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Hydrocefalus jako komplikace 
subarachnoidálního krvácení

Hydrocephalus as a Complication of Subarachnoid Hemorrhage

Souhrn
Hydrocefalus patří mezi relativně časté komplikace proběhlého subarachnoidálního krvácení. 
Dle časového odstupu od vzniku subarachnoidálního krvácení se hydrocefalus klasifikuje jako 
akutní, subakutní nebo chronický. Příčinou bývá obstrukce toku či porucha resorpce likvoru. 
V urgentních případech se dočasně zavádí zevní komorová nebo lumbální drenáž, s odstu-
pem času je trvalým řešením provedení zkratové operace, nejčastěji zavedení ventrikulope-
ritoneálního shuntu. Provedli jsme retrospektivní analýzu 350 nemocných hospitalizovaných 
na našem pracovišti se subarachnoidálním krvácením v desetiletém období od roku 1999 do 
roku 2008. Ke vzniku hydrocefalu došlo u 13,4 % pacientů se subarachnoidálním krvácením. 
Hydrocefalus byl častější u pacientů se vstupním Fisherovým skóre 3 a více, s aneuryzmatem 
řešeným endovaskulárně a s anamnézou dočasné likvorové drenáže. Medián doby od vzniku 
subarachnoidálního krvácení do vzniku hydrocefalu byl 20 dní.

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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Úvod
Hydrocefalus (HCF) jako komplikace sub-
arachnoidálního krvácení (SAK) byl po-
prvé uveden v  roce 1928  [1]. Incidence 
hydrocefalu po proběhlém SAK je v  lite-
ratuře udávána v  rozmezí 6–67  %  [2]. 
Jedná se tedy o relativně častou kompli-
kaci. Příčinou vzniku hydrocefalu je buď 
obstrukce toku, či porucha resorpce moz-
komíšního moku. V nejčasnější fázi je to 
způsobeno krví samotnou, později jejími 
rozpadovými produkty a z nich vznikající 
fibrózou a adhezemi.

Naše práce byla zaměřena na zjištění 
incidence hydrocefalu v daném souboru 
pacientů s diagnózou SAK. Jako cíl jsme 
také určili definovat nejpravděpodob-
nější prediktivní faktory vzniku hydroce-
falu u pacientů po subarachnoidálním kr-
vácení. A konečně jsme mimo jiné chtěli 
stanovit průměrnou hodnotu času uply-
nulého mezi vznikem SAK a vznikem hyd-
rocefalu. Využili jsme klasifikace hydroce-
falu podle doby uplynulé od vzniku jeho 
primární příčiny. Hydrocefalus je takto 
rozdělen na akutní (0–3 dny), subakutní 
(4–13 dní) a chronický (14 dní a více od 
vzniku primární příčiny, v tomto případě 
tedy od vzniku SAK) [3].

Naše výsledky jsme srovnali s  literatu-
rou, odkud jsme čerpali i základní fakta 
o  vztahu „hydrocefalus a  subarachnoi-
dální krvácení“.

Soubor a metodika
Tato retrospektivní studie zahrnuje 
350 pacientů hospitalizovaných na Neuro-
centru v Liberci v 10letém období od roku 
1999 do roku 2008 s  primární diagnó-
zou subarachnoidálního krvácení. Ke sta-
novení této diagnózy bylo využito hlavně 
počítačové tomografie (CT). V některých 
případech při typických klinických potížích 
pacienta a negativním CT byla provedena 
lumbální punkce (LP) s odběrem mozko-
míšního moku ke spektrofotometrickému 
zhodnocení a následnému závěrečnému 
rozhodnutí, zda se o SAK jednalo, či ni-
koliv. Pacienti podstoupili v  první době 
nejčastěji CT angiografii (CTA) a v době 
druhé, při negativní CTA, mozkovou digi-
tální subtrakční angiografii (DSA) k nale-
zení možného zdroje krvácení. Dle nálezu 
byli pacienti řešeni chirurgicky, endovas-
kulárně nebo konzervativně. Počítačová 
tomografie byla použita jako hlavní me-
toda v diagnostice samotného hydroce-
falu. Jako kritéria k potvrzení přítomnosti 

HCF byla stanovena průsak likvoru trans
ependymálně periventrikulárně, Evansův 
poměr větší či roven 0,3 a šíře třetí ko-
mory nad 10 mm a  temporálních rohů 
nad 2 mm. Kritéria musela být splněna 
všechna. Nález hydrocefalu na CT měl ve 
většině případů odezvu v progresi klinic-
kého stavu pacienta. 

U  všech pacientů jsme zaznamenali 
věk, pohlaví, vstupní hodnoty škály dle 
Hunta a Hesse (HH)  [4], World Federa-
tion of Neurological Surgeons (WFNS) [5] 
dle Fishera et al  [6] a výstupní hodnoty 
Glasgow Outcome Scale (GOS)  [7]. Dále 
nás zajímal zdroj SAK, způsob terapie 
a případná peroperační perforace lamina 
terminalis. Pomocí transkraniální dopple-
rometrie (TCD) jsme měřili rychlost toku 
krve ve střední mozkové tepně. Pokud 
rychlost dosahovala více než 120 cm/s, 
byla stanovena přítomnost vazospazmů. 
Pro účely naší studie byl nejdůležitějším 
parametrem záchyt hydrocefalu, a pokud 
byla tato diagnóza potvrzena, registro-
vali jsme, za jak dlouho po vzniku SAK 
k  jeho rozvoji došlo. Monitorovali jsme 
veškeré zavedené zevní komorové (KD) 
i lumbální (LD) drenáže a případné prove-
dení zkratové operace jak při prvotní hos-
pitalizaci, tak s odstupem, ať už ve formě 
shuntu ventrikulo peritoneálního (VP)  
či lumboperitoneálního (LP). Zevní li-
kvorovou drenáž jsme zavedli nejen 
v rámci léčby HCF, ale i za účelem zvět-
šení operačního prostoru na úkor zmen-
šení objemu mozkomíšního moku intra-
kraniálně, a  tak snazšího peroperačního 
dosažení lební baze a případného aneu
ryzmatu samotného bez přílišné kom-
prese mozku. Zkratovou operaci jsme 
prováděli, pokud hodnota bílkoviny v  li-
kvoru byla do 2 g/l. V rámci kontrol pa-
cienta po dimisi nás zajímalo, jak dlouho 
sledování trvalo, v  jakém stavu byl pa-
cient na poslední kontrole ve smyslu GOS 
a zda na CT mozku byl či nebyl přítomen 
hydrocefalus. 

Statistické zpracování bylo provedeno 
pomocí t-testů pro spojité proměnné 
s  předcházejícími Kolmogorov-Smirno-
vovými testy normality rozdělení. Homo-
genita rozptylů byla hodnocena pomocí 
Leveneova testu. V  případě nesplnění 
podmínek pro t-test byl užit neparame-
trický Mann-Whitneyův U-test. Kate-
goriální proměnné byly hodnoceny po-
mocí oboustranného Fisherova testu. 
Statistické zpracování bylo provedeno 

druhým z  autorů s  použitím programu  
STATISTICA 9.0 (StatSoft CR s.r.o.). 

Výsledky
Celý soubor
Celý soubor (350 pacientů) tvořilo 218 žen 
a 132 mužů. Poměr ženy/muži byl 1,7 : 1. 
Jejich průměrný věk byl 53,9 ± 13,8  let 
(19–86 let). Pacientů ve věku pod 30 let 
bylo 17 (4,9 % ze všech pacientů), mezi 
30 a  49 lety 113 (32,3  %), mezi 50 
a 65 lety 149 (42,5 %) a nad 65 let 71 
(20,3 %).

Průměrné vstupní hodnoty byly 
u skóre HH 2,4 ± 1,4, WFNS 2,4 ± 1,4 
a  Fisherovo skóre 2,8 ± 1,0. Celkem 
jsme nalezli 307 cévních patologií, ně-
kolikrát i  více než jednu u  jednoho pa-
cienta. V 86 případech jsme žádný zdroj 
SAK nenalezli. Z celkových 299 aneury-
zmat jsme nejvíce, a to 107, lokalizovali 
na přední mozkové komunikantě. Dále 
to bylo 81  výdutí na střední mozkové 
tepně, 42 na zadní mozkové komuni-
kantě, 23 ve vertebrobazilárním (zadním) 
povodí, 22 na samotné vnitřní karotidě, 
11 na přední mozkové tepně, sedm na 
přední choroidální tepně a  šest na of-
talmické tepně. Mimoto jsme diagnosti-
kovali šest arteriovenózních malformací 
(AVM) a dva kavernomy. 

Operováno bylo celkem 246 pacientů. 
Chirurgicky jsme ošetřili 223 a  endo-
vaskulárně 25 pacientů. V  tomto výčtu 
jsou zahrnuti i dva pacienti, kteří byli ře-
šeni oběma modalitami. Operováno ne-
bylo, resp. konzervativně bylo léčeno 
104 pacientů.

Peroperačně jsme provedli fenestraci 
lamina terminalis v  25 případech. Va-
zospazmy jsme v pooperačním období za-
znamenali celkem u 119 pacientů. Zevní 
likvorovou drenáž jsme zavedli u 162 pa-
cientů. KD to byla v 57 a LD v 116 pří-
padech. V  tomto výčtu je zahrnuto 
i 11 pacientů, kterým byly zavedeny obě 
modality. 

Průměrné skóre Glasgow Outcome 
Scale při ukončení hospitalizace bylo  
3,8 ± 1,3, při poslední kontrole 4,7 ± 0,8. 
Ve stavu GOS 1–3 naše oddělení opustilo 
129 z 350 (36,9 %) pacientů. Během hos-
pitalizace zemřelo 27 pacientů (mortalita 
7,7 %). Na žádnou kontrolu se k nám ne-
dostavilo 121 pacientů (34,6 %). U zby-
lých 202 pacientů (57,7 %) byl medián 
délky sledování pacientů 8,5 měsíců  
(Q0,25

 tři měsíce, Q
0,75

 22 měsíců).
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Pacienti s hydrocefalem
Pacientů, u  kterých po SAK došlo ke 
vzniku hydrocefalu, bylo celkem 47 
z  350 (13,4  %) s  průměrným věkem  
57 ± 12,7 let (30–84 let). Pacientů ve 
věku pod 30 let bylo 0 (0  % ze všech 
pacientů s  HCF), mezi 30 a  49 lety 14 
(29,8 %), mezi 50 a 65 lety 23 (48,9 %) 
a nad 65 let 10 (21,3 %). Celkem 28 žen 
a 19 mužů. Poměr ženy/muži byl 1,5 : 1. 
Průměrné vstupní hodnoty byly u  skóre 
HH 2,7 ± 1,4, WFNS 2,6 ± 1,6 a Fishe-
rova skóre 3,2 ± 0,9. Pacienti se vstupním 
HH 3 a  více měli incidenci hydrocefalu 
16,3 %. Naopak pacienti se vstupním HH 
1 a 2 měli incidenci hydrocefalu 11,6 % 
(p = 0,260). 

Pacienti se vstupním WFNS 3 a  více 
měli incidenci hydrocefalu 15,5 %. Na-
proti tomu pacienti se vstupním WFNS 
1 a 2 měli incidenci hydrocefalu 12,0 % 
(p = 0,425).

Pacienti se vstupním Fisherově skóre 3 
a více měli incidenci hydrocefalu 16,7 %. 
Naopak pacienti se vstupním Fisherovým 
skóre 1 a  2 měli incidenci hydrocefalu 
8,8 % (p = 0,039). 

Nejčastěji došlo ke vzniku hydrocefalu 
chronického, a to u 27 (57,4 %) pacientů. 
Akutní hydrocefalus byl přítomen u  13 
(27,7 %) a subakutní u sedmi (14,9 %) 
pacientů. Medián doby od vzniku SAK do 
vzniku hydrocefalu byl 20 dní (Q0,25

 jeden 
den, Q

0,75
 36 dnů)

Na tento soubor pacientů připadlo  
41 výdutí. Nejvíce aneuryzmat, a  to 21, 
jsme lokalizovali na přední mozkové ko-
munikantě. Toto číslo představuje 19,6 % 
ze všech aneuryzmat na přední komuni-
kantě. Dále bylo nalezeno osm výdutí na 
střední mozkové tepně, což představuje 
9,9  % ze všech aneuryzmat na střední 
mozkové tepně a čtyři v zadním povodí, 
což představuje 17,4 % ze všech aneury-
zmat v zadním povodí. V neposlední řadě 
pět aneuryzmat bylo na zadní mozkové 
komunikantě a  tři na samotné vnitřní 
karotidě.

Operováno bylo celkem 38 pacientů. 
Chirurgicky jsme ošetřili 31, což předsta-
vuje 13,9  % ze všech pacientů ošetře-
ných chirurgicky. Endovaskulárně jsme ře-
šili osm pacientů, což představuje 32,0 % 
ze všech pacientů řešených endovasku-
lárně (p = 0,020). V tomto výčtu je zahr-
nut i jeden pacient, který byl řešen oběma 
modalitami. Operováno nebylo, resp. 
konzervativně bylo léčeno devět pacientů.

Peroperačně jsme provedli fenestraci la-
mina terminalis ve čtyřech případech. Va-
zospazmy jsme v  pooperačním období 
zaznamenali celkem u 18 pacientů, což 
představuje 15,1  % ze všech pacientů 
s  vazospazmy. Zevní likvorovou drenáž 
jsme zavedli u 36 pacientů. KD to byla 
v 24 a LD v 20 případech. V tomto výčtu 
je zahrnuto i osm pacientů, kterým byly 
zavedeny obě modality.

Chronický HCF vznikl u  20 pacientů 
(12,3 % ze všech pacientů s primárně za-
vedenou KD či LD), kterým byla v před-
chozím čase zavedena zevní likvorová dre-
náž a u sedmi pacientů (3,7 % ze všech 
pacientů bez zavedené KD či LD), kterým 
zevní likvorová drenáž v předchozím čase 
zavedena nebyla (p = 0,004).

V  26 (55,3  %) případech jsme pro 
vzniklý hydrocefalus provedli zkratovou 
operaci. U  zbylých 21 pacientů došlo 
k úpravě likvorové dynamiky spontánně 
či po dočasné zevní likvorové drenáži, 
ovšem bez nutnosti trvalého zavedení 
shuntu. VP shunt mělo implantováno  
24 (92,3 %) pacientů. Zbylí dva (7,7 %) 
měli zaveden shunt lumboperitoneální. 
Komplikace (nejčastěji zánětlivá reakce 
v průběhu shuntu nebo neprůchodnost 
shuntu) jsme zaznamenali u šesti (23,1 %) 
pacientů s VP shuntem a ani v jednom pří-
padě u LP shuntu. Nejvíce zkratových ope-
rací jsme museli provést u pacientů s chro-
nickým hydrocefalem, a to 20 (74,1 %).  
U  pacientů se subakutním hydrocefa-
lem to bylo ve  čtyřech (57,1 %) přípa-
dech a s akutním hydrocefalem u dvou 
(15,4%) pacientů. Ke zlepšení klinic-
kého stavu pacientů po zkratové ope-
raci srovnáním GOS při primární dimisi 
a při poslední kontrole došlo u šesti pa-
cientů (25  %) s V P shuntem a  u  dvou 
pacientů (100  %) s  LP shuntem. Cel-
kem bylo při poslední kontrole v dobrém 
stavu (GOS  4–5) 13  pacientů (54,2  %) 
s VP shuntem a dva pacienti (100 %) s LP 
shuntem.

Průměrné skóre Glasgow Outcome 
Scale při ukončení hospitalizace bylo  
3,3 ± 1,1, při poslední kontrole 3,9 ± 1,3. 
Ve stavu GOS 1–3 naše oddělení opus-
tilo 30 ze 47 (63,8 %) pacientů. Jeden 
pacient zemřel za hospitalizace (mor-
talita 2,1  %). Na žádnou kontrolu se 
k nám nedostavilo 17 pacientů. U  zby-
lých 29 pacientů byl medián délky sledo-
vání pacientů osm měsíců (Q0,25

 tři měsíce, 
Q

0,75
 22 měsíců). Žádný kontrolovaný pa-

cient neměl na svém posledním CT mozku 
přítomný hydrocefalus.

Pacienti bez hydrocefalu
Pacientů, u  kterých nedošlo ke vzniku 
hydrocefalu, bylo celkem 303 s průměr-
ným věkem 53,4 ± 13,9 let (19–86 let).  
Pacientů ve věku pod 30 let bylo 17 (5,6 % 
ze všech pacientů 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 žen a  113 mužů. Poměr 
ženy/muži byl 1,7 : 1. Průměrné vstupní 
hodnoty byly u skóre HH 2,3 ± 1,4, WFNS 
2,3 ± 1,4 a Fisherovým skóre 2,8 ± 1,0.

Na tento soubor pacientů připadlo  
258 výdutí. Nejvíce aneuryzmat, a to 86, 
jsme lokalizovali na přední mozkové ko-
munikantě. Dále to bylo 73 výdutí na 
střední mozkové tepně, 37 na zadní moz-
kové komunikantě, 19 ve vertebrobazilár-
ním povodí a 19 na samotné vnitřní karo-
tidě, 11 na přední mozkové tepně, sedm 
na přední choroidální tepně a šest na of-
talmické tepně.

Operováno bylo celkem 208 pacientů. 
Chirurgicky jsme ošetřili 192 a endovas-
kulárně 17 pacientů. V  tomto výčtu je 
zahrnut i  jeden pacient, který byl řešen 
oběma modalitami. Operováno ne-
bylo, resp. konzervativně bylo léčeno 
95 pacientů.

Peroperačně jsme provedli fenestraci 
lamina terminalis v  21 případech. Va-
zospazmy jsme v pooperačním období za-
znamenali celkem u 101 pacientů. Zevní 
likvorovou drenáž jsme zavedli u 126 pa-
cientů. KD to byla v 33 a LD v 96 přípa-
dech. V tomto výčtu jsou zahrnuti i tři pa-
cienti, kterým byly zavedeny obě modality. 

Průměrné skóre Glasgow Outcome 
Scale při ukončení hospitalizace bylo  
3,9 ± 1,3, při poslední kontrole 4,8 ± 0,6. 
Ve stavu GOS 1–3 naše oddělení opustilo 
99 z 303 (32,7%) pacientů. Za hospitalizace 
zemřelo 26 pacientů (mortalita 8,6 %). Na 
žádnou kontrolu se k  nám nedostavilo  
104 pacientů. U zbylých 173 pacientů byl 
medián délky sledování pacientů 8,5 měsíce 
(Q0,25

 tři měsíce, Q
0,75

 22 měsíců).

Diskuze
V české literatuře jsme narazili na tři práce 
zabývající se touto problematikou. Mo-
hapl et al  [8] představují shrnutí faktů 
z do té doby publikovaných prací. V této 
práci není vlastní soubor pacientů. Mo-
hapl et al [9] pracují s vlastním souborem 
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pacientů, asi třetinové velikosti ve srov-
nání s tím naším, a hlavním zkoumaným 
parametrem je vliv modality léčby aneury-
zmatu na incidenci hydrocefalu. Vaverka 
et al  [10] se zabývají laminou termina-
lis a přínosem její peroperační fenestrace 
v  rámci snížení incidence chronického 
hydrocefalu. 

Incidence hydrocefalu po SAK má velmi 
široké rozmezí (6–67 %) [2]. Může tomu 
být i z důvodu rozdílné interpretace sle-
dovaného typu hydrocefalu. V některých 
pracích je sledován pouze hydrocefalus 
akutní, v  jiných chronický a v dalších je 
hydrocefalus bez rozlišení. 

Akutní hydrocefalus zaujímá 6–30 % ze 
souboru hydrocefalů vzniklých po SAK [3]. 
V  našem případě výsledek 27,7  % za-
padá do tohoto rozmezí. Chronický hyd-
rocefalus představuje 8–20 % ze souboru 
hydrocefalů vzniklých po SAK [3]. Výsle-
dek zjištěný v našem souboru, a to údaj 
57,4 %, významně převyšuje publikované 
hodnoty. Toto vysoké číslo je patrně dů-
sledkem studie retrospektivního charak-
teru. Kontrolní CT mozku se provádělo, 
vyjma standardních kontrol, při zhoršení 
stavu pacienta. Ovšem nalezený hydro-
cefalus mohl být intrakraniálně přítomen 
již několik dní bez klinické progrese pa-
cienta, a tudíž CT v dřívější době nebylo 
indikováno. 

Není mnoho prací, které by udávaly 
přesnou dobu vzniku hydrocefalu v závis-
losti na vzniku SAK. Widenka et al ve své 
práci uvádějí, že průměrný časový inter-
val mezi vznikem SAK a provedením zkra-
tové operace, což je mírně později než sa-
motný vznik hydrocefalu, byl 28 dní [11]. 
Medián doby od vzniku SAK do vzniku 
hydrocefalu byl u námi sledovaných pa-
cientů 20 dnů.

Porucha cirkulace mozkomíšního moku 
je ve většině případů dočasného charak-
teru. Trvá přibližně 60 dní s tendencí ke 
spontánní úpravě.

Stran samotných prediktivních fak-
torů vzniku hydrocefalu po SAK proběhlo 
hodně studií. Jedním z možných důvodů 
vzniku chronického hydrocefalu po SAK 
je na vstupním CT nalezený hydrocefa-
lus akutní  [12–15]. Nicméně akutní HCF 
nemusí vždy přejít v HCF chronický  [2]. 
V našem souboru se buď objevil hydro-
cefalus akutní, či subakutní, zaléčený do-
časnou drenáží nebo trvalým VP shuntem, 
anebo se pacient po SAK poprvé s potí-
žemi objevil až s větším dostupem času 

než 14 dní, a tudíž až s následně zjiště-
ným hydrocefalem chronickým. Situace, 
že by se primárně zaléčený akutní hydro-
cefalus později opětovně objevil již jako 
chronický, u  nás nenastala. Velmi zají-
mavé je zjištění, že pacienti s úzkým ko-
morovým systémem při příjmu mají menší 
incidenci HCF než pacienti s  jeho nor-
mální velikostí [16].

Některé práce vykazují vyšší četnost 
vzniku hydrocefalu po SAK u žen [15,16]. 
Jedním z možných vysvětlení této skuteč-
nosti je fakt, že ženy jsou subarachnoi-
dálním krvácením postiženy častěji než 
muži  [16]. Toto tvrzení nemůžeme pod-
pořit hodnotami statistické významnosti. 
V našem souboru byl poměr ženy/muži 
stran incidence SAK byl 1,7 : 1 a poměr 
ženy/muži stran incidence hydrocefalu po 
SAK byl 1,5 : 1 (p = 0,747).

Yoshioka et al udávají vyšší incidenci 
chronického hydrocefalu po proběhlém 
SAK u starších pacientů [17]. Lin et al ve 
svých výsledcích publikují, že 23 % pa-
cientů ve věku 61–80 let vyžadovalo pro-
vedení zkratové operace pro diagnosti-
kovaný chronický hydrocefalus, což bylo 
nejvíce ze všech sledovaných věkových 
skupin [13]. Dorai et al prezentují 61 let 
jako střední hodnotu věku pacientů, kteří 
v  jejich práci podstoupili zkratovou ope-
raci z  důvodu hydrocefalu  [15]. Pokud 
se podíváme z opačné strany věkového 
spektra, měli jsme 17 pacientů ve věku 
pod 30 let z  celkového počtu 350 pa-
cientů a  u  žádného z  nich nevznikl po 
SAK hydrocefalus. V ostatních věkových 
skupinách nebyl výskyt hydrocefalu vzá-
jemně statisticky odlišný. 

Horší vstupní klinický stav ve formě 
vyšších hodnot HH je jedním ze zásad-
ních prediktivních faktorů vzniku hydro-
cefalu po SAK [3,13,15,18]. V naší studii 
to nebylo statisticky potvrzeno. Pacienti 
se vstupním HH 3 a více měli incidenci 
hydrocefalu 16,3 %. Naopak pacienti se 
vstupním HH 1 a 2 měli incidenci hydro-
cefalu 11,6 % (p = 0,260). Stejně tomu 
bylo i u hodnocení formou skóre WFNS. 
Pacienti se vstupním WFNS 3 a více měli 
incidenci hydrocefalu 15,5  %. Naproti 
tomu pacienti se vstupním WFNS 1 a 2  
měli incidenci hydrocefalu 12,0  % 
(p = 0,425).

Množství a forma krve intrakraniálně po 
SAK hodnocené pomocí Fisherova skóre  
je další z prediktivních faktorů. Také zde 
většina autorů zastává názor, že čím větší 

vstupní hodnota, tím větší pravděpodob-
nost vzniku hydrocefalu  [13–15,18,19].  
Tento závěr již můžeme statisticky po-
tvrdit. Pacienti se vstupním Fishero-
vým skóre 3 a  více měli incidenci hyd-
rocefalu 16,7  %. Naopak pacienti 
se vstupním Fisherovým skóre  1 a  2  
měli incidenci hydrocefalu 8,8  % 
(p  =  0,039). Na jiné straně ovšem stojí 
tvrzení, že tíže SAK podle Fisherovy škály 
nijak nekoreluje s incidencí HCF [12], ač-
koliv u  samotné přítomnosti komorové 
hemoragie souvislost se vznikem HCF 
najdeme  [2,3,12,13,15,16,18,20]. Až 
46  %  pacientů s  komorovou hemora-
gií muselo podstoupit zkratovou operaci 
v podobě zavedení VP shuntu pro vzniklý 
hydrocefalus  [3]. Rovněž větší množ-
ství krve v bazálních cisternách předzna-
menává vyšší riziko vzniku akutního [20] 
i chronického hydrocefalu [12].

Přítomnost zevní likvorové drenáže má 
také vliv na vyšší incidenci chronického 
hydrocefalu  [13]. Schmieder et al uvá-
dějí, že 87 % pacientů po zkratové ope-
raci pro chronický hydrocefalus primárně 
podstoupilo zevní likvorovou drenáž z dů-
vodu vzniku akutního HCF [14]. Widenka 
et al uvádějí délku a  množství zevní li-
kvorové drenáže jako prediktivní faktory 
nutnosti provedení zkratové operaci pro 
vzniklý chronický hydrocefalus [11]. Hira-
shima et al zdůrazňují, že zejména délka 
drenáže by měla být zkrácena na co 
možná nejpřijatelnější minimum z důvodu 
zabránění okluze přirozené likvorové cir-
kulace, a tak vzniku chronického hydro-
cefalu [21]. K tomuto závěru jsme dospěli 
také v naší práci. Zevní likvorovou drenáž 
jsme zavedli u 162 pacientů a u zbylých 
188 nikoliv. U pacientů, kteří měli zave-
denu drenáž, vznikl chronický hydrocefa-
lus u 20 (12,3 %). U pacientů, kteří dre-
náž zavedenu neměli, vznikl chronický 
hydrocefalus u sedmi (3,7 %) (p = 0,004). 
Naopak některé práce uvádějí, že dlouho-
dobá drenáž krvavého moku po SAK při-
spívá k nižší incidenci hydrocefalu [9]. 

Co se týče typu zkratové operace užité 
v léčbě hydrocefalu, Levy et al uvádějí vy-
soké riziko neúspěšnosti (28 %) lumbope-
ritoneálního shuntu u  pacientů se SAK 
a  komorovou hemoragií díky proměně 
HCF z  původně komunikujícího na ob-
strukční, nejčastěji z důvodu ucpání Sylvi-
ova akvaduktu. Jednoznačně doporučuje 
již primárně zavádění ventrikuloperitone-
álního shuntu  [22]. VP shunty jsou lepší 
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léčebnou modalitou nežli LP shunty u pa-
cientů s HCF vzniklým po SAK. Padesát 
procent pacientů s LP shuntem doznalo 
klinického zlepšení, zatímco u VP shuntu 
to bylo 91,1  %  [23]. V  naší práci jsme 
při nutnosti zkratové operace použili VP 
shunt v 92,3 % případů a LP shunt ve zby-
lých 7,7 %. Komplikace jsme zazname-
nali v 23,1 % případů u VP shuntu a ani 
v jednom procentu případů u LP shuntu. 
Ke zlepšení klinického stavu pacientů po 
zkratové operaci srovnáním GOS při pri-
mární dimisi a při poslední kontrole došlo 
u  šesti pacientů (25  %) s V P shuntem 
a  u  dvou pacientů (100  %) s  LP shun-
tem. Celkem bylo při poslední kontrole 
v dobrém stavu (GOS 4–5) 13 pacientů 
(54,2  %) s V P shuntem a  dva pacienti 
(100 %) s LP shuntem. 

K  rozvoji chronického hydrocefalu 
dojde s  mnohem větší pravděpodob-
ností u pacientů s  recidivou SAK [3,18]. 
Častá observace je u  těchto pacientů 
nutná zejména prvních šest měsíců po 
SAK, protože všichni pacienti, kteří pro-
dělali recidivu SAK, vyžadovali zavedení 
VP shuntu [3].

Otázka ohledně lamina terminalis není 
dosud jednoznačně vyřešena. Dočteme 
se, že fenestrace lamina terminalis sni-
žuje o více než 80 % četnost zkratových 
operací i četnost přechodu při příjmu za-
chyceného akutního hydrocefalu v hyd-
rocefalus žádající s odstupem času zave-
dení shuntu [24]. Tentýž autor o několik 
let později naopak opakovaně publikuje 
tvrzení, že fenestrace lamina termina-
lis nijak budoucí incidenci hydrocefalu 
neovlivňuje  [25,26]. Nicméně existují 
i práce, které prokazují, že fenestrace la-
mina terminalis je i nadále prospěšná ve 
smyslu snížení incidence hydrocefalu po 
SAK  [10,14]. Vaverka udává, že fenes-
trace lamina terminalis působí jen jako 
bezpečnostní ventil v  akutní fázi SAK. 
V jeho souboru pacientů v době jednoho 
až dvou let po operaci nebyl na kont-
rolní magnetické rezonanci detekován 
žádný tok primárně vytvořenou fenestrací 
a u všech pacientů byl obnoven normální 
typ cirkulace mozkomíšního moku  [27]. 
V naší studii nebyla prospěšnost fenes-
trace lamina terminalis statisticky potvr-
zena. Peroperačně jsme provedli fenes-
traci lamina terminalis v  25  případech. 
U 21 (84 %) pacientů nedošlo a u čtyř 
(16  %) došlo k  rozvoji hydrocefalu 
(p = 0,751). 

Pokud se zaměříme na vliv lokalizace 
aneuryzmatu, které svou rupturou způ-
sobilo SAK, na vznik hydrocefalu, exis-
tuje tvrzení, že vývoj chronického hyd-
rocefalu vyžadujícího zkratovou operaci 
pozitivně koreluje s  lokalizací aneury-
zmatu v  zadní cirkulaci  [15] nebo na-
cházejícího se blízko střední čáry (např. 
na přední mozkové komunikantě) 
a  že naopak mnohem méně často do-
chází ke vzniku hydrocefalu v  pří-
padě aneuryzmat na střední mozkové 
tepně  [2,14,18,28]. Je tomu tak nej-
spíše proto, že aneuryzmata v  zadním 
povodí a poblíž střední čáry snáze zakr-
vácí přímo do mozkových cisteren, a tím 
negativně ovlivní cirkulaci likvoru  [28]. 
V našem souboru jsme nalezli 107 ane-
uryzmat lokalizovaných na přední moz-
kové komunikantě a  z  tohoto počtu 
hydrocefalus vznikl u 21 (19,6 %). Tak-
též jsme nalezli 23 aneuryzmat v  zad-
ním povodí a  z  nich jsme posléze 
hydrocefalus diagnostikovali u  čtyř 
(17,4 %). K  tomuto je v kontrastu vý-
sledek u  střední mozkové tepny. Zde 
bylo zjištěno 81 aneuryzmat a  pouze 
u osmi z nich se rozvinul hydrocefalus 
(9,9 %). Získaná data nebyla statisticky 
signifikantní (p = 0,276), proto lokali-
zaci aneuryzmatu nemůžeme potvrdit 
jako možný prediktivní faktor vzniku 
hydrocefalu.

Vazospazmy zachycené pomocí TCD 
jsou též brány jako prediktivní faktory 
vzniku hydrocefalu [13,15]. V našem sou-
boru se tomu tak nejevilo. Vazospazmy 
jsme zaznamenali u  119 pacientů, při-
čemž pouze u 18 (15,1 %) z nich se rozvi-
nul hydrocefalus. 

Incidence chronického hydrocefalu 
není ovlivněna druhem léčebné moda-
lity, ať už je to neurochirurgický či en-
dovaskulární výkon [20]. Avšak někteří 
autoři zjistili nižší incidenci hydroce-
falu u  pacientů, u  kterých bylo ane-
uryzma ošetřeno chirurgicky  [9,15]. 
Ke stejnému závěru jsme došli i v naší 
práci. Celkem jsme chirurgicky ošet-
řili 223 a endovaskulárně 25 pacientů. 
Hydrocefalus vznikl u 31 (13,9 %) pa-
cientů řešených chirurgicky a  u  osmi 
(32,0  %) pacientů řešených endo-
vaskulárně (p  =  0,020). Navíc che-
mické a  mechanické peroperační od-
stranění subarachnoidální krve může 
být důležité v  rámci prevence vzniku 
hydrocefalu [21]. 

Zajímavá je souvislost hydrocefalu s in-
terními komorbiditami pacientů nebo 
s užíváním alkoholických nápojů. Demir-
gil et al ve své práci uvádějí diabetes mel-
litus  [19] a  jiní autoři ještě přidávají hy-
pertenzi  [2,29] a  hyponatremii  [2] jako 
faktory zvyšující incidenci hydrocefalu po 
SAK. Sheehan et al zjistil, že u alkoholiků 
se SAK je větší riziko vzniku hydrocefalu 
nežli u abstinentů [16].

Pacienti se SAK, u kterých dojde k roz-
voji hydrocefalu, dopadnou hůře než ti, 
u  kterých HCF nevznikne  [2]. Nejinak 
tomu bylo i v naší studii. Pacienti, u kte-
rých došlo ke vzniku hydrocefalu po SAK, 
měli nižší GOS než ti, u kterých ke vzniku 
hydrocefalu nedošlo, jak při ukončení 
hospitalizace 3,3, resp. 3,9, tak při kon-
trole s určitým odstupem 3,9, resp. 4,8. 
Ve stavu GOS 1–3 naše oddělení opustilo 
99 z 303 (32,7 %) pacientů bez hydroce-
falu a 30 ze 47 (63,8 %) pacientů s hyd-
rocefalem (p = 0,001).

Existují autoři, kteří vytvořili speci-
ální skórovací systém v  rámci predikce 
vzniku hydrocefalu po SAK vyžadujícího 
zkratovou operaci. Dorai et al považují 
jako základní faktory tyto: věk, pohlaví, 
HH skóre při příjmu, CT nález (Fishe-
rovo skóre) při příjmu, lokalizace aneury-
zmatu. Body ve smyslu větší pravděpo-
dobnosti rozvinutí hydrocefalu získávají 
věk nad 50  let, ženské pohlaví, HH 3 
a více, Fisherovo skóre 3 a více a aneury-
zma v zadním povodí [15]. 

Závěr
Vznik hydrocefalu byl v  naší sestavě 
350 pacientů se subarachnoidálním krvá-
cením prokázán významně častěji u pa-
cientů se vstupním Fisherovým skóre 3 
a více, s aneuryzmatem řešeným endo-
vaskulárně a  s  anamnézou dočasné li-
kvorové drenáže. Ačkoli frekvence vzniku 
hydrocefalu u aneuryzmat lokalizovaných 
na přední komunikantě a v zadním po-
vodí byla v porovnání s aneuryzmaty lo-
kalizovanými na střední mozkové tepně 
zhruba dvojnásobná, lokalizace aneury-
zmatu jako významný prediktor vzniku 
hydrocefalu statisticky prokázána ne-
byla. Medián doby od vzniku subarach-
noidálního krvácení do vzniku hydroce-
falu byl 20 dní. Pacienti s hydrocefalem 
měli významně nižší Glasgow outcome 
score při ukončení hospitalizace i v prů-
běhu následného sledování než pacienti 
bez hydrocefalu.
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