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Posttraumaticky hydrocefalus predstavuje aktivni a progresivni proces nadmérné akumulace mozkomi$niho moku zpisobeny narusenou
likvorodynamikou po kraniocerebralnim poranéni. Incidence posttraumatického hydrocefalu je v literature udavana ve velmi Sirokém
rozmezi 0,7-86 %, coZ je duisledkem rozdilii v diagnostickych kritériich a klasifikaci. 32lety pacient byl pfijat po padu na inline bruslich na
oblast zatylku. Vstupné byl jeho stav zhodnocen jako Glasgow Coma Scale 4 s pravostrannou mydriazou. Dle vypocetni tomografie mozku
byl zjistén akutni subduralni hematom frontotemporoparietalné vpravo s pretlakem stredocarovych struktur doleva a difuzni edém mozku.
Byla provedena evakuace hematomu z dekompresivni kraniektomie. S mésicnim odstupem doslo u pacienta k rozvoji tézké levostranné
hemiparézy, somnolence a zpomaleni psychomotorického tempa. Na vypocetni tomografii mozku byl nalezen étyfkomorovy komunikujici
posttraumaticky hydrocefalus. Pacientovi byl zaveden ventrikuloperitonealni shunt a byla provedena kranioplastika defektu kalvy po dekom-
presivni kraniektomii pro propadavajici se kozni lalok. | pfes primarné neuspokojivé se vyvijejici klinicky stav s nutnosti nékolikrat upravit
oteviraci tlak ventilu ventrikuloperitonealniho shuntu a jedenkrat provést vyménu celého zkratového systému je pacient pét let po krani-
otraumatu ve velmi dobrém stavu - lucidni, orientovany vSemi sméry, komunikujici, bez zasadni poruchy hybnosti, modified Rankin Scale 2.
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Posttraumatic hydrocephalus

Posttraumatic hydrocephalus is an active and progressive process of excessive accumulation of cerebrospinal fluid due to impaired
dynamics of cerebrospinal fluid caused by traumatic brain injury. The incidence of posttraumatic hydrocephalus is given in the literature
in a very wide range of 0.7-86 %, which is the result of differences in the diagnostic criteria and classification. A 32-year-old patient was
admitted after a fall on inline skates at the nape area. His entering condition was assessed as Glasgow Coma Scale 4 with right-sided
mydriasis. Brain computed tomography revealed acute subdural hematoma frontotemporoparietally above right hemisphere with midline
structures being shifted to the left side and diffuse cerebral edema. The hematoma was evacuated from decompressive craniectomy. One
month later the patient developed severe left-sided hemiparesis, somnolence and slowing down of psychomotor speed. Brain computed
tomography revealed four-ventricles communicating posttraumatic hydrocephalus. The patient was introduced ventriculoperitoneal shunt
and he was treated with cranioplasty of the skull defect after decompressive craniectomy because of sinking skin flap. Despite primarily
disappointingly evolving clinical condition with the need to repeatedly adjust the opening pressure in the valve of ventriculoperitoneal
shunt and once to replace the entire shunt system, five years after craniotrauma the patient was in very good condition - lucid, oriented
across all aspects, communicating and without movement disorders, modified Rankin Scale 2.
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Uvod

Posttraumaticky hydrocefalus
(PTH) predstavuje aktivni a progresivni
proces nadmeérné akumulace mozkomis-
niho moku (MMM) zptsobeny naru$enou
likvorodynamikou po kraniocerebralnim
traumatu (KCT). Incidence posttraumatic-
kého hydrocefalu je v literature udavana ve
velmi Sirokém rozmezi 0,7-86% (Cardoso
et Galbraith, 1985; Gudeman et al., 1981;
Hawkins et al., 1976), coz je disledkem roz-
dilti v diagnostickych kritériich a klasifikaci.

Ke vzniku PTH miiZe dojit v riizné
dlouhé dobé uplynulé od primarniho
KCT; v rozpéti od nékolika hodin (Takagi
et al., 1981) po vice nez rok (Cardoso et
Galbraith, 1985), typicky ov§em v radi
tydnti aZ meésicl (Yoon et al., 2018). Tento
rozdilny ¢as vzniku PTH ma vliv na moz-
nosti diagnostiky a 1é¢by.

Predkladame kazuistiku pacienta
po tézkém KCT, ktery podstoupil de-
kompresivni kraniektomii pro subdu-
ralni hematom (SDH). S odstupem ¢asu
se u pacienta rozvinul posttraumaticky
hydrocefalus, ktery byl zalécen zave-
denim ventrikuloperitonealniho shuntu
(VPS). Dale uvadime zakladni fakta o PTH
z dostupnych literarnich zdroji.

Kazuistika

Pacient, 32 let, byl prijat po pa-
du na inline bruslich na oblast zatylku.
Vstupné byl jeho stav zhodnocen jako
Glasgow Coma Scale (GCS) 4 s pra-
vostrannou mydriazou. Dle vypocetni
tomografie (CT) mozku byl zjistén akutni
subduralni hematom frontotemporopa-
rietalné vpravo s pretlakem stredoca-
rovych struktur doleva a difuzni edém

mozku (obrazek 1A). Byla provedena
evakuace hematomu z dekompresivni
kraniektomie a odstranéna kostni plo-
ténka byla zaSita do podkozi pacientovy
brisni stény.

Prvni pooperac¢ni den se pacient
budil do kontaktu, na osloveni oteviral
oci a vyhovél hybnosti na v§ech konce-
tinach bez zretelné lateralizace.

Druhy pooperacni den byla u pa-
cienta zji$téna pravostranna hemiparé-
za. Na kontrolnim CT mozku byl patrny
hematom v misté kraniektomie (obréa-
zek 1B). Byla provedena revizni operace
s evakuaci hematomu.

Ctvrty pooperaéni den byla u pa-
cienta diagnostikovana levostranna he-
miparéza. Na kontrolnim CT mozku byla
pritomna ischemie frontalné a okcipital-
né vpravo (obrazek 1C). CT angiografie
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Obr. 1. Vypocetni tomografie mozku, transverzélni projekce; A) akutni SDH FTP vpravo s pretlakem stfedni ¢ary pfed operaci; B) subgaledzni hematom T
vpravo, mensi kontuze F a T vpravo po prvni operaci; C) ischemie F vpravo s prokrvacenim a ischemie O vpravo po druhé operaci

Obr. 2. Vypocetni tomografie mozku, transverzéini projekce; A) roz$ifeni komorového systému charakteru hyd-
rocefalu; B) propadnuti kozniho laloku v misté dekompresivni kraniektomie FTP vpravo po zavedeni VP shuntu F
vlevo; C) graficky nélez po kranioplastice; D) epiduralni kolekce pod kranioplastikou s kompresi mozkové tkané

mozku a karotid byla bez patologie na
cévnim recisti.

Dalsi prabéh hospitalizace jiz byl
bez komplikaci a pacient byl propustén
s lehkou parézou levé horni koncetiny
(LHK) a slabSimi dolnimi koncetina-
mi (DKK), nicméné byl schopen chtize
v choditku s doprovodem, modified
Rankin Scale (mRS) 4.

Treti den po dimisi (mésic po eva-
kuaci primarniho SDH) doslo u pacien-
ta k progresi poruchy védomi, progresi
levostranné hemiparézy z lehkého do
tézkého stupné, zpomaleni psycho-
motorického tempa a horsi spolupraci
a komunikaci s okolim. Na CT mozku byl
patrny ¢tyrkomorovy komunikujici v. s.
posttraumaticky hydrocefalus (obrazek
2A). Pacientovi byl zaveden ventrikulo-
peritonealni shunt Miethke proSA s ko-
morovym katétrem zavedenym zleva
frontalné s oteviracim tlakem ve ventilu
5/20 cm H,0. Po operaci doSlo k regresi
poruchy védomi i regresi levostranné
hemiparézy z tézké zpét do lehké.

Po péti dnech od zavedeni VPS
doslo k propadnuti pacientova kozni-
ho laloku v misté dekompresivni kra-
niektomie (obrazek 2B), a s tim spojené
opétovné progresi pacientova klinické-
ho stavu - progrese levostranné hemi-
parézy do tézkeé, slabost obou dolnich
koncetin a sfinkterova dysfunkce. Byl
navySen tlak ve ventilu z ptivodnich 20 az
na maximalni hodnotu 40 cm H,O. Tento
postup nemél valny efekt na pacientiv
stav, a proto byl finalné shunt pomoci
svorky preru$en v kontinuité s nasled-
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Obr. 3. A) vypocetni tomografie mozku, transverzélni projekce; opétovny rozvoj hydrocefalu po extrakci VP shuntu; B) vypocetni tomografie mozku, transverzalni
projekce, regrese $ife komorového systému po zavedeni VP shuntu O vpravo; C) magneticka rezonance mozku, transverzalni projekce; graficky nalez po péti letech

né¢ provedenou kranioplastikou defektu
kalvy po dekompresivni kraniektomii za
ucelem snahy o obnoveni fyziologickych
intrakranialnich tlakovych pomért (ob-
razek 2C).

Na kontrolnim CT mozku dva tyd-
ny po uzavieni defektu kalvy byla patrna
epiduralni kolekce pod kranioplastikou
s tlakem na mozkovou tkan (obrazek 2D).
Tato kolekce byla zadrénovana z tre-
panace a byla provedena extrakce VPS,
jelikoz se predpokladala jeho dalsi nea-
Celnost i s ohledem na drive zazname-
nané potize s predrénovanim.

Po $esti dnech od extrakce shun-
tu doslo opétovné k progresi hydrocefalu
(obrazek 3A). Z toho divodu jsme zavedli
pacientovi VPS, tentokrat typ Sophysa
s komorovym katétrem zavedenym zleva
okcipitalné s oteviracim tlakem ve venti-
lu ve vysi 20 cm H, O, ktery byl osmy den
po zavedeni z divodu klinicky patrnych
priznaki nitrolebni hypertenze sniZen
na 12 cm H,O s vyhovujicim efektem kli-
nickym i grafickym (obrazek 3B).

V dal§im priibéhu pacientova po-
bytu v nemocnici, rehabilita¢nich sa-
natoriich i vdomacim prostredi doslo
diky rehabilita¢ni a logopedické péci
za vydatné podpory rodiny k regresi
poruchy hybnosti koncetin a zlepSeni
komunikace.

Na posledni kontrole, pét let po
kraniotraumatu, byl pacient lucidni,
orientovany vSemi sméry, spolupracujici,
komunikujici jen s lehce pomalejSim psy-
chomotorickym tempem, bez poruchy
hybnosti, mRS 2. EEG bylo bez epileptic-

ke aktivity. Na MR mozku byl vyhovujici
intrakranialni nalez (obrazek 3C).

Diskuze

Posttraumaticky hydrocefalus
byl poprvé popsan v roce 1914 (Dandy
et Blackfan, 1914). Incidence sympto-
matického PTH je 0,7-29 % (Cardoso
et Galbraith, 1985; Hawkins et al., 1976),
nicméné rozsireni komorového systému
charakteru hydrocefalu dle CT kritérii
(periventrikularni projasnéni, Sire treti
komory, §ife frontalnich a temporalnich
rohti postrannich komor) je pritomno az
v 30-86 % (Gudeman et al., 1981).

Mezi faktory zvySujici incidenci
posttraumatického hydrocefalu patfi
déle trvajici porucha védomi a vyssi vék
pacienta, provedeni dekompresivni kra-
niektomie a pritomnost traumatického
subarachnoidalniho krvaceni (Jiao et al.,
2007, Mazzini et al., 2003). Shi udava
vys$iincidenci PTH u pacienti s nizkym
Glasgow Coma Scale (GCS) a oboustran-
nou dekompresivni kraniektomii (Shi et
al., 2011). Choi pozoruje vySsi cetnost
PTH u pacientt s vétsi kraniektomii a re-
operaci v anamnéze z diivodu pritom-
nosti vét$iho mnozZstvi pooperac¢nich
zmén (Choi et al., 2008).

Na druhou stranu riziko vzni-
ku PTH mtZe byt sniZeno provedenim
plastiky dury mater po udélané dekom-
presivni kraniektomii diky obnoveni in-
tegrity intrakranialniho prostoru a zno-
vunastoleni dynamiky cirkulace MMM.
Shi toto tvrzeni podporuje vysledky, kdy
v jeho praci vznikl PTH u 27 % pacientd,

u kterych nebyla duroplastika provedena
a pouze u 12% pacientd, u kterych nao-
pak duroplastika provedena byla (Shi et
al., 2011). Duroplastika u naSeho pacienta
provedena nebyla, jelikoZ ji na naSem
pracovisti standardné neprovadime.

Z patofyziologického hlediska se
etiologie PTH predpoklada v naruSené
dynamice intrakranidlniho tlaku (ICP),
v mechanické blokadé toku mozkomis-
niho moku nebo v zanétlivych zménach
arachnoidalnich granulaci v dasledku
pooperacnich zmén s nasledné naru-
Senou poruchou resorpce likvoru do
horniho Sipového splavu (Foltz et Ward,
1956; Foroglou et Zander, 1972; Pedersen
et Haase, 1973; Waziri et al., 2007).

Symptomy PTH se mohou podo-
bat priznak(im typickym pro normo-
tenzni hydrocefalus (porucha kognitiv-
nich funkci, porucha chtize a porucha
sfinkter®) (Adams et al., 1965; Beyerl et
Black, 1984; Kammersgaard et al., 2013).

V jinych pripadech mohou byt
priznaky PTH maskovany zakladnim
klinickym stavem, ve kterém se pacient
po KCT nachazi a nasim jedinym klinic-
kym voditkem je nelepSeni ¢i dokonce
progrese jiz pritomného neurodeficitu
(Kammersgaard et al., 2013; Yoon et al.,
2018), stejné jako tomu bylo i v naSem
prezentovaném pripadé.

K diagnostice PTH se primar-
né jako u kazdé jiné ventrikulomegalie
vyuziva klasické zobrazovaci vysetreni
v podobé CT ¢i magnetické rezonance
ke znazornéni mozkového parenchymu
a §ire komorového systému. V dalSim
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kroku je nutné urcit, zda se jedna o pa-
sivni hydrocefalus na podkladé mozkové
atrofie (coz vzhledem ke kratké dobé
od KCT nelze prili§ predpokladat) nebo
aktivni hydrocefalus hyporesorpéniho
typu. Za timto GcCelem je dale k dispozici
méfeni intrakranialniho tlaku pomoci
lumbalni punkce (Marmarou et al., 1996).
Pokud je ICP vy$§i nez 15 torrt (20 cm
vodniho sloupce), jedna se o hydrocefa-
lus vysokotlaky. V pripadé hodnoty do
15 torri je za Gcelem potvrzeni ¢i vylo-
uceni normotenzniho hydrocefalu nut-
né sledovani dynamiky MMM (Lipina et
Krejc¢i, 2016) pri lumbalnim infuznim tes-
tu (Katzman et Hussey, 1970; Marmarou
et al.,, 1996), jehoz principem je méreni
zmén intraspinalniho, resp. intrakra-
nialniho tlaku pri intratékalni aplikaci
fyziologického roztoku (Radovnicky et
Sames, 2016; Vybihal, 2011), pti odpusténi
30-50 ml likvoru cestou lumbalni punk-
ce (Adams et al., 1965; Radovnicky et
Sames, 2016; Vybihal, 2011; Wikkelso et
al., 1982) nebo cestou lumbalni drena-
Ze (Haan et Thomeer, 1988) s odvodem
150-240 ml mozkomi$niho moku denné
po dobu 2-5 dnt (Radovnicky et Sames,
2016; Vybihal, 2011). V pripadé dvou po-
slednich zminénych testt sledujeme
zmeénu pacientovych klinickych potizi
po/pri likvorové derivaci (Radovnicky
et Sames, 2016; Vybihal, 2011).

Dal$imi metodami k diagnostice
hydrocefalu je moznost detekce hypo-
perfuze ve spankovych lalocich pomoci
jednofotonové emisni vypocetni tomo-
grafie (SPECT) (Mazzini et al., 2003) ¢i
MR analyza rychlosti pratoku likvoru
akveduktem (Missori et al., 2006).

Jestlize klinicky i graficky nalez
pacienta koresponduje s diagnézou po-
sttraumatického hydrocefalu, prichazi
naradu terapie ve formé zkratové opera-
ce, nejcastéji v podobé zavedeni ventri-
kuloperitonealniho shuntu. Pfi diagnéze
PTH obstrukéniho typu je publikovana
ilécba pomoci endoskopické ventriku-
lostomie treti komory (De Bonis et al,,
2013; Krejci et al., 2018).

V pripadé pritomnosti defek-
tu kalvy po dekompresivni kraniekto-
mii a soucasné PTH se nabizi moZnost
zkratové operace, piipadné v kombinaci
s kranioplastikou v jedné ¢i dvou dobach
¢i pouhé kranioplastiky pri vyhovujicim

vyklenuti mozku skrze kraniektomicky
defekt a zkratova operace 1ze eventualné
provést v druhé dobé.

Varianta zkratové operace a kra-
nioplastiky v jedné dobé znamena vétsi
riziko rozvoje mozkového edému a in-
fek¢nich komplikaci jako dasledek dvou
soucasné provedenych operaci (Heo et
al., 2014; Choi et al., 2008).

Pri zkratové operaci bez soucasné
provedené kranioplastiky hrozi vznik
trepanového syndomu (syndrom klesa-
jiciho koZniho laloku) v diisledku presu-
nu stfedoc¢arovych mozkovych struktur
a nadmérnému odtoku MMM pfti atmo-
sférickém tlaku (Shi et al., 2011; Tabaddor
et LaMorgese, 1976). Existenci této kom-
plikace potvrdila i naSe kazuistika.

Samotné provedeni kranioplasti-
ky miZe nékdy vést k obnoveni dynami-
ky intrakranialniho tlaku a spontannimu
vymizeni hydrocefalu bez nutnosti zkra-
tové operace. Divodem je odstranéni
pri¢iny v podobé nizkého ICP, a tim na-
ruSené funkci arachnoidalnich granu-
laci jako na fyziologickém ICP zavislych
jednosmérnych chlopnich regulujicich
odtok likvoru ze subarachnoidalniho
prostoru do horniho §ipového splavu
vedouci k jeho poklesu a z toho prame-
niciho vzniku hydrocefalu (Beauchamp
et al., 2010; Choi et al., 2008; Shi et al.,
2011; Upton et Weller, 1985; Waziri et al.,
2007).

Aktualné neexistuje jasny kon-
senzus, ktery by z vySe uvedenych te-
rapeutickych variant mél byt bran jako
univerzalni 1é¢ebna metoda ¢islo jedna.
Volba je vzdy individualni s ohledem na
klinicky a graficky nalez pacienta.

Prognoéza pacienttt s PTH zavisi
i pres adekvatné indikovanou a provede-
nou zkratovou operaci zejména na pri-
marnim stavu pacienta po KCT. Yoon ve
své praci uvadi, Ze pacienti po zkratové
operaci pro PHT se zlep§ili v 91 % v pri-
padé primarniho KCT lehkého typu (GCS
13-15). Pacienti po stfedné tézkém KCT
(GCS 9-12) se zlepsili v 50 % a pacienti po
tézkém KCT (GCS 3-8) se zlepsili v 25 %.
Souhrnné zlepsSeni pacientt s PTH bez
ohledu na primarni KCT bylo 62 % (Yoon
et al., 2018), coz je témeér uprostred mezi
historicky udavanymi hodnotami 45 %
(Paoletti et al., 1983) a 80 % (Groswasser
et al., 1988).

NasSe prace ma nékolik spornych
mist, ktera zasluhuji dalsi vysvétleni.

Peclivym ¢tenartim jisté neunikne
zji§téna pravostranna hemiparéza po pr-
votni evakuaci SDH. Moznym vysvétle-
nim, pro¢ nebyly postiZeny levostranné,
nybrz pravostranné koncetiny, miiZe byt
Kernohantv priznak, tedy komprese
kontralateralni levé pyramidové drahy
o tentorium s vyvolanim homolateralni
hemiparézy pri prodélaném pravostran-
ném temporalnim konu. Samotny poo-
peracni hematom byl z naSeho pohledu
natolik vyznamny, Ze byla plné indikova-
na jeho evakuace i pres chybéjici typické
klinické potize.

Stran postupu pfilécbé posttrau-
matického hydrocefalu Slo jisté postu-
povat ijinym zptisobem. Mohli jsme
vjedné dobé zavést VP shunt a provést
kranioplastiku. Eliminovali bychom tak
riziko vzniku syndromu trepanovaného
z divodu predrénovani pti izolovaném
zavedeni VP shuntu, jak se tomu stalo
u naseho pacienta.

Také jsme mohli provést pouze
samotnou kranioplastiku s vy¢kanim
na pripadné obnoveni fyziologickych
intrakranialnich tlakovych pomért, se
zavedenim komorové drenaze za Gce-
lem docasné derivace MMM k preklenu-
ti obdobi pooperacéni autokompenzace.
Zavedeni VP shuntu mohlo nastat az
sekundarné, pokud by k obnoveni fy-
ziologické situace nedoslo.

Pri operacni revizi pacienta pro
epiduralni kolekci po provedeni kranio-
plastiky bylo vhodnéjsi neextrahovat za-
vedeny VP shunt, ponévadz pri opétov-
ném rozvoji hydrocefalu musel pacient
podstoupit nové zavedeni VP shuntu
namisto obnoveni kontinuity ptivodné
zavedeného.

Z nékolika poslednich odstavcl
zietelné vyplyva, Ze stejné dilezity jako
spravna diagnostika PTH je i jeho dobt'e
zvoleny terapeuticky postup.

Zaveér

Posttraumaticky hydrocefalus
predstavuje ne prili§ vzacnou kompli-
kaci kraniocerebralnich poranéni, na
kterou je nutné myslet, ponévadz mtize
zhorsit klinicky stav pacienta navzdo-
ry primarné dobre zvladnutému kra-
niotraumatu.
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