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Mozkova Zilni trombéza (MZT) je vzacné onemocnéni s pestrou klinickou manifestaci. Postihuje relativné ¢asto pacienty v mladém vé-
ku. Na zakladé étyF kazuistik jsou zd(iraznény nékteré jevy a Gskali spojené s rozpoznanim MZT. Mladik s nezvyklou bolesti hlavy pfi-
pominajici migrenézni zachvat, muz ve stfednim véku po epileptickém primozachvatu s hemoragickym loziskem na CT mozku, mlada div-
ka s postupné naristajici dezorientaci — u véech téchto pacientd byla diagnostikovana MZT. CT a zejména MR mozku vyznamné pfispivaji
k rozpoznani, a tim k éasnému zahajeni Gi¢inné lécby. Nezbytnou soucasti péce o pacienta je patrani po piiciné trombozy a nasledné ur-
¢eni délky a zplsobu Iééby v chronickém stadiu onemocnéni.
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Neurol. pro praxi, 2006; 3: 160-163

Uvod

V poslednich dvou dekadéach probéhl vyznam-
ny pokrok v diagndze mozkové Zilni trombdzy, dany
pfedevsim novymi zobrazovacimi metodami. Pfesto
z(istdva toto fidké onemocnéni ve stinu arteriainiho
mozkového postizeni. Mezi pfi¢inami tohoto opomi-
jeni je mozné vysledovat nékolik faktord.

Cetnost vyskytu trombozy intrakranialnich spla-
vl a mozkovych Zil je podstatné nizsi nez arterial-
nich iktd. Incidence MZT je odhadovéna na méné
nez 1/100.000 (5), zatimco incidence arteridlnich ik-
td je minimalné 300krat vétsi. V tomto ¢lanku jsou
prezentovani Ctyfi pacienti, u nichz byla diagnéza
MZT stanovena v priibéhu jednoho roku ve spadové
oblasti 300000 obyvatel.

Dal$i dlleZitou okolnosti je Siroké vékové spek-
trum pacient(. Zatimco narlist potu pacientd s ar-
teridlnim iktem je od tieti dekady linearni, je rozloze-
ni pacientd s MZT rovnomé&rnéjéi s maximalnim za-
stoupenim novorozenct a zen ve fertilnim véku (3).

MZT nemd charakteristickou dynamiku rozvoje
obtizi. V pfipadé arteridlniho iktu je vyjimkou jiny nez
akutni néstup loziskového deficitu. MZT ma akutni
zacatek (méné nez 2 dny) pouze u 30% pacientd.
blizné u poloviny postizenych a zbylych 20 % pFipadu
ma prbéh chronicky (2).
ta klinickych projev(i. Pestra symptomatika MZT je
zplisobena predevsim absenci klasickych cévnich
teritorii typickych pro arteridlni ikty, ale i Castym vy-
skytem intracerebralnich komplikaci. Klinicka pre-
zentace pacientti s MZT je nékterymi autory fazena
do 4 skupin (2). Kromé tfi nize uvedenych je Ctvr-
tou skupinou klinicky zcela specificka trombdza ka-
verndzniho sinu, jejiz klasickou klinickou prezentaci
je tridda chemdza, ptdza a bolestiva oftalmoparéza.
Casté je téz postizeni oftalmické vétve V. hlavového
nervu a papiloedém.
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Kazuistiky

Charakteristikou prvni skupiny je izolovand in-
trakranialni hypertenze, ¢asto doprovdzena edé-
mem papil a parézou VI. hlavového nervu.

Kazuistika |

Sestadvacetileta zena s roztrousenou skle-
rézou byla dlouhodobé lécena kortikoidy a in-
terferonem a uzivala kombinovanou hormonalini
antikoncepci. Z dlivodu nového relapsu zakladni
nemoci byla provedena intratekalni aplikace me-
tylprednisolonu a cytarabinu, pfi¢emz likvorovy na-
lez byl normalni. Po 2 dnech od lumbalini punkce se
objevila difuzni bolest hlavy vazana na ortostazu.
Po dalSich 3 dnech nabyla bolest kontinudlniho
charakteru, nové se pfidala nauzea a zvraceni. Re-
zidudlni nélez s levostrannou hemiparézou a pra-
vostrannymi hemihypesteziemi se nezménil, pa-
cientka byla ameningedini, bez méstnani na pa-
pildch pfi vySetfeni ofniho pozadi. V laboratofi
D-dimery 3470pg/l, CRP 4,1 mg/l. Pfi opakované
lumbélini punkci 11 dni po zméné charakteru cefa-
ley byl tlak vleze 27 cm vodniho sloupce a v likvoru
byl pfitomen nalez cytoproteinové asociace (celko-
va bilkovina 0,8 g/l, 70/3 monocytd, 10000/3 eryt-
rocytu). Serologické vySetfeni bylo negativni (pro-
tilatky proti viru klistové meningoencefalitidy, viru
herpes simplex hominis a Borrelia burgdorferi). Na
MR mozku 16 dn(i po zméné charakteru bolesti by-
la zjisténa trombdza sinus sagitalis superior a si-
nus transversus vpravo. Cefalea odeznéla béhem
jednoho tydne pfi 16Ebé nizkomolekuldrnim he-
parinem s pfechodem na warfarin. VySetfeni pro-
koagulaénich faktor( bylo negativni.

Komentar

o Lumbélini punkce s naslednou likvorovou hy-
potenzi ma vliv na hemodynamiku v mozkovych
splavech a je rizikovym faktorem MZT (1).
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* Zména charakteru postpunkéni cefaley z orto-
staticky vazané na kontinudini mize byt va-
rovnym signalem vzniku MZT.

* Bolest hlavy je pfitomna u 80-90% pacientd
s MZT (2). Nejéastéjsim typem je difuzni pro-
gresivné se rozvijejici trvala cefalea, neobvykla
neni ani migrendzni a explozivni cefalea.

Dominujicim pfiznakem 2. skupiny je loZiskova
neurologicka symptomatika, vétSinou doprovézena
cefaleou.

Kazuistika Il

Triadvacetilety hypertonik mél tyden pfed vzni-
kem bolesti hlavy nékolikadenni prijem. K tenzni
bolesti hlavy trvajici od rana se pfidruzil odpoled-
ne rychle vznikly skotom celého zorného pole pra-
vého oka, nasledovany anomickou afazii a par-
esteziemi pravé horni koncetiny. Nakonec se ob-
jevila pravostranna hemiparéza trvajici dvé hodiny,

Obrazek 1. MR mozku, frontalni fez ,T1 vazeni,
nativni snimek - parcialni trombéza sinus sagi-
talis superior (Sipka)
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akcentovala se difuzni cefalea a objevila se svét-
loplachost. V laboratofi byly D-dimery 14,820 pg/l,
CRP 4,8 mg/l, leukocytéza 10,8 x 10-3pl. VySetfeni
mozkomi$niho moku bylo normalni. Na MR moz-
ku byla nalezena parcidlni trombdza sinus sa-
gitalis superior (obrazek 1) a kortikalni edém obou-
stranné frontalné paramedialné. Pfi vySetfeni pro-
koagulaénich stavli bylo prokézéno snizeni pro-
teinu S (54 %), APC rezistence 1,21 (norma 2-4)
a v genetickém vySetfeni heterozygocie pro faktor
V Leiden. Pfi pIné antikoagulacni |éCbé se sagitalni
splav pIné rekanalizoval podle kontrolniho vySetre-
ni MR mozku po 2 mésicich.

Komentar

o Zanétlivé stavy s dehydrataci a terén snizené
koncentrace proteinu S a Leidenskd mutace
zvySuji riziko mozkové Zilni trombdzy (14, 19).

o Pocateéni manifestace pfipomina migrendzni
auru, avSak s nékterymi atypiemi oproti klasic-
kému prabéhu.

*  Normalni nélez v likvoru nevyluéuje MZT.

Obrazek 2. CT mozku, nativni snimek - hemoragie
parieto-occipitalné vlevo + nativni hyperdenzita
v sinus transversus vlevo (Sipka)

Kazuistika Il

U 54letého pacienta bez vyznamného pfedcho-
robi se 3 dny po oSetfeni zubniho granulomu obje-
vila bolest hlavy, dezorientace a lehka porucha pa-
méti. Vysledek CT mozku byl negativni. Za 2 dny se
objevil sekundarné generalizovany epilepticky z&-
chvat s fokalnim za¢atkem (adverse hlavy a bulbd
doleva a faticka porucha). Na kontrolnim CT moz-
ku byl ndlez intracebralniho krvaceni parieto-okci-
pitélné vlevo, subarachnoidaini kolekce krve s ma-
ximem v levé Sylviové ryze, nativni hyperdenzita
v sinus transversus vlevo (obrazek 2) a postkon-
trastni znameni delta v sinus sagitalis superior (ob-
razek 3). Na panangiografii nebylo prokézéno aneu-
ryzma ani arterio-vendzni malformace, nybrz chy-
béjici naplh sinus sagitalis superior a sinus trans-
versus vlevo. Na MR mozku byla potvrzena trom-
bdza téchto splavil (obrazek 4) a navic levostranna
mastoiditida. Pro postupné progredujici poruchu
védomi s nutnosti umélé plicni ventilace byl pacient
pfelozen na ARO oddéleni. Po nasazeni piné an-
tikoagulacni 1éEby nizkomolekuldrnim heparinem

Obrazek 3. CT mozku, postkontrastni snimek

-hemoragie parieto-occipitalné vlevo + znameni
delta v sinus sagitalis superior (Sipka)
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a cilené antibiotické 16Cbé se stav zlepSoval — po
9 dnech byl pacient sponténné ventilujici. Na EEG
bylo pfitomno zpomaleni parieto-okcipitalné vievo
do pasma theta bez epileptickych grafoelementd.
Po 6 tydnech se na kontrolnim CT mozku na misté
plvodniho hematomu nalezl absces, ktery byl ex-
stirpovan. Po operaci pretrvavala stfedné tézka fa-
ticka porucha, bez senzitivniho ¢i motorického de-
ficitu na koncetinach.

Komentar

*  Epilepticky zachvat je v ramci MZT pFitomen
u 42-79 % pacientl (2).

* Pfitomnost intracerebraini nebo subarachnoi-
dalni hemoragie pfi venézni infarzaci u MZT ne-
ni kontraindikaci k nasazeni piné antikoagulaéni
|éCby (13).

*  Pii suspekci na infekéni etiologii MZT je vhodné
poutziti Sirokospektré antibioterapie s prlinikem
do CNS.

Treti skupina klinické prezentace je charakteri-
zovéna subakutni encefalopatii s kvalitativni i kvan-
titativni poruchou védomi. Loziskové pfiznaky pfi-
tom zcela chybi nebo jsou pfekryty poruchou vé-
domi.

Kazuistika IV

Osmadvacetiletd pacientka uZivajici kombinova-
nou hormonalini antikoncepci méla tyden pred vzni-
kem neurologickych obtizi bolest levého ucha s nor-
malnim ORL nélezem. Postupné se rozvinulo zhor-
Sené soustfedéni, opakované zvraceni, pomalejsi
psychomotorické tempo, ¢asoprostorova dezorien-
tace a lehké levostrannd hemiparéza. V laboratofi
byly vy$5i CRP 41 mg/l a D-dimery 1990 pg/I. Na CT
mozku se zobrazila hypodenzita v hloubi pravé moz-
kové hemisféry s kompresi mozkové komory (ob-
razek 5). MR mozku ukézala kromé tohoto postizeni
i 1ézi zasahujici az do pravé ¢asti mezencefala. Na-
vic byla patrnd trombdza v. cerebri interna (obrazek

Obrazek 4. MR mozku, sagitélni fez, T1 vazeni, nativni snimek - trombéza sinus sagitalis superior a sinus transversus vlevo (bilé Sipky), vpravo normalni

hypointenzni signal sinus transversus (¢erna Sipka)
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Obrazek 5. CT mozku, nativni snimek, hypodenzita
v bazalnich gangliich a talamu vpravo

Obrazek 6. MR mozku, sagitélni fez, T1 vazeni,
nativni snimek - trombéza vnitini mozkové zily
vpravo

6) a v. cerebri magna (Galeni) vpravo, sinus rec-
tus a sinus transversus vlevo a mastoiditida vlevo.
V mozkomi$nim moku odebraném ze subokcipitalni
punkce byla proteinocytologickd asociace (celkova
bilkovina 1,2 g/l, 22/3 monocytu, 50/3 polynukledrd).
PInd antikoagulaéni Ié¢ba nizkomolekularnim hepa-
rinem s naslednou warfarinizaci a antibioticka 1é¢-
ba cefalosporiny Ill. generace uzdravily divku béhem
dvou tydn( ad integrum. VySetfeni prokoagulaénich
stavd bylo negativni.

Komentar

*  Trombdza splavi byla zplisobena mastoiditidou.
Z&nétlivé procesy v oromaxilarni a otogenni ob-
lasti s Sifenim per continuitatem jsou pfi¢inou
MZT asi v 10% pfipadu (16). Infekce je nejéas-
t&jSi pficinou trombdzy kaverndzniho sinu (17).

*  Prokoagulaéni efekt hormonalini 1é¢by estroge-
ny byl jiz prokdzan v nékolika studiich (6).

Diskuze

ZvySené D-dimery maji vysokou senzitivitu
trombogennich stavil. ProtoZze vSak D-dimery sou-
¢asné patfi do skupiny protein(i akutni faze, je jejich
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Tabulka 1. Nejéastéjsi pFiciny a rizikové faktory mozkové Zilni trombézy

Infekéni
- nitrolebni: meningitida, absces

- regionalni: mastoiditida, otitida, sinusitida, tonsilitida, furunkul
- generalizované: endokarditis, tuberkuléza, mycoplasma pneumonie, infekéni hepatitis, aspergilosa, AIDS, aj.

— penetrujici trauma hlavy

Neinfekéni

— lokalni: lumbalini punkce, perimyelografie, duralni fistuly, intracerebralni nddory, ischemické a hemoragicke ikty,

nitrolebni operace, intervenéni vykony na jugulérnich zilach

- generalizované:
* téhotenstvi a Sestinedéli
* hormonalni Ié¢ba estrogeny, antikoncepce

* koagulaéni abnormity (deficit proteinu C, S, APC rezistence, diseminovand koagulopatie, antifosfolipidovy syn-

drom)
pooperacni obdobi

malignity (lymfomy, leukémie, karcinom)

sarkoidéza, Behcetova nemoc
dehydratace

abnormity erytrocytl (polycytémie, paroxyzmalni noéni hemoglobinurie), trombocytemie

systémova onemocnéni (lupus erythematodes, Wegenerova granulomatosa, arteritis gigantocelularis)

Tabulka 2. Pfehled laboratornich vysetieni pfi etiologickém patrani u mozkové Zilni trombézy
APTT, INR, AT III* fibrinogen, D-dimery, protein C**, $**, APC rezistence

koagula¢ni parametry
genetické vySetreni

imunologické vySetfeni

mutace faktor( Il (protrombin) a V (Leiden)

antifosfolipidové protilatky (antikardiolipinové protilatky, lupus antikoagulans,

anti B2GP1), antinuklearni protilatky, ANCA, elektroforéza a imuno-elektrofo-

réza proteinli
hematologické vySetieni

biochemickeé vysSetieni moce a krve  krevni obraz

lontogram, jaterni testy, renalni funkce, mocovy sediment, homocystein

zénétlivé parametry
FW, CRP

*|lécba heparinem ovliviiuje hladinu AT IIl, **Ié¢ba warfarinem ma vliv na hodnoty proteinu Ca S

specifita pfi souasné probihajicich zanétlivych pro-
cesech omezend. Negativita D-dimer( ale nevylu¢u-
je MZT, zvlasté pH chronickém prabéhu (15).

V mozkomi$nim moku pacientti s MZT je nor-
malni nalez u 10 % pacientl. U patologickych nélezi
je ve 2/3 pfipadd pfitomna hyperproteinorhachie
a/nebo pfitomnost erytrocytl, v 1/3 monocytarni
pleocytéza (5). Vhodné je systematické méfeni po-
¢ateCniho tlaku (v horizontalni poloze je normalni
hodnota méné nez 25cm vodniho sloupce). Lum-
balni punkci je potfeba provést pfed nasazenim an-
tikoagulacni 1éCby.

VySetfeni MR mozku je aktudlné nejlepsi me-
todou v diagnostice MZT. Jeji vyhodou je mimo stan-
dardnich T1 a T2 vézenych obrazl i moznost MR
angiografie se zhotovenim cerebrdiniho venogramu.
MR mze byt fale$né negativni, pokud je provedena
v akutnim stadiu trombézy. Vyplyva to z vyvoje sig-
nlu trombu, ktery je izointenzni v sekvenci T1 a hy-
pointenzni v sekvenci T2 do 3. az 5. dne (11).

CT mozku zlstava uZiteCnym vySetienim
k vylou€eni jinych akutnich onemocnéni mozku.
Pimé znaky MZT jsou pfitomné priblizng v 1/3
pfipadd. Nejcastéji se jedna o pfiznak delta (ob-
razek 3) po podéni kontrastni latky (12), méné
Castd je spontani hyperdenzita v pribéhu sinu
(obrazek 2) - ,dense triangle”. Nepfimé znam-
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ky byvaji nalezeny az u 2/3 pacient(i. Podezieni
na MZT by mél vzbudit nalez intracerebrélnich
hematom(, zvlasté pokud jsou vicecetné a ne-
respektuji tepennd teritoria (obrazek 2, 3). Ji-
nym nepfimym znakem je intraparenchymova hy-
podenzita odpovidajici edému (obrazek 5). Mé-
né Casté je postkontrastni zvyraznéni falxu a ten-
toria.

Angiografie mozkovych tepen ztratila s nastu-
pem MR své vyluéné postaveni v diagnéze MZT.
Stale vSak z(istava nepostradatelnou metodou v pfi-
padech, kdyZ i po vySetieni MR zlstavaji pochyb-
nosti. Ty se nejCastéji tykaji oblasti confluens sinuum
s Castou asymetrii inicialnich useku transverzalnich
sind. Kromé absence napiné mozkovych Zil a splavd
je dulezitym pfiznakem pfitomnost kortikalnich ko-
lateralnich zil.

Soucasti péce v akutnim stadiu je etiologické
Setfeni (tabulka 1), jenz vedle podrobné anamnézy
obsahuje laboratorni vySetfeni (tabulka 2), rentgen
hrudniku a pfi zndmkach regiondlniho zanétu ORL
a stomatologické vySetteni. Protoze pficina MZT by-
va Casto multifaktorialni, mélo by vySetfovaci sché-
ma podle tabulky 2 byt vzdy Uplné.

Efekt pné antikoagulagni 168by MZT byl proka-
zén ve 2 randomizovanych studiich (11, 7). Podobné
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jako u hluboké Zilni trombdzy dolnich konCetin je do-
poru¢eno nasazeni i.v. heparinu kontinualné nebo
nizkomolekularniho heparinu s pravidelnym sledova-
nim koagulaénich parametrd (APTT u heparinu, proti-
atky proti faktoru Xa u nizkomolekularnich heparind).
U pacientli s rozsahlou trombdzou, jejichz klinicky
stav se nezlepsi po zahdjeni pIné antikoagulacni lé¢-
by se zvazuje provedeni lokélni trombolytické IéCby
(6, 16). Po stabilizaci klinického stavu se voli pfechod
na warfarin s cilovym INR 2-3. Délka této lécby ne-
ni oficialné doporucena, ale vétsinou se ponechéva
6 mésicl v pfipadé ¢asové omezené pficiny (infekce,
Sestinedéli, likvorova hypotenze, aj.). Pokud je jako
pficina zjistén prokoagulacni stav, je doporucovana
dlouhodoba antikoagulaéni Ié¢ba (3).

V symptomatické 1é¢bé je pIné indikované na-
sazeni antiepileptické 1éCby jiz po prvnim sym-

ptomatickém epileptickém zachvatu. Néktefi autofi
udavaji systematické pouZiti antiepileptik u pacientt
sMZT (2).

Postupy ke snizeni intrakranialniho tlaku zahr-
nuji iroké spektrum prostiedk( od osmoticky Ucin-
nych latek az po barbituratové kéma a likvorovou
derivaci. Zvoleny postup je individudlné zavisly
na stupni postizeni a terapeutickych moznostech
pracovi§té. V pfipadé izolované intrakranialni hy-
pertenze, zvI&$té pokud jsou pfitomny zrakové vy-
padky, je metodou volby evakuaéni punkce. Ta mu-
si byt, stejné jako diagnostickd lumbalini punkce,
provedena jeSté pfed zahdjenim antikoagulaéni
[é¢by.

Souhrnem je mozné fici, ze diagndza Zilniho in-
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mozkovych pfihod. Atypicka bolest hlavy a kon-
text rizikovych protrombofilnich stavil je podle na-
Sich zkuSenosti indikaci k ¢asnému provedeni sen-
zitivniho morfologického vyseteni. Casové kritérium
je stejné jako u arteridlnich iktd dlleZité z hlediska
terapeutické intervence. Heslo ,time is brain“ neni
prazdnou floskuli, ale univerzalnim pfistupem v celé
cerebrovaskularni mediciné. Proto ¢asna diagnéza
MZT je prvnim krokem k (isp&&né Ié¢bé, dfive &asto
fatélniho onemocnéni.
Préce je pfispévkem k vyzkumnému zdméru
MSM 0021620816.
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