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Chronicky subduralni hematom

Chronic subdural haematoma

Souhrn

Chronicky subdurainf hematom pfedstavuje jedno z nejcastéjsich onemocnéni, se kterym se
setkdvame v bézné neurochirurgické praxi. Diagndzu chronického subdurdiniho hematomu
obvykle stanovi neurologové, ale s pacienty s danou diagnézou se bézné setkavaji i lékafi jinych
odbornosti. Cilem sdéleni je poskytnout uceleny prehled o etiologii, patogenezi, klinickych
projevech, diagnostice a Ié¢bé tohoto onemocnéni's ohledem na nejnovéjsi poznatky a zkusenosti
autord.

Abstract

Chronic subdural haematoma represents one of the most frequent diseases which we deal with in
common neurosurgical practice. Diagnosis of chronic subdural haematoma is usually determined
by a neurologist, but patients with this diagnosis are commonly seen even by other specialists.
The aim of this article is to provide a complete overview of etiology, pathophysiology, clinical
presentation, diagnostics and treatment of this disease with regard to up to date knowledge and
authors’ experience.
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Uvod
Chronicky subdurdlni hematom (CHSDH)

pulace incidence ocekdvané nardstd [3].
V CR podstoupi operaci CHSDH pfiblizné

je Casté neurochirurgické onemocnéni.
MUZe se rozvinout v jakémkoli veéku, ale ty-
pickou skupinu tvofi starsi pacienti. In-
cidence CHSDH v evropskych zemich je
2-3/100 000 obyvatel [1], zajimavé je, Ze v Ja-
ponsku az 20/100 000 [2]. Se starnutim po-

1 000 pacientl ro¢né. CHSDH predstavuje
chronickou opouzdfenou kolekci tekutiny
tvofenou krvf a jejimi rozpadovymi produkty
v subdurdlnim prostoru, tj. mezi vnitfn{ vrst-
vou tvrdé pleny a arachnoideou. CHSDH se
typicky rozviji nékolik tydnl s pozdnim na-

stupem klinickych projevd. Inicidlnfm mo-
mentem rozvoje CHSDH je krvéceni z pfe-
mostujicich Zil mozku do subduréiniho
prostoru s naslednym patologickym rozvo-
jem zvétsujici se opouzdfené kolekce [4-6].
CHSDH je povazovan zdanlivé za benignf
onemocnéni s velkou hojivou tendenci, ale
pokud by nebylo spravné diagnostikovano
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CHRONICKY SUBDURALNI HEMATOM

a adekvétné lé¢eno, mohlo by byt az smr-
telné z dlivodu komprese mozku a rozvoje
temporélniho konu. V dnesni dobé je diky
diagnostickym moznostem, snadné dostup-
nosti CT vysetieni a kvalitni neurochirurgické
péci dana situace vzacna.

Etiologie a patogeneze

S CHSDH se mzeme setkat u pacient( jaké-
hokoli véku, nicméné u déti jde o samostat-
nou problematiku, kterd neni predmétem da-
ného sdéleni. V naprosté vétsiné piipadd se
jedna o problematiku starsich pacientd [3].
Tento fakt si vysvétlujeme atrofii mozku jako
jednim z hlavnich predisponujicich faktord.
V ddsledku toho dochazi k napinani premo-
stujicich zil na konvexité mozku, kdy i mirny
naraz hlavy maze zpUsobit pohyb hemisféry
a natrzeni napjaté zily [4-6]. Dalsimi predis-
ponujicimi faktory logicky budou nejrliz-
néjsi koagulopatie, at uz iatrogenni, v pifpadé
pacientl uzivajicich antikoagulancia, nebo
primarni ¢i sekundarni v ddsledku jinych cho-
rob. Antiagregacni Ié¢ba taktéz predisponuje
k rozvoji CHSDH [7-9]. Chronicky etylizmus je
dalsim rizikovym faktorem vedoucim k roz-
voji atrofie mozku, zhorseni koagula¢nich
parametrd, zvyseni fragility cév a pfedevsim
k opakovanym paddm. V etiologii subdurél-
niho hematomu se mze uplatnit i nitrolebni
hypotenze, a to napt. v disledku dehydratace
¢i drendzni operace [10].

Nej¢astejsim vyvolavajicim momentem
rozvoje CHSDH je kraniotrauma [11,12], byt
jen minimalni, pfi kterém mdze u predispo-
novanych pacientl dojit k natrzeni pfemos-
tujicich Zil mozku a krvaceni do subduralniho
prostoru. Cerstvé krevni kolekce v subdu-
ralnfm prostoru se ¢asné zcela fyziologicky
méni v krevni koagulum. Zahy dojde ke
zmnozeni fibroblastd v oblasti tvrdé pleny,
které postupné za¢nou migrovat do vlast-
niho hematomu. Nasledné za¢nou z vnitnf
vrstvy tvrdé pleny do hematomu prordstat
neokapildry, zvané sinusoidy. Tento obraz
je patrny jiz po 1 tydnu od vzniku krva-
ceni. V pfipadé CHSDH dochazi v nasleduji-
cich tydnech k rozpadu krevnich elementt
a spolu s fibrinolytickymi procesy dojde ke
kompletnimu zkapalnéni hematomu. Tim
je znemoznéno dalsi prorlstani granulacnf
tkdné do krevniho koagula. V této fazi ho-
vofime o vlastnim CHSDH, tedy opouzd-
fené kolekci tekutiny ohranicené vnéjsf sil-
néjsi vaskularizovanou membranou a vnitfnf
tenkou avaskularni blankou [4-6]. Vytvo-
fené pouzdro CHSDH je mozné detekovat
na MR jiz za 14 dnf. Progresi velikosti CHSDH

si vysvétlujeme opakovanym krvacenim do
dutiny hematomu z novotvofenych kapi-
l&r vnéjsiho pouzdra hematomu. Tyto kapi-
lary jsou tenké, bez souvislé endotelidIni vy-
stelky, fragilni, a tedy snadno prostupné pro
krevni elementy [4,13]. Vzhledem k tomu, Ze
zkapalnény hematom jiz neobsahuje zddny
fibrinogen pfi aktivovaném fibrinolytickém
procesu, ma tekuty obsah CHSDH v pod-
staté protisrazlivy ucinek, ¢imz je potenco-
vano opakované krvéaceni do dutiny hema-
tomu [13,14]. V neposledni fadé k progresi
objemu subduraini kolekce pfispéje i zvy-
send permeabilita ménécennych neokapilar
vneéjsiho pouzdra hematomu [15,16]. Osmo-
tickd teorie, 1éta vysvétlujici narlst hema-
tomu, byla opakované vyvracena [4,17].

Klinické projevy

Klinické projevy CHSDH jsou dany nérds-
tem nitrolebni hypertenze, pfimou kompresi
mozku zvétsujicim se hematomem a pfe-
devsim lokalni poruchou perfuze vedouci
k ischemizaci mozkové tkdné pod mistem
komprese [18]. CHSDH je zpocatku asymp-
tomaticky, klinicky se projevi za tydny az mé-
sice od svého vzniku, po vycerpani rezervy
intrakranidlniho prostoru. Rezervy jsou o to
veéts v pfipadé atrofie mozku. Klinické pro-
jevy mohou byt zpocétku zcela nespecifické,
jako je bolest hlavy, ¢asto lokalizovand na
jedné poloving, déle psychické poruchy, ne-
soustfedénost, Unava, apatie, zména osob-
nosti. Vyjaddfeni danych pfiznakd maze byt
velmi variabilni. Jiz o néco typictéjsi je, pfi
dalsi progresi velikosti hematomu, rozvoj fo-
kalni neurologické symptomatiky, jako jsou
hemiparéza, fatickd porucha. Pokud neni ani
v daném stadiu hematom adekvatné lécen,
mdze vést az k rozvoji mozkového konu se
viemi pfiznaky a dlsledky. Relativné méné
Castym projevem muze byt i epilepticky za-
chvat. Zavaznost klinickych projevi Ize hod-
notit dle znédmé Markwalderovy klasifikace
z roku 1981 [19].

Diagnostika

Suverénni metodou ke stanoveni diagnozy
CHSDH je v dnesni dobé CT vysetfeni mozku.
Zobrazuje se jako rlizné denzni lem, v typic-
kém pfipadé srpkovitého tvaru, mezi povr-
chem mozku a vnitfni laminou kalvy. V na-
prosté vetsiné pfipadd je lokalizovan nad
konvexitami hemisfér (obr. 1). Pomérné ¢asto
(v 20-25 % pfipadl) diagnostikujeme hema-
tom oboustranné [20]. Denzita hematomu
se ménf dle staff hematomu a pfitomnosti
Cerstvé krve. Akutni hematom je vici moz-

Obr. 1. CT mozku s typickym nalezem
chronického subdurdlniho hematomu
fronto-temporo-parieto-okcipitalné
vpravo.

Fig. 1. CT scan of the brain with a typical
finding of a chronic subdural haematoma
in the right fronto-temporo-parieto-occi-
pital area.

kové tkani hyperdenzni. Radové za 2-3 tydny
se v dlsledku rozkladu meénf v izodenzni,
coz muze vést k diagnostickému pochybenti
u oboustranné kolekce. Starsi hematomy
jsou jiz obvykle hypodenzni. Denzita hema-
tomu muze byt smisend, dand pfitomnosti
Cerstvé krve, krevnim sedimentem ¢i piitom-
nosti sept v dutiné hematomu. Nakaguchi
et al vytvorili klasifikaci CHSDH dle CT obrazu
s moznou predikci Uspésnosti operacnilécby.
Popisuji 4 typy hematomU — homogenni, la-
minarni, separovany a trabekuldrni. Proka-
zali, Ze recidivy jsou méné ¢asté u homogen-
niho a trabekuldrniho typu [21,22]. Dle miry
komprese mozku jsou patrny vyhlazeni gyri-
fikace, defigurace postranni komory, pfesun
stfedocarovych struktur kontralaterdiné a na-
konec deformace cisteren kolem mozkového
kmene. CT mozku s kontrastni ldtkou muze
byt pfinosnd pravé u izodenznich CHSDH,
kdy dojde ke zvyraznéni hranice mezi moz-
kem a hematomem.

Tak jako je MR mozku v dnesni dobé zcela
zdsadni v diagnostice celé fady intrakra-
nidlnich patologif, prosta CT mozku je pfe-
vazné dostatecnd pro stanoveni diagnézy
CHSDH. MR mUze byt pfinosna pfi zobra-
zeni izodenzniho a predevsim bilaterdl-
niho izodenzniho hematomu, kdy poskytne
lepsi informaci o lokalité a tlakovém paso-
beni na okolnf struktury. CHSDH je hyper-
signalni v T1 i T2 vazenych sekvencich. Také
lépe zobrazi vytvorené vazivové pouzdro
hematomu [23].
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Lécba

Lécba symptomatického CHSDH je v zésadé
chirurgicka. Stale se diskutuje o rdznych va-
riantach operacnich postup, nicéné pod-
statou vsech je vypusténi expanzivné se
chovajici subdurélni kolekce. Nasledné muize
dojit k reexpanzi mozku, redukci dutiny he-
matomu, a tim spojeni vnéjsiho a vnitiniho
pouzdra, jejich zjizveni a zhojeni hema-
tomu. Standardni operac¢ni vykon u CHSDH
spociva v provedeni trepanace, obvykle
nad maximem kolekce, nasledné duroto-
mii s protnutim vnéjsiho pouzdra hema-
tomu a evakuaci tekuté porce. Charakter
tekutiny mdze byt rlizny: od tmavé husté
pfipominajici ,vyjety motorovy olej” po xan-
tochromnf ¢irou tekutinu jiz odbarveného
hematomu. MiZze byt patrna i pfimés cers-
tvé krve. Do dutiny CHSDH je obvykle zave-
den drén, vyveden mimo ranu a nasledné
napojen na uzavieny drendznf systém pone-
chany se spaddovym gradientem 50-80cm
pod urovni hlavy [24]. ZaloZeni drendze je
prokazatelné spojeno s nizsim poctem re-
cidiv onemocnéni [25]. Po operaci je dre-
ndz ponechana obvykle 1-3 dny do Ustupu
sekrece, ponechdni drendze 4 dny a vice
jiz neni prospésné [26]. Viykon je mozné pifi
dobré spolupraci pacienta provést v lokalnf
anestezii. Na nasem pracovisti je naprosta
vétsina pacientd operovéna v lokélni aneste-
zii, vykon je dobte tolerovan.

Existuje mnoho variant daného postupu.
Jsou popisovany operace s provadénim
dvou trepanacnich navrtl s moznosti vypla-
chu subdurdlniho prostoru mezi ndvrty a na-
slednym zavedenim drénl. Dle metaana-
lyzy Belkhaira et al ale nebyl prokézan pffnos
provedeni dvou navrtl ve srovnani s jed-
nim [27]. Tradi¢né byl soulasti trepanace
a drendze i peroperacni vyplach subdurdl-
niho hematomu, nicméné nedavno publi-
kovand metaanalyza Yuana et al srovnavajici
vysledky operacnich postupl s vyplachem
subdurdiniho hematomu a bez néj neshle-
dala statisticky vyznamny rozdil ve vysled-
cich obou operaci [28]. Na nasem pracovi-
$ti jiz mame 4letou zkusenost s provadénim
vyhradné trepanace a drendze, bez vypla-
chu subdurdiniho hematomu, pfi primarnf
|é¢bé CHSDH. Nase dosavadni vysledky ne-
jsou taktéz statisticky vyznamné rozdilné ve
srovnani s dfive u nas provadénym postu-
pem s vyplachem. Pouziti metody bez vy-
plachu jako méné invazivniho a rychlejsiho
postupu se tedy jevi vhodnéjsi. Byla publiko-
vana celd fada dalsich operacnich postupt
|écby CHSDH, které ale vétSinou zstavaji na

drovni malych retrospektivnich studif ¢i ka-
zuistik. Jde o pouziti endoskopu pfi evakuaci
hematomu [29], aplikaci kysliku [30] ¢i oxidu
uhli¢itého [31] do subduréiniho prostoru na
misto evakuovaného hematomu ¢i perope-
ra¢ni aplikaci tkdnového aktivatoru plazmi-
nogenou do dutiny hematomu [32]. Srovna-
vani efektivity jednotlivych postupd je stale
predmétem mnoha studif.

Po operaci je nalez rezidudIni subdurdlni
kolekce bézny, kompletni regrese neni ne-
zbytnd pro odeznéni klinickych potizi. Mar-
kwalder et al ve svych studiich prokézali, ze
10. pooperacni den je rezidudlni subdurdini
kolekce na zobrazeni mozku CT stéle pa-
trna u 78 % pacient(, 40 dnf po operaci jiz
jen u 15 %, kompletni regrese mUze trvat az
6 mésicl [19].

BohuZel u 5-33 % pacientld dochazi po
primarni operaci k recidivé subduraini ko-
lekce s opétovnym zhorsenim klinického
stavu, jenz vyzaduje opakovanou inter-
venci [33-36]. Je mozné se pokusit o jed-
nordzovou punkci a evakuaci subduraini ko-
lekce pres plvodni ndvrt nebo provést novy
ve vyhodnéjsi lokalizaci. Nicméné i pres ma-
ximalni snahu o vyfeseni CHSDH zminénymi
,méné invazivnimi” postupy dojde u 9 %
pacientl dle nasich zkusenosti k vytvorenf
tlustého vazivového pouzdra, které brani re-
expanzi mozku a je pficinou klinickych pfi-
znakd. V tomto pfipadé jsme nuceni jiz pfi-
stoupit ke kraniotomii s exstirpaci pouzdra
hematomu a koagul [3,4]. Jednd se jiZz o na-
rocnéjsi operacni vykon provadény v cel-
kové anestezii, spojeny s vyssi mortalitou
a morbiditou. Vzhledem k velkému riziku
recidivy subdurdlnf kolekce kvali nizké ten-
denci mozku k reexpanzi je dle nasich zku-
Senosti vhodnéjsi provedeni kraniektomie,
tedy nevracet kostnf ploténku a minima-
lizovat tim velikost subduralniho prostoru.
Kranioplastiku provadime s odstupem né-
kolika mésict po zhojeni a zlepseni klinic-
kého stavu. Nicméné statisticky podlo-
7ené doporuceni o provedeni kraniektomie
po exstirpaci pouzdra CHSDH nynf nelze
pro nedostatek studif vyslovit. U pacientl
s rozvojem epileptickych zachvatd,
kromé lécby vlastniho CHSDH, podavdme
antiepileptika [4].

Konzervativni, eventudlné podpdrna
pooperacni medikamentdzn( 1é¢ba, je stéle
ve stadiu vyzkum?. Pfislibem jsou inhibitory
angiotenzin konvertujictho enzymu [37], tra-
nexamova kyselina [38—-40], kortikoidy [41].
Nicméné jsou tfeba jesté dalsi vétsi studie
k definitivnimu potvrzeni pfiznivého Gcinku

a eventudlnimu zarazeni do lé¢ebného
algoritmu.

Antikoagulacni a antiagregacni
lécba u pacientii s CHSDH

U pacientl s CHSDH se velmi casto setka-
vame s antikoagulacni ¢i antiagregacni lé¢-
bou. Tito pacienti proto maji nejen vyssi ri-
ziko vzniku CHSDH [7-9], ale i samotna jeho
lé¢ba je komplikovanéjsi.

Stale nejcasteji pouzivanym lékem ze sku-
piny antikoagulancii je warfarin, méné casto
se setkdvame s uzivanim direktnich peroral-
nich antikoagulancii (DOAK: dabigatran, api-
xaban, rivaroxaban). U warfarinizovanych
pacientl je nutné pred chirurgickym vyko-
nem normalizovat koagula¢ni parametry
snizenim international normalised ratio ale-
spon pod 1,5 [42]. Pokud klinicky stav ne-
vyzaduje akutni Upravu, je mozné podat
vitamin K s postupnou Upravou koagulo-
patie [43], v akutnim pfipadé pak transfuzi
Cerstvé mrazené plazmy ¢i lépe piimo kon-
centrat protrombinového komplexu [44].
U pacientt uzivajicich DOAK je dostacujici
operac¢ni lé¢bu CHSDH odlozit (pokud to kli-
nicky stav dovoluje) o cca 24 h, kdy dojde
k odeznénf Gc¢inku danych 1ékd. V pfipadé
uzivani dabigatranu a nutnosti provedenf
vykonu akutné je mozné podat specifické
antidotum — idarucizumab.

Otézka opétovného zahdjeni uzivani
perordlniho antikoagulancia po operaci
CHSDH je slozitéjsi. Stdle nemame dosta-
tek studif s vétsim poctem pacientl, na za-
kladé kterych bychom mohli tuto otdzku
jednozna¢né zodpovédét. Nékteré studie
sice prokazuji, Ze zahajeni podavani per-
ordlnich antikoagulancif jiz 3 dny po ope-
raci je bezpecné a nezvysuje riziko recidivy
CHSDH [45,46], jiné ale ukézaly, Ze casné
pooperacni podavani nizkomolekuldrniho
heparinu ¢i perorédlnich antikoagulancif
ovlivni pocet reoperaci a vede k horsim vy-
sledkdm [47]. Praxe je tedy obvykle takova,
Ze pooperacné je pacientdm aplikovan niz-
komolekularni heparin a pfevod na peroralni
antikoagulancia je proveden nejdfive po
zhojeni operacni rany, tj. cca 10. pooperacnf
den, s individudlnim posouzenim kazdého
pacienta.

Mezi nejcastéji pouzivanad antiagregancia
patti kyselina acetylsalicylova (ASA) a klopi-
dogrel. Funkce trombocytd je plné obno-
vena po 7 dnech od posledniho uziti ASA ¢i
klopidogrelu [48]. V pfipadé mirnéjsich kli-
nickych projevd a nevyrazného CT ndlezu
CHSDH je mozné chirurgicky vykon odlozit,
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pfi urgenci je vykon obvykle provadén bez
zvIastni piipravy. Otdzka nacasovani opétov-
ného zahdjeni pooperac¢niho uzivani antiag-
regancif je také nejasna. Zatim neméame do-
poruceni zalozené na ddkazech. V praxi je
doporuc¢ovano zahdjeni rovnéz po zhojenti
operacni rany.

Komplikace lécby

Nejcastéjsi komplikace chirurgické Ié¢by
CHSDH je jeho recidiva, dle literatury nastava
v 5-33 % [29-32]. Rozviji se obvykle po-
zvolna, fddové tydny, projevi se ndvratem kli-
nickych pfiznakd. Hlavnim rizikovym fakto-
rem je snizend tendence atrofického mozku
k reexpanzi. Pravdépodobnost recidivy zvy-
Suje i pooperacni pneumocefalus. Ctyfi pé-
tiny objemu pneumocefalu jsou tvofeny po-
malu se vstrebdvajicim dusikem, ktery branf
slepeni subdurdlniho prostoru [49]. Mezi
méneé castou zdvaznou komplikaci, se kte-
rou se setkdvdme radové v jednotkach pro-
cent, patii rozvoj akutniho krvaceni, a to do
dutiny CHSDH, vzacné epidurdliné v misté
trepanace ¢i intracerebrélné v ddsledku hy-
perperfuzniho syndromu po rychlé dekom-
presi [20]. S infekcl operacni rdny a rozvo-
jem subdurdiniho empyému se setkdvdme
taktéz v jednotkdch procent [29], casté&ji
u pacientl s vynucenymi ndslednymi vy-
kony pfi recidivé. Vzhledem ke zvysené po-
lymorbidité nemocnych s CHSDH evidujeme
zvysenou tendenci k béZznym chirurgickym
komplikacim (tromboembolizmus, infekce
dychacich a mocovych cest) [50].

Zavér

Chronicky subdurdini hematom pfedstavuje
Casté neurochirurgické onemocnéni typické
pro starsi pacienty. Jde o zdanlivé benigni
onemocnéni s velkou hojivou tendenci, které
ale bez korektnf Ié¢by muze vést aZ ke smrti
pacienta. Diagnostika je v dobé modernich
zobrazovacich metod snadnd. Jednoduchy
chirurgicky vykon spocivajici v ndvrtu lebky,
vypusténi hematomu a docasné drendZi je
u vétdiny pacientd dostatec¢ny ke komplet-
nimu vylécenf. Nicéné i pfes svoji zdanlivou
jednoduchost je lé¢ba u ¢asti pacientl velmi
komplikovana. Kompletni pochopeni patofy-
ziologickych mechanizmd s naslednou moz-
nosti pozitivniho ovlivnénf vysledkl |écby
CHSDH bude jisté pfedmétem mnoha dalsich
studi.
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