16 Arteriovendzni malformace

R. Liscak

Cévni malformace jsou obvykle vrozené anomalie
a lze je rozdélit do nasledujicich skupin: arterio-
venozni malformace, teleangiektazie, kavernozni
malformace a ven6zni malformace a varixy [52].
Znalosti o piirozeném pribéhu onemocnéni a léceb-
né zkuSenosti jsou nejveétsi u arteriovendznich mal-
formaci, protoze jejich diagndza byla mozna pomoci
angiografie zavedené E. Monizem jiz pted vice nez
70 lety [46]. Ostatni typy byly dfive oznacovany
jako angiograficky okultni (pouze vendzni malfor-
mace se zobrazuji v pozdni vendzni fazi angiogra-
fie) a pted érou magnetické rezonance byla jejich
diagn6za moznad pouze peroperacné s naslednym
histologickym vysetienim, poptipadé pii sekci [69].

Nejcastéji se intracerebralni arterioven6zni mal-
formace (AVM) manifestuji krvacenim, které pied-

voevr

59]. Krvaceni mtze byt subarachnoidalni, intraven-
trikularni, ale nejcastéji vznikne intracerebralni he-
matom. Mortalita krvaceni mtize byt az 29%, ve vét-
Sin¢ publikovanych souboril se ale pohybuje kolem
10-15%. Roc¢ni riziko krvaceni z AVM je 2-4%,
1 kdyZ po prvnim krvaceni se toto riziko v nasleduji-
cim roce zvysuje na 6 % [87]. Ro¢ni riziko mortality
je 1% a kombinované riziko vazné morbidity a mor-
tality je rocné 2,7 % [2]. Primérny interval mezi jed-
notlivymi epizodami krvaceni je 7-8 let. Ve dvaceti-
letém sledovani je celkova mortalita u konzervativné
lécenych malfromaci 20% a morbidita 35% [10, 59,
87]. Dale mtize AVM zpisobovat u 17-40 % pacien-
th sekundarni epilepsii, poptipad€ zhorsujici se neu-
rodeficit v dusledku ischemie v okoli AVM, ktera na
sebe strhava krevni pritok a mize se také projevo-
vat bolestmi hlavy a tlakem na funkéné vyznamné

Obr. 16.1 a, b — predozadni projekce
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Arteriovenozni malformace 179

Obr. 16.1 Deveétatricetilety pacient s AVM, ktera trikrat krvacela. DSA v predozadni a bocni pro-
jekci pred lécbou (a, d), rok po lécbé gama nozem je obliterace parcidalni (b, e) a dva roky po léc-
bé kompletni (c, f). Pri soucasné dostupnosti magnetické rezonance je zaverecna DSA potvrzujici ob-

literaci AVM indikovand az po vymizeni krevniho priitoku cévni malformaci na MRI vySetreni
a, b, ¢ — predozadni projekce; d, e, f—bocni projekce
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180 Radiochirurgie gama nozem

struktury ve svém okoli [14]. AVM predstavuje vyssi
riziko pro pacienta, pokud dtive krvacela, je menSich
rozmérl, ma hlubokou zilni drendz a rychly prutok.
Proto je snaha postupovat v 1écbé AVM aktivné.
Rizika lécebného postupu by ale neméla byt vetsi,
nez je riziko spojené s prirozenym prubéhem one-
mocnéni. ProtoZe je kumulativni riziko ptirozeného
prubéhu onemocnéni vétsi u mladsich pacientt, l1ze
u nich ptijmout vétsi riziko spojené s 1é¢bou. Naopak
u starSich pacientd Ize doporucit pouze 1é¢bu, ktera
je spojena s minimalnim rizikem komplikaci.

V 1é¢bé AVM se uplatiiuji nasledujici postupy: mi-
krochirurgicka exstirpace, radiochirurgie, emboliza-
ce, kombinace téchto metod a ptipadné observace.

16.1 Radiochirurgicka lécba AVM

Radiochirurgie ptedstavuje cilené jednorazové oza-
feni AVM, které vyvola perivaskularni nebo suben-
dotelialni edém, fisuraci cévni stény, trombotizaci,
degeneraci a nekrotizaci endotelidlnich bunék, zvy-
Seni intersticidlnich koloidl a vyvoladni fibroplastické
aktivity v cévni stén€. To vede nejcastéji s odstupem
1-2 let k tplné obliteraci malformace (obr. 16.1). Nor-
malni mozkové cévy v okoli AVM po radiochirurgic-
ké 1é¢bé neobliteruji a stendéza normalnich cév veétsi-
ho kalibru v ozafené oblasti je mensinez 1 %. Divod,
pro¢ patologické cévy tvotici AVM na rozdil od nor-
malniho cévniho zasobeni mozku reaguji na ozafeni
svoji obliteraci, neni zatim uspokojivé vysvétlen.
Radiochirurgie nabizi minimalné invazivni lécbu
AVM, ale za cenu Casové prodlevy mezi samotnou
lécbou a obliteraci malformace, ktera je obvykle 1
az 3 roky — obr. 16.1, 16.2 [8, 12, 13, 19, 22, 30, 32,
36, 38, 48-50, 65, 71, 79, 85]. Tento latentni interval
pfindsi dvé nevyhody. Za prvé, riziko opakovaného
krvaceni zustava po 1é¢bé nezménéno az do dosa-
zeni kompletni obliterace [23, 63, 67], i kdyz je ur-
Cité snizeni tohoto rizika pied dosazenim obliterace
mozné [35]. Za druhé, nékolikalety latentni interval
mezi lécbou a samotnym vylécenim neumoziuje
zjistit vysledek 1é¢by u vSech pacientii z riiznych
pricin, které se samotnou AVM nesouvisi (paci-
ent miize odmitnout kontrolni vySetfeni, nenahla-
si ptipadnou zménu adresy a neni dostupny anebo
podlehne jinému onemocnéni). Proto publikované
vysledky radiochirurgické 1é¢by AVM mohou byt

radiochirurgie 12.indd 180

ovlivnény tim, kolik pacientil je dostupnych pro za-
veére¢né zhodnoceni findlniho efektu 1écby. V lite-
ratufe se tento podil pohybuje v rozmezi 36—82%
[12, 30, 32, 38, 64, 73, 90]. Na naSem pracovisti jsme
mohli zhodnotit vysledek u 90 % nemocnych [49].

Latentni interval pfed dosazenim obliterace vy-
tvati pro interpretaci vysledki nékolik neptfesnosti.
Predné nevime, kdy piesné doslo k tplné obliteraci
pfed poslednim vySetfenim, které tuto skutecnost
potvrdilo. Tim je interval, za ktery dojde k obliteraci
AVM po radiochirurgické 1é€be€, nadhodnoceny [80].
Dale ztrata vyznamnéjsi porce 1é¢enych pacienti pro
zéveérecné zhodnoceni ¢ini zjisténé vysledky nepies-
nymi [27]. Nicméné¢ i pies tyto nedostatky jsou pub-
likované vysledky konzistentni a iplna obliterace po
radiochirurgické 16¢bé se pohybuje mezi 51-85,7 % [8,
13,22, 30, 32, 36, 38, 65, 71, 85]. Na nasem pracovisti
jsme zhodnotili vysledky u 330 pacientli s AVM [49].
Uplné obliterace po radiochirurgické 1é¢bé bylo do-
sazeno u 74 % pacientd. Jeden rok po radiochirurgic-
ké 1é¢bé bylo obliterace dosazeno u 23 % pacientd, za
dva roky u 59% a za tfi roky u 72 % pacientid. Pokud
nedojde k obliteraci do tii let, radiochirurgicka lécba
se opakuje a 1é¢bu gama nozem podstoupilo podruhé
23 % pacientt. I kdyz nebylo u téchto nemocnych po
prvni 1é¢bé dosazeno uplné obliterace, nidus AVM se
zmenSil obvykle o 60 % (pouze asiu 10% pacientt se
nidus AVM po prvni 1écbé vibec nezmensil) a tak-
to zmenSeny objem znamend pro opakovanou 1é¢bu
lepsi vychozi situaci (obr. 16.3). Po opakované radio-
chirurgické 1é¢bé doslo k tplné obliteraci u 69 % pa-
cientl. Jeden rok po opakované 1é¢b¢ bylo obliterace
dosazeno u 19 % pacienttl, za dva roky u 46 % a za tfi
roky u 65 % pacientd. Opakovanou lé¢bou ma pacient
96% Sanci na to, ze AVM bude sedm let po prvnim
osetfeni gama nozem kompletné obliterovana.

Pro usnadnéni prognoézy a odhad vysledku mikro-
chirurgické 1écby se pouziva Spetzlerova-Martinova
klasifikace AVM [6, 56, 75], ktera zohlediuje nejvetsi
prumér nidu AVM, jeji lokalizaci v elokventnich ob-
lastech a eventudlni pfitomnost hluboké Zilni drena-
ze. Nidus AVM je ohodnocen jednim bodem, pokud
je mensi v nejvétsim primeéru nez 3 cm, dvéma body,
pokud je 3—6cm, a tfemi body, pokud je vice nez
6cm. Lokalizace AVM je ohodnocena v elokventni
oblasti jednim bodem, mimo elokventni oblast nula
bodii. Hlubok4 Zilni drendz AVM je ohodnocena
jednim bodem a pouze povrchova drenaz nula bodu.
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Soucet bodl z téchto tii kritérii predstavuje poté
stupeit AVM v Spetzlerové-Martinové klasifikaci,
ktery nabyva hodnotu od jedné do péti. Tato klasifi-
kace ma pro radiochirurgii omezenou platnost a byla
navrzena jind schémata. V nich jsou nejdiilezit&j$imi
proménnymi, které¢ ovliviiuji Sanci AVM na oblite-

raci, objem (ten je dulezitéjSim parametrem nez nej-
veétsi prumér nidu AVM), jeji anatomicka lokalizace
a ptipadné vek pacienta [3, 36, 62, 64]. Vyssi Sance
na uplnou obliteraci maji mensi AVM, u kterych je
mozné aplikovat vys$si radiacni davku, coz je dal-
$i podstatny faktor ovliviwyjici obliteraci AVM [19,

Obr. 16.2 Osmactyricetiletd pacientka s fistuloznim typem AVM parietalné vpravo, ktera dvakrat krvacela
(a, b). Dva roky po lécbé gama nozem kompletni obliterace AVM (c, d)

a, ¢ — predozadni projekce; b, d — boc¢ni projekce
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182 Radiochirurgie gama nozem

Obr. 16.3 Dvaatricetiletd pacientka s AVM temporalné vievo, kterd se projevovala sekundarni epilepsii (a,
e). Tri roky po radiochirurgické lécbé doslo k castecné obliteraci, a proto byla lécba gama nozem opakova-
na na Sipkou oznaceny nidus (b, f). Za dalsi tri roky tento nidus obliteroval, ale naddle pretrvava c¢ast AVM
oznacena Sipkou (c, g), kterd do drivejsiho lécebného planu nebyla zahrnuta, a doplnéna potieti lécba gama
nozem. Teprve poté, deset let po prvni lécbe, je dosazeno kompletni obliterace AVM (d, h). Po lecbé gama
nozem epileptické zachvaty odeznély, pretrvavaji aury

a, b, ¢, d — predozadni projekce; e, f, g, h — bocni projekce
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Obr. 16.3 Pokracovani

36, 90]. Hlavnimi divody selhani radiochirurgické
1é¢by jsou kromé nespravné zhodnoceného rozsahu
AVM zvysujici se objem malformace (s tim souvisi
také vyssi stupenn Spetzlerovy-Martinovy klasifika-
ce) a snizujici se okrajova davka [17]. Pti radiochi-
rurgické lécbe malych AVM neptesahuje okrajova
davka obvykle 25 Gy, protoze dalsi zvysovani davky

zvysuje riziko komplikaci, nikoliv Sanci na oblite-
raci. Snizovani okrajové davky u velkych AVM pod
16 Gy se jiz povazuje za malo uc¢innou 1é¢bu.

Po radiochirurgické 1é¢be jsme pozorovali zlep-
Seni neurodeficitu u 45 % postizenych pacientt, kte-
ré bylo Castéjsi u mladsich pacientl s predchozim
krvacenim v anamnéze. Proto se na tomto zlepSeni
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184 Radiochirurgie gama nozem

kromé obliterace mize podilet také zotavovani po
krvaceni, které je diky vétsi plasticit¢ CNS podle
ocekavani vétsi u mladsich pacientd. Pokud je pii-
tomna sekundarni epilepsie, obvykle se v pritbéhu
prvniho roku po 1é¢b¢ ptiznaky zlepsi asi u 42%
pacienti [49].

16.2 Neuroradiologické zobrazeni
AVM

U AVM je na rozdil od nadort, u kterych se pro-
vadi stereotakticka lokalizace pouze pomoci MRI
nebo CT (pokud je MRI kontraindikovana napf.
u implantovaného kardiostimulatoru), k zacileni je
nezbytné také angiografické vysetfeni. Diive byla
digitalni subtrakéni angiografie (DSA) pro stereo-
takticky postup nevyhovujici, protoze pti ni vzni-
kaji dva typy distorzi. Jednak tzv. S-distorze zptso-
bend vlivem zemského magnetického pole a jednak
distorze v TV okruhu. S-distorze se projevuje na
celém snimku zprohybanim rovnych linii, méni se
s polohou zesilovace a také Casem v zavislostech na
malych zménach magnetického pole. Distorze zpi-
sobena TV okruhem je dané parametry zesilovace,
ke kter¢ pfistupuje zakiiveni v rozich obrazovky ze-
silovace. Diky korekénim programiim a novym ty-
pim angiografickych linek je distorze pii DSA pro
stereotaxi v soucasnosti akceptovatelna. Velikost
distorze ale musi byt pted uvedenim angiolinky do
stereotaktického programu provéiena detailnim mé-
fenim na vhodném typu fantomu.

V ptipadé radiochirurgické 1écby AVM je per-
operacni angiografie nezbytnou soucasti radiochi-
rurgické operace a nema jiz charakter diagnosticky,
ale je soucasti terapeutického postupu. Béhem angi-
ografického vysetieni je na hlaveé pacienta pripevné-
ny koordina¢ni rdm s indikatorem, na kterém jsou
kontrastni znacky, podle kterych se odvozuji sou-
fadnice AVM. Angiografie je provedena Seldinge-
rovou katetriza¢ni metodou, a pokud je AVM zivena
z vice povodi, je postupné proveden nasttik vSech
tepen, ze kterych dochazi k naplni arteriovendzniho
nidu.

Angiografie je vySetfenim dvourozmérnym. Pro-
toze chybi axidlni projekce, je rekonstrukce skutec¢-
ného trojrozmérného tvaru malformace aproxima-
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tivni. Nepfesnost narlistd tim vic, ¢im vic se skute¢-
ny tvar AVM odchyluje od sférického tvaru a nepra-
videlny tvar nidu s rizné vypouklymi a vtazenymi
misty nelze ze dvou projekei odecist. K chybnému
odecteni tvaru nidu mize dojit i pfi rychlém arte-
riovenoznim zkratu, pii kterém se nidus prekryva
s pfivodnymi arteriemi a drenujicimi vénami, nebo
kdyz se nezobrazi vSechny piivodné arterie AVM
a Cast nidu zistava ,,steel efektem™ angiograficky
néma. To se stava tehdy, kdyz je AVM vyzivovana
z vice povodi a provede se neuplné vysetteni, ane-
bo kdyz je vyzivovaci arterie do¢asné tamponovana
hematomem [9, 77]. Z téchto divodi je vyhodné do-
plnovat angiografii trojrozmérnym tomografickym
vysetienim. VySetfeni pomoci CT c¢asto nedovede
rozlisit presnou hranici mezi malformaci a okolni
tkani a pro potteby radiochirurgické 1écby nedovede
dosanout pokazdé uspokojivého vysledku [37]. Lep-
81 zobrazeni AVM neZ pomoci CT lze dosdhnout
magnetickou rezonanci. CT je vyhodnéjsi pouze pti
diagnostice akutniho krvaceni z AVM. Stereotak-
tické vySetfeni magnetickou rezonanci se osvédci-
lo jako spolehlivé a dostate¢né piesné a je rutinnou
soucasti stereotaktického vysetieni AVM. U vétsich
a komplexnéji tvarovanych AVM je MRI primarnim
a konvenc¢ni angiografie doplnkovym vysetienim
[39, 54]. Ptesto Ize v soucasné dob¢ akceptovat pro
stereotaktickou lokalizaci AVM provedeni samot-
né MRI bez DSA jen ve vyjimec¢nych ptipadech.
Samotna MRI dava pouze jistotu, kde je nervova
tkan, kterou je potfeba Setfit, ale neumoziuje presné
rozlisit nidus od pfivodnych a odvodnych cév, po-
ptipadé rozliSit jiz parcidln€ zobliterovany nidus,
ktery se neozaiuje. Zda mize MRI ze stereotaktic-
ké lokalizace DSA zcela vytésnit, bylo opakované
provétovano. Shoda prostorového vymezeni nidu
AVM pomoci MRI s vynechanim DSA byla potvr-
zena u mnohych pacientl, bohuzel ne u vSech. Napf.
Chen [31] naSel shodu u 58 % pacientii s difuznim
nidem, v 87 % s nedifuznim nidem, u dfive embo-
lizovanych pacientl byla shoda v 63 %, u neemboli-
zovanych pacienti 82%. U AVM vétsich nez 2 cm?
byl objem nadhodnocen v priméru o 57% au AVM
mensich nez 2 cm? 0 25 %.

Informace z DSA a MRI jsou pro potteby radio-
chirurgie nadale komplementarni a pted radiochi-
rurgickou 1éCbou je potfeba provést ob€ vysetieni.
Pausalni vynechani DSA ve vSech ptipadech se
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vzhledem k dosavadnim zobrazovacim moznostem
MRI a ziskanym zkuSenostem zda jako predcasné.
MRI mutze nahradit DSA v hodnoceni priabéhu ho-
jivého procesu, kdy umoziuje citlivé diferencovat
pfipadny kolateralni edém a pfedbézné usuzovat na
obliteraci malformace. K zavére¢nému hodnoceni
vysledku radiochirurgické 1€cby je stale potiebné
provést DSA, protoze diskrétni rezidua AVM nemu-
si samotnd MRI odhalit. V praxi se provadi vySet-
feni pomoci MRI obvykle jednou ro¢né az do doby,
kdy pritok malformaci vymizi a potom se indikuje
DSA. V opaéném ptipad¢ je po tfech letech pacien-
tovi doporuceno opakovat radiochirurgickou lécbu.
Rekanalizace AVM po radiochirurgické 1é¢bé bez
krvaceni nebyla doposud zaznamenana. Proto po-
kud je obliterace AVM jednou potvrzena, dalsi vy-
Setfeni se indikuje podle potfeby pouze u sympto-
matickych pacientt, nikoliv jako rutinni vySetfeni
u vsech [47].

16.3 Komplikace radiochirurgické
|écby

Komplikace po radiochirurgické 1é¢bé mohou byt
akutni, subakutni a pozdni. Akutni komplikace se
projevi v pribéhu anebo bezprostiedné po prove-
deni samotné 1é€by. Mohou byt zptsobeny kompli-
kacemi pti cerebralni angiografii, kterd je soucasti
radiochirurgické 1écby a slouzi ke stereotaktické lo-
kalizaci nidu AVM. Tyto komplikace, které mohou
byt zplisobeny doasnym vazospasmem a projevi se
nejcastéji bolesti hlavy, odezni v pribéhu nékolika
hodin. Morbidita angiografie v rukou zkuSeného
neuroradiologa je velmi nizka. Fokusované ozatreni
AVM muZe u ne¢kterych predisponovanych pacientl
se sekundarni epilepsii v anamnéze vyprovokovat
ojedinély epilepticky zachvat, a to obvykle do 24
hodin po 1é¢be. U téchto pacientd miuze byt akutni
reakce na ozafeni snizena aplikaci kortikoidu a anti-
epileptik bezprostiedné po 1écbé [38]. Jiné zavazné
akutni komplikace spojené s provedenim radiochi-
rurgické 1écby nebyly pozorovany.

Subakutni komplikace jsou zplsobeny poradi-
acnim edémem, ktery muze byt pozorovan obvyk-
le v intervalu 624 mésicli (nejcastéji jeden rok)
po radiochirurgické 1é¢bé u 20% nemocnych. Asi

u dvou tfetin nemocnych je poradia¢ni edém asym-
ptomaticky a klinické komplikace vyvola u 2—-10%
nemocnych [8, 13, 22, 30, 36, 38, 49, 65, 71, 85].
Vznik kolateralniho edému je méné ¢asty u pacientli
s ptedchozim krvicenim, otevienou operaci anebo
embolizaci. V téchto ptipadech mohou byt piitom-
ny zmény kolaterdlni mozkové tkan€ na zobrazeni
pomoci magnetické rezonance (MRI) jiz pted radio-
chirurgickou lécbou a asymptomaticky kolateralni
edém tak mohou maskovat. Riziko vzniku kolateral-
niho edému je také zavislé na velikosti AVM a okra-
jové radiacni davce.

Edém vzniké také po mikrochirurgické opera-
ci anebo embolizaci AVM, kdy miize byt vyvolan
akutnimi hemodynamickymi zménami, zpisobuji-
cimi vazomotorickou paralyzu s rizikem kapilarniho
krvéceni v okoli AVM a okluzivni hyperemii z nh-
Iého pieruseni zilniho odtoku, ptipadné retrograd-
ni trombdzy v prerusenych ptivodnich tepnéch [54,
76]. Naproti tomu edém se po radiochirurgické 1é¢bé
objevuje v dobé, kdy AVM vétSinou jesté neni uza-
viena. Proto pfi¢inou edému zde nejsou hemodyna-
mické zmény zplisobené obliteraci, ale spiSe toxicky
efekt ozatené AVM na okolni tkan. Ten mtze byt
vyvolan uvolnovanim EVGF (endothelial vascular
growth factor), jehoz pfitomnost u cévnich malfor-
maci mozku byla prokézana [70]. Kolateralni edém
je tak indukovan podobnym zptsobem, jaky je po-
zorovan u mozkovych nador [7, 26, 34, 70, 81, 89].
V ptipadé opakované 1é¢by se riziko téchto kompli-
kaci proti ocekavani nezvySuje a pohybuje se mezi
2-5% [21, 49, 51]. Proto se nezda nutna vyznamngé;jsi
redukce radiacni davky pii opakované radiochirur-
gické 1é¢bé, cemuz napomaha také redukce ozafova-
ného objemu diky alespon parcialni obliteraci AVM
[21]. Pokud se komplikace zpisobené kolateralnim
edémem vibec klinicky projevi, u vétSiny pacientli
jsou piechodné. Castgji odezni komplikace mirného
stupné a komplikace u pacientil, kteti z AVM ne-
krvaceli [20]. Na nasem pracovisti jsme pozorovali
riziko pretrvavajici morbidity po prvni radiochirur-
gické 1écbe 2,7% a po opakované 1écbé 2,9 %. Do-
hromady pfedstavuje kumulativni riziko opakované
1é¢by pro pacienta 3,4 % [49].

Pozdni komplikace se mohou projevit s odstu-
pem n¢kolika let po 1é¢bé. Vznik pozdnich cystic-
kych zmén v misté¢ ozafené AVM byl pozorovan
5-15 let po radochirurgické 1écbé u 1,6-3,4% pa-
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cienttl, 1 kdyZ neurochirurgickd intervence pro tuto
komplikaci byla potiebnd pouze v 0,2% ptipadt
[30, 33, 60, 65, 88]. Sami jsme podezieni na vznik
pozdni cystické formace pozorovali za 15 let nasi
praxe u jednoho pacienta, i kdyZ rocn€ se na nasem
oddéleni 1&¢i v priméru 60 pacientti s AVM. Ka-
zuisticky bylo také publikovdno pozorovani krva-
ceni po angiograficky potvrzené obliteraci AVM
u jednoho nemocného [74]. U nés jsme zaznamenali
u jedné nemocné organizovany hematom s expan-
zivnim chovanim a kolateralnim edémem 33 mésict
po radiochirurgické 1é¢be, i kdyz malformace byla
uzaviena a hematom bylo potfebné exstirpovat. Po-
dobnou zkuSenost zaznamenal Szeifert [82].

Existuje mald moznost nového vzniku AVM
poté, co byla mikrochirurgicky exstirpovana anebo
obliterovala po radiochirurgické 1écbe [1, 47]. Proti
frekvenci rekanalizace po embolizacni 1é¢bé se ale
jedna o raritni pozorovani.

16.4 Riziko krvaceni AVYM

Pti odbornych diskuzich je riziko opakovaného kr-
vaceni v latentnim obdobi po radiochirurgické 1¢cbé
casto myln¢ interpretovano jako komplikace, spo-
jena vyluéné s touto lécebnou modalitou, zatimco
diky okamzitému efektu po mikrochirurgické ex-
stirpaci anebo embolizaci je pacient zbaven rizika
krvaceni ihned. To by byla pravda pouze v ptipade,
kdy by bylo mozné aplikovat radikéIni mikrochirur-
gickou operaci anebo 100% embolizaci u vsech pa-
cientll. Skutecnost je takova, Ze riziko opakovaného
krvaceni trva dozivotné u vSech lécebnych modalit
u téch pacientl, kde 1écba nebyla provedena radi-
kalné [5], u radiochirurgické 1é¢by navic u pacien-
ta v latentnim obdobi do Gplné obliterace. Celkové
riziko krvéaceni po provedené 1écbé je tedy v prvni
fade zavislé na tom, v jakém procentu je ten ktery 1é-
¢ebny postup kurativni. Toto procento je pak zavislé
na vybéru pacientl a indikac¢nich kritériich jednotli-
vych lécebnych metod (velikost AVM, jeji lokaliza-
ce, pfitomnost hluboké zilni drendze, celkovy stav
pacient apod.). Pokud se zminime o riziku krvaceni
po radiochirurgické 1é¢b¢, do urcité miry to podava
také informaci o tomto riziku po mikrochirurgické
1é¢bé anebo embolizaci, protoze 35% pacienti 1é-
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¢enych gama nozem na naSem pracovisti podstou-
pilo pfedchozi otevienou operaci anebo embolizaci.
Informace o riziku krvaceni po mikrochirurgické
operaci nejsou k dispozici, protoze pozdni kompli-
kace po operaci byvaji hodnoceny pouze u pacientl
s radikalni resekci AVM [29, 41].

Procento pacientli s opakovanym krvacenim po
radiochirurgické 1é¢bé se pohybuje mezi 3,4—10%
[30, 32, 33, 63, 71, 74, 85, 90]. Nasledky opakované-
ho krvaceni jsou fatalni u 0-3,5 % pacient [13, 22,
33, 63, 65, 71, 74]. Na naSem pracovisti jsme pozo-
rovali ve skupiné 330 pacientt riziko krvaceni pied
radiochirurgickou 1é¢bou u 2,5% ro¢né. Po radio-
chirurgické 1écbé k opakovanému krvaceni doslo
u 6,5% lécenych pacientli, coz predstavovalo ro¢ni
riziko 2,1% (toto snizeni rizika krvaceni po 1é¢b¢
neni statisticky signifikantni). Tti pacienti (1 %)
na nasledky opakovaného krvaceni zemfeli (jeden
z téchto pacientii podstoupil diive také otevienou
operaci a dva pacienti méli inoperabilni AVM). Ri-
ziko ptechodné morbidity po opakovaném krvaceni
bylo v nasem souboru 2,3 % a pietrvavajici morbi-
dita spojena s opakovanym krvacenim c¢inila 0,3 %
[49].

16.5 Ostatni lé¢ebné moznosti

Radikalni mikrochirurgickd exstripace anebo kom-
pletni embolizace AVM miize docilit okamzité pro-
tekce proti opakovanému krvéceni. To je nesporna
vyhoda proti radiochirurgii. Pfedopera¢ni tivaha ale
musi zahrnout jednak zhodnoceni Sance, Ze mikro-
chirurgickd anebo embolizac¢ni 1écba zajisti radi-
kalni vyfazeni AVM z ob¢hu, jednak musi posoudit
riziko komplikaci, se kterymi je radikalni vykon
spojen.

Samotna embolizace vede ke kompletni obliteraci
jen u mens§i ¢asti pacientd. Proto se ve vétSing piipa-
da nejednd o 1é¢bu kurativni ale adjuvantni, kdy je
cilem redukce objemu AVM pied naslednou mikro-
chirurgickou anebo radiochirurgickou 1é¢bou [4, 5,
24,25, 42, 86]. Embolizace je miniinvazivni vykon,
presto jeji riziko neni zanedbatelné. U 1246 pacientti
v 32 publikovanych sdélenich byla embolizace sama
o sob¢ kurativni v 5%, pfechodnd morbidita zpiiso-
bend embolizaci byla 10% a trvald 8%, mortalita
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této 1écby byla 1% [24]. I ptes zlepSujici se techniku
je trvala morbidita a mortalita pozorovana po em-
bolizaci u 11 % pacientl i v neddvno publikovaném
souboru [83]. Proto neni optimalni embolizaci do-
porucit jako metodu prvni volby u pacientt, ktefi
jsou vhodni kandidati pro mikrochirurgickou exs-
tirpaci anebo radiochirurgickou 1é¢bu bez nutnos-
ti zmenSovat piedem velikost AVM [16]. Parcialni
embolizace malé AVM nasledovand radiochirur-
gickym nebo mikrochirurgickym vykonem v situ-
aci, kterou je mozno fesit jenom jednim vykonem,
znamena sc¢itani rizik dvou lécebnych metod misto
jedné. Pfredoperacni embolizace by se méla uzivat
s vétsim rozmyslem a Kkritictéji, nez je v soucasnos-
ti zvykem [28]. AVM mensSich rozmért je vhodna
k embolizacni 1écbé, pokud je z jeji architektoniky
vysoka Sance na kompletni obliteraci.

Embolizace AVM vétsich rozmérit mize zlepsit
vyhlidky na Uspé&Snost ndsledné radiochirurgické
1é¢by, pokud se podati zmensit nidus AVM. Pokud
embolizace pouze rozdrobi malformaci na difuz-
ni zmét' drobnych fragmenti anebo pouze zméni
proporci arteriovendzniho zkratu AVM bez zmény
jejiho celkového objemu, podminky pro radiochirur-
gickou [é¢bu se nijak nezlepsi a orientace v takto ne-
Rezidua po parcialni embolizaci AVM jsou vhodna
k cilenému dopliujicimu radiochirurgickému vyko-
nu s odstupem alespont 2—3 mésicil, aby v ptipadé¢
Casné rekanalizace ¢asti zembolizovaného nidu byl
ozaten cely cévni nidus s pretrvavajicim krevnim
prutokem. Naproti tomu, pokud je embolizace pro-
vedena k usnadnéni planované mikrochirurgické
operace, je vhodné resekci malformace provést co
nejdiive po embolizaci, nez dojde k dilataci zbylych
pruchodnych vyzivovacich cév.

Oteviend resekce AVM znamend pro pacien-
ta vyléceni pouze v ptipadé, kdyz je radikalni.
Toho 1ze dosdhnout s pfijatelné nizkou morbiditou
a mortalitou u vybranych pacientti [6, 43, 57, 61,
72, 84]. Pokud je AVM lokalizovana v elokventni
oblasti anebo v hlubokych mozkovych strukturach,
mikrochirurgickd operace mlize byt zatizena vyso-
kym rizikem morbidity a mortality [55] a radikalni
resekce, coz je podminkou pro prevenci rizika opa-
kovaného krvaceni, nemtize byt docilena u vsech

pacientll. Resekce AVM v hlubokych mozkovych
strukturach u pacientd bez neurologického deficitu
pfed 1écbou muzZe vést ke zhorSeni kvality Zivota,
a proto musi byt zvazovana obezietné [71], zejmé-
na u pacientll bez krvaceni v anamnéze [45]. Po-
kud se neurochirurg k exstirpaci rozhodne, mél by
ji ud¢lat kompletni. Angiografie se ma provést co
nejdiive po operaci, pokud se neprokaze komplet-
ni odstranéni, je potieba dal§im vykonem dokoncit
exstirpaci [58]. Ne vzdy je ale takovy postup moz-
ny, coz doklada skute¢nost, Ze 22 % v naSem soubo-
ru radiochirurgicky 1é¢enych pacientt podstoupilo
mikrochirurgickou operaci, kterd nedocilila kom-
pletni resekce.

P#imé srovnani rizika morbidity a mortality mezi
mikrochirurgickou a radiochirurgickou Ié¢bou na
zékladeé publikovanych vysledki je z n€kolika ohle-
di problematické. Mortalita u oteviené operace
muze byt ovlivnéna okolnostmi, za kterych paci-
ent 1é¢bu podstoupi, napf. operace v té¢zkém stavu
u akutniho krvaceni z vitdlni indikace. Radiochi-
rurgie je naproti tomu vzdy elektivni a pacienti ji
podstoupi ve stabilizované kondici, kdyz je ptipad-
ny hematom po predchozim krvaceni vstfeban. Na
druhou stranu u signifikantniho poctu pacientd, kte-
i podstoupi radiochirurgickou 1écbu, je AVM mik-
rochirurgicky inoperabilni bud’ zcela, anebo s vel-
kym rizikem. Proto se charakteristiky pacientt pod-
stupujicich mikrochirurgickou a radiochirurgickou
1é¢bu znacné 1isi a pro korektni srovnani je potiebné
definovat skupiny pacientl se stejnymi parametry
(velikost AVM, jeji lokalizace, pritomnost hluboké
zilni drendZze, vék a komorbidita pacienta, ptedchozi
krvaceni atd.).

Konvenéni frakcionovana radioterapie ma
z radiobiologickych principti omezenou Sanci doci-
lit obliteraci AVM. AVM je pozdné reagujici tkan
s nizkou hodnotou poméru o/f (koeficient v line-
arn¢ kvadratickém modelu bunééného prezivani,
popisujicim biologickou odezvu tkané na ozafeni,
viz kapitola 6 Radiobiologie), proto se frakcionaci
terapeuticky efekt snizuje. K obliteraci dochazi po
frakcionované radioterapii asi u 20% léCenych pa-
cientt [68]. Podobné vysledky — obliterace u 15,9 %
pacientli s AVM, byla pozorovana po stereotaktické
protonové radiochirurgii [73].
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Obr. 16.4 Pétatricetilety pacient s AVM v oblasti tekta mezencefala (oznaceno Sipkou), ktera se manifesto-
vala subarachnoidalnim krvacenim (a, c, d). Dva roky po lécbé gama nozem kompletni obliterace malfor-
mace (b, e, f)

¢, e — predozadni projekce; d, f— bocni projekce
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Obr. 16.4 Pokracovani

16.6 Indikace k radiochirurgické
lécbé

Primérni radiochirurgicka lécba AVM je obvykle
indikovana v piipadech, kdy nelze provést bezpec-
nou a radikdlni mikrochirurgickou exstirpaci (obr.
16.4), anebo kdyz je to volba pacienta. Podle na-

Sich zkuSenosti je to kolem 65 % lécenych pacientd.
Vice nez tfetina nemocnych indikovanych k radio-
chirurgické 1é¢b¢ na nasem oddéleni ma rezidualni
AVM po ptedchozi operaci (necelych 20 %) anebo
embolizaci, poptipadé kombinaci obou [49]. Nejvy-
znamngj$im omezenim pro radiochirurgickou 1é¢bu
AVM byly rozméry a objem nidu (priimeér obvykle
nepiesahoval 3 c¢cm). V poslednim obdobi se stale
castéji uplatiiuje u vetsich malformaci ozateni ve 2
az 3 dobach, kdy je AVM ozafena po menSich ¢as-
tech obvykle s odstupem 3—6 mésicii mezi jednot-
livymi dobami. Pfedpokladem je, Zze jina 1é¢ebna
alternativa (embolizace, mirkochirurgicka resekce)
je neschiidna. Sance na kompletni obliteraci vétsi
AVM jiz byla potvrzena [18, 66] a sami mame prvni
pozitivni zkusenosti (obr. 16.5). Vzhledem k tomu,
ze u velkych AVM se radiochirurgie uplatiiuje po-
slednich 67 let, chybi zatim statistické zhodnoceni
vysledki vétsiho souboru nemocnych.

Radiochirurgie AVM se muze také uplatiovat
v kombinaci s ostatnimi 1é¢ebnymi metodami. Je
mozné oSettit radiochirugicky nejenom rezidual-
ni AVM po piedchozi oteviené operaci, ale také
je mozné resekovat rezidualni AVM po predchozi
parcidlni obliteraci po radiochirurgické 1écbé [78].
Komplexni ptipady jsou pak feseny kombinaci mi-
krochirurgie, embolizace a radiochirurgie [15, 44,
71, 78].

Pokud AVM krvacela anebo byla embolizova-
na, je vhodné s radiochirurgickou lécbou vyckat
2-3 meésice. V prvnim ptipadé¢ by mohla byt cast
AVM komprimovana hematomem a prehlédnuty ni-
dus by nebyl zavzat do ozatovaciho pldnu a nasled-
n¢ by nedoslo ke kompletni obliteraci AVM [9, 77].
Proto je radiochirurgicka 1é¢ba vhodné az po vstte-
bani hematomu, kdyz se AVM pii angiografickém
vySetfeni zobrazuje bez zkresleni a podcenéni jejiho
objemu. Po embolizaci AVM je vhodné vyckat pro-
to, aby ptfipadna ¢ast AVM, kterda miize casn¢ reka-
nalizovat, byla také zavzata do ozatovaciho planu.

Riziko morbidity a mortality zptisobené krvace-
nim AVM je hlavnim diivodem aktivni 1écby tohoto
onemocnéni [71]. Pfi rozhodovani o 1é¢be je riziko
prirozeného prubéhu onemocnéni srovnavano s ri-
zikem, které pfedstavuje samotnd lécba. To vede
k ptijeti vétsiho rizika u mladSich pacientti, pro-
toze kumulativni riziko opakovaného krvaceni je
u nich v prubéhu jejich zivota vétsi nez u starSich
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Obr. 16.5 Pétatricetilety pacient s rozsahlou AVM tempordlné vievo (a, ¢, d), kterd opakované krvacela.
Vzhledem k velikosti malformace byl jeji objem rozdélen do tri casti a ty byly postupné ozareny gama
nozem v pulrocnich intervalech. Za tvi roky na kontrolnim MRI priitok malformaci vymizel (b). Kompletni
obliterace byla ovérena digitalni subtrakcni angiografii (e, f)

¢, e — predozadni projekce; d, f— bocni projekce

nemocnych [4]. Riziko krvaceni v pribéhu zivota Pokud je pfedpokladané riziko krvaceni 3% v pru-
v zavislosti na v€ku nemocného miize byt odhad-  bé&hu jednoho roku, potom je kumulativni riziko kr-
nuto podle formule, jak ji navrhl Kondziolka [40].  vaceni v priubéhu Zivota 1-0,97%, kde ,,x* je ptedpo-
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Obr. 16.5 Pokracovani

kladana délka zbyvajiciho zivota (ziskana z tabulek,
které pouzivaji napt. pojistovny). Pokud je u nelé-
¢ené AVM rocéni riziko mortality 1% [2] srovnano
s kumulativnim rizikem morbidity po radiochirugii,
které je v nasi zkuSenosti 3,4 % [49], potom je radi-
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17 Kavernom

R. Liscak

Kavernomy jsou skupina cévnich malformaci s moz-
nym familidlnim vyskytem [46, 58]. Pfi angiografic-
kém vysetfeni nemaji obvykly obraz cévniho nidu,
ktery se postupné plni v arterialni fazi s naslednym
zobrazenim drendznich vén. Proto jsou spolu s te-
leangiektaziemi, ven6éznimi malformacemi, niz-
kopratokovymi arteriovenéznimi malformacemi
a jejich pfechodnymi formami nékdy oznacovany
jako angiograficky okultni vaskularni malformace
(AOVM) [50]. Z nich pouze ven6zni malformace 1ze
angiograficky zobrazit v pozdni venézni fazi angi-
ografie. U ostatnich tfi typll je angiograficky nalez
negativni. Pfed érou magnetické rezonance byla
diagnéza kavernomu mozna pouze peroperacné
s naslednym histologickym vysetfenim, popiipadé
pti sekei. Na magnetické rezonanci (MRI) je neuro-
radiologicky nalez kavernomu typicky a umoziuje
stanovit diagndzu bez histologického vysetieni [16,
29]. Stereotaktickou biopsii Ize provést s piijatelnym
rizikem komplikaci, i kdyz jde o cévni malformaci
[10], ale takové vySetfeni je vétSinou nadbytecné.

U kavernomu je na CT ndlez vice nebo méné
homogenni hyperdenzity, na které se podileji bud’
ptitomné kalcifikace nebo hemosiderin po probéh-
lych krvacenich. Ve vétsing pripadl je vychytavani
kontrastni latky minimalni a je ohrani¢ené pouze na
samotnou patologickou 1ézi. Pro stanoveni diagnozy
nance. Kavernom ma c¢asto skvrnity az lalic¢kovity
vzhled s intenzitou signalu odpovidajici riznému
stupni degradacniho procesu rozpadu krve, reaktiv-
nich zmén mozkového parenchymu a kalcifikaci, na
MR obrazu se podili i pomaly krevni prutok. Pro
kavernom je typické zobrazeni jasnych oblasti na T1
1 T2 sekvencich, které odpovidaji methemoglobinu
a na T2 sekvenci je hypointenzni lem, ktery odpo-
vida hemosiderinu. Nalez na magnetické rezonanci
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s niz§im magnetickym polem (0,35 T) je méné spe-
cificky [16].

Incidence kavernomu v populaci je odhadovana
na 0,4-0,5% [9, 18]. Piirozené chovani kavernomu
je znaén¢ variabilni. Muze jit o 1ézi indolentni, kr-
vacejici, epileptogenni po 1ézi rostouci [41, 45, 47,
53, 58]. Ve srovnani s AVM je riziko krvaceni u ka-
vernomu men$i. Zatimco riziko krvaceni se pohy-
buje u AVM mezi 2—4 % ro¢né, u kavernomu je toto
riziko 0,3-0,7% roc¢né [9, 18, 48]. Tomu odpovida
zjiSténi, ze zatimco v pitevnich nalezech je pomér
kavernomu k AVM 1:1,5, v klinickych studiich je
to 1:20 [18].

17.1 Radiochirurgicka lé¢ba
kavernomu

Uplatnéni radiochirurgie v 1é¢bé kavernomu je
kontroverzni a lze se setkat jak s pracovisti, které
u vybranych pacientii 1écbu indikuji, tak s praco-
visti, kde kavernomy radiochirurgicky neléé¢i. Tato
kontroverze prameni jednak z vyssiho rizika kom-
plikaci ve srovnani s angiograficky zobrazitelnymi
arterioven6znimi malformacemi (AVM) ve smyslu
Castejsiho kolateralniho edému [22, 43], zejména ale
z nejednoznac¢ného hodnoceni vysledkl radiochi-
rurgické 1é¢by kavernomu. Pokud bychom ocekavali
stejny vysledek radiochirurgické 1é€by u kavernomu
jako u AVM, méli bychom docilit obliterace cévnich
struktur, ze kterych je kavernom tvofen. To jsou
ovsem cévni lakuny a radiochirurgickym ozafenim
cév vétsiho kalibru lze docilit hyperplastické ztlus-
téni cévni stény a maximalné zuzeni jejiho prisvitu,
ale nikoliv jeji obliterace [20]. U AVM je pfi radio-
chirurgické 1é¢bé ozatfovan pouze kapilarni nidus
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Obr. 17.1 Sestadvacetilety muz, v anamnéze
zjevné krvdcent a epilepsie, objem kaverno-
mu 8,1 cm? (a), okrajova davka 15 Gy na 50%
izodoze (TSE T2 vazena sekvence), dva roky
po lécbé gama nozem regrese ozareného ka-
vernomu (b)

a teprve po jeho obliteraci obliteruji také pri-
vodné tepny vétsiho kalibru a tfeba varikozné
rozsifené odvodné vény tim, Ze zastavenim
krevniho pritoku kapilarnim nidem dojde
k jejich pasivni trombotizaci. Tato piedstava
ucinku radiochirurgické 1écby v piipadé ka-
vernomu chybi [14].

Cil radiochirurgické lécby kavernomu je
teoreticky stejny jako u AVM — obliterace,
ktera zamezi riziku opakovaného krvaceni.
Zatimco splnéni tohoto cile u AVM muzeme
provétit kontrolni angiografii, kavernom je
angiograficky okultni a k dispozici neni také
jina neuroradiologicka diagnostickd metoda,
kterd by mohla potvrdit uzavieni krevniho
prutoku kavernomem. O redukci a pripadné
eliminaci rizika krvaceni tak lze usuzovat
pouze z hodnoceni klinického pribéhu one-
mocnéni v souboru Ié¢enych pacientt. U ka-
vernomu neni jednozna¢né samotné hodno-
ceni probéhlého krvaceni. Miizeme ho chapat
zuzené jako ,,zjevné* krvéaceni, ale samotna
definice zjevného krvaceni se u ruznych au-
tort 1i8i. Robinson [48] se opira o pfitomnost
téchto priznakd: 1. MR signal akutniho nebo
subakutniho krevniho depozita mimo hemo-
siderinovy prstenec kolem kavernou; 2. pri-
kaz subarachnoidalniho krvaceni pti lumbal-
ni punkeci; 3. prikaz erstvé krevni srazeniny
mimo hranice kavernomu pfi operaci nebo
autopsii. Porter [44] povazuje za zjevné krva-
ceni kavernomu: 1. hematom uvnitt nebo vné
hemosiderinového lemu; 2. velké sinusoidy
vyplnéné krvi vzniklé ve spojeni s ndhlym
zhorSenim neurodeficitu; 3. klinickd anamné-
za apoplektického krvaceni. Pokud hovotime
o krvaceni u AVM, mame na mysli jenom
takovéto zjevné krvaceni. U kavernomu je
krvaceni se vznikem hematomu nejen méné
casté nez u AVM [37], ale zjevné krvaceni
u kavernomu tvori jenom mensi ¢ast udalosti,
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Obr. 17.2 Osmadvacetiletd zena, bez krvace-
ni v anamnéze, progresivni zhorsovani vizu,
objem kavernomu 4,5 cm’, 15 Gy na 50%
izodoze (TSE T2-vazena sekvence) (a); ctyri
roky po radiochirurgické lécbe regrese ka-
vernomu (b)

které jsou za krvaceni oznaceny [44, 48]. Vét-
Sinou je za krvaceni povazovan nahly vznik
klinické symptomatologie, i kdyz znadmky
zjevného krvaceni na neuroradiologickém
zobrazeni (CT, MRI) chybi. Diagnéza krva-
ceni tak byva stanovena na zakladé klinické
symptomatologie a degradacnich krevnich
produktd v MRI obrazu, bez prokazaného in-
tracerebralniho hematomu [56].

U kavernomu probiha krvaceni ve vét-
Sin¢ pfipadi jako pomald diapedéza cCerve-
nych krvinek z malformace, popfipad¢ jako
chronické krvaceni se vznikem dutin v oko-
li cév a tvorbou hemosiderinovych depozit
[59]. Tento ,krvavy plac™ kavernomu mize
vést také k postupnému a plizivému nartstu
klinické symptomatologie, kterd miize byt
spojena s jeho postupnym nartistem a zvétso-
vanim. Kavernom tak castéji nez AVM pre-
kracuje pomyslnou hranici mezi chovanim
hamarcie, tj. tkané vrozené chybné zapojené,
ktera neroste a nevznika nové v prubéhu zivo-
ta, ke tkdni rostouci a noveé vznikajici [8, 45,
53, 58]. Rust kavernomu a jeho zvétsovani je
tak jedinym dynamickym parametrem, ktery
1ze neuroradiologicky hodnotit. Clatterbuck
[8] pozoroval spontdnni zmenseni kavernomu
ve 35-55% sledovanych piipadi v zavislos-
ti na délce sledovani. Na druhou stranu po-
zoroval zvétSeni nelécené¢ho kavernomu ve
35-43 % ptipadi. Kupesmith [30] pozoroval
u neléceného kavernomu spontanni regresi
u 18% a rist u 15 % ptipadd.

ZmenSeni kavernomu po ozafeni gama
nozem muzeme povazovat za zasluhu radio-
chirurgické 1écby v ptipade, ze je 1écen s do-
stateCnym casovym odstupem (3—6 mésicl)
od pripadného drivejsiho zjevného krvaceni,
tj. kdyZ dosSlo k resorpci hematomu pted sa-
motnou 1é¢bou a tato resorpce neni falesné
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zaménéna za regresi kavernomu v duasledku pro-
vedené 1é¢by. Na nasSem pracovisti jsme zhodnoti-
li vysledky radiochirurgicky 1é¢ené¢ho kavernomu
u 107 pacientt, u kterych byl medidn poopera¢niho
sledovani ¢tyfi roky [34]. ZmenSeni kavernomu na

Obr. 17.3 Devétadvacetiletda pacientka s kaverno-
mem v oblasti pontu, objem 3,8 cm® s vétsimi lakuna-
mi (a), pred radiochirurgickou lécbou trikrat krva-
ceni, okrajova davka 17 Gy na 50% izodoze (MRI,
TSE 2500/16); jeden rok po radiochirurgické léché
detekce kolaterdlniho edému (b); tri roky po radio-
chirurgické léché kolaterdlni edém odeznél (c) a je
patrné zmenseni kavernomu (MRI, TSE 3250/16)

kontrolnim MRI jsme pozorovali u 45% pacient
(obr. 17.1 az 17.3), obvykle dva roky po 1écbé. Zvét-
Sovani a rast kavernomu po 1é¢bé gama nozem byl
pozorovan u 1,8 % pacientil. Regresi kavernomu po
radiochirurgické 1é¢bé zaznamenali také jini autofi
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[22, 25, 28], 1 kdyZ n€kdy zaznamenané zmény byly
jenom minimalni [7]. Riziko krvaceni pied radio-
chirurgickou lé¢bou bylo v na§em souboru pacien-
ta 2% ro¢né, po 1&¢bé 1,6 %, coz je méné, nikoliv
ale statisticky signifikantng. Riziko zjevného krva-
ceni v uzs§im slova smyslu bylo pred lécbou 0,6 %
a po 1écbé 0,5% ro¢né. Riziko krvéceni je obecné
u kavernomu mensi nez u AVM. Proto, i kdyZ s od-
stupem dvou let od radiochirurgické 1écbé doslo ke
krvaceni (nikoliv v8ak zjevnému) pouze u jednoho
pacienta ze 107 nemocnych s medidanem sledovani
Ctyfi roky, nelze o protektivnim ucinku radiochirur-
gické 1é¢b€ v nasi skupin€ ucinit definitivni zavér
a k tomu bude potiebné vyrazné¢ delsi sledovani. Ri-
ziko opakovaného krvaceni po radiochirurgické 1é¢-
bé bylo vétsi u Zen, u pacientt stiedniho véku (mezi
30 az 50 lety), s anamnézou predchoziho krvacent,
s kavernomem vétsiho objemu, a pokud davka na
okraj kavernomu byla niz8i nez 13 Gy. Neurodeficit
byl pted radiochirurgickou 1é¢bou ptitomen u polo-
viny nemocnych a u tfetiny z nich se zlepsil. Sekud-
narni epilepsie byla pted radiochirurgickou lécbou
pritomna u 39 % pacientii a k jejimu zlepSeni doslo
u 45 % z nich. Regis [47] v multicentrické studii, na
které se podilelo také naSe pracoviste, pozoroval
zlepseni sekundarni epilepsie po radiochirurgické
bylo bez zachvatu a u dalsich 20 % pozoroval reduk-
ci v po€tu zachvati.

Karlsson [22] lécbu kavernomu pomoci gama
noze na zaklad& zkuSenosti pracovisté¢ v Stockhol-
mu nepodporuje, protoze dosazené vysledky pova-
zuje za malo pfesvédcive, 1 kdyz pozoroval urcité
zmens$eni objemu kavernomu a zaznamenal tenden-
ci ke snizovani rizika krvaceni s odstupem ctyf let
po radiochirurgické 1é¢bé. Riziko komplikaci bylo
ale ve srovnani s AVM vyssi. Kondziolka a Hase-
gawa [17, 27, 28] povazuji radiochirurgickou 1é¢bu
gama nozem u vybranych pacientli za uZzite¢nou.
Snizeni rizika krvaceni detekovali dva roky po léc-
bé a ke zmenSeni objemu kavernomu doslo ve 21 %
pripadt. Snizeni rizika krvaceni s latenci dva roky
pozoroval u svych pacientli 1é€enych radiochirurgic-
ky také Kjellberg [2]. Chang [19] pozoroval snizeni
rizika krvéaceni tfi roky po 1é€bé. SniZeni rizika kr-
vaceni po radiochirurgické 1é¢bé kavernomu pozo-
roval také Mitchell [41]. Ostatni autofi se vzhledem
ke kratké dobé sledovani svych pacienti nemohli
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k tc¢innosti radiochirurgické 1é¢by jednoznaéné vy-
jadrit [24, 54].

17.2 Komplikace radiochirurgické
|écby

Ke zhorseni neurodeficitu po radiochirurgické 1écbé
muze dojit v disledku kolateralniho edému vyvola-
ného samotnou 1écbou anebo v disledku opakova-
ného krvaceni, poptipadé¢ zvétseni kavernomu. Tyto
dvé komplikace je uzitecné odlisit, protoze zatimco
poradia¢ni edém vypovida o rizikovosti radiochi-
rurgické 1écby, opakované krvaceni vypovida o jeji
ucinnosti, popiipadé latenci nastupu jeji ucinnosti.

Kolateralni edém jsme pozorovali na naSem pra-
covisti ve skupiné 107 pacientt u 27% [34]. Edém
spolu s opakovanym krvacenim piedstavoval riziko
prechodné morbidity u 20,5 % pacientd (obr. 17.3).
Na této prechodné morbidité ptedstavoval podil
poradia¢niho edému 15% a opakované krvaceni
5,5 %. Tato morbidita u vét§iny nemocnych po anti-
edematozni 1€¢beé kortikoidy odeznéla a pretrvava-
jici morbidita po radiochirurgické 1écbé byla 4,5%.
Na pfetrvavajici morbidit¢ predstavoval podil sa-
motné radiochirurgické 1é¢by 1% a opakované kr-
vaceni 3,5 %. Riziko poradiacniho edému bylo vyssi
u pacientl s predchozi otevienou operaci, s vétSim
objemem kavernomu, a pokud okrajova davka byla
vétsi nez 13 Gy. Opakovaného krvaceni po radio-
chirurgické 1é¢bé bylo uvedeno jako pti¢ina umrti
u dvou pacientll s kavernomem mozkového kmene,
i kdyz krvaceni nebylo ovéfeno na CT nebo MRI
a pfi¢ina umrti nebyla ovéfena ani pitvou.

Kondziolka a Hasegawa [17, 27, 28] zaznamena-
li ptechodnou morbiditu ve 26 % ptipadld a trvalé
zhorSeni neurodeficitu pietrvavalo u 4% lécenych
pacientli. Chang [19] pozoroval morbiditu u 11%
pripadu. Kjellberg [2] pozoroval morbiditu radiochi-
rurgie pomoci tézkych ¢astic s pouzitim synchro-
cyklotronu v 16 % ptipadu.

Protoze pfetrvavajici morbidita v dasledku edé-
mu vyvolaného samotnou lécbou byla pouze 1%,
nemuizeme potvrdit ndzor z jinych pracovist, Ze
radiochirurgicka 1écba je u kavernomu nevyhnutné
rizikovéj$i nez u AVM a morbidita zplisobend sa-
motnou lécbou je proto neptipustné vysoka. Hlavni
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riziko predstavoval pfirozeny prubéh onemocnéni
a komplikace krvaceni. Na pfipadné vys$sim riziku
radiochirurgické 1écby u kavernomu ve srovnani
s AVM se podepsala snaha aplikovat podobné vyso-
kou dévku zateni, jako je tomu u AVM, coZ se nyni
jevi jako neadekvatni. Vysvétleni miizeme spatiovat
v tom, Ze neovaskularizace zpiisobujici zvétSovani
arust kavernomu je pozorovana relativné ¢astéji, za-
timco u AVM je takové pozorovani zcela vyjimecné.
Pti neovaskularizaci je detekovan endotelialni vas-
kularni rastovy faktor (endothelial vascular growth
factor — EVGF), ktery se také podili na kolateralnim
edému [5, 15, 21, 55, 57]. Pritomnost tohoto faktoru
byla u cévnich malformaci detekovana [51]. VéEtsi bi-
ologicka aktivita kavernomu ve srovnani s AVM po-
tom ziejmé také souvisi s vétSim rizikem vyvolani
poradia¢niho kolateralniho edému. Vyvolani kolate-
ralniho edému po radiochirurgické 1é¢bé meningio-
mu, ktery je ¢asto velmi vaskularizovany, je Castéji
pozorovano, pokud okrajova davka piesahne 15 Gy
[33]. Analogické pozorovani jsme ucinili u kaverno-
mu, kde byl vétsi vyskyt edému po okrajové davce
vyssi nez 13 Gy. Pollock [43] pozoroval komplikace
po radiochirurgické 1é¢bé kavernomu u 59 % pitipa-
di a median jeho okrajové davky byl 18 Gy. Proto
v soucasné dobé pii 1€cbé kavernomu doporucujeme
okrajovou davku, ktera neptesahuje 15 Gy. Léceb-
na strategie se tak blizi spiSe davkam pouzivanym
pti 1écbé benignich nadort, jako je meningiom, nez
AVM, kde je naopak snaha, aby okrajova davka ne-
klesla pod 16 Gy.

17.3 Ostatni lé¢ebné moznosti

Diagnoza cerebralniho kavernomu je vzhledem k na-
riistajici dostupnosti MRI stéle ¢astéjsi. U asympto-
matickych kavernomii, diagnostikovanych nahodné,
se obvykle doporucuje postupovat konzervativné
[49, 60]. U kavernomd, které prokazatelné krvacely
a zpusobily neurologicky deficit, je pravdépodobné,
ze opakované krvaceni v budoucnu mize zplso-
bit dalsi zhorSeni neurodeficitu [1, 11, 12, 29, 49].
V téchto pripadech je namisté mikrochirurgicka re-
sekce [23, 52] a vyrazné ji mize usnadnit stereotak-
ticka navigace [35, 42]. Riziko otevieného vykonu
v rozhodujici mite zalezi na lokalizaci kavernomu.
O mikrochirurgické operaci je jisté potiebné uva-

zovat u krvécejiciho anebo symptomatického sub-
kortikaln¢ lokalizovaného kavernomu. Kavernom je
v takovém ptipad€ mozné odstranit s pomoci neuro-
navigace s minimalni traumatizaci okolni mozkové
tkadné. Resekce kavernomu v kritickych oblastech
mozku, jako je napf. mozkovy kmen, kde je kaver-
nom lokalizovan asi v 15% ptipadi [9, 18], je ale
problematicka. Preziti operace kavernomu s dobrym
funkénim vysledkem v oblasti mozkového kmene
muize pacient oekavat pouze ve specializovanych
centrech s dostupnosti nejmodernéjs$tho mikrochi-
rurgického a elektrofyziologického vybaveni, a to
také jenom u vybranych ptipadi s pfiznivéjsi loka-
lizaci kavernomu pod pialnim povrchem [6, 12, 59,
60]. Nejlepsi vysledky mikrochirurgické exstirpace
kavernomu v oblasti mozkového kmene jsou spoje-
ny s 12—14% trvalou vdznou morbiditou a 8% morta-
litou, naopak u 35,7 % pacientdt dojde po operaci ke
zlepSeni neurologického nalezu [3, 44]. Amin-Han-
jani [3] uvadi pfechodnou morbiditu u 20,6 % a trva-
lou u 4,1 % pacientti. Mathiesen [39] uvadi u hluboce
lokalizovanych kavernomt 69% piechodnou morbi-
ditu a signifikantni 8% permanentni morbiditu.

17.4 Vendzni malformace a jejich
|écba

Vzristajici dostupnost MRI vede k stale ¢astéjsimu
nalezu vendznich cévnich malfromaci, coz ptipadné
vede k naslednym terapeutickych rozpakim. Proto
se o nich zvlast’ struéné zminime. I kdyz jsou fazeny
do skupiny angiograficky okultnich cévnich malfor-
maci (AOVM), Ize je diagnostikovat pomoci digital-
ni subtrakéni angiografie (DSA), kde maji v pozdni
venozni fazi sviyj charakteristicky obraz caput me-
dusae s centralni drendzni vénou a analogicky obraz
vykazuji také na vySetteni pomoci magnetické rezo-
nance. Od vsech ostatnich typl cévnich malforma-
ci, bez ohledu na jejich zobrazitelnost angiografii, se
lisi také svym funkénim vyznamem. Ostatni typy
vaskularnich malformaci funkéni vyznam nema-
ji a jejich aktivni lécba je zvazovana pro neurode-
ficit, ktery zpisobuji, anebo pro riziko krvaceni,
které predstavuji. Vendzni malformace jsou naproti
tomu povazovany za anomalni ale funkéni venozni
drenaz priléhajiciho segmentu nervové tkané [31].
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V ptipad¢ resekce vendzni malformace muze dojit
k infarzaci spadové oblasti, coz v ptipad¢ jeji loka-
lizace v zadni jadmé& lebni mize mit fatdlni nasledky
[4]. To je hlavni diivod, proc¢ se doporucuje v ptipade
ven6znich malformaci zdrzenlivy postup.

Garner [13] ve skupiné 100 pacientl s venozni
malformaci dokldda jejich benigni chovani, kdyz
krvaceni pozoroval jen u jednoho, coz predstavuje
ro¢ni riziko krvaceni 0,22 %, ale jsou publikovany
1 opacné zkuSenosti. Ty jsou vSak starSiho data a za-
chyceny byly pouze symptomatické vendzni malfor-
mace bez moznosti diagnostikovat asymptomatické
nebo minimalné se projevujici vendzni malformace
pomoci MRI. Bez vysetfeni MRI nelze také stanovit,
zda se jedna o samotnou vendzni malformaci anebo
jeji kombinaci s kavernomem, ktery pak mize byt
za pripadné krvaceni odpoveédny. Malik [38] ve sku-
pin€ 21 pacientll s ven6zni malformaci zaznamenal
u deviti intrakranialni krvéaceni. VSichni pacienti
s prokazanym krvacenim podstoupili operaci mal-
formace, ale pouze u jedné tietiny se supratentoridl-
n¢ lokalizovanou malformaci bylo odstranéni radi-
kalni. Lobato [36] ve skupiné€ 21 pacientii s AOVM
resekoval sedm venoéznich malformaci lokalizova-
nych jak supratentoridlng, tak v mozeckové hemis-
fefe a nezaznamenal horsi vysledky nez u ostatnich
typtt AOVM. Zimmerman [59] resekci venozni mal-
formace nedoporucuje a v pripadé soucasného vy-
skytu vendzni malformace spolu s kavernézni mal-
formaci v mozkovém kmeni se venézni malformaci
vyhne a resekuje pouze kavernom.

Kondziolka [26] doporucuje v 1é¢bé venodznich
malformaci konzervativni postup a neindikuje je ani
k radiochirurgické 1é¢bé. Ke stejnému zavéru vedou
zkuSenosti Lindquista [32], ktery radiochirurgickou
lé¢bu indikoval u 13 pacientl a kompletni oblitera-
ce dosahl pouze u jednoho pacienta, morbidita byla
u Ctyf pacientl s rozvojem radionekrozy u tii.

V soucasné dobé vendzni malformace nejsou
zpravidla indikaci k zadné neurochirurgické 16Cbe,
véetn¢ 1écby gama noZzem a zasluhuji pouze konzer-
vativni postup s dispenzarizaci nemocného.
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17.5 Indikace kavernomu
k radiochirurgické [écbé

Rozhodnuti o vhodném 1é€ebném postupu u kaver-
nomu, zejména v rizikové lokalizaci, jakou je moz-
kovy kmen, zlistdva nadéle kontroverzni. Z praktic-
kého hlediska se miizeme setkat se tfemi situacemi.

Za prvé, kavernom piedstavuje ndhodny asym-
ptomaticky nalez na MRI. V tomto pfipadé je nej-
adekvatngjsi konzervativni postup a pouhé sledova-
ni pacienta [49]. U kavernomu mozkového kmene
stejny postup zasluhuji pacienti s malym a dlouho-
dobé stabilizovanym neurologickym nalezem.

Druha situace nastava, kdyz kavernom krvace-
nim zpuasobil neurologicky deficit. V tomto piipadé
je pravdépodobné, Ze pifi konzervativnim postupu by
v budoucnu doslo k opakovanému krvaceni a dalsi-
mu zhorSeni neurodeficitu [1, 11, 12, 29, 49]. Zhor-
Sovani neurodeficitu v§ak muzZe nastat i bez proka-
zatelného krvaceni a v téchto ptipadech je potiebné
zvazit moznost mikrochirurgického odstranéni ka-
vernomu. To je mozné doporucit v pfipade ptiznivé
lokalizace kavernomu pod pialnim povrchem, ktera
umoznuje jeho odstranéni s pfiméfenym operacnim
rizikem. Hloubéji ulozené kavernomy lze doporudit
k operaci pouze v ptipadé, Ze se nejedna o funkéné
dilezitou oblast.

Tteti situace pro rozhodovani predstavuje ptipad,
kdy doslo bud’ k prokazatelnému krvaceni, nebo
progredujicimu neurodeficitu a mikrochirurgicka
exstirpace predstavuje pro pacienta ptilis velké rizi-
ko. Za téchto okolnosti je mozné doporucit radiochi-
rurgickou lécbu, ktera je zatizena malou morbiditou
a nulovou mortalitou. Kondziolka [27] indikoval
k radiochirurgické 1é¢bé kavernom pouze v piipade,
Ze doslo anamnesticky alespon ke dvéma krvacenim
anebo se zhorSoval klinicky stav. Radiochirurgicka
lé¢ba nebyla doporucena, pokud byl kavernom snad-
no dostupny k mikrochirurgické exstirpaci anebo
bylo zaznamenéno pouze jedno piedchozi krvaceni.
Na naSem pracovisti zastadvame podobné stanovisko,
1 kdyz v ptipad€ krvacejiciho kavernomu v oblasti
mozkového kmene po jednom probéhlém krvaceni
neni pred indikaci radiochirurgické 1é€by nezbytné
nutné cekat na druhé. Pokud vSak efekt radiochirur-
gické 1éCby neni dostate¢ny, anebo neni dostatené
rychly, miize mordbidita a mortalita odpovidat rizi-

1.4.2009 15:40:05



Kavernom 203

ku ptirozeného pribehu onemocnéni prinejmensim
po dobu dvou let po radiochirurgické 1écb¢. Nelze
ale vyloucit, Ze toto latentni obdobi mize byt i dvoj-
nasobn¢ dlouhé.
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