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KOMENTÁŘ

Chronická žilní cerebrospinální insuficience 
u roztroušené sklerózy – staronový koncept, 
nové otázky?

Chronic Cerebrospinal Venous Insufficiency in Multiple Sclerosis – 
Old-New Concept, New Questions?

Souhrn
Koncept cerebrospinální žilní insuficience (CCSVI) se v poslední době stal opět studovaným 
„staronovým“ etiologickým faktorem roztroušené sklerózy. V této práci se autor pokusil 
shrnout dosavadní znalosti, použité metody a výsledky a přednést kritické připomínky. Do-
savadní výzkum a směřování problematiky CCSVI je ukázkou nejenom mylných či neověře-
ných postulátů, ale zejména nesprávného postupu a pořadí jednotlivých kroků klinického 
výzkumu. Koncept CCSVI nelze ignorovat a je nutné jej studovat i nadále. Nelze však pomi-
nout neospravedlnitelnost a chybnou indikaci PTA (perkutánní transluminální angioplastika) 
a aplikace stentu u žilní insuficience nerespektující charakter a fyziologicko-anatomické záko-
nitosti žilního řečiště ani povolené indikace „Food and Drug Administration“.

Abstract
The concept of chronic cerebrospinal venous insufficiency (CCSVI) as one of the crucial etio-
logical factors in multiple sclerosis (MS) has begun to emerge recently. This study is a review 
summarizing all that is known and published about CCSVI, together with the author’s long-
term experience in the fields of multiple sclerosis and stroke, providing groundwork for 
critical discussion. In the light of our experience, the concept of CCSVI cannot be ignored 
and it is essential that extensive future studies into it be performed. We feel that recently-
published expectations are overestimated (based upon our own ultrasound examination 
results in 10  MS subjects and 10 healthy controls). Use of PTA (percutaneous transluminal 
angioplasty) and stenting as a therapeutical approach in venous insufficiency, without tak-
ing physiological and anatomical findings into account, has not to date proved objectively  
beneficial and is not indicated in MS patients. Neither is it approved by acknowledged  
authorities such as the Food and Drug Administration of the USA.
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Úvod
V roce 2008 a 2009 se ve světové litera-
tuře objevily zmínky o  významné asoci-
aci mezi venózní insuficiencí a roztrouše-
nou sklerózou (RS). Tento koncept není 
úplná novinka. Vztah mezi poruchou 
žilní drenáže centrálního nervového sys-
tému, zvýšením nitrožilního tlaku a RS byl 
navrhován již v 19. století (např. E. Rin-
dfleisch s  tématem „Histologisches de-
tail zu der grauen degeneration von ge-
hirn und ruckenmark“) [1] a nadále byl 
„objevován“ i během 20. století, kdy vý-
zkum iniciovali např. Putnam a  Fog ve 
30. a 60. letech [2,3]. Všechny tyto práce 
se opíraly o předpoklad, že porucha žilní 
drenáže, např. žilní trombóza, způso-
buje poruchu hematoencefalické bariéry 
a  je zodpovědná za vznik ložisek zánětu 
v  centrálním nervovém systému (CNS) 
u nemocných s RS. Specifický mechaniz-
mus, který by byl za dané procesy zod-
povědný, nebyl nikdy uspokojivě defino-
ván. Teorie, které byly publikovány, se 
dají retrospektivně rozdělit na mechanis-
tické a  imunologické modely. Mechanis-
tické modely předpokládají vzestup nitro-
žilního tlaku, který vede k mechanickému 
rozrušení intercelulárních spojů endotelu, 
v našem případě „tight junctions“, a tím 
k poruše hematoencefalické bariéry [4,5]. 
Zvýšení žilního tlaku intrakraniálně či 
extrakraniálně se však objektivně nepro-
kázalo [6]. Modely imunologické se opí-
rají o myšlenku, že vzhledem k městnání 
krve v žilním kompartmentu se prodlužuje 
doba kontaktu imunitních elementů, ze-
jména T lymfocytů, popř. nespecifikova-
ných toxinů (např. volných radikálů apod.) 
či jiných patogenů (virů apod.) s endote-
lem, a je tak usnadněn jejich přestup přes 
hematoencefalickou bariéru s následnými 
toxickými a zánětlivými komplikacemi [7]. 
Obecně lze však říci, že v  různých pra-
cích se oba pohledy různou měrou pře-

krývají a doplňují. Důkazem těchto teo-
rií se staly sekční nálezy a posléze i nálezy 
na magnetické rezonanci (MR), kde zá-
nětlivá ložiska svým výskytem kopírovala 
průběh žilního systému [8–10] a byla po-
pisována významná kumulace depozit že-
leza v CNS (zejména v bazálních gangli-
ích) u pacientů s roztroušenou sklerózou 
[11,12]. Dalším aspektem, který se v lite-
ratuře objevuje, je vliv tlaku v žilním ře-
čišti na cirkulaci mozkomíšního moku. 
Tyto práce hovoří o  refluxu mozkomíš-
ního moku v likvorových cestách (zejména 
v aqueductus mesencephali) a přetlaku li-
kvoru v komorovém systému. Následkem 
by byla disrupce ependymální výstelky 
(tight junctions), a tím opět narušení ba-
riéry, tentokráte likvoroencefalické. Tento 
nález by vysvětloval periventrikulární dis-
tribuci ložisek u RS. Přesvědčivé důkazy 
pro toto tvrzení se zatím nalézt nepoda-
řilo [13,14].

Posledními autory, kteří tuto myš-
lenku oživili, se stali italští lékaři. Ve své 
práci z roku 2009 popsali výskyt alespoň 
dvou kritérií žilní insuficience u 100 % pa-
cientů s RS a nulový výskyt známek žilní 
nedostatečnosti u zdravých kontrol a pa-
cientů s  jinými neurologickými onemoc-
něními. Ultrazvuková kritéria zahrnovala: 
1. morfologickou anomálii v B modu (aty-
picky umístěné chlopně, septa, stenózy); 
2. přítomnost žilního refluxu; 3. přítom-
nost paradoxního kolapsu žíly v horizon-
tální poloze; 4. nepřítomnost toku v ně-
které ze žil (kritéria CCSVI použitá v této 
práci, s komentářem v tab. 1).

K objektivizaci nálezů autoři použili 
ultrazvukové vyšetření, včetně transkra-
niálního zobrazení (vyšetření bylo prove-
deno vždy v horizontální poloze – vleže 
a ve vertikální poloze – vsedě) [15].

Autorský tým se nespokojil pouze s pře-
kvapivými výsledky ultrazvukových nálezů 
a ve druhé fázi použil invazivní (a autoři 

věřili, že i  kurativní) intravaskulární zá-
krok v podobě balónkové angioplastiky 
(perkutánní transluminální angioplastika, 
PTA) vena jugularis interna a  vena azy-
gos. Zákrok byl indikován na podkladě 
ultrazvukového vyšetření a  klasické an-
giografie, která předcházela samotnému 
zákroku [16]. Zákroku se podrobilo 65 pa-
cientů (35 pacientů s  relaps remitentní 
formou RS (RR RS), 20 se sekundárně pro-
gresivní (SP RS) a 10 s primárně progre-
sivní RS (PP RS)). Klinický dopad procedury 
byl výrazný. Počet relapsů u RR skupiny 
klesl pooperačně o 50 %, stejně tak došlo 
ke zlepšení „Quality of Life“ skóre (QoL) 
a  „Multiple Sclerosis Functional Com-
posite“ skóre (MSFC). U pacientů došlo 
i  k  redukci počtu ložisek na MR mozku 
vychytávající gadolinium o 38 %. Autory 
byl endovaskulární zákrok hodnocen jako 
bezpečný s minimem nežádoucích účinků 
a s výborným klinickým dopadem.

	
Diskuze a komentář
Po přečtení předcházejících řádků si každý 
neurolog dokáže představit, jak mocně 
daná fakta působí nejen na odbornou ve-
řejnost, ale zejména na pacienty. Na scéně 
se tak objevil zdánlivě životaschopný kon-
cept postihující problém etiologie roztrou-
šené sklerózy od úrovně makroskopické 
po úroveň mikroskopickou, nabízející do-
konce terapeutické řešení.

1. Koncept CCSVI a současné 
slabiny
Jak jsme již nastínili, koncept žilní insu-
ficience není nový [1–3], ale doposud 
nikdy neměl terapeutický rozměr. I  roz-
sah studovaného vzorku pacientů je 
zatím největší. Přístupy kombinují několik 
zobrazovacích metod – sonografii, mag-
netickorezonanční angiografii (MRA), di-
gitální subtrakční angiografii (DSA) 
[6,13,16]. Problém však nastává právě 

Tab. 1. Kritéria CCSVI dle Zamboni 2009 [6] s komentářem, více viz text.

Zamboni 2009 kritéria Komentář
reflux stále přítomný v žilách  
(v poloze vsedě i vleže)

použito pouze příčné zobrazení (CFM), ne s použitím PW,  
v našem souboru nenalezeno u žádného subjektu

reflux v hlubokých cévách intrakraniálně nepřítomnost chlopní, kolísání toku; nelze jednoznačně považovat za patologii

patologie v B módu (chlopeň, septum, stenóza) definice stenózy?, atypicky umístěná chlopeň může mít fyziologickou funkcí

nulový tok v některé z hlavních žil krku úloha kolaterálního řečiště?, špatná dostupnost vertebrálních žil vleže

negativní rozdíl v průměru jugulárních žil v poloze 
vleže oproti poloze vsedě

paradoxní reakci nelze při suficientní chlopni a kolaterálním řečišti hodnotit jako 
patologickou

proLékaře.cz | 9.6.2026



Cesk Slov Ne urol N 2011; 74/ 107(3): 357– 360

Chronická žilní cerebrospinální insuficience u roztroušené sklerózy – staronový koncept, nové otázky?

Cesk Slov Ne urol N 2011; 74/ 107(3): 357– 360 359

v použití tolika vyšetřovacích modalit. Pro 
vyšetřování žilní insuficience je nutné po-
užívat dynamické vyšetřovací metody, což 
znamená dopplerovskou sonografii, popř. 
vysoce invazivní DSA [17,18]. MRA se jeví 
dle praxe jako nepříliš spolehlivá [19].

Další otázkou je definice patologic-
kého stavu žilního systému a refluxu sa-
motného. Autoři pracují s pojmem žilní 
stenózy a  atypicky umístěných chlopní, 
popř. sept. Pojem žilní stenóza je velmi 
těžko uchopitelný, a  to nejen vzhledem 
k histologické stavbě žil, ale i vzhledem 
k fyziologické variabilitě žilního průtoku 
(přítomnost kolaterálního řečiště repre-
zentovaného vena jugularis externa, popř. 
anterior, kterou dosavadní práce pomí-
jely). O to více diskutabilní je pojem aty-
picky umístěné chlopně, přičemž nebyla 
zkoumána jejich funkčnost, popř. insufi-
cience. Samotná přítomnost chlopenního 
aparátu je vzhledem k tomu, že se jedná 
o pasivní (nízkotlaký) cévní systém, zcela 
nezbytná ke správné funkci, a nelze ji tedy 
označovat za patologii. Lokalizace chlopní 
v žilním systému je velmi variabilní [20]. 
Reflux není a  nebude přítomen, právě 
pokud jsou přítomné funkční chlopně. 
K  diagnóze refluxu byla navíc použita 
pouze transverzální sonografická projekce 
s použitím „color flow mapping“ (CFM), 
nikoliv spektrální analýza za použití pulzní 
vlny („pulse wave“, PW), což je vzhledem 
k dosavadním zvyklostem vyšetření žilní 
insuficience nedostatečné [17,18]. Dalším 
kritériem autoři jmenovali negativní rozdíl 
v průměru jugulární žíly při srovnání po-
lohy vleže a vsedě. Průměr cévy byl pa-
radoxně menší v poloze vleže než v po-
loze vsedě. Toto kritérium je relativně 
pochopitelné, ale opět nepříliš instruk-
tivní, neboť vzhledem k bohatosti kola-
terálního řečiště a možné dominanci ver-
tebrální drenáže (drenáže z CNS cestou 
vv. vertebrales) nemusí takové paradoxní 
chování jugulární žíly přinášet žádoucí in-
formaci. Posledním z  kritérií je přítom-
nost refluxu u hlubokých intrakraniálních 
žil. Slabina tohoto kritéria spočívá nejen 
ve špatné dostupnosti těchto žil pro ul-
trazvukové vyšetření, ale opět i v anato-
mických poměrech.  Intrakraniální řečiště 
neobsahuje chlopně, a  tudíž přechodné 
obrácení toku kolísající s respiračním cyk-
lem nemusí být patologický nález (regu-
lační funkci má zřejmě spojení hlubokých 
žil se sinus sagitalis superior a sinus rec-
tus, v jehož spojení s vena Galeni byla ne-

dávno popsána přítomnost i hladké sva-
loviny umožňující regulaci toku [21,22], 
pozn. autor). Dalším problémem součas-
ných prací je objektivizace klinické odpo-
vědi na případný zákrok. Nebylo použito 
obvyklé mezinárodně uznané objektivní 
škály (Expanded Disability Status Scale, 
EDSS), jejíž následné dlouhodobé výsledky 
u intervenovaných pacientů nebyly dopo-
sud publikovány. Autoři se spokojili pouze 
se subjektivním hodnocením stavu (ústup 
únavy, cefaley, zlepšení QoL). Doposud 
nebyly publikovány ani výsledky konvenč-
ních zobrazovacích metod (objem lézí na 
MR zobrazení („lesion load“ apod.) v ob-
dobí po zákroku.

2. Naše zkušenosti
Při zkoumání této hypotézy jsme vyšet-
řili jednoho zdravého jedince ultrasono-
graficky (B mode, CFM, PW) a vyšetření 
jsme opakovali celkem třikrát po dobu tří 
dnů. Získané příčné rozměry žil krku vý-
razně kolísaly (od 4 × 3 mm do 10 × 4 mm 
u levé jugulární žíly a od 3,5 × 1,4 mm do 
6,8 × 2,3 mm u pravé jugulární žíly v poloze 
vsedě a u vertebrální žíly anteroposteriorní 
rozměr kolísal od 1,8 mm do 3,8 mm). Pro 
srovnání jsme vyšetřili 10 pacientů s relaps 
remitentní RS (n = 10; průměrné EDSS 3,0; 
věkový průměr 35,3 let; průměrná doba 
trvání nemoci 7,1 let) a 10 zdravých kon
trol (n = 10; věkový průměr 29,3 let). Oče-
kávali jsme podobné výsledky jako v pů-
vodní práci. Oproti očekávání jsme u čtyř 
zdravých kontrol z  10  subjektů nalezli 
alespoň jednu žilní patologii (hraniční 
nález) a u  jednoho zdravého jedince na-
plnili dvě kritéria CSSVI (falešně pozitivní 
nález). Z 10 pacientů s RS dva nesplnili ani 
jedno kritérium (falešně negativní) a pět 
pacientů naplnilo pouze jedno kritérium 
(hraniční případy). Tři pacienti splnili dvě 
kritéria (pozitivní případy). Není možné na 
podkladě tohoto velmi malého souboru 
vyvozovat obecně platné principy, ale ur-
čité zpochybnění předchozích závěrů tyto 
výsledky umožňují a ukazují slabiny kon-
ceptu CCSVI. Podobný design studie zvolili 
již i další autoři s podobnými výsledky, kdy 
byly známky žilní insuficience nalezeny do-
konce pouze v jednom, resp. třech přípa-
dech ve studovaném vzorku [14,23].

3. Intervence (PTA) u CCSVI
Vzhledem k doposud uvedeným faktům 
je zřejmé, že použití PTA je u CCSVI pro-
blematické. Procedura spočívá v  zave-

dení balónkového katétru do místa zú-
žení cévy a  její následné dilataci expanzí 
balónku. Procedura PTA byla velmi často 
indikována bez předchozího ultrasono-
grafického vyšetření, pouze na podkladě 
MRA. Tento postup není vzhledem k dy-
namickému charakteru CCSVI vhodný. 
Představa o  dilataci stenotických úseků 
žíly je vzhledem k histologické stavbě žil 
nepřesná. Nemluvě o  tom, že například 
dilatace atypicky umístěné chlopně vede 
k poškození chlopně a spíše k vytvoření 
žilní insuficience. V zajetí vědeckého entu-
ziazmu byl dokonce v několika desítkách 
případů aplikován stent do takto dilato-
vaného úseku v  kombinaci s  antiagre-
gační terapií klopidogrelem, popř. warfa-
rinizací. Na mezinárodní scéně byl přijat 
mezi cévními chirurgy a flebology konsen-
zus popisující kongenitální patologii ze-
jména jugulární žíly a její kauzální souvis-
lost s roztroušenou sklerózou (Diagnosis 
and treatment of venous malformations 
Consensus Document of the International 
Union of Phlebology (IUP), 2009) [24,25]. 
Pomineme-li fakt, že k projednávání pro-
blematiky nebyl přizván nikdo z odbor-
níků zaměřených na problematiku roz-
troušené sklerózy, musíme objektivně 
konstatovat, že závěry „International 
Union of Phlebology“ vycházejí z extra-
polace zkušeností z dolních končetin a vý-
sledků jedné již zmíněné práce [6] a v sou-
časnosti je nelze akceptovat.

	
Závěr
Vzhledem k nastíněným faktům a histo-
rii je zřejmé, že dosavadní výzkum a smě-
řování problematiky CCSVI je ukázkou 
nejenom mylných či neověřených postu-
látů, ale zejména nevhodného postupu 
a  pořadí jednotlivých kroků klinického 
výzkumu. Závěry našich zahraničních 
kolegů vedly ke vzbuzení více než ne
oprávněných nadějí v  řadách našich pa-
cientů i kolegů. Koncept CCSVI nelze ig-
norovat a je nutné jej studovat i nadále, 
avšak nyní s použitím obvyklých postupů 
výzkumu. Další směřování výzkumu jsme 
naznačili i  v naší práci, kdy těžiště naší 
činnosti musí spočívat ve studiu zdravých 
kontrolních subjektů a až posléze ve stu-
diu pacientů s  roztroušenou sklerózou 
a pacientů s dalšími neurologickými ne-
mocemi. Cestu v  tomto případě ukazují 
i týmy fyziologů, patologů a histologů, je-
jichž práce jsme zde citovali [14,21–23]. 
Uvedení zvířecího modelu bude v tomto 
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případě komplikovaný, ale ne nemožný 
úkol [26]. Dalším krokem bude zdokona-
lení diagnostických metod, studium růz-
ných pacientských populací s RS (relaps 
remitentní, primárně progresivní, „Clini-
cally Isolated Syndroms“ – CIS atd.). Závě-
rem nelze pominout neospravedlnitelnost 
a  chybnou indikaci PTA u  žilní insufici-
ence, která postrádá hlubší úvahu o cha-
rakteru a fyziologicko-anatomických zá-
konitostech žilního řečiště. Také si nelze 
nepovšimnout rychlosti, s  jakou byl při-
jat konsenzus o existenci patologie žilního 
řečiště a  intervenci u CCSVI a současně 
absence objektivních ukazatelů klinic-
kého a radiologického stavu RS pacientů 
po PTA. Těžiště naší práce tedy musí i na-
dále spočívat v důsledné a  včas indiko-
vané farmakoterapii na principu imuno-
modulace a imunosuprese, ve které jsme 
za poslední dvě dekády výrazně pokročili. 
Nelze tedy v  zaujetí pro nové opouštět 
bez uvážení staré, jak se v posledním roce 
zvláště v zahraničí stávalo. K závěrům pu-
blikovaným v tomto sdělení mne oprav-
ňuje naše dlouhodobá klinická praxe, a to 
jak v rámci práce v RS centru Všeobecné 
fakultní nemocnice (VFN v Praze), tak zku-
šenosti s vaskulární a ultrazvukovou dia-
gnostikou v rámci iktového centra (tam-
též), tak v  rámci studia CCSVI v Buffalo 
Neuroimaging Analysis Center (University 
Buffalo, USA).
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