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Zobrazovaci metody v diagnostice akutnich
krvacivych cévnich mozkovych prihod

Diagnostic imaging of hemorrhagic stroke
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¢ Hlavni stanovisko prace

i Cilem prace je popis obvyklych pFicin a dia-
gnostiky intrakranidlniho krvaceni nelrazové-
¢ ho plivodu.
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uvoD

Intrakranidlni krvdceni vznika vlivem
prasknuti cévy intracerebrdlné nebo
extracerebralné, coz vede ke krvdceni
do mozkové tkdné (intracerebralni,
intraaxidlni krvdceni) nebo subarach-
noidalniho, subduralniho ¢i epidural-
niho prostoru (extraaxialni krvacent).
Intracerebralni krvaceni byva nékdy
kombinovano s krvacenim intraventri-
kuldrnim nebo subarachnoidalnim.
Iktus zplsobeny intracerebralnim kr-
vacenim je definovdn jako ndhle vznikly
neurologicky deficit zplsobeny kolekci
krve v mozkové tkani nebo komorovém
systému nedrazového pdvodu (1). Jako
iktus zplsobeny subarachnoidalnim
krvdcenim je pak oznacovan nahle
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The aim of the paper is a description of causes
and diagnosis of non-traumatic intracranial
bleeding.
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vznikly neurologicky deficit a/nebo
bolest hlavy, ktery je zplisobeny krva-
cenim do subarachnoidélniho prostoru
nelrazového plivodu (1).

Akutni hemoragické (krvacivé) cévni
mozkové piihody (hCMP) predstavuji
priblizné jednu pétinu akutnich cévnich
mozkovych pfihod (CMP) (2).

Zastoupeni pficin vzniku CMP ve vyso-
kopfijmowvych zemich uvadi tabulka 1 (3).

Ndhlym vznikem neurologického defici-
tu se mGze projevit také akutni spontanni
subduralni krvaceni, které je vsak vzacné
(4). Spontanni epiduralni krvacenivznikd
zpravidla v patefnim kanalu.

Diagnostika hCMP vychazi obvykle
z nativniho CT mozku. K upfesnéni pfici-
ny krvdceni je casto nutné doplnéni dal-
Sich vysetfeni (CT angiografie, digitdlni
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Tab. 1. Zastoupeni pricin vzniku CMP podle patogeneze ve vysokopiijmovych zemich

Table 1. Proportional frequency of stroke pathological types in high-income countries

Typ CMP 1980-1989 1990-1999 2000-2008
iCMP 75-85% 67-84% 73-90%
PTH 6-12% 8-20% 9-13%
SAH 5-10% 2-10% 1-6%

iCMP —ischemicka cévni mozkova pfihoda/ischemic stroke, PIH — primarni intracerebralni hemoragie/primary intracerebral haemorrhage,

SAH - subarachnoidalni hemoragie/subarachnoid haemorrhage

subtrakéni angiografie nebo magnetické
rezonance). Klinické projevy a etiologie
intracerebrdlniho a subarachnoidalniho
krvdceni se Castecné prekryvaiji, ale
lécha obou typl hCMP je casto odlisna

a zavisi na konkrétni pticiné.

SUBARACHNOIDALNI
KRVACENI

Priciny

Subarachnoidalni krvaceni (SAH)
predstavuje asi 5 % vsech CMP, pFicemz
nejCastéjsi pricinou SAH je ruptura
aneurysmatu (2). Aneurysmata mohou
byt sakuldrni (90 %) nebo fusiformni
(10%) (5). Fusiformni aneurysmata se
nachdzeji castéji v zadni cirkulaci (6).
Priblizné 35 % pacient( ma vice nez
jedno aneurysma (5). SAH m(ze vznik-
noutiu onemocnént, ktera jinak castéji
vedou ke vzniku intracerebralniho
krvaceni, jako jsou arteriovendzni mal-
formace (AVM), durdlni arteriovenézni
pistéle (DAVF) nebo trombdzy splavil
(7-9). K dal$im méné ¢astym pficindm
SAH patfivaskulitida (10, 11). Zvlast-
nim typem SAH je krvdceniv perimezen-
cefalické distribuci (12). Ke vzniku SAH
maze nékdy dochazet také u pacient

s reverzibilnim cerebralnim vazokon-
strikénim syndromem (13).

Rizikové faktory SAH
aneurysmatického ptvodu

K rizikovym faktortim SAH aneurysmatic-
kého plvodu (aSAH) kromé véku a pohlavi
patii hypertenze, koureni, konzumace
alkoholu a uzivant latek se sympato-
mimetickym Gc¢inkem (napt. kokain).
Riziko aSAH dale zvysuje pfitomnost
neprasklého aneurysmatu (predevsim
symptomatického, velkého nebo nacha-
zejiciho se na zadni komunikanté nebo

ve vertebrobazildrnim fecisti), anamnéza
predchoziho aSAH, pfitomnost aSAH v ro-
dinné anamnéze nebo intrakranidlniho
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aneurysmatu v rodinné anamnéze (nej-
méné jeden pfibuzny 1. stupné) a néktera
dalsi onemocnént, zejména autozomalné
dédicna polycystéza ledvin (5, 14, 15).
Na riziko ruptury ma vliv predevsim veli-
kost a lokalizace vyduté. Riziko ruptury
roste pfimo imeérné s velikosti aneurys-
matu. Vyssi riziko ruptury maji aneu-
rysmata v zadni cirkulaci (16). Pétileté
riziko ruptury lze odhadnout dle metodiky
studie PHASES (17).

Incidence

Celosvétova incidence SAH je 9/100 000
s vyznamnymi geografickymi rozdily.
Ruptura aneurysmatu predstavuje asi
75-85 % spontdnnich SAH (5). Inci-
dence aSAH je obecné vyssi u Zzen nez
umuzt (5, 18). Incidence roste s vé-
kem. Typicky vék je nad 50 let (18, 19).
Ve vékové kategorii 25-45 let prevazuji
muzi, v kategorii 55-85 let zeny (20).

Klinické projevy SAH

Vedoucim pfiznakem subarachnoidalniho
krvaceni byva intenzivni bolest hlavy
(74%), nauzea nebo zvraceni (77 %),
ztrdta védomi (53 %) a nuchdlni rigidita
(35 %). Pritomnost SAH byva prokazovana
pouze u priblizné 10% pacientd pfichdze-
jicich s priznaky typickymi pro SAH (21).

Diagnostika

Zakladnim vysetfenim k priikazu hemo-
ragické cévni mozkové prihody (hCMP)
je nativni CT mozku (11, 21). Podle
nékterych pracije citlivost CT k prikazu
SAH v prvnich 3 dnech velmi vysoka

a blizi se 100% (11, 22, 23). Podle
jinych praci klesa senzitivita nativniho
CT k prikazu SAH drive, kdy napfiklad
pfi trvani obtizi déle nez 12 hodin je
udavdna senzitivita kolem 97 % (24, 25)
a pri trvani obtizi 24-48 hodin je od-
hadovano, Ze citlivost pfesahuje pouze
90% (25). Za bezpecnou hranici s do-
statecnou negativni prediktivni hodno-
tou nativniho CT k priikazu SAH je nékdy

povazovan cas provedeni do 6 hodin.
Bylo-li CT provedeno 6 hodin od vzniku
krvaceni, bylo hodnoceno zkusenym
radiologem a shledano jako negativni,
neni nutné provadét lumbalni punkci
k potvrzeni nebo vylouceni SAH (26).
Negativni nativni CT provedené do 6 ho-
din u pacientd s podezfenim na SAH sni-
Zuje pravdépodobnost pfitomnosti SAH
na0,2% (26). Studie pfipadd a kontrol,
kterd méla za cil potvrdit platnost
tohoto pravidla, dospéla k odlisnym
vysledkim s 20% falesnou negativitou
nativniho CT provedeného v tomto Case
(27). Dle poslednich AHA/ASA dopo-
rucenf k reseni SAH aneurysmatického
plvodu je doporucovano provedeni
lumbalni punkce k priikazu krvdceni
u vsech pacient( s podezfenim na SAH
v piipadé nediagnostického nativniho
CT (11). Podle novéji publikovaného
systematického prehledu a metaanalyzy
studii pacientd urgentnich prijmu s bo-
lestmi hlavy a podezienim na SAH, ktery
mimo jiné opétovné potvrdil vysokou
pozitivni a negativni prediktivni hodnotu
nativniho CT k potvrzeni, resp. vylouceni
SAH pti trvani obtizi méné nez 6 hodin,
je u pacient( s negativnim nalezem
na CT mozku doporucovano provedeni
lumbalni punkce pouze pfi pravdépodob-
nosti ocekdvaného pozitivniho vysledku
lumbalni punkce kolem 5 %. Takto vysoka
pravdépodobnost pozitivniho vysledku
lumbalni punkce odpovida pravdépodob-
nosti ocekdvaného pozitivniho nélezu
na nativnim CT pred jeho provedenim
vice nez 20% v piipadé trvani obtizi
déle nez 6 hodin anebo pravdépodob-
nosti ocekdvaného pozitivniho nélezu
pres 70% pri provedeni nativniho CT
do 6 hodin od zacatku priznaka (21).
Tato pravdépodobnost pozitivity testu
pred zacatkem vysetfeni je zalozena
na anamnéze a fyzikalnim vysetfeni
a odpovida velmi vysokému riziku SAH,
kdyz vezmeme v tvahu, Ze pouze fadové
jednotky procent z navstév urgentnich
prijm0 pro bolest hlavy je zpiisobeno
SAH (21, 25, 28).

Strategie testovani pritomnosti SAH
zaloZena na nativnim CT doplnéném
o lumbdlni punkci v pfipadé negativni-
ho nalezu na CT ma udadvanou citlivost
100 %, avsak specificita lumbalni
punkce je udavana okolo 65 %. Vysoké
procento falesné pozitivnich vysledkd je
zplsobeno iatrogennim poranénim pfi
lumbalni punkci (25).

MR mize prokazat SAH u pacient(
s negativnim nalezem na (T, coZ vsak



nativni CT
| |
negativni SAH
' |
vysoka nizkd
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neeliminuje nutnost provést lumbalni
punkci s vySetfenim likvoru v pfipadé
negativniho vysledku na MR (11).
Provedeni CTA u pacient( s pode-
zfenim na SAH a negativnim ndlezem
na nativnim CT m{zZe byt alternativnim
vySetrenim nahrazujicim lumbalni
punkci s 98% senzitivitou a 100%
specificitou u pacientd s vyduti vétsi
nez 3mm (25). Kontroverze tohoto
pristupu spociva v tom, ze prevalence
vydutije v obecné populaci bez riziko-
vych faktor(i pro SAH kolem 2% (29),
coz mlze vést k zachytu nahodnych
aneurysmat, ktera nejsou zdrojem SAH.
Navicianeurysma mensi nez 3mm mdze
byt zdrojem Zivot ohroZujiciho krva-
ceni (43). Tento p¥istup se tedy nabizi
zejména v situacich vysoké pravdépo-
dobnosti SAH, negativniho vysledku
nativniho CT a nemoznosti provést
lumbalni punkci nebo nejednoznaéného
vysledku lumbdlni punkce (25).
Digitalni subtrakéni angiogra-
fie (DSA) s 3D rotacni angiografii je
u pacientd se SAH indikovano k detekci
aneurysmat kromé pfipadd, kdy aneu-
rysma jiz bylo d¥ive prokazano na CT
angiografii (CTA) nebo MR angiografii
(MRA), a pro planovani lécby (pristup-
nost embolizace spirdlami) (11). Dle
poslednich doporuceni AHA/ASA je
v pfipadé prikazu SAH na nativnim CT
ke zvazeni doplnéni CTA s tim, ze CTA
mize lécebnou strategii upfesnit, ale
v pfipadé nejasného nalezu na CTA
presto zlistava ve vétsiné piipadl indi-
kovana DSA (11). Na nasem pracovisti

87



Ces Radiol 2022; 76(2): 85-95

Asymetricka distribuce SAH u pacienta

s rupturou aneurysmatu stfedni moz-
kové tepny - nativni CT, SAH dominantné
v Sylviové ryze vpravo

Asymmetric distribution of a subarach-
noid haemorrhage in a patient with
middle cerebral artery aneurysm rup-
ture - nonenhanced CT shows a subarach-
noid haemorrhage predominately located
in the right Sylvian fissure

dopliujeme pfi prikazu SAH vzdy CTA.
I'samotna AHA/ASA doporuceni uvadi,
ze CTA mUZe ve vétsiné pripadd nahradit
DSA v diagnostice aSAH za predpokladu
velmi dobré kvality CTA a za predpokla-
du peclivé analyzy obrazovych dat (11).

PFi priikazu SAH a negativnich
nalezech na angiografickych vysetrenich
m(Ze mit pfinos opakovdni angiografic-
kého vysetfeni s casovym odstupem (30).

VySe popsany diagnosticky postup
shrnuje schéma 1.

Distribuce SAH

Nejcastéjsi lokalizace krvacejicich
aneurysmat je na predni komunikujici
tepné (47 %) nebo stfedni mozkové
tepné (31%) (28). Distribuce krvaceni
v bazalnich cisternach byvd strano-

vé symetrickd v piipadé krvdacejiciho
aneurysmatu na predni komunikanté
(obr. 1). Oproti tomu krvaceni z aneu-
rysmatu stfedni mozkové tepny miva
stranové asymetrickou distribuci

(28) (obr. 2). Zvlastnim typem SAH je
perimezencefalicka distribuce krvaceni
(obr. 3). Krvdceniv perimezencefalické
distribuci mGze byt aneurysmatického
nebo neaneurysmatického pdvodu (12).
SAH u pacientd s primarni vaskulitidou
CNS byva pfitomna v sulcich (10, 11).
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SAH v perimezencefalické distribuci: (a, b) nativni CT, SAH vinterpedunkuldrni a prepontin-
ni cisterné (Sipky); doplnéna CT angiografie neprokdzala zdroj krvaceni (neni zobrazeno)

Perimesencephalic subarachnoid haemorrhage: (a, b) nonenhanced CT demonstrates
a subarachnoid haemorrhage in the interpeduncular and prepontine cisterns (arrows); CT
angiography did not identify an origin of the bleeding (not shown)

Prognéza

SAH aneurysmatického plivodu ma vyso-
kou morbiditu a letalitu. Letalita a SAH
je udavana v rozmezi 32-42% (5). Pro
aSAH plati, Ze pFiblizné 8-15 % pacien-
tl umira pred prijetim do nemocnice
(31-34). Riziko dmrti lze odhadnout po-
dle klinického hodnoceni stavu pacienta
napfiklad podle Huntovy a Hessovy skaly
(5). Priblizné u 50% prezivsich pacientd
jsou casté trvalé nasledky s vysokou
mirou zavislosti (5, 35).

Vyznamnou prognosticky nepfiz-
nivou komplikaci SAH je opakované
krvaceni z téhoz aneurysmatu a vznik
arteridlnich spazmd (5, 36). Arteridlni
spazmy vznikaji u 20-40 % pacient( se
SAH, a to obvykle mezi 3. a 12. dnem
od krvdceni, a mohou vést ke vzniku
mozkové ischemie (36, 37) (obr. 4). Ri-
ziko vzniku vazospazmii lze odhadnout
pomoci modifikované Fisherovy skaly,
ktera hodnoti mnozstvi krve v sub-
arachnoiddlnich prostorech a piitom-
nost krve v komorovém systému (38).

K dalsim komplikacim SAH patii roz-
voj hydrocefalu. Hydrocefalus po aSAH
vznika priblizné u 20-30 % pacient,

a to obvykle v prvnich dnech po krvace-
ni (39).

Opakované ruptury aneurysmat
a jejich prevence

Zasadnim a prognosticky velmi nepfiz-
nivym faktorem je opakované krvaceni
(5). Opakované krvaceni ma vysokou
letalitu a u prezivsich Spatnou progné-
zu dosazeni sobéstacnosti (11). Podle
jedné z praci, ktera se zabyvala srovna-
nim letality ruptury vyduté a opakované
ruptury, byla dvouleta smrtnost 80 %
ve skupiné opakovanych krvdcenia 41 %
ve skupiné bez opakovaného krvaceni
(40). Riziko opakovaného krvacenije
nejvyssi mezi 2. a 12. hodinou od za-
catku ptiznakd (22). Vhledem k riziku
casného opakovaného krvaceni a nepii-
znivému prognostickému dopadu je do-
porucovano urgentni vysSetfeni a lécba
pacientd s podezienim na aSAH (11).
Minimalizace rizika opakovaného kr-
vacenije dosahovano korekci hyperten-
ze, u nékterych pacient( kratkodobou
terapif antifibrinolytiky a dale oSet-
fenim krvacejiciho aneurysmatu bud’
endovaskuldrné, nebo neurochirurgicky
(11). Nenfi vyznamny rozdil v klinickém
vysledku l&cby pacienti s diagnézou
ruptury sakuldrniho aneurysmatu
oSetfené klipovanim nebo coilingem.
Pacienti lécenf coilingem vyzaduji
priblizné v pétiné pripad( opakované
oSetfeni aneurysmatu béhem 10 let
od prvni hospitalizace. Pacienti léceni
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Ischemické zmény na podkladé spazmii mozkovych tepen po rozsahlé SAH u pacienta s rupturou aneurysmatu vnitini karotidy: (a, b) vstup-
ni nativni CT, rozsahla SAH v cisterndch, sulcich a komorach, rozsiteni komorového systému; (c) kontrolni nativni CT 11. den ukazuje rozsahlé
hypodenzni zmény mozkové tkané svédcici pro pritomnost edému

Cerebral ischemia due to cerebral arterial spasms after a massive subarachnoid haemorrhage in a patient with the internal carotid aneu-
rysm rupture: (a, b) initial nonenhanced CT revealed a large subarachnoid haemorrhage with blood presentin the cisterns, sulci and ventricles
and also ventricular system dilatation; (c) follow-up nonenhanced CT acquired on the eleventh day shows extensive hypodense areas of the brain

bilaterally in keeping with a brain oedema

klipovanim vyzaduji za stejnou dobu
opakované oSetfeniv méné nez 1%
pripad (41). Je prokazano, ze casné
osetreni krvdcejicitho aneurysmatu

s cilem zabrdnit opakovanému krvdceni
je spojeno s lepsim klinickym vysledkem
(5). Podle prace publikované v roce
2005 analyzujici soubor 574 pacientl

s aSAH, z nichz vétsina byla osetfena
chirurgicky nebo endovaskularné, a to
nejcastéji béhem 1. dne, doslo k opako-
vanému krvaceni u 6,9 % pacientd. Toto
opakované krvaceni nastalo priblizné

u Ctvrtiny pacientd béhem prvnich

3 dnd (42).

Blister aneurysmata

Puchyfe pfipominajici aneurysmata

tzv. blood blister-like aneurysmata
(BBA) jsou vzdcnym typem aneurysmat.
Predstavuji 0,5-2,0 % krvacejicich
intrakranidlnich vyduti a maji nezvykle
vysokou letalitu (43). Etiologie téchto
aneurysmat neni zcela objasnéna, ale
je odlisna od sakularnich aneurysmat.
Vznik BBA se davd do souvislosti s di-
sekujicim procesem (44). Morfologicky
se vyznacuji malou velikosti, chybéjicim
krckem, Sirokou bazi a polokulovitym
tvarem (obr. 5). OdliSeni skute¢ného

Blister aneurysma vnitini karotické tepny: (a) CT MIP; (b) VRT zobrazeni, drobné vyklenuti
s chybéjicim krckem odpovidajici blister aneurysmatu supraklinoidniho segmentu (Sipky)

Blister aneurysm of the internal carotid artery: (a) CT MIP; (b) VRT both depict a tiny bulg-

ing with no visible neck corresponding to the supraclinoid segment blister aneurysm (arrows)

BBA od drobného sakuldrniho aneu-
rysmatu zobrazovacimi metodami je
problematické. BBA mivaji sice obecné
nizsi pomér §ite vaku a krcku, avsak ani
hodnoty poméru mensi nez 1 nejsou za-
rukou presné diagnézy BBA (45). U BBA
je popisovan sklon k ¢asné progresi
velikosti a zméné tvaru na aneurysma
sakuldrni morfologie (43). Nejcastéji
byva postizen supraklinoidni segment
vnitfni karotidy v mistech, kde neodstu-
puji zadné vétve (44). Diagnostika BBA
mize byt pro malou velikost aneurys-
matu obtizna a je zaloZend na prlikazu
drobného vyklenuti stény nevétvici se
Casti tepny na CTA nebo DSA. V pfipadé
negativniho nalezu na CTA i DSA mize
najit uplatnéni 3T MR vysetreni, které,
je-li provedeno v subakutni fazi, miaze
prokdzat pfitomnostintramuralniho he-
matomu a upozornit tim na pfitomnost
BBA (46). BBA jsou nestabilni a maji
sklon k opakovanym krvacenim (47).

V [écbé BBA nachazi uplatnéni metody
intervencni radiologie nebo chirurgické
oSetfent (43, 45). Chirurgicka lé¢ba BBA
byvé nékdy komplikovana peroperaéni
rupturou aneurysmatu (45). Endovas-
kuldrni [écba md zatim pravdépodobné
nizsi morbiditu a letalitu nez lécha
chirurgicka (48). Vzhledem k faktu, ze
praskla BBA jsou ve skutecnosti pseudo-
aneurysmata kryta adventicii, existuje
vysoké riziko opakovaného krvaceni

v kratkém case a je nutna okamzitd
lécba (43).
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Subarachnoidalni krvaceni
v perimezencefalické distribuci

Perimezencefalickd distribuce krvaceni
je specifickym typem SAH (viz obr. 3).
Perimezencefalické krvaceni (PMH)
tvofi priblizné 7 % spontdannich SAH.
Jeho incidence je uddvana 0,5/100 000,
ackoliv je pravdépodobné podhodno-
cend tim, Ze ¢ast pacient(i nevyhleda
lékatskou péci (12). Vétsinou ma tento
typ krvaceni neaneurysmaticky pdvod.
V takovém pfipadé je nalez na CTA
negativni a stav ma vybornou prognézu.
Pfi¢ina neaneurysmatické PMH nenfi
plné objasnéna. Predpokladd se vendzni
plvod krvacent, ktery mize mit sou-
vislost s variantnim uspofadanim Ziln{
drendze mozku. Primitivni typ drenaze
Rosenthalovymi Zilami obchazejicimi

v. magna Galeni pfimo do mozkovych
splavdi je popisovana Castéji u pacientl
s neaneurysmatickym PMH nezZ u pa-
cientl s priikazem krvdcejiciho aneurys-
matu v perimezencefalické oblasti (49).
Néktefi autofi upozornuji na prikaz
intramurdlnich hematom( a arteridl-
nich disekci, které byly prokazany jako
drobna vybouleni ve vertebrobazilarnim
feCisti na provedené 3D rotacni angio-
grafii (50). V mensiné pfipadll perime-
zencefalické distribuce SAH byva pFici-
nou krvdceni aneurysma nebo disekce
ve vertebrobazilarnim fecisti, ruptura
perforujicich tepen nebo kavernom
(12). Aneurysmaticky plivod krvaceni

v perimezencefalické distribuci je udavan
u priblizné 4% PMH (12). V pfipadé
typickeé distribuce PMH je podle nékte-
rych autor(i postacujici provedeni CTA

k vylouceni SAH aneurysmatického pa-
vodu (30). Zdrojem kontroverze tohoto
pristupu je fakt, Ze aneurysmata mensi
nez 3mm nemuseji byt na CTA zobrazena
vzdy spolehlivé (11) nebo mohou byt
prehlédnuta (30), proto je nutnd opatr-
nost pfi rozhodovani, zda provadét, ¢i
neprovadét dalsi vySetreni (11). Zejména
v pFipadé ztraty védomi je vhodné do-
plnéni DSA (51). Je vSak nutné podotk-
nout, Ze pacienti s PMH neaneurysmatic-
kého plvodu mivaji zpravidla minimaln{
neurologicky deficit (stuperi 1 na skale
podle Hunta a Hesse) (30). Podle jedné
z praci zabyvajici se problematikou PMH
vyloucilo provedené CTA aneurysmaticky
plvod SAH v pripadé klasické perimezen-
cefalické distribuce krvaceni spolehlivé.
V pfipadé difuzni (nikoliv typicky perime-
zencefalické) distribuce krvdceni a ne-
gativniho nalezu na CTA byla provadéna
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SAH difuzniho typu u pacienta s rupturou vyduté hrotu a. basilaris: (a) nativni CT, SAH
se zinterpedunkuldrni cisterny $ifi vyrazné do bazalnich cisteren a Sylviovych ryh; (b) DSA,
aneurysma hrotu a. basilaris (Sipka)

Diffusion type of subarachnoid haemorrhage in a patient with a basilar tip aneurysm rup-
ture: (a) nonenhnanced CT shows marked extension of the subarachnoid haemorrhage from
the interpeduncular cistern to the basal cisterns and Sylvian fissures; (b) DSA demonstrates

a basilar tip aneurysm (arrow)

DSA, kterd prokazala pritomnost vyduté
sicejen u 0,5 % pacient, avSak opakova-
na druhd DSA provadénd vétsinou 5. az
7. den vedla k detekci aneurysmatu jesté
u dalsich 14 % pacient(i s difuznim typem
SAH (30). V ptipadé difuzni distribuce
SAH byla popsana falesna negativita

CTA u 6 % pacientl. Symptomatické
komplikace DSA byly ve stejném souboru
pritomny u 0,5 % pacient( (30).

Za typickou perimezencefalickou
distribuci krvaceni je povaZovana
pritomnost krve v cisterndch v okoli me-
zencefala (interpedunkuldrni cisterng,
prepontinni cisterné, ambientnich cis-
terndch) s tim, Ze je pfipustné i mirné
Siteni do bazalnich cisteren, proximdlni
Casti Sylviovy ryhy a predniinterhemi-
sférické ryhy (30).

Typicky perimezencefalickou dis-
tribuci SAH a difuzni typ SAH ukazuji
obrdzky 3a6.

Krvaceni u primarni vaskulitidy
CNS

Intrakranialni krvaceni je popisovano
u 12 % pacientd s diagnézou primarni
vaskulitidy CNS. Priblizné u ctvrtiny
téchto pacientl byva krvaceni sub-
arachnoiddlni, u ostatnich tfi Ctvrtin
byva pritomna intracerebralni hemora-
gie (52). Pfitomnost krve v sulcich by
méla vést k hledani znamek vaskulitidy
na CTA. K potvrzeni ptipadnych znamek
vaskulitidy na CTA (vicecetnd segmen-
tarni zlzend, dilatace nebo okluze cév

malého a stfedniho kalibru) by méla byt
provedena DSA (10, 11, 53). K diferen-
cialni diagnostice krvaceni u primarni
vaskulitidy CNS patfi reverzibilni cereb-
ralni vazokonstrikcni syndrom kompli-
kovany krvacenim (52).

INTRACEREBRALNI
KRVACENI

Intracerebralni hemoragie (ICH)
predstavuje priblizné 15 % vsech CMP.
Akutnf krvdciva CMP ma nepfiznivou
prognézu s 30dennf letalitou kolem
40%. Vétsina prezivsich pacient( si
nese vazné trvalé nasledky (54).

Priciny

Priciny ICH lze rozdélit na primdrni

a sekundarni. Primarni ICH jsou Castéjsi
a predstavuji asi 80-85 % pricin vSech
ICH (55). Nadpoloviéni vétsina primar-
nich ICH souvisi's hypertenzi (55) (obr.
7). PFic¢inou je hypertenzni onemocnéni
malych cév (2). Priblizné dvé tretiny
pacient( s primarni ICH maji uvedenou
hypertenzi vanamnéze anebo ji maji
noveé zjisténou (2).

Priblizné dalSich 30% primarnich
ICH vznika na podkladé mozkové
amyloidové angiopatie (55) (obr. 8).
Ostatnf priciny ICH jsou méné casté.
Intracerebralni hematom byva pfitomen
asi u 15-20% pacient( s krvacejicim



Primarni intracerebralni hemoragie u pacienta s hypertenzi: (a) nativni CT; (b) MR SWI;
(c) MRT2; (d) MR T1, hematom v bazalnich gangliich vlevo

Primary intracerebral haemorrhage in a patient with hypertension: (a) nonenhanced CT;

(b) MR SWI; (c) MRT2; (d) MR T1 show a hematoma in the left basal ganglia
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aneurysmatem mozkové tepny a je spo-
lehlivym ukazatelem lokalizace prasklé-
ho aneurysmatu (28).

Primarni a sekundarni pficiny krva-
ceni shrnuje tabulka 2.

Lokalizace

ICH lze podle lokalizace rozdélit na hlu-
boké a lobarni. Hluboké ICH vznikaji

v bazalnich gangliich, thalamech, cap-
sula interna, mozecku nebo mozkovém
kmeni, a vétSinou vznikaji v souvislosti
s hypertenzi. Oproti tomu lobarni typ
ICH ma vétsi mnoZstvi pricin a vétsi-
nou vyzaduje rozsahlejsi diagnosticky
pristup (55).

Rizikové faktory

Nejvyznamnéjsimi rizikovymi faktory
intracerebralniho krvaceni obecné je
vék, hypertenze, cerebralni amyloi-
dova angiopatie a uzivani peroralnich
antikoagulancii (56). K dal$im rizikovym
faktorim patri také kouteni, ablzus
alkoholu a hyperlipidemie (57).

Klinické projevy ICH

Nékteré piiznaky ICH jsou podobné
jako uischemické CMP. K piiznakim
patii nahle vznikly loZiskovy neurolo-
gicky deficit, porucha védomf, zvraceni,
bolest hlavy, epilepticky zachvat a velmi
vysoky krevni tlak (systolicky tlak
>220mmHg) (57, 58).

Primarni intracerebralni hemoragie u pacienta s mozkovou amyloidovou angiopatii, lobarni typ krvaceni: (a, b) nativni CT, intracerebralni
hematom frontalné vlevo; (c) MR SWI, mnohocetné drobné asigndlni léze relativné Setfici thalamy a bazdlni ganglia odpovidajici mozkové amyloi-

dové angiopatii

Primary intracerebral haemorrhage in a patient with a cerebral amyloid angiopathy, lobar type of haemorrhage: (a, b) nonenhanced (T,
intracerebral hematoma in the left frontal lobe; (c) MR SWI shows multiple small asignal foci of susceptibility relatively sparing the thalami and

basal ganglia, findings in keeping with cerebral amyloid angiopathy
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Tab. 2. Klasifikace intracerebralniho krvaceni
podle pricin
Table 2. Classification of intracerebral haem-
orrhage according to causes

Primarni Sekundarni

hemoragickd trans-
formace ischemie

hypertenze

mozkovd amyloidova | cévni malformace
angiopatie vcetné aneurysmat
koagulopatie
neoplazie

Urazy

vaskulitidy
trombéza mozkovych
splavi

choroba moyamoya
psychostimulancia

Diagnostika intracerebralniho
krvaceni

U pacienti s hCMP existuje riziko Cas-
ného zhorseni neurologickych funkci,

z ¢ehoz plyne nutnost casného vysetfeni
(58). Ke spolehlivému odliseni hCMP

od ischemické CMP (iCMP) je nutné vy-
Setfeni zobrazovacimi metodami (58).
Zakladnim vysSetrenim v diagnostice
ICH je nativni CT mozku (58). Nativni CT
vysetfeni je rychlé vysetfeni s vysokou
citlivosti pro prikaz krvaceni. Vedle
samotného priikazu ICH stanovi nativni
CT lokalizaci krvdcent, sifeni do komoro-
vého systému, pFitomnost hydrocefalu,
edému, stfedocarového presunu nebo
kompresi mozkového kmene. Objem ICH
je vyznamnym prediktorem vysledného
klinického stavu u pacientd s ICH (59).

K hlavnim prognosticky nepiiznivym
znamkdm ICH patfi velky objem hema-
tomu, uzivani antikoagulancii a pritom-
nost aktivni extravazace (60). K selekci
pacient( s rizikem progrese objemu
hematomu lze vyuzit postkontrastni CT
nebo CTA, které m(iZze prokazat u téchto
pacient( pfitomnost kontrastni latky
v hematomu (55, 58).

Casnd identifikace pficiny ICH ma
vliv na léc¢ebny postup (58). K vyloucent
nebo potvrzeni piitomnosti sekunddrni
pFiciny ICH je zakladni metodou CTA.
Situace, kdy je nezbytné nutné patrat
po existujici strukturdlni lézi jako pfici-
né vzniklého krvdcent, nejsou v dopo-
ruceni spolecnosti AHA/ASA k feseni
spontannich intracerebralnich krvaceni
pevné stanoveny. MR a CT angiogra-
fie nebo venografie mohou prokazat
specifické priciny krvaceni, jako jsou
AV malformace, nadory nebo trombéza
Zilnich splavd (58) (obr. 9, 10 a 11).
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Sekundarni intracerebralni hemoragie vznikla na podkladé AV malformace: (a) nativni
(T, intracerebralni hematom ve frontalnim laloku vlevo; (b) CT angiografie, rozsitené cévnf
struktury AV malformace na okraji hematomu

Secondary intracerebral hemorrhage with arteriovenous malformation as the underlying
cause: (a) nonenhanced CT, intracerebral hematoma in the left frontal lobe; (b) CT angiogra-
phy reveals widened vessels of arteriovenous malformation at the margin of the hematoma

Intracerebralni hemoragie vznikla

v terénu histologicky verifikovaného
glioblastomu - nativni CT, intracerebralni
hematom parietdlné vpravo, kolateralni
edém

Intracerebral haemorrhage in a patient
with histologically proven glioblas-
toma - nonenhanced (T demonstrates an
intracerebral hematoma and a collateral
oedema in the right parietal lobe

@

SAH u pacientky s trombézou splavu: (a) MR T2-FLAIR, hypersignalni obsah v sulcich
frontdlniho laloku vlevo a parietdlniho laloku oboustranné pti SAH (krdtké Sipky), absence
toku v sinus sagittalis superior (dlouha Sipka); (b) MR T1, hypersigndlni obsah sinus sagittalis
superior odpovidajici trombéze

Subarachnoid haemorrhage in a patient with a dural sinus thrombosis: (a) MR T2-FLAIR
shows hyperintense content of the left frontal lobe and bilateral parietal lobe sulci cor-
responding to a subarachnoid haemorrhage (short arrows) and absent flow in the superior
sagittal sinus (long arrow); (b) MR T1 demonstrates increased signal of the superior sagittal
sinus and confirms the thrombosis



Hemoragicka transformace ischemie: (a) nativni CT, intracerebralni hematom parietal-
né vlevo; (b) T2-FLAIR, hyposigndlni hematom a hypersignaln{ kolateralni edém; (c) DWI
a (d) ADC, restrikce difuze v oblasti ischemicky postizené kory mozkové

Hemorrhagic transformation of ischemic infarct: (a) nonenhanced CT shows an intracere-
bral hematoma in the left parietal lobe; (b) T2-FLAIR demonstrates a hypointense hematoma
and a hypersignal collateral oedema; (c) DWIand (d) ADC map show restricted diffusion in the

region of cortical ischemia

CTA provedené do 96 hodin od za-
Catku ptiznakd ma v prikazu existujici
cévni piiciny krvaceni citlivost = 95 %
a specificitu blizici se 100 % (55).
Radiologické zndmky poukazujici
na pfitomnost cévni priciny ICH jsou
pritomnost SAH, rozsifeni cév nebo
kalcifikace na okrajich hematomu,
hyperdenzni obsah mozkovych spla-
vl nebo kortikdlnich Zil a neobvykla
lokalizace krvaceni (58). Podezieni
na piitomnost cévni anomalie by méla
vzbudit pfitomnost krvaceni lobarniho

typu, intraventrikularni hemoragie,
nizky vék, absence typickych rizikovych
faktor(i ICH, jako jsou hypertenze nebo
koagulopatie (58, 61). Podle nékterych
autorl pritomnost intraventrikularni
hemoragie u pacient( se spontannim
ICH nepredstavuje zvysené riziko exis-
tence cévni pFiciny (55).

Cévni priciny ICH, jako jsou AV mal-
formace, choroba Moyamoya, tumory,
vaskulitidy, reverzibilni cerebralni
vazokonstrikéni syndrom a trombéza
mozkovych Zil, zobrazi nejlépe DSA
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(55). Vzhledem k neinvazivité CTA,

nizsi radiacni davce CTA a moznym
komplikacim DSA je CTA nejvhodnéjsim
inicidlnim zobrazenim (55). DSA m(ze
byt indikovdna u pacientl bez proka-
zané piiciny krvaceni, pokud pretrvava
riziko pfitomnosti cévni pficiny (55).
DSA je také nejvyznamnéjsim predo-
peracnim zobrazovacim vySetfenim AV
malformaci, protoZe pfindsiinformace
o0 anatomii i hemodynamice (62). Riziko
chirurgického feseni AV malformace
pak predpovida grading podle Spetzlera
a Martina (63).

MR ma podobnou citlivost k prikazu
akutni ICH jako nativni CT (55). MR
mizZe ptispét k diagnostice sekunddr-
nich pticin ICH, jako je napfiklad hemo-
ragicka transformace ischemie (obr. 12)
nebo krvaceni do tumoru (55). Odlisent
hemoragické transformace ischemie
od jinych p¥icin krvaceni je mozny
vzhledem k tomu, Ze objem hemora-
gicky transformované ¢asti ischemie
byva vétsinou mensi nez objem celého
ischemického infarktu, a tudiz je mozné
zhodnotit neprokrvdcenou slozku a po-
tvrdit pFitomnost ischemickych zmén.

V pripadé hemoragické transformace
mizeme navic nékdy prokazat okluzi
tepny na provedené MRA (55). MR lze
s vwhodou vyuzit u pacientd, u kterych
je nevhodné podanijodové kontrast-
ni latky. Nevyhodou MR je delsi doba
vySetfeni a s tim souvisejici rizika (55).
K priikazu krvaceni na MR jsou citlivé
T2 vazené sekvence gradientniho echa
a susceptibilné vazené obrazy (SWI).

ZAVER

Krvacivé mozkové piihody tvoii mensi
¢ast z celkového poctu nahlych mozko-
wych piihod, maji vysokou letalitu a casto
zdvazné trvalé nasledky u prezivsich.
0dliseni hCMP od iCMP pouze na zdkladé
klinickych projevil nenivzdy spolehlivé.

V diagnostice hCMP nachazi uplatnéni
predevsim nativni CT mozku. Angiografic-
ké zobrazovaci metody slouzi k objasnént
zdroje krvaceni. DSA ma kromé diagnos-
tického pFinosu i vyuziti v endovaskuldrni
[écbé nékterych zdrojl krvaceni. ®
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