KAZUISTIKA

CASE REPORT

Vazospazmy jako komplikace

subarachnoidalniho krvaceni — kazuistika

Vasospasms as a Complication of
Subarachnoid Hemorrhage — a Case Report

Souhrn

Vazospazmy jsou povazovany za hlavni pficinu vysoké mortality a Spatné progndzy pacientd
se subarachnoidalnim krvacenim zplsobenym rupturou aneuryzmatu. Nami popisovana
kazuistika se tykd 30leté pacientky, kterad byla pfijata s Glasgow Coma Scale 14 a tézkou
levostrannou hemiparézou. Pocitacova tomografie odhalila subarachnoidalni krvaceni. Jeho
pficinou byla ruptura aneuryzmatu na arteria cerebri media vpravo. Aneuryzma bylo zakli-
povédno. Pro symptomatické vazospazmy jsme opakované provedli mechanickou i farmako-
logickou angioplastiku. Pfesto doslo k rozvoji ischemie v pravé mozkové hemisfére, coz nas
vedlo k dekompresivni kraniektomii. Finalné vazospazmy regredovaly a nastala Uplna Uprava
neurologického deficitu. Ctyfi roky po operaci je pacientka plné sobéstacna, bez poruchy
hybnosti koncetin, s nedot¢enymi kognitivnimi funkcemi.

Abstract

Vasospasms are considered to be the major cause of high mortality and bad prognosis in pa-
tients with subarachnoid hemorrhage caused by a rupture of an aneurysm. Our case report
describes a 30-year-old patient admitted with Glasgow Coma Scale 14 and severe left-sided
hemiparesis. Computed tomography revealed subarachnoid hemorrhage. Its etiology was
ruptured aneurysm of the right middle cerebral artery. The aneurysm was clipped. Mechani-
cal and pharmacological angioplasty was repeatedly performed to manage symptomatic
vasospasms. Despite these interventions, an ischemic lesion developed in the right brain
hemisphere that prompted us to perform decompressive craniectomy. Finally, vasospasms,
as well as the neurological deficit, disappeared. Four years after the surgery, the patient is
independent, without any limb movement disorder and with normal cognitive functions.
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Uvod

Subarachnoidalni krvaceni (SAK) zpUso-
bené rupturou aneuryzmatu predstavuje
velmi zévaznou chorobu s vysokou mor-
talitou a morbiditou. Priblizné 11 % pa-
cientd po ruptufe aneuryzmatu zemfe
v terénu pred jakymkoliv moznym zdra-
votnickym zdsahem a 40 % pacientd
umird v prabéhu prvnich Ctyf tydn od

pfijeti do nemocnice. AZ u 30 % prezi-
viich pretrvavd vyznamna morbidita,
kterd zapficinuje jejich kazdodenni za-
vislost na pomoci druhych [1], a témérf
50 % prezivsich ma kognitivni poruchy,
jeZ negativné a trvale ovliviiuji kvalitu je-
jich Zivota [2].

Za hlavni pfi¢inu vysoké mortality
a $patné progndzy pacientd se SAK jsou

povazovany vazospazmy (VS) [3], pres-
néji jejich nasledek ve formé pozdniho
ischemického deficitu (Delayed Ische-
mic Deficit, DID). Vc¢asnd diagnostika
a spravna lécba VS muze rozvoji DID za-
branit nebo minimalizovat jeho klinické
projevy.

Predklddadme kazuistiku pacientky se
SAK komplikovanym tézkymi a recidivuji-
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cimi VS. Déle o VS a DID uvadime zakladni
fakta z dostupnych literdrnich zdrojd.

Kazuistika

Tricetileta pacientka, do té doby zcela
zdrdva, nelécila se s Zadnou chorobou ani
neuzivala zadné léky. Po ndvratu domu
ze sportovniho zapasu upadla nahle
do bezvédomi. Pri pfijeti do nemocnice
méla GCS 14 s téZkou levostrannou he-
miparézou. Subjektivné uddvala bolest
hlavy v oblasti pravého spankového la-
loku. Akutné provedend pocitacova to-
mografie (CT) diagnostikovala atypicky
intracerebraini hematom (ICH) frontalné
vpravo a subarachnoidalni krvaceni v ob-
lasti pravé mozkové hemisféry jak na kon-
vexité, tak v bazdlnich cisternach (obr. 1).
Na provedené CT angiografii (CTAg)
byly zjistény dva defekty na arteria ce-
rebri media (ACM) v oblasti jeji bifur-
kace M1/2 vpravo. V diferenciondini dia-
gnostice se mohlo jednat o emboly nebo
zachycené VS. Aneuryzma ¢ jina cévni pa-
tologie potvrzeny nebyly. Néasledné byla
uskute¢néna digitalni subtrak¢ni angio-
grafie (DSA) s nalezem aneuryzmatu na
ACM M1/2 vpravo. Navic bylo vysloveno
podezieni na moznost, ze aneuryzma je
trombozované (obr. 2). Toto podezieni
bylo podpofeno i zobrazenim na magne-
tické rezonanci (MR). Pacientka byla zhod-

nocena jako Hunt Hess 3, World Federa-
tion of Neurological Surgeons 3, Fisher 4.
Po nasazeni antiedematézni lécby doslo
k regresi poruchy védomi i lateralizace.
Od zacatku hospitalizace byl pacientce
poddvan blokator kalciového kandlu ni-
modipin v perordlni formé a intravendzni
magnezium sulfat. Druhého dne bylo pre-
vazné ztrombozované aneuryzma zaklipo-
vano a ICH byl evakuovan. Operacnf vykon
probéhl bez komplikaci. Trval 250 min,
krevni ztraty byly 400 ml. Pacientka byla
ponechdna na umélé plicni ventilaci, nic-
méné po sniZeni sedace se budila opét do
kontaktu, vyhovéla, bez zjevné laterali-
zace. Tretiho dne hospitalizace doslo dle
transkranialni dopplerometrie (TCD) k roz-
voji VS na ACM vpravo (stfedni rychlost
170cm/s, Lindegaardv index (LI) 4,86)
(graf 1). Do medikace byl pacientce pfi-
dan statin Sortis. Ctvrtého dne se VS staly
symptomatickymi. Pacientka méla plegic-
kou levou horni koncetinu (LHK) a téZzce
paretickou levou dolni koncetinu (LDK).
Péce o pacientku byla rozsifena o 3H te-
rapii a bylo ji zavedeno cidlo na méfenf
nitrolebniho tlaku (ICP) Sophysa Pressio
a dalsi ¢idlo k monitorovani pratoku krve
mozkem (CBF) Codman Hemedex. Obé
¢idla byla zavedena z pravostranného
frontélniho pfistupu do povodi ACM. Pro
pokles CBF a vzestup rychlosti na ACM
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Graf 1. Graf znazornujici prabéh hospitalizace pacientky, zaznamenany dulezité
dny ¢i ¢asové useky, kdy doslo ke zméné klinického stavu a k intervencim cha-
rakteru perkutdnni translumindlni angioplastiky ¢i dekompresivni kraniektomie
v korelaci s hodnotami stfedni rychlosti toku krve v ACM vpravo.

Obr. 1. Vypocetni tomografie mozku,
transverzalni projekce, atypicky ne-
homogenni intracerebralni hema-
tom frontdlné vpravo (Cervena sipka),
subarachnoidalni krvaceni v oblasti
pravé Sylvijské ryhy a mezi temporal-
nimi gyry.

Obr. 2. Digitalni subtrak¢ni angiogra-
fie mozku, koronarni projekce, Siroké
kopulovité rozsifeni stfedniho uUseku
ACM M1 vpravo s plnicim se drobnym
sekundarnim vakem na jejim hrotu
(Cervena sipka), nelze vyloucit objem-
néjsi trombozované aneuryzma s kr¢-
kem odstupujicim proximalné.
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vpravo dle TCD (stfednf rychlost 180cm/s,
LI 5,14) byla indikovana DSA s grafickym
potvrzenim VS (obr. 3). Proto byla pro-
vedena kombinovana (mechanickd i far-
makologickd) angioplastika s naslednym
¢aste¢nym zlepsenim hybnosti levostran-
nych koncetin (grafy 1, 2). Jako vazodila-
tacni |écivo aplikované tésné pred misto
uzavéru byl pouZit nitroglycerin Perlin-
ganit v celkové davce 0,25mg. Sedmého
dne doslo k opétovnému nastupu kli-
nicky symptomatickych VS — plegie levo-
strannych koncetin s poklesem CBF a vze-
stupem rychlosti na ACM vpravo dle TCD
(stfednfi rychlost 190cm/s, LI 5,28). Byla
zopakovdna kombinovana angioplastika
s docasnym zlepSenim neurologického na-
lezu v podobé tézké parézy LHK a stfedné
tézké parézy LDK (grafy 1, 2). Jako vazodi-
latani agens aplikované tésné pred misto
uzavéru byl pouzit nitroglycerin Perlinga-
nit v celkové davce 1,0mg. Desatého dne
byl zjistén daldi vrchol symptomatickych
VS na ACM vpravo dle TCD (stfedni rych-
lost 250cm/s, LI 6,25) s plegif levostran-
nych koncetin. Hodnoty CBF nebyly pro
poruchu pfistroje k dispozici. Byla pro-
vedena tfeti kombinovana angioplastika
(graf 1). Jako vazodilata¢ni agens apliko-
vané tésné pred misto uzdvéru byl pouzit
nitroglycerin Perlinganit v celkové dévce
0,75mg. Nésledné byla dle CT zjisténa ex-
panzivné se chovajici lehce prokrvacena
ischemie v povodi ACM vpravo zasahu-
jici az do oblasti nucleus caudatus (obr. 4).
Pacientka podstoupila dalsi neurochirur-
gicky zékrok — dekompresivni kraniekto-
mii frontotemporoparietalné vpravo. Ope-
ra¢ni vykon probéhl bez komplikaci. Trval
50 min, krevni ztraty byly 200ml. Béhem
nasledujicich dnt hospitalizace doslo k re-
gresi zaznamenanych VS a levostranné
symptomatologie (graf 1). Devétatficaty
den byla pacientka dimitovana do do-
méaciho prostredi, subjektivné bez potizi,
objektivné bez neurodeficitu. Po ¢tyfech
tydnech nasledovala nekomplikovana
kranioplastika.

V soucasné dobé, pét let po rupture
aneuryzmatu, je pacientka plné sobé-
stacnd, bez poruchy hybnosti koncetin,
s nedotcenymi kognitivnimi funkcemi.

Diskuze

V Ceské literatufe je publikovano nemélo
praci popisujicich vazospazmy u pacientd
se SAK, jejich etiologii, patofyziologii, kli-
nickou manifestaci a modality k jejich

Obr. 3. DigitéIni subtrakéni angiogra-
fie mozku, koronarni projekce, vy-
znamna stendéza ACI C7 vpravo a dale
ACM M1 a ACA A1 vpravo (Cervend
Sipka).

Obr. 4. Vypocetni tomografie mozku,
transverzalni projekce, expanzivné se
chovajici lehce prokrvacena ischemie
v povodi ACM vpravo zasahujici az
do oblasti nucleus caudatus (¢ervena
Sipka), pretlak stfedni ¢ary doleva.
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Graf 2. Graf zndzorfujici obdobi méreni pritoku krve mozkem pacientky a pro-
vedeni perkutdnnich transluminalnich angioplastik.

vcasné diagnostice a terapii [4-6]. Moni-
toringem tkanové oxymetrie (PtiO,) u pa-
cientl se SAK se zabyva nékolik autorskych
kolektiva [7-10]. Habalova et al popisuji
vyuziti regiondlni mozkové oxymetrie u pa-
cientl se SAK [11]. Hejcl et al se vénuji sle-
dovani mozkového metabolizmu pomoci
mikrodialyzy u pacientt se SAK [8,12].
Vazospazmus je zpUsoben pritomnosti
krve v subarachnoidalnim prostoru. Roz-

padové produkty krve, zejména oxyhe-
moglobin, spousti kaskadu udalosti, které
findlné vedou ke svalové kontrakci uvnitf
stény tepny nebo k strukturalnim zmé-
nadm se ztlusténim stény arterie [3].
Existuji dvé varianty VS — grafické a kli-
nické. Grafické VS jsou viditelnd zuzeni
(vétSinou fokalni, ale mohou byt i difuzni)
mozkovych cév zndzornéna na DSA [13].
Obvykle se objevuji tfeti den po rupture
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aneuryzmatu s vrcholem mezi Sestym az
osmym dnem a trvaji celkem dva az tfi
tydny [14]. Pfitomnost VS také mazeme
potvrdit pomoci TCD v pfipadé namérené
stfedni rychlosti na stfedni mozkové tepné
vétsi nez 120cm/s [15]. Nékteré vyssi
rychlosti toku krve zaznamenané pomoci
TCD nemusi ukazovat na pfitomnost VS,
ale jen na hyperemii dané oblasti mozku.
Z toho dlvodu bylo do praxe zavedeno
pocitani Lindergaardova indexu. Pomér
stfednich rychlostf toku krve v ACM a ACI
vySsi neZ tfi naznacuje pfitomnost stfedné
tézkych VS. V pripadé, Ze je pomér vyssi
nez 3est, jedna se o tézké VS [16].

Ackoliv jsou angiografické VS zachy-
ceny u 70 % pacientld po SAK, pouze
u 30 % z nich jsou klinické neboli symp-
tomatické a dochazi ke vzniku DID [3].
Tento stav je definovan nahle vzniklou
progresi v kvantitativni i kvalitativni slozce
védomi ndsledované poruchou hybnosti
koncetin a/nebo poruchou feci [13,17].
DID nezahrnuje jen symptomatickou de-
terioraci neurologického stavu, ale i ra-
diologicky dlkaz probihajici ¢i probéhlé
ischemické cévni mozkové pithody (iCMP)
na podkladé VS. Tento dikaz je opti-
malné stanoven s vyuzitim perfuzniho
CT (PCT). Diky tomu jsme schopni zabréa-
nit progresi penumbry do hotové ische-
mie a zavcas indikovat modifikaci 1é¢by
VS. Casto je vznik klinickych VS pfedzna-
menan zhorsujici se bolesti hlavy a stou-
pajicimi hodnotami systémového krev-
niho tlaku [13]. Diagndza je nejcastéji
stanovena vyloucenim jinych pficin této
zmény neurologického stavu v podobé
hydrocefalu, opétovné ruptury aneuryz-
matu, hypoxie nebo metabolickych dys-
balanci[13,17]. Bez adekvatni lé¢by 30 %
pacientd s DID umira a dalsich 34 % ma
trvaly deficit [18].

Existuji prediktivni faktory rozvoje VS
u pacientd se subarachnoidalnim krva-
cenim zpUsobenym rupturou aneuryz-
matu. Symptomatické VS vznikaji ¢astéji
u pacientd v Spatném vstupnim klinic-
kém stavu, s hypertenzi pfi pfijeti a pfi-
tomnostf silné vrstvy krve v bazalnich cis-
ternach. Angiografické VS vznikaji castéji
u pacientl ve Spatném vstupnim klinic-
kém stavu, mladsiho véku, s anamnézou
koureni a pfitomnosti intracerebralniho
hematomu [19].

K detekci grafickych vazospazmi byvaiji
vyuzivany jiz zminéné TCD a DSA. V dia-
gnostice klinickych vazospazm, tedy

k odhaleni mozkové hypoperfuze, pricha-
zeji na fadu jiné modality, jako EEG, mé-
feni CBF a PtiO, a mikrodialyza. Jejich vy-
sledky jsou pfinosné, zejména v obdobi,
kdy pacient nenf klinicky zhodnotitelny,
nicméné jejich hlavnim limitem je sledo-
vani jen urcité oblasti mozku dle mista
zavedeni snimacich prvkd. Rovnéz vy-
znamné vyssi finan¢ni ndrocnost téchto
technologii je nezanedbatelna.

V radmci prevence vzniku ¢i terapie va-
zospazmu je prvoradé vyrazeni prasklého
aneuryzmatu z cirkulace pomoci klipingu
¢i koilingu, coZ umoZiuje agresivnéjsi
a Casnéjsi postup vaci VS [20].

Jiz standardni zavedeny zpUsob terapie
pacientl se SAK zpUsobenym rupturou
aneuryzmatu je podavani blokatord kal-
ciového kanalu, nejcastéji se jedna o ni-
modipin. Nimodipin nezabrani vzniku VS
ani nezvrati jiz rozvinuté vazospazmy,
v tom jeho efekt neni signifikantni.
Plsobi spiSe zesileni pialni kolateralni cir-
kulace, sniZzeni rezistence mensich cév
a jako neuroprotekce cestou redukce vap-
nikovymi kationty zprostfedkované exci-
totoxicity [21]. Bylo prokazano, Ze pokud
jsou VS léceny podavanim intravendz-
niho nimodipinu a 3H terapif, dochazi az
ke dvoutretinové redukci $patnych pro-
gnostickych stavll ve srovnani s pfiroze-
nym pribéhem choroby [3]. V dnedni
dobé byla modifikovana 3H terapie na
udrZovani euvolemie a hypertenze z dU-
vodu zjisténych vy3sich nezadoucich
Ucinkl nez benefitu ze strany hypervole-
mie a hemodiluce [22].

V roce 2006 bylo prokadzano, Ze uZzi-
vani statind po vzniku SAK vede ke zmfr-
néni VS, nejspiSe na podkladé protiza-
nétlivych ucinkl [23]. V soucasné dobé
se doporucuje pouze pokracovat v te-
rapii statiny, pokud je pacient uZzival jiz
premorbidné [22].

Jinou moZnou lé¢ebnou modalitou
je podavani magnezium sulfatu k dosa-
Zeni a/nebo udrzeni adekvatni hladiny
kationtd hotciku v séru. Hypomagneze-
mie je relativné ¢astad u pacientd po SAK
a byva spojena s castéjsim vyskytem VS
a i horsi prognézou [24]. Aktualné plati,
Ze je vhodné zabranit vzniku jak hypo-,
tak i hypermagnezemie [22].

V piipadé, ze dojde ke vzniku DID, je za
Ucelem piimého ovlivnéni VS indikovano
provedeni mechanické a/nebo farmako-
logické perkutanni translumindini angio-
plastiky (PTA) [22]. Primarné je ovsem

nutny nalez pouhé penumbry, nikoliv is-
chemie na PCT. Jen tak se po Uspésné
angioplastice zamezi praniku krve do is-
chemické mozkové tkané. Mechanicka
PTA je vhodna na kratké lokalizované va-
zospastické Useky a jeji ucinek ma dlou-
hodobéjsi trvani. Farmakologicka PTA se
uziva v pripadé difuznich VS & pfi jejich
lokalizaci v distalnich vétvich tepen Willi-
sova okruhu. Nicméné jeji ucinek byva
kratkodoby [25-28]. Rozhodné neni do-
porucovana profylaktickd angioplastika
angiografickych VS pfi nepfitomnosti od-
povidajici klinické deteriorace [22].

Zaver

Vazospazmy jsou povazovany za hlavni
pri¢inu vysoké morbidity a mortality pa-
cientd se subarachnoidalnim krvacenim
zplsobenym rupturou aneuryzmatu. Je
nutné o pacienty s probihajicimi VS in-
tenzivné bojovat a velmi aktivné do léceb-
ného planu prosazovat procedury, které
by mély pomoci pfi odvraceni VS a jejich
nasledkd. Pokud nejsou VS vcas odhaleny
nebo je jejich terapie nedostate¢na, do-
chazi k vyznamnému zhorseni progndzy
postizenych pacientd.
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