
Cévní malformace jsou obvykle vrozené anomálie 
a lze je rozdělit do následujících skupin: arterio-
venózní malformace, teleangiektazie, kavernózní 
malformace a venózní malformace a varixy [52]. 
Znalosti o přirozeném průběhu onemocnění a léčeb-
né zkušenosti jsou největší u arteriovenózních mal-
formací, protože jejich diagnóza byla možná pomocí 
angiografi e zavedené  E. Monizem již před více než 
70 lety [46]. Ostatní typy byly dříve označovány 
jako angiografi cky okultní (pouze venózní malfor-
mace se zobrazují v pozdní venózní fázi angiogra-
fi e) a před érou magnetické rezonance byla jejich 
diagnóza možná pouze peroperačně s následným 
histologickým vyšetřením, popřípadě při sekci [69].

Nejčastěji se intracerebrální arteriovenózní mal-
formace (AVM) manifestují krvácením, které před-
stavuje pro pacienta nejzávažnější ohrožení [10, 11, 

59]. Krvácení může být subarachnoidální, intraven-
trikulární, ale nejčastěji vznikne intracerebrální he-
matom. Mortalita krvácení může být až 29%, ve vět-
šině publikovaných souborů se ale pohybuje kolem 
10–15 %. Roční riziko krvácení z AVM je 2–4 %, 
i když po prvním krvácení se toto riziko v následují-
cím roce zvyšuje na 6 % [87]. Roční riziko mortality 
je 1 % a kombinované riziko vážné morbidity a mor-
tality je ročně 2,7 % [2]. Průměrný interval mezi jed-
notlivými epizodami krvácení je 7–8 let. Ve dvaceti-
letém sledování je celková mortalita u konzervativně 
léčených malfromací 20% a morbidita 35% [10, 59, 
87]. Dále může AVM způsobovat u 17–40 % pacien-
tů sekundární epilepsii, popřípadě zhoršující se neu-
rodefi cit v důsledku ischemie v okolí AVM, která na 
sebe strhává krevní průtok a může se také projevo-
vat bolestmi hlavy a tlakem na funkčně významné 

16 Arteriovenózní malformace
R. Liščák
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Obr. 16.1 a, b – předozadní projekce
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Obr. 16.1 Devětatřicetiletý pacient s AVM, která třikrát krvácela. DSA v předozadní a boční pro-
jekci před léčbou (a, d), rok po léčbě gama nožem je obliterace parciální (b, e) a dva roky po léč-
bě kompletní (c, f). Při současné dostupnosti magnetické rezonance je závěrečná DSA potvrzující ob-
literaci AVM indikovaná až po vymizení krevního průtoku cévní malformací na MRI vyšetření 
a, b, c – předozadní projekce; d, e, f –boční projekce

c

f
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struktury ve svém okolí [14]. AVM představuje vyšší 
riziko pro pacienta, pokud dříve krvácela, je menších 
rozměrů, má hlubokou žilní drenáž a rychlý průtok. 
Proto je snaha postupovat v léčbě AVM aktivně. 
Rizika léčebného postupu by ale neměla být větší, 
než je riziko spojené s přirozeným průběhem one-
mocnění. Protože je kumulativní riziko přirozeného 
průběhu onemocnění větší u mladších pacientů, lze 
u nich přijmout větší riziko spojené s léčbou. Naopak 
u starších pacientů lze doporučit pouze léčbu, která 
je spojena s minimálním rizikem komplikací.

V léčbě AVM se uplatňují následující postupy: mi-
krochirurgická exstirpace, radiochirurgie, emboliza-
ce, kombinace těchto metod a případně observace.

16.1 Radiochirurgická léčba AVM
Radiochirurgie představuje cílené jednorázové ozá-
ření AVM, které vyvolá perivaskulární nebo suben-
doteliální edém, fi suraci cévní stěny, trombotizaci, 
degeneraci a nekrotizaci endoteliálních buněk, zvý-
šení intersticiálních koloidů a vyvolání fi broplastické 
aktivity v cévní stěně. To vede nejčastěji s odstupem 
1–2 let k úplné obliteraci malformace (obr. 16.1). Nor-
mální mozkové cévy v okolí AVM po radiochirurgic-
ké léčbě neobliterují a stenóza normálních cév větší-
ho kalibru v ozářené oblasti je menší než 1 %. Důvod, 
proč patologické cévy tvořící AVM na rozdíl od nor-
málního cévního zásobení mozku reagují na ozáření 
svojí obliterací, není zatím uspokojivě vysvětlen.

Radiochirurgie nabízí minimálně invazivní léčbu 
AVM, ale za cenu časové prodlevy mezi samotnou 
léčbou a obliterací malformace, která je obvykle 1 
až 3 roky – obr. 16.1, 16.2 [8, 12, 13, 19, 22, 30, 32, 
36, 38, 48–50, 65, 71, 79, 85]. Tento latentní interval 
přináší dvě nevýhody. Za prvé, riziko opakovaného 
krvácení zůstává po léčbě nezměněno až do dosa-
žení kompletní obliterace [23, 63, 67], i když je ur-
čité snížení tohoto rizika před dosažením obliterace 
možné [35]. Za druhé, několikaletý latentní interval 
mezi léčbou a samotným vyléčením neumožňuje 
zjistit výsledek léčby u všech pacientů z různých 
příčin, které se samotnou AVM nesouvisí (paci-
ent může odmítnout kontrolní vyšetření, nenahlá-
sí případnou změnu adresy a není dostupný anebo 
podlehne jinému onemocnění). Proto publikované 
výsledky radio chirurgické léčby AVM mohou být 

ovlivněny tím, kolik pacientů je dostupných pro zá-
věrečné zhodnocení fi nálního efektu léčby. V lite-
ratuře se tento podíl pohybuje v rozmezí 36–82 % 
[12, 30, 32, 38, 64, 73, 90]. Na našem pracovišti jsme 
mohli zhodnotit výsledek u 90 % nemocných [49].

Latentní interval před dosažením obliterace vy-
tváří pro interpretaci výsledků několik nepřesností. 
Předně nevíme, kdy přesně došlo k úplné obliteraci 
před posledním vyšetřením, které tuto skutečnost 
potvrdilo. Tím je interval, za který dojde k obliteraci 
AVM po radiochirurgické léčbě, nadhodnocený [80]. 
Dále ztráta významnější porce léčených pacientů pro 
závěrečné zhodnocení činí zjištěné výsledky nepřes-
nými [27]. Nicméně i přes tyto nedostatky jsou pub-
likované výsledky konzistentní a úplná obliterace po 
radiochirurgické léčbě se pohybuje mezi 51–85,7 % [8, 
13, 22, 30, 32, 36, 38, 65, 71, 85]. Na našem pracovišti 
jsme zhodnotili výsledky u 330 pacientů s AVM [49]. 
Úplné obliterace po radiochirurgické léčbě bylo do-
saženo u 74 % pacientů. Jeden rok po radiochirurgic-
ké léčbě bylo obliterace dosaženo u 23 % pacientů, za 
dva roky u 59 % a za tři roky u 72 % pacientů. Pokud 
nedojde k obliteraci do tří let, radiochirurgická léčba 
se opakuje a léčbu gama nožem podstoupilo podruhé 
23 % pacientů. I když nebylo u těchto nemocných po 
první léčbě dosaženo úplné obliterace, nidus AVM se 
zmenšil obvykle o 60 % (pouze asi u 10 % pacientů se 
nidus AVM po první léčbě vůbec nezmenšil) a tak-
to zmenšený objem znamená pro opakovanou léčbu 
lepší výchozí situaci (obr. 16.3). Po opakované radio-
chirurgické léčbě došlo k úplné obliteraci u 69 % pa-
cientů. Jeden rok po opakované léčbě bylo obliterace 
dosaženo u 19 % pacientů, za dva roky u 46 % a za tři 
roky u 65 % pacientů. Opakovanou léčbou má pacient 
96% šanci na to, že AVM bude sedm let po prvním 
ošetření gama nožem kompletně obliterovaná.

Pro usnadnění prognózy a odhad výsledku mikro-
chirurgické léčby se používá  Spetzlerova-Martinova 
klasifi kace AVM [6, 56, 75], která zohledňuje největší 
průměr nidu AVM, její lokalizaci v elokventních ob-
lastech a eventuální přítomnost hluboké žilní drená-
že. Nidus AVM je ohodnocen jedním bodem, pokud 
je menší v největším průměru než 3 cm, dvěma body, 
pokud je 3–6 cm, a třemi body, pokud je více než 
6 cm. Lokalizace AVM je ohodnocena v elokventní 
oblasti jedním bodem, mimo elokventní oblast nula 
bodů. Hluboká žilní drenáž AVM je ohodnocena 
jedním bodem a pouze povrchová drenáž nula bodů. 
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Součet bodů z těchto tří kritérií představuje poté 
stupeň AVM v Spetzlerově-Martinově klasifi kaci, 
který nabývá hodnotu od jedné do pěti. Tato klasifi -
kace má pro radiochirurgii omezenou platnost a byla 
navržena jiná schémata. V nich jsou nejdůležitějšími 
proměnnými, které ovlivňují šanci AVM na oblite-

raci, objem (ten je důležitějším parametrem než nej-
větší průměr nidu AVM), její anatomická lokalizace 
a případně věk pacienta [3, 36, 62, 64]. Vyšší šance 
na úplnou obliteraci mají menší AVM, u kterých je 
možné aplikovat vyšší radiační dávku, což je dal-
ší podstatný faktor ovlivňující obliteraci AVM [19, 

Obr. 16.2 Osmačtyřicetiletá pacientka s fi stulózním typem AVM parietálně vpravo, která dvakrát krvácela 
(a, b). Dva roky po léčbě gama nožem kompletní obliterace AVM (c, d)
a, c – předozadní projekce; b, d – boční projekce

a

c

b

d
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f

Obr. 16.3 Dvaatřicetiletá pacientka s AVM temporálně vlevo, která se projevovala sekundární epilepsií (a, 
e). Tři roky po radiochirurgické léčbě došlo k částečné obliteraci, a proto byla léčba gama nožem opaková-
na na šipkou označený nidus (b, f). Za další tři roky tento nidus obliteroval, ale nadále přetrvává část AVM 
označena šipkou (c, g), která do dřívějšího léčebného plánu nebyla zahrnuta, a doplněna potřetí léčba gama 
nožem. Teprve poté, deset let po první léčbě, je dosaženo kompletní obliterace AVM (d, h). Po léčbě gama 
nožem epileptické záchvaty odezněly, přetrvávají aury
a, b, c, d – předozadní projekce; e, f, g, h – boční projekce
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36, 90]. Hlavními důvody selhání radiochirurgické 
léčby jsou kromě nesprávně zhodnoceného rozsahu 
AVM zvyšující se objem malformace (s tím souvisí 
také vyšší stupeň Spetzlerovy-Martinovy klasifi ka-
ce) a snižující se okrajová dávka [17]. Při radiochi-
rurgické léčbě malých AVM nepřesahuje okrajová 
dávka obvykle 25 Gy, protože další zvyšování dávky 

zvyšuje riziko komplikací, nikoliv šanci na oblite-
raci. Snižování okrajové dávky u velkých AVM pod 
16 Gy se již považuje za málo účinnou léčbu.

Po radiochirurgické léčbě jsme pozorovali zlep-
šení neurodefi citu u 45 % postižených pacientů, kte-
ré bylo častější u mladších pacientů s předchozím 
krvácením v anamnéze. Proto se na tomto zlepšení 

c

g

d

h

Obr. 16.3 Pokračování
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kromě obliterace může podílet také zotavování po 
krvácení, které je díky větší plasticitě CNS podle 
očekávání větší u mladších pacientů. Pokud je pří-
tomná sekundární epilepsie, obvykle se v průběhu 
prvního roku po léčbě příznaky zlepší asi u 42 % 
pacientů [49].

16.2 Neuroradiologické zobrazení 
AVM

U AVM je na rozdíl od nádorů, u kterých se pro-
vádí stereotaktická lokalizace pouze pomocí MRI 
nebo CT (pokud je MRI kontraindikovaná např. 
u implantovaného kardiostimulátoru), k zacílení je 
nezbytné také angiografi cké vyšetření. Dříve byla 
 digitální subtrakční angiografi e ( DSA) pro stereo-
taktický postup nevyhovující, protože při ní vzni-
kají dva typy distorzí. Jednak tzv. S-distorze způso-
bená vlivem zemského magnetického pole a jednak 
distorze v TV okruhu. S-distorze se projevuje na 
celém snímku zprohýbáním rovných linií, mění se 
s polohou zesilovače a také časem v závislostech na 
malých změnách magnetického pole. Distorze způ-
sobená TV okruhem je daná parametry zesilovače, 
ke které přistupuje zakřivení v rozích obrazovky ze-
silovače. Díky korekčním programům a novým ty-
pům angiografi ckých linek je distorze při DSA pro 
stereotaxi v současnosti akceptovatelná. Velikost 
distorze ale musí být před uvedením angiolinky do 
stereotaktického programu prověřena detailním mě-
řením na vhodném typu fantomu.

V případě radiochirurgické léčby AVM je per-
operační angiografi e nezbytnou součástí radiochi-
rurgické operace a nemá již charakter diagnostický, 
ale je součástí terapeutického postupu. Během angi-
ografi ckého vyšetření je na hlavě pacienta připevně-
ný koordinační rám s indikátorem, na kterém jsou 
kontrastní značky, podle kterých se odvozují sou-
řadnice AVM. Angiografi e je provedena Seldinge-
rovou katetrizační metodou, a pokud je AVM živena 
z více povodí, je postupně proveden nástřik všech 
tepen, ze kterých dochází k náplni arteriovenózního 
nidu.

Angiografi e je vyšetřením dvourozměrným. Pro-
tože chybí axiální projekce, je rekonstrukce skuteč-
ného trojrozměrného tvaru malformace aproxima-

tivní. Nepřesnost narůstá tím víc, čím víc se skuteč-
ný tvar AVM odchyluje od sférického tvaru a nepra-
videlný tvar nidu s různě vypouklými a vtaženými 
místy nelze ze dvou projekcí odečíst. K chybnému 
odečtení tvaru nidu může dojít i při rychlém arte-
riovenózním zkratu, při kterém se nidus překrývá 
s přívodnými arteriemi a drenujícími vénami, nebo 
když se nezobrazí všechny přívodné arterie AVM 
a část nidu zůstává „steel efektem“ angiografi cky 
němá. To se stává tehdy, když je AVM vyživována 
z více povodí a provede se neúplné vyšetření, ane-
bo když je vyživovací arterie dočasně tamponována 
hematomem [9, 77]. Z těchto důvodů je výhodné do-
plňovat angiografi i trojrozměrným tomografi ckým 
vyšetřením. Vyšetření pomocí  CT často nedovede 
rozlišit přesnou hranici mezi malformací a okolní 
tkání a pro potřeby radiochirurgické léčby nedovede 
dosánout pokaždé uspokojivého výsledku [37]. Lep-
ší zobrazení AVM než pomocí CT lze dosáhnout 
magnetickou rezonancí. CT je výhodnější pouze při 
diagnostice akutního krvácení z AVM. Stereotak-
tické vyšetření magnetickou rezonancí se osvědči-
lo jako spolehlivé a dostatečně přesné a je rutinnou 
součástí stereotaktického vyšetření AVM. U větších 
a komplexněji tvarovaných AVM je  MRI primárním 
a konvenční angiografi e doplňkovým vyšetřením 
[39, 54]. Přesto lze v současné době akceptovat pro 
stereotaktickou lokalizaci AVM provedení samot-
né MRI bez DSA jen ve výjimečných případech. 
Samotná MRI dává pouze jistotu, kde je nervová 
tkáň, kterou je potřeba šetřit, ale neumožňuje přesně 
rozlišit nidus od přívodných a odvodných cév, po-
případě rozlišit již parciálně zobliterovaný nidus, 
který se neozařuje. Zda může MRI ze stereotaktic-
ké lokalizace DSA zcela vytěsnit, bylo opakovaně 
prověřováno. Shoda prostorového vymezení nidu 
AVM pomocí MRI s vynecháním DSA byla potvr-
zena u mnohých pacientů, bohužel ne u všech. Např. 
Chen [31] našel shodu u 58 % pacientů s difuzním 
nidem, v 87 % s nedifuzním nidem, u dříve embo-
lizovaných pacientů byla shoda v 63 %, u neemboli-
zovaných pacientů 82 %. U AVM větších než 2 cm3 
byl objem nadhodnocen v průměru o 57 % a u AVM 
menších než 2 cm3 o 25 %.

Informace z DSA a MRI jsou pro potřeby radio-
chirurgie nadále komplementární a před radiochi-
rurgickou léčbou je potřeba provést obě vyšetření. 
Paušální vynechání DSA ve všech případech se 
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vzhledem k dosavadním zobrazovacím možnostem 
MRI a získaným zkušenostem zdá jako předčasné. 
MRI může nahradit DSA v hodnocení průběhu ho-
jivého procesu, kdy umožňuje citlivě diferencovat 
případný kolaterální edém a předběžně usuzovat na 
obliteraci malformace. K závěrečnému hodnocení 
výsledku radiochirurgické léčby je stále potřebné 
provést DSA, protože diskrétní rezidua AVM nemu-
sí samotná MRI odhalit. V praxi se provádí vyšet-
ření pomocí  MRI obvykle jednou ročně až do doby, 
kdy průtok malformací vymizí a potom se indikuje 
 DSA. V opačném případě je po třech letech pacien-
tovi doporučeno opakovat radiochirurgickou léčbu. 
Rekanalizace AVM po radiochirurgické léčbě bez 
krvácení nebyla doposud zaznamenána. Proto po-
kud je obliterace AVM jednou potvrzena, další vy-
šetření se indikuje podle potřeby pouze u sympto-
matických pacientů, nikoliv jako rutinní vyšetření 
u všech [47].

16.3 Komplikace radiochirurgické 
léčby

Komplikace po radiochirurgické léčbě mohou být 
akutní, subakutní a pozdní. Akutní komplikace se 
projeví v průběhu anebo bezprostředně po prove-
dení samotné léčby. Mohou být způsobeny kompli-
kacemi při cerebrální angiografi i, která je součástí 
radiochirurgické léčby a slouží ke stereotaktické lo-
kalizaci nidu AVM. Tyto komplikace, které mohou 
být způsobeny dočasným vazospasmem a projeví se 
nejčastěji bolestí hlavy, odezní v průběhu několika 
hodin. Morbidita angiografi e v rukou zkušeného 
neuroradiologa je velmi nízká. Fokusované ozáření 
AVM může u některých predisponovaných pacientů 
se sekundární epilepsií v anamnéze vyprovokovat 
ojedinělý epileptický záchvat, a to obvykle do 24 
hodin po léčbě. U těchto pacientů může být akutní 
reakce na ozáření snížena aplikací  kortikoidů a anti-
epileptik bezprostředně po léčbě [38]. Jiné závažné 
akutní komplikace spojené s provedením radiochi-
rurgické léčby nebyly pozorovány.

Subakutní komplikace jsou způsobeny  poradi-
ačním edémem, který může být pozorován obvyk-
le v intervalu 6–24 měsíců (nejčastěji jeden rok) 
po radiochirurgické léčbě u 20 % nemocných. Asi 

u dvou třetin nemocných je poradiační edém asym-
ptomatický a klinické komplikace vyvolá u 2–10 % 
nemocných [8, 13, 22, 30, 36, 38, 49, 65, 71, 85]. 
Vznik  kolaterálního edému je méně častý u pacientů 
s předchozím krvácením, otevřenou operací anebo 
embolizací. V těchto případech mohou být přítom-
ny změny kolaterální mozkové tkáně na zobrazení 
pomocí magnetické rezonance (MRI) již před radio-
chirurgickou léčbou a asymptomatický kolaterální 
edém tak mohou maskovat. Riziko vzniku kolaterál-
ního edému je také závislé na velikosti AVM a okra-
jové radiační dávce.

Edém vzniká také po mikrochirurgické opera-
ci anebo embolizaci AVM, kdy může být vyvolán 
akutními hemodynamickými změnami, způsobují-
cími vazomotorickou paralýzu s rizikem kapilárního 
krvácení v okolí AVM a okluzivní hyperemii z náh-
lého přerušení žilního odtoku, případně retrográd-
ní trombózy v přerušených přívodních tepnách [54, 
76]. Naproti tomu edém se po radiochirurgické léčbě 
objevuje v době, kdy AVM většinou ještě není uza-
vřena. Proto příčinou edému zde nejsou hemodyna-
mické změny způsobené obliterací, ale spíše toxický 
efekt ozářené AVM na okolní tkáň. Ten může být 
vyvolán uvolňováním  EVGF ( endothelial vascular 
growth factor), jehož přítomnost u cévních malfor-
mací mozku byla prokázána [70]. Kolaterální edém 
je tak indukován podobným způsobem, jaký je po-
zorován u mozkových nádorů [7, 26, 34, 70, 81, 89]. 
V případě opakované léčby se riziko těchto kompli-
kací proti očekávání nezvyšuje a pohybuje se mezi 
2–5 % [21, 49, 51]. Proto se nezdá nutná významnější 
redukce radiační dávky při opakované radiochirur-
gické léčbě, čemuž napomáhá také redukce ozařova-
ného objemu díky alespoň parciální obliteraci AVM 
[21]. Pokud se komplikace způsobené kolaterálním 
edémem vůbec klinicky projeví, u většiny pacientů 
jsou přechodné. Častěji odezní komplikace mírného 
stupně a komplikace u pacientů, kteří z AVM ne-
krváceli [20]. Na našem pracovišti jsme pozorovali 
riziko přetrvávající morbidity po první radiochirur-
gické léčbě 2,7 % a po opakované léčbě 2,9 %. Do-
hromady představuje kumulativní riziko opakované 
léčby pro pacienta 3,4 % [49].

Pozdní komplikace se mohou projevit s odstu-
pem několika let po léčbě. Vznik pozdních cystic-
kých změn v místě ozářené AVM byl pozorován 
5–15 let po radochirurgické léčbě u 1,6–3,4 % pa-
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cientů, i když neurochirurgická intervence pro tuto 
komplikaci byla potřebná pouze v 0,2 % případů 
[30, 33, 60, 65, 88]. Sami jsme podezření na vznik 
pozdní cystické formace pozorovali za 15 let naší 
praxe u jednoho pacienta, i když ročně se na našem 
oddělení léčí v průměru 60 pacientů s AVM. Ka-
zuisticky bylo také publikováno pozorování krvá-
cení po angiografi cky potvrzené obliteraci AVM 
u jednoho nemocného [74]. U nás jsme zaznamenali 
u jedné nemocné organizovaný hematom s expan-
zivním chováním a kolaterálním edémem 33 měsíců 
po radiochirurgické léčbě, i když malformace byla 
uzavřená a hematom bylo potřebné exstirpovat. Po-
dobnou zkušenost zaznamenal Szeifert [82].

Existuje malá možnost nového vzniku AVM 
poté, co byla mikrochirurgicky exstirpována anebo 
obliterovala po radiochirurgické léčbě [1, 47]. Proti 
frekvenci rekanalizace po embolizační léčbě se ale 
jedná o raritní pozorování.

16.4 Riziko krvácení AVM
Při odborných diskuzích je riziko opakovaného kr-
vácení v latentním období po radiochirurgické léčbě 
často mylně interpretováno jako komplikace, spo-
jená výlučně s touto léčebnou modalitou, zatímco 
díky okamžitému efektu po mikrochirurgické ex-
stirpaci anebo embolizaci je pacient zbaven rizika 
krvácení ihned. To by byla pravda pouze v případě, 
kdy by bylo možné aplikovat radikální mikrochirur-
gickou operaci anebo 100% embolizaci u všech pa-
cientů. Skutečnost je taková, že riziko opakovaného 
krvácení trvá doživotně u všech léčebných modalit 
u těch pacientů, kde léčba nebyla provedena radi-
kálně [5], u radiochirurgické léčby navíc u pacien-
tů v latentním období do úplné obliterace. Celkové 
riziko krvácení po provedené léčbě je tedy v první 
řadě závislé na tom, v jakém procentu je ten který lé-
čebný postup kurativní. Toto procento je pak závislé 
na výběru pacientů a indikačních kritériích jednotli-
vých léčebných metod (velikost AVM, její lokaliza-
ce, přítomnost hluboké žilní drenáže, celkový stav 
pacient apod.). Pokud se zmíníme o riziku krvácení 
po radiochirurgické léčbě, do určité míry to podává 
také informaci o tomto riziku po mikrochirurgické 
léčbě anebo embolizaci, protože 35 % pacientů lé-

čených gama nožem na našem pracovišti podstou-
pilo předchozí otevřenou operaci anebo embolizaci. 
Informace o riziku krvácení po mikrochirurgické 
operaci nejsou k dispozici, protože pozdní kompli-
kace po operaci bývají hodnoceny pouze u pacientů 
s radikální resekcí AVM [29, 41].

Procento pacientů s opakovaným krvácením po 
radiochirurgické léčbě se pohybuje mezi 3,4–10 % 
[30, 32, 33, 63, 71, 74, 85, 90]. Následky opakované-
ho krvácení jsou fatální u 0–3,5 % pacientů [13, 22, 
33, 63, 65, 71, 74]. Na našem pracovišti jsme pozo-
rovali ve skupině 330 pacientů riziko krvácení před 
radiochirurgickou léčbou u 2,5 % ročně. Po radio-
chirurgické léčbě k opakovanému krvácení došlo 
u 6,5 % léčených pacientů, což představovalo roční 
riziko 2,1 % (toto snížení rizika krvácení po léčbě 
není statisticky signifi kantní). Tři pacienti (1 %) 
na následky opakovaného krvácení zemřeli (jeden 
z těchto pacientů podstoupil dříve také otevřenou 
operaci a dva pacienti měli inoperabilní AVM). Ri-
ziko přechodné morbidity po opakovaném krvácení 
bylo v našem souboru 2,3 % a přetrvávající morbi-
dita spojená s opakovaným krvácením činila 0,3 % 
[49].

16.5 Ostatní léčebné možnosti
Radikální mikrochirurgická exstripace anebo kom-
pletní embolizace AVM může docílit okamžité pro-
tekce proti opakovanému krvácení. To je nesporná 
výhoda proti radiochirurgii. Předoperační úvaha ale 
musí zahrnout jednak zhodnocení šance, že mikro-
chirurgická anebo embolizační léčba zajistí radi-
kální vyřazení AVM z oběhu, jednak musí posoudit 
riziko komplikací, se kterými je radikální výkon 
spojen.

Samotná  embolizace vede ke kompletní obliteraci 
jen u menší části pacientů. Proto se ve většině přípa-
dů nejedná o léčbu kurativní ale adjuvantní, kdy je 
cílem redukce objemu AVM před následnou mikro-
chirurgickou anebo radiochirurgickou léčbou [4, 5, 
24, 25, 42, 86]. Embolizace je miniinvazivní výkon, 
přesto její riziko není zanedbatelné. U 1246 pacientů 
v 32 publikovaných sděleních byla embolizace sama 
o sobě kurativní v 5 %, přechodná morbidita způso-
bená embolizací byla 10 % a trvalá 8 %, mortalita 
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této léčby byla 1 % [24]. I přes zlepšující se techniku 
je trvalá morbidita a mortalita pozorována po em-
bolizaci u 11 % pacientů i v nedávno publikovaném 
souboru [83]. Proto není optimální embolizaci do-
poručit jako metodu první volby u pacientů, kteří 
jsou vhodní kandidáti pro mikrochirurgickou exs-
tirpaci anebo radiochirurgickou léčbu bez nutnos-
ti zmenšovat předem velikost AVM [16]. Parciální 
embolizace malé AVM následovaná radiochirur-
gickým nebo mikrochirurgickým výkonem v situ-
aci, kterou je možno řešit jenom jedním výkonem, 
znamená sčítání rizik dvou léčebných metod místo 
jedné. Předoperační embolizace by se měla užívat 
s větším rozmyslem a kritičtěji, než je v současnos-
ti zvykem [28]. AVM menších rozměrů je vhodná 
k embolizační léčbě, pokud je z její architektoniky 
vysoká šance na kompletní obliteraci.

 Embolizace AVM větších rozměrů může zlepšit 
vyhlídky na úspěšnost následné radiochirurgické 
léčby, pokud se podaří zmenšit nidus AVM. Pokud 
embolizace pouze rozdrobí malformaci na difuz-
ní změť drobných fragmentů anebo pouze změní 
proporci arteriovenózního zkratu AVM bez změny 
jejího celkového objemu, podmínky pro radiochirur-
gickou léčbu se nijak nezlepší a orientace v takto ne-
zpřehledněném terénu může být naopak obtížnější. 
Rezidua po parciální embolizaci AVM jsou vhodná 
k cílenému doplňujícímu radiochirurgickému výko-
nu s odstupem alespoň 2–3 měsíců, aby v případě 
časné rekanalizace části zembolizovaného nidu byl 
ozářen celý cévní nidus s přetrvávajícím krevním 
průtokem. Naproti tomu, pokud je embolizace pro-
vedena k usnadnění plánované mikrochirurgické 
operace, je vhodné resekci malformace provést co 
nejdříve po embolizaci, než dojde k dilataci zbylých 
průchodných vyživovacích cév.

Otevřená resekce AVM znamená pro pacien-
ta vyléčení pouze v případě, když je radikální. 
Toho lze dosáhnout s přijatelně nízkou morbiditou 
a mortalitou u vybraných pacientů [6, 43, 57, 61, 
72, 84]. Pokud je AVM lokalizovaná v elokventní 
oblasti anebo v hlubokých mozkových strukturách, 
mikrochirurgická operace může být zatížena vyso-
kým rizikem morbidity a mortality [55] a radikální 
resekce, což je podmínkou pro prevenci rizika opa-
kovaného krvácení, nemůže být docílena u všech 

pacientů. Resekce AVM v hlubokých mozkových 
strukturách u pacientů bez neurologického defi citu 
před léčbou může vést ke zhoršení kvality života, 
a proto musí být zvažována obezřetně [71], zejmé-
na u pacientů bez krvácení v anamnéze [45]. Po-
kud se neurochirurg k exstirpaci rozhodne, měl by 
jí udělat kompletní. Angiografi e se má provést co 
nejdříve po operaci, pokud se neprokáže komplet-
ní odstranění, je potřeba dalším výkonem dokončit 
exstirpaci [58]. Ne vždy je ale takový postup mož-
ný, což dokládá skutečnost, že 22 % v našem soubo-
ru radiochirurgicky léčených pacientů podstoupilo 
mikrochirurgickou operaci, která nedocílila kom-
pletní resekce.

Přímé srovnání rizika morbidity a mortality mezi 
mikrochirurgickou a radiochirurgickou léčbou na 
základě publikovaných výsledků je z několika ohle-
dů problematické. Mortalita u otevřené operace 
může být ovlivněna okolnostmi, za kterých paci-
ent léčbu podstoupí, např. operace v těžkém stavu 
u akutního krvácení z vitální indikace. Radiochi-
rurgie je naproti tomu vždy elektivní a pacienti ji 
podstoupí ve stabilizované kondici, když je případ-
ný hematom po předchozím krvácení vstřebán. Na 
druhou stranu u signifi kantního počtu pacientů, kte-
ří podstoupí radiochirurgickou léčbu, je AVM mik-
rochirurgicky inoperabilní buď zcela, anebo s vel-
kým rizikem. Proto se charakteristiky pacientů pod-
stupujících mikrochirurgickou a radiochirurgickou 
léčbu značně liší a pro korektní srovnání je potřebné 
defi novat skupiny pacientů se stejnými parametry 
(velikost AVM, její lokalizace, přítomnost hluboké 
žilní drenáže, věk a komorbidita pacienta, předchozí 
krvácení atd.).

Konvenční frakcionovaná radioterapie má 
z radio biologických principů omezenou šanci docí-
lit obliteraci AVM. AVM je pozdně reagující tkáň 
s nízkou hodnotou  poměru α/β (koefi cient v line-
árně kvadratickém modelu buněčného přežívání, 
popisujícím biologickou odezvu tkáně na ozáření, 
viz kapitola 6 Radiobiologie), proto se frakcionací 
terapeutický efekt snižuje. K obliteraci dochází po 
frakcionované radioterapii asi u 20 % léčených pa-
cientů [68]. Podobné výsledky – obliterace u 15,9 % 
pacientů s AVM, byla pozorována po stereotaktické 
protonové radiochirurgii [73].
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a
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Obr. 16.4 Pětatřicetiletý pacient s AVM v oblasti tekta mezencefala (označeno šipkou), která se manifesto-
vala subarachnoidálním krvácením (a, c, d). Dva roky po léčbě gama nožem kompletní obliterace malfor-
mace (b, e, f)
c, e – předozadní projekce; d, f – boční projekce
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16.6 Indikace k radiochirurgické 
léčbě

Primární radiochirurgická léčba AVM je obvykle 
indikována v případech, kdy nelze provést bezpeč-
nou a radikální mikrochirurgickou exstirpaci (obr. 
16.4), anebo když je to volba pacienta. Podle na-

šich zkušeností je to kolem 65 % léčených pacientů. 
Více než třetina nemocných indikovaných k radio-
chirurgické léčbě na našem oddělení má reziduální 
AVM po předchozí operaci (necelých 20 %) anebo 
embolizaci, popřípadě kombinaci obou [49]. Nejvý-
znamnějším omezením pro radiochirurgickou léčbu 
AVM byly rozměry a objem nidu (průměr obvykle 
nepřesahoval 3 cm). V posledním období se stále 
častěji uplatňuje u větších malformací ozáření ve 2 
až 3 dobách, kdy je AVM ozářena po menších čás-
tech obvykle s odstupem 3–6 měsíců mezi jednot-
livými dobami. Předpokladem je, že jiná léčebná 
alternativa (embolizace, mirkochirurgická resekce) 
je neschůdná. Šance na kompletní obliteraci větší 
AVM již byla potvrzena [18, 66] a sami máme první 
pozitivní zkušenosti (obr. 16.5). Vzhledem k tomu, 
že u velkých AVM se radiochirurgie uplatňuje po-
sledních 6–7 let, chybí zatím statistické zhodnocení 
výsledků většího souboru nemocných.

Radiochirurgie AVM se může také uplatňovat 
v kombinaci s ostatními léčebnými metodami. Je 
možné ošetřit radiochirugicky nejenom reziduál-
ní AVM po předchozí otevřené operaci, ale také 
je možné resekovat reziduální AVM po předchozí 
parciální obliteraci po radiochirurgické léčbě [78]. 
Komplexní případy jsou pak řešeny kombinací mi-
krochirurgie, embolizace a radiochirurgie [15, 44, 
71, 78].

Pokud AVM krvácela anebo byla embolizová-
na, je vhodné s radiochirurgickou léčbou vyčkat 
2–3 měsíce. V prvním případě by mohla být část 
AVM komprimována hematomem a přehlédnutý ni-
dus by nebyl zavzat do ozařovacího plánu a násled-
ně by nedošlo ke kompletní obliteraci AVM [9, 77]. 
Proto je radiochirurgická léčba vhodná až po vstře-
bání hematomu, když se AVM při angiografi ckém 
vyšetření zobrazuje bez zkreslení a podcenění jejího 
objemu. Po embolizaci AVM je vhodné vyčkat pro-
to, aby případná část AVM, která může časně reka-
nalizovat, byla také zavzata do ozařovacího plánu.

Riziko morbidity a mortality způsobené krváce-
ním AVM je hlavním důvodem aktivní léčby tohoto 
onemocnění [71]. Při rozhodování o léčbě je riziko 
přirozeného průběhu onemocnění srovnáváno s ri-
zikem, které představuje samotná léčba. To vede 
k přijetí většího rizika u mladších pacientů, pro-
tože kumulativní riziko opakovaného krvácení je 
u nich v průběhu jejich života větší než u starších 

e

f

Obr. 16.4 Pokračování
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nemocných [4]. Riziko krvácení v průběhu života 
v závislosti na věku nemocného může být odhad-
nuto podle formule, jak ji navrhl Kondziolka [40]. 

Pokud je předpokládané riziko krvácení 3% v prů-
běhu jednoho roku, potom je kumulativní riziko kr-
vácení v průběhu života 1–0,97x, kde „x“ je předpo-

a b

c d

Obr. 16.5 Pětatřicetiletý pacient s rozsáhlou AVM temporálně vlevo (a, c, d), která opakovaně krvácela. 
Vzhledem k velikosti malformace byl její objem rozdělen do tří částí a ty byly  postupně ozářeny gama 
nožem v půlročních intervalech. Za tři roky na kontrolním MRI průtok malformací vymizel (b). Kompletní 
obliterace byla ověřena digitální subtrakční angiografi í (e, f)     
c, e – předozadní projekce; d, f – boční projekce
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kládaná délka zbývajícího života (získaná z tabulek, 
které používají např. pojišťovny). Pokud je u nelé-
čené AVM roční riziko mortality 1 % [2] srovnáno 
s kumulativním rizikem morbidity po radiochirugii, 
které je v naší zkušenosti 3,4 % [49], potom je radi-

ochirurgie pomocí gama nože vhodná pro pacienty 
do věku, kdy předpoklad přežívání převyšuje 6 let. 
Takovou šanci může mít teoreticky pacient v dob-
rém biologickém stavu za příznivých okolností až 
do věku 85 let.

e f

Obr. 16.5 Pokračování
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Kavernomy jsou skupina cévních malformací s mož-
ným familiálním výskytem [46, 58]. Při angiografi c-
kém vyšetření nemají obvyklý obraz cévního nidu, 
který se postupně plní v arteriální fázi s následným 
zobrazením drenážních vén. Proto jsou spolu s te-
leangiektaziemi, venózními malformacemi, níz-
koprůtokovými arteriovenózními malformacemi 
a jejich přechodnými formami někdy označovány 
jako angio grafi cky okultní vaskulární malformace 
(AOVM) [50]. Z nich pouze venózní malformace lze 
angiografi cky zobrazit v pozdní venózní fázi angi-
ografi e. U ostatních tří typů je angiografi cký nález 
negativní. Před érou magnetické rezonance byla 
diagnóza kavernomu možná pouze peroperačně 
s následným histologickým vyšetřením, popřípadě 
při sekci. Na magnetické rezonanci (MRI) je neuro-
radiologický nález kavernomu typický a umožňuje 
stanovit diagnózu bez histologického vyšetření [16, 
29]. Stereotaktickou biopsii lze provést s přijatelným 
rizikem komplikací, i když jde o cévní malformaci 
[10], ale takové vyšetření je většinou nadbytečné.

U kavernomu je na CT nález více nebo méně 
homogenní hyperdenzity, na které se podílejí buď 
přítomné kalcifi kace nebo hemosiderin po proběh-
lých krváceních. Ve většině případů je vychytávání 
kontrastní látky minimální a je ohraničené pouze na 
samotnou patologickou lézi. Pro stanovení diagnózy 
je nejdůležitější vyšetření pomocí magnetické rezo-
nance. Kavernom má často skvrnitý až lalůčkovitý 
vzhled s intenzitou signálu odpovídající různému 
stupni degradačního procesu rozpadu krve, reaktiv-
ních změn mozkového parenchymu a kalcifi kací, na 
MR obrazu se podílí i pomalý krevní průtok. Pro 
kavernom je typické zobrazení jasných oblastí na T1 
i T2 sekvencích, které odpovídají methemoglobinu 
a na T2 sekvenci je hypointenzní lem, který odpo-
vídá hemosiderinu. Nález na magnetické rezonanci 

s nižším magnetickým polem (0,35 T) je méně spe-
cifi cký [16].

Incidence kavernomu v populaci je odhadována 
na 0,4–0,5 % [9, 18]. Přirozené chování kavernomu 
je značně variabilní. Může jít o lézi indolentní, kr-
vácející, epileptogenní po lézi rostoucí [41, 45, 47, 
53, 58]. Ve srovnání s AVM je riziko krvácení u ka-
vernomu menší. Zatímco riziko krvácení se pohy-
buje u AVM mezi 2–4 % ročně, u kavernomu je toto 
riziko 0,3–0,7 % ročně [9, 18, 48]. Tomu odpovídá 
zjištění, že zatímco v pitevních nálezech je poměr 
kavernomu k AVM 1 : 1,5, v klinických studiích je 
to 1 : 20 [18].

17.1 Radiochirurgická léčba 
kavernomu

Uplatnění radiochirurgie v léčbě kavernomu je 
kontroverzní a lze se setkat jak s pracovišti, které 
u vybraných pacientů léčbu indikují, tak s praco-
višti, kde kavernomy radiochirurgicky neléčí. Tato 
kontroverze pramení jednak z vyššího rizika kom-
plikací ve srovnání s angiografi cky zobrazitelnými 
arteriovenózními malformacemi (AVM) ve smyslu 
častějšího  kolaterálního edému [22, 43], zejména ale 
z nejednoznačného hodnocení výsledků radiochi-
rurgické léčby kavernomu. Pokud bychom očekávali 
stejný výsledek radiochirurgické léčby u kavernomu 
jako u AVM, měli bychom docílit obliterace cévních 
struktur, ze kterých je kavernom tvořen. To jsou 
ovšem cévní lakuny a radiochirurgickým ozářením 
cév většího kalibru lze docílit hyperplastické ztluš-
tění cévní stěny a maximálně zúžení jejího průsvitu, 
ale nikoliv její obliterace [20]. U AVM je při radio-
chirurgické léčbě ozařován pouze kapilární nidus 

17 Kavernom
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radiochirurgie 12.indd   196radiochirurgie 12.indd   196 1.4.2009   15:40:021.4.2009   15:40:02



Kavernom 197

a teprve po jeho obliteraci obliterují také pří-
vodné tepny většího kalibru a třeba varikózně 
rozšířené odvodné vény tím, že zastavením 
krevního průtoku kapilárním nidem dojde 
k jejich pasivní trombotizaci. Tato představa 
účinku radiochirurgické léčby v případě ka-
vernomu chybí [14].

Cíl radiochirurgické léčby kavernomu je 
teoreticky stejný jako u AVM – obliterace, 
která zamezí riziku opakovaného krvácení. 
Zatímco splnění tohoto cíle u AVM můžeme 
prověřit kontrolní angiografi í, kavernom je 
angiografi cky okultní a k dispozici není také 
jiná neuroradiologická diagnostická metoda, 
která by mohla potvrdit uzavření krevního 
průtoku kavernomem. O redukci a případně 
eliminaci rizika krvácení tak lze usuzovat 
pouze z hodnocení klinického průběhu one-
mocnění v souboru léčených pacientů. U ka-
vernomu není jednoznačné samotné hodno-
cení proběhlého krvácení. Můžeme ho chápat 
zúženě jako „zjevné“ krvácení, ale samotná 
defi nice zjevného krvácení se u různých au-
torů liší. Robinson [48] se opírá o přítomnost 
těchto příznaků: 1. MR signál akutního nebo 
subakutního krevního depozita mimo hemo-
siderinový prstenec kolem kavernou; 2. prů-
kaz subarachnoidálního krvácení při lumbál-
ní punkci; 3. průkaz čerstvé krevní sraženiny 
mimo hranice kavernomu při operaci nebo 
autopsii. Porter [44] považuje za zjevné krvá-
cení kavernomu: 1. hematom uvnitř nebo vně 
hemosiderinového lemu; 2. velké sinusoidy 
vyplněné krví vzniklé ve spojení s náhlým 
zhoršením neurodefi citu; 3. klinická anamné-
za apoplektického krvácení. Pokud hovoříme 
o krvácení u AVM, máme na mysli jenom 
takovéto zjevné krvácení. U kavernomu je 
krvácení se vznikem hematomu nejen méně 
časté než u AVM [37], ale zjevné krvácení 
u kavernomu tvoří jenom menší část událostí, 

Obr. 17.1 Šestadvacetiletý muž, v anamnéze 
zjevné krvácení a epilepsie, objem kaverno-
mu 8,1 cm3 (a), okrajová dávka 15 Gy na 50% 
izodóze (TSE T2 vážená sekvence); dva roky 
po léčbě gama nožem regrese ozářeného ka-
vernomu (b)

a

b
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které jsou za krvácení označeny [44, 48]. Vět-
šinou je za krvácení považován náhlý vznik 
klinické symptomatologie, i když známky 
zjevného krvácení na neuroradiologickém 
zobrazení (CT, MRI) chybí. Diagnóza krvá-
cení tak bývá stanovena na základě klinické 
symptomatologie a degradačních krevních 
produktů v MRI obrazu, bez prokázaného in-
tracerebrálního hematomu [56].

U kavernomu probíhá krvácení ve vět-
šině případů jako pomalá diapedéza červe-
ných krvinek z malformace, popřípadě jako 
chronické krvácení se vznikem dutin v oko-
lí cév a tvorbou hemosiderinových depozit 
[59]. Tento „krvavý pláč“ kavernomu může 
vést také k postupnému a plíživému nárůstu 
klinické symptomatologie, která může být 
spojena s jeho postupným nárůstem a zvětšo-
váním. Kavernom tak častěji než AVM pře-
kračuje pomyslnou hranici mezi chováním 
hamarcie, tj. tkáně vrozeně chybně zapojené, 
která neroste a nevzniká nově v průběhu živo-
ta, ke tkáni rostoucí a nově vznikající [8, 45, 
53, 58]. Růst kavernomu a jeho zvětšování je 
tak jediným dynamickým parametrem, který 
lze neuroradiologicky hodnotit. Clatterbuck 
[8] pozoroval spontánní zmenšení kavernomu 
ve 35–55 % sledovaných případů v závislos-
ti na délce sledování. Na druhou stranu po-
zoroval zvětšení neléčeného kavernomu ve 
35–43 % případů. Kupesmith [30] pozoroval 
u neléčeného kavernomu spontánní regresi 
u 18 % a růst u 15 % případů.

Zmenšení kavernomu po ozáření gama 
nožem můžeme považovat za zásluhu radio-
chirurgické léčby v případě, že je léčen s do-
statečným časovým odstupem (3–6 měsíců) 
od případného dřívějšího zjevného krvácení, 
tj. když došlo k resorpci hematomu před sa-
motnou léčbou a tato resorpce není falešně 

Obr. 17.2 Osmadvacetiletá žena, bez krváce-
ní v anamnéze, progresivní zhoršování vizu, 
objem kavernomu 4,5 cm3, 15 Gy na 50% 
izodóze (TSE T2-vážená sekvence) (a); čtyři 
roky po radiochirurgické léčbě regrese ka-
vernomu (b)

a

b
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zaměněna za regresi kavernomu v důsledku pro-
vedené léčby. Na našem pracovišti jsme zhodnoti-
li výsledky radiochirurgicky léčeného kavernomu 
u 107 pacientů, u kterých byl medián pooperačního 
sledování čtyři roky [34]. Zmenšení kavernomu na 

kontrolním MRI jsme pozorovali u 45 % pacientů 
(obr. 17.1 až 17.3), obvykle dva roky po léčbě. Zvět-
šování a růst kavernomu po léčbě gama nožem byl 
pozorován u 1,8 % pacientů. Regresi kavernomu po 
radiochirurgické léčbě zaznamenali také jiní autoři 

Obr. 17.3 Devětadvacetiletá pacientka s kaverno-
mem v oblasti pontu, objem 3,8 cm3 s většími lakuna-
mi (a), před radiochirurgickou léčbou třikrát krvá-
cení, okrajová dávka 17 Gy na 50% izodóze (MRI, 
TSE 2500/16); jeden rok po radiochirurgické léčbě 
detekce kolaterálního edému (b); tři roky po radio-
chirurgické léčbě kolaterální edém odezněl (c) a je 
patrné zmenšení kavernomu (MRI, TSE 3250/16)

a

c

b
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[22, 25, 28], i když někdy zaznamenané změny byly 
jenom minimální [7]. Riziko krvácení před radio-
chirurgickou léčbou bylo v našem souboru pacien-
tů 2 % ročně, po léčbě 1,6 %, což je méně, nikoliv 
ale statisticky signifi kantně. Riziko zjevného krvá-
cení v užším slova smyslu bylo před léčbou 0,6 % 
a po léčbě 0,5 % ročně. Riziko krvácení je obecně 
u kavernomu menší než u AVM. Proto, i když s od-
stupem dvou let od radiochirurgické léčbě došlo ke 
krvácení (nikoliv však zjevnému) pouze u jednoho 
pacienta ze 107 nemocných s mediánem sledování 
čtyři roky, nelze o protektivním účinku radiochirur-
gické léčbě v naší skupině učinit defi nitivní závěr 
a k tomu bude potřebné výrazně delší sledování. Ri-
ziko opakovaného krvácení po radiochirurgické léč-
bě bylo větší u žen, u pacientů středního věku (mezi 
30 až 50 lety), s anamnézou předchozího krvácení, 
s kavernomem většího objemu, a pokud dávka na 
okraj kavernomu byla nižší než 13 Gy. Neurodefi cit 
byl před radiochirurgickou léčbou přítomen u polo-
viny nemocných a u třetiny z nich se zlepšil. Sekud-
nární epilepsie byla před radiochirurgickou léčbou 
přítomna u 39 % pacientů a k jejímu zlepšení došlo 
u 45 % z nich. Regis [47] v multicentrické studii, na 
které se podílelo také naše pracoviště, pozoroval 
zlepšení sekundární epilepsie po radiochirurgické 
léčbě ještě výraznější – 53 % postižených pacientů 
bylo bez záchvatu a u dalších 20 % pozoroval reduk-
ci v počtu záchvatů.

Karlsson [22] léčbu kavernomu pomocí gama 
nože na základě zkušeností pracoviště v Stockhol-
mu nepodporuje, protože dosažené výsledky pova-
žuje za málo přesvědčivé, i když pozoroval určité 
zmenšení objemu kavernomu a zaznamenal tenden-
ci ke snižování rizika krvácení s odstupem čtyř let 
po radiochirurgické léčbě. Riziko komplikací bylo 
ale ve srovnání s AVM vyšší. Kondziolka a Hase-
gawa [17, 27, 28] považují radiochirurgickou léčbu 
gama nožem u vybraných pacientů za užitečnou. 
Snížení rizika krvácení detekovali dva roky po léč-
bě a ke zmenšení objemu kavernomu došlo ve 21 % 
případů. Snížení rizika krvácení s latencí dva roky 
pozoroval u svých pacientů léčených radiochirurgic-
ky také Kjellberg [2]. Chang [19] pozoroval snížení 
rizika krvácení tři roky po léčbě. Snížení rizika kr-
vácení po radiochirurgické léčbě kavernomu pozo-
roval také Mitchell [41]. Ostatní autoři se vzhledem 
ke krátké době sledování svých pacientů nemohli 

k účinnosti radiochirurgické léčby jednoznačně vy-
jádřit [24, 54].

17.2 Komplikace radiochirurgické 
léčby

Ke zhoršení neurodefi citu po radiochirurgické léčbě 
může dojít v důsledku kolaterálního edému vyvola-
ného samotnou léčbou anebo v důsledku opakova-
ného krvácení, popřípadě zvětšení kavernomu. Tyto 
dvě komplikace je užitečné odlišit, protože zatímco 
poradiační edém vypovídá o rizikovosti radiochi-
rurgické léčby, opakované krvácení vypovídá o její 
účinnosti, popřípadě latenci nástupu její účinnosti.

 Kolaterální edém jsme pozorovali na našem pra-
covišti ve skupině 107 pacientů u 27 % [34]. Edém 
spolu s opakovaným krvácením představoval riziko 
přechodné morbidity u 20,5 % pacientů (obr. 17.3). 
Na této přechodné morbiditě představoval podíl 
poradiačního edému 15 % a opakované krvácení 
5,5 %. Tato morbidita u většiny nemocných po anti-
edematózní léčbě kortikoidy odezněla a přetrváva-
jící morbidita po radiochirurgické léčbě byla 4,5%. 
Na přetrvávající morbiditě představoval podíl sa-
motné radiochirurgické léčby 1 % a opakované kr-
vácení 3,5 %. Riziko poradiačního edému bylo vyšší 
u pacientů s předchozí otevřenou operací, s větším 
objemem kavernomu, a pokud okrajová dávka byla 
větší než 13 Gy. Opakovaného krvácení po radio-
chirurgické léčbě bylo uvedeno jako příčina úmrtí 
u dvou pacientů s kavernomem mozkového kmene, 
i když krvácení nebylo ověřeno na CT nebo MRI 
a příčina úmrtí nebyla ověřena ani pitvou.

Kondziolka a Hasegawa [17, 27, 28] zaznamena-
li přechodnou morbiditu ve 26 % případů a trvalé 
zhoršení neurodefi citu přetrvávalo u 4 % léčených 
pacientů. Chang [19] pozoroval morbiditu u 11 % 
případů. Kjellberg [2] pozoroval morbiditu radiochi-
rurgie pomocí těžkých částic s použitím synchro-
cyklotronu v 16 % případů.

Protože přetrvávající morbidita v důsledku edé-
mu vyvolaného samotnou léčbou byla pouze 1%, 
nemůžeme potvrdit názor z jiných pracovišť, že 
radiochirurgická léčba je u kavernomu nevyhnutně 
rizikovější než u AVM a morbidita způsobená sa-
motnou léčbou je proto nepřípustně vysoká. Hlavní 

radiochirurgie 12.indd   200radiochirurgie 12.indd   200 1.4.2009   15:40:051.4.2009   15:40:05



Kavernom 201

riziko představoval přirozený průběh onemocnění 
a komplikace krvácení. Na případně vyšším riziku 
radiochirurgické léčby u kavernomu ve srovnání 
s AVM se podepsala snaha aplikovat podobně vyso-
kou dávku záření, jako je tomu u AVM, což se nyní 
jeví jako neadekvátní. Vysvětlení můžeme spatřovat 
v tom, že neovaskularizace způsobující zvětšování 
a růst kavernomu je pozorována relativně častěji, za-
tímco u AVM je takové pozorování zcela výjimečné. 
Při neovaskularizaci je detekován endoteliální vas-
kulární růstový faktor ( endothelial vascular growth 
factor –  EVGF), který se také podílí na kolaterálním 
edému [5, 15, 21, 55, 57]. Přítomnost tohoto faktoru 
byla u cévních malformací detekována [51]. Větší bi-
ologická aktivita kavernomu ve srovnání s AVM po-
tom zřejmě také souvisí s větším rizikem vyvolání 
 poradiačního kolaterálního edému. Vyvolání kolate-
rálního edému po radiochirurgické léčbě meningio-
mu, který je často velmi vaskularizovaný, je častěji 
pozorováno, pokud okrajová dávka přesáhne 15 Gy 
[33]. Analogické pozorování jsme učinili u kaverno-
mu, kde byl větší výskyt edému po okrajové dávce 
vyšší než 13 Gy. Pollock [43] pozoroval komplikace 
po radiochirurgické léčbě kavernomu u 59 % přípa-
dů a medián jeho okrajové dávky byl 18 Gy. Proto 
v současné době při léčbě kavernomu doporučujeme 
okrajovou dávku, která nepřesahuje 15 Gy. Léčeb-
ná strategie se tak blíží spíše dávkám používaným 
při léčbě benigních nádorů, jako je meningiom, než 
AVM, kde je naopak snaha, aby okrajová dávka ne-
klesla pod 16 Gy.

17.3 Ostatní léčebné možnosti
Diagnóza cerebrálního kavernomu je vzhledem k na-
růstající dostupnosti MRI stále častější. U asympto-
matických kavernomů, diagnostikovaných náhodně, 
se obvykle doporučuje postupovat konzervativně 
[49, 60]. U kavernomů, které prokazatelně krvácely 
a způsobily neurologický defi cit, je pravděpodobné, 
že opakované krvácení v budoucnu může způso-
bit další zhoršení neurodefi citu [1, 11, 12, 29, 49]. 
V těchto případech je namístě mikrochirurgická re-
sekce [23, 52] a výrazně ji může usnadnit stereotak-
tická navigace [35, 42]. Riziko otevřeného výkonu 
v rozhodující míře záleží na lokalizaci kavernomu. 
O mikrochirurgické operaci je jistě potřebné uva-

žovat u krvácejícího anebo symptomatického sub-
kortikálně lokalizovaného kavernomu. Kavernom je 
v takovém případě možné odstranit s pomocí neuro-
navigace s minimální traumatizací okolní mozkové 
tkáně. Resekce kavernomu v kritických oblastech 
mozku, jako je např. mozkový kmen, kde je kaver-
nom lokalizován asi v 15 % případů [9, 18], je ale 
problematická. Přežití operace kavernomu s dobrým 
funkčním výsledkem v oblasti mozkového kmene 
může pacient očekávat pouze ve specializovaných 
centrech s dostupností nejmodernějšího mikrochi-
rurgického a elektrofyziologického vybavení, a to 
také jenom u vybraných případů s příznivější loka-
lizací kavernomu pod piálním povrchem [6, 12, 59, 
60]. Nejlepší výsledky mikrochirurgické exstirpace 
kavernomu v oblasti mozkového kmene jsou spoje-
ny s 12–14% trvalou vážnou morbiditou a 8% morta-
litou, naopak u 35,7 % pacientů dojde po operaci ke 
zlepšení neurologického nálezu [3, 44]. Amin-Han-
jani [3] uvádí přechodnou morbiditu u 20,6 % a trva-
lou u 4,1 % pacientů. Mathiesen [39] uvádí u hluboce 
lokalizovaných kavernomů 69% přechodnou morbi-
ditu a signifi kantní 8% permanentní morbiditu.

17.4 Venózní malformace a jejich 
léčba

Vzrůstající dostupnost MRI vede k stále častějšímu 
nálezu venózních cévních malfromací, což případně 
vede k následným terapeutických rozpakům. Proto 
se o nich zvlášť stručně zmíníme. I když jsou řazeny 
do skupiny angiografi cky okultních cévních malfor-
mací (AOVM), lze je diagnostikovat pomocí  digitál-
ní subtrakční angiografi e ( DSA), kde mají v pozdní 
venózní fázi svůj charakteristický obraz caput me-
dusae s centrální drenážní vénou a analogický obraz 
vykazují také na vyšetření pomocí magnetické rezo-
nance. Od všech ostatních typů cévních malforma-
cí, bez ohledu na jejich zobrazitelnost angiografi í, se 
liší také svým funkčním významem. Ostatní typy 
vaskulárních malformací funkční význam nema-
jí a jejich aktivní léčba je zvažována pro neurode-
fi cit, který způsobují, anebo pro riziko krvácení, 
které představují. Venózní malformace jsou naproti 
tomu považovány za anomální ale funkční venózní 
drenáž přiléhajícího segmentu nervové tkáně [31]. 
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V případě resekce venózní malformace může dojít 
k infarzaci spádové oblasti, což v případě její loka-
lizace v zadní jámě lební může mít fatální následky 
[4]. To je hlavní důvod, proč se doporučuje v případě 
venózních malformací zdrženlivý postup.

Garner [13] ve skupině 100 pacientů s venózní 
malformací dokládá jejich benigní chování, když 
krvácení pozoroval jen u jednoho, což představuje 
roční riziko krvácení 0,22 %, ale jsou publikovány 
i opačné zkušenosti. Ty jsou však staršího data a za-
chyceny byly pouze symptomatické venózní malfor-
mace bez možnosti diagnostikovat asymptomatické 
nebo minimálně se projevující venózní malformace 
pomocí MRI. Bez vyšetření MRI nelze také stanovit, 
zda se jedná o samotnou venózní malformaci anebo 
její kombinaci s kavernomem, který pak může být 
za případné krvácení odpovědný. Malik [38] ve sku-
pině 21 pacientů s venózní malformací zaznamenal 
u devíti intrakraniální krvácení. Všichni pacienti 
s prokázaným krvácením podstoupili operaci mal-
formace, ale pouze u jedné třetiny se supratentoriál-
ně lokalizovanou malformací bylo odstranění radi-
kální. Lobato [36] ve skupině 21 pacientů s AOVM 
resekoval sedm venózních malformací lokalizova-
ných jak supratentoriálně, tak v mozečkové hemis-
feře a nezaznamenal horší výsledky než u ostatních 
typů AOVM. Zimmerman [59] resekci venózní mal-
formace nedoporučuje a v případě současného vý-
skytu venózní malformace spolu s kavernózní mal-
formací v mozkovém kmeni se venózní malformaci 
vyhne a resekuje pouze kavernom.

Kondziolka [26] doporučuje v léčbě venózních 
malformací konzervativní postup a neindikuje je ani 
k radiochirurgické léčbě. Ke stejnému závěru vedou 
zkušenosti Lindquista [32], který radiochirurgickou 
léčbu indikoval u 13 pacientů a kompletní oblitera-
ce dosáhl pouze u jednoho pacienta, morbidita byla 
u čtyř pacientů s rozvojem radionekrózy u tří.

V současné době venózní malformace nejsou 
zpravidla indikací k žádné neurochirurgické léčbě, 
včetně léčby gama nožem a zasluhují pouze konzer-
vativní postup s dispenzarizací nemocného.

17.5 Indikace kavernomu 
k radiochirurgické léčbě

Rozhodnutí o vhodném léčebném postupu u kaver-
nomu, zejména v rizikové lokalizaci, jakou je moz-
kový kmen, zůstává nadále kontroverzní. Z praktic-
kého hlediska se můžeme setkat se třemi situacemi.

Za prvé, kavernom představuje náhodný asym-
ptomatický nález na MRI. V tomto případě je nej-
adekvátnější konzervativní postup a pouhé sledová-
ní pacienta [49]. U kavernomu mozkového kmene 
stejný postup zasluhují pacienti s malým a dlouho-
době stabilizovaným neurologickým nálezem.

Druhá situace nastává, když kavernom krváce-
ním způsobil neurologický defi cit. V tomto případě 
je pravděpodobné, že při konzervativním postupu by 
v budoucnu došlo k opakovanému krvácení a další-
mu zhoršení neurodefi citu [1, 11, 12, 29, 49]. Zhor-
šování neurodefi citu však může nastat i bez proka-
zatelného krvácení a v těchto případech je potřebné 
zvážit možnost mikrochirurgického odstranění ka-
vernomu. To je možné doporučit v případě příznivé 
lokalizace kavernomu pod piálním povrchem, která 
umožňuje jeho odstranění s přiměřeným operačním 
rizikem. Hlouběji uložené kavernomy lze doporučit 
k operaci pouze v případě, že se nejedná o funkčně 
důležitou oblast.

Třetí situace pro rozhodování představuje případ, 
kdy došlo buď k prokazatelnému krvácení, nebo 
progredujícímu neurodefi citu a mikrochirurgická 
exstirpace představuje pro pacienta příliš velké rizi-
ko. Za těchto okolností je možné doporučit radiochi-
rurgickou léčbu, která je zatížena malou morbiditou 
a nulovou mortalitou. Kondziolka [27] indikoval 
k radiochirurgické léčbě kavernom pouze v případě, 
že došlo anamnesticky alespoň ke dvěma krvácením 
anebo se zhoršoval klinický stav. Radiochirurgická 
léčba nebyla doporučena, pokud byl kavernom snad-
no dostupný k mikrochirurgické exstirpaci anebo 
bylo zaznamenáno pouze jedno předchozí krvácení. 
Na našem pracovišti zastáváme podobné stanovisko, 
i když v případě krvácejícího kavernomu v oblasti 
mozkového kmene po jednom proběhlém krvácení 
není před indikací radiochirurgické léčby nezbytně 
nutné čekat na druhé. Pokud však efekt radiochirur-
gické léčby není dostatečný, anebo není dostatečně 
rychlý, může mordbidita a mortalita odpovídat rizi-
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ku přirozeného průběhu onemocnění přinejmenším 
po dobu dvou let po radiochirurgické léčbě. Nelze 
ale vyloučit, že toto latentní období může být i dvoj-
násobně dlouhé.
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