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Mozková žilní trombóza u uživatelek
hormonální antikoncepce

Cerebral venous thrombosis in the users of hormonal contraceptives

Klíčová slova

Key words

Souhrn
Cerebrální venózní trombóza (CVT) představuje nebezpečné onemocnění s náročným diagnos-
tickým algoritmem. Retrospektivně analyzujeme 8 případů CVT u skupiny mladých žen hospita-
lizovaných v období 18 měsíců mezi dubnem 2004 až říjnem 2005. U všech pacientek bylo pro-
vedeno vyšetření trombofilních markerů. Nejčastějším příznakem byla bolest hlavy (100 %), poru-
chy rovnováhy (87,5 %) a centrální hemiparéza nebo kvadruparéza (62,5 %). CT a MRI prokázaly
venózní infarkt nebo venózní kongesci v (62,5 %), s petechiálním krvácením ve (25 %). Digitální
subtrakční venografie potvrdila nejčastěji kombinaci okluzí sinus transversus a sigmoideus (75 %)
a sinus sagitalis superior (62,5 %). Homozygotní forma mutace metylentetrahydrofolát reduktázy
(MTHFR-C677T) byla zjištěna u 3 pacientek, 2 měly mutaci genu pro inhibitor aktivátoru plazmi-
nogenu (PAI-1) v homozygotní formě. CVT obvykle vzniká kombinací několika rizikových trom-
bofilních faktorů. Včasná diagnostika a nasazení trombolytické terapie může snížit výskyt  závaž-
ných následných komplikací.

Abstract
Cerebral venous thrombosis (CVT) is a dangerous disease with a difficult diagnosis. We present
a retrospective analysis of 8 cases of CVT in young women who were hospitalised between April
2004 and October 2005. Thrombophilic markers were examined in all patients. The most com-
mon symptoms included headache (100%), vertigo (87.5%), hemiparesis or quadruparesis
(62.5%). CT and MRI showed different types of parenchymal lesion infarction or vasogenic
inflation in 62.50% and petechial haemorrhage in 25%. DSA venography confirmed the site of
occlusion in the lateral and sigmoide sinus in 75%, and superior sagittal sinus (62.5%). We
found 3 cases of the homozygous form of methylenetetrahydrofolate reductase (MTHFR-C677T),
two patients had a plasminogen activator inhibitor-1 (PAI-1) homozygous mutation. Coexisting
thrombophilic risk factors are usually involved in the onset of CVT. Early diagnosis and applica-
tion of thrombolytic therapy can improve the clinical outcome.
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Úvod
Cerebrální venózní trombóza je vzácným,
ale život ohrožujícím onemocněním. Podle
současných studií umírá až 10 % pacientů
s CVT. Ve starších pracích bylo prokázáno,
že většina trombóz vznikla sekundárně ná-
sledkem lokální či systémové infekce, více než
30 % případů bylo považováno za idiopa-
tických. Novější studie popisují další rizikové
faktory, mezi které patří trombofilie či uží-
vání hormonální antikoncepce.

Trombofilie je vrozená či získaná porucha
hemostatického mechanizmu, charakterizo-
vaná zvýšenou tendencí ke krevnímu srážení
a trombotizaci. Typický je výskyt trombóz
dolních končetin, jejich časté recidivy nebo
lokalizace na neobvyklých místech. V případě
vrozených forem je charakteristický rodinný
výskyt. U vrozených forem se jedná hlavně
o mutaci genů kódujících faktor VLeiden
(Leidenskou mutaci), protrombinu (variantu
G20210A), o hyperhomocysteinemii a autozo-
málně dědičný deficit antitrombinu III (AT III),
proteinu C a proteinu S. Podstatně méně
často se setkáváme s trombofilií podmíněnou
hyperfibrinogenemií a dysfibrinogenemií.

Vztahem hormonální antikoncepce a hlu-
boké žilní trombózy dolních končetin se za-
bývaly velké populační studie. Zvýšené riziko

bylo popsáno u uživatelek gestagenů 3. ge-
nerace. Zvláště vysoké riziko vzniku trom-
bózy je u uživatelek hormonální antikoncepce
s trombofilií. Toto zjištění potvrzuje do-
mněnku, že u těchto žen dochází k vzájem-
nému zesílení prokoagulačních mechanizmů.

Problematika trombózy mozkových žil
u žen ve fertilním věku, které jsou uživatel-
kami hormonální antikoncepce, byla studo-
vána v několika málo studiích na nízkém
počtu pacientů.

Cílem naší studie je analýza případů CVT
u 8 žen ve vztahu k věku, užívání hormo-
nální antikoncepce a trombofilním stavům
v korelaci s nálezy CT, MRI, DSA a s klinic-
kým neurologickým nálezem.

Soubor a metodika
Provedli jsme retrospektivní analýzu souboru
8 případů žen s diagnostikovanou mozkovou
žilní trombózou. Věkový rozsah souboru či-
nil 18,7–39,3 let, průměrně 28,1 roku. Pa-
cientky byly hospitalizovány v období mezi
dubnem 2004 a říjnem 2005. Všechny pod-
stoupily CT/ MRI a DSA. 5 žen bylo léčeno
pouze terapeutickou dávkou nízkomoleku-
lárních heparinů (LMWH) s přechodem na
perorální antikoagulační léčbu, další 3 pa-
cientky po neúčinné léčbě LMWH podstou-

pily endovaskulární lokální trombolýzu re-
kombinantním tkáňovým aktivátorem plaz-
minogenu (rt-PA) a mechanickou disrupcí.

Vyhodnoceny byly všechny lékařské zá-
znamy, pacientky byly vyšetřeny fyzikálně
a byla odebrána podrobná anamnéza. 7 pa-
cientek užívalo hormonální antikoncepci s ges-
tageny 3. generace, jedna užívala hormo-
nální preparáty čistě gestagenní, žádná z pa-
cientek nebyla kuřačka. U všech pacientek
byly provedeny následně krevní testy na
přítomnost možných trombofilních stavů.
Krev byla odebrána a testována před nasa-
zením antikoagulační léčby a s odstupem
3–6 měsíců po trombotické příhodě. Rezi-
stence na aktivovaný protein C (APC rezi-
stence) byla vyšetřována testem za užití
faktoru V deficitní plazmy (Coatestr APC re-
zistence Chromogenix). Dále byla chromo-
genně stanovována hladina proteinu C, an-
titrombinu III (AT III), protrombinu, heparin II
kofaktoru a plazminogenu. Protein S byl sta-
novován imunologicky jako volný protein S.

Výsledky
Nejčastějšími subjektivními příznaky CVT byly
bolesti hlavy (100 %) a poruchy rovnováhy
(87,5 %) (tab. 1). Objektivně byly nejčastěji
zjištěny poruchy hybnosti – centrální hemi-
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Tab. 1. Subjektivní a objektivní příznaky při přijetí.

Symptomy 1. 2. 3. 4. 5. 6. 7. 8. %

Bolest hlavy + + + + + + + + 100
Vertigo + + + + + + + 87,5
Centrální hemiparéza a kvadruparéza + + + + + 62,5
Porucha zraku + + 25
Senzitivní porucha + + 25
Porucha chování + + 25
Afázie + + 25
Křečový stav + + 25
Koma + + 25

Tab. 2. Okluze splavů/ kortikálních žil při DSA 3D-XR venografii.

1. 2. 3. 4. 5. 6. 7. 8. %

Sinus sagitalis superior + + + + + 62,5
Sinus transversus,  sigmoideus + + + + + + 75
Hluboký žilní systém + + + + 50
Kortikální žíly + + + + + 62,5
V. jugularis interna + + + 37,5
Mozečkové žíly + 12,5



parézy, popřípadě kvadruparéza (v 75 %),
v počtu (25 %) byly zastoupeny křečové
stavy, poruchy chování, poruchy vědomí,
senzitivní poruchy a afázie. CT a MRI vyšet-
ření prokázala venózní infarkt respektive
venózní kongesci v 62,5 % s výskytem pe-
techiálního krvácení ve 25 %. Digitální sub-
trakční venografie potvrdila nejčastěji kom-
binaci okluzí sinus transversus a sigmoideus
(75 %), sinus sagitalis superior (62,5 %),
kortikálních žil (62,5 %) a hlubokého žilního
systému (50 %) (tab. 2).

Výsledky terapie byly výborné u 7 pacien-
tek v základní terapii. Léčba zahrnovala kom-
binaci nízkomolekulárního heparinu v lé-
čebné dávce a následné zajištění warfarinem
(tab. 3). U 3 pacientek při nedostatečném
léčebném efektu LMWH jsme použili lokální
trombolýzu pomocí (rt-PA) s mechanickou
disrupcí. Jedna žena zemřela i přes akutní
trombolýzu a komplexní terapii. Výsledky
koagulačních testů prokázaly přítomnost ri-
zikových trombofilních faktorů u všech žen

našeho souboru. Homozygotní forma mu-
tace genu MTHFR-C677T byla zjištěna u 3 pa-
cientek a 2 pacientky měly mutaci genu pro
PAI-1 v homozygotní formě. Kombinace
obou homozygotních mutací byla zjištěna
u 1 pacientky, v heterozygotních formách
byla kombinace pozorována u 2 pacientek.
U 3 pacientek byla zjištěna vysoká hladina
faktoru VIII a u 5 pacientek byl nalezen de-
ficit proteinu S, vždy v kombinaci s mutací
genu pro MTHFR-C677T, z toho 3× v její
homozygotní formě (tab. 4).

Pro ilustraci uvádíme kazuistiky 2 pacien-
tek s prokáznou CVT.

1. Případ CVT s aplikací
lokální fibrinolýzy
24letá žena s negativním předchorobím, uží-
vala gestagen 3. generace poslední měsíc.
Pro týden trvající intenzivní bolesti hlavy
v záhlaví provázené zvracením, byla přijata
na JIP neurologického oddělení. Při přijetí
byla spavá, apatická, dysartrická, šíje opo-

novala. V neurotopickém nálezu byla zjištěna
oboustranná mióza 1mm s divergentním
strabizmem a levostranná spastická hemi-
paréza. CT ukázala hypodenzitu v bazálních
gangliích a talamu vpravo, edém tempo-
rookcipitálně vpravo a malou hemoragii při
pravém transverzálním splavu. AG proká-
zala částečný uzávěr horního šípového splavu
a úplný trombotický uzávěr pravého trans-
verzálního a sigmoidálního splavu, Galenovy
žíly a přímého splavu, edém talamu a ba-
zálních ganglií vpravo. MR a MRV (magne-
tická rezonanční venografie) potvrdila krevní
hypervolemii a edém pravé poloviny mezen-
cefala, pravého talamu a bazálních ganglií,
a trombózu hlubokých mozkových žil a pří-
mého splavu. Byla zavedena léčba daltepa-
rinem a antibiotiky. Vzhledem k progredu-
jící poruše vědomí byla nemocná na umělé
plicní ventilaci přeložena na ARO oddělení.
Přes aplikaci konvenční antikoagulační léčby
a protiedémovou terapii se neurotopický
nález zhoršoval. 5. den byla přeložena do
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Tab. 3. Terapie.

1. 2. 3. 4. 5. 6. 7. 8.

Antikoncepce + + + + + + + +

Léčba LMWH LMWH LKT  LKT LKT LMWH LMWH LMWH
+ Wa + Wa + LMWH + LMWH + LMWH + Wa + Wa + Wa

+ Wa +Wa

Výsledný stav Kompletní Kompletní Kompletní Kompletní zemřela Kompletní Kompletní Kompletní 
uzdravení uzdravení uzdravení uzdravení uzdravení uzdravení uzdravení

Kouření – – – – – – – –

LMWH – nízkomolekulární heparin, Wa – warfarin, LKT – lokální kontinuální trombolýza

Tab. 4. Výsledky vyšetření  trombofilních parametrů.

1. 2. 3. 4. 5. 6. 7. 8.

Faktor V Leiden – – – – – – – –

MTHFR ++ ++ +– +– – ++ +– +–

PAI-1 – – ++ – – ++ +– +–

Faktor VIII – – – + + + – –

Hyperhomo-cysteinémie + – – – – – – –

Deficit proteinu C + – + – – – – –

Deficit proteinu S + + – + – + – +

Deficitantitrombinu – – + – – – – -

– negativní, +– heterozygot, ++ homozygot
MTHFR – methylentetrahydrofolát reduktáza, PAI – inhibitor plazminogen aktivátoru



intervenčního centra k endovaskulární léčbě.
DSA s trojrozměrnou venografií (3D-XRV)
potvrdila trombotický uzávěr vv. cerebri inter-
narum, bazální v. Rosenthali, v. cerebri mag-
nae, přímého splavu a pravostranného trans-
verzálního a sigmoidálního splavu (obr. 1).

Zavaděč byl zaveden do pravé společné
stehenní žíly pro venózní přístup a druhý
do stehenní tepny pro arteriální zobrazení.
Katétr byl zaveden do pravé v. jugularis int.
a mírným tlakem pronikal tromby v žilních
splavech až do oblasti confluens sinuum.

Byla zahájena kontinuální trombolýza apli-
kací rtPA se současným podáváním LMWH
při sledování hladin fibrinogenu, aPTT, KO
a počtu trombocytů v 6hodinových interva-
lech. Trombolýza byla ukončena po 48 ho-
dinách a obnovení žilního průtoku. Kon-
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Obr. 1. DSA, MRI + MR – venografie – „Time of Flight-TOF“.
a) DSA (den 1) uzávěr sinus transversus, vena magna cerebri  (Galen), vena cerebri interna a vena basalis Rosenthali. 

Zachována drenáž kortikálních žilních kolektorů.
b) T2 – vážené obrazy (den 4) – hyperémie resp. mozková turgescence  pravostranných bazálních ganglií a talamu s obrazem

hyperintenzity signálu imitující mozkovou ischemii.   
c) Předo-zadní pohled MR-venografie – trombóza pravostranného sinus transversus a sigmoideus a vena jugularis interna vpravo.

a b c

Obr. 2. Kontrolní angiografie po trombolýze.
d) Předozadní pohled – DSA (den 7.) – 48 hodin lokální trombolýzy – rekanalizace pravostranného sinus transversus a sigmoideus. 
e) 3D-Xra digitální rotační angiografie s kompletní rekanalizací sinus rectus, v. magna cerebri, v. basalis Rosenthali a vv. cerebri

internae.

d e



trolní 3D-XR venografie (obr. 2) potvrdila
rekanalizaci hlubokých žil a žilních splavů
v zadní jámě, MR pak regresi hyperemie
a edému v krajině talamu a bazálních gan-
glií vpravo. V následujících dnech ustupoval
komatózní stav a kmenová symptomatika.
7. den po výkonu dosáhla NIHSS škála 4 bodů.
Vyšetření trombofilních stavů verifikovalo
heterozygotní formu MTHFR: A/V 223 a ho-
mozygotní formu mutace PAI-I 4G/5G ge-
notypu. Pacientka byla nastavena na pero-
rální antikoagulační léčbu warfarinem.
Neuropsychologické vyšetření 3 měsíce po
příhodě zjistilo normální psychomotorické
tempo, paměťové a intelektové funkce
(WAIS-R:IG globální test 141, verbální 128
a nonverbální 146 s Wechslerovým pamě-
ťovým kvocientem MQ 101). Objektivní
neurologický nález byl v mezích normy.

2. Případ CVT s maligním 
průběhem
U 33leté ženy s negativním předchorobím,
užívající poslední měsíc gestageny 3. gene-
race, se objevily bolesti hlavy v záhlaví, pro-
vázené zvracením, po 5 dnech cefalgií pak
zhoršováním zrakové ostrosti pravého oka.
Po epileptickém záchvatu byla akutně přija-
ta na neurologické oddělení kde CT nepo-
tvrdilo ložiskovou lézi. 8. den hospitalizace
došlo náhle k bezvědomí s tonickými kře-
čemi končetin, poté zmatenost, sledovaná
prohlubující se somnolencí s nástupem le-
vostranné centrální hemiparézy a meningeál-
ního syndromu. Při MR vyšetření zjištěn
edém pravého temporálního laloku, trom-
bóza všech mozkových splavů a chybění
hlubokého žilního systému (obr. 3). Zaintu-
bovaná komatózní pacientka byla převeze-
na do intervenčního centra k emergentní-
mu endovaskulárnímu výkonu. Při AG byla
zjištěna opožděná kapilární náplň obou he-
misfér a kompletní trombóza horního šípo-
vého splavu, pravého transverzálního a sig-
moidálního splavu a celého hlubokého žil-
ního systému včetně přímého splavu. Přes
zavaděč v pravé společné stehenní žíle byl
instalován katétr do bulbu vnitřní jugulární
žíly a odtud postupně zaváděn měkkými
tromby v pravém sigmoidálním a trans-
verzálním splavu až do oblasti confluens si-
nuum. Po umístění katétru v krajině torculy
byla zahájena aplikace lokální trombolýzy
rtPA se současnou aplikací LMWH. Kon-

trolní CT po 24 hodinách zjistilo masivní
edém celého mozku s vyhlazenou gyrifikací,
zašlými mozkovými komorami a bazálními
cisternami, setřelou strukturou bazálních gan-
glií, talamů a mozkového kmene. Neurolo-
gické vyšetření prokázalo areaktivní kóma
s nevýbavnými kmenovými reflexy bez
spontánní dechové aktivity, odpovídající smrti
mozku. Pitva potvrdila rozsáhlou cerebrální
venózní trombózu – durální, kortikální a hlu-
bokého žilního systému – s průvodným
edémem mozku, zvláště v oblasti mozko-
vého kmene (obr. 4). Laboratorní vyšetření
trombofilií prokázalo zvýšenou aktivitu fak-
toru VIII, bez průkazu mutace genu kódují-
cího faktor V-Leiden.

Diskuse
První klinický obraz a patologický nález ce-
rebrální venózní trombózy byl popsán Rib-
sem v roce 1825 u 45letého muže s gene-
ralizovaným maligním procesem. V období
bez možnosti angiografického zobrazení byla
diagnóza stanovována na základě klinického
obrazu – progredujících bolestí hlavy, edému
oční papily, křečí, fokálního ložiskového
deficitu, kómatu a většinou potvrzena pa-
tologicko anatomickým nálezem trombózy
durálních sinů, doprovázených hemoragic-
kou infarzací [1]. V éře před CT a MR zob-
razením byla dominantní diferenciálně
diagnostickou metodou angiografie a do-
posud dává 3D-XR venografie nejpřesnější
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Obr. 3. MRI vyšetření a MR venografie – (TOF) – subakutní fáze.
f) T1WI-MRI axiální scan s obrazem hyperintenzního signálu trombózy sinus trans-

versus vpravo a hyperémie resp. venózní kongesce pravého temporálního laloku. 
g) TOF-MR venografie s nálezem trombózy sinus sagitalis superior, sinus transversus

a sigmoideus vpravo, hlubokého žilního systému – sinus rectus, v. magna cerebri,
vv. cerebri internae, a v. basalis Rosenthali.

f g

Obr. 4. Patologická anatomický nález.
h) Trombóza sinus sagitalis superior patrna po otevření splavu a po sejmutí tvrdé

mozkové pleny.
i)  Trombóza perimedulárních žil s hyperémií prodloužené míchy.

h i



zobrazovací výsledky. V roce 2001 byla pu-
blikována významná studie „International
Study of Cerebral Vein Thrombosis“– ISCVT,
která prospektivně sledovala data 624 pa-
cientů s touto diagnózou [2].

Hluboký žilní systém zahrnující vv. cerebri
internae, v. basalis Rosenthali, v. magna
cerebri a sinus rectus, drénující mezimozek,
bazální ganglia a hluboké struktury bílé
hmoty hemisfér, je postižen v 10 % případů
cerebrálních venózních trombóz. Těžší kli-
nické obrazy zahrnující hemiparézy nebo
kvadruparézy jsou způsobeny útlakem cap-
sula interna při jednostranném nebo obou-
stranném postižením talamů či bazálních
ganglií a lze je diagnostikovat neinvazivními
vyšetřeními, jako je CT nebo MRI pod obra-
zem edému nebo hemoragického infarktu.
Omezení žilního odtoku vede k mozkové
hyperémii, edému a nakonec k mozkovému
infarktu, většinou nalezené při MRI vyšetření
pacientů s CVT [3,4,5].

Diagnóza CVT v našem souboru pacien-
tek byla potvrzena MRI zobrazením, MR ve-
nografií a následně DSA. Liang et al potvr-
zují významnost trojdimenzionálního kon-
trastně zesíleného zobrazení magnetickou
rezonanční MP-RAGE venografií v diagnos-
tice trombóz durálních sinů, která byla rov-
něž užitečná u naší skupiny pacientů [6].
Pro diagnostiku CVT lze alternativně využít
CT venografii doplněnou o techniku sub-
trakce kostních struktur –„Matched Mask
Bone Elimination“ (MMBE) [7]. 3D-Xra-di-
gitální rotační venografie dává excelentní al-
ternativu s možností zobrazení rychlosti
a směru průtoku v normálním úseku žilního
systému jakož i v částečně trombózovaných
úsecích durálních splavů a hlubokého žilního
systému.

Léčba pacientů s intrakraniální venózní
trombózou závisí na včasnosti klinického
podezření na CVT a následném potvrzení
diagnózy zobrazovacími technikami. Léčba
heparinem je v současné době považována
za metodu volby pro léčbu CVT [2]. Nicméně
efekt heparinu může být u podskupiny pa-
cientů s rychle progredujícími symptomy
a postižením většiny durálních sinů a hlubo-
kého systému příliš pomalý. Tato skupina
pacientů by měla být indikována k trombo-
lytické léčbě, protože jejich mortalita dosa-
huje 10 % [8,9,10,11]. Naše zkušenosti rov-
něž ukazují na možnost mechanické reka-

nalizace obturovaného žilního řečiště rheo-
lytickou trombektomií a mechanickým roz-
rušením trombu balónkovými kat0try [12,13].

Trombofilní stavy jsou přítomny u 25–35 %
pacientů s mozkovou žilní trombózou [14,
15]. Hormonální antikoncepci užívá v sou-
časnosti více než 100 miliónů žen. Krátce
po jejím zavedení do praxe v 60. letech se
objevila zvýšená incidence trombotických
vaskulárních komplikací, především hluboké
žilní trombózy DKK, spojených s interakcí
hormonálních kontraceptiv a hemokoagu-
lačního systému [16,17,18]. Zvýšená aktivita
koagulačních faktorů VII, VIII, X a fibrino-
genu je všeobecným nálezem u většiny pří-
padů [19]. Martinelli et al uvádějí ve své
práci relativní riziko vzniku mozkové žilní
trombózy u uživatelek hormonální antikon-
cepce RR = 6,1 (95% CI = 3,3–11,00). Toto
potenciální riziko může být dále umocněno
vrozenými poruchami hemostázy [20].

Perorální kontraceptiva vyvolávají rozsáhlé
změny ve fibrinolytickém systému. Dochází
ke vzestupu plazminogenu, komplexu plaz-
min-alfa2-antiplazmin, zvyšuje se aktivita
tkáňového aktivátoru plazminogenu (tPA)
a naopak dochází ke snížení hladiny anti-
genu inhibitoru aktivátoru plazminogenu-I
(PAI-I), poklesu PAI-I aktivity a celé řadě
dalších změn. Ve svém důsledku je fibrino-
lýza u uživatelek antikoncepce zvýšená, což
je pravděpodobně odezva a kompenzace
protrombogenního stavu vyvolaného hor-
monálními preparáty. Tyto změny jsou stejné
jak u preparátů obsahujících levonorges-
trel, tak u preparátů obsahující gestageny
třetí generace [21]. Geneticky podmíněné
trombofilní stavy fibrinolytického systému
(PAI-I) zvyšují potenciální riziko vzniku trom-
bózy u uživatelek HAK. Byla rovněž pozo-
rována zvýšená aktivita destiček a jejich shlu-
kování [22].

Hormonální kontraceptiva s gestageny třetí
generace jsou spojovány s vyšším rizikem
venózních trombóz než předchozí generace
kontraceptiv. Toto riziko je rovněž přítomno
i u žen bez mutace faktoru V Leiden nebo
pozitivní rodinné anamnézy [23]. Určitým
překvapením byl vysoký výskyt homozy-
gotní formy MTHF-C677T v našem souboru
(37,5 %), což by mohlo být v souladu se
zjištěním Martinelliho et al, kteří prokázal
relativní riziko vzniku CVT u uživatelek hor-
monální antikoncepce s hyperhomocystei-

nemií RR = 19,5 (95% CI = 5,7–67,3). Hla-
dinu homocysteinu jsme u našich pacien-
tek neurčovali. Dalšími častými nálezy byla
mutace genu inhibitoru aktivátoru plazmi-
nogenu (PAI-1) a deficit proteinu S, které
se mohou vyskytovat i v kombinacích zesi-
lujících protrombogenní efekt. Nepozoro-
vali jsme naopak výskyt faktoru V Leiden
u pacientek s CVT, který je v literatuře zdů-
razňován jako významný rizikový trombo-
filní faktor. Domníváme se, že u zemřelé
pacientky hrála roli spíše pozdní diagnóza
CVT než zvýšená hodnota faktoru VIII.

Závěr
Naše zkušenosti poukazují na možnost vzniku
CVT u mladých žen užívajících hormonální
antikoncepci, na kterou je nutno pomýšlet
v případě vzniku intrakraniálních obtíží. CVT
se nejčastěji projevuje bolestmi hlavy a po-
ruchami rovnováhy. Při jejich náhlém vzniku
u dosud zdravé ženy je třeba v diferenciální
diagnostice pomýšlet i na tuto diagnózu.
Iniciální CT resp. MRI vyšetření je proto nut-
no zaměřit na možnost postižení venózní-
ho intrakraniálního systému. MRI a MR-ve-
nografie či 3D-XR  venografie významně
zkracují diagnostický proces skupiny pacien-
tek s postižením hlubokého žilního systému
mozku a rychlým rozvojem symptomatologie.
Přímá endovaskulární trombolýza s možností
i mechanické revaskularizace může drama-
tickým způsobem zlepšit klinický průběh
pacientů s trombózou mozkových žil a ne-
dostatečným efektem antikoagulační tera-
pie při rychle progredující poruše vědomí.
Trombolytická terapie rovněž snižuje výskyt
sekundárních komplikací po trombózách
mozkových žil, jako jsou chronická intra-
kraniální hypertenze s poruchami vizu ne-
bo vznik durálních arteriovenózních zkratů
[24,25]. Vzhledem k výskytu těchto závaž-
ných komplikací považujeme, v souladu
s doporučeními České gynekologicko-po-
rodnické společnosti ČLS JEP,  před zaháje-
ním podávání HAK za nezbytnou pečlivou
analýzu osobní a rodinné anamnézy a v in-
dikovaných případech podrobné vyšetření
eventuální přítomnosti trombofilních stavů.
Význam jednotlivých trombofilních mutací
je nestejný. Absolutní kontraindikací nasa-
zení HAK jsou deficit antitrombinu III, deficit
proteinu C, homozygotní forma faktoru V Lei-
den. Screeningové vyšetřování žen před
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předpisem HAK na přítomnost trombofil-
ních mutací není indikováno [26]. V našem
souboru měly ovšem všechny pacientky
i přes pečlivý retrospektivní rozbor negativní
jak osobní tak rodinnou anamnézu. S ohle-
dem na tuto skutečnost se nabízí otázka
fakultativní možnosti vyšetření trombofilií
hrazené ženou na její přání před nasaze-
ním HAK.
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