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Hlavní stanovisko práce
Cílem článku je poskytnout ucelený pohled 
na problematiku chronického subdurálního he-
matomu se zaměřením na endovaskulární léčbu 
pomocí embolizace a. meningea media.

SOUHRN
Klus R, Hes K, Sova J, Mašek P, Musilová B, 
Měšťan D. Endovaskulární léčba chronického 
subdurálního hematomu

Chronický subdurální hematom (chSDH) je 
časté neurochirurgické onemocnění zejména 
ve starší populaci. Článek stručně popisuje 
epidemiologii, klinický obraz a diagnostiku  
chSDH. Poskytuje nejaktuálnější pohled 
na patofyziologii vzniku chSDH, problematiku 
recidivy a úskalí chirurgické léčby. Detailně 
popisuje endovaskulární léčbu chSDH pomocí 
embolizace a. meningea media. Tato metoda se 
jeví jako velmi slibná v ošetření recidivujícího 
chSDH. Je technicky jednoduchá, s dobrými 
výsledky a s minimálními komplikacemi při 
dodržení základních pravidel embolizačních 
metod.

Klíčová slova: chronický subdurální hematom, 
embolizace a. meningea media, recidiva chro-
nického subdurálního hematomu, endovasku-
lární embolizace.

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, Mašek P, Musilová B, 
Měšťan 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.
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Endovaskulární léčba chronického 
subdurálního hematomu

přehledový článek

ÚVOD
Chronický subdurální hematom je 
definován jako přítomnost krve a de-
gradačních produktů hemoglobinu 
v subdurálním prostoru. Příčinou vzniku 
je dominantně úraz hlavy. Často se 
jedná o úraz zcela minimální (1), proto 
až polovina pacientů žádné trauma 
neudává (2). ChSDH bývá v počátečním 
stadiu asymptomatický a teprve během 

několika týdnů dochází k postupné-
mu zvětšování hematomu a klinickým 
projevům. Mezi nejvýznamnější rizikové 
faktory patří pokročilý věk, mužské 
pohlaví, atrofie mozku, antitrombotická 
a antikoagulační léčba (3–6). Až 85 % 
pacientů s diagnostikovaným chSDH 
podstupuje chirurgickou léčbu, která je 
základní léčebnou modalitou. Standard-
ní chirurgický postup zahrnuje trepa-
naci, evakuaci hematomu a zavedení 
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subdurální drenáže. V posledních letech 
se začaly objevovat publikace, které 
detailně popsaly patofyziologii vzniku 
chSDH a roli zánětlivé reakce (7, 8). 
Tato chronická zánětlivá reakce vede 
ke tvorbě vazivových membrán v mozko-
vých obalech, které obsahují nevyzrálé 
cévy náchylné ke krvácení. Tyto cévy 
vznikají v povodí a. meningea media 
(AMM). Přítomnost chronického zánětu 
a kontinuálního krvácení z nevyzrálých 
cév je příčinou častých recidiv chSDH 
a selhání chirurgické léčby (9).

EPIDEMIOLOGIE
Chronický subdurální hematom je časté 
neurochirurgické onemocnění, jehož 
incidence roste s věkem (10). Incidence 
v 7. dekádě dosahuje 18,2/100 000, 
v 8. dekádě 52,1/100 000 a v 9. dekádě 
až 130,3/100 000 (10). Pro celou popu-
laci se uvádí incidence v rozmezí 1,72 
až 20,6/100 000/rok (11). Za posled-
ních 25 let došlo k výraznému nárůstu 
incidence chSDH (10), což se vysvětluje 
zejména stárnoucí populací, zvyšujícím 
se počtem pacientů s antikoagulační 
a antiagregační léčbou a dostupnějšími 
zobrazovacími metodami. Předpokládá 
se, že do roku 2050 dojde k nárůstu in-
cidence na trojnásobek (12). Tato čísla 
svědčí o vzrůstajícím významu chSDH 
pro zdravotní systém.

PATOFYZIOLOGIE
Obecně uznávanou příčinou vzniku 
chSDH je úraz hlavy, který způsobí 
natržení přemosťujících žil a krvácení 
do subdurálního prostoru (13, 14). 
U starších lidí dochází vlivem atrofizace 
mozkové tkáně k elongaci přemosťují-
cích žil, čímž se stávají náchylnější k po-
škození. Dalším důvodem vyšší inciden-
ce chSDH u starší populace je častější 
výskyt poruch koagulace. V literatuře 
se objevují argumenty, které podporují 
teorii, že se na vzniku a hlavně progresi 
chSDH kromě krvácení z přemosťujících 
žil podílí i jiné příčiny (7):
1. 	Venózní krvácení se klinicky projeví 

mnohem dříve od úrazu než za 4–7 
týdnů, kdy typicky dochází k diagnó-
ze chSDH (15, 16).

2. 	Většina starších lidí absolvuje bezpro-
středně po úrazu hlavy CT mozku, které 
je často negativní, a i přesto u někte-
rých dojde k rozvoji chSDH (17).

3. 	Největší kolekce se nachází na kon-
vexitě hemisfér a ne parasagitálně 
v místě přemosťujících žil.

4. 	Jen 9 % pacientů s chSDH mělo 
vstupně diagnostikováno akutní 
subdurální hematom (18).

Již v roce 1857 Virchow použil termín 
pachymeningitis hemorrhagica interna 
(19), kterým nazval zánětlivé změny 
a neovaskularizaci tvrdé pleny. Od té doby 
se v literatuře objevovaly publikace, které 
popisovaly, že se na vzniku chSDH kromě 
traumatu podílí i chronická zánětlivá 
reakce v mozkových obalech (17, 20, 21). 
Nicméně stále převažoval názor, že příči-
nou vzniku chSDH je dominantně trauma. 
Teprve v posledních letech se začaly ob-
jevovat přehledové články, které detailně 
popsaly patofyziologii vzniku chSDH a roli 
zánětlivé reakce (7, 8). 

Ukazuje se, že tato zánětlivá reakce 
je vedle traumatu nejen příčinou vzniku 
chSDH, ale také důvodem častého se-
lhání chirurgické léčby a častých recidiv 
(9). Hlavní roli při vzniku chSDH mají 
speciální buňky pojivové tkáně, které se 
nacházejí v povrchové vrstvě dura mater 
a označují se jako dural border cells 
(DBC) (22). Pokud se do subdurálního 
prostoru dostane krev, dochází k poško-
zení povrchové vrstvy dura mater a toto 
poškození stimuluje DBC k proliferaci. 
Bylo prokázáno, že 21 % pacientů s akut-
ním subdurálním hematomem vyvine 
vlivem zánětlivé reakce chSDH (23). DBC 
ve snaze opravit svoje poškození atrahují 
zánětlivé buňky z krevního řečiště, které 
přestupují do tvrdé pleny. Tyto buňky 
dále uvolňují různé prozánětlivé tkáňové 
působky, které vedou k proliferaci DBC 
a k tvorbě membrán, které jsou typické 
pro chSDH. Tyto membrány obsahují 
nově vytvořené kapiláry, které nemají 
plnohodnotnou cévní stěnu. Skrz tuto 
nevyzrálou cévní stěnu dochází ke konti-
nuálnímu přestupu plazmy a erytrocytů 
do subdurálního prostoru (24). Toto 
kontinuální mikrokrvácení dále stimuluje 
dural border cells k proliferaci a facilituje 
zánětlivou odpověď. Vzniká tak uzavřený 
kruh, jehož důsledkem je nárůst chSDH. 
Kontinuální krvácení vysvětluje smíše-
nou denzitu kolekce na CT u některých 
pacientů s chSDH (25).

KLINICKÝ OBRAZ
Klinické příznaky chSDH mohou být veli-
ce různorodé – od asymptomatických 

pacientů až po těžké poruchy vědomí 
s nízkým Glasgow Coma Scale (GCS) 
(26). K manifestaci příznaků většinou 
dochází 4–7 týdnů od počátečního 
úrazu (15, 16). Dlouhá asymptomatická 
fáze je dána velkou rezervou intrace-
rebrálního prostoru u starších pacientů 
s mozkovou atrofií. Klinické příznaky jsou 
způsobeny nárůstem objemu hemato-
mu a zvýšením intrakraniálního tlaku. 
Na začátku mohou být zcela nespecifické 
příznaky, jako jsou bolest hlavy, zvra-
cení, závrať, dezorientace, psychické 
poruchy (27). Fokální klinické příznaky 
vznikají při dalším nárůstu hematomu 
a tlaku na mozkovou tkáň. Závažnost 
klinických projevů můžeme hodnotit dle 
Markwalderovy klasifikace (28). 

DIAGNOSTIKA
Suverénní zobrazovací metodou při dia-
gnostice subdurálního hematomu (SDH) 
je nativní CT mozku. SDH se zobrazuje 
jako kolekce různé denzity mezi kalvou 
a mozkovou tkání s typickým srpkovitým 
tvarem na konvexitách hemisfér. Dle 
denzity můžeme rozlišit akutní SDH s hy-
perdenzní čerstvou krví. U subakutního 
SDH dochází během 2–3 týdnů k postup-
né degradaci krevních produktů a he-
matom se stává izodenzní s mozkovou 
tkání. Pro chSDH je typická hypodenzní 
kolekce. Velice často u chSDH nacházíme 
hyperdenzní příměs, která svědčí pro ví-
cedobé krvácení. Podání kontrastní látky 
má význam u izodenzního hematomu 
k odlišení hranice hematomu a mozkové 
tkáně. Oboustranný chSDH se vyskytuje 
u 10–35 % pacientů (29).

CHIRURGICKÁ LÉČBA
Chirurgická evakuace chSDH je základní 
léčebnou modalitou u symptomatických 
pacientů. Nicméně u 5–33 % pacientů 
dochází k recidivě chSDH (30). Některé 
zdroje uvádějí, že u pacientů s recidi-
vou chSDH dojde k dalším recidivám 
až ve 46 % případů (31). Prosté odsátí 
hematomu sníží intrakraniální tlak, 
ale nevyřeší příčinu vzniku chSDH, 
což vysvětluje vysoké procento recidiv 
po chirurgické léčbě (9). U pacientů 
s recidivami chSDH se jako další chirur-
gická možnost nabízí resekce vazivové 
membrány hematomu s evakuací koagul. 
Tato operace se provádí z kraniotomie 
a představuje pro pacienty mnohem 
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větší zátěž než prostá evakuace hema-
tomu (27). Starší pacienti s chSDH mají 
často komorbidity, které dále přispívají 
k vysoké morbiditě a mortalitě chirur-
gické léčby. Dalším faktorem zhoršujícím 
výsledky chirurgické léčby je nutnost 
vysadit antiagregační a antikoagulační 
léčbu před výkonem, což u některých 
pacientů může vést k ischemickým kom-
plikacím (32). 

EMBOLIZACE A. MENINGEA 
MEDIA

Histologické analýzy prokázaly, že 
neovaskularizované membrány u ch-
SDH jsou zásobeny cestou a. meningea 
media (33). Tento nález byl potvrzen 
během angiografického zobrazení AMM 
u pacientů s chSDH, u kterých byly 

zobrazeny charakteristické „capillary 
blush“ a opacifikace membrán chSDH 
(34, 35)(obr. 1a,b). Dále bylo u pacien-
tů s chSDH prokázáno zvětšení kalibru 
AMM (36). Při znalosti patofyziologie 
vzniku chSDH a rizik spojených s chirur-
gickou léčbou se embolizace AMM jeví 
jako jednoduchá a pacienta nezatěžující 
metoda. Cílem embolizace je zabránit 
recidivě chSDH a podpořit jeho resorpci. 
Zatím ovšem nemáme k dispozici studie, 
které by detailně popsaly patofyzio- 
logické procesy vedoucí k resorpci 
hematomu. Jako hlavní se ovšem jeví 
devaskularizace membrán chSDH (7). 
A. meningea media je větví a. maxilla-
ris, která je větví a. carotis externa. Skrz 
f. spinosum vstupuje AMM do lebky, 
probíhá v epidurálním prostoru a podílí 
se na zásobení tvrdé pleny a kalvy spolu 
s výrazně menšími a. meningea an-
terior a a. meningea posterior. AMM 

se intrakraniálně větví na frontální a pa-
rietální větev (obr. 1a,b). Jako klinicky 
významné se při embolizaci ukazují 
kolaterály a anastomózy AMM. První 
skupinou jsou drobné větve odstupu-
jící v okolí f. spinosum, které mohou 
anastomózovat s větvemi pro V. a VII. 
hlavový nerv. Další důležitou skupinou 
jsou kolaterály do povodí a. ophthal-
mica. Ve vzácných případech může 
dokonce celá AMM, nebo její větve, 
odstupovat aberantně z a. ophthalmi-
ca (37). Na našem pracovišti jsme se 
setkali s aberantně odstupující frontální 
větví AMM z a. ophthalmica (obr. 2a,b) 
a dále s výrazným kolaterálním příto-
kem z a. ophthalmica do povodí AMM 
(obr. 3). Tyto varianty výrazně omezují 
nebo dokonce zcela znemožňují embo-
lizaci AMM. 

1 	
Selektivní DSA 
a. meningea 
media l.dx. před 
embolizací, 
frontální a pa-
rietální větev, 
sycení membrány 
chSDH

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

2 	
DSA a. carotis interna 
l.sin. s aberantním 
odstupem frontální 
větve 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

2a 2b

1a 1b
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PŘEHLED PUBLIKOVANÝCH 
VÝSLEDKŮ

Jako první provedl embolizaci AMM 
u pacienta s chSDH Komiyama v roce 
1994 (38). Od tohoto okamžiku bylo 
publikováno mnoho článků obsahující 
jednotlivé kazuistiky až po soubory 
přesahující 100 pacientů. V přehle-
dovém článku italští autoři v roce 

2022 analyzovali 35 prací z celého 
světa s celkovým počtem 746 pacientů. 
Došli k závěru, že embolizace AMM je 
bezpečná a efektivní metoda s níz-
kým procentem selhání v porovnání 
s chirurgickou léčbou (9). Celkově 
pouze u 5,6 % pacientů došlo k recidivě 
chSDH. Jako velice zajímavé se ukázalo 
srovnání embolizace AMM a chirurgické 
léčby. V tomto srovnání 205 pacientů 

podstoupilo embolizaci, kontrolní 
chirurgická skupina čítala 727 pacientů. 
U embolizovaných pacientů došlo k reci-
divě chSDH v 3,9 %, u chirurgické léčby 
v 29,5 % případů (9). Přehled největších 
studií uvádíme v tabulce 1. 

EMBOLIZAČNÍ MATERIÁL
Nedávno se objevilo několik publikací, 
které porovnávaly embolizační ma-
teriály. Nebyl prokázán rozdíl v kom-
plikacích, technické úspěšnosti ani 
v konečném klinickém výsledku (39, 
44, 45). Z těchto výsledků vyplývá, 
že výběr optimálního embolizačního 
materiálu je v rukou intervenčního 
radiologa na základě jeho zkušeností. 
Dle dostupných zdrojů byly nejčastěji 
k embolizaci použity polyvinylalkoholo-
vé částice (PVA) (18). Porovnání nejpo-
užívanějších embolizačních materiálů 
je uvedeno v tabulce 2. Údaje ohledně 
optimální velikosti PVA částic se v lite-
ratuře rozchází. Nejčastěji byly použity 
PVA částice velikosti 150–250 mikronů. 
U této velikosti se předpokládá optimál-
ní distální penetrace. Současně velikost 
nad 150 mikronů zabrání nechtěné em-
bolizaci případných drobných kolaterál, 
které mají menší průměr (39). Použití 
větších PVA částic než 300 mikronů 

3 	
DSA a. menin-
gea media l.sin. 
s nekontrastním 
refluxem z povodí 
a. ophthalmica 
l.sin.

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

Tab. 1. Přehled studií s největším počtem pacientů

Table 1. Review of largest published studies

Autor Počet pacientů Embolizační materiál Technická úspěšnost Recidiva Komplikace
Ban et al. 
(2018)

72 PVA 150–250 mikronů 100 % 1,4 % embolizace vs. 27,5 % 
u chirurgické léčby

žádné

Joyce et al. 
(2020)

121 partikule + spirály 48 %
partikule 25 %
tekutá embolizační činidla 20 %
spirály 4 %

98 % 5,9 % 1,9 %

Kan et al. 
(2020)

138 partikule + spirály 45,5 %
partikule 24,7 %
tekutá embolizační činidla 24 %
spirály 3,3 %

97,4 % 6,5 % 1,9 %

Tab. 2. Srovnání embolizačních materiálů

Table 2. Comparison of embolic agents

Embolizační materiál Výhody Nevýhody

Polyvinylalkoholové částice (PVA)
nízká cena nutnost připravit suspenzi s k.l.
možnost zvolit velikost špatná viditelnost
bezbolestná aplikace možnost rekanalizace

Onyx

dobrá viditelnost vysoká cena
trvalá okluze bolestivá aplikace

speciální mikrokatétry
riziko okluze drobných kolaterál

 riziko okluze mikrokatétru
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není optimální z důvodu nedostatečné 
distální penetrace (37). Joyce et al. 
(42) ve svém souboru většinově použili 
kompresibilní partikule Embosphere 
(Merit Medical, South Jordan, Utah) 
velikosti až 500 mikronů. U kompresi-
bilních částic je výrazně lepší distální 
penetrance, než lze očekávat dle jejich 
nominální velkosti. Proto je u těchto 
částic nutné zvolit větší velikost k pre-
venci nechtěné embolizace drobných 
kolaterál. Několik autorů použilo sou-
časně PVA částice a spirály, kterými byl 
uzavřen hlavní kmen AMM (37, 39). Při 
použití N-butyl 2-kyanoakrylátu (NBCA, 
Histoacryl) (B. Braun, Melsungen, 
Německo) se doporučuje 20% koncent-
race v kombinaci s Lipiodolem (Guerbet, 
Villepinte, Francie) (43). Histoakryl se 
používá již jen okrajově. Při embolizaci 
Onyxem (Medtronic, Dublin, Irsko) byl 
použit nejčastěji Onyx 18 a 34 (42). Při 
jeho použití hrozí, že dojde vzhledem 
k výborné distální penetraci k uzavření 
drobných kolaterál (39).

TECHNIKA EMBOLIZACE 
AMM

Embolizace AMM je nejčastěji prováděna 
z třísla. Existují publikace popisující 
provedení výkonu cestou a. radialis (39, 
42). Pokud používáme k embolizaci čás-
tice, lze výkon provést v lokální aneste-
zii. Při použití tekutých embolizačních 
činidel je nutná analgosedace, popřípa-
dě celková anestezie. Nejčastěji je pou-
žíváno 6F instrumentárium. Před embo-
lizací je vždy nutné provést přehlednou 
angiografii vnitřní (ACI) a vnější (ACE) 
karotické tepny k zobrazení případných 

významných kolaterál, eventuálně 
k průkazu aberantního odstupu AMM 
z povodí a. ophthalmica. Vodící katétr je 
usazen v proximální ACE. Při embolizaci 
partikulemi jsou používány mikroka-
tétry jako Excelsior SL-10, Excelsior 
1018 (Stryker Neurovascular, Fremont, 
Kalifornie). V případě použití Onyxu je 
nutné použít kompatibilní mikrokatéry. 
Mikrokatétr je nutné zavést distálně 
od f. spinosum k prevenci embolizace 
kolaterál pro hlavové nervy. Pokud jsou 
přítomny kolaterály do a. ophthalmica, 
je vždy nutné zavést mikrokatétr distál-
ně od těchto kolaterál a embolizovat 
selektivně periferii frontální a parietální 
větve.

KOMPLIKACE 
Di Cristofori et al. (9) v přehledovém 
článků uvádí komplikace u 0,8 % pacien-
tů. Mezi komplikace patřil epileptický 
záchvat po výkonu, mozková ischemie, 
přechodná afázie a pokles koutku. 
Obávanou komplikací je porucha zraku 
a porucha V. a VII. hlavového nervu při 
nechtěné embolizaci kolaterál AMM. 
Tyto komplikace však dosud nebyly 
popsány.

DISKUSE
Ze všech dostupných zdrojů se ukazuje, 
že embolizace AMM je významnou léčeb-
nou metodou u pacientů s chSDH a při-
náší dobré výsledky. Jedná se o metodu 
technicky jednoduchou s minimálními 
komplikacemi. Bohužel dnes nemáme 
k dispozici výsledky randomizovaných 
studií, které by umožnily tuto metodu 

zařadit k ověřeným léčebným postupům 
v algoritmu léčby chSDH. Také nejsou 
k dispozici doporučené postupy při léč-
bě chSDH, a tudíž indikace k embolizaci 
AMM zůstávají značně nejednotné. Tyto 
faktory přispívají ke značné hetero-
genitě souborů pacientů ve studiích, 
což dále ztěžuje interpretaci výsledků. 
Hlavním problémem je nejednotnost 
indikací k embolizaci. 

V literatuře se objevují nejméně 
tři hlavní indikační skupiny (9). První 
skupinou jsou asymptomatičtí či oligo-
symptomatičtí pacienti, kteří absol-
vují pouze embolizaci bez chirurgické 
evakuace. U této skupiny je v porovnání 
s ostatními skupinami nejvyšší počet 
recidiv, a to až 8,9 % (9). Důvodem 
častějších recidiv je zřejmě perzistence 
krve v subdurálním prostoru, která dále 
podporuje zánětlivou reakci. Druhou 
skupinou jsou pacienti po evakuaci 
chSDH, u kterých se provádí emboli-
zace s cílem předejít recidivě. Poslední 
skupinou jsou pacienti po opakovaných 
evakuacích pro recidivy, u kterých je 
embolizace poslední možností zabránit 
dalším recidivám. 

Z výše uvedeného vyplývá, že každá 
z těchto skupin má jiné počáteční 
charakteristiky, a tudíž porovnávání 
úspěšnosti léčby a výskytu recidiv je 
napříč skupinami značně obtížné. 
Zatím nemáme k dispozici studie, které 
by jednoznačně určily indikační skupi-
nu, která nejvíce profituje z embolizace 
AMM. V současné době jsou prováděny 
dvě randomizované kontrolované 
studie srovnávající embolizaci pomocí 
tekutých embolizačních činidel (SQUID 
a ONYX) v kombinaci s chirurgickou 
léčbou a samotnou chirurgickou léčbu 
(40, 41). 
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