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SDĚLENÍ Z PRAXE
Trombóza mozkových žilních splavů jako etiologie cévní mozkové příhody, případ 70letého pacienta

přišel na kontrolní MRI mozku a na kontro-

lu do neurologické ambulance. Pacient byl 

bez neurologického deficitu, na MRI mozku 

bez známek rekanalizace sinus sigmoideus 

a transversus vpravo, dále patrné postische-

mické ložisko temporo parietálně vpravo. 

Nadále se pokračovalo v antikoagulační te-

rapii a byla naplánována další kontrola za 

6 měsíců.

Diskuze
Mozková žilní trombóza se může vysky-

tovat v každém věku, ale nejčastěji se vysky-

tuje u mladých lidí pod 45 let a u žen (před-

pokládá se vliv hormonální antikoncepce 

a těhotenství) (Saposnik, 2011). Diagnóza 

časných stadií trombózy žilních splavů často 

není jednoduchá kvůli jejímu variabilnímu 

klinickému obrazu a nespecifickým obtížím. 

U většiny pacientů dojde k úplnému uzdra-

vení, zejména pokud je včas diagnostiková-

na a  léčena. Prognosticky horšími faktory 

jsou mužské pohlaví, iniciální koma, těžký 

neurologický deficit, intracerebrální hema-

tom či přítomnost rizikových faktorů jako 

sepse, koagulopatie a malignita (Ferro et al., 

2017).

Dva hlavní patofyziologické mecha-

nismy se uplatňují v klinické manifestaci 

trombózy žilních splavů. Zaprvé – trombóza 

žilních splavů nebo sinů může mít za násle-

dek zvýšený venózní a kapilární tlak. Jakmile 

začne stoupat nitrolební žilní tlak, dojde 

ke snížení mozkové perfuze ústící ke vzni-

ku ischemie a cytotoxického edému. Dále 

může dojít k porušení hematoencefalické 

bariéry, která vede k vazogennímu edému. 

Současně může dojít k ruptuře kortikální žíly 

a ke vzniku parenchymového hematomu.

Zadruhé – trombóza mozkových splavů 

může vyústit ve snížení absorpce likvoru, 

který se vstřebává arachnoidální granulací. 

Trombóza mozkových splavů zvyšuje ni-

trožilní tlak, což snižuje absorpci likvoru, 

a  to vede ke zvýšení nitrolebního tlaku. 

Důsledkem zvýšeného nitrolebního tlaku 

dochází k venózní a kapilární hypertenzi, 

která přispívá ke vzniku parenchymového 

hematomu, vazogennímu a cytotoxickému 

edému (Piazza, 2012).

Jeden z dalších raritních následků trom-

bózy mozkových splavů je subarachnoidální 

krvácení. K tomu může dojít při sekundár-

ním provalení hemoragického infarktu do 

subarachnoidálního prostoru nebo při rup-

tuře fragilních tenkostěnných kortikálních 

žil díky nitrožilní hypertenze (CMP manual). 

Tento patofyziologický mechanismus ob-

jasňuje vznik subarachnoidálního krvácení, 

které bylo přítomno na vstupním CT mozku.

Výše zmíněné jevy se mohou klinicky 

projevit bolestí hlavy, epileptickým záchva-

tem, fokálním neurologickým deficitem či 

poruchou vědomí, což vysvětluje klinické 

příznaky u výše zmíněného pacienta.

Vzhledem k tomu, že se u pacienta příči-

na trombózy mozkových splavů neobjasnila, 

můžeme ji kategorizovat jako idiopatickou 

a ponechat antikoagulační terapii na půl 

roku až rok. I když u tohoto pacienta byly 

přítomné prognosticky nepříznivé faktory, 

došlo ke kompletní regresi neurologického 

deficitu a zatím bez recidivy epileptického 

záchvatu.

Závěr
Přestože trombóza mozkových žil a spla-

vů patří mezi vzácné příčiny iktu, mělo by 

se na ni pomýšlet v rámci diferenciální dia-

gnostiky u  nového vzniku bolesti hlavy, 

fokálního neurologického deficitu a epi-

leptického záchvatu. Dále je nutno pátrat 

po vyvolávající příčině, včetně přítomnosti 

prokoagulačních stavů. Jejich odhalení má 

dopad na management prevence další re-

kurence mozkové žilní trombózy. Prognóza 

pacienta je příznivá při včasné diagnostice 

a  její léčbě jako i  jejich rizikových faktorů. 

Je potřeba na ni myslet i u starších pacientů 

(Ulivi et al., 2020).
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