PUVODNI PRACE

Hydrocefalus jako komplikace

subarachnoidalniho krvaceni

Hydrocephalus as a Complication of Subarachnoid Hemorrhage

Souhrn

Hydrocefalus patfi mezi relativné casté komplikace probéhlého subarachnoidainiho krvacent.
Dle ¢asového odstupu od vzniku subarachnoidalniho krvaceni se hydrocefalus klasifikuje jako
akutni, subakutni nebo chronicky. Pficinou byva obstrukce toku ¢i porucha resorpce likvoru.
V urgentnich pfipadech se docasné zavadi zevni komorova nebo lumbalni drendz, s odstu-
pem casu je trvalym FeSenim provedeni zkratové operace, nejCastéji zavedeni ventrikulope-
ritonedlniho shuntu. Provedli jsme retrospektivni analyzu 350 nemocnych hospitalizovanych
na nasem pracovisti se subarachnoidalnim krvacenim v desetiletém obdobi od roku 1999 do
roku 2008. Ke vzniku hydrocefalu doslo u 13,4 % pacientd se subarachnoidalnim krvacenim.
Hydrocefalus byl ¢astéjsi u pacientl se vstupnim Fisherovym skoére 3 a vice, s aneuryzmatem
feSenym endovaskularné a s anamnézou docasné likvorové drenadze. Median doby od vzniku
subarachnoidélniho krvaceni do vzniku hydrocefalu byl 20 dni.

Abstract

Hydrocephalus is a relatively common complication of subarachnoid hemorrhage. Hydro-
cephalus is classified as acute, subacute or chronic according to the time elapsed from the
onset of subarachnoid hemorrhage. Etiology involves either an obstruction of cerebrospinal
fluid (CSF) flow or disturbed CSF resorption. Hydrocephalus in urgent situations is usually
treated with temporary external ventricular or lumbar drainage. Chronic forms are managed
with permanent shunting, usually a ventriculoperitoneal shunt. We performed a retrospec-
tive analysis of 350 patients admitted to our centre with the diagnosis of subarachnoid he-
morrhage over a 10-year period, from 1999 to 2008. Hydrocephalus occurred in 13.4% of
patients with subarachnoid hemorrhage. Hydrocephalus was more frequent in patients with
the initial Fisher score three and more, with aneurysm managed with endovascular treatment
and with a history of temporary cerebrospinal fluid drainage. The median time from an onset
of subarachnoid hemorrhage to development of hydrocephalus was 20 days.
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HYDROCEFALUS JAKO KOMPLIKACE SUBARACHNOIDALNIHO KRVACENI

Uvod

Hydrocefalus (HCF) jako komplikace sub-
arachnoidalniho krvaceni (SAK) byl po-
prvé uveden v roce 1928 [1]. Incidence
hydrocefalu po probéhlém SAK je v lite-
rature udavana v rozmezi 6-67 % [2].
Jedna se tedy o relativné castou kompli-
kaci. Pricinou vzniku hydrocefalu je bud
obstrukce toku, ¢i porucha resorpce moz-
komisniho moku. V nejcasnéjsi fazi je to
zpUsobeno krvi samotnou, pozdéji jejimi
rozpadovymi produkty a z nich vznikajici
fibrézou a adhezemi.

Nase prace byla zamérena na zjisténi
incidence hydrocefalu v daném souboru
pacientd s diagnézou SAK. Jako cil jsme
také urcili definovat nejpravdépodob-
néjsi prediktivni faktory vzniku hydroce-
falu u pacientl po subarachnoidalnim kr-
vaceni. A kone¢né jsme mimo jiné chtéli
stanovit prdmérnou hodnotu casu uply-
nulého mezi vznikem SAK a vznikem hyd-
rocefalu. VyuZili jsme klasifikace hydroce-
falu podle doby uplynulé od vzniku jeho
primdrni pficiny. Hydrocefalus je takto
rozdélen na akutni (0-3 dny), subakutni
(4-13 dni) a chronicky (14 dni a vice od
vzniku primarni pficiny, v tomto pfipadé
tedy od vzniku SAK) [3].

NaSe vysledky jsme srovnali s literatu-
rou, odkud jsme Cerpali i zékladni fakta
o vztahu ,hydrocefalus a subarachnoi-
dalni krvaceni”.

Soubor a metodika

Tato retrospektivni studie zahrnuje
350 pacientt hospitalizovanych na Neuro-
centru v Liberci v 10letém obdobi od roku
1999 do roku 2008 s primarni diagné-
zou subarachnoidalniho krvaceni. Ke sta-
noveni této diagndzy bylo vyuzito hlavné
pocitacové tomografie (CT). V nékterych
pripadech pfi typickych klinickych potizich
pacienta a negativnim CT byla provedena
lumbdlni punkce (LP) s odbérem mozko-
misniho moku ke spektrofotometrickému
zhodnoceni a néaslednému zavére¢nému
rozhodnuti, zda se o SAK jednalo, ¢i ni-
koliv. Pacienti podstoupili v prvni dobé
nejcastéji CT angiografii (CTA) a v dobé
druhé, pfi negativni CTA, mozkovou digi-
talni subtrakcni angiografii (DSA) k nale-
zeni mozného zdroje krvaceni. Dle ndlezu
byli pacienti FeSeni chirurgicky, endovas-
kularné nebo konzervativné. Pocitacovd
tomografie byla pouZita jako hlavni me-
toda v diagnostice samotného hydroce-
falu. Jako kritéria k potvrzeni pfitomnosti

HCF byla stanovena prUsak likvoru trans-
ependymalné periventrikularné, Evanstv
pomér vétsi ¢i roven 0,3 a Sife treti ko-
mory nad 10 mm a tempordlnich rohd
nad 2 mm. Kritéria musela byt splnéna
vsechna. Nélez hydrocefalu na CT mél ve
vétsiné pfipadl odezvu v progresi klinic-
kého stavu pacienta.

U vsech pacientl jsme zaznamenali
vek, pohlavi, vstupni hodnoty 3kély dle
Hunta a Hesse (HH) [4], World Federa-
tion of Neurological Surgeons (WFNS) [5]
dle Fishera et al [6] a vystupni hodnoty
Glasgow Outcome Scale (GOS) [7]. Dale
nas zajimal zdroj SAK, zpUsob terapie
a pripadna peroperacni perforace lamina
terminalis. Pomoci transkranidlni dopple-
rometrie (TCD) jsme méfili rychlost toku
krve ve stfedni mozkové tepné. Pokud
rychlost dosahovala vice nez 120 cm/s,
byla stanovena pfitomnost vazospazmd.
parametrem zachyt hydrocefalu, a pokud
byla tato diagnéza potvrzena, registro-
vali jsme, za jak dlouho po vzniku SAK
k jeho rozvoji doslo. Monitorovali jsme
veskeré zavedené zevni komorové (KD)
i lumbalni (LD) drendZe a pfipadné prove-
deni zkratové operace jak pfi prvotni hos-
pitalizaci, tak s odstupem, at uz ve formé
shuntu ventrikulo peritonedlniho (VP)
¢i lumboperitonealniho (LP). Zevni li-
kvorovou drendz jsme zavedli nejen
v ramci lécby HCF, ale i za Ucelem zvét-
Seni operac¢niho prostoru na ukor zmen-
Seni objemu mozkomiSniho moku intra-
kranidlné, a tak snazsiho peroperac¢niho
dosazeni lebni baze a pfipadného aneu-
ryzmatu samotného bez pfilisné kom-
prese mozku. Zkratovou operaci jsme
provadéli, pokud hodnota bilkoviny v li-
kvoru byla do 2 g/I. V rdmci kontrol pa-
cienta po dimisi nas zajimalo, jak dlouho
sledovani trvalo, v jakém stavu byl pa-
cient na posledni kontrole ve smyslu GOS
a zda na CT mozku byl & nebyl pritomen
hydrocefalus.

Statistické zpracovani bylo provedeno
pomoci t-testd pro spojité proménné
s predchazejicimi Kolmogorov-Smirno-
vovymi testy normality rozdéleni. Homo-
genita rozptylt byla hodnocena pomoci
Leveneova testu. V pfipadé nesplnéni
podminek pro t-test byl uzit neparame-
tricky Mann-WhitneyQv U-test. Kate-
goridlni proménné byly hodnoceny po-
moci oboustranného Fisherova testu.
Statistické zpracovani bylo provedeno

druhym z autord s pouZitim programu
STATISTICA 9.0 (StatSoft CR s.r.o0.).

Vysledky

Cely soubor

Cely soubor (350 pacientt) tvofilo 218 Zen
a 132 muzd. Pomér Zeny/muzi byl 1,7 : 1.
Jejich pramérny vék byl 53,9 + 13,8 let
(19-86 let). Pacientd ve véku pod 30 let
bylo 17 (4,9 % ze vSech pacientl), mezi
30 a 49 lety 113 (32,3 %), mezi 50
a 65 lety 149 (42,5 %) a nad 65 let 71
(20,3 %).

Pramérné vstupni hodnoty byly
u skére HH 2,4 = 1,4, WFNS 2,4 + 1,4
a Fisherovo skére 2,8 + 1,0. Celkem
jsme nalezli 307 cévnich patologii, né-
kolikrat i vice nez jednu u jednoho pa-
cienta. V 86 pfipadech jsme Zadny zdroj
SAK nenalezli. Z celkovych 299 aneury-
zmat jsme nejvice, a to 107, lokalizovali
na predni mozkové komunikanté. Déle
to bylo 81 vyduti na stfedni mozkové
tepné, 42 na zadni mozkové komuni-
kanté, 23 ve vertebrobazilarnim (zadnim)
povodi, 22 na samotné vnitini karotidé,
11 na predni mozkové tepné, sedm na
predni choroidalni tepné a Sest na of-
talmické tepné. Mimoto jsme diagnosti-
kovali 3est arteriovenéznich malformaci
(AVM) a dva kavernomy.

Operovano bylo celkem 246 pacientd.
Chirurgicky jsme osetfili 223 a endo-
vaskuldrné 25 pacientd. V tomto vyctu
jsou zahrnuti i dva pacienti, ktefi byli fe-
Seni obéma modalitami. Operovano ne-
bylo, resp. konzervativné bylo lé¢eno
104 pacientl.

Peroperac¢né jsme provedli fenestraci
lamina terminalis v 25 pfipadech. Va-
zospazmy jsme v poopera¢nim obdobi za-
znamenali celkem u 119 pacientd. Zevni
likvorovou drenaz jsme zavedli u 162 pa-
cient. KD to byla v 57 a LD v 116 pfi-
padech. V tomto vyctu je zahrnuto
i 11 pacientd, kterym byly zavedeny obé
modality.

Prdmérné skoére Glasgow Outcome
Scale pfi ukonceni hospitalizace bylo
3,8 £ 1,3, pfi posledni kontrole 4,7 + 0,8.
Ve stavu GOS 1-3 nase oddéleni opustilo
129z 350 (36,9 %) pacientd. BEhem hos-
pitalizace zemrelo 27 pacientd (mortalita
7,7 %). Na zadnou kontrolu se k ndm ne-
dostavilo 121 pacientt (34,6 %). U zby-
lych 202 pacientt (57,7 %) byl median
délky sledovani pacientd 8,5 mésict

(Q 5 tfi mésice, Q, ,, 22 mésica).
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Pacienti s hydrocefalem

Pacientl, u kterych po SAK doslo ke
vzniku hydrocefalu, bylo celkem 47
z 350 (13,4 %) s prmérnym vékem
57 £ 12,7 let (30-84 let). Pacientl ve
véku pod 30 let bylo 0 (0 % ze vSech
pacientd s HCF), mezi 30 a 49 lety 14
(29,8 %), mezi 50 a 65 lety 23 (48,9 %)
anad 65 let 10 (21,3 %). Celkem 28 Zen
a 19 muzd. Pomér Zeny/muzi byl 1,5 : 1.
Pramérné vstupni hodnoty byly u skére
HH 2,7 + 1,4, WFNS 2,6 + 1,6 a Fishe-
rova skoére 3,2 + 0,9. Pacienti se vstupnim
HH 3 a vice méli incidenci hydrocefalu
16,3 %. Naopak pacienti se vstupnim HH
1 a 2 méli incidenci hydrocefalu 11,6 %
(p = 0,260).

Pacienti se vstupnim WFNS 3 a vice
méli incidenci hydrocefalu 15,5 %. Na-
proti tomu pacienti se vstupnim WENS
1 a 2 méli incidenci hydrocefalu 12,0 %
(p = 0,425).

Pacienti se vstupnim Fisherové skore 3
a vice méli incidenci hydrocefalu 16,7 %.
Naopak pacienti se vstupnim Fisherovym
skore 1 a 2 méli incidenci hydrocefalu
8,8 % (p = 0,039).

Nejcastéji doslo ke vzniku hydrocefalu
chronického, ato u 27 (57,4 %) pacientd.
Akutni hydrocefalus byl pfitomen u 13
(27,7 %) a subakutni u sedmi (14,9 %)
pacientd. Median doby od vzniku SAK do
vzniku hydrocefalu byl 20 dni (Q,,. jeden
den, Q, . 36 dnd)

Na tento soubor pacientt pfipadlo
41 vyduti. Nejvice aneuryzmat, a to 21,
jsme lokalizovali na predni mozkové ko-
munikanté. Toto ¢islo pfedstavuje 19,6 %
ze viech aneuryzmat na predni komuni-
kanté. Ddle bylo nalezeno osm vyduti na
stfedni mozkové tepné, coZ predstavuje
9,9 % ze vsech aneuryzmat na stfednf
mozkové tepné a Ctyfi v zadnim povodi,
coz predstavuje 17,4 % ze viech aneury-
zmat v zadnim povodi. V neposledni fadé
pét aneuryzmat bylo na zadni mozkové
komunikanté a tfi na samotné vnitfni
karotidé.

Operovéano bylo celkem 38 pacientd.
Chirurgicky jsme osetfili 31, coz predsta-
vuje 13,9 % ze viech pacientl oSetre-
nych chirurgicky. Endovaskuldrné jsme fe-
Sili osm pacientd, coZ predstavuje 32,0 %
ze vsech pacientl fesenych endovasku-
larné (p = 0,020). V tomto vyctu je zahr-
nut i jeden pacient, ktery byl feSen obéma
modalitami. Operovdno nebylo, resp.
konzervativné bylo lé¢eno devét pacientd.

0,25

Peroperacné jsme provedli fenestraci la-
mina terminalis ve Ctyrech pripadech. Va-
zospazmy jsme v pooperacnim obdobi
zaznamenali celkem u 18 pacientl, coz
predstavuje 15,1 % ze vSech pacientu
s vazospazmy. Zevni likvorovou drenaz
jsme zavedli u 36 pacientl. KD to byla
v 24 a LD v 20 pfipadech. V tomto vyctu
je zahrnuto i osm pacientd, kterym byly
zavedeny obé modality.

Chronicky HCF vznikl u 20 pacientl
(12,3 % ze vsech pacientl s primarné za-
vedenou KD ¢i LD), kterym byla v pred-
chozim Case zavedena zevni likvorova dre-
naz a u sedmi pacientt (3,7 % ze vsech
pacient(l bez zavedené KD ¢i LD), kterym
zevni likvorova drendz v predchozim case
zavedena nebyla (p = 0,004).

V 26 (55,3 %) pfipadech jsme pro
vznikly hydrocefalus provedli zkratovou
operaci. U zbylych 21 pacientd doslo
k Upravé likvorové dynamiky spontanné
¢i po docasné zevni likvorové drenazi,
ovsem bez nutnosti trvalého zavedeni
shuntu. VP shunt mélo implantovano
24 (92,3 %) pacientl. Zbyli dva (7,7 %)
méli zaveden shunt lumboperitonedini.
Komplikace (nejcastéji zanétlivd reakce
v prlbéhu shuntu nebo neprichodnost
shuntu) jsme zaznamenali u Sesti (23,1 %)
pacientd s VP shuntem a ani v jednom pfi-
padé u LP shuntu. Nejvice zkratovych ope-
raci jsme museli provést u pacientt s chro-
nickym hydrocefalem, a to 20 (74,1 %).
U pacient se subakutnim hydrocefa-
lem to bylo ve ctyfech (57,1 %) pfipa-
dech a s akutnim hydrocefalem u dvou
(15,4%) pacientl. Ke zlepseni klinic-
kého stavu pacientl po zkratové ope-
raci srovnanim GOS pfi primarni dimisi
a pfi posledni kontrole doslo u 3esti pa-
cientd (25 %) s VP shuntem a u dvou
pacientd (100 %) s LP shuntem. Cel-
kem bylo pfi posledni kontrole v dobrém
stavu (GOS 4-5) 13 pacientt (54,2 %)
s VP shuntem a dva pacienti (100 %) s LP
shuntem.

Primérné skoére Glasgow Outcome
Scale pfi ukonceni hospitalizace bylo
3,3 = 1,1, pfi posledni kontrole 3,9 + 1,3.
Ve stavu GOS 1-3 nase oddéleni opus-
tilo 30 ze 47 (63,8 %) pacientd. Jeden
pacient zemfel za hospitalizace (mor-
talita 2,1 %). Na zadnou kontrolu se
k ndm nedostavilo 17 pacientt. U zby-
lych 29 pacientt byl median délky sledo-
vani pacientd osm mésich (Q, ,, tfi mésice,
Q, ;5 22 mésict). Zadny kontrolovany pa-

cient nemél na svém poslednim CT mozku
pritomny hydrocefalus.

Pacienti bez hydrocefalu

Pacientt, u kterych nedoslo ke vzniku
hydrocefalu, bylo celkem 303 s priimér-
nym vékem 53,4 + 13,9 let (19-86 let).
Pacient( ve véku pod 30 let bylo 17 (5,6 %
ze vSech pacientd bez HCF), mezi 30
a 49 lety 99 (32,7 %), mezi 50 a 65 lety
126 (41,6 %) a nad 65 let 61 (20,1 %).
Celkem 190 Zen a 113 muzd. Pomér
Zeny/muzi byl 1,7 : 1. Prdmérné vstupni
hodnoty byly u skére HH 2,3 + 1,4, WFNS
2,3 = 1,4 a Fisherovym skére 2,8 + 1,0.

Na tento soubor pacientl pfipadlo
258 vyduti. Nejvice aneuryzmat, a to 86,
jsme lokalizovali na predni mozkové ko-
munikanté. Déle to bylo 73 vyduti na
stfedni mozkové tepné, 37 na zadni moz-
kové komunikanté, 19 ve vertebrobazilar-
nim povodi a 19 na samotné vnitini karo-
tidé, 11 na predni mozkové tepné, sedm
na predni choroidalni tepné a Sest na of-
talmické tepné.

Operovano bylo celkem 208 pacientd.
Chirurgicky jsme o3etfili 192 a endovas-
kuldrné 17 pacientd. V tomto vyctu je
zahrnut i jeden pacient, ktery byl feSen
obéma modalitami. Operovédno ne-
bylo, resp. konzervativné bylo léceno
95 pacientd.

Peroperac¢né jsme provedli fenestraci
lamina terminalis v 21 pfipadech. Va-
zospazmy jsme v pooperacnim obdobi za-
znamenali celkem u 101 pacientd. Zevni
likvorovou drendz jsme zavedli u 126 pa-
cientd. KD to byla v 33 a LD v 96 pfipa-
dech. V tomto vyctu jsou zahrnuti i tfi pa-
cienti, kterym byly zavedeny obé modality.

Prdmérné skoére Glasgow Outcome
Scale pfi ukonceni hospitalizace bylo
3,9 = 1,3, pfi posledni kontrole 4,8 + 0,6.
Ve stavu GOS 1-3 naSe oddéleni opustilo
99 7303 (32,7%) pacientl. Za hospitalizace
zemfelo 26 pacientl (mortalita 8,6 %). Na
Zadnou kontrolu se k ndm nedostavilo
104 pacientl. U zbylych 173 pacientd byl
median délky sledovani pacient 8,5 mésice
(Q, 5 tfi mésice, Q, , 22 mésicd).
Diskuze
V Ceské literatufe jsme narazili na tfi prace
zabyvajici se touto problematikou. Mo-
hapl et al [8] predstavuji shrnuti faktd
z do té doby publikovanych praci. V této
praci neni vlastni soubor pacientd. Mo-
hapl et al [9] pracuji s vlastnim souborem
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pacientd, asi tfetinové velikosti ve srov-
nani s tim nasim, a hlavnim zkoumanym
parametrem je vliv modality Iécby aneury-
zmatu na incidenci hydrocefalu. Vaverka
et al [10] se zabyvaji laminou termina-
lis a pfinosem jeji peroperacni fenestrace
v ramci snizeni incidence chronického
hydrocefalu.

Incidence hydrocefalu po SAK ma velmi
Siroké rozmezi (6-67 %) [2]. MUze tomu
byt i z divodu rozdilné interpretace sle-
dovaného typu hydrocefalu. V nékterych
pracich je sledovan pouze hydrocefalus
akutni, v jinych chronicky a v dalSich je
hydrocefalus bez rozlisent.

Akutni hydrocefalus zaujima 6-30 % ze
souboru hydrocefalt vzniklych po SAK [3].
V nasem pfipadé vysledek 27,7 % za-
padd do tohoto rozmezi. Chronicky hyd-
rocefalus predstavuje 8-20 % ze souboru
hydrocefald vzniklych po SAK [3]. Vysle-
dek zjistény v nasem souboru, a to Udaj
57.4 %, vyznamné prevy3uje publikované
hodnoty. Toto vysoké ¢islo je patrné di-
sledkem studie retrospektivniho charak-
teru. Kontrolni CT mozku se provadélo,
vyjma standardnich kontrol, pfi zhorseni
stavu pacienta. Ovsem nalezeny hydro-
cefalus mohl byt intrakranidlné pfitomen
jiz nékolik dni bez klinické progrese pa-
indikovano.

Neni mnoho praci, které by udavaly
presnou dobu vzniku hydrocefalu v zavis-
losti na vzniku SAK. Widenka et al ve své
praci uvadéji, ze primérny casovy inter-
val mezi vznikem SAK a provedenim zkra-
tové operace, coz je mirné pozdéji nez sa-
motny vznik hydrocefalu, byl 28 dni [11].
Medidn doby od vzniku SAK do vzniku
hydrocefalu byl u ndmi sledovanych pa-
cientd 20 dnd.

Porucha cirkulace mozkomisniho moku
je ve vétsiné pfipadd docasného charak-
teru. Trva priblizné 60 dni s tendenci ke
spontanni Uprave.

Stran samotnych prediktivnich fak-
torl vzniku hydrocefalu po SAK probéhlo
hodné studii. Jednim z moznych ddvodu
vzniku chronického hydrocefalu po SAK
je na vstupnim CT nalezeny hydrocefa-
lus akutni [12-15]. Nicméné akutni HCF
nemusi vzdy pfejit v HCF chronicky [2].
V nasem souboru se bud objevil hydro-
cefalus akutni, ¢ subakutni, zalé¢eny do-
¢asnou drendzi nebo trvalym VP shuntem,
anebo se pacient po SAK poprvé s poti-
Zemi objevil az s vétsim dostupem casu

nez 14 dni, a tudiz az s nasledné zjiste-
nym hydrocefalem chronickym. Situace,
Ze by se primarné zaléceny akutni hydro-
cefalus pozdéji opétovné obijevil jiz jako
chronicky, u nds nenastala. Velmi zaji-
mavé je zjisténi, Ze pacienti s uzkym ko-
morovym systémem pfi pfijmu maji mens{
incidenci HCF neZ pacienti s jeho nor-
malni velikosti [16].

Nékteré prace vykazuji vy3si Cetnost
vzniku hydrocefalu po SAK u zen [15,16].
Jednim z moZnych vysvétleni této skutec-
nosti je fakt, Zze Zeny jsou subarachnoi-
dalnim krvacenim postizeny castéji nez
muzi [16]. Toto tvrzeni nemUZeme pod-
pofit hodnotami statistické vyznamnosti.
V nasem souboru byl pomér Zeny/muzi
stran incidence SAK byl 1,7 : 1 a pomér
Zeny/muzi stran incidence hydrocefalu po
SAK byl 1,5 : 1 (p = 0,747).

Yoshioka et al udavaji vy3si incidenci
chronického hydrocefalu po probéhlém
SAK u starsich pacientd [17]. Lin et al ve
svych vysledcich publikuji, Zze 23 % pa-
cientl ve véku 61-80 let vyzadovalo pro-
vedeni zkratové operace pro diagnosti-
kovany chronicky hydrocefalus, coZ bylo
nejvice ze vsech sledovanych vékovych
skupin [13]. Dorai et al prezentuji 61 let
jako stfedni hodnotu véku pacientd, ktefi
v jejich praci podstoupili zkratovou ope-
raci z divodu hydrocefalu [15]. Pokud
se podivdme z opacné strany vékového
spektra, méli jsme 17 pacientl ve véku
pod 30 let z celkového poctu 350 pa-
cientl a u Zadného z nich nevznikl po
SAK hydrocefalus. V ostatnich vékovych
skupinach nebyl vyskyt hydrocefalu vza-
jemné statisticky odlisny.

Horsi vstupni klinicky stav ve formé
vyssich hodnot HH je jednim ze zasad-
nich prediktivnich faktort vzniku hydro-
cefalu po SAK [3,13,15,18]. V nasi studii
to nebylo statisticky potvrzeno. Pacienti
se vstupnim HH 3 a vice méli incidenci
hydrocefalu 16,3 %. Naopak pacienti se
vstupnim HH 1 a 2 méli incidenci hydro-
cefalu 11,6 % (p = 0,260). Stejné tomu
bylo i u hodnoceni formou skére WFNS.
Pacienti se vstupnim WFNS 3 a vice méli
incidenci hydrocefalu 15,5 %. Naproti
tomu pacienti se vstupnim WENS 1 a 2
méli incidenci hydrocefalu 12,0 %
(p =0,425).

Mnozstvi a forma krve intrakranialné po
SAK hodnocené pomoci Fisherova skore
je dalsi z prediktivnich faktort. Také zde
vétsina autorl zastava nazor, ze ¢im vetsi

vstupni hodnota, tim vétsi pravdépodob-
nost vzniku hydrocefalu [13-15,18,19].
Tento zavér jiZ mlGzZeme statisticky po-
tvrdit. Pacienti se vstupnim Fishero-
vym skore 3 a vice méli incidenci hyd-
rocefalu 16,7 %. Naopak pacienti
se vstupnim Fisherovym skoére 1 a 2
meéli incidenci hydrocefalu 8,8 %
(p = 0,039). Na jiné strané ovsem stoji
tvrzeni, Ze tize SAK podle Fisherovy 3kaly
nijak nekoreluje s incidenci HCF [12], a¢-
koliv u samotné pfitomnosti komorové
hemoragie souvislost se vznikem HCF
najdeme [2,3,12,13,15,16,18,20]. Az
46 % pacientd s komorovou hemora-
gii muselo podstoupit zkratovou operaci
v podobé zavedeni VP shuntu pro vznikly
hydrocefalus [3]. Rovnéz vétsi mnoz-
stvi krve v bazélnich cisternach predzna-
menava vyssi riziko vzniku akutniho [20]
i chronického hydrocefalu [12].
Pritomnost zevni likvorové drendze ma
také vliv na vy3si incidenci chronického
hydrocefalu [13]. Schmieder et al uva-
déji, Ze 87 % pacientl po zkratové ope-
raci pro chronicky hydrocefalus primarné
podstoupilo zevni likvorovou drendz z di-
vodu vzniku akutniho HCF [14]. Widenka
et al uvadéji délku a mnozstvi zevni li-
kvorové drendze jako prediktivni faktory
nutnosti provedeni zkratové operaci pro
vznikly chronicky hydrocefalus [11]. Hira-
shima et al zdUraznuji, ze zejména délka
drendze by méla byt zkrédcena na co
mozZna nejpfijatelngjsi minimum z ddvodu
zabranéni okluze prirozené likvorové cir-
kulace, a tak vzniku chronického hydro-
cefalu [21]. K tomuto zavéru jsme dospéli
také v nasi praci. Zevni likvorovou drendz
jsme zavedli u 162 pacientd a u zbylych
188 nikoliv. U pacient(l, ktefi méli zave-
denu drenaz, vznikl chronicky hydrocefa-
lus u 20 (12,3 %). U pacientd, ktefi dre-
naz zavedenu neméli, vznikl chronicky
hydrocefalus u sedmi (3,7 %) (p = 0,004).
Naopak nékteré prace uvadeji, ze dlouho-
dobé drendz krvavého moku po SAK pfi-
Co se tyce typu zkratové operace uzité
v |é¢bé hydrocefalu, Levy et al uvadéji vy-
soké riziko nelspésnosti (28 %) lumbope-
ritonediniho shuntu u pacientl se SAK
a komorovou hemoragii diky proméné
HCF z plvodné komunikujictho na ob-
strukeni, nejcastéji z dlvodu ucpdni Sylvi-
ova akvaduktu. Jednoznacné doporucuje
jiz primarné zavadeéni ventrikuloperitone-
alniho shuntu [22]. VP shunty jsou lepsi
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lé¢ebnou modalitou nezli LP shunty u pa-
cientd s HCF vzniklym po SAK. Padesat
procent pacientd s LP shuntem doznalo
klinického zlep3eni, zatimco u VP shuntu
to bylo 91,1 % [23]. V nasi praci jsme
pfi nutnosti zkratové operace pouzili VP
shuntv 92,3 % pfipadt a LP shunt ve zby-
lych 7,7 %. Komplikace jsme zazname-
nali v 23,1 % pfipadd u VP shuntu a ani
v jednom procentu pfipadd u LP shuntu.
Ke zlepseni klinického stavu pacientl po
zkratové operaci srovnanim GOS pfi pri-
marni dimisi a pfi posledni kontrole doslo
u Sesti pacientd (25 %) s VP shuntem
a u dvou pacientd (100 %) s LP shun-
tem. Celkem bylo pfi posledni kontrole
v dobrém stavu (GOS 4-5) 13 pacientt
(54,2 %) s VP shuntem a dva pacienti
(100 %) s LP shuntem.

K rozvoji chronického hydrocefalu
dojde s mnohem vétsi pravdépodob-
nosti u pacientl s recidivou SAK [3,18].
Casta observace je u téchto pacient(
nutna zejména prvnich Sest mésicl po
SAK, protoze vsichni pacienti, ktefi pro-
délali recidivu SAK, vyZadovali zavedeni
VP shuntu [3].

Otézka ohledné lamina terminalis neni
dosud jednoznacné vyfesena. Docteme
se, ze fenestrace lamina terminalis sni-
Zuje o vice nez 80 % cCetnost zkratovych
operaci i ¢etnost prechodu pfi pfijmu za-
chyceného akutniho hydrocefalu v hyd-
rocefalus Zadajici s odstupem casu zave-
deni shuntu [24]. TentyZ autor o nékolik
let pozdéji naopak opakované publikuje
tvrzeni, Ze fenestrace lamina termina-
lis nijak budouci incidenci hydrocefalu
neovliviuje [25,26]. Nicméné existuji
i prace, které prokazuji, Ze fenestrace la-
mina terminalis je i naddle prospésna ve
smyslu snizeni incidence hydrocefalu po
SAK [10,14]. Vaverka udéva, Ze fenes-
trace lamina terminalis pUsobi jen jako
bezpec¢nostni ventil v akutni fazi SAK.
V jeho souboru pacientd v dobé jednoho
az dvou let po operaci nebyl na kont-
rolni magnetické rezonanci detekovan
Zadny tok primdrné vytvorenou fenestraci
a u vsech pacientl byl obnoven normalni
typ cirkulace mozkomisniho moku [27].
V nasi studii nebyla prospésnost fenes-
trace lamina terminalis statisticky potvr-
zena. Peroperac¢né jsme provedli fenes-
traci lamina terminalis v 25 pfipadech.
U 21 (84 %) pacientd nedoslo a u Ctyr
(16 %) doslo k rozvoji hydrocefalu
(p=0,751).

Pokud se zamé&fime na vliv lokalizace
aneuryzmatu, které svou rupturou zpU-
sobilo SAK, na vznik hydrocefalu, exis-
tuje tvrzeni, Ze vyvoj chronického hyd-
rocefalu vyZadujiciho zkratovou operaci
pozitivné koreluje s lokalizaci aneury-
zmatu v zadni cirkulaci [15] nebo na-
chazejiciho se blizko stfednf ¢ary (napf.
na pfedni mozkové komunikanté)
a Ze naopak mnohem méné casto do-
chdzi ke vzniku hydrocefalu v pfi-
padé aneuryzmat na stfedni mozkové
tepné [2,14,18,28]. Je tomu tak nej-
spiSe proto, Ze aneuryzmata v zadnim
povodi a pobliz stfedni ¢ary snaze zakr-
vaci pfimo do mozkovych cisteren, a tim
negativné ovlivni cirkulaci likvoru [28].
V nasem souboru jsme nalezli 107 ane-
uryzmat lokalizovanych na pfedni moz-
kové komunikanté a z tohoto poctu
hydrocefalus vznikl u 21 (19,6 %). Tak-
téZ jsme nalezli 23 aneuryzmat v zad-
nim povodi a z nich jsme posléze
hydrocefalus diagnostikovali u ¢tyf
(17,4 %). K tomuto je v kontrastu vy-
sledek u stfedni mozkové tepny. Zde
bylo zjisténo 81 aneuryzmat a pouze
u osmi z nich se rozvinul hydrocefalus
(9,9 %). Ziskana data nebyla statisticky
signifikantni (p = 0,276), proto lokali-
zaci aneuryzmatu nemutzZeme potvrdit
jako mozny prediktivni faktor vzniku
hydrocefalu.

Vazospazmy zachycené pomoci TCD
jsou téz brany jako prediktivni faktory
vzniku hydrocefalu [13,15]. V nasem sou-
boru se tomu tak nejevilo. Vazospazmy
jsme zaznamenali u 119 pacientl, pfi-
¢emz pouze u 18 (15,1 %) z nich se rozvi-
nul hydrocefalus.

Incidence chronického hydrocefalu
neni ovlivnéna druhem lécebné moda-
lity, at uZ je to neurochirurgicky ¢i en-
dovaskularni vykon [20]. Avsak néktefi
falu u pacientd, u kterych bylo ane-
uryzma osetfeno chirurgicky [9,15].
Ke stejnému zavéru jsme dosli i v nasi
praci. Celkem jsme chirurgicky oSet-
fili 223 a endovaskularné 25 pacientd.
Hydrocefalus vznikl u 31 (13,9 %) pa-
cientl feSenych chirurgicky a u osmi
(32,0 %) pacientl feSenych endo-
vaskularné (p = 0,020). Navic che-
mické a mechanické peroperacni od-
stranéni subarachnoidalni krve madze
byt ddlezité v ramci prevence vzniku
hydrocefalu [21].

Zajimava je souvislost hydrocefalu s in-
ternimi komorbiditami pacientd nebo
s uzivanim alkoholickych napojd. Demir-
gil et al ve své praci uvadéji diabetes mel-
litus [19] a jini autofi jesté pridavaji hy-
pertenzi [2,29] a hyponatremii [2] jako
faktory zvysujici incidenci hydrocefalu po
SAK. Sheehan et al zjistil, Ze u alkoholikl
se SAK je vétsi riziko vzniku hydrocefalu
nezli u abstinentd [16].

Pacienti se SAK, u kterych dojde k roz-
voji hydrocefalu, dopadnou hare nez ti,
u kterych HCF nevznikne [2]. Nejinak
tomu bylo i v nasi studii. Pacienti, u kte-
rych doslo ke vzniku hydrocefalu po SAK,
méli nizsi GOS nez ti, u kterych ke vzniku
hydrocefalu nedoslo, jak pfi ukonceni
hospitalizace 3,3, resp. 3,9, tak pfi kon-
trole s ur¢itym odstupem 3,9, resp. 4,8.
Ve stavu GOS 1-3 nase oddéleni opustilo
99z 303 (32,7 %) pacientt bez hydroce-
falu a 30 ze 47 (63,8 %) pacientl s hyd-
rocefalem (p = 0,001).

Existuji autofi, ktefi vytvofili speci-
alni skérovaci systém v ramci predikce
vzniku hydrocefalu po SAK vyZadujiciho
zkratovou operaci. Dorai et al povazuji
jako zakladni faktory tyto: vék, pohlavi,
HH skore pfi pfijmu, CT nélez (Fishe-
rovo skore) pfi prijmu, lokalizace aneury-
zmatu. Body ve smyslu vétsi pravdépo-
dobnosti rozvinuti hydrocefalu ziskavaji
vék nad 50 let, Zenské pohlavi, HH 3
a vice, Fisherovo skoére 3 a vice a aneury-
zma v zadnim povodi [15].

Zaver

Vznik hydrocefalu byl v nasi sestavé
350 pacientl se subarachnoidalnim krva-
cenim prokdzan vyznamné castéji u pa-
cientd se vstupnim Fisherovym skére 3
a vice, s aneuryzmatem fesenym endo-
vaskularné a s anamnézou docasné li-
kvorové drendze. Ackoli frekvence vzniku
hydrocefalu u aneuryzmat lokalizovanych
na predni komunikanté a v zadnim po-
vodi byla v porovnani s aneuryzmaty lo-
kalizovanymi na stfedni mozkové tepné
zhruba dvojnasobna, lokalizace aneury-
zmatu jako vyznamny prediktor vzniku
hydrocefalu statisticky prokdzana ne-
byla. Median doby od vzniku subarach-
noidélniho krvaceni do vzniku hydroce-
falu byl 20 dni. Pacienti s hydrocefalem
méli vyznamné nizsi Glasgow outcome
score pfi ukonceni hospitalizace i v pra-
béhu nésledného sledovani nez pacienti
bez hydrocefalu.
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