
Cesk Slov Ne urol N 2019; 82/ 115(1): 25– 29 25

REVIEW ARTICLE PŘEHLEDNÝ REFERÁT

doi: 10.14735/amcsnn201925

Chronický subdurální hematom

Chronic subdural haematoma

Souhrn
Chronický subdurální hematom představuje jedno z nejčastějších onemocnění, se kterým se 

setkáváme v běžné neurochirurgické praxi. Dia gnózu chronického subdurálního hematomu 

obvykle stanoví neurologové, ale s pa cienty s danou dia gnózou se běžně setkávají i lékaři jiných 

odborností. Cílem sdělení je poskytnout ucelený přehled o etiologii, patogenezi, klinických 

projevech, dia gnostice a léčbě tohoto onemocnění s ohledem na nejnovější poznatky a zkušenosti 

autorů.

Abstract
Chronic subdural haematoma represents one of the most frequent dis eases which we deal with in 

com mon neurosurgical practice. Dia gnosis of chronic subdural haematoma is usual ly determined 

by a neurologist, but patients with this dia gnosis are com monly seen even by other specialists. 

The aim of this article is to provide a complete overview of etiology, pathophysiology, clinical 

presentation, dia gnostics and treatment of this dis ease with regard to up to date knowledge and 

authors‘ experience.
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Úvod 
Chronický subdurální hematom (CHSDH) 

je časté neurochirurgické onemocnění. 

Může se rozvinout v jakémkoli věku, ale ty-

pickou skupinu tvoří starší pa cienti. In-

cidence CHSDH v evropských zemích je 

2– 3/ 100 000 obyvatel [1], zajímavé je, že v Ja-

ponsku až 20/ 100 000 [2]. Se stárnutím po-

pulace incidence očekávaně narůstá [3]. 

V ČR podstoupí operaci CHSDH přibližně 

1 000 pa cientů ročně. CHSDH představuje 

chronickou opouzdřenou kolekci tekutiny 

tvořenou krví a jejími rozpadovými produkty 

v subdurálním prostoru, tj. mezi vnitřní vrst-

vou tvrdé pleny a arachnoideou. CHSDH se 

typicky rozvíjí několik týdnů s pozdním ná-

stupem klinických projevů. Iniciálním mo-

mentem rozvoje CHSDH je krvácení z pře-

mosťujících žil mozku do subdurálního 

prostoru s následným patologickým rozvo-

jem zvětšující se opouzdřené kolekce [4– 6]. 

CHSDH je považován zdánlivě za benigní 

onemocnění s velkou hojivou tendencí, ale 

pokud by nebylo správně dia gnostikováno 

proLékaře.cz | 10.1.2026



26

CHRONICKÝ SUBDURÁLNÍ HEMATOM

Cesk Slov Ne urol N 2019; 82/ 115(1): 25– 29

a adekvátně léčeno, mohlo by být až smr-

telné z důvodu komprese mozku a rozvoje 

temporálního konu. V dnešní době je díky 

dia gnostickým možnostem, snadné dostup-

nosti CT vyšetření a kvalitní neurochirurgické 

péči daná situace vzácná.

Etiologie a patogeneze
S CHSDH se můžeme setkat u pa cientů jaké-

hokoli věku, nicméně u dětí jde o samostat-

nou problematiku, která není předmětem da-

ného sdělení. V naprosté většině případů se 

jedná o problematiku starších pa cientů [3]. 

Tento fakt si vysvětlujeme atrofií mozku jako 

jedním z hlavních predisponujících faktorů. 

V důsledku toho dochází k napínání přemo-

sťujících žil na konvexitě mozku, kdy i mírný 

náraz hlavy může způsobit pohyb hemisféry 

a natržení napjaté žíly [4– 6]. Dalšími predis-

ponujícími faktory logicky budou nejrůz-

nější koagulopatie, ať už iatrogen ní, v případě 

pa cientů užívajících antikoagulancia, nebo 

primární či sekundární v důsledku jiných cho-

rob. Antiagregační léčba taktéž predisponuje 

k rozvoji CHSDH [7– 9]. Chronický etylizmus je 

dalším rizikovým faktorem vedoucím k roz-

voji atrofie mozku, zhoršení koagulačních 

parametrů, zvýšení fragility cév a především 

k opakovaným pádům. V etiologii subdurál-

ního hematomu se může uplatnit i nitrolební 

hypotenze, a to např. v důsledku dehydratace 

či drenážní operace [10]. 

Nejčastějším vyvolávajícím momentem 

rozvoje CHSDH je kraniotrauma [11,12], byť 

jen minimální, při kterém může u predispo-

novaných pa cientů dojít k natržení přemos-

tujících žil mozku a krvácení do subdurálního 

prostoru. Čerstvá krevní kolekce v subdu-

rálním prostoru se časně zcela fyziologicky 

mění v krevní koagulum. Záhy dojde ke 

zmnožení fi broblastů v oblasti tvrdé pleny, 

které postupně začnou migrovat do vlast-

ního hematomu. Následně začnou z vnitřní 

vrstvy tvrdé pleny do hematomu prorůstat 

neokapiláry, zvané sinusoidy. Tento obraz 

je patrný již po 1 týdnu od vzniku krvá-

cení. V případě CHSDH dochází v následují-

cích týdnech k rozpadu krevních elementů 

a spolu s fi brinolytickými procesy dojde ke 

kompletnímu zkapalnění hematomu. Tím 

je znemožněno další prorůstání granulační 

tkáně do krevního koagula. V této fázi ho-

voříme o vlastním CHSDH, tedy opouzd-

řené kolekci tekutiny ohraničené vnější sil-

nější vaskularizovanou membránou a vnitřní 

tenkou avaskulární blankou [4– 6]. Vytvo-

řené pouzdro CHSDH je možné detekovat 

na MR již za 14 dní. Progresi velikosti CHSDH 

si vysvětlujeme opakovaným krvácením do 

dutiny hematomu z novotvořených kapi-

lár vnějšího pouzdra hematomu. Tyto kapi-

láry jsou tenké, bez souvislé endoteliální vý-

stelky, fragilní, a tedy snadno prostupné pro 

krevní elementy [4,13]. Vzhledem k tomu, že 

zkapalněný hematom již neobsahuje žádný 

fi brinogen při aktivovaném fi brinolytickém 

procesu, má tekutý obsah CHSDH v pod-

statě protisrážlivý účinek, čímž je potenco-

váno opakované krvácení do dutiny hema-

tomu [13,14]. V neposlední řadě k progresi 

objemu subdurální kolekce přispěje i zvý-

šená permeabilita méněcen ných neokapilár 

vnějšího pouzdra hematomu [15,16]. Osmo-

tická teorie, léta vysvětlující nárůst hema-

tomu, byla opakovaně vyvrácena [4,17].

Klinické projevy
Klinické projevy CHSDH jsou dány nárůs-

tem nitrolební hypertenze, přímou kompresí 

mozku zvětšujícím se hematomem a pře-

devším lokální poruchou perfuze vedoucí 

k ischemizaci mozkové tkáně pod místem 

komprese [18]. CHSDH je zpočátku asymp-

tomatický, klinicky se projeví za týdny až mě-

síce od svého vzniku, po vyčerpání rezervy 

intrakraniálního prostoru. Rezervy jsou o to 

větší v případě atrofie mozku. Klinické pro-

jevy mohou být zpočátku zcela nespecifi cké, 

jako je bolest hlavy, často lokalizovaná na 

jedné polovině, dále psychické poruchy, ne-

soustředěnost, únava, apatie, změna osob-

nosti. Vyjádření daných příznaků může být 

velmi variabilní. Již o něco typičtější je, při 

další progresi velikosti hematomu, rozvoj fo-

kální neurologické symp tomatiky, jako jsou 

hemiparéza, fatická porucha. Pokud není ani 

v daném stadiu hematom adekvátně léčen, 

může vést až k rozvoji mozkového konu se 

všemi příznaky a důsledky. Relativně méně 

častým projevem může být i epileptický zá-

chvat. Závažnost klinických projevů lze hod-

notit dle známé Markwalderovy klasifi kace 

z roku 1981 [19].

Dia gnostika
Suverén ní metodou ke stanovení dia gnózy 

CHSDH je v dnešní době CT vyšetření mozku. 

Zobrazuje se jako různě denzní lem, v typic-

kém případě srpkovitého tvaru, mezi povr-

chem mozku a vnitřní laminou kalvy. V na-

prosté většině případů je lokalizován nad 

konvexitami hemisfér (obr. 1). Poměrně často 

(v 20– 25 % případů) dia gnostikujeme hema-

tom oboustran ně [20]. Denzita hematomu 

se mění dle stáří hematomu a přítomnosti 

čerstvé krve. Akutní hematom je vůči moz-

kové tkáni hyperdenzní. Řádově za 2– 3 týdny 

se v důsledku rozkladu mění v izodenzní, 

což může vést k dia gnostickému pochybení 

u oboustran né kolekce. Starší hematomy 

jsou již obvykle hypodenzní. Denzita hema-

tomu může být smíšená, daná přítomností 

čerstvé krve, krevním sedimentem či přítom-

ností sept v dutině hematomu. Nakaguchi 

et al vytvořili klasifi kaci CHSDH dle CT obrazu 

s možnou predikcí úspěšnosti operační léčby. 

Popisují 4 typy hematomů –  homogen ní, la-

minární, separovaný a trabekulární. Proká-

zali, že recidivy jsou méně časté u homogen-

ního a trabekulárního typu [21,22]. Dle míry 

komprese mozku jsou patrny vyhlazení gyri-

fi kace, defi gurace postran ní komory, přesun 

středočárových struktur kontralaterálně a na-

konec deformace cisteren kolem mozkového 

kmene. CT mozku s kontrastní látkou může 

být přínosná právě u izodenzních CHSDH, 

kdy dojde ke zvýraznění hranice mezi moz-

kem a hematomem.

Tak jako je MR mozku v dnešní době zcela 

zásadní v dia gnostice celé řady intrakra-

niálních patologií, prostá CT mozku je pře-

vážně dostatečná pro stanovení dia gnózy 

CHSDH. MR může být přínosná při zobra-

zení izodenzního a především bilaterál-

ního izodenzního hematomu, kdy poskytne 

lepší informaci o lokalitě a tlakovém půso-

bení na okolní struktury. CHSDH je hyper-

signální v T1 i T2 vážených sekvencích. Také 

lépe zobrazí vytvořené vazivové pouzdro 

hematomu [23].

Obr. 1. CT mozku s typickým nálezem 
chronického subdurálního hematomu 
fronto-temporo-parieto-okcipitálně 
vpravo. 
Fig. 1. CT scan of the brain with a typical 
fi nding of a chronic subdural haematoma 
in the right fronto-temporo-parieto-occi-
pital area. 
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Léčba
Léčba symp tomatického CHSDH je v zásadě 

chirurgická. Stále se diskutuje o různých va-

riantách operačních postupů, nicméně pod-

statou všech je vypuštění expanzivně se 

chovající subdurální kolekce. Následně může 

dojít k reexpanzi mozku, redukci dutiny he-

matomu, a tím spojení vnějšího a vnitřního 

pouzdra, jejich zjizvení a zhojení hema-

tomu. Standardní operační výkon u CHSDH 

spočívá v provedení trepanace, obvykle 

nad maximem kolekce, následné duroto-

mii s protnutím vnějšího pouzdra hema-

tomu a evakuaci tekuté porce. Charakter 

tekutiny může být různý: od tmavé husté 

připomínající „vyjetý motorový olej“ po xan-

tochromní čirou tekutinu již odbarveného 

hematomu. Může být patrna i příměs čers-

tvé krve. Do dutiny CHSDH je obvykle zave-

den drén, vyveden mimo ránu a následně 

napojen na uzavřený drenážní systém pone-

chaný se spádovým gradientem 50– 80 cm 

pod úrovní hlavy [24]. Založení drenáže je 

prokazatelně spojeno s nižším počtem re-

cidiv onemocnění [25]. Po operaci je dre-

náž ponechána obvykle 1– 3 dny do ústupu 

sekrece, ponechání drenáže 4 dny a více 

již není prospěšné [26]. Výkon je možné při 

dobré spolupráci pa cienta provést v lokální 

anestezii. Na našem pracovišti je naprostá 

většina pa cientů operována v lokální aneste-

zii, výkon je dobře tolerován. 

Existuje mnoho variant daného postupu. 

Jsou popisovány operace s prováděním 

dvou trepanačních návrtů s možností výpla-

chu subdurálního prostoru mezi návrty a ná-

sledným zavedením drénů. Dle metaana-

lýzy Belkhaira et al ale nebyl prokázán přínos 

provedení dvou návrtů ve srovnání s jed-

ním [27]. Tradičně byl součástí trepanace 

a drenáže i peroperační výplach subdurál-

ního hematomu, nicméně nedávno publi-

kovaná metaanalýza Yuana et al srovnávající 

výsledky operačních postupů s výplachem 

subdurálního hematomu a bez něj neshle-

dala statisticky významný rozdíl ve výsled-

cích obou operací [28]. Na našem pracovi-

šti již máme 4letou zkušenost s prováděním 

výhradně trepanace a drenáže, bez výpla-

chu subdurálního hematomu, při primární 

léčbě CHSDH. Naše dosavadní výsledky ne-

jsou taktéž statisticky významně rozdílné ve 

srovnání s dříve u nás prováděným postu-

pem s výplachem. Použití metody bez vý-

plachu jako méně invazivního a rychlejšího 

postupu se tedy jeví vhodnější. Byla publiko-

vána celá řada dalších operačních postupů 

léčby CHSDH, které ale většinou zůstávají na 

úrovni malých retrospektivních studií či ka-

zuistik. Jde o použití endoskopu při evakuaci 

hematomu [29], aplikaci kyslíku [30] či oxidu 

uhličitého [31] do subdurálního prostoru na 

místo evakuovaného hematomu či perope-

rační aplikaci tkáňového aktivátoru plazmi-

nogenou do dutiny hematomu [32]. Srovná-

vání efektivity jednotlivých postupů je stále 

předmětem mnoha studií. 

Po operaci je nález reziduální subdurální 

kolekce běžný, kompletní regrese není ne-

zbytná pro odeznění klinických potíží. Mar-

kwalder et al ve svých studiích prokázali, že 

10. pooperační den je reziduální subdurální 

kolekce na zobrazení mozku CT stále pa-

trna u 78 % pa cientů, 40 dní po operaci již 

jen u 15 %, kompletní regrese může trvat až 

6 měsíců [19].

Bohužel u 5– 33 % pa cientů dochází po 

primární operaci k recidivě subdurální ko-

lekce s opětovným zhoršením klinického 

stavu, jenž vyžaduje opakovanou inter-

venci [33– 36]. Je možné se pokusit o jed-

norázovou punkci a evakuaci subdurální ko-

lekce přes původní návrt nebo provést nový 

ve výhodnější lokalizaci. Nicméně i přes ma-

ximální snahu o vyřešení CHSDH zmíněnými 

„méně invazivními“ postupy dojde u 9 % 

pa cientů dle našich zkušeností k vytvoření 

tlustého vazivového pouzdra, které brání re-

expanzi mozku a je příčinou klinických pří-

znaků. V tomto případě jsme nuceni již při-

stoupit ke kraniotomii s exstirpací pouzdra 

hematomu a koagul [3,4]. Jedná se již o ná-

ročnější operační výkon prováděný v cel-

kové anestezii, spojený s vyšší mortalitou 

a morbiditou. Vzhledem k velkému riziku 

recidivy subdurální kolekce kvůli nízké ten-

denci mozku k reexpanzi je dle našich zku-

šeností vhodnější provedení kraniektomie, 

tedy nevracet kostní ploténku a minima-

lizovat tím velikost subdurálního prostoru. 

Kranioplastiku provádíme s odstupem ně-

kolika měsíců po zhojení a zlepšení klinic-

kého stavu. Nicméně statisticky podlo-

žené doporučení o provedení kraniektomie 

po exstirpaci pouzdra CHSDH nyní nelze 

pro nedostatek studií vyslovit. U pa cientů 

s rozvojem epileptických záchvatů, 

kromě léčby vlastního CHSDH, podáváme 

antiepileptika [4].

Konzervativní, eventuálně podpůrná 

pooperační medikamentózní léčba, je stále 

ve stadiu výzkumů. Příslibem jsou inhibitory 

angiotenzin konvertujícího enzymu [37], tra-

nexamová kyselina [38– 40], kortikoidy [41]. 

Nicméně jsou třeba ještě další větší studie 

k defi nitivnímu potvrzení příznivého účinku 

a eventuálnímu zařazení do léčebného 

algoritmu. 

Antikoagulační a antiagregační 
léčba u pa cientů s CHSDH
U pa cientů s CHSDH se velmi často setká-

váme s antikoagulační či antiagregační léč-

bou. Tito pa cienti proto mají nejen vyšší ri-

ziko vzniku CHSDH [7– 9], ale i samotná jeho 

léčba je komplikovanější.

Stále nejčastěji používaným lékem ze sku-

piny antikoagulancií je warfarin, méně často 

se setkáváme s užíváním direktních perorál-

ních antikoagulancií (DOAK: dabigatran, api-

xaban, rivaroxaban). U warfarinizovaných 

pa cientů je nutné před chirurgickým výko-

nem normalizovat koagulační parametry 

snížením international normalised ratio ale-

spoň pod 1,5 [42]. Pokud klinický stav ne-

vyžaduje akutní úpravu, je možné podat 

vitamin K s postupnou úpravou koagulo-

patie [43], v akutním případě pak transfuzi 

čerstvé mražené plazmy či lépe přímo kon-

centrát protrombinového komplexu [44]. 

U pa cientů užívajících DOAK je dostačující 

operační léčbu CHSDH odložit (pokud to kli-

nický stav dovoluje) o cca 24 h, kdy dojde 

k odeznění účinku daných léků. V případě 

užívání dabigatranu a nutnosti provedení 

výkonu akutně je možné podat specifi cké 

antidotum –  idarucizumab.

Otázka opětovného zahájení užívání 

perorálního antikoagulancia po operaci 

CHSDH je složitější. Stále nemáme dosta-

tek studií s větším počtem pa cientů, na zá-

kladě kterých bychom mohli tuto otázku 

jednoznačně zodpovědět. Ně kte ré studie 

sice prokazují, že zahájení podávání per-

orálních antikoagulancií již 3 dny po ope-

raci je bezpečné a nezvyšuje riziko recidivy 

CHSDH [45,46], jiné ale ukázaly, že časné 

pooperační podávání nízkomolekulárního 

heparinu či perorálních antikoagulancií 

ovlivní počet reoperací a vede k horším vý-

sledkům [47]. Praxe je tedy obvykle taková, 

že pooperačně je pa cientům aplikován níz-

komolekulární heparin a převod na perorální 

antikoagulancia je proveden nejdříve po 

zhojení operační rány, tj. cca 10. pooperační 

den, s individuálním posouzením každého 

pa cienta.

Mezi nejčastěji používaná antiagregancia 

patří kyselina acetylsalicylová (ASA) a klopi-

dogrel. Funkce trombocytů je plně obno-

vena po 7 dnech od posledního užití ASA či 

klopidogrelu [48]. V případě mírnějších kli-

nických projevů a nevýrazného CT nálezu 

CHSDH je možné chirurgický výkon odložit, 
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při urgenci je výkon obvykle prováděn bez 

zvláštní přípravy. Otázka načasování opětov-

ného zahájení pooperačního užívání antiag-

regancií je také nejasná. Zatím nemáme do-

poručení založené na důkazech. V praxi je 

doporučováno zahájení rovněž po zhojení 

operační rány.

Komplikace léčby
Nejčastější komplikace chirurgické léčby 

CHSDH je jeho recidiva, dle literatury nastává 

v 5– 33 % [29– 32]. Rozvíjí se obvykle po-

zvolna, řádově týdny, projeví se návratem kli-

nických příznaků. Hlavním rizikovým fakto-

rem je snížená tendence atrofi ckého mozku 

k reexpanzi. Pravděpodobnost recidivy zvy-

šuje i pooperační pneumocefalus. Čtyři pě-

tiny objemu pneumocefalu jsou tvořeny po-

malu se vstřebávajícím dusíkem, který brání 

slepení subdurálního prostoru [49]. Mezi 

méně častou závažnou komplikaci, se kte-

rou se setkáváme řádově v jednotkách pro-

cent, patří rozvoj akutního krvácení, a to do 

dutiny CHSDH, vzácně epidurálně v místě 

trepanace či intracerebrálně v důsledku hy-

perperfuzního syndromu po rychlé dekom-

presi [20]. S infekcí operační rány a rozvo-

jem subdurálního empyému se setkáváme 

taktéž v jednotkách procent [29], častěji 

u pa cientů s vynucenými následnými vý-

kony při recidivě. Vzhledem ke zvýšené po-

lymorbiditě nemocných s CHSDH evidujeme 

zvýšenou tendenci k běžným chirurgickým 

komplikacím (tromboembolizmus, infekce 

dýchacích a močových cest) [50].

Závěr
Chronický subdurální hematom představuje 

časté neurochirurgické onemocnění typické 

pro starší pa cienty. Jde o zdánlivě benigní 

onemocnění s velkou hojivou tendencí, které 

ale bez korektní léčby může vést až ke smrti 

pa cienta. Dia gnostika je v době moderních 

zobrazovacích metod snadná. Jednoduchý 

chirurgický výkon spočívající v návrtu lebky, 

vypuštění hematomu a dočasné drenáži je 

u většiny pa cientů dostatečný ke komplet-

nímu vyléčení. Nicméně i přes svoji zdánlivou 

jednoduchost je léčba u části pa cientů velmi 

komplikovaná. Kompletní pochopení patofy-

ziologických mechanizmů s následnou mož-

ností pozitivního ovlivnění výsledků léčby 

CHSDH bude jistě předmětem mnoha dalších 

studií.
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