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¢ Hlavni stanovisko prace

i Cilem ¢lanku je poskytnout uceleny pohled

i na problematiku chronického subdurélniho he-
i matomu se zaméfenim na endovaskuldrni [écbu
pomoci embolizace a. meningea media.

. SOUHRN

Klus R, Hes K, Sova J, Masek P, Musilova B,
i Méstan D. Endovaskularni lécba chronického
: subduralniho hematomu

i Chronicky subdurdlni hematom (chSDH) je

¢ Casté neurochirurgické onemocnéni zejména
: vestarsi populaci. (lanek struéné popisuje

: epidemiologii, klinicky obraz a diagnostiku

i chSDH. Poskytuje nejaktudlnéjsi pohled

na patofyziologii vzniku chSDH, problematiku
¢ recidivy a dskali chirurgické lécby. Detailné
popisuje endovaskuldrni lé¢bu chSDH pomoci
i embolizace a. meningea media. Tato metoda se
i jevijako velmi slibnd v osetfent recidivujiciho
i chSDH. Je technicky jednoduchd, s dobrymi

¢ vysledky a s minimdlnimi komplikacemi pfi

¢ dodrzenf zékladnich pravidel embolizaénich

¢ metod.

© Klicova slova: chronicky subduraln hematom,
i embolizace a. meningea media, recidiva chro-
i nického subduralniho hematomu, endovasku-
¢ larni embolizace.

uvoD

Chronicky subdurdlni hematom je
definovan jako pritomnost krve a de-
gradacnich produktd hemoglobinu

v subdurdlnim prostoru. Pfi¢inou vzniku
je dominantné draz hlavy. Casto se
jednd o traz zcela minimdlni (1), proto
az polovina pacientd zadné trauma
neuddva (2). ChSDH byva v pocatecnim
stadiu asymptomaticky a teprve béhem

Major statement

The aim of this article is to provide in-depth
review of chronic subdural hematoma topic
with focus on endovascular treatment by mid-
dle meningeal artery embolization.

SUMMARY

Klus R, Hes K, Sova J, Masek P, Musilova B,
Méstan D. Endovascular treatment of chronic
subdural hematoma

Chronic subdural hematoma (chSDH) is a com-
mon neurosurgical disease that affects mostly
elderly patients. In this article we briefly
discuss epidemiology, clinical presentation
and radiographic features of chSDH. The article
provides in-depth review of chSDH pathophysi-
ology, recurrence and complications of surgical
treatment. Middle meningeal artery emboliza-
tion seems to be safe and successful endovas-
cular treatment of recurrent chSDH with low
complication rate.

Key words: chronic subdural hematoma, mid-
dle meningeal artery embolization, recurrent
chronic subdural hematoma, endovascular
embolization.

nékolika tydnd dochdzi k postupné-

mu zvétSovani hematomu a klinickym
projeviim. Mezi nejvyznamnéjsi rizikové
faktory patfi pokrocily vék, muzské
pohlavi, atrofie mozku, antitrombotickd
a antikoagulacni lécba (3-6). AZ85%
pacient( s diagnostikovanym chSDH
podstupuje chirurgickou lécbu, kterd je
zdkladni lé¢ebnou modalitou. Standard-
ni chirurgicky postup zahrnuje trepa-
naci, evakuaci hematomu a zavedeni
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subdurdlni drendaze. V poslednich letech
se zacaly objevovat publikace, které
detailné popsaly patofyziologii vzniku
chSDH a roli zanétlivé reakce (7, 8).

ke tvorbé vazivovych membran v mozko-
vych obalech, které obsahuji nevyzralé
cévy nachylné ke krvaceni. Tyto cévy
vznikaji v povodi a. meningea media
(AMM). Pritomnost chronického zanétu
a kontinualniho krvdceni z nevyzralych
cév je pricinou Castych recidiv chSDH

a selhani chirurgické lécby (9).

EPIDEMIOLOGIE

Chronicky subduralni hematom je casté
neurochirurgické onemocnéni, jehoz
incidence roste s vékem (10). Incidence
v 7. dekadé dosahuje 18,2/100 000,

v 8. dekadé 52,1/100 000 a v 9. dekadé
az 130,3/100 000 (10). Pro celou popu-
laci se uvadiincidence v rozmezi 1,72
az 20,6/100 000/rok (11). Za posled-
nich 25 let doslo k vyraznému nér(istu
incidence chSDH (10), cozZ se vysvétluje
zejména starnouci populaci, zvysujicim
se poctem pacientl s antikoagulacni
zobrazovacimi metodami. Predpokladd
se, ze do roku 2050 dojde k nar(istu in-
cidence na trojnasobek (12). Tato ¢&isla
svédci o vzristajicim vyznamu chSDH
pro zdravotni systém.

PATOFYZIOLOGIE

Obecné uznavanou pficinou vzniku
chSDH je draz hlavy, ktery zplsobfi
natrZeni premostujicich zil a krvaceni
do subduralniho prostoru (13, 14).

U starsich lidi dochdzi vlivem atrofizace

mozkové tkané k elongaci premostuji-

cich zil, ¢imz se stavaji ndchylnéjsi k po-

Skozeni. Dal$im divodem vyssiinciden-

ce chSDH u starsi populace je ¢astéjsi

vyskyt poruch koagulace. V literature

se objevuji argumenty, které podporuji
teorii, Ze se na vzniku a hlavné progresi
chSDH kromé krvaceni z pfemostujicich

Zil podilii jiné pficiny (7):

1. Vendzni krvdceni se klinicky projevi
mnohem dfive od drazu nez za 4-7
tydnd, kdy typicky dochazi k diagné-
ze chSDH (15, 16).

2. Vétsina starsich lidi absolvuje bezpro-
stfedné po drazu hlavy CT mozku, které
je casto negativni, a i presto u nékte-
rych dojde k rozvoji chSDH (17).
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3. Nejvétsi kolekce se nachazi na kon-
vexité hemisfér a ne parasagitdlné
v misté pfemostujicich Zil.

4. Jen 9% pacientl s chSDH mélo
vstupné diagnostikovano akutni
subdurdlni hematom (18).

Jiz v roce 1857 Vlirchow pouZzil termin
pachymeningitis hemorrhagica interna
(19), kterym nazval zanétlivé zmény
a neovaskularizaci tvrdé pleny. Od té doby
sev literature objevovaly publikace, které
popisovaly, Ze se na vzniku chSDH kromé
reakce v mozkowych obalech (17, 20, 21).
Nicméné stale prevazoval nazor, Ze prici-
nou vzniku chSDH je dominantné trauma.
Teprve v poslednich letech se zacaly ob-
jevovat prehledové clanky, které detailné
popsaly patofyziologii vzniku chSDH a roli
zanétlivé reakce (7, 8).

Ukazuje se, Ze tato zanétlivd reakce
je vedle traumatu nejen pficinou vzniku
chSDH, ale také divodem ¢astého se-
lhdni chirurgické [écby a castych recidiv
(9). Hlavni roli pti vzniku chSDH maji
specialni buriky pojivové tkané, které se
nachazeji v povrchové vrstvé dura mater
a oznacuji se jako dural border cells
(DBC) (22). Pokud se do subdurélniho
prostoru dostane krev, dochazi k posko-
zeni povrchové vrstvy dura mater a toto
poskozeni stimuluje DBC k proliferaci.
Bylo prokdzano, ze 21% pacient( s akut-
nim subduralnim hematomem vyvine
vlivem zdnétlivé reakce chSDH (23). DBC
ve snaze opravit svoje poskozeni atrahuji
zanétlivé bunky z krevniho recisté, které
prestupuji do tvrdé pleny. Tyto bunky
dale uvolnuji rizné prozanétlivé tkanové
plsobky, které vedou k proliferaci DBC
a k tvorbé membran, které jsou typické
pro chSDH. Tyto membrany obsahuji
nové vytvorené kapilary, které nemaji
plnohodnotnou cévni sténu. Skrz tuto
nevyzralou cévni sténu dochazi ke konti-
nudlnimu prestupu plazmy a erytrocytd
do subdurdlniho prostoru (24). Toto
kontinudlni mikrokrvdceni dale stimuluje
dural border cells k proliferaci a facilituje
zanétlivou odpovéd. Vznika tak uzavieny
kruh, jehoz dlsledkem je nar(ist chSDH.
Kontinualni krvaceni vysvétluje smise-
nou denzitu kolekce na CT u nékterych
pacientd s chSDH (25).

KLINICKY OBRAZ

Klinické pfiznaky chSDH mohou byt veli-
ce rliznorodé - od asymptomatickych

pacient(i az po tézké poruchy védomi

s nizkym Glasgow Coma Scale (GCS)
(26). K manifestaci pfiznakl vétsinou
dochdzi 4-7 tydnd od pocatecniho
Grazu (15, 16). Dlouhd asymptomaticka
faze je dana velkou rezervou intrace-
rebralniho prostoru u starsich pacientd
s mozkovou atrofii. Klinické ptiznaky jsou
zpUsobeny ndrlstem objemu hemato-
mu a zvysenim intrakranialniho tlaku.
Na zacatku mohou byt zcela nespecifické
priznaky, jako jsou bolest hlavy, zvra-
ceni, zavrat, dezorientace, psychické
poruchy (27). Fokaln{ klinické ptiznaky
vznikaji pfi dalsim ndrlstu hematomu

a tlaku na mozkovou tkan. Zavaznost
klinickych projevi miZzeme hodnotit dle
Markwalderovy klasifikace (28).

DIAGNOSTIKA

Suverénni zobrazovaci metodou pfi dia-
gnostice subduralniho hematomu (SDH)
je nativni CT mozku. SDH se zobrazuje
jako kolekce rlizné denzity mezi kalvou
a mozkovou tkani s typickym srpkovitym
tvarem na konvexitach hemisfér. Dle
denzity mzeme rozlisit akutni SDH s hy-
perdenzni Cerstvou krvi. U subakutniho
SDH dochdzi béhem 2-3 tydn k postup-
né degradaci krevnich produkt a he-
matom se stava izodenzni s mozkovou
tkdni. Pro chSDH je typicka hypodenzni
kolekce. Velice ¢asto u chSDH nachazime
hyperdenzni pfimés, kterd svédci pro vi-
cedobé krvaceni. Podani kontrastni latky
ma vyznam uizodenzniho hematomu

k odliseni hranice hematomu a mozkové
tkdné. Oboustranny chSDH se vyskytuje
u 10-35% pacient( (29).

CHIRURGICKA LECBA

Chirurgicka evakuace chSDH je zakladni
lécebnou modalitou u symptomatickych
pacientl. Nicméné u 5-33 % pacienti
dochazi k recidivé chSDH (30). Nékteré
zdroje uvadéji, Ze u pacientd s recidi-
vou chSDH dojde k dalsim recidivam

az ve 46 % piipadd (31). Prosté odsati
hematomu sniziintrakranidlni tlak,

ale nevyresi pficinu vzniku chSDH,

coz vysvétluje vysoké procento recidiv
po chirurgické lécbé (9). U pacientl

s recidivami chSDH se jako dalsi chirur-
gicka moznost nabizi resekce vazivové
membrany hematomu s evakuaci koagul.
Tato operace se provadi z kraniotomie

a predstavuje pro pacienty mnohem



VEtST zatéz nez prostd evakuace hema-
tomu (27). Starsi pacienti s chSDH maji
Casto komorbidity, které dale prispivaji
k vysoké morbidité a mortalité chirur-
gické lécby. Dalsim faktorem zhorsujicim
vysledky chirurgické léchy je nutnost
vysadit antiagregacni a antikoagulaéni
lécbu pred vykonem, coz u nékterych
pacientl mdze vést k ischemickym kom-
plikacim (32).

EMBOLIZACE A. MENINGEA
MEDIA

Histologické analyzy prokdzaly, Ze
neovaskularizované membrany u ch-
SDH jsou zasobeny cestou a. meningea
media (33). Tento nélez byl potvrzen
béhem angiografického zobrazeni AMM
u pacientl s chSDH, u kterych byly

zobrazeny charakteristické ,capillary
blush” a opacifikace membran chSDH
(34, 35)(obr. 1a,b). Dale bylo u pacien-
tl s chSDH prokazdno zvétseni kalibru
AMM (36). PFi znalosti patofyziologie
vzniku chSDH a rizik spojenych s chirur-
gickou lé¢bou se embolizace AMM jevi
jako jednoducha a pacienta nezatézujici
metoda. Cilem embolizace je zabranit
recidivé chSDH a podpofit jeho resorpci.
Zatim ovSem nemdme k dispozici studie,
které by detailné popsaly patofyzio-
logické procesy vedouci k resorpci
hematomu. Jako hlavni se ovsem jevi
devaskularizace membran chSDH (7).

A. meningea media je vétvi a. maxilla-
ris, kterd je vétvi a. carotis externa. Skrz
f. spinosum vstupuje AMM do lebky,
probiha v epidurdlnim prostoru a podili
se na zasobeni tvrdé pleny a kalvy spolu
s vyrazné mensimi a. meningea an-
terior a a. meningea posterior. AMM
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Selektivni DSA

a. meningea
media L.dx. pred
embolizaci,
frontalni a pa-
rietdlni vétev,
syceni membrany
chSDH

DSA of right mid-
dle meningeal
artery before
embolization,
frontal and
parietal branch,
opacification of
chSDH mem-
brane

seintrakranidlné vétvi na frontalni a pa-
rietdlni vétev (obr. 1a,b). Jako klinicky
vyznamné se pfi embolizaci ukazuji
kolateraly a anastomézy AMM. Prvni
skupinou jsou drobné vétve odstupu-
jici v okoli f. spinosum, které mohou
anastomdzovat s vétvemi pro V. a VIL.
hlavovy nerv. Dalsi dalezitou skupinou
jsou kolateraly do povodi a. ophthal-
mica. Ve vzdcnych ptipadech mize
dokonce celd AMM, nebo jeji vétve,
odstupovat aberantné z a. ophthalmi-
ca (37). Na nasem pracovisti jsme se
setkali s aberantné odstupujici frontdlni
vétvi AMM z a. ophthalmica (obr. 2a,b)

a ddle s vyraznym kolaterdlnim pfito-
kem z a. ophthalmica do povodi AMM
(obr. 3). Tyto varianty vyrazné omezuji
nebo dokonce zcela znemoznuji embo-
lizaci AMM.

DSA a. carotis interna
L.sin. s aberantnim
odstupem frontalni
vétve a.meningea media
z a. ophthalmica L.sin.

DSA of left internal
carotid artery with
aberrant origin of
frontal branch of middle
meningeal artery from
ophthalmic artery
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PREHLED PUBLIKOVANYCH
VYSLEDKU

Jako prvni provedl embolizaci AMM

u pacienta s chSDH Komiyama v roce
1994 (38). 0d tohoto okamziku bylo
publikovano mnoho ¢lankd obsahujici
jednotlivé kazuistiky aZ po soubory
pfesahujici 100 pacientd. V prehle-
dovém ¢lanku italsti autofi v roce

DSA a. menin-
gea media L.sin.

s nekontrastnim
refluxem z povodi
a. ophthalmica
L.sin.

DSA of left middle
meningeal artery
with noncontrast
reflux from left
ophthalmic artery

sl
Hital#

2022 analyzovali 35 praci z celého
svéta s celkovym poctem 746 pacientd.
Dosli k zavéru, Zze embolizace AMM je
bezpecnd a efektivni metoda s niz-

kym procentem selhdniv porovnani

s chirurgickou l&¢bou (9). Celkové
pouze u 5,6 % pacientt doslo k recidivé
chSDH. Jako velice zajimavé se ukazalo
srovnani embolizace AMM a chirurgické
[écby. V tomto srovndni 205 pacient

Tab. 1. Prehled studii s nejvétsim poctem pacienti

Table 1. Review of largest published studies

podstoupilo embolizaci, kontrolni
chirurgicka skupina Citala 727 pacient(.
U embolizovanych pacientd doslo k reci-
divé chSDH v 3,9 %, u chirurgické lécby
v 29,5% pFipad( (9). Prehled nejvétsich
studii uvddime v tabulce 1.

EMBOLIZACNI MATERIAL

Nedavno se objevilo nékolik publikaci,
které porovnavaly embolizacni ma-
teridly. Nebyl prokazan rozdil v kom-
plikacich, technické dspésnosti ani

v konecném klinickém vysledku (39,
44, 45). 7 téchto vysledkd vyplyva,

Ze vybér optimalniho embolizacniho
materidlu je v rukou intervencniho
radiologa na zdkladé jeho zkusenosti.
Dle dostupnych zdroji byly nejcastéji

k embolizaci pouzity polyvinylalkoholo-
vé castice (PVA) (18). Porovnani nejpo-
uzivanéjsich embolizacnich materiald
je uvedeno v tabulce 2. Udaje ohledné
optimalni velikosti PVA céstic se v lite-
ratufe rozchazi. Nejcastéji byly pouzity
PVA castice velikosti 150-250 mikrondl.
U této velikosti se predpoklada optimal-
ni distalni penetrace. Soucasné velikost
nad 150 mikrond zabrani nechténé em-
bolizaci pripadnych drobnych kolateral,
které maji mensi prlmér (39). Pouziti
vétsich PVA ¢astic nez 300 mikron

Autor Pocet pacientl Embolizacni material Technicka dspésnost | Recidiva Komplikace
Ban etal. 72 PVA 150-250 mikrond 100% 1,4% embolizace vs. 27,5% | zadné
(2018) u chirurgické lécby
Joyce et al. 121 partikule + spirdly 48 % 98% 5,9% 1,9%
(2020) partikule 25 %
tekutd embolizacni ¢inidla 20 %
spirdly 4 %
Kan etal. 138 partikule + spiraly 45,5 % 97,4% 6,5% 1,9%
(2020) partikule 24,7 %
tekuta emboliza¢ni ¢inidla 24 %
spirdly 3,3%
Tab. 2. Srovnani embolizacnich materiald
Table 2. Comparison of embolic agents
Embolizacni material Vyhody Nevyhody
nizkd cena nutnost pFipravit suspenzi s k.L.

Polyvinylalkoholové ¢dstice (PVA)

moznost zvolit velikost

$patnd viditelnost

bezbolestna aplikace

moznost rekanalizace

Onyx
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dobra viditelnost

vysokd cena

trvald okluze

bolestiva aplikace

specialni mikrokatétry

riziko okluze drobnych kolateral

riziko okluze mikrokatétru



neni optimalni z divodu nedostatecné
distdlni penetrace (37). Joyce et al.
(42) ve svém souboru vétSinové pouzili
kompresibilni partikule Embosphere
(Merit Medical, South Jordan, Utah)
velikosti az 500 mikron(. U kompresi-
bilnich ¢astic je vyrazné lepsi distalni
penetrance, nez lze ocekdvat dle jejich
nomindlni velkosti. Proto je u téchto
Castic nutné zvolit vétsi velikost k pre-
venci nechténé embolizace drobnych
kolaterdl. Nékolik autor(i pouzilo sou-
Casné PVA castice a spirdly, kterymi byl
uzavren hlavni kmen AMM (37, 39). PFi
pouziti N-butyl 2-kyanoakrylatu (NBCA,
Histoacryl) (B. Braun, Melsungen,
Némecko) se doporucuje 20% koncent-
race v kombinaci s Lipiodolem (Guerbet,
Villepinte, Francie) (43). Histoakryl se
pouzivd jiz jen okrajové. Pfi embolizaci
Onyxem (Medtronic, Dublin, Irsko) byl
pouzit nejcastéji Onyx 18 a 34 (42). Pri
jeho pouziti hrozi, Ze dojde vzhledem

k vyborné distalni penetraci k uzavieni
drobnych kolateral (39).

TECHNIKA EMBOLIZACE
AMM

Embolizace AMM je nejcastéji provadéna
z tfisla. Existuji publikace popisujici
provedeni vykonu cestou a. radialis (39,
42). Pokud pouzivame k embolizaci ¢as-
tice, [ze vykon provést v lokdlni aneste-
zii. PFi pouziti tekutych embolizacnich
Cinidel je nutnd analgosedace, popfipa-
dé celkova anestezie. Nejcastéji je pou-
zivano 6F instrumentarium. Pfed embo-
lizacije vzdy nutné provést prehlednou
angiografii vnitfni (ACI) a vnéjsi (ACE)
karotické tepny k zobrazeni pfipadnych

LITERATURA

vyznamnych kolateral, eventualné

k pritkazu aberantniho odstupu AMM

z povodi a. ophthalmica. Vodici katétr je
usazen v proximalni ACE. Pfi embolizaci
partikulemi jsou pouzivany mikroka-
tétry jako Excelsior SL-10, Excelsior
1018 (Stryker Neurovascular, Fremont,
Kalifornie). V pfipadé pouziti Onyxu je
nutné pouzit kompatibilni mikrokatéry.
Mikrokatétr je nutné zavést distalné

od f. spinosum k prevenci embolizace
kolaterdl pro hlavové nervy. Pokud jsou
pritomny kolateraly do a. ophthalmica,
je vzdy nutné zavést mikrokatétr distal-
né od téchto kolateral a embolizovat
selektivné periferii frontalni a parietalni
vétve.

KOMPLIKACE

Di Cristofori et al. (9) v pfehledovém
clankd uvadi komplikace u 0,8 % pacien-
th. Mezi komplikace patfil epilepticky
zdchvat po vykonu, mozkovd ischemie,
pfechodnd afazie a pokles koutku.
Obavanou komplikaci je porucha zraku

a porucha V. a VII. hlavového nervu pfi
nechténé embolizaci kolaterdl AMM.
Tyto komplikace vsak dosud nebyly

popsdny.

DISKUSE

Ze vsech dostupnych zdrojl se ukazuje,
Ze embolizace AMM je vyznamnou léceb-
nou metodou u pacientl s chSDH a pfi-
nasi dobré vysledky. Jednd se o metodu
technicky jednoduchou s minimalnimi
komplikacemi. BohuZzel dnes nemame

k dispozici vysledky randomizovanych
studii, které by umoznily tuto metodu

Ces Radiol 2023; 77(1): 19-24

zaradit k ovérenym lé¢ebnym postupim
v algoritmu lécby chSDH. Také nejsou
k dispozici doporucené postupy pfi l&c-
bé chSDH, a tudiz indikace k embolizaci
AMM z(stavaji znacné nejednotné. Tyto
faktory prispivaji ke znacné hetero-
genité soubor( pacient( ve studiich,
coz ddle ztéZuje interpretaci vysledkd.
Hlavnim problémem je nejednotnost
indikaci k embolizaci.

V literatufe se objevuji nejméné
tfi hlavniindikacni skupiny (9). Prvni
skupinou jsou asymptomaticti ¢i oligo-
symptomaticti pacienti, ktefi absol-
vuji pouze embolizaci bez chirurgické
evakuace. U této skupiny je v porovnani
s ostatnimi skupinami nejvyssi pocet
recidiv, ato az8,9% (9). Divodem
Castéjsich recidiv je zfejmé perzistence
krve v subduralnim prostoru, ktera déle
podporuje zanétlivou reakci. Druhou
skupinou jsou pacienti po evakuaci
chSDH, u kterych se provadi emboli-
zace s cilem predejit recidivé. Posledni
skupinou jsou pacienti po opakovanych
evakuacich pro recidivy, u kterych je
embolizace posledni moznosti zabranit
dal$im recidivam.

Z vyse uvedeného vyplyva, Ze kazda
z téchto skupin ma jiné pocatecni
charakteristiky, a tudiz porovnavani
Gspésnosti lécby a vyskytu recidiv je
napfic skupinami znacné obtizné.
Zatim nemame k dispozici studie, které
by jednoznacné urcily indikacni skupi-
nu, ktera nejvice profituje z embolizace
AMM. V soucasné dobé jsou provadény
dvé randomizované kontrolované
studie srovndvajici embolizaci pomoci
tekutych embolizaénich cinidel (SQUID
a ONYX) v kombinaci s chirurgickou
[écbou a samotnou chirurgickou lécbu
(40, 41). ®
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