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KAZUISTIKA CASE REPORT

Vazospazmy jako komplikace 
subarachnoidálního krvácení –  kazuistika 

Vasospasms as a Complication of 
Subarachnoid Hemorrhage –  a Case Report

Souhrn
Vazospazmy jsou považovány za hlavní příčinu vysoké mortality a špatné prognózy pacientů 
se subarachnoidálním krvácením způsobeným rupturou aneuryzmatu. Námi popisovaná 
kazuistika se týká 30leté pacientky, která byla přijata s Glasgow Coma Scale 14 a těžkou 
levostrannou hemiparézou. Počítačová tomografie odhalila subarachnoidální krvácení. Jeho 
příčinou byla ruptura aneuryzmatu na arteria cerebri media vpravo. Aneuryzma bylo zakli-
pováno. Pro symptomatické vazospazmy jsme opakovaně provedli mechanickou i farmako-
logickou angioplastiku. Přesto došlo k rozvoji ischemie v pravé mozkové hemisféře, což nás 
vedlo k dekompresivní kraniektomii. Finálně vazospazmy regredovaly a nastala úplná úprava 
neurologického deficitu. Čtyři roky po operaci je pacientka plně soběstačná, bez poruchy 
hybnosti končetin, s nedotčenými kognitivními 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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Úvod
Subarachnoidální krvácení (SAK) způso-
bené rupturou aneuryzmatu představuje 
velmi závažnou chorobu s vysokou mor-
talitou a morbiditou. Přibližně 11 % pa-
cientů po ruptuře aneuryzmatu zemře 
v terénu před jakýmkoliv možným zdra-
votnickým zásahem a 40 % pacientů 
umírá v průběhu prvních čtyř týdnů od 

přijetí do nemocnice. Až u 30 % přeži-
vších přetrvává významná morbidita, 
která zapříčiňuje jejich každodenní zá-
vislost na pomoci druhých [1], a téměř 
50 % přeživších má kognitivní poruchy, 
jež negativně a trvale ovlivňují kvalitu je-
jich života [2]. 

Za hlavní příčinu vysoké mortality 
a špatné prognózy pacientů se SAK jsou 

považovány vazospazmy (VS) [3], přes-
něji jejich následek ve formě pozdního 
ischemického deficitu (Delayed Ische-
mic Deficit, DID). Včasná dia gnostika 
a správná léčba VS může rozvoji DID za-
bránit nebo minimalizovat jeho klinické 
projevy. 

Předkládáme kazuistiku pacientky se 
SAK komplikovaným těžkými a recidivují-
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cími VS. Dále o VS a DID uvádíme základní 
fakta z dostupných literárních zdrojů.

 
Kazuistika
Třicetiletá pacientka, do té doby zcela 
zdráva, neléčila se s žádnou chorobou ani 
neužívala žádné léky. Po návratu domů 
ze sportovního zápasu upadla náhle 
do bezvědomí. Při příjetí do nemocnice 
měla GCS 14 s těžkou levostrannou he-
miparézou. Subjektivně udávala bolest 
hlavy v oblasti pravého spánkového la-
loku. Akutně provedená počítačová to-
mografie (CT) dia gnostikovala atypický 
intracerebrální hematom (ICH) frontálně 
vpravo a subarachnoidální krvácení v ob-
lasti pravé mozkové hemisféry jak na kon-
vexitě, tak v bazálních cisternách (obr. 1). 
Na provedené CT angiografii (CTAg) 
byly zjištěny dva defekty na arteria ce-
rebri media (ACM) v oblasti její bifur-
kace M1/ 2 vpravo. V diferencionální dia-
gnostice se mohlo jednat o emboly nebo 
zachycené VS. Aneuryzma či jiná cévní pa-
tologie potvrzeny nebyly. Následně byla 
uskutečněna digitální subtrakční angio-
grafie (DSA) s nálezem aneuryzmatu na 
ACM M1/ 2 vpravo. Navíc bylo vysloveno 
podezření na možnost, že aneuryzma je 
trombozované (obr. 2). Toto podezření 
bylo podpořeno i zobrazením na magne-
tické rezonanci (MR). Pacientka byla zhod-

nocena jako Hunt Hess 3, World Federa-
tion of Neurological Surgeons 3, Fisher 4. 
Po nasazení antiedematózní léčby došlo 
k regresi poruchy vědomí i lateralizace. 
Od začátku hospitalizace byl pacientce 
podáván blokátor kalciového kanálu ni-
modipin v perorální formě a intravenózní 
magnezium sulfát. Druhého dne bylo pře-
vážně ztrombozované aneuryzma zaklipo-
váno a ICH byl evakuován. Operační výkon 
proběhl bez komplikací. Trval 250 min, 
krevní ztráty byly 400 ml. Pacientka byla 
ponechána na umělé plicní ventilaci, nic-
méně po snížení sedace se budila opět do 
kontaktu, vyhověla, bez zjevné laterali-
zace. Třetího dne hospitalizace došlo dle 
trans kraniální dopplerometrie (TCD) k roz-
voji VS na ACM vpravo (střední rychlost 
170 cm/ s, Lindegaardův index (LI) 4,86) 
(graf 1). Do medikace byl pacientce při-
dán statin Sortis. Čtvrtého dne se VS staly 
symptomatickými. Pacientka měla plegic-
kou levou horní končetinu (LHK) a těžce 
paretickou levou dolní končetinu (LDK). 
Péče o pacientku byla rozšířena o 3H te-
rapii a bylo jí zavedeno čidlo na měření 
nitrolebního tlaku (ICP) Sophysa Pressio 
a další čidlo k monitorování průtoku krve 
mozkem (CBF) Codman Hemedex. Obě 
čidla byla zavedena z pravostranného 
frontálního přístupu do povodí ACM. Pro 
pokles CBF a vzestup rychlostí na ACM 
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Graf 1. Graf znázorňující průběh hospitalizace pacientky, zaznamenány důležité 
dny či časové úseky, kdy došlo ke změně klinického stavu a k intervencím cha-
rakteru perkutánní transluminální angioplastiky či dekompresivní kraniektomie 
v korelaci s hodnotami střední rychlosti toku krve v ACM vpravo.

Obr. 1. Výpočetní tomografie mozku, 
transverzální projekce, atypický ne-
homogenní intracerebrální hema-
tom frontálně vpravo (červená šipka), 
subarachnoidální krvácení v oblasti 
pravé Sylvijské rýhy a mezi temporál-
ními gyry.

Obr. 2. Digitální subtrakční angiogra-
fie mozku, koronární projekce, široké 
kopulovité rozšíření středního úseku 
ACM M1 vpravo s plnícím se drobným 
sekundárním vakem na jejím hrotu 
(červená šipka), nelze vyloučit objem-
nější trombozované aneuryzma s krč-
kem odstupujícím proximálně.
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vpravo dle TCD (střední rychlost 180 cm/ s, 
LI 5,14) byla indikována DSA s grafickým 
potvrzením VS (obr. 3). Proto byla pro-
vedena kombinovaná (mechanická i far-
makologická) angioplastika s následným 
částečným zlepšením hybnosti levostran-
ných končetin (grafy 1, 2). Jako vazodila-
tační léčivo aplikované těsně před místo 
uzávěru byl použit nitroglycerin Perlin-
ganit v celkové dávce 0,25 mg. Sedmého 
dne došlo k opětovnému nástupu kli-
nicky symptomatických VS –  plegie levo-
stranných končetin s poklesem CBF a vze-
stupem rychlostí na ACM vpravo dle TCD 
(střední rychlost 190 cm/ s, LI 5,28). Byla 
zopakována kombinovaná angioplastika 
s dočasným zlepšením neurologického ná-
lezu v podobě těžké parézy LHK a středně 
těžké parézy LDK (grafy 1, 2). Jako vazodi-
latační agens aplikované těsně před místo 
uzávěru byl použit nitroglycerin Perlinga-
nit v celkové dávce 1,0 mg. Desátého dne 
byl zjištěn další vrchol symptomatických 
VS na ACM vpravo dle TCD (střední rych-
lost 250 cm/ s, LI 6,25) s plegií levostran-
ných končetin. Hodnoty CBF nebyly pro 
poruchu přístroje k dispozici. Byla pro-
vedena třetí kombinovaná angioplastika 
(graf 1). Jako vazodilatační agens apliko-
vané těsně před místo uzávěru byl použit 
nitroglycerin Perlinganit v celkové dávce 
0,75 mg. Následně byla dle CT zjištěna ex-
panzivně se chovající lehce prokrvácená 
ischemie v povodí ACM vpravo zasahu-
jící až do oblasti nucleus caudatus (obr. 4). 
Pacientka podstoupila další neurochirur-
gický zákrok –  dekompresivní kraniekto-
mii frontotemporoparietálně vpravo. Ope-
rační výkon proběhl bez komplikací. Trval 
50 min, krevní ztráty byly 200 ml. Během 
následujících dnů hospitalizace došlo k re-
gresi zaznamenaných VS a levostranné 
symptomatologie (graf 1). Devětatřicátý 
den byla pacientka dimitována do do-
mácího prostředí, subjektivně bez potíží, 
objektivně bez neurodeficitu. Po čtyřech 
týdnech následovala nekomplikovaná 
kranioplastika.

V současné době, pět let po ruptuře 
aneuryzmatu, je pacientka plně sobě-
stačná, bez poruchy hybnosti končetin, 
s nedotčenými kognitivními funkcemi.

Diskuze
V české literatuře je publikováno nemálo 
prací popisujících vazospazmy u pacientů 
se SAK, jejich etiologii, patofyziologii, kli-
nickou manifestaci a modality k jejich 

včasné dia gnostice a terapii [4– 6]. Moni-
toringem tkáňové oxymetrie (PtiO

2
) u pa-

cientů se SAK se zabývá několik autorských 
kolektivů [7– 10]. Habalová et al popisují 
využití regionální mozkové oxymetrie u pa-
cientů se SAK [11]. Hejčl et al se věnují sle-
dování mozkového metabolizmu pomocí 
mikrodialýzy u pacientů se SAK [8,12]. 

Vazospazmus je způsoben přítomností 
krve v subarachnoidálním prostoru. Roz-

padové produkty krve, zejména oxyhe-
moglobin, spouští kaskádu událostí, které 
finálně vedou ke svalové kontrakci uvnitř 
stěny tepny nebo k strukturálním změ-
nám se ztluštěním stěny arterie [3].

Existují dvě varianty VS –  grafické a kli-
nické. Grafické VS jsou viditelná zúžení 
(většinou fokální, ale mohou být i difuzní) 
mozkových cév znázorněná na DSA [13]. 
Obvykle se objevují třetí den po ruptuře 

0

10

20

30

40

50

60

70

80

pr
ů

to
k 

kr
ve

 m
oz

ke
m

 (m
l/1

0
0 

g 
tk

án
ě/

m
in

)

průběh hospitalizace 

Období měření průtoku krve mozkem

1. PTA 2. PTA

Graf 2. Graf znázorňující období měření průtoku krve mozkem pacientky a pro-
vedení perkutánních transluminálních angioplastik.

Obr. 3. Digitální subtrakční angiogra-
fie mozku, koronární projekce, vý-
znamná stenóza ACI C7 vpravo a dále 
ACM M1 a ACA A1 vpravo (červená 
šipka).

Obr. 4. Výpočetní tomografie mozku, 
transverzální projekce, expanzivně se 
chovající lehce prokrvácená ischemie 
v povodí ACM vpravo zasahující až 
do oblasti nucleus caudatus (červená 
šipka), přetlak střední čáry doleva.
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aneuryzmatu s vrcholem mezi šestým až 
osmým dnem a trvají celkem dva až tři 
týdny [14]. Přítomnost VS také můžeme 
potvrdit pomocí TCD v případě naměřené 
střední rychlosti na střední mozkové tepně 
větší než 120 cm/ s [15]. Ně kte ré vyšší 
rychlosti toku krve zaznamenané pomocí 
TCD nemusí ukazovat na přítomnost VS, 
ale jen na hyperemii dané oblasti mozku. 
Z toho důvodu bylo do praxe zavedeno 
počítání Lindergaardova indexu. Poměr 
středních rychlostí toku krve v ACM a ACI 
vyšší než tři naznačuje přítomnost středně 
těžkých VS. V případě, že je poměr vyšší 
než šest, jedná se o těžké VS [16]. 

Ačkoliv jsou angiografické VS zachy-
ceny u 70 % pacientů po SAK, pouze 
u 30 % z nich jsou klinické neboli symp-
tomatické a dochází ke vzniku DID [3]. 
Tento stav je definován náhle vzniklou 
progresí v kvantitativní i kvalitativní složce 
vědomí následované poruchou hybnosti 
končetin a/ nebo poruchou řeči [13,17]. 
DID nezahrnuje jen symptomatickou de-
terioraci neurologického stavu, ale i ra-
diologický důkaz probíhající či proběhlé 
ischemické cévní mozkové příhody (iCMP) 
na podkladě VS. Tento důkaz je opti-
málně stanoven s využitím perfuzního 
CT (PCT). Díky tomu jsme schopni zabrá-
nit progresi penumbry do hotové ische-
mie a zavčas indikovat modifikaci léčby 
VS. Často je vznik klinických VS předzna-
menán zhoršující se bolestí hlavy a stou-
pajícími hodnotami systémového krev-
ního tlaku [13]. Dia gnóza je nejčastěji 
stanovena vyloučením jiných příčin této 
změny neurologického stavu v podobě 
hydrocefalu, opětovné ruptury aneuryz-
matu, hypoxie nebo metabolických dys-
balancí [13,17]. Bez adekvátní léčby 30 % 
pacientů s DID umírá a dalších 34 % má 
trvalý deficit [18].

Existují prediktivní faktory rozvoje VS 
u pacientů se subarachnoidálním krvá-
cením způsobeným rupturou aneuryz-
matu. Symptomatické VS vznikají častěji 
u pacientů v špatném vstupním klinic-
kém stavu, s hypertenzí při přijetí a pří-
tomností silné vrstvy krve v bazálních cis-
ternách. Angiografické VS vznikají častěji 
u pacientů ve špatném vstupním klinic-
kém stavu, mladšího věku, s anamnézou 
kouření a přítomností intracerebrálního 
hematomu [19]. 

K detekci grafických vazospazmů bývají 
využívány již zmíněné TCD a DSA. V dia-
gnostice klinických vazospazmů, tedy 

k odhalení mozkové hypoperfuze, přichá-
zejí na řadu jiné modality, jako EEG, mě-
ření CBF a PtiO2

 a mikrodialýza. Jejich vý-
sledky jsou přínosné, zejména v období, 
kdy pacient není klinicky zhodnotitelný, 
nicméně jejich hlavním limitem je sledo-
vání jen určité oblasti mozku dle místa 
zavedení snímacích prvků. Rovněž vý-
znamně vyšší finanční náročnost těchto 
technologií je nezanedbatelná.

V rámci prevence vzniku či terapie va-
zospazmů je prvořadé vyřazení prasklého 
aneuryzmatu z cirkulace pomocí klipingu 
či koilingu, což umožňuje agresivnější 
a časnější postup vůči VS [20]. 

Již standardní zavedený způsob terapie 
pacientů se SAK způsobeným rupturou 
aneuryzmatu je podávání blokátorů kal-
ciového kanálu, nejčastěji se jedná o ni-
modipin. Nimodipin nezabrání vzniku VS 
ani nezvrátí již rozvinuté vazospazmy, 
v tom jeho efekt není signifikantní. 
Působí spíše zesílení piální kolaterální cir-
kulace, snížení rezistence menších cév 
a jako neuroprotekce cestou redukce váp-
níkovými kationty zprostředkované exci-
totoxicity [21]. Bylo prokázáno, že pokud 
jsou VS léčeny podáváním intravenóz-
ního nimodipinu a 3H terapií, dochází až 
ke dvoutřetinové redukci špatných pro-
gnostických stavů ve srovnání s přiroze-
ným průběhem choroby [3]. V dnešní 
době byla modifikována 3H terapie na 
udržování euvolemie a hypertenze z dů-
vodu zjištěných vyšších nežádoucích 
účinků než benefitu ze strany hypervole-
mie a hemodiluce [22].

V roce 2006 bylo prokázáno, že uží-
vání statinů po vzniku SAK vede ke zmír-
nění VS, nejspíše na podkladě protizá-
nětlivých účinků [23]. V současné době 
se doporučuje pouze pokračovat v te-
rapii statiny, pokud je pacient užíval již 
premorbidně [22].

Jinou možnou léčebnou modalitou 
je podávání magnezium sulfátu k dosa-
žení a/ nebo udržení adekvátní hladiny 
kationtů hořčíku v séru. Hypomagneze-
mie je relativně častá u pacientů po SAK 
a bývá spojena s častějším výskytem VS 
a i horší prognózou [24]. Aktuálně platí, 
že je vhodné zabránit vzniku jak hypo-, 
tak i hypermagnezemie [22].

V případě, že dojde ke vzniku DID, je za 
účelem přímého ovlivnění VS indikováno 
provedení mechanické a/ nebo farmako-
logické perkutánní transluminální angio-
plastiky (PTA) [22]. Primárně je ovšem 

nutný nález pouhé penumbry, nikoliv is-
chemie na PCT. Jen tak se po úspěšné 
angioplastice zamezí průniku krve do is-
chemické mozkové tkáně. Mechanická 
PTA je vhodná na krátké lokalizované va-
zospastické úseky a její účinek má dlou-
hodobější trvání. Farmakologická PTA se 
užívá v případě difuzních VS či při jejich 
lokalizaci v distálních větvích tepen Willi-
sova okruhu. Nicméně její účinek bývá 
krátkodobý [25– 28]. Rozhodně není do-
poručována profylaktická angioplastika 
angiografických VS při nepřítomnosti od-
povídající klinické deteriorace [22]. 

Závěr
Vazospazmy jsou považovány za hlavní 
příčinu vysoké morbidity a mortality pa-
cientů se subarachnoidálním krvácením 
způsobeným rupturou aneuryzmatu. Je 
nutné o pacienty s probíhajícími VS in-
tenzivně bojovat a velmi aktivně do léčeb-
ného plánu prosazovat procedury, které 
by měly pomoci při odvrácení VS a jejich 
následků. Pokud nejsou VS včas odhaleny 
nebo je jejich terapie nedostatečná, do-
chází k významnému zhoršení prognózy 
postižených pacientů.
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