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Intrakranialni zilni trombdza manifestujici se
jako hypertonicky intracerebralni hematom

Cerebral venous thrombosis manifesting
as hypertonic intracerebral hematoma

VaZend redakce,

prezentujeme kazuistiku pacienta s trom-
bdzou sinus transversus a sinus sigmoideus
vpravo, kterd se nejdrive manifestovala jako
stejnostranny intracerebralni hematom v ty-
pické lokalizaci pro hypertonické krvacenfi
(v oblasti capsula externa vpravo). Spravna
diagnostika nakonec vedla ke zméné tera-
peutického postupu.

Trombdza mozkovych Zil a splavd (ce-
rebral venous sinus thrombosis; CVST) tvori
zhruba 0,5 % viech CMP [1]. Incidence je od-
hadovana zhruba na 3/100 000 obyvatel za
rok [2]. Postihuje prevdzné mladé lidi, a to
predevsim Zeny (az v 70 %). Zakladni roz-
déleni intrakranialnich Zilnich trombodz je
na infekenf (septické) a na neinfekeni (asep-
tické). Rizikové faktory aseptickych trom-
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Obr. 1. (A) Vstupni CT - axialni rovina, hy-
perdenzni hematom vpravo v oblasti cap-
sula externa s hypodenznim perifokdlnim
edémem. (B) Vstupni CT - koronalni ro-
vina, vpravo hypodenzni sinus transversus
(Sipka). (C) MR, T2 sekvence - axialni ro-
vina, absence flow void fenoménu v pra-
vém sinus sigmoideus (Sipka). (D) MRA
intrakranialnich zilnich splavd, pohled
shora; vlevo normalni plnéni sinus tran-
sversus a sigmoideus, vpravo tyto splavy
uzaviené (Sipka).

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 flow void in the
sigmoid sinus on the right side (arrow). (D)
MRA of intracranial venous drainage, view
from above; on the left, normal filling of
the transverse and sigmoid sinuses, on
the right, these sinuses are thrombosed
(arrow).
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Obr. 2. (A) Kontrolni CT mozku s odstupem 12 dni — axidIni rovina, vyrazné zmenseni ve-
likosti hematomu a okolniho edému. (B) MRA intrakranialnich zilnich splav( po 16 tyd-
nech — pohled zezadu, vpravo pouze ¢astecna rekanalizace splavu (Sipka). (C) MRA
intrakranialnich zilnich splavd po 16 tydnech - pohled zespod, vpravo v oblasti trom-
botizovaného sinus transversus zilni kolaterdly (Sipka). (D) MRA intrakranidlnich zZilnich
splavl po 16 tydnech - pohled zepfedu, na konvexité pravé mozkové hemisféry dilato-
vané povrchové kolateralni kortikalni Zily (Sipka).

Fig. 2. (A) Follow-up CT after 12 days — axial view, significant 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 superficial collateral cortical veins on the convexity of the
right cerebral hemisphere (arrow).

b6z mlzeme rozdélit na predisponujici, ~ mem sinus cavernosus. Jednou ze zéklad-

napf. tzv. Leidenskd mutace, a provoku-
jici stavy, napf. uzivani hormonalni antikon-
cepce. Diagnostika byva obtizna, primeérna
doba ke stanoveni diagndézy je 7 dni [3]. Ma-
nifestuje se nejcastéji syndromem nitro-
lebni hypertenze, subakutni encefalopatif,
loZiskovym neurologickym deficitem nebo
epileptickym zdchvatem, vzédcné syndro-

nich metod pro diagnostiku je MR veno-
grafie, nejlépe s kontrastni latkou. Sekvence
black-blood je slibnou sekvenci, kterd by
se mohla specificitou a senzitivitou rov-
nat kontrastnimu vysetfeni [4]. Hlavnim te-
rapeutickym postupem je antikoagula¢ni
terapie, vzacné Ize pristoupit k endovas-
kuldrni 1é¢bé nebo k dekompresni kraniek-

tomii. Mortalita se v akutni fazi udava 2-4 %.
Kompletni Uzdrava nastava az v 79 % pfi-
padd [5]. Pacienti s krvacenim maji horsf
prognozu.

Nas pacient byl pfijat na iktovou jed-
notku intenzivni péce Neurologické kliniky
pro tyden trvajici symptomatiku kolisajici
tize (oslabenf levostrannych koncetin, dysar-
trii a bolesti hlavy). Doposud se s ni¢im ne-
lécil, Iéky neuzival, kouril 10 cigaret denné.
Na vstupni CT mozku byl nalezen intrace-
rebralni hematom velikosti 29 X 14 x 24mm
v oblasti capsula externa vpravo, skére in-
trakranidlniho krvaceni 0 bodd. Vzhledem
k typické lokalizaci a vstupné dekompenzo-
vanému krevnimu tlaku byla zvazovana hy-
pertonickd etiologie mozkového krvéaceni.
Neurochirurgickd evakuace hematomu ne-
byla indikovana. Na o¢nim pozadi nebyly
znamky méstnani. Nicméné na vstupni
CT mozku byl také popsan atypicky hypo-
denzni pribéh pravostranného sinus tran-
sversus a sinus sigmoideus a bylo vysloveno
podezfeni na intrakranidlni Zilni trombdzu
(obr. 1). Nasledné byla provedena MR mozku
s venogramem, kde byla verifikovédna suba-
kutni intrakranidlnf Zilnf trombdza sinus tran-
sversus a sigmoideus vpravo (T1 a T2 hy-
perintenzni), trombdza Trolardovy Zily, dale
byly v okoli trombotizovaného sinus tran-
sversus nalezeny dilatované Zilni kolateraly
a dilatované povrchové kolateraInf kortikalnf
Zily, obraz hematomu byl staciondarni. Vzhle-
dem k tomu, Ze se capsula externa nachazf
na hranici drendze povrchového a hlubo-
kého Zilntho systému, je jednim z moznych
vysvetleni pficiny krvaceni ruptura dilatova-
nych kolateralnich Zil ¢i postkapildr. Nejdfive
byl nasazen nizkomolekularni heparin, davka
byla cilena na dolni terapeutickou hranici
(@ntiXa 0,5-0,6 kUI/I). Na kontroIni CT mozku
za 12 dni doslo k vyraznému zmenseni ob-
jemu intracerebralniho hematomu v oblasti
capsula externa na 199 x 12,9 X 17mm. Za
20 dni od vzniku klinickych pfiznakd byla na-
sazena antikoagulac¢ni terapie dabigatranem
(2x 150 mq). Klinicky se pacient zcela upravil,
krevni tlak se Uspésné podafilo zkompenzo-
vat pomoci perordlnich antihypertenziv. Za-
kladni onkologicky screening byl negativni
(RTG hrudniku, UZ bficha a panve a onko-
markery). Odbéry na trombofilni dispozice
byly bez patologického ndlezu. Pacient byl
propustén domd bez loZiskového neurolo-
gického deficitu, subjektivné bez potizi. Na
kontrolni MR s odstupem 16 tydnd byl obraz
parciadlni rekanalizace pravostranného sinus
transversus (obr. 2).
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Intracerebrdlni krvaceni je pfitomno
zhruba u 1/3 vsech intrakranidlnich Zilnich
tromboz [6]. Krvéceni u CVST byvé typicky
lokalizovéno kortiko-subkortikdlné ve formé
perifernich lobarnich hematom. U trom-
bozy sinus sagitalis superior jsou typicky
pfitomny nepravidelné lobdrni hematomy
parasagitalné frontdlné anebo parietdlng,
u trombdzy sinus transversus a sigmoideus
byvaji temporédlné nebo okcipitalné [7].
Méné casto se mlzeme setkat se subarach-
noidalnim krvécenim (cca 20 %) a subdu-
radlnim krvacenim (cca 5 %) [8]. Vzacnou
komplikaci, kterou prezentujeme v nasem
pfipadé, je intracerebralni hematom v ob-
lasti, kterd je typickd pro hypertonickd
krvacen.

Pfi posuzovani intracerebralniho hema-
tomu nebo hemoragicky transformované
ischemie v praxi budi podezreni na sekun-
darni plvod krvaceni obvykle atypicka loka-
lizace krvaceni, kterd neodpovida zadnému
arteridlnimu povodi nebo nenf jasné ohrani-
Cena. Atypické je také, pokud jsou krvaceni
vicecetnd. Pfitomnost oboustranného krva-
ceni, napf. oboustranného talamického kr-
vaceni nebo oboustranného krvaceni do
bazélnich ganglii, je velmi podezfeld z trom-
bozy (zejména hlubokych) mozkovych Zil.
V téchto atypickych pfipadech patrdme po
etiologii krvaceni dal (CTA, MRA, DSA). Nic-
méné pokud je krvaceni v typické hyperto-

nické lokalizaci (jako v nasem pfipadé), pa-
cient ma anamnézu arterialni hypertenze
a je starsi 60 let, etiologii obvykle uzavirdme
jako hypertonické krvaceni a dalsi dosetfo-
vani vétsinou neprovadime [6]. To mUze vést
k mylné diagndze, a tim padem i k posko-
zenf pacienta, protoZe mu neposkytneme
adekvatni terapii (v nasem pfipadé antikoa-
gulaci). V tomto pfipadé nas ke spravné dia-
gndze vedl jednak podezrely ndlez na nativnf
CT ajednak anamnéza, kterd nebyla zcela ty-
pickd pro hypertonické krvaceni (pfed prije-
tim tyden trvajici mirny fluktuujici neurolo-
gicky deficit s bolesti hlavy).

Kazuistika ukazuje ddleZitost v¢asné a ze-
jména spravné diagnostiky etiologie cereb-
ralniho krvéaceni. Samotny fakt, Ze se krvéacent
vyskytuje v typické hypertonické lokalizaci
a Ze pacient ma rizikové faktory sveédcici pro
hypertonickou pficinu (arteridlni hypertenze,
vék nad 60 let) by nds nemél svést na scestf.
VZdy bychom méli patrat po atypickych pro-
jevech nebo znédmkach sekundérni etiolo-
gie (hyperdenzni nebo raritné hypodenzni
splav na nativni CT) [9]. Teprve po peclivém
vylouc¢eni sekundarnf etiologie mizeme dia-
gnodzu uzaviit jako hypertonické krvacent.
Tento nesnadny proces nakonec muze vyus-
tit ve zménu terapeutického postupu, a za-
branit tak poskozeni pacienta (nenasazenf
antikoagula¢ni terapie v pfipadé, kdy je pIné
indikovana).
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