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1. Souhrn

Uvod: Hydrocefalus patii mezi relativné ¢asté komplikace prob&hlého subarachnoidalniho
krvéaceni. Piic¢inou byva obstrukce toku ¢i porucha resorpce likvoru. Poznéani moznych
prediktivnich faktorti vzniku hydrocefalu by mohlo snizit morbiditu a mortalitu pacientd se

subarachnoidalnim krvacenim.

Pacienti a metodika: Provedli jsme retrospektivni analyzu 659 nemocnych hospitalizovanych

na Neurocentru v Krajské nemocnici Liberec se spontannim subarachnoidalnim krvacenim v
21letém obdobi od roku 1994 do roku 2014. Ke stanoveni diagnozy subarachnoidalniho
krvaceni jsme vyuzivali vypocetni tomografie a lumbalni punkce. Ke zjisténi zdroje krvaceni
pacienti podstoupili CT angiografii a digitalni subtrakéni angiografii. Léc¢ba byla chirurgicka,
endovaskularni, ozafeni gamma nozem nebo konzervativni. Sledovali jsme peropera¢ni
provedeni perforace lamina terminalis, vyplach opera¢niho pole vazodilatancii a ptitomnost
vazospazmu. U vSech pacientl nas zajimal vek, pohlavi, hodnoty skore dle Hunta a Hesse,
World Federation of Neurological Surgeons a dle Fishera a Glasgow Outcome Scale. V
diagnostice hydrocefalu jsme vyuzivali vypocetni tomografii. Registrovali jsme, za jak dlouho
po subarachnoidalniho krvaceni k rozvoji hydrocefalu doslo. Monitorovali jsme zavedené
komorové i lumbalni drenaZe a provedeni zkratové operace.

Vysledky: Ke vzniku akutniho hydrocefalu doslo u 9,7% a ke vzniku chronického hydrocefalu
doslo u 5,9% pacientl se subarachnoidalnim krvacenim. Akutni hydrocefalus byl ¢astéjsi u
pacientll ve v€éku 60 a vice let, se vstupnim Hunt Hess skore 4-5, World Federation of
Neurological Surgeons skore 4-5 a Fisher skore 3-4, s aneuryzmatem ve vertebrobazilarnim
povodi, s aneuryzmatem feSenym konzervativné nebo endovaskularné a s anamnézou docasné
likvorové, zejména komorové, drendze. Pacienti, u kterych vznikl akutni hydrocefalus, méli

nizsi skore Glasgow Outcome Scale a vys$si mortalitu. Chronicky hydrocefalus byl ¢astéjsi u



pacientl se vstupnim Fisher skore 3-4, se subarachnoidalnim krvéacenim, jehoz zdrojem byla
ruptura aneuryzmatu, s vazospazmy, s perforovanou lamina terminalis a s anamnézou docasné
likvorové, zejména komorové, drenaze. Pacienti, u kterych vznikl chronicky hydrocefalus,
m¢éli nizsi skore Glasgow Outcome Scale. Median doby od subarachnoidalniho krvaceni do
vzniku akutniho hydrocefalu byl jeden den a do vzniku chronického hydrocefalu 36 dni.
Zaver: U pacientt se subarachnoidalnim krvacenim patii mezi prediktivni faktory vzniku
akutniho hydrocefalu vék, skore dle Hunta a Hesse, World Federation of Neurological
Surgeons a dle Fishera, lokalizace aneuryzmatu, zptisob oSeteni aneuryzmatu a anamnéza
docasné likvorové, zejména komorové, drenaze. Mezi prediktivni faktory vzniku chronického
hydrocefalu fadime skore dle Fishera, rupturu aneuryzmatu jako zdroje subarachnoidalniho
krvaceni, pfitomnost vazospazmd, perforaci lamina terminalis a anamnézu docasné likvorové,

zejména komorové, drendze.

Kli¢ova slova
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2. Abstract

Background: Hydrocephalus is a relatively common complication of subarachnoid
hemorrhage. Etiology is either obstruction of flow or disturbance of resorption of
cerebrospinal fluid. Knowledge of possible predictive factors for hydrocephalus development

could lead to decrease in morbidity and mortality of patients with subarachnoid hemorrhage.

Patients and methods: We performed a retrospective analysis of 659 patients admitted to

Neurocentre in Regional hospital Liberec with diagnosis of spontaneous subarachnoid
hemorrhage in 21-year period from 1994 to 2014.
Computed tomography and lumbar puncture were used to make diagnose of subarachnoid
hemorrhage and CT angiography and digital subtraction angiography were used to find out
the source of bleeding. The patients were treated surgically, endovascularly, with Gamma
Knife radiosurgery or conservatively.
We watched for peroperative lamina terminalis fenestration, irrigation of operating field with
vasodilatation medicaments and presence of vasospasms. We were interested in patient’s age,
sex, Hunt Hess score, World Federation of Neurological Surgeons score, Fisher score and
Glasgow Outcome Scale score. To diagnose hydrocephalus, we used computed tomography.
We marked down time passed from subarachnoid hemorrhage to development of
hydrocephalus. Inserted ventricular and lumbar drainages as well as shunt operations were
monitored.

Results: Acute hydrocephalus occurred in 9.7% and chronic hydrocephalus occurred in
5.9% of patients with subarachnoid hemorrhage. Acute hydrocephalus was more frequent in
patients age 60 and over, with initial Hunt Hess score 4-5, World Federation of Neurological
Surgeons score 4-5 a Fisher score 3-4, with aneurysm in vertebrobasilar circulation, with

aneurysm solved conservatively or endovascularly and with a history of temporary



cerebrospinal fluid, especially ventricular, drainage. Patients with acute hydrocephalus were
discharged with lower Glasgow Outcome Score and had higher mortality. Chronic
hydrocephalus was more frequent in patients with initial Fisher score 3-4, with subarachnoid
hemorrhage whose origin was an aneurysm rupture, with vasospasms, with fenestrated lamina
terminalis and with a history of temporary cerebrospinal fluid, especially ventricular,
drainage. Patients with chronic hydrocephalus were discharged with lower Glasgow Outcome
Score. The median of time passed from subarachnoid hemorrhage to development of acute
hydrocephalus was one day and of chronic hydrocephalus 36 days.

Conclusion: The predictive factors in patients with subarachnoid hemorrhage
concerning acute hydrocephalus development are Hunt Hess score, World Federation of
Neurological Surgeons score and Fisher score, aneurysm localization, type of aneurysm
treatment and history of temporary cerebrospinal fluid, especially ventricular, drainage. The
predictive factors of chronic hydrocephalus development are represented by Fisher score,
rupture of aneurysm as a source of subarachnoid hemorrhage, presence of vasospasms, lamina
terminalis fenestration and history of temporary cerebrospinal fluid, especially ventricular,

drainage.

Key words

Hydrocephalus — subarachnoid hemorrhage — complication — risk factors
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4. Pouzité zkratky

ACA — Arteria cerebri anterior (pfedni mozkova tepna)

ACE - Arteria carotis externa (zevni karotida)

AChA — Arteria choroidea anterior (pfedni choroidalni tepna)
ACI — Arteria carotis interna (vnitini karotida)

ACM - Arteria cerebri media (stfedni mozkova tepna)
ACOA — Arteria communicans anterior (pfedni mozkova komunikanta)
ACoP — Arteria communicans posterior (zadni mozkova komunikanta)
AO — Arteria opthalmica (oftalmicka tepna)

AVM — Arteriovendzni malformace

CT — Computed tomography (vypocetni tomografie)

CTA — CT angiografie

DID — Delayed ischemic deficit (pozdni ischemicky deficit)
DSA — Digitéalni subtrakéni angiografie

ETV — Endoskopicka tfeti ventrikulostomie

GCS - Glasgow Coma Scale

GOS - Glasgow Outcome Scale

HCF — Hydrocefalus

HH — Hunt Hess

ICH — Intracerebralni hematom

ICP — Intracranial pressure (intrakranialni tlak)

KD — Komorova drenaz

LD — Lumbalni drenaz

LP — Lumbalni punkce

LPS — Lumboperitoneélni shunt
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LT — Lamina terminalis

MR — Magneticka rezonance

NPH — Normal pressure hydrocefalus (normotenzni hydrocefalus)
PTA — Perkutanni transluminalni angioplastika

SAK — Subarachnoidélni krvaceni

TCD — Transkranialni dopplerometrie

VAS — Ventrikuloatrilni shunt

VB — Vertebrobazilarni

VPS — Ventrikuloperitonealni shunt

WFNS — World Federation of Neurological Surgeons
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5. Uvod

Hydrocefalus (HCF) jako komplikace subarachnoidalniho krvaceni (SAK) byl poprvé
zminén v roce 1928 (7). Jiz samotné SAK piedstavuje velmi vazné onemocnéni s vVysokou
morbiditou a mortalitou. Vznik komplikace v podobé HCF tento neptiznivy fakt jesté
zvyrazni. Incidence hydrocefalu po probéhlém SAK je v literatufe udavana ve velmi Sirokém
rozmezi 6-67% (50).

Pti¢inou vzniku hydrocefalu je bud’ obstrukce toku (hydrocefalus obstrukéni) ¢i porucha
resorpce mozkomis$niho moku (hydrocefalus komunikujici hyporesorpéni). K obstrukénimu
HCF dochazi v ¢asné fazi SAK na podkladé¢ obstrukce toku likvoru krvi uvnitt komorového
systému. Komunikujici hyporesorpéni HCF vzniké4 pozdé&ji. Poruchu resorpce likvoru
zpusobuji rozpadové produkty krve a z nich vznikajici fibr6za a adheze blokujici funkénost
Pacchionskych arachnoidélnich granulaci.

Poznéni moznych prediktivnich faktort vzniku hydrocefalu u pacientti se
subarachnoidalnim krvaceni by mohlo zvysit nasi Sanci vzniku HCF ptedejit, nebo, pokud jiz
k jeho vzniku dojde, jej diive rozpoznat a nastavit tak casné efektivni 1é¢bu, coz by mohlo

snizit morbiditu a mortalitu pacientti se SAK.
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5.1. Hydrocefalus

Hydrocefalus ptedstavuje abnormalni nahromadéni mozkomisniho moku intrakranidln¢.
Vznika na podkladé jeho porusené cirkulace zptsobujici vyznamné rozsiteni komorového
systému (113). Prevalence v celosvétové populaci je 1-1,5% (51). Incidence vrozeného
hydrocefalu je udavana 0,5-3/1000 porodu (95).

Pric¢iny vzniku HCF jsou vrozené i ziskané (tabulka 1). Z vrozenych se jedna naptiklad
o Chiariho malformaci 1. a 2. typu, stendzu Sylviova akveduktu, Dandy-Walker malformaci

v

nebo malformaci vena magna Galeni. Mezi nejcast¢jsi ziskané pfi¢iny patii infekce

vvvvvvvvvvvvvvvv

komunikujiciho HCF), nadory, trauma nebo operace.

Hydrocefalus 1.vrozeny
2.ziskany

1. obstrukéni
2. komunikujici

1. aktivni
2.pasivni
3.neaktivni

Tabulka 1. Rozdé€leni hydrocefalu.

Z patofyziologického hlediska HCF délime na obstrukéni a komunikujici (tabulka 1)
(25). U obstrukéniho HCF je ptitomna piekazka narusujici likvorovou cirkulaci. Pokud se
prekazka nachazi v oblasti Sylviova akveduktu jedna se o tfikomorovy obstrukéni
hydrocefalus. O ¢tytkomorovy obstrukéni HCF se jedna, pokud je diagnostikovana obstrukce
foramin Magendie a Luschkae. Existuje i moznost izolovaného rozsifeni jednotlivych komor

(trapped ventricle). U komunikujiciho HCF je naruSena rovnovaha mezi tvorbou a resorpci
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mozkomis$niho moku. Komunikujici hydrocefalus je nejcastéji hyporesorp¢ni, ale muze byt
vzacné i hypersekre¢ni, zaznamenany U papiloma choroidalniho plexu (39).

Ptikladem ¢tyikomorového komunikujiciho HCF je hydrocefalus normotenzni (NPH).
Vznika na podkladé¢ zvétSeného objemu likvoru pfi kolisavém likvorovém tlaku. Jedna se o
narusenou komunikaci mezi bazalnimi cisternami, subarachnoidalnim prostorem v oblasti
konvexit a arachnoidalnimi granulacemi v dusledku fibrozy rozli¢né etiologie. Po vétSinu dne
je likvorovy tlak v normé s vyraznymi $pickami zejména v noci. Klinicky se projevuje tzv.
Adamsovou triadou: poruchou chiize, kognitivnich funkci a sfinkteru (1).

Z likvorodynamického pohledu délime hydrocefalus na aktivni, pasivni a neaktivni
(tabulka 1). V ptipadé aktivniho HCF dochazi tlakem likvoru k dilataci komorového systému
a nésledné¢ k tlaku dilatovaného komorového systému na okolni mozkovy parenchym, coz ma
za nasledek zvyseni intrakranidlniho tlaku (ICP) (obrazek 1a). U pasivniho HCF likvor
vypliyje jiz primarné dilatovany komorovy systém. Nejsou pfitomny transependymalni
periventrikularni prisaky mozkomisniho moku, nedochézi k elevaci ICP (obrazek 1b).
Hydrocefalus neaktivni (arrested) vznika v pfipadé€, ze po primarnim rozsiteni komorového
systému dojde k nastoleni rovnovahy mezi tvorbou a vstfebavanim likvoru. Komorovy systém
zustava dilatovany, ale neplisobi nezddoucimi tlakovymi mechanizmy na okolni mozkovy
parenchym.

Mezi specialni podtypy hydrocefalu patii hydrocefalus e vacuo a hydrocefalus externus.
Hydrocefalus e vacuo je pasivni HCF, ktery diagnostikujeme nejcastéji u starSich pacientli na
podkladé mozkov¢ atrofie, kdy se zmensSuje objem mozkového parenchymu a komorovy
systém se zda vétsim (obrazek 1b). Hydrocefalus externus predstavuje rozsiteni
subarachnoidalnich prostor u kojenct. Je spojen s abnormalnim rdstem hlavy. Pacienti jsou

asymptomaticti.
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Obrazek 1. Hydrocefalus:
a — aktivni s transependymalnimi periventrikularnimi prisaky
b — pasivni, s rozsifenymi subarachnoidalnimi prostory v ramci

mozkové atrofie.

Klinicky u pacienti s HCF zachytime trvalé ¢i pfechodné znamky nitrolebni
hypertenze. U kojenct a batolat zjistime napjatou a vyklenujici se fontanelu, zvétSujici se
hlavicku, zvyraznénou Zilni kresbu a nakiaply zvuk pti poklepu na hlavicku (Macewenlv
ptiznak). Komprese suprapinealniho recesu, dorzalniho mezencefalon, colliculi superiores a
tekta zptisobuje Parinaudiv syndrom. Tento syndrom zahrnuje parézu pohledu vzhiiru
(ptiznak zapadajiciho slunce), retrakci horniho vicka (Collierav ptiznak), neschopnost
akomodace a konvergence bulbt, pseudo Argyll-Robertsonovy zornice a nystagmus.

DalSimi pfiznaky mohou byt diplopie pfi paréze Sestého hlavového nervu, zvySena
drazdivost, kiece, apatie, neklid, bolesti za krkem, nechutenstvi, nevolnost, zvraceni a
porucha chiize.

U starSich déti a dospélych zjistujeme nejcasteji bolesti hlavy, zrakové potize, zejména

diplopii pii paréze Sestého hlavového nervu, déle spavost, nechutenstvi, nauzeu, zvracent,
17



poruchu chuze, inkontinenci, zhorseni kognitivnich funkci a, stejné jako u kojenct a batolat,
Parinaudiv syndrom. Ne ¢astym, ale zaznamenanym piiznakem je zhorSovani zraku az
slepota. K této mize dojit po infarktu okcipitalnich laloki pii kompresi zadni mozkové tepny
u transtentorialni herniace nebo pifi edému papil s poSkozenim optického nervu v oblasti
optického disku ¢i pii dilataci téeti komory s tlakem na chiazma.

V ramci diagnostiky HCF je vyuzivéano ultrazvukové vysetieni, jak prenatalné
transabdominaln¢ u téhotné matky, tak i postnatalné skrze velkou fontanelu (do cca 14.
mésice). Na nativnim rentgenovém snimku Ibi mizeme u déti spatftit rozsifeni lebecnich $vi,
imprese mozkovych gyrt do lamina interna (impressiones digitatae) s destrukci oblasti
tureckého sedla. Zejména u déti byva pro svoji neinvazivnost vyuzivano vysetieni o¢niho
pozadi za G¢elem zaznamenani piipadného edému papily zrakového nervu jako nespecifické
znamky nitrolebni hypertenze. Vypocetni tomografie (CT) znazorni dilataci komorového
systému (Mickey Mouse obraz) a ependymalni projasnéni, jehoz pfi¢inou byva bud’
transependymalni prisak likvoru, ¢i horsi odtok likvoru tvofeného periventrikularné (obrazek
1a). V ramci diferencionalni diagnostiky je tfeba vyloucit ischémii, gliozu nebo
demyelinizaci. Pii efektivni terapii hydrocefalu mizi 80% ependymalnich projasnéni do
jednoho tydne (75). Pomoci CT lze zméfit ventrikularni indexy. Evanstv index ptedstavuje
pomér vné&jsiho rozméru frontalnich rohti postrannich komor vi¢i maximalni vzdalenosti
vnitinich lamin kalvy v parietalni oblasti, norma je do 0,3 (obrazek 2a) (40). Dale
zaznamenavame bifrontalni index, coz je pomér vnéjsiho rozméru frontalnich roht
postrannich komor vii¢i vzdéalenosti vnitinich lamin kalvy v téze roving, norma je do 0,5
(obrazek 2b) (51). Siie tfeti komory by méla byt do 10 mm (obrazek 2¢) a §ife temporalnich

rohii postrannich komor do dvou mm (obrazek 2d).
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Obrazek 2. Sledované radiologické parametry:
a — Evanstiv index (0,43), b — bifrontalni index (0,54),

c — sife tieti komory (14 mm), d — Sife temporalnich rohti (6 mm).

Pomoci magnetické rezonance (MR) muZzeme odhalit sekundarni ptic¢iny hydrocefalu.

S vyuzitim specialnich sekvenci pozorujeme tok likvoru skrze cely komorovy systém
(obrazek 3a). V T2 vazenych sekvencich vyuzivame fenomén ,.flow void*, zna¢ici pratok
tekutiny (v naSem piipad¢ likvoru) skrze sledovanou oblast (obrazek 3b). Téchto technologii

vyuzivame K rozliseni obstrukéniho a komunikujiciho hydrocefalu nebo v ramci patrani po
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misté prekazky toku mozkomisniho moku u obstrukéniho HCF. MR rovnéz muze zobrazit

pokles tieti komory do oblasti tureckého sedla a atrofii corpus callosum.

Obrazek 3. MR mozku v diagnostice hydrocefalu:
a — tok likvoru komorovym systémem

b —,, Flow void*“ fenomén, znacici prutok likvoru skrze akvedukt

ze tteti do Ctvrté komory.

Ke zjisténi hydrocefalu se pouzivaji 1 invazivni techniky jako jsou lumbalni punkce, lumbalni
infizni test nebo lumbalni drenaz. Méfeni nitrolebniho tlaku bylo v diagnostice hydrocefalu
opusténo pro piiliSnou invazivitu a neptfitomnost standardizace vySetieni. Diive hojné uZivana
izotopova cisternografie jiZ také neni pouZzivana, jelikoz se zjistilo, ze k refluxu
infundovaného a sledovaného izotopu z bazalnich cisteren zpét do komorového systému
dochazi nejen u pacient s HCF, ale i u pacientd bez této patologie (148).

Cilem 1é¢by hydrocefalu je opétovné nastoleni adekvéatni cirkulace mozkomisniho
moku. Terapie mize byt neinvazivni pomoci 1€k snizujicich tvorbu likvoru (Furosemid,
Acetazolamid) (122). U pacienti je ovSsem nutné provadet pravidelné krevni odbéry

k vcasnému odhaleni pfipadné metabolické acidozy. Z invazivnich metod je zejména u
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novorozencu s posthemoragickym hydrocefalem vyuzivana implantace Omaya rezervoaru, ze
kterého se da nasledné opakovanymi transkutdnnimi punkcemi odstraiiovat nashromazdény
likvor (99,179). Abychom pacientovi umoznili pieklenout akutni dekompenzaci stavu
Z rozvoje hydrocefalu, zavadime lumbalni (v piipadé komunikujiciho HCF) nebo komorovou
(vétsinou v piipadé obstruk¢niho HCF, ale lze vyuzit i u hydrocefalu komunikujiciho) drenaz.
Dalsi 1é¢ebnou modalitou je endoskopicka tieti ventrikulostomie (ETV). Jejim cilem je
perforace spodiny tieti komory v oblasti tuber cinereum, mezi infundibularnim recesem a
prednim okrajem corpora mamilaria, a vytvoreni komunikace tieti komory
s interpedunkularni a prepontinni cisternou. V nékterych ptipadech je nutna jesté perforace
Liliequistovy membrany branici toku mozkomisniho moku z interpedunkularni do
prepontinni cisterny. Uspé&$nost ETV je 50-94% s nejlepsimi vysledky u idiopatickych sten6z
akveduktu (17,46). Sten6za akveduktu mtize byt také feSena endoskopickou plastikou. Pies
vSechny uvedené terapeutické moznosti dominuji 16¢bé hydrocefalu zkratové operace (165).
Spektrum zkratovych operaci je $iroké. Ventrikuloatrialni shunt (VAS), nékdy zvany
ventrikulojugularni shunt, odvadi likvor z komorového systému do pravé srdecni sing.
Ventrikuloperitonealni shunt (VPS) odvadi likvor z komorového systému do peritonealni
dutiny. Ventrikulosubgalealni drenaz z komorového systému do subgalealniho prostoru je
feSeni docasné pouzivané u déti do doby, nez nastanou vhodné podminky k zavedeni VAS ¢i
VPS. Torkildsenova drenaz je vyuzivana k odvodu likvoru z komorového systému do
subarachnoidalniho prostoru velké cerebelomedularni cisterny v oblasti zadni jamy lebni nebo
do subarachnoidalniho prostoru kréniho patefniho kanalu. Lumboperitonealni shunt (LPS) je
indikovan k terapii komunikujiciho hydrocefalu. Mimoto se pouziva i v 1é€bé choroby zvané
pseudotumor cerebri (19). Existuje vice mist, kam mize byt umistén distalni konec shuntu —
pleuralni dutina (120), Zlu¢nik (129), ureter (140), mocovy méchyft (171) ¢i dokonce hrudni

kost (104).
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Princip funk¢nosti zkratovych operaci je postaven na implementovaném ventilu, jehoz
otviraci tlak ovliviluje pritok mozkomisniho moku z oblasti likvorové cirkulace do mista jeho
planové resorpce. Ventily mohou byt s pevné nastavenym otviracim tlakem a s ménitelnym
otviracim tlakem. T¥eti variantou jsou hydrostatické ventily S ménitelnym otviracim tlakem a
ochranou proti piedrénovani. Ochrana proti pfedrénovani muze byt fizena samotnym
pratokem mozkomisniho moku nebo funguje na podklad¢ antisifonového mechanizmu.
Posledni variantou je vloZeni gravita¢ni jednotky s tlakem fixnim ¢i programovatelnym. Je
zaznamenana i moznost zavedeni shuntu bez implementovaného ventilu. Principem je inzerce
100 cm dlouhého distalniho konce do peritonealni dutiny. Pfi dané délce shuntu a praméru
hadic¢ky je toku likvoru kladen dostate¢ny odpor s vyslednym maximalnim odtokem
mozkomi$niho moku 500 ml za 24 hodin, coz pti denni pfirozené produkci likvoru 450-750
ml zamezi syndromu z pfedrénovani, ale zaroven odvede dostatecnou porci likvoru v rdmei
terapie hydrocefalu (142,143).

Velmi dulezité u zkratovych operaci je jejich spravné nacasovani. U déti s nizkou
porodni hmotnosti, zejména z diivodu pfedc¢asného narozeni, se shunt zavadi az po jejim
ptesahnuti 2,5 kg, tedy piiblizné ve véku dvou az Sesti mésict. Do té doby jsou dé€tsti pacienti
lé¢eni doCasnymi systémy, napf. implantaci Omaya rezervoaru. U dospé€lych pacientd,
zejména pii diagnoze NPH, je idealni ¢as 1éEby do jednoho roku od vzniku pfiznakt za
predpokladu casného stanoveni diagndzy. V opacném piipadé dochdzi k prolongované
periventrikularni hypoperfiizi a ireverzibilnimu axonalnimu poSkozeni a ani adekvatni terapie
jiz nemusi zlepsit pacientliv stav.

ODb¢ hlavni terapeutické modality (ETV a zkratové operace) nesou riziko peropera¢nich
1 pooperacnich komplikaci.

Peroperacni komplikace u tieti ventrikulostomie se vyskytuji v 5-15%. Trvala morbidita

je mensi nez 3% a mortalita je pod 1%. Muze dojit k poranéni nervovych (hypotalamus,
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corpora mamilaria, tfeti a Sesty hlavovy nerv) a cévnich struktur (arteria basilaris)
s odpovidajicimi klinickymi projevy (16).

Mezi pooperacni komplikace spada likvorea, infekce a opétovné uzavieni vytvorené
ventrikulocisternalni komunikace, ke kterému dochazi v 20-50% pii provedenti tieti
ventrikulostomie pro obstruk¢ni hydrocefalus (106). Je publikovano i nahlé umrti na podkladé
rozvoje hydrocefalu, vzestupu nitrolebniho tlaku a vzniku mozkové herniace z divodu selhani
vytvoiené ventrikulocisternalni komunikace (67).

Na druhou stranu, i ptes adekvatné pretrvavajici ventrikulocisternalni komunikaci
nemusi dojit k regresi hydrocefalu a zlepSeni stavu pacienta. Jeho vstiebavaci systém
nedokaze zpracovat zvyseny piitok likvoru ze tfeti komory do bazalnich cisteren, a proto
nedochazi k celkové upravée cirkulace mozkomisniho moku.

U zkratovych operaci je zaznamenano poranéni nervovych (mozek ¢i kofeny v durdlnim
vaku), intraabdomindlnich (sttevni klicka), kardiovaskularnich a dal$ich struktur, kam je
zavedena koncova ¢ast shuntu (51,169). Tyto komplikace mivaji do¢asné i trvalé nasledky.

Pooperacni komplikace zkratovych operaci jsou relativné ¢asté. U déti jsou zjistény v
14% do jednoho mésice (101) a v 40-50% do jednoho roku od operace (96,156). U dospélych
se komplikace vyskytuji v 30% do jednoho roku od operace (31,124,176) a 59% jich
podstoupi do konce Zivota revizni operaci pro selhani shuntu (31,176). Primérna doba
fungovani jednoho shuntu bez jakékoliv operacni intervence je 5 let (37).

U shuntli s proximalnim koncem zavedenym intraventrikularné hrozi epilepsie s
pravdépodobnosti v Sirokém rozmezi 5-49% (14). Nejcastéji se ale epilepsie vyskytuje v 5,5%
v prvnim roce a v 1,1% po tfetim roce od operace. Vyssi riziko vzniku je u frontalné
zavedenych komorovych ¢asti shuntu (24).

U shuntt s distalnim koncem intraperitonealné se mtize poopera¢né konec shuntu

dislokovat do podkozi se vznikem likvorové pseudocysty. Pokud je z néjakého dtvodu
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nedostateéna vstiebavaci schopnost omenta, existuje riziko vzniku likvorového ascitu (51).
Dalsimi komplikacemi jsou vznik tf¥iselné kyly (105), hydrokély, strangulace stfev s ileem a
drazdéni bréanice s nepfestavajici Skytavkou. Nasledkem poranéni stfevni klicky ¢i pfi infekci
shuntu se muze rozvinout peritonitida (51).

Mezi mozné poopera¢ni komplikace VAS patii malpozice distalniho konce s rozvojem
arytmie, perforaci myokardu ¢i dokonce proleZeni konce shuntu s perforaci do bronchu (118).
Byly zaznamenany i ptipady vzniku plicni hypertenze, plicniho infarktu, méstnavého
srde¢niho selhani ¢i trombozy koronarniho sinu (168). V neposledni fadé nesmime
opomenout moznost tvorby trombu na konci shuntu s jeho okluzi a naslednou malfunkci, jak
ilustruje nase kazuistika (73). Navic existuje riziko dalsich komplikaci v podobé
tromboflebitidy, infekéni endokarditidy a glomerulonefritidy s hrozbou progrese stavu do
sepse (38,155).

U ventrikulopleuralnich shunti mtize poopera¢né vzniknout pneumothorax nebo
hydrothorax s dusnosti a nutnosti hrudni drenaze (169).

U zkratovych operaci s proximalnim koncem zavedenym v pateinim duralnim vaku
(LPS) se miize pooperacné objevit arachnoiditida nebo adheze s rozvojem radikulopatie (51).

Velmi vzacné se po zkratové operaci vytvoii intrakranialni arachnoidalni cysta nebo
pneumocefalus. Dalsi komplikaci je porucha sluchového aparatu a alergicka reakce na silikon,
material, ze kterého je vétSina shunti vyrobena (69). Minimalni, ale zaznamenané je
extraneuralni metastazovani nékterych primarnich mozkovych tumort (meduloblastom)
samotnym shuntem z mista zavedeni do mista vyvedeni (12).

Nejcastejsimi komplikacemi jakékoliv zkratové operace jsou malfunkce shuntu a
infekce.

K malfunkci shuntu dochazi zejména na podklad¢ obstrukce. Pfi¢inou jsou bakterie,

bunécna drt, erytrocyty, bilkoviny, tumorézni buiiky, choroidalni plexus, peritoneum nebo
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probéehla infekce (49,132). U déti se vyskytuje v 17% v prvnim roce po operaci (51). Jinymi
divody malfunkce jsou rozpojeni nebo zalomeni shuntu, malpozice konct shuntu a porucha
ventilu. Nasledkem malfunkce drenazniho systému je zejména nedostate¢na derivace
mozkomis$niho moku ve smyslu poddrénovani, coz znamena, Ze hydrocefalus a s nim spojené
symptomy se u pacienta znovu objevuji nebo pietrvavaji. Je popsan pokus o sebevrazdu, kdy
si pacient navysil otviraci tlak ventilu VPS pomoci vlastniho elektromagnetu, ¢imz doslo ke
snizeni az zastavé odtoku likvoru z komorového systému s nasledné opétovné vzniklym
hydrocefalem vedouci k rozvoji ataxie a somnolence (157). Opac¢ny stav, kdy drenaz likvoru
je nadbytecna, se nazyva piedrénovani. Vyskytuje se v 10-12% do 6,5 roku od zavedeni
shuntu (125) a je pfi¢inou vzniku nékolika klinickych jednotek — ,,slit ventricle® syndrom,
syndrom intrakranialni hypotenze, subduralni hematom (obrazek 4a,b), kraniosynostoza,
stenoza €1 okluze Sylviova akvaduktu, kolaps drénovanych komor s tvorbou sept a ziskana

Chiariho malformace prvniho stupné. Nejvyssi riziko pfedrénovani je u VPS, nejmensi u LPS.

Obrazek 4. Pacient s ventrikuloperitonalnim shuntem:

a — chronicky subduralni hematom pfi pfedrénovani

b — nalez po evakuace hematomu a navySeni oteviraciho tlaku ve ventilu.
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Zanétlivé komplikace se vyskytuji v 10-15% (14). Mizeme je rozd¢lit na ¢asné (do
dvou mésict od zavedeni shuntu) a pozdni infekce (po Sesti mésicich od zavedeni shuntu).
Klinicky se projevuji horeckou, cefaleou, nauzeou, zvracenim, zvySenou drazdivosti, vyssi
frekvenci epileptickych zachvatl, zarudnutim kize a tekutinovou kolekci v misté shuntu,
vytok, u novorozencu se navic vyskytuji apnoické pauzy, anémie, hepatosplenomegalie a
vyrazné ztuhnuti Sije. Nebezpeci je mimo jiné i pfedstavované rizikem rozvoje meningitidy,
ventrikulitidy, subduralniho empyému, mozkového abscesu, sepse, cor pulmonale,
endokarditidy nebo glumerulonefritidy. NejcastéjSim etiologickym agens je v 60-75%
Staphylococcus epidermidis (51). V 20% byva zachycen Staphylococcus aureus (75) a v 6-
20% gramnegativni tycky (51). Pfes 50% stafylokokovych infekci se odehraje v prvnich dvou
tydnech a 70% do dvou mésict po zkratové operaci (51). U novorozenct jsou nejéastéj$imi
pavodci infekce Escherichia coli a Streptococcus hemolyticus (51). Terapii je odstranéni
shuntu, do¢asna externi derivace mozkomi$niho moku a nasazeni antibiotik. Mortalita

zanétlivych komplikaci shuntti u détskych pacientt je 10-15% (51).
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5.2. Subarachnoidalni krvaceni

Subarachnoidalni krvaceni je definovano jako pfitomnost krve v subarachnoidalnim
prostoru, mezi arachnoideou a piou mater.

Nejcastéjsi pricinou SAK je trauma. Na druhém misté se nachazi spontanni SAK (3-5%
vsech cévnich mozkovych piihod (147,159)) vznikajici nejcastéji v disledku ruptury
aneuryzmatu (85% spontannich SAK). Pét procent spontanniho SAK je zptisobeno rupturou
mozkové arterioven6zni malformace (AVM), spinalni AVM nebo kavernomu. Mezi dalsi
mozné priciny spontanniho SAK patfi arterialni disekce, choroba Moyamoya, tumor, krvacivé
stavy, infekce, angiopatie, mozkova Zilni trombdza nebo intoxikace. Neznama pii¢ina vzniku
SAK je v 10% (160). SAK také mutize vzniknout pfi operaci.

Idiopaticky SAK existuje ze dvou duvodut. Za prvé aneuryzma neni zobrazeno na
vstupnim vySetieni z divodu nekompletniho nebo nekvalitniho angiografického vysetteni,
obliterace aneuryzmatu krvacenim, trombozy aneuryzmatu, vazospazmu znemoznujiciho
naplnéni vaku aneuryzmatu ¢i se jedna o mikroaneuryzma. Za druhé se jedna o
neaneuryzmatické SAK vcetné angiograficky okultni malformace a prepontinniho SAK.

V ptipadég, Ze v ramci prvniho angiografického vySetfeni nenalezneme zdroj krvacenti, je
nutné jeho opakovani. Diky tomuto postupu nalezneme nakonec aneuryzma v dalsich 5-35%
(144). Na nasem pracovisti provadime pii zjisténi SAK nejprve CT angiografii (CTA). Pti
negativnim CTA probéhne bud’ tentyz den ¢i den nasledujici digitalni subtrak¢ni angiografie
(DSA). Pokud je i DSA negativni, opakujeme CTA pfiblizné po dvou tydnech od vzniku
SAK, pted planovanou dimisi pacienta. Posledni DSA pfi pfedchozich negativnich nalezech
je provedena ambulantné po tfech mésicich.

Prepontinni SAK, dfive nazyvané perimezencefalické (vice krve je vSak pfed kmenem

nez kolem mezencefala), predstavuje 50-75% angiograficky negativnich SAK (139). Ve

27



vetsing pripadl jsou pacienti pti védomi a bez topického neurodeficitu. Riziko komplikaci
(hlavng vazospazml) je nizké a pacienti maji vyrazné ptiznivéjsi prognozu. Na CT je typicky
maximum krve v interpedunkularni nebo prepontinni cisterné (obrazek 5). SAK muze
dosahnout do piedni ¢asti ambientni cisterny a bazalni ¢asti Sylviovy ryhy, nikoliv vsak

interhemisferalné ¢i do distalni ¢asti Sylviovy ryhy. Ve vétsing piipadi nachazime jen

ce e

4

pontinni ¢i perimezencefalicka Zila).

Obrazek 5. Vypocetni tomografie:

prepontinni subarachnoidalni krvaceni.

Tato prace je zamétena na incidenci hydrocefalu u pacientil se spontdnnim
subarachnoidalnim krvacenim. Jak jiZ bylo zminéno, spontanni SAK je nejcastéji zplisobené
rupturou aneuryzmatu. Aneuryzma je ziskand léze mozkové tepny na podkladé kombinace
lokalni slabosti cévni stény rezultujici z vrozeného defektu medie a degenerace elastické
membrany na podkladé dlouhodobého zatizeni. Jedna se o biologicky benigni 1ézi, kterd vSak

svym rizikem ruptury a naslednym krvacenim ptedstavuje pro pacienta smrtelné nebezpeci.
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Krome toho je zde i mozZnost utlaku okolnich struktur nebo embolizace trombu uvniti lumen
aneuryzmatu dale do periferie. Aneuryzmata diagnostikujeme jako praskla (zdroj aktualniho
SAK) nebo nepraskla. Nepraskla aneuryzmata mizeme dale délit na incidentalni a
koincidentalni. Incidentalni aneuryzma bylo nahodné objevené pfi screeningu ¢i pii
zobrazovacim vysetieni mozku a jeho cévniho fecisté napt. pro nespecifické bolesti hlavy
nebo tranzitorni ischemickou ataku. Koincidentalni aneuryzma bylo diagnostikovano jako
vedlejsi nalez pii zjisténi jiného zdroje probéhlého SAK. Vétsina (85-95%) aneuryzmat je
lokalizovana supratentorialn¢ (51). Na piedni mozkové komunikanté nachazime nejcastéji
praskla aneuryzmata v 39% (3) a na stiedni mozkové tepné naopak nejéastéji nepraskla v 45-
57% (61).

Z epidemiologickych dat je dilezité zduraznit celosvétovou roéni incidenci SAK 2-
16/100 000 obyvatel (41) s praimérnou hodnotou 9,1/100 000 obyvatel (28). Ro¢ni incidence
v Ceské republice je 6-10/100 000 obyvatel (11). Uréité populace se tomuto priméru a
distribuci zasadné vymykaji. V Japonsku je ro¢ni incidence 22,7/100 000, ve Finsku 19,7/100
000. Naopak nizka ro¢ni incidence 4,2/100 000 obyvatel je v Jizni a Stiedni Americe (28)
nebo dokonce velmi nizka 2/100 000 obyvatel v Cing (63). Do 20 let véku je incidence do
1/100 000, mezi 30-70 lety roste incidence o0 4/100 000 kazdou dekadu, po 70 letech se
ustaluje a jiz neroste. Nejcéastéji SAK postihuje lidi mezi 40-60 lety (11). V mlads$im véku
jsou castéji postizeni muzi, nicméné od paté Zivotni dekady vyznamné prevazuji Zeny, diky
¢emuz dochazi k vyssi Cetnosti SAK u Zzen v ramci celé doby zivota (58%). | ptes relativné
nizkou incidenci je SAK velmi zavaznou chorobou s vysokou mortalitou a morbiditou. Umrti
na SAK piedstavuje 5-10% vSech umrti na cévni mozkové piihody. Piiblizn¢ 12-15%
pacientll po ruptufe aneuryzmatu umira v terénu pied jakymkoliv moznym zdravotnickym
zasahem (59,137,154) a 30-40% pacientd umira v prub&hu prvnich ¢tyt tydnia od piijeti do

nemocnice (5,44,63,83,88,131). Az u 30% piezivsich pfetrvava vyznamna morbidita, ktera
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zapri¢inuje jejich kazdodenni zavislost na pomoci druhych (166) a témét 50% prezivsich ma
kognitivni poruchy, které negativné a trvale ovliviuji jejich kvalitu Zivota (89). Horsi
progndzu maji jen pacienti s hemoragickou horeckou (81) a vzteklinou (65).

Rizikovymi faktory vzniku SAK a tedy i indikacemi k preventivnimu terapeutickému
oSetfeni neprasklého intrakranialniho aneuryzmatu jSou zejména anamnéza jiz diive
probéhlého SAK z jiného zdroje, symptomatické rostouci aneuryzma (s klinicky se
manifestujici parézou tietiho hlavového nervu u 3% pacientt (103) pii nalezu aneuryzmatu
zejména na zadni mozkové komunikanté ¢i pii bifurkaci bazilarni tepny), aneuryzma
lokalizované v zadnim povodi nebo aneuryzma v pfednim povodi vétsi sedmi mm. Dal§imi
rizikovymi faktory jsou aneuryzma nepravidelného tvaru, Zenské pohlavi, vék pacienta nad 60
let (170), psychosocialni zatéz, komorbidity v podobé hypertenze, koufeni, piti alkoholu
(4,42), uzivani drog, pozitivni rodinna anamnéza prob&éhlého SAK ¢i existence neprasklych
aneuryzmat (15,18). V neposledni fadé piedstavuje rizikovy faktor i existence vrozenych
chorob jako polycystické ledviny, Ehlers-Danlostiv syndrom (135), koarktace aorty,
bikuspidalni aortalni chlopen (136). Celosvétova prevalence neprasklych intrakranialnich
aneuryzmat je kolem 2-5% (28,128,152,163). Samotné riziko ruptury neprasklého
aneuryzmatu bylo vy¢isleno na 1-2%/rok (64,74,170) a zavisi ptedevsim na lokalizaci a

velikosti aneuryzmatu a SAK v anamnéze (tabulka 2) (10).

Ro¢ni riziko ruptury neprasklého aneuryzmatu

Lokalizace
Ptedni povodi Zadni povodi
Velikost Bez anamnézy SAK SAK v anamnéze Bez anamnézy SAK  SAK v anamnéze
<7 mm nizké stiedni stfedni stiedni
8-12 mm stiedni stiedni vysoké vysoké
> 12 mm vysoké vysoké vysoké vysoké

Tabulka 2. Ro¢ni riziko ruptury neprasklého aneuryzmatu:

nizké — pod 0,1%, stiedni — 1,5%, vysoké — nad 4% (10)




Z patofyziologického hlediska dochazi nésledkem plnéni subarachnoidéalniho prostoru a
cisteren krvi po ruptuie aneuryzmatu ke zvySeni ICP. Krev pronikajici do likvorovych cest
negativné ovliviiuje tok likvoru i jeho vstiebavani blokadou arachnoidalnich granulaci, ¢imz
je znemoznéno snizeni ICP na podklad¢ snizeni intrakranidlniho objemu mozkomis$niho
moku. Pokud je krvaceni masivni, kompenza¢ni mechanizmy mozKku se rychle vycerpavaji a
dochazi k dalsimu vyraznému vzestupu ICP az k hranici sttedniho arterialniho tlaku
s poklesem mozkového perfuzniho tlaku téméf k nule. Nasleduje diftizni mozkova
hypoperfize spojena se ztratou védomi. Diky miniméalnimu mozkovému perfuznimu tlaku
(CPP) dochazi finalné k zastavé krvaceni s tvorbou koagula (11). U vétSich ruptur trva
krvaceni krat§i dobu nez u ruptur mensich, coz také znamena, ze v ptipadé¢ méné zdvaznych
forem SAK nejsou vykyvy CPP a s tim spojené nasledky tak dramatické a vétsSinou nedochazi
k poruse védomi pacienta (100).

V ramci Klinické manifestace SAK definujeme premorbidni varovné piiznaky, které
jsme schopni u pacientdl po ruptufe aneuryzmatu anamnesticky zpétné prokazat v 10-43%.
Jedna se o bolesti hlavy v 25-75%, krku, o¢i, obli¢eje, tylu, zad. Tyto symptomy jsou vétSinou
zpusobeny krvacenim do stény aneuryzmatu ¢i lokalizovanym prosakovanim krve do
subarachnoidalniho prostoru (26,123). Samotna ruptura aneuryzmatu, ke které dochazi Castéji
pii fyzické aktivité ¢i stresu (21-57%), se projevuje vznikem prudké, nesnesitelné, diive
nepoznané bolesti hlavy z drazdéni mening krvi (8). Dalsimi symptomy jsou nauzea,
zvraceni, svétloplachost, opozice §ije, fokalni neurologické pfiznaky (21,146), zvyseni teploty
(z drazdéni diencefala rozkladajici se krvi v subarachnoidalnim prostoru), prekordialni bolesti
(z drazdéni sympatiku a uvolnéni katecholaminti), tachyarytmie a epilepticky zachvat.

Pii diagnostice SAK se v prvni fadé vyuziva CT (obrazek 6), které v prvnich tfech den

po krvaceni byva pozitivni témét v 100% (22). SAK se nachazi typicky v bazalnich
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cisternach. Soucasné se SAK ale nachazime i intracerebralni hematom ve 20-40% (51)
(nejcastéji v 54% u aneuryzmatu na stfedni mozkové tepné a to temporalné¢, u aneuryzmatu na
pfedni mozkové komunikanté v oblasti ¢elnich lalokii mozkovych), coZ pfedznamenéava vyssi
mortalitu. Také byva pfitomna intraventrikularni hemoragie (hemocefalus) v 13-28% (s

mortalitou az 64%) (109) a subduralni hematom v 2-5% (51).

Obrazek 6. Vypocetni tomografie:

aneuryzmatické subarachnoidalni krvaceni.

U pacientli s atypickym klinickym pribéhem, delsi dobou od krvaceni a s negativnim
CT provadime lumbalni punkci (LP) (21,144,146). V piipadé, ze pacient prodélal SAK,
nachazime zvyseny tlak v likvorovych cestach (v 40-60% 30 cm vodniho sloupce) a
nesrazlivy krvavy nebo xantochromni likvor. Pocet erytrocyta v likvoru je vyssi nez 100
000/mm? (51). Stejns tak nachazime v likvoru i vyssi podil polynukleart (114). Pomoci
spektrofotometrického vysSetfeni diagnostikujeme v likvoru rozpadové produkty hemoglobinu
rizného staii (160). V akutni fazi predstavuje LP urcité riziko diky pfipadnému vétsimu

snizeni tlaku likvoru se snizenim ICP vedoucimu aZ K reruptuie aneuryzmatu.
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Za ucelem zobrazeni zdroje SAK, tedy zejména aneuryzmatu, provadime CTA (obrazek
7). Toto vySetfeni navazuje na nativni CT zobrazeni, pokud je nalezeno subarachnoidalni

krvaceni. Ma 95% senzitivitu a 83% specificitu u aneuryzmat vétsich nez 2 mm (58).

Obrazek 7. CT angiografie:

aneuryzma na vnitini karotidé vpravo.

Jestlize na CTA neni nalezen zdroj krvaceni, indikujeme provedeni DSA (obrazek 8).
Digitalni subtrakéni angiografie predstavuje zlaty standard pti vySetfovani zdroje SAK se
senzitivitou 90% (114). Nejptesnéji zobrazi lokalizaci aneuryzmatu a jeho kréek, smér
vyklenuti aneuryzmatu a jeho velikost. Dale 1épe zhodnotime mnohocetnd aneuryzmata,
nerovnosti ve stén¢ aneuryzmatu, vazospazmy, aterosklerotické zmény, kolateralni ob¢h,
suficienci Willisova okruhu, stav Zilniho fecisté a ptipadné jiné cévni patologie (pidlni ¢i
duralni AVM). Vystupem je kvalitnéj§i 360° 3D zobrazeni. DSA dosahuje vyssi citlivosti u
mensich aneuryzmat nez CTA a navic rovnou umoziuje i pfipadné terapeutické feSeni —
endovaskularni oSetfeni aneuryzmatu. Hlavni nevyhodou DSA oproti CTA je vyssi radiacni
zatéz pacienta a riziko cévni mozkové ptihody s Cetnosti 1,3-2,6% a trvalym neurodeficitem

33



v 0,14-0,5% (91). Pro moznost mnohocetnych aneuryzmat je nutné zobrazit vSechny Ctyfi
piivodné mozkové tepny a jejich vétve, napt. oba odstupy zadni dolni mozeckové tepny, kde
se vyskytuje 1-2% vSech aneuryzmat (51). V ptipad¢, ze patrame po duralni AVM jako zdroji
SAK, byva nékdy nutné i zobrazeni obou zevnich karotickych tepen (ACE) a jejich vétvi

(11,98). Idealné by se mély obé ACE vySetfovat jiz vV ramci primarni DSA.

Obrazek 8. Digitalni subtrakéni angiografie:

aneuryzma na vnitini karotidé vpravo.

Magnetickd rezonance neni prvni 2 dny po ruptuie aneuryzmatu piili§ senzitivni, jelikoz
jesté nedoslo k rozpadu hemoglobinu. Po této dobé& je naopak velmi senzitivni, zejména
v FLAIR modifikaci (115). MR angiografie (MRA) je idealni k zobrazeni gigantickych
aneuryzmat (zejména ve vertebrobazilarnim povodi), 1épe objasni vztah aneuryzmatu
k okolnim strukturam a rozsah jeho ptipadné trombozované ¢asti (obrazek 9). MRA ma 86%
senzitivitu aneuryzmat vétsich nez 3 mm, na druhou stranu je falesné pozitivni az v 16% (51).
Toto vysSetieni je optimalni jako screeningovd metoda u pacientil s potenciondlnim rizikem

vzniku aneuryzmatu, pfedev§im pfi pozitivni rodinné anamnéze nebo jako kontrolni zobrazeni
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po endovaskularni 1écbé.

Obrazek 9. MR angiografie:

aneuryzma na vnitini karotidé vpravo.

Dle klinickych potizi a radiologického nalezu miizeme tizi SAK vymezit pomoci tii
klasifikaci: dle Hunta a Hesse (HH) (tabulka 3) (60), World Federation of Neurological
Surgeons (WFNS) (tabulka 4) (151) a dle Fishera (tabulka 5) (43). Cim vyssiho stupné

pacient vstupné dosahne, tim hor$i ma prognozu (23).
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Klasifikace dle Hunta a Hesse

Stupen Charakteristika

1 asymptomaticky, zadna ¢i minimalni bolest hlavy,
mirnd opozice Sije

5 stfedni az tézka bolest hlavy a opozice Sije,
bez neurodeficitu ¢i maximalné paréza hlavovych nervii

3 zmatenost, spavost, lehky fokalni deficit

4 sopor, stfedn¢ tézka az tézka hemiparéza

5 hluboké koma, decerebracni rigidita

Tabulka 3. Klasifikace dle Hunta a Hesse:

— bolest hlavy, opozice §ije, neurologicky deficit, porucha védomi (60).

Klasifikace World Federation of Neurological Surgeons

Stupeii Charakteristika
1 GCS 15, bez motorického deficitu
2 GCS 13-14, bez motorického deficitu
3 GCS 13-14, s motorickym deficitem
4 GCS 7-12, s ¢1 bez motorického deficitu
5 GCS 3-6, s ¢i bez motorického deficitu

Tabulka 4. Klasifikace World Federation of Neurological Surgeons:

— uroven védomi (GCS), motoricky deficit (151).
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Klasifikace dle Fischera

Stupent Charakteristika

1 zadna krev

difuzni SAK
¢1 vertikalni tenka vrstva krve do 1 mm

lokalizovana krevni koagula SAK
¢1 vertikalni vrstva krve tlustsi nez 1 mm

difuzni ¢i zadny SAK,
intracerebralni ¢i intraventrikularni hematom

Tabulka 5. Klasifikace dle Fishera:

— mnozstvi a lokalizace krve na CT (43).

Operacni intervence je indikovana témét vzdy, pokud je nalezeno oSetfitelné
aneuryzma, jelikoz morbidita a mortalita reruptury dalece pievySuje rizika operacni
intervence (9). Nicméné jesté na pocatku 90. let 20. stoleti platil nazor, Ze ¢asné chirurgické
feseni (do téi dnti od ruptury) prasklého aneuryzmatu neni rizikovéjsi proti feSeni odlozenému
(po 10. dni od ruptury). Pooperac¢ni riziko komplikaci u pacientli po ¢asném chirurgickém
zakroku bylo brano jako srovnatelné s rizikem reruptury a vazospazmi u pacientli ¢ekajicich
na odloZenou operaci (78,79). V pribéhu prvnich 24 hodin po primarni ruptufe aneuryzmatu
je riziko jeho reruptury 3,3-13,6% (55,117). V prvnich tfech hodinach se odehraje vice nez
tietina reruptur a téméft polovina se uda do Sesti hodin od primarni ruptury (149). Reruptura je
fatalni v 50-80% (117). Z toho dtivodu je vice nez vhodné, aby k oSetieni prasklého
aneuryzmatu co nejdtive, idealn¢ do 24 hodin od jeho ruptury (119). Dalsim faktorem

majicim vliv na vznik reruptury je hodnota krevniho tlaku. Pfed finalnim oSetfenim prasklého
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aneuryzmatu je doporuc¢ovano drzet krevni tlak niz$i (do 140 torra (23), do 160 torra (21,32)),
naopak po vyfazeni aneuryzmatu z cirkulace je vhodné drzet tlak vysSe k prevenci rozvoje
vazospazmil.

Podavani antifibrinolytickych latek za ucelem snizeni rizika opétovného zakrvaceni
Z reruptury jiz jednou prasklého aneuryzmatu do doby jeho definitivniho oSetfeni neni
doporucovano. I piesto, zZe sniZeni rizika opétovného zakrvaceni je az 40%, finalni klinicky
stav pacientil se nezlepsi ¢i dokonce zhorsi diky zaznamenanym negativnim nasledktim
antifibrinolytické terapie v podobé zvyseného rizika vzniku mozkové ischémie a
trombembolickych komplikaci (130).

Pokud je inicialni stav pacienta velmi $patny (HH 5), volime v prvni dob¢ i pies znalost
ptfitomnosti SAK a prasklého aneuryzmatu jako jeho zdroje konzervativni postup s vyckanim
na regresi poruchy védomi pacienta. V ptipad¢, ze je na CT diagnostikovan obstrukéni
hydrocefalus, je indikované zavedeni komorové drenaze k umoznéni odvodu nadbyteéného
mozkomi$niho moku a sniZeni tak intrakranialniho tlaku. ICP by mélo klesat postupné a ne
nize nez na 15 torrtl k minimalizaci rizika reruptury prasklého aneuryzmatu (145).

Pro chirurgicky zplsob terapie existuje nekolik riznych piistupti do nitrolebi,
operatérem volenych dle lokalizace prasklého aneuryzmatu. Nejcastéji uzivany je piistup
pterionalni. Mezi dalsi pfistupy patii lateralni supraorbitalni, orbitozygomaticky,
interhemisferalni, subtemporalni nebo extralateralni subokcipitalni (far lateral). Aneuryzma
samotné¢ je finaln€ tzv. zaklipovano (proces se nazyva kliping), tedy na jeho kréek je nalozen

klip a tim je aneuryzma vytazeno z ob€hu a nehrozi jiz jeho reruptura (obrazek 10a).
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Obrazek 10. OSetfeni aneuryzmatu
a—kliping, b — koiling

— ptevzato z www stranek Facharztzentrum Votivpark, Wien.

K dosazeni jistoty, Ze doslo ke kompletnimu uzavéru aneuryzmatu bez uskiinuti
okolnich cév, vyuzivame technologie ICG (indocyaninova zelen) videoangiografie zalozené
na kombinaci specialniho modu v opera¢nim mikroskopu a mechanizmu fluorescence

intravenozné podané latky (obrazek 11a,b).

Obrazek 11. Klip aneuryzmatu na ACM 1/2

a — klasicky pohled mikroskopem, b — ICG videoangiografie.
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V nékterych situacich jsme nuceni vyuzit alternativnich postupu. V pripadé, Ze nelze
celé aneuryzma vyrtadit z ob¢hu, obloZime a obalime jej svalem, fascii nebo kouskem vaty a
zalepime tkanovym lepidlem (wrapping). Timto zptisobem vytvoiime jakysi kryt kolem
nezajisténé¢ho aneuryzmatu za tcelem minimalizace nasledka krvéaceni pfi jeho ptipadné
ruptuie. Jindy jsme nuceni vyfadit z obéhu nejen aneuryzma, ale i ¢ast cévy, ze které
odstupuje (trapping). Toto je mozné jen v piipadé existence dostatecného kolateralniho
reCiste, nejCastéji na podkladé chirurgicky vytvoreného bypassu. Vyjimkou je aneuryzma na
predni mozkové komunikanté. Toto aneuryzma, pokud jej nelze vyfadit z obéhu samotné,
muzeme vyftadit s celou pfedni mozkovou komunikantou za ptedpokladu fyziologického
Willisova okruhu s dostate¢nym tokem krve do obou povodi ptednich mozkovych tepen bez
nutnosti pitoku krve z kontralateralni strany.
modifikace jsou: koiling (vypInéni vaku aneuryzmatu spiralkami) (obrazek 10b), stenting
(pteklenuti kréku aneuryzmatu trubickou) a kombinace koilingu se stentingem (pouziva se
zejména u aneuryzmat se SirSim kr¢kem, kde by hrozilo vypadnuti spiralek zavedenych do
vaku aneuryzmatu zpét do matetské tepny).

Mnoho studii srovnavalo efektivitu a morbiditu-mortalitu u obou zptisobti
(chirurgického i endovaskularniho) oSetieni prasklého aneuryzmatu. Ac¢koliv se vysledky
zminénych studii nedaji jednoduse aplikovat na celou populaci, vyplyva z nich, ze
endovaskularni osetieni ma niz§i morbiditu i mortalitu v kratkodobém intervalu (110), ale
srovnatelnou s chirurgickou terapii v intervalu dlouhodobém (111). Endovaskularni modalita
navic vykazuje vyssi Cetnost reruptur ,,08etfeného® aneuryzmatu (70).

Pokud se zamétime na srovnani chirurgické a endovaskularni terapie u neprasklych
aneuryzmat, vyplyvaji z vétSiny praci tytéz zavéry jako v ptipad¢ aneuryzmat prasklych, tedy

endovaskularni oSeteni neprasklého aneuryzmatu ma nizs$i morbiditu a mortalitu nez
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chirurgicka terapie (54,173), ale také ma vyssi Cetnost rekanalizaci a ruptur ,,o8etfenych*
aneuryzmat a tudiz naslednych reoperaci (47). Zasadnim rozdilem ovSem je, ze u neprasklych
aneuryzmat neexistuje randomizovana kontrolovana studie zabyvajici se zptisobem jejich
terapie, zatimco u prasklych aneuryzmat mame k dispozici International Subarachnoid
Aneurysm Trial (ISAT) (110-112).

Indikace k vybéru té ¢i oné terapeutické modality by se vzdy méla odvijet od
konkrétniho pacienta a hromadného konsenzu ptislusnych specialistii, nicméné¢ finalnimu
rozhodnuti mohou napomoci i publikovana doporuceni (32,144). Endovaskularni osetieni je
indikovano spiSe pro aneuryzmata v zadnim povodi, pro aneuryzmata stfedni velikosti, u
starSich pacientil a u pacientli ve $patném klinickém stavu. Naopak chirurgicka terapie je
vhodnéjsi u mladSich pacientd, u prasklych aneuryzmat pti pfitomnosti intracerebralniho
hematomu (ICH), u malych a velkych aneuryzmat, u aneuryzmat se $irokym kr¢kem a u
aneuryzmat v piednim povodi vyjma aneuryzmat na predni mozkové komunikanté s vakem
smétujicim kranidlné a/nebo dorzalné a u aneuryzmat v oblasti kaverndzniho splavu.
Aneuryzmata v téchto dvou poslednich lokalizacich jsou snadnéji oSetfitelna endovaskularné
(23).

Nejcastéjsi komplikaci vyskytujici se u pacienti se SAK jsou vazospazmy (VS) (35).
VS, piesnéji jejich nasledek ve formé pozdniho ischemického deficitu (DID) jsou povazovany
za hlavni pti¢inu vysoké mortality a Spatné progndzy pacientd se subarachnoidalnim
krvacenim. Existuji dvé varianty vazospazmii — grafické a klinické. Grafické vazospazmy jsou
viditelna zazeni (vétSinou fokalni, ale mohou byt 1 difizni) mozkovych cév znazornéné na
DSA (77). Obvykle se objevuji tieti den po ruptufe aneuryzmatu s vrcholem mezi Sestym az
osmym dnem a trvaji celkem dva az tii tydny (174). Pfitomnost VS také mizeme potvrdit
pomoci transkranialni dopplerometrie (TCD) (obrazek 12) v pfipad¢é naméiené stiedni

rychlosti na stfedni mozkové tepné vétsi nez 120 cm/s (164). Nékteré vyssi rychlosti toku
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krve zaznamenané pomoci TCD nemusi ukazovat na pfitomnost vazospazmi, ale jen na
hyperémii dané oblasti mozku. Z toho diivodu bylo do praxe zavedeno pocitani
Lindergaardova indexu (94). Pomér stfednich rychlosti toku krve v ACM a ACI vyssi nez tii
naznacuje piitomnost stfedné té¢Zkych VS. V pfipadé, Ze je pomér vyssi nez Sest, jedna se o

t&7ké VS (94).

Bl Patient Temp

CELE v 55 < 44— 12—
350 78 278 67 (19540 059 0.58 0.46 049

Obrazek 12. Transkranidlni dopplerometrie
— stfedni rychlost na ACM 278 cm/s znacici pfitomnost

vazospazmd.

Ackoliv jsou angiografické vazospazmy zachyceny u 70% pacientd po SAK, pouze u 30% z
nich jsou klinické neboli symptomatické a dochazi ke vzniku DID (35). Tento stav je
definovéan nahle vzniklou progresi v kvantitativni i kvalitativni slozce védomi nasledované
poruchou hybnosti koncetin a/nebo poruchou feéi (77,84). Bez adekvatni 1é¢by 30% pacienti
s DID umira a dal$ich 34% ma trvaly deficit (36). Zasadnim v§eobecné doporu¢ovanym
terapeutickym postupem v prevenci i 1€cbé vazospazmil je podavani peroralniho blokatoru

kalciovych kanalti Nimodipinu (21,32,144). Tento 1ék ale ve skute¢nosti vzniku vazospazmii
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nezabrani ani nezvrati jiz rozvinuté VS. Jeho hlavni pfinos je v podob¢ zesileni pialni
kolateralni cirkulace, sniZeni rezistence mensich cév a ptisobeni jako neuroprotekce cestou
redukce vapnikovymi kationty zprostiedkované excitotoxicity, ¢imz zlepsuje findlni stav
pacientt (34). V dnesni dobé byla modifikovana diive uzivana 3H terapie na aktualni
udrzovani euvolémie a hypertenze. Divodem bylo zjisténych vice nezadoucich u¢inka nez
benefitu zptsobenych hypervolémii a hemodiluci (32). V ptipadé, Zze dojde ke vzniku DID, je
za ucelem piimého ovlivnéni VS indikovano provedeni mechanické a/nebo farmakologické
perkutanni transluminalni angioplastiky (PTA) (21,32). PTA je pii opakovan¢ se
vyskytujicich epizodach vazospazmu mozné provést i vicekrat, jak ilustruje naSe kazuistika
(72).

Druhou nejcastéjsi komplikaci SAK je hydrocefalus, ktery bude jakoZto téma této prace
probran podrobnéji v nésledujicich kapitolach.

U pacientii se SAK se také setkavame s vyssi incidenci epilepsie (7-15%) (20,62).
Podévani profylaktické antiepileptické terapie vSem pacientiim se SAK neni obecné
doporucovano, ale u rizikovych pacientt (epilepsie v anamnéze, pfitomnost ICH, obtizné
korigovatelnd hypertenze, mozkove infarkty a aneuryzma na sttedni mozkové tepn€) by mélo
byt zvazovano (21).

Dalsimi privodnimi jevy, které mohou vazné¢ ovlivnit celkovou mortalitu a morbiditu
pacientt az v 40% jsou srde¢ni arytmie (35%), elektrolytova dysbalance (28%) a plicni edém
(23%) (141). V ramci poruchy elektrolyti byva nejcastéji zachycena nizka ¢i vysoka hladina
sodiku. Hyponatrémie je spojena s prodlouzenim hospitalizace pacienta, ale nikoliv s vyssi
mortalitou. Vy$§i morbiditu a mortalitu naopak zptisobuje hypernatrémie (126). V neposledni
fad€ nemuzeme nezminit horecku, anémii a hyperglykémii. Tyto tfi komplikace se vyskytuji u

30-54% pacientii se SAK a rovnéz souvisi s vy$si morbiditou a mortalitou (45,167).
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5.3. Hydrocefalus a subarachnoidalni krvaceni

Vyskytem hydrocefalu u pacientli se spontannim subarachnoidalnim krvacenim se
zabyvala cela fada autord (tabulka 6). Jejich snahou (stejné jako tou nasi) bylo rozlisit, které
faktory (klinicky stav, graficky nalez, anamnestické data z prib&hu hospitalizace apod.) u
pacientt se SAK statisticky signifikantné ovliviiuji incidenci HCF (tabulka 7).

Graff-Radford et al. ve svém souboru 3521 pacienti se SAK uvadi vznik
symptomatického hydrocefalu v 13,2% a provedeni zkratové operace v 5,6%. Mezi faktory
zvySujici incidenci HCF patii intraventrikularni hemoragie, vyssi vék, velké mnozstvi
subarachnoidalni krve, pfitomnost vazospazmtu, lokalizace prasklého aneuryzmatu v zadnim
povodi, vstupni stav védomi, Spatnd prognéza, hyponatrémie, pouziti antifibrinolytickych
1€kt, hypertenze a nizka hodnota (Glasgow Outcome Scale) GOS skoére. Autor se vyznamné
vénuje vlivu hypertenze na vznik HCF a klade si otazku, co je ¢eho pfic¢inou, zda hypertenze
piedchazi hydrocefalus ¢i hydrocefalus hypertenzi. Zjistuje, ze obé verze jsou mozné.

V ramci prvni varianty dojde pienesenim systémové hypertenze intrakranialné ke zvySeni
likvorového ¢i intraventrikularniho tlaku nebo tlaku v zilnich splavech, coz mtze ztizit
hydrocefalus zptisobuje nitrolebni hypertenzi a v ramci Cushingova reflexu dochazi

k hypertenzi (50).

Vermeij et al. udava vznik hydrocefalu u 25,0% a zavedeni shuntu u 4,5% z celkového
poctu 660 pacient se SAK. Pomoci multivarietni analyzy jsou potvrzeny nésledujici faktory
zvySujici incidenci hydrocefalu — mnozstvi krve v bazélnich cisternach, ptitomnost
intraventrikuldrni hemoragie a hydrocefalu na vstupnim CT a dlouhodoba (28 dni)
antifibrinolyticka 1é¢ba kyselinou tranexamovou. Autor uvadi, Ze pravdépodobnost vzniku
HCF neni ovlivnéna pouze piitomnosti ¢i absenci urcitych rizikovych faktort, ale také dobou,

po kterou je pacient vystaven riziku vzniku hydrocefalu (162).
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Vale et al. ve svém souboru 108 pacienti se SAK uvadi vznik chronického hydrocefalu
v 17,0% a zavedeni VPS v 16,7%. Chronicky HCF byl diagnostikovan vyznamné castéji u
pacientd s vy$S§imi vstupnimi hodnotami HH a Fisher skore a u pacientu, ktefi prezili
rerupturu aneuryzmatu. Mortalita celého souboru pacientt byla 17,0%. VSichni pacienti
podstoupili vZzdy nejprve kliping prasklého aneuryzmatu a az poté zkratovou operaci. K
zavedeni shuntu byli indikovani jen pacienti s trvalou elevaci nitrolebniho tlaku a klinicky 1
graficky verifikovanym hydrocefalem a to az po uplynuti dvoutydenni observace (158).

V komentéii pod ¢lankem je zajimava reakce japonskych autora tvrdicich, ze Fisher skore 4 je
definovéno jako pouze Zadny SAK a ptitomnost ICH ¢i hemocefalu. K tomuto tvrzeni
ptidavaji ¢tyfi CT skeny pacienta s masivnim SAK, ICH a hemocefalem (tedy
nezpochybnitelné Fisher skore 4). Tento nalez klasifikuji jako Fisher 3 s dodatkem, ze Fisher
(autor uvadeéné klasifikace) je téhoz nazoru. Vale tomuto zavéru oponuje, Ze dané snimky
opravdu maji byt spravné klasifikovany jako Fisher skore 4. Z této konfrontace jisté
nemiizeme délat obsahlé zavery, ale jista nejistota stran spravného pochopeni klasifikacnich
schémat SAK a tudiz i ziskévani a nasledné publikovani spravnych dat v obdobi na konci 20.
stoleti se neda pominout.

Sheehan et al. udava vznik hydrocefalu u 25,9% z 897 sledovanych pacientt se SAK.
Faktory se statistickou signifikantnosti pfedznamenavajici vyssi incidenci HCF jsou nizké
hodnoty GOS skore po tfech mésicich od ruptury aneuryzmatu, rozsifeny komorovy systém
na vstupnim CT, pfitomnost intraventrikularni hemoragie, Spatny vstupni neurologicky stav
(vysoké hodnoty WENS skore), hypertenze a alkoholizmus v anamnéze, zenské pohlavi, vEtsi
velikost aneuryzmatu, v pribéhu hospitalizace diagnostikovana pneumonie ¢i meningitida.
Autor poznamenava, ze stejn¢ hodnotné a dulezité jako znat prediktivni faktory vzniku HCF
je veédét, které faktory naopak rizikové stran vzniku HCF nejsou, napt. lokalizace

aneuryzmatu, Fisher skore ¢i vék pacientii (134).
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Lin et al. ve svém souboru 168 pacientt se SAK uvadi vznik akutniho hydrocefalu
v 23,8% a provedeni zkratové operace v 7,7%. Faktory statisticky signifikantné predikujici
vznik akutniho HCF jsou vstupni hodnoty HH a Fisher skore, pfitomnost intraventrikularni
hemoragie, symptomatické vazospazmy a likvorova drenaz. Chronicky HCF s nutnosti
zavedeni VPS je diagnostikovan v 14,2%. Faktory statisticky signifikantné predikujici vznik
chronického HCF vyzadujiciho zavedeni VPS jsou vyssi vék, piitomnost akutniho
hydrocefalu, pfedoperac¢ni likvorova drendz, nizké hodnoty HH a Fisher skore. Mortalita
celého souboru pacientti za hospitalizace byla 12,5%. Autor doporucuje sledovat pacienty po
aneuryzmatickém SAK déle nez Sest mésicii za ucelem Casné detekce piipadného vzniku
chronického HCF (93).

Schmieder et al. ve svém souboru 138 pacientti se SAK uvadi vznik hydrocefalu
vyZzadujiciho zavedeni VAS v 11,0%. Prediktivni faktory vzniku HCF jsou lokalizace
aneuryzmatu v bazalnich cisternach, tize subarachnoidalniho krvaceni (Fisher skore 4) a
piitomnost akutniho hydrocefalu. Oproti tomu fenestrace lamina terminalis (LT) incidenci
hydrocefalu snizuje. Autor zavérem konstatuje, Zze kombinace likvorové drenaze zavedené po
kratké perioperacni obdobi a ¢asného operacniho feSeni prasklého aneuryzmatu je bezpe¢nou
a efektivni metodou sniZeni incidence chronického hydrocefalu (138).

Gruber et al. udava vznik hydrocefalu vyzadujiciho zkratovou operaci u 21,4%

z celkového poctu 187 pacienti se SAK. Mezi faktory zvysujici incidenci HCF patii vyssi
hodnoty HH a Fisher skore, pfitomnost intraventrikularni hemoragie, opakované
subarachnoidalni krvaceni a aneurysma lokalizované na ptedni mozkové komunikanté.
Mortalita celého souboru pacientti byla 22,7% (52).

Yoshioka et al. odhaluje ve svém souboru 576 pacientti se SAK chronicky hydrocefalus
v 37,0%. Incidence hydrocefalu je signifikantné vyssi u starSich pacientti, s HH skore 3-4,

s Fisher skore 3-4, s akutnim hydrocefalem, se symptomatickymi vazospazmy,
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s intraventrikularni hemoragii a prasklym aneuryzmatem lokalizovanym ve
vertebrobazilarnim povodi. Mortalita celého souboru pacienti byla 6,8%. Tato studie se jako
jedna z prvnich zaméfuje dominantné a podrobné na chronicky hydrocefalus po
aneuryzmatickém SAK u starSich pacienti (178).

Dorai et al. publikuje incidenci hydrocefalu u 47,1% a provedeni zkratové operace u
21,2% z celého souboru 718 pacientll se SAK. Jako faktory statisticky signifikantné spojené
S nutnosti zavedeni shuntu uvadi vyssi vek pacienti, Zzenské pohlavi, vysoké vstupni hodnoty
HH skore, silnou vrstvu subarachnoidalniho krvaceni, pfitomnost intraventrikularni
hemoragie, radiologicky zaznamenany hydrocefalus jiz pfi pfijeti, prasklé aneuryzma
Vv distalnim zadnim povodi (bazilarni tepna, zadni mozkova tepna a horni mozeckova tepna),
vznik klinickych vazospazmu a endovaskularni oSetfeni prasklého aneuryzmatu. Mortalita
celého souboru pacientil byla 9,3%. Na zaklad€ n&kterych zjisSténych faktort autor vytvari
specidlni skorovaci systém k predikei vzniku hydrocefalu po SAK vyzadujiciho zkratovou
operaci. Maximalni pocet ziskanych bodu je 15, minimalni nula. Polovina (50,0%) pacient
se skore 12-13 podstoupila zkratovou operaci, zatimco 81,8% pacientt se skore 11 a méné
zavedeni shuntu nepotiebovalo. Nejvétsi pravdépodobnost rozvinuti hydrocefalu vyzadujiciho
zavedeni shuntu a nejvyssi bodové ohodnoceni maji pacienti ve véku nad 50 let, zenského
pohlavi, s HH skore 3-5, s Fisher skore 3-4 a s aneuryzmatem v distalnim zadnim povodi
(33).

Demirgil et al. ve svém souboru 114 pacientii se SAK udava vznik hydrocefalu
v 28,1%. Dle multivarietni analyzy nezavislymi faktory predikujicimi vznik HCF jsou
diabetes mellitus v anamnéze a vyssi Fisher skore. Mortalita celého souboru pacienti byla
28,9%. Tato studie jako jedna z prvnich a zaroven jedna z mala zminuje diabetes mellitus
jako rizikovy faktor vzniku hydrocefalu (30).

Hirashima et al. uvadi zavedeni VPS pro diagnostikovany hydrocefalus u 34,2%
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z celkového poctu 114 pacient se SAK. Za vyuziti multivarietni analyzy definuje odstranéni
subarachnoidalni krve pfi chirurgickém oSetfeni prasklého aneuryzmatu, dobu trvani
likvorové drendze a neurologicky deficit pfitomny dva tydny po ruptufe aneuryzmatu jako
faktory predikujici vznik hydrocefalu (56).

Kwon et al. ve své praci udava vznik hydrocefalu u 21,3% a provedeni zkratové operace
u 8,9% ze 734 sledovanych pacientii se SAK. Mezi prediktivni faktory vzniku hydrocefalu
fadi vyssi vek, vysoké vstupni hodnoty HH skore, ptitomnost intraventrikularni hemoragie,
vstupni Fisher skore 3-4, vstupné radiologicky prokazany hydrocefalus a pooperacné vzniklou
meningitidu. Autor zavérem zminuje, ze pacienti, ktefi podstoupi zkratovou operaci pro
vznikly hydrocefalus, dosahuji horsiho vysledného stavu nez ti, u kterych hydrocefalus
nevznikne, nebo ti, u kterych sice HCF vznikne, ale je zaléen bez nutnosti zavedeni shuntu.
Z tohoto diivodu je znalost rizikovych faktor vzniku HCF po SAK vice neZ vhodna,
ponévadz zvysuje Sance pacientd na lepsi prognozu (90).

Rincon et al. ve svém souboru 580 pacientii se SAK uvadi vznik hydrocefalu v 36,0% a
zavedeni shuntu v 11,0%. Mezi faktory spojené s vyssi ¢etnosti vzniku hydrocefalu patii vyssi
vek, zenské pohlavi, hypertenze v anamnéze, vstupni glykémie 7 mmol/l a vice (diabetes
mellitus v anamnéze ale signifikantni nebyl), HH skore 3-5, véts§i mnozstvi subarachnoidalni
krve a piitomnost intraventrikularni hemoragie (Fischer skore 3-4) a vznik meningitidy. Autor
sebekriticky uznava, ze studie nebyla na poc¢atku cilena na definovani prediktivnich faktort
vzniku HCF po SAK, a ze zobrazovaci vySetteni byla provadéna s ohledem na klinicky stav
pacienta, nikoliv pravideln¢ dle pfedem stanoveného standardizovaného protokolu (127).

Bae et al. udava incidenci hydrocefalu u 43,4% a provedeni zkratové operace u 14,0%

z celkového poctu 215 pacientd se SAK. Signifikantné vyssi incidence HCF je zaznamenana
u pacientt starSich 65 let, se Spatnym vstupnim neurologickym stavem (HH skore 4-5), s

Fisher skore 3-4, s tlustou vrstvou SAK a s pfitomnosti intraventrikularni hemoragie. Autora
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primarné zajimala incidence hydrocefalu u pacienti s prasklym aneuryzmatem feSenym
chirurgicky, a u pacientt, u kterych bylo aneuryzma oSetieno endovaskularné. Signifikantni
rozdil nenalezl, nicméné uvadi, Ze tomu tak mohlo byt zejména diky (ne)ptitomnosti lumbalni
drenaze (LD), jelikoZ kontinualni odvod mozkomi$niho moku lumbalni drenazi snizuje
incidence HCF. Ponévadz ¢astéji se LD vyskytla u chirurgicky feSenych pacienti, mohla byt
Vv této skupiné€ vice ovlivnéna vysledna incidence hydrocefalu. Zavérem navrhuje provedeni
prospektivni randomizované studie 1é¢ebné modality prasklého aneuryzmatu s a bez zavedeni
LD, ¢imz by mohl byt zminény problém odstranén (6).

Pokud se podivame na vSechny vySe zminéné prace, mizeme konstatovat
zaznamenanou incidenci hydrocefalu v rozmezi 13,2-47,1% a incidenci zkratové operaci
v rozmezi 4,5-34,2%. Nejcastéji se opakujici prediktivni faktory vzniku hydrocefalu jsou
vyssi vek, zenské pohlavi, $patny vstupni neurologicky stav (HH skore 3-5), hydrocefalus na
vstupnim CT, silna vrstva subarachnoidalniho krvaceni (Fisher skore 3), intraventrikularni
hemoragie (Fisher skore 4) a pfitomnost vazospazmul.

V nasi ptivodni praci vznikl hydrocefalus u 13,4% a zkratova operace byla provedena
u 7,4% z celkového poctu 350 pacientl. Jako prediktivni faktory vzniku hydrocefalu byly
stanoveny Fisher skore 3-4, aneuryzma feSené endovaskularné a anamnéza docasné likvorové
drenaze. Lokalizace aneuryzmatu na ptedni mozkové komunikanté ¢i v zadnim povodi
znamenala vys$i, ale nikoliv statisticky signifikantni, incidenci hydrocefalu v porovnani
s lokalizaci aneuryzmatu na stfedni mozkové tepné. Mortalita celého souboru pacientt byla
7,7% (71). Na tuto praci nyni navazujeme aktualnim souborem s téméf dvojnasobnym poctem

pacienttl.

Vyse uvedena fakta shrnuji tabulky 6 a 7.
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Hydrocefalus a subarachnoidalni krvaceni

Pocet Incidence Incidence

Publikace Mortalita

pacientil hydrocefalu (%)  zkratové operace (%)
Graff-Radford et al. (1989) 3521 13,2 5,6
Vermeij et al. (1994) 660 25,0 45
Vale et al. (1997) 108 17,0 16,7 17,0
Sheehan et al. (1999) 897 25,9
Lin et al. (1999) 168 23,8 77 12,5
Schmieder et al. (1999) 138 11,0
Gruber et al. (1999) 187 21,4 22,7
Yoshioka et al. (2000) 576 37,0 6,8
Dorai et al. (2003) 718 471 21,2 93
Demirgil et al. (2003) 114 28,1 28,9
Hirashima et al. (2003) 114 34,2
Kwon et al. (2008) 734 21,3 8,9
Rincon et al. (2010) 580 36,0 11,0
Bae et al. (2014) 215 433 14,0
Jurék et al. (2013) 350 13,4 74 7,7

Tabulka 6. Seznam vétsich studii zabyvajicich se vztahem
hydrocefalu a subarachnoidalniho krvéceni:

pocet pacienttl, incidence hydrocefalu a zkratové operace, mortalita
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Hydrocefalus a subarachnoidalni krvaceni

. Zenské
Publikace Vek
pohlavi

IVH

Faktory ovliviwjici incidenci hydrocefalu

Zadni Predni o .
Vazospazmy Antifibrinolytika

povodi  komunikanta

HCF

vstupné

HH

WFNS

Fisher

Likvorova

drenaz

*

Graff-Radford et al. (1989)
Vermeij et al. (1994)

Vale et al. (1997)

Sheehan et al. (1999)

Lin et al. (1999)
Schmieder et al. (1999)
Gruber et al. (1999)
Yoshioka et al. (2000)
Dorai et al. (2003)
Demirgil et al. (2003)
Hirashima et al. (2003)
Kwon et al. (2008)

Rincon et al. (2010)

Bae et al. (2014) *
Jurak et al. (2013)

* * *
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Hydrocefalus a subarachnoidalni krvaceni

Faktory ovliviwjici incidenci hydrocefalu

) Fenestrace Endovaskularni  Diabetes o Velikost )
Publikace ) ~ Reruptura ) Meningitida  Glykémie Hyponatrémie Alkoholizmus  Hypertenze
lamina terminalis oSetieni mellitus aneuryzmatu
Graff-Radford et al. (1989) * *
Vermeij et al. (1994)
Vale et al. (1997) *
* * * *

Sheehan et al. (1999)
Lin et al. (1999)
Schmieder et al. (1999)
Gruber et al. (1999) *
Yoshioka et al. (2000)

Dorai et al. (2003)

Demirgil et al. (2003)

Hirashima et al. (2003)

Kwon et al. (2008)

Rincon et al. (2010)

Bae et al. (2014)

Jurak et al. (2013)

*

Tabulka 7. Seznam vétSich studii zabyvajicich se vztahem hydrocefalu a subarachnoidalniho krvaceni:

,» ¢ znamena, ze uvedeny faktor mél v dané studii statisticky signifikantni vliv na incidenci hydrocefalu
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6. Cile studie
Cilem prace bylo:
1. ve sledovaném souboru pacientd s diagn6zou subarachnoidalni krvaceni stanovit
incidenci:
a) akutniho hydrocefalu

b) chronického hydrocefalu

2. U pacientu se subarachnoidalnim krvacenim definovat nejpravdépodobné;si
prediktivni faktory vzniku:
a) akutniho hydrocefalu

b) chronického hydrocefalu

3. zjistit dobu mezi subarachnoidalnim krvacenim a vznikem:
a) akutniho hydrocefalu

b) chronického hydrocefalu

4. objasnit v jakém procentu akutni hydrocefalus pfedchazel vzniku hydrocefalu

chronickému

5. zjistit, zda byla morbidita-mortalita ovlivnéna vznikem:

a) akutniho hydrocefalu

b) chronického hydrocefalu
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7. Pacienti a metodika

Tato retrospektivni studie zahrnuje 659 pacientii hospitalizovanych na Neurocentru
v Krajské nemocnici Liberec v 21letém obdobi od roku 1994 do roku 2014 s primarni
diagn6zou spontanniho subarachnoidalniho krvaceni.

Ke stanoveni diagnozy subarachnoidalniho krvaceni bylo vyuzito zejména pocitacové
tomografie mozku. V nékterych piipadech pti typickych klinickych potizich pacienta a
negativnim CT mozku byla provedena lumbalni punkce s odbérem mozkomisniho moku
ke spektrofotometrickému vySetieni. Pokud byla diagnéza SAK potvrzena, podstoupili
pacienti v prvni dob¢ nejcastéji CT angiografii mozku a v dob¢ druhé, pti negativni CTA,
mozkovou digitalni subtrakéni angiografii k objasnéni zdroje krvaceni.

Dle nalezu byli pacienti feSeni aktivné — operacné (chirurgicky nebo endovaskularng).
V nékterych piipadech byl zdroj krvaceni ozatfen gamma nozem. Dal$i moznosti byl
konzervativni postup. Indikace k dané 1é¢ebné modalité vzdy vychazela z konsenzu
zainteresovanych specialistl, tedy neurochirurga a interven¢niho radiologa. Pokud to situace
dovolila, byl terapeuticky postup zvolen s ohledem na pfani pacienta. Pokud bylo nalezené
aneuryzma fesené chirurgicky (nejcastéji z klasického pterionalniho ptistupu do nitrolebi),
sledovali jsme peroperaéni provedeni perforace lamina terminalis a vyplach opera¢niho pole
vazodilatancii (nimodipin, papaverin). Chirurgicky jsme také fesili kavernomy a AVM.
Endovaskularni osetfeni aneuryzmatu bylo provedeno pomoci koilingu ¢i stentingu nebo
kombinaci obou technik. Rovnéz AVM byla fesena endovaskularné a to formou jeji
embolizace. V neposledni fadé byly nékteré AVM ozafeny gamma nozem. Konzervativni
feSeni jsme zvolili v ptipadech, kdyz nebyl pacient indikovan k opera¢nimu zptisobu terapie
vzhledem ke klinickému stavu, ve kterém se nachézel, nebo kdyz riziko jakéhokoliv
opera¢niho zakroku pievySovalo riziko observace.

CT mozku bylo pouzito i jako hlavni vySettovaci metoda v diagnostice hydrocefalu.
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Jako kritéria k potvrzeni ptitomnosti HCF byla stanovena prasak likvoru transependymalné
periventrikularné, Evansiiv pomér vétsi ¢i roven 0,3, Site tfeti komory nad 10 mm a Sife
temporalnich rohti nad 2 mm. Kritéria musela byt splnéna vSechna. Pokud byla diagn6za HCF
potvrzena, registrovali jsme, za jak dlouho po SAK k jeho rozvoji doslo. Nalez HCF na CT

m¢él ve vétsing piipadi odezvu v progresi klinického stavu pacienta. Hydrocefalus jsme

wrve

wrwe

Zajimalo nas, zda akutni hydrocefalus nepfedchazel s odstupem diagnostikovanému
hydrocefalu chronickému.

CT mozku v prubéhu celé hospitalizace pacienta bylo vzdy indikovano jen v pfipadé
zmény jeho klinického stavu, nebylo délano planované dle jakéhokoliv pfedem stanovené¢ho
protokolu.

U v8ech pacientii jsme zaznamenali vék, pohlavi, vstupni skoére dle Hunta a Hesse (60),
World Federation of Neurological Surgeons (151) a dle Fishera (43) a vystupni skore
Glasgow Outcome Scale (68). Podle véku jsme pacienty rozdé€lili do skupin: mladsi nez 40
let, 40-49 let, 50-59 let, 60-69 let a starsi nez 69 let. HH skore jsme rozdélili na HH 1-3 jako
slusny vstupni klinicky stav a HH 4-5 jako $patny vstupni klinicky stav. WEFNS skore jsme
rozdélili na WENS 1-3 jako slusny vstupni klinicky stav a WFNS 4-5 jako Spatny vstupni
klinicky stav. Fisher skore jsme rozd¢lili na Fisher 1-2 jako slu$ny vstupni radiologicky nalez
a Fisher 3-4 jako $patny vstupni radiologicky nalez. GOS skore jsme rozdélili na GOS 1-3
jako $patny vysledny klinicky stav a GOS 4-5 jako dobry vysledny klinicky stav. Pomoci
transkranialni dopplerometrie jsme méfili stiedni rychlost toku krve ve stifedni mozkové
tepné. Pokud rychlost dosahovala vice nez 120 cm/s, byla stanovena pfitomnost vazospazmui
(164). Monitorovali jsme zavedeni komorovych drenazi (KD) a lumbalnich drenazi a

provedeni zkratové operace (jak pfi prvotni hospitalizaci, tak s odstupem) ve form¢ shuntu
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ventrikuloperitonealniho, lumboperitonealniho ¢i ventrikuloatrialniho a jejich ptipadné
komplikace.

Externi derivaci mozkomi$niho moku jsme provadéli nejen v ramci 1é¢by HCF, ale i za
ucelem zvétSeni operacniho prostoru na tikor zmenseni objemu mozkomisniho moku
intrakranidlné a tak snazsiho peroperacniho dosazeni lebni baze a ptipadného aneuryzmatu
samotného bez prilisné komprese mozku. Z toho divodu byla v mnoha piipadech likvorova
drenaz zavedena dfive, aniz by doslo k rozvoji hydrocefalu. Zkratovou operaci jsme
provadéli, pokud hodnota bilkoviny v likvoru byla do 2 g/l.

V ramci kontrol pacienta po dimisi jsme zaznamenali, jak dlouho sledovani trvalo,

Vv jakém stavu byl pacient na posledni kontrole (hodnota skore GOS) a nalez na CT mozku se
zaméfenim na piitomnost hydrocefalu.

Sledovali jsme nésledujici skupiny pacienti:

a) cely soubor pacienti Se SAK jakékoliv pii¢iny (kap. 8.1.)
b) pacienti s aneuryzmatickym SAK (kap. 8.2.)
C) pacienti s neaneuryzmatickym SAK (kap. 8.3.)

Statistické zpracovani bylo provedeno pomoci t-testl pro spojité proménné
s predchéazejicimi Kolmogorov-Smirnovovymi testy normality rozdéleni. Homogenita
rozptylll byla hodnocena pomoci Leveneova testu V piipadé nesplnéni podminek pro t-
test byl uzit neparametricky Mann-Whitneytv U test. Kategoridlni proménné byly
hodnoceny pomoci oboustranného Fisherova testu. Statistické zpracovani bylo

provedeno s pouzitim programu STATISTICA 9.0 (StatSoft CR s.r.0.).

56



8. Vysledky

8.1. Cely soubor pacientii se subarachnoidalnim krvacenim jakékoliv piiciny

Cely soubor (tabulka 8) (659 pacientt) tvofilo 403 Zen a 256 muzi. Pomér zeny/muzi
byl 1,6:1. Jejich pramérny v&k byl 53,7+13,2 let (19-89 let).

Pacientti ve véku pod 40 let bylo 93/659 (14,1%), mezi 40-49 lety 157/659 (23,8%),
mezi 50-59 lety 188/659 (28,5%), mezi 60-69 lety 135/659 (20,5%) a nad 69 let 86/659
(13,1%).

Primérné vstupni hodnoty byly u skore HH 2,4+1,3, WFENS 2,3+1,5 a Fisher 2,9+1,0.
HH skore 4-5 mélo 151/659 (22,9%) pacientt, WENS skore 4-5 161/659 (24,4%) pacientt a
Fisher skore 3-4 395/659 (59,9%) pacientt.

SAK, jehoz zdrojem byla ruptura aneuryzmatu, jsme zaznamenali v 481/659 (73,0%)
piipadech. Nejvice aneuryzmat, a to 197/481 (41,0%), jsme lokalizovali na dvojici cév —
piedni mozkova komunikanta (AC0A) a piedni mozkova tepna (ACA). Dale to bylo 125/481
(26,0%) vyduti na stfedni mozkové tepné¢ (ACM) a 120/481 (24,9%) na skupiné cév — vnitini
karotida (ACI), oftalmicka tepna (AQ), piedni choroidalni tepna (AChA) a zadni mozkova
komunikanta (ACoP). Ve vertebrobazilarnim (VB) povodi jsme nalezli aneuryzmat 39/481
(8,1%).

U zbylych 178/659 (27,0%) pacientt se jednalo o neaneuryzmatické SAK. V 11/178
(6,2%) piipadech byla zdrojem SAK ruptura arterioven6zni malformace (AVM). Dva (2/178
= 1,1%) pacienti zakrvaceli do subarachnoidalniho prostoru z kavernomu a u jednoho (1/178
= 0,6%) pacienta doslo k SAK pfi ruptufe cévy narusSené chorobou Moyamoya. Zdroj
krvaceni nebyl nenalezen u 164/178 (92,1%) pacientt, vétSinou lokalizaci odpovidajici

prepontinnimu SAK.
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Zakladni charakteristika celého sledovaného souboru 659 pacientu

Sledovany parametr Pocet
Zeny 403
Muzi 256
Vék 0 53,7

pod 40 let 93
40-49 let 157
50-59 let 188
60-69 let 135
nad 69 let 86
HH skoére D24
1 203
2 194
3 111
4 71
5 80
WENS skore D23
1 289
2 115
3 94
4 76
5 85
Fisher skore 22,9
1 73
2 191
3 159
4 236
Zdroj SAK
ACA+ACO0A 197
ACM 125
ACI+AChA+AO+ACoP 120
VB povodi 39
AVM 11
Kavernom 2
Moyamoya 1
Nenalezen 164
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Z:akladni charakteristika celého sledovaného souboru 659 pacientt

Sledovany parametr Pocet
Operovano 454
Chirurgicky 385

Endovaskularné 68
Ob¢ modality 1
Gamma niaz 1

Konzervativné 204

Fenestrace LT 56

Vazodilatancia 173
Vazospazmy 207

Likvorova drenaz 338

KD 80

LD 235

Obé¢ modality 23
Hydrocefalus 103
Akutni 64
Chronicky 39
Shunt 44
Akutni HCF 13
Chronicky HCF 31
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Zakladni charakteristika celého sledovaného souboru 659 pacientu

Sledovany parametr Pocet
GOS skore - dimise 23,9

1 67

2 60

3 104

4 99

5 329
GOS skore - kontrola 04,7

1 5

2 10

3 16

4 41

5 309
Mortalita (%) 10,2

Tabulka 8. Zakladni charakteristika celého sledovaného souboru 659 pacient.

Hydrocefalus vznikl u 11,2% pacientti s neaneuryzmatickym SAK au 17,3% pacientti
s aneuryzmatickym SAK (p=0,059).

Aktivné feSeno bylo 454/659 (68,9%) pacientd. Chirurgické feseni jsme vyuzili v
385/454 (84,8%) a endovaskularni oSetieni v 68/454 (15,0%) piipadech. V jednom (1/454 =
0,2%) ptipad¢ byl pacient feSen obéma modalitami. Jeden (1/659 = 0,1%) pacient podstoupil
ozafeni zdroje krvaceni (AVM) gamma nozem. Konzervativné bylo 1é¢eno 204/659 (31,0%)
pacientd.

Peroperacné jsme provedli fenestraci LT v 56/385 (14,5%) pripadech a operovanou
oblast jsme lokalné oSettili vyplachem vazodilatanciem (nimodipin, papaverin) u 173/385

(44,9%) pacientt. Vazospazmy jsme zaznamenali u 207/659 (31,4%) pacienti.
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Externi derivaci mozkomi$niho moku jsme provedli u 338/659 (51,3%) pacientt. KD
byla zavedena v 80/338 (23,7%) ptipadech a LD v 235/338 (69,5%) piipadech. U 23/338
(6,8%) pacientli jsme vyuzili obé modality.

Ke vzniku hydrocefalu doslo u 103/659 (15,6%) pacientii. Z toho akutni HCF
ptredstavoval 64/103 (62,1%) a chronicky HCF 39/103 (37,9%) piipada. U péti (5/39 =
12,8%) pacientl pfedchazel vzniku chronického HCF hydrocefalus akutni. Z celkového poctu
659 sledovanych pacientt akutni HCF vznikl u 9,7% a chronicky HCF u 5,9%.

Median doby od SAK do vzniku akutniho HCF byl jeden den (0-13 dnii, Qg 25 nula dnii,
Qo,75 dva dny). Median doby od SAK do vzniku chronického HCF byl 36 dnti (15-840 dnu,
Qo,25 23 dnti, Qo 75 82 dni).

Hydrocefalus jsme museli fesit provedenim zkratové operace v 44/103 (42,7%)
piipadech. Shunt jsme zavedli 13/64 (20,3%) pacientiim s akutnim HCF a 31/39 (79,5%)
pacientlim S hydrocefalem chronickym.

Primérné skére GOS pii ukonceni hospitalizace bylo 3,9+1.4, pti posledni kontrole
4,7+0,8. Ve stavu GOS 1-3 naSe oddéleni opustilo 231/659 (35,1%) pacientt. V tomto vyctu
je zahrnuto 67 pacientt, ktefi za hospitalizace zemieli (67/659 = mortalita 10,2%).

Na zadnou kontrolu se nedostavilo 211/659 (32,0%) pacientti. U zbylych 381/659
(57,8%) pacientd byl median délky sledovani 13 mésicti (1-246, Qo 25 Ctyti mésice, Qo 75 40
mésici). Zadny kontrolovany pacient nemél na svém poslednim CT mozku patrny

hydrocefalus.
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8.1.1. Pacienti s akutnim hydrocefalem Vv rdmci celého souboru pacientt se

subarachnoidalnim krvacenim jakékoliv pfi¢iny

Pacientt, u kterych po SAK jakékoliv ptic¢iny doslo ke vzniku akutniho hydrocefalu,
bylo 64/659 (9,7%) s praimérnym vékem 59,0+13,3 let (29-84 let). Soubor piedstavovalo 41
zen a 23 muzl. Pomér Zeny/muzi byl 1,8:1.

Pacientti ve véku pod 40 let bylo Sest (6/64 = 9,4%), mezi 40-49 lety 10/64 (15,6%),
mezi 50-59 lety 12/64 (18,8%), mezi 60-69 lety 21/64 (32,8%) a nad 69 let 15/64 (23,4%).

Primérné vstupni hodnoty byly u skore HH 3,3+1,5, WFENS 3,2+1,6 a Fisher 3,5+0,8.
HH skore 4-5 mélo 30/64 (46,9%) pacientd, WFNS skore 4-5 32/64 (50,0%) pacientt a Fisher
skore 3-4 55/64 (85,9%) pacientil.

Pacienti se vstupnim HH skore 4-5 méli incidenci akutniho HCF 19,9% . Pacienti se
vstupnim HH skore 1-3 méli incidenci akutniho HCF 6,7% (p<0,001) (obrazek 13).

Pacienti se vstupnim WFNS skore 4-5 méli incidenci akutniho HCF 19,9%. Naproti
tomu pacienti se vstupnim WENS skore 1-3 méli incidenci akutniho HCF 6,4% (p<0,001)
(obrazek 13).

Pacienti se vstupnim Fisher skore 3-4 méli incidenci akutniho HCF 13,9% . Naopak
pacienti se vstupnim Fisher skore 1-2 méli incidenci akutniho HCF 3,4% (p<0,001) (obrazek

13).
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Pacientise SAK jakékoliv priciny - incidence akutniho hydrocefalu
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Obrazek 13. Incidence akutniho hydrocefalu u pacientii se SAK jakékoliv
pti¢iny dle HH, WFNS a Fisher skore.

SAK, jehoz zdrojem byla ruptura aneuryzmatu, jsme zaznamenali v 47/64 (73,4%)
piipadech. Nejvice aneuryzmat, a to 16/47 (34,0%) jsme lokalizovali na dvojici cév — ACOA a
ACA. Dale to bylo 14/47 (29,8%) vyduti na skupiné cév — ACI, AO, AChA a ACoP a 11/47
(23,4%) ve VB povodi. Na ACM jsme nalezli aneuryzmat Sest (6/47 = 12,8%).

U zbylych 17/64 (26,6%) pacientt se jednalo o neaneuryzmatické SAK. V jednom
(1/17 = 5,9%) ptipadé byla zdrojem SAK ruptura AVM. Zdroj krvaceni nebyl nenalezen u
16/17 (94,1%) pacientti, vétSinou lokalizaci odpovidajici prepontinnimu SAK.

Akutni hydrocefalus vznikl u 9,6% pacientl s neaneuryzmatickym SAK a u 9,8%
pacientt s aneuryzmatickym SAK (p=0,932).

Aktivné feseno bylo 36/64 (56,2%) pacientd. Chirurgické feSeni jsme vyuZili v 24/36
(66,7%) a endovaskularni osetfeni v 12/36 (33,3%) piipadech. Jeden (1/64 = 1,6%) pacient
podstoupil ozafeni zdroje krvaceni (AVM) gamma nozem. Konzervativné bylo 1é¢eno 27/64
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(42,2%) pacientu.

Akutni hydrocefalus vznikl u 7,9% operovanych pacientt a 13,2% lé¢enych
konzervativné (p=0,041). Akutni HCF vznikl u 6,2% pacientt fesenych chirurgicky a u 17,4%
osetfenych endovaskularné (p=0,001).

Peropera¢né jsme provedli fenestraci LT ve tiech (3/24 = 12,5%) piipadech. Akutni
HCF vznikl u 5,4% pacienti, u kterych jsme provedli fenestraci lamina terminalis a u 6,4%
pacientd, u kterych fenestraci lamina terminalis neprovedli (p=0,769).

Operovanou oblast jsme lokalné oSetfili vyplachem vazodilatanciem (nimodipin,
papaverin) u 12/24 (50,0%) pacientl. Akutni HCF vznikl u 6,9% pacientti, u kterych jsme
vyplachovali vazodilatanciem a u 5,7% pacientt, u kterych jsme vazodilatanciem
nevyplachovali (p=0,606).

Vazospazmy jsme zaznamenali u 15/64 (23,4%) pacientll. Akutni HCF vznikl u 7,2%
pacientt, u kterych jsme zaznamenali VS a u 10,8% pacientt, u kterych jsme VS nezachytili
(p=0,148).

Externi derivaci mozkomisniho moku jsme provedli u 52/64 (81,3%) pacienti. KD byla
zavedena v 30/52 (57,7%) ptipadech a LD v osmi (8/52 = 15,4%) pifipadech. U 14/52 (26,9%)
pacientli jsme vyuzili obé modality.

Incidence akutniho hydrocefalu byla 15,4% u pacientt s externi derivaci mozkomisniho
moku a 3,7% u pacientt, u kterych externi derivace mozkomisniho moku zavedena nebyla

(p<0,001) (obrazek 14).
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Pacienti se SAK jakékoliv priciny - incidence
akutniho hydrocefalu
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Obrazek 14. Incidence akutniho hydrocefalu u pacienti se SAK

jakékoliv pric¢iny dle externi derivace mozkomis$niho moku.

Akutni HCF vznikl u 42,7% pacientd, u kterych jsme zavedli KD a u 3,4% pacientd, u
kterych jsme KD nezavedli (p<0,001).

Akutni HCF vznikl u 8,5% pacienttl, u kterych jsme zavedli LD a u 37,5% pacientti, u
kterych jsme LD nezavedli (p<0,001).

V 13/64 (20,3%) ptipadech jsme pro vznikly akutni HCF provedli zkratovou operaci. U
zbylych 51/64 (79,7%) pacientii doslo k tpravé likvorové dynamiky spontanné ¢i po docasné
zevni likvorové drenazi, ovSem bez nutnosti trvalého zavedeni shuntu. VPS mélo
implantovano 11/13 (84,6%) a LPS dva (2/13 = 15,4%) pacienti. Komplikace (nejcast&ji
zanétliva reakce Vv pribéhu shuntu nebo jeho neprichodnost) jsme zaznamenali u dvou (2/11
= 18,2%) pacientli s VPS a u zadného (0%) pacienta s LPS.

Ke zlepseni klinického stavu pacientli po zkratové operaci (srovnanim GOS pfi primarni
dimisi a pfi posledni kontrole) doslo u ¢tyt (4/11 = 36,4%) pacientd s VPS a u jednoho (1/2 =
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50,0%) pacienta s LPS. U zbylych pacient se jejich stav nezménil nebo zhorsil. Pfi posledni
kontrole bylo v dobrém klinickém stavu (GOS 4-5) pét (5/11 = 45,5%) pacient s VPS a
jeden (1/2 = 50%) pacient s LPS.

Primérné skore Glasgow Outcome Scale pii ukonceni hospitalizace bylo 2,8+1,4, pti
posledni kontrole 3,9+1,3. Ve stavu GOS 1-3 naSe oddéleni opustilo 45/64 (70,3%) pacientil
s akutnim HCF a 186/595 (31,3%) pacienti bez akutniho HCF (p<0,001) (obrazek 15).

V téchto ¢islech jsou zahrnuti i pacienti, ktefi za hospitalizace zemieli — 15 pacientl
s akutnim HCF (15/64 = mortalita 23,4%) a 52 pacientii bez akutniho HCF (52/595 =

mortalita 8,7%) (p<0,001) (obrazek 16).

Pacientise SAK jakékoliv pri¢iny - GOS 1-3
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Obrazek 15. Procento pacientti se SAK jakékoliv pti¢iny v GOS 1-3

dle (ne)pfitomnosti akutniho hydrocefalu.
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Obrazek 16. Mortalita pacientl se SAK jakékoliv pficiny dle

(ne)ptitomnosti akutniho hydrocefalu.

Na zadnou kontrolu se nedostavilo 25/64 (39,1%) pacientti. Naopak na minimaln¢ jednu
kontrolu se dostavilo 24/64 (37,5%) pacientii. Zadny kontrolovany pacient nemél na svém

poslednim CT mozku pfitomny hydrocefalus.
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8.1.2. Pacienti s chronickym hydrocefalem v ramci celého souboru pacient se

subarachnoidalnim krvacenim jakékoliv pfi¢iny

Pacientd, u kterych po SAK jakékoliv ptic¢iny doslo ke vzniku chronického hydrocefalu,
bylo 39/659 (5,9%) s praimérnym vékem 54,1+10,9 let (32-77 let). Soubor piedstavovalo 24
zen a 15 muzt. Pomér Zeny/muzi byl 1,6:1.

Pacienti ve véku pod 40 let byli tii (3/39 = 7,7%), mezi 40-49 lety 11/39 (28,2%), mezi
50-59 lety 16/39 (41,0%), mezi 60-69 lety ctyti (4/39 = 10,3%) a nad 69 let pét (5/39 =
12,8%).

Primérné vstupni hodnoty byly u skére HH 2,5+1,3, WFNS 2,4+1,5 a Fisher 3,2+0,9.
HH skoére 4-5 mélo 9 (9/39 = 23,1%) pacientd, WFNS skore 4-5 11/39 (28,2%) pacientd a
Fisher skore 3-4 29/39 (74,3%) pacientu.

Pacienti se vstupnim HH skore 4-5 méli incidenci chronického HCF 5,9%. Pacienti se
vstupnim HH skoére 1-3 méli incidenci chronického HCF rovnéz 5,9% (p=0,980).

Pacienti se vstupnim WENS skore 4-5 méli incidenci chronického HCF 6,8%. Naproti
tomu pacienti se vstupnim WENS skore 1-3 méli incidenci chronického HCF 5,6% (p=0,572).

Pacienti se vstupnim Fisher skore 3-4 méli incidenci chronického HCF 7,3%. Naopak
pacienti se vstupnim Fisher skore 1-2 méli incidenci chronického HCF 3,7% (p=0,058)

(obrazek 17).
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Obrazek 17. Incidence chronického hydrocefalu u pacientli se SAK

jakékoliv pficiny dle Fisher skore.

SAK, jehoz zdrojem byla ruptura aneuryzmatu, jsme zaznamenali v 36/39 (92,3%)
ptipadech. Nejvice aneuryzmat, a to 18/36 (50,0%), jsme lokalizovali na dvojici cév — ACOA
a ACA. Dale to bylo devét (9/36 = 25,0%) vyduti na ACM a Sest (6/36 = 16,7%) na skupiné
cév — ACI, AO, AChA a ACoP. Ve VB povodi jsme nalezli aneuryzmata tfi (3/36 = 8,3%).

U zbylych tii (3/39 = 7,7%) pacientl se jednalo o neaneuryzmatické SAK. V jednom
(1/3 = 33,3%) pripadé byla zdrojem SAK ruptura arterioven6zni malformace (AVM). Zdroj
krvaceni nebyl nenalezen u dvou (2/3 = 66,7%) pacientu, vétsinou lokalizaci odpovidajici
prepontinnimu SAK.

Chronicky hydrocefalus vznikl u 1,7% pacientli s neaneuryzmatickym SAK a u 7,5%

pacientd s aneuryzmatickym SAK (p=0,005) (obrazek 18).
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Obrazek 18. Incidence chronického hydrocefalu u pacienti se SAK

jakékoliv pficiny dle typu subarachnoidalniho krvaceni.

Aktivng feseno bylo 37/39 (94,9%) pacientt. Chirurgické feSeni jsme vyuzili v 33/37
(88,2%) a endovaskularni oSetieni ve tiech (3/37 = 8,1%) piipadech. Jeden (1/37 = 2,7%)
pacient byl feSen obéma modalitami. Konzervativné byli 1é¢eni dva (2/39 = 5,1%) pacienti.

Chronicky hydrocefalus vznikl u 8,1% operovanych pacientt a u 1,0% léenych
konzervativné (p<0,001). Chronicky HCF vznikl u 8,8% pacientt feSenych chirurgicky a u
5,8% osetienych endovaskularné (p=0,438).

Peropera¢né jsme provedli fenestraci LT v deviti (9/33 = 27,3%) pfipadech. Chronicky
HCF vznikl u 16,1% pacientt, u kterych jsme provedli fenestraci lamina terminalis a u 7,3%

pacienttl, u kterych jsme fenestraci lamina terminalis neprovedli (p=0,030) (obrazek 19).
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Pacienti se SAK jakékoliv priciny - incidence
chronického hydrocefalu

18 -+
l6.1

16 -
14 -
12 - p=0,030

10 A

o N B O
|

Incidence chronického hydrocefalu (%)

Ano Ne
Fenestrace lamina terminalis

Obrazek 19. Incidence chronického hydrocefalu u pacientli

s aneuryzmatickym SAK dle fenestrace lamina terminalis.

Operovanou oblast jsme lokalné oSetfili vyplachem vazodilatanciem (nimodipin,
papaverin) u 18/33 (54,5%) pacienti. Chronicky HCF vznikl u 10,4% pacientd, u kterych
jsme vyplachovali vazodilatanciem a u 7,1% pacientd, u kterych jsme vazodilatanciem
nevyplachovali (p=0,246).

Vazospazmy jsme zaznamenali u 21/39 (53,8%) pacienti. Chronicky HCF vznikl u
10,1% pacientd, u kterych jsme zaznamenali VS a u 3,9% pacienti, u kterych jsme VS

nezachytili (p=0,002) (obrazek 20).
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Obrazek 20. Incidence chronického hydrocefalu u pacientli se SAK

jakékoliv pfi¢iny dle (ne)ptitomnosti vazospazmii.

Externi derivaci mozkomisniho moku jsme provedli u 31/39 (79,5%) pacienti. KD byla
zavedena v 10/31 (32,2%) ptipadech a LD v 18/31 (58,1%) pripadech. U tfech (3/31 = 9,7%)
pacientil jsme vyuzili obé modality.

Chronicky hydrocefalus byl diagnostikovan u 9,2% pacientti s externi derivaci
mozkomisniho moku a u 2,5% pacienttl, u kterych externi derivace mozkomisniho moku

zavedena nebyla (p<0,001) (obrazek 21).
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Obrazek 21. Incidence chronického hydrocefalu u pacientli se SAK

jakékoliv pficiny dle externi derivace mozkomisniho moku.

Chronicky HCF vznikl u 12,6% pacientt, u kterych jsme zavedli KD a u 7,7% pacientu,
u kterych jsme KD nezavedli (p=0,146).

Chronicky HCF vznikl u 8,1% pacientt, u kterych jsme zavedli LD a u 12,5% pacienti,
u kterych jsme LD nezavedli (p=0,238).

U péti (5/39 = 12,8%) pacientii piedchazel vzniku chronického HCF hydrocefalus
akutni.

V 31/39 (79,5%) piipadech jsme pro vznikly chronicky HCF provedli zkratovou
operaci. U zbylych osmi (8/39 = 20,5%) pacientti doslo k tiprave likvorové dynamiky
spontanné ¢i po docasné zevni likvorové drenazi, ovSem bez nutnosti trvalého zavedeni
shuntu. VPS mélo implantovano 27/31 (87,1%), LPS tfi (3/31 = 9,7%) a VAS jeden (1/31 =
3,2%) pacient. Komplikace (nejcastéji zanétliva reakce v prub&hu shuntu nebo jeho

neprichodnost) jsme zaznamenali u sedmi (7/27 = 25,9%) pacientti s VPS a u jednoho (1/3 =
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33,3%) pacienta s LPS. U jediného zavedeného VAS se komplikace nevyskytly (0%).

Ke zlepseni klinického stavu pacientll po zkratové operaci (srovnanim GOS pii primarni
dimisi a pfi posledni kontrole) doslo u sedmi (7/27 = 25,9%) pacienti s VPS, u jednoho (1/3 =
33,3%) pacienta s LPS a u zadného (0%) pacienta s VAS. U zbylych pacientl se stav
nezménil nebo zhorsil. Pii posledni kontrole bylo v dobrém klinickém stavu (GOS 4-5) 15/27
(55,6%) pacientt s VPS, dva (2/3 = 66,7%) pacienti s LP shuntem a zadny (0%) pacient s
VAS.

Primérné skore Glasgow Outcome Scale pii ukonceni hospitalizace bylo 3,3+1,1, pii
posledni kontrole 4,0+1,2. Ve stavu GOS 1-3 nase oddé¢leni opustilo 24/39 (61,5%) pacient
s chronickym HCF a 207/620 (33,4%) pacientt bez chronického HCF (p<0,001) (obrazek
22). V téchto ¢islech jsou zahrnuti i pacienti, kteti za hospitalizace zemieli — dva pacienti
s chronickym HCF (2/39 = mortalita 5,1%) a 65 pacientti bez chronického HCF (65/620 =

mortalita 10,5%) (p=0,283).

Pacienti se SAK jakékoliv priciny - GOS 1-3
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Obrazek 22. Procento pacientli se SAK jakékoliv pfic¢iny v GOS 1-3

dle (ne)ptitomnosti chronického hydrocefalu.
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Na Zadnou kontrolu se nedostavilo devét (9/39 = 23,1%) pacientd. U zbylych 28/39
(71,8%) pacientt byl median délky sledovani 12,5 mésice (1-163, Qo 25 Ctyii mésice, Qg 75 26
mésictl). Zadny kontrolovany pacient nemél na svém poslednim CT mozku p¥itomny

hydrocefalus.
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8.1.3. Pacienti bez hydrocefalu v ramci celého souboru pacientl se subarachnoidalnim

krvacenim jakékoliv pfi¢iny

Pacienttl, u kterych po SAK jakékoliv pficiny nedoslo ke vzniku hydrocefalu, bylo
556/659 (84,4%) s primérnym vékem 53,1+13,3 let (19-89 let). Soubor piedstavovalo 338
zen a 218 muzii. Pomér zeny/muzi byl 1,6:1.

Pacientti ve véku pod 40 let bylo 84/556 (15,1%), mezi 40-49 lety 136/556 (24,4%),
mezi 50-59 lety 160/556 (28,8%), mezi 60-69 lety 110/556 (19,8%) a nad 69 let 66/556
(11,9%).

Primérné vstupni hodnoty byly u skore HH 2,3+1,3, WFNS 2,2+1,4 a Fisher 2,8+1,0.
HH skore 4-5 mélo 112/556 (20,1%) pacientt, WFNS skore 4-5 118/556 (21,2%) pacientt a
Fisher skore 3-4 311/556 (55,9%) pacientt.

SAK, jehoZ zdrojem byla ruptura aneuryzmatu, jsme zaznamenali v 398/556 (71,6%)
piipadech. Nejvice aneuryzmat, a to 163/398 (41,0%), jsme lokalizovali na dvojici cév —
ACO0A a ACA. Dale to bylo 110/398 (27,6%) vyduti na stfedni mozkové tepné a 100/398
(25,1%) na skupiné cév — ACI, AO, AChA a ACoP. Ve vertebrobazilarnim povodi jsme
nalezli aneuryzmat 25/398 (6,3%).

U zbylych 158/556 (28,4%) pacientt byla etiologie SAK jina. V deviti (9/158 = 5,7%)
ptipadech byla zdrojem SAK ruptura arterioven6zni malformace (AVM). Dva (2/158 = 1,3%)
pacienti zakrvaceli do subarachnoidalniho prostoru z kavernomu a u jednoho (1/158 = 0,6%)
pacienta doslo k SAK pfi ruptuie cévy narusené chorobou Moyamoya. Zdroj krvaceni nebyl
nenalezen u 146/158 (92,4%) pacienti, vétSinou lokalizaci odpovidajici prepontinnimu SAK.

Aktivng feseno bylo 381/556 (68,5%) pacientt. Chirurgické feseni jsme vyuzili
v 328/381 (86,1%) a endovaskularni osetfeni v 53/381 (13,9%) piipadech. Konzervativné
bylo 1é¢eno 175/556 (31,5%) pacientd.

Peroperac¢né jsme provedli fenestraci LT v 44/328 (13,4%) ptipadech a operovanou
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oblast jsme lokalné oSettili vyplachem vazodilatanciem (nimodipin, papaverin) u 143/328
(43,6%) pacientll. Vazospazmy jsme zaznamenali u 171/556 (30,8%) pacientu.

Externi derivaci mozkomi$niho moku jsme provedli u 255/556 (45,9%) pacienti. KD
byla zavedena v 40/255 (15,7%) ptipadech a LD v 209/255 (82,0%) ptipadech. U Sesti (6/255
= 2,3%) pacientil jsme vyuzili obé modality.

Primérné skore Glasgow Outcome Scale pii ukonceni hospitalizace bylo 4,0+1,3, pfi
posledni kontrole 4,8+0,6. Ve stavu GOS 1-3 naSe oddé€leni opustilo 162/556 (29,1%)
pacientti bez HCF a 69/103 (67,0%) pacientii s HCF (p<0,001) (obrazek 23). V téchto Cislech
jsou zahrnuti i pacienti, ktefi za hospitalizace zemfeli — 50 pacienttu bez HCF (50/556 =

mortalita 9,0%) a 17 pacienti s HCF (17/103 = mortalita 16,5%) (p=0,020) (obrazek 24).

Pacienti se SAK jakékolivpridiny - GOS 1-3
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Obrazek 23. Procento pacientii se SAK jakékoliv pfi¢iny v GOS 1-3 dle

(ne)ptitomnosti hydrocefalu.
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Pacienti se SAK jakékoliv pri¢iny - mortalita
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Obrazek 24. Mortalita pacientl se SAK jakékoliv pficiny dle

(ne)ptitomnosti hydrocefalu.

Na Zadnou kontrolu se nedostavilo 176/556 (31,6%) pacienti. Naopak na minimalné

jednu kontrolu se dostavilo 330/556 (59,4%) pacientu.

Srovnani pacientt celého souboru dle typu hydrocefalu je znazornéno v tabulce 9.
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Srovnani pacientii celého souboru dle typu hydrocefalu
Hydrocefalus

Sledovany parametr Akutni  Chronicky  Bez

Pocet pacientii 64 39 556
Zeny:muzi 1,8:1 1,6:1 16:1
Vék 59,0 0 54,1 @ 53,1
HH skore 033 0?25 223
WFNS skore 032 024 022
Fisher skore 03,5 03,2 02,8
Zdroj SAK
aneuryzmaticky (%) 73,4 92,3 71,6
ACA+ACo0A 34,0 50,0 41,0
ACM 12,8 25,0 27,6
ACI+AChA+AO+ACoP 29,8 16,7 25,1
VB povodi 234 8,3 6,3
neaneuryzmaticky (%) 26,6 7,7 28,4
AVM 59 33,3 57
Kavernom 0 0 1,3
Moyamoya 0 0 0,6
Nenalezen 94,1 66,7 92,4
Operovano (%) 56,2 94,9 68,5
Chirurgicky 66,7 88,2 86,1
Endovaskularné 33,3 8,1 13,9
Ob¢ modality 0 2,7 0
Gamma niz (%) 16 0 0
Konzervativné (%) 422 51 31,5
Fenestrace LT (%) 12,5 27,3 13,4
Vazodilatancia (%) 50 54,5 43,6
Vazospazmy (%) 23,4 53,8 30,8
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Srovnani pacientii celého souboru dle typu hydrocefalu
Hydrocefalus

Sledovany parametr Akutni  Chronicky  Bez
Likvorova drenaz (%) 81,3 79,5 45,9
KD 57,7 32,2 15,7

LD 15,4 58,1 82,0

Ob¢ modality 26,9 9,7 2,3
GOS skore - dimise 0238 033 24,0

GOS skore - kontrola 039 04,0 D48

Mortalita (%) 23,4 5,1 9,0

Tabulka 9. Srovnani pacientti celého souboru dle typu hydrocefalu.
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8.2. Pacienti s aneuryzmatickym subarachnoidalnim krvacenim

Pacientd se SAK, jehoZ zdrojem byla ruptura aneuryzmatu, bylo 481/659 (73,0%)

s prumérnym vékem 53,7+13,5 let (19-88 let). Soubor piedstavovalo 324 Zen a 157 muzu.
Pomér Zzeny/muzi byl 2,1:1.

Pacientt ve véku pod 40 let bylo 70/481 (14,6%), mezi 40-49 lety 117/481 (24,3%),
mezi 50-59 lety 127/481 (26,4%), mezi 60-69 lety 99/481 (20,6%) a nad 69 let 68/481
(14,1%).

Primérné vstupni hodnoty byly u skore HH 2,6+1,3, WFNS 2,5+1,5 a Fisher 3,0+1,0.
HH skore 4-5 mélo 123/481 (25,6%) pacientt, WENS skore 4-5 135/481 (28,1%) pacientt a
Fisher skore 3-4 318/481 (66,1%) pacientt.

Nejvice aneuryzmat, a to 197/481 (41,0%), jsme lokalizovali na dvojici cév — ACOA a
ACA. Dale to bylo 125/481 (26,0%) vyduti na ACM a 120/481 (24,9%) na skupin¢ cév —
ACI, AO, AChA a ACoP. Ve VB povodi jsme nalezli aneuryzmat 39/481 (8,1%).

Aktivné feseno bylo 448/481 (93,1%) pacientd. Chirurgické feSeni jsme vyuzili
v 384/448 (85,7%) a endovaskularni oSetteni v 63/448 (14,1%) piipadech. Jeden (1/448 =
0,2%) pacient byl fesen obéma modalitami. Konzervativné bylo 1é¢eno 33/481 (6,9%)
pacientd.

Peroperac¢né jsme provedli fenestraci LT v 56/384 (14,6%) piipadech a operovanou
oblast jsme lokaln¢ oSettili vyplachem vazodilatanciem (nimodipin, papaverin) u 173/384
(45,1%) pacientil. Vazospazmy jsme zaznamenali u 192/481 (39,9%) pacientu.

Externi derivaci mozkomi$niho moku jsme provedli u 318/481 (66,1%) pacienti. KD
byla zavedena v 65/318 (20,4%) ptipadech a LD v 231/318 (72,7%) ptipadech. U 22/318
(6,9%) pacient jsme vyuzili obé modality.

Ke vzniku hydrocefalu doslo u 83/481 (17,3%) pacientt. Z toho akutni HCF

ptredstavoval 47/83 (56,6%) a chronicky HCF 36/83 (43,4%) ptipadt. U péti (5/36 = 13,9%)
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pacientd pfedchazel vzniku chronického HCF hydrocefalus akutni.

Hydrocefalus jsme museli fesit provedenim zkratové operace v 40/83 (48,2%)
ptipadech. Shunt jsme zavedli 10/47 (21,3%) pacientiim S akutnim hydrocefalem a 30/36
(83,3%) pacientim s hydrocefalem chronickym.

Pramérné skore Glasgow Outcome Scale pii ukonceni hospitalizace bylo 3,7+1,4, pii
posledni kontrole 4,6+0,8. Ve stavu GOS 1-3 naSe oddé€leni opustilo 198/481 (41,2%)
pacientd. V tomto vy¢tu je zahrnuto 53 pacientt, ktefi za hospitalizace zemieli (53/481 =
mortalita 11,0%). Aktivné feSenych pacientl zemielo za hospitalizace 36/448 (mortalita
8,0%).

Na zadnou kontrolu se nedostavilo 181/481 (37,6%) pacientli. Naopak na minimalné
jednu kontrolu se dostavilo 247/481 (51,4%) pacientii. Zadny kontrolovany pacient nemél na

svém poslednim CT mozku patrny hydrocefalus.
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8.2.1. Pacienti s akutnim hydrocefalem Vv rdmci souboru pacientd s aneuryzmatickym

subarachnoidalnim krvacenim

Pacientt, u kterych po aneuryzmatickém SAK doslo ke vzniku akutniho hydrocefalu,
bylo 47/481 (9,8%) s primérnym vékem 59,5+13,1 let (30-84 let). Soubor piedstavovalo 32
zen a 15 muzl. Pomér zeny/muzi byl 2,1:1.

Pacienti ve véku pod 40 let byli ¢tyfi (4/47 = 8,5%), mezi 40-49 lety sedm (7/47 =
14,9%), mezi 50-59 lety osm (8/47 = 17,0%), mezi 60-69 lety 17/47 (36,2%) a nad 69 let
11/47 (23,4%).

Pomoci multivarietni analyzy jsme zjistili, ze pokud mé pacient s aneuryzmatickym
SAK 60 a vice let, ma 3,2krat vétsi $anci vzniku akutniho HCF (p<0,001).

Primérné vstupni hodnoty byly u skére HH 3,4+1,4, WENS 3,3+1,6 a Fisher 3,5+0,9.
HH skore 4-5 mélo 22/47 (46,8%) pacientt, WFENS skore 4-5 24/47 (51,1%) pacientt a Fisher
skore 3-4 41/47 (87,2%) pacientil.

Pacienti se vstupnim HH skére 4-5 méli incidenci akutniho HCF 17,9%. Pacienti se
vstupnim HH skoére 1-3 méli incidenci akutniho HCF 7,0% (p<0,001).

Pacienti se vstupnim WFNS skore 4-5 méli incidenci akutniho HCF 17,8%. Naproti
tomu pacienti se vstupnim WFENS skore 1-3 méli incidenci akutniho HCF 6,6% (p<0,001).

Pacienti se vstupnim Fisher skore 3-4 méli incidenci akutniho HCF 12,9%. Naopak
pacienti se vstupnim Fisher skoére 1-2 méli incidenci akutniho HCF 3,7% (p=0,001).

Pomoci multivarietni analyzy jsme zjistili, Ze pokud ma pacient s aneuryzmatickym
SAK vstupni Fisher skore 3-4, ma 4,1krat vétsi $anci vzniku akutniho HCF (p=0,002).

Nejvice aneuryzmat, a to 16/47 (34,0%), jsme lokalizovali na dvojici cév — ACOA a
ACA. Dale to bylo 14/47 (29,8%) vyduti na skupin¢ cév — ACI, AO, AChA a ACoP a 11/47
(23,4%) ve vertebrobazilarnim povodi. Na stiedni mozkové tepn¢ jsme nalezli aneuryzmat

Sest (6/47 = 12,8%).
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Ze vSech pacientli s aneuryzmatickym SAK vznikl akutni HCF u 28,2% pacientl s
aneuryzmatem ve VB povodi, u 11,7% pacientt s aneuryzmatem na skupin¢ cév — ACI, AO,
AChA a ACoP, u 8,1% pacientt s aneuryzmatem na dvojici cév — ACoA a ACA au 4,8%

pacientd s aneuryzmatem na ACM (obrazek 25).
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Obrazek 25. Incidence akutniho hydrocefalu u pacientd s aneuryzmatickym

SAK dle lokalizace prasklého aneuryzmatu.

Pomoci multivarietni analyzy jsme zjistili, ze pokud ma pacient s aneuryzmatickym
SAK aneuryzma ve vertebrobazilarnim povodi, ma 4,7krat vétsi Sanci vzniku akutniho HCF
nez pacient s aneuryzmatem na nékteré z téchto cév: ACoA, ACA, ACI, AO, AChA a ACoP
(p<0,001) a 11,2krat vétsi sanci vzniku akutniho HCF neZ pacient s aneuryzmatem na stiedni
mozkové tepné (p<0,001).

Aktivné feseno bylo 36/47 (76,6%) pacientd. Chirurgické feSeni jsme vyuZili v 24/36
(66,7%) a endovaskularni oSetfeni v 12/36 (33,3%) ptipadech. Konzervativné bylo lé¢eno

11/47 (23,4%) pacientt.
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Akutni hydrocefalus vznikl u 8,0% pacientl feSenych aktivné a u 33,3% lécenych
konzervativné (p<0,001). Akutni HCF vznikl u 6,3% pacientt fesenych chirurgicky a u 18,8%
osetfenych endovaskularné (p<0,001) (obrazek 26).

Pomoci multivarietni analyzy jsme zjistili, Ze pokud ma pacient s aktivné feSenym
aneuryzmatickym SAK aneuryzma oSetieno endovaskularng, ma Ctytikrat vétsi Sanci vzniku

akutniho HCF nez pacient s aneuryzmatem feSenym chirurgicky (p<0,001).
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Obrazek 26. Incidence akutniho hydrocefalu u pacienti

s aneuryzmatickym SAK dle zptisobu oSetfeni prasklého aneuryzmatu.

Peroperacné jsme provedli fenestraci LT ve tfech (3/24 = 12,5%) piipadech. Akutni
HCF vznikl u 5,4% pacientt, u kterych jsme provedli fenestraci lamina terminalis a u 6,4%
pacienttl, u kterych fenestraci lamina terminalis neprovedli (p=0,765).

Operovanou oblast jsme lokaln¢ osetfili vyplachem vazodilatanciem (nimodipin,
papaverin) u 12/24 (50,0%) pacientti. Akutni HCF vznikl u 6,9% pacientt, u kterych jsme
vyplachovali vazodilatanciem a u 5,7% pacientt, u kterych jsme vazodilatanciem
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nevyplachovali (p=0,615).

Vazospazmy jsme zaznamenali u 14/47 (29,8%) pacienti. Akutni HCF vznikl u 7,3%
pacientt, u kterych jsme zaznamenali VS a u 11,4% pacientd, u kterych jsme VS nezachytili
(p=0,135).

Externi derivaci mozkomi$niho moku jsme provedli u 40/47 (85,1%) pacientd. KD byla
zavedena v 20/40 (50,0%) a LD v sedmi (7/40 = 17,5%) ptipadech. U 13/40 (32,5%) pacienti
jsme vyuzili obé modality.

Incidence akutniho hydrocefalu byla 12,6% u pacientii s externi derivaci mozkomisniho
moku a 4,3% u pacientil, u kterych externi derivace mozkomiS$niho moku zavedena nebyla
(p=0,003).

Akutni HCF vznikl u 37,9% pacientd, u kterych jsme zavedli KD a u 3,6% pacientt, u
kterych jsme KD nezavedli (p<0,001) (obrazek 27).

Akutni HCF vznikl u 7,9% pacientti, u kterych jsme zavedli LD a u 11,8% pacientti, u

kterych jsme LD nezavedli (p=0,147).
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Obrazek 27. Incidence akutniho hydrocefalu u pacientd

s aneuryzmatickym SAK dle (ne)zavedeni komorové drenaze.




V 10/47 (21,3%) ptipadech jsme pro vznikly akutni HCF provedli zkratovou operaci. U
zbylych 37/47 (78,7%) pacienti doslo k tpravé likvorové dynamiky spontanné ¢i po docasné
zevni likvorové drenazi, ovSem bez nutnosti trvalého zavedeni shuntu.

Primérné skore Glasgow Outcome Scale pfi ukonceni hospitalizace bylo 2,7+1,4, pii
posledni kontrole 3,8+2,0. Ve stavu GOS 1-3 nase odd¢leni opustilo 35/47 (74,5%) pacientli
s akutnim HCF a 163/434 (37,6%) pacientd bez akutniho HCF (p<0,001). V téchto ¢islech
jsou zahrnuti i pacienti, ktefi za hospitalizace zemfeli — 11 pacientt s akutnim HCF (11/47 =
mortalita 23,4%) a 42 pacienti bez akutniho HCF (42/434 = mortalita 9,7%) (p=0,004).

Aktivng feSenych pacientl S akutnim HCF zemielo za hospitalizace pét (5/36 =
mortalita 13,9%).

Na zadnou kontrolu se nedostavilo 19/47 (40,4%) pacientti. Naopak na minimaln¢ jednu
kontrolu se dostavilo 17/47 (36,2%) pacientii. Zadny kontrolovany pacient nemél na svém

poslednim CT mozku patrny hydrocefalus.
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8.2.2. Pacienti s chronickym hydrocefalem Vv rdmci souboru pacienttl s aneuryzmatickym

subarachnoidalnim krvacenim

Pacientt, u kterych po aneuryzmatickém SAK doslo ke vzniku chronického
hydrocefalu, bylo 36/481 (7,5%) s primérnym vékem 54,5+11,2 let (32-77 let). Soubor
ptedstavovalo 23 zen a 13 muzti. Pomér zeny/muzi byl 1,8:1.

Pacienti ve véku pod 40 let byli tfi (3/36 = 8,3%), mezi 40-49 lety devét (9/36 = 25,0%),
mezi 50-59 lety 15/36 (41,7%), mezi 60-69 lety ¢tyfti (4/36 = 11,1%) a nad 69 let pét (5/36 =
13,9%).

Primérné vstupni hodnoty byly u skore HH 2,5+1,3, WFNS 2,4+1,5 a Fisher 3,2+0,9.
HH skore 4-5 mélo osm (8/36 = 22,2%) pacientid, WFNS skore 4-5 10/36 (27,8%) pacienti a
Fisher skore 3-4 27/36 (75,0%) pacientu.

Pacienti se vstupnim HH skore 4-5 méli incidenci chronického HCF 6,5%. Pacienti se
vstupnim HH skore 1-3 méli incidenci chronického HCF 7,8% (p=0,632).

Pacienti se vstupnim WFNS skore 4-5 méli incidenci chronického HCF 7,4%. Naproti
tomu pacienti se vstupnim WENS skore 1-3 méli incidenci chronického HCF 7,5% (p=0,968).

Pacienti se vstupnim Fisher skore 3-4 méli incidenci chronického HCF 8,5%. Naopak
pacienti se vstupnim Fisher skore 1-2 méli incidenci chronického HCF 5,5% (p=0,241).

Nejvice aneuryzmat, a to 18/36 (50,0%), jsme lokalizovali na dvojici cév — ACOA a
ACA. Dale to bylo devét (9/36 = 25,0%) vyduti na ACM a Sest (6/36 = 16,7%) na skupiné
cév — ACI, AO, AChA a ACoP. Ve VB povodi jsme nalezli aneuryzmata tfi (3/36 = 8,3%).

Ze vSech pacientil s aneuryzmatickym SAK vznikl chronicky HCF u 9,1% pacienti s
aneuryzmatem na dvojici cév — ACoA a ACA, U 7,7% pacientli s aneuryzmatem ve VB
povodi, u 7,2% pacientt s aneuryzmatem na ACM a u 5,0% pacientd s aneuryzmatem na
skupiné cév — ACI, AO, AChA a ACoP.

Aktivné feseno bylo vsech 36/36 (100,0%) pacientll. Chirurgické feSeni jsme vyuzili v
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33/36 (91,7%) a endovaskularni osetieni ve dvou (2/36 = 5,5%) ptipadech. Jeden (1/36 =
2,8%) pacient byl feSen obéma modalitami.

Chronicky hydrocefalus vznikl u 8,0% operovanych pacientli a u 0% lécenych
konzervativné (p=0,090). Chronicky HCF vznikl u 8,8% pacientti feSenych chirurgicky a u
4,7% osettenych endovaskularné (p=0,361).

Peropera¢né jsme provedli fenestraci LT v deviti (9/33 = 27,3%) ptipadech. Chronicky
HCF vznikl u 16,1% pacientt, u kterych jsme provedli fenestraci lamina terminalis a u 7,3%
pacientd, u kterych jsme fenestraci lamina terminalis neprovedli (p=0,031).

Operovanou oblast jsme lokalné osetiili vyplachem vazodilatanciem (nimodipin,
papaverin) u 18/33 (54,5%) pacienti. Chronicky HCF vznikl u 10,4% pacient, u kterych
jsme vyplachovali vazodilatanciem a u 7,1% pacienti, u kterych jsme vazodilatanciem
nevyplachovali (p=0,252).

Vazospazmy jsme zaznamenali u 20/36 (55,6%) pacienti. Chronicky HCF vznikl u
10,4% pacientd, u kterych jsme zaznamenali VS a u 5,5% pacientd, u kterych jsme VS
nezachytili (p=0,046). Pomoci multivarietni analyzy jsme zjistili, Ze pokud jsou u pacienta
s aneuryzmatickym SAK diagnostikovany VS, ma dvakrat vétsi Sanci vzniku chronického
HCF (p=0,049).

Externi derivaci mozkomi$niho moku jsme provedli u 30/36 (83,3%) pacienti. KD byla
zavedena v deviti (9/30 = 30,0%) a LD v 18/30 (60%) ptipadech. U tfi (3/30 = 10,0%)
pacientil jsme vyuzili obé modality.

Incidence chronického hydrocefalu byla 9,4% u pacientd s externi derivaci
mozkomis$niho moku a 3,7% u pacientii, u kterych externi derivace mozkomisniho moku
zavedena nebyla (p=0,023).

Chronicky HCF vznikl u 13,8% pacientti, u kterych jsme zavedli KD a u 6,1% pacientd,

u kterych jsme KD nezavedli (p=0,013).
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Chronicky HCF vznikl u 8,3% pacientt, u kterych jsme zavedli LD a u 6,6% pacientd, u
kterych jsme LD nezavedli (p=0,474).

Pomoci multivarietni analyzy jsme zjistili, Ze pokud je u pacienta s aneuryzmatickym
SAK zavedena KD, ma 2,5krat vétsi Sanci vzniku chronického HCF (p=0,016).

U péti (5/36 = 13,9%) pacienti piedchazel vzniku chronického HCF hydrocefalus
akutni.

V 28/36 (77,8%) ptipadech jsme pro vznikly chronicky HCF provedli zkratovou
operaci. U zbylych osmi (8/36 = 22,2%) pacientti doslo k upravé likvorové dynamiky
spontanné ¢i po docasné zevni likvorové drenazi, ovSem bez nutnosti trvalého zavedeni
shuntu.

Primérné skore Glasgow Outcome Scale pii ukonceni hospitalizace bylo 3,3+1,0, pfi
posledni kontrole 4,0+1,2. Ve stavu GOS 1-3 naSe odd¢€leni opustilo 23/36 (63,9%) pacientti
s chronickym HCF a 175/445 (39,3%) pacientl bez chronického HCF (p=0,003). V téchto
¢islech jsou zahrnuti i pacienti, kteti za hospitalizace zemteli — jeden pacient s chronickym
HCF (1/36 = mortalita 2,8%) a 52 pacientii bez chronického HCF (52/445 = mortalita 11,7%)
(p=0,101). Aktivné feSeny pacient S chronickym HCF zemfel za hospitalizace jeden (1/36 =
mortalita 2,8%).

Na zadnou kontrolu se nedostavilo 10/36 (27,8%) pacientti. Naopak na minimaln¢ jednu
kontrolu se dostavilo 25/36 (69,4%) pacienttl. Zadny kontrolovany pacient nemél na svém

poslednim CT mozku patrny hydrocefalus.
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8.2.3. Pacienti bez hydrocefalu v ramci souboru pacientu S aneuryzmatickym

subarachnoidalnim krvacenim

Pacientt, u kterych po aneuryzmatickém SAK nedoslo ke vzniku hydrocefalu, bylo
398/481 (82,7%) s pramérnym veékem 53,0+13,6 let (19-88 let). Soubor piedstavovalo 269
zen a 129 muzii. Pomér zeny/muzi byl 2,1:1.

Pacientti ve véku pod 40 let bylo 63/398 (15,8%), mezi 40-49 lety 101/398 (25,4%),
mezi 50-59 lety 104/398 (26,1%), mezi 60-69 lety 78/398 (19,6%) a nad 69 let 52/398
(13,1%).

Primérné vstupni hodnoty byly u skore HH 2,5+1,3, WFENS 2,4+1,4 a Fisher 2,9+1,0.
HH skore 4-5 mélo 93/398 (23,4%) pacientd, WEFNS skore 4-5 101/398 (25,4%) pacientd a
Fisher skore 3-4 250/398 (62,8%) pacientt.

Nejvice aneuryzmat, a to 163/398 (41,0%), jsme lokalizovali na dvojici cév — ACOA a
ACA. Dale to bylo 110/398 (27,6%) vyduti na stfedni mozkové tepné a 100/398 (25,1%) na
skupin¢ cév — ACI, AO, AChA a ACoP. Ve VB povodi jsme nalezli aneuryzmat 25/398
(6,3%).

Aktivné feSeno bylo 376/398 (94,5%) pacientd. Chirurgické feSeni jsme vyuzili
v 327/376 (87,0%) a endovaskularni osetfeni v 49/376 (13,0%) piipadech. Konzervativné
bylo 1é¢eno 22/398 (5,5%) pacient.

Peropera¢né jsme provedli fenestraci LT v 44/327 (11,7%) ptipadech a operovanou
oblast jsme lokaln¢ oSetfili vyplachem vazodilatanciem (nimodipin, papaverin) u 143/327
(38,0%) pacientll. Vazospazmy jsme zaznamenali u 158 (39,7%) pacientu.

Externi derivaci mozkomisniho moku jsme provedli u 248/398 (62,3%) pacienti. KD
byla zavedena v 36/248 (14,5%) piipadech a LD v 206/248 (83,1%) ptipadech. U Sesti (6/248
= 2,4%) pacientt jsme vyuzili obé modality.

Primeérné skore Glasgow Outcome Scale pii ukonceni hospitalizace bylo 3,8+1,4, pfi
91



posledni kontrole 4,7+0,7. Ve stavu GOS 1-3 naSe oddé€leni opustilo 140/398 (35,2%)
pacientli bez HCF a 58/83 (69,9%) pacientti s HCF (p<0,001). V téchto ¢islech jsou zahrnuti i
pacienti, ktefi za hospitalizace zemieli — 41 pacientti bez HCF (41/398 = mortalita 10,3%) a
12 pacientti s HCF (12/83 = mortalita 14,5%) (p=0,271). Aktivn¢ feSenych pacienti zemielo
za hospitalizace 30/376 (mortalita 8,0%).

Na zadnou kontrolu se nedostavilo 101/398 (25,4%) pacientli. Naopak na minimalné

jednu kontrolu se dostavilo 256/398 (64,3%) pacientq.

Srovnani pacientl S aneuryzmatickym SAK dle typu hydrocefalu je znazornéno

v tabulce 10.
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Srovnani pacientd s aneuryzmatickym SAK dle typu hydrocefalu
Hydrocefalus

Sledovany parametr Akutni  Chronicky Bez
Pocet pacienti 47 36 398
Zeny:muzi 2,1:1 18:1 2,1:1
Vék 0 59,5 0 54,5 0 53,0
HH skore 0?34 02,5 02,5
WEFNS skore 03,3 024 024
Fisher skore D35 03,2 D229
Zdroj SAK (%) 100,0 100,0 100,0
ACA+ACo0A 34,0 50,0 41,0
ACM 12,8 25,0 27,6
ACI+AChA+AO+ACoP 29,8 16,7 25,1
VB povodi 23,4 8,3 6,3
Operovano (%0) 76,6 100,0 945
Chirurgicky 66,7 91,7 87,0
Endovaskularné 33,3 55 13,0
Ob¢ modality 0 2,8 0
Konzervativné (%0) 23,4 0 55
Fenestrace LT (%) 12,5 27,3 11,7
Vazodilatancia (%0) 50,0 54,5 38,0
Vazospazmy (%) 29,8 55,6 39,7
Likvorova drenaz (%) 85,1 83,3 62,3
KD 50,0 30,0 14,5
LD 17,5 60,0 83,1
Ob¢ modality 32,5 10,0 2,4
GOS skore - dimise 02,7 03,3 03,8
GOS skore - kontrola 03,8 04,0 D47
Mortalita (%0) 23,4 2,8 10,3

Tabulka 10. Srovnani pacienti s aneuryzmatickym SAK dle typu hydrocefalu.




8.3. Pacienti s neaneuryzmatickym subarachnoidalnim krvacenim

Pacientti se SAK, jehoz zdrojem nebyla ruptura aneuryzmatu, bylo 178/659 (27,0%)
s prumérnym vékem 53,6+12,3 let (20-89 let). Soubor piedstavovalo 79 zen a 99 muzi.
Pomér Zzeny/muzi byl 0,8:1.

Pacientti ve véku pod 40 let bylo 23/178 (12,9%), mezi 40-49 lety 40/178 (22,5%), mezi
50-59 lety 61/178 (34,3%), mezi 60-69 lety 36/178 (20,2%) a nad 69 let 18/178 (10,1%).

Primérné vstupni hodnoty byly u skore HH 2,0+1,3, WFENS 1,9+1,3 a Fisher 2,5+1,1.
HH skore 4-5 mélo 28/178 (15,7%) pacientd, WENS skore 4-5 26/178 (14,6%) pacientl a
Fisher skore 3-4 77/178 (43,3%) pacienta.

SAK, jehoz zdrojem byla ruptura AVM jsme zaznamenali v 11/178 (6,2%) ptipadech.
Dva (2/178 = 1,1%) pacienti zakrvaceli do subarachnoidalniho prostoru z kavernomu a u
jednoho pacienta (1/178 = 0,6%) doslo k SAK pfi ruptufe cévy naruSené chorobou
Moyamoya. Zdroj krvaceni nebyl nenalezen u 164/178 (92,1%) pacienti, vétSinou lokalizaci
odpovidajici prepontinnimu SAK.

Operovano bylo sest (6/178 = 3,4%) pacientt. Chirurgické feseni jsme vyuzili v jednom
(1/6 = 16,7%) a endovaskularni osetieni v péti (5/6 = 83,3%) piipadech. Jeden pacient (1/178
= 0,6%) podstoupil ozatreni zdroje krvaceni (AVM) gamma nozem. Konzervativné bylo
1é¢eno 171/178 (96,0%) pacientd.

Vazospazmy jsme zaznamenali u 15/178 (8,4%) pacientq.

Externi derivaci mozkomi$niho moku jsme provedli u 20/178 (11,2%) pacienti. KD
byla zavedena v 15/20 (75,0%) piipadech a LD ve ¢tyfech (4/20 = 20,0%) ptipadech. U
jednoho (1/20 = 5,0%) pacienta jsme vyuzili obé modality.

Ke vzniku hydrocefalu doslo u 20/178 (11,2%) pacientt. Z toho akutni HCF
ptredstavoval 17/20 (85,0%) a chronicky HCF tfi (3/20 = 15,0%) ptipady.

Hydrocefalus jsme museli fesit provedenim zkratové operace ve ¢tyiech (4/20 = 20,0%)
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ptipadech. Shunt jsme zavedli ttem (3/17 = 17,6%) pacientim s akutnim hydrocefalem a
jednomu (1/3 = 33,3%) pacientovi s hydrocefalem chronickym.

Primérné skore Glasgow Outcome Scale pii ukonceni hospitalizace bylo 4,4+1,2, pti
posledni kontrole 4,9+0,5. Ve stavu GOS 1-3 nase odd¢leni opustilo 33/178 (18,5%) pacientd.
V tomto vy¢tu je zahrnuto 14 pacientd, ktefi za hospitalizace zemfeli (14/178 = mortalita
7,9%).

Na zadnou kontrolu se nedostavilo 82/178 (46,1%) pacienti. Naopak na minimalné
jednu kontrolu se dostavilo 82/178 (46,1%) pacientii. Zadny kontrolovany pacient nemél na

svém poslednim CT mozku patrny hydrocefalus.
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8.3.1. Pacienti s akutnim hydrocefalem Vv rdmci souboru pacientd S neaneuryzmatickym

subarachnoidalnim krvacenim

Pacientt, u kterych po neaneuryzmatickém SAK doslo ke vzniku akutniho hydrocefalu,
bylo 17/178 (9,6%) s primérnym vékem 57,5+13,0 let (29-76 let). Soubor piedstavovalo
devét zen a 0Sm muzid. Pomér zeny/muzi byl 1,1:1.

Pacienti ve véku pod 40 let byli dva (2/17 = 11,8%), mezi 40-49 lety ti (3/17 = 17,7%),
mezi 50-59 lety ¢tyii (4/17 = 23,5%), mezi 60-69 lety ¢tyti (4/17 = 23,5%) a nad 69 let ¢tyii
(4/17 = 23,5%).

Primérné vstupni hodnoty byly u skore HH 3,2+1,6, WFNS 3,0+1,7 a Fisher 3,5+0,8.
HH skore 4-5 mélo osm (8/17 = 47,1%) pacienti, WENS skore 4-5 osm (8/17 = 47,1%)
pacientil a Fisher skore 3-4 14/17 (82,4%) pacientd.

Pacienti se vstupnim HH skore 4-5 méli incidenci akutniho HCF 28,6%. Pacienti se
vstupnim HH skore 1-3 méli incidenci akutniho HCF 6,0% (p<0,001).

Pacienti se vstupnim WFNS skore 4-5 méli incidenci akutniho HCF 30,8%. Naproti
tomu pacienti se vstupnim WENS skoére 1-3 méli incidenci akutniho HCF 5,9% (p<0,001).

Pacienti se vstupnim Fisher skore 3-4 méli incidenci akutniho HCF 18,2%. Naopak
pacienti se vstupnim Fisher skore 1-2 méli incidenci akutniho HCF 3,0% (p<0,001).

SAK, jehoz zdrojem byla ruptura AVM jsme zaznamenali v jednom (1/17 = 5,9%)
ptipad€. Zdroj krvaceni nebyl nenalezen u 16/17 (94,1%) pacientt, vétSinou lokalizaci
odpovidajici prepontinnimu SAK.

Operovan nebyl zadny (0%) pacient. Jeden pacient (1/17 = 5,9%) podstoupil ozafeni
zdroje krvaceni (AVM) gamma nozem. Konzervativné bylo 1é¢eno 16/17 (94,1%) pacienti.

Vazospazmy jsme zaznamenali u jednoho (1/17 = 5,9%) pacienta. Akutni HCF vznikl u
6,7% pacientd, u kterych jsme zaznamenali VS a u 9,8% pacientti, u kterych jsme VS

nezachytili (p=0,691).
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Externi derivaci mozkomisniho moku jsme provedli u 12/17 (70,6%) pacienti. KD byla
zavedena v 10/12 (83,4%) a LD v jednom (1/12 = 8,3%) piipadé. U jednoho (1/12 = 8,3%)
pacienta jsme vyuzili obé modality.

Incidence akutniho hydrocefalu byla 60,0% u pacientil s externi derivaci mozkomisniho
moku a 3,2% u pacientll, u kterych externi derivace mozkomiSniho moku zavedena nebyla
(p<0,001).

Akutni HCF vznikl u 68,8% pacientd, u kterych jsme zavedli KD a u 25,0% pacienti, u
kterych jsme KD nezavedli (p=0,110).

Akutni HCF vznikl u 40,0% pacientd, u kterych jsme zavedli LD a u 66,7% pacientt, u
kterych jsme LD nezavedli (p=0,292).

Ve tiech (3/17 = 17,6%) piipadech jsme pro vznikly akutni HCF provedli zkratovou
operaci. U zbylych 14/17 (82,4%) pacientti doslo k upravé likvorové dynamiky spontanné ¢i
po docasné zevni likvorové drenazi, ovSem bez nutnosti trvalého zavedeni shuntu.

Primérné skoére Glasgow Outcome Scale pti ukonceni hospitalizace bylo 3,141,606, pfi
posledni kontrole 4,1+1,6. Ve stavu GOS 1-3 nase oddé¢leni opustilo 10/17 (58,8%) pacienti
s akutnim HCF a 23/161 (14,3%) pacientt bez akutniho HCF (p<0,001). V téchto ¢islech jsou
zahrnuti i pacienti, ktefi za hospitalizace zemieli — ¢tyfi pacienti s akutnim HCF (4/17 =
mortalita 23,5%) a 10 pacientii bez akutniho HCF (10/161 = mortalita 6,2%) (p=0,012).

Na Zadnou kontrolu se nedostavilo Sest (6/17 = 35,3%) pacientii. Naopak na minimalné
jednu kontrolu se dostavilo sedm (7/17 = 41,2%) pacientil. Zadny kontrolovany pacient nemél

na svém poslednim CT mozku patrny hydrocefalus.
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8.3.2. Pacienti s chronickym hydrocefalem Vv ramci souboru pacienti S neaneuryzmatickym

subarachnoidalnim krvacenim

Pacienti, u kterych po neaneuryzmatickém SAK doslo ke vzniku chronického
hydrocefalu, byli tfi (3/178 = 1,7%) s prumérnym vékem 49,0+3,5 let (47-53 let). Soubor
ptredstavovali jedna Zena a dva muzi. Pomér zeny/muzi byl 0,5:1.

Pacient ve véku pod 40 let nebyl zadny (0%), mezi 40-49 lety dva (2/3 = 66,7%), mezi
50-59 lety jeden (1/3 = 33,3%), mezi 60-69 lety zadny (0%) a nad 69 let zadny (0%).

Primérné vstupni hodnoty byly u skore HH 3,0+1,7, WENS 2,742,1 a Fisher 3,0+1,0.
HH skore 4-5 mél jeden (1/3 = 33,3%) pacient, WFNS skore 4-5 jeden (1/3 = 33,3%) pacientl
a Fisher skore 3-4 dva (2/3 = 66,7%) pacienti.

Pacienti se vstupnim HH skore 4-5 méli incidenci chronického HCF 3,6%. Pacienti se
vstupnim HH skoére 1-3 méli incidenci chronického HCF 1,3% (p=0,398).

Pacienti se vstupnim WFNS skore 4-5 méli incidenci chronického HCF 3,8%. Naproti
tomu pacienti se vstupnim WENS skore 1-3 méli incidenci chronického HCF 1,3% (p=0,354).

Pacienti se vstupnim Fisher skore 3-4 méli incidenci chronického HCF 2,6%. Naopak
pacienti se vstupnim Fisher skore 1-2 méli incidenci chronického HCF 1,0% (p=0,409).

SAK, jehoz zdrojem byla ruptura AVM jsme zaznamenali v jednom (1/3 = 33,3%)
ptipad¢. Zdroj krvaceni nebyl nenalezen u dvou (2/3 = 66,7%) pacienti, vétsinou lokalizaci
odpovidajici prepontinnimu SAK.

Aktivné fesen byl jeden (1/3 = 33,3%) pacient. Chirurgické feSeni jsme nevyuzili v
zadném (0%) a endovaskularni oSetfeni v jednom (1/1 = 100,0%) pfipadech. Konzervativné
byli 1é¢eni dva (2/3 = 66,7%) pacienti.

Chronicky hydrocefalus vznikl u 24,7% operovanych pacientti a 1,2% lé¢enych
konzervativné (p=0,008). Chronicky HCF vznikl u 0% pacientt fesenych chirurgicky a u

20,0% osetienych endovaskularné (p=0,624).
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Vazospazmy jsme zaznamenali u jednoho (1/3 = 33,3%) pacienta. Chronicky HCF
vznikl u 6,7% pacientd, u kterych jsme zaznamenali VS a u 1,2% pacientt, u kterych jsme VS
nezachytili (p=0,117).

Externi derivaci mozkomis$niho moku jsme provedli u jednoho (1/3 = 33,3%) pacienta.
KD byla zavedena v jednom (1/1 = 100,0%) a LD v zadném (0%) piipad¢.

Incidence chronického hydrocefalu byla 5,0% u pacientl s externi derivaci
mozkomisniho moku a 1,3% u pacientll, u kterych externi derivace mozkomis$niho moku
zavedena nebyla (p=0,222).

Chronicky HCF vznikl u 6,3% pacientt, u kterych jsme zavedli KD a u 1,2% pacientd,
u kterych jsme KD nezavedli (p=0,608).

Chronicky HCF vznikl u 0% pacientd, u kterych jsme zavedli LD a u 1,7% pacientt, u
kterych jsme LD nezavedli (p=0,554).

U zadného (0%) pacientt nepiedchazel vzniku chronického HCF hydrocefalus akutni.

V jednom (1/3 = 33,3%) piipadé jsme pro vznikly chronicky HCF provedli zkratovou
operaci. U zbylych dvou (2/3 = 66,7%) pacient doslo k upravé likvorové dynamiky
spontanné ¢i po do€asné zevni likvorové drenazi, ovsem bez nutnosti trvalého zavedeni
shuntu.

Primérné skoére Glasgow Outcome Scale pii ukonceni hospitalizace bylo 3,3+2,1, pfi
posledni kontrole 4,5+0,7.

Ve stavu GOS 1-3 nase oddé€leni opustil jeden (1/3 = 33,3%) pacient s chronickym HCF
a 32/175 (18,3%) pacientt bez chronického HCF (p=0,506). V téchto Cislech jsou zahrnuti i
pacienti, ktefi za hospitalizace zemfieli — jeden pacient s chronickym HCF (1/3 = mortalita
33,3%) a 13 pacienti bez chronického HCF (13/175 = mortalita 7,4%) (p=0,098).

Na minimalné jednu kontrolu se dostavili dva (2/3 = 66,7%) pacienti, tedy vSichni

prezivsi. Zadny kontrolovany pacient nemél na svém poslednim CT mozku patrny
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hydrocefalus.
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8.3.3. Pacienti bez hydrocefalu v rdmci souboru pacientu S neaneuryzmatickym

subarachnoidalnim krvacenim

Pacientt, u kterych po neaneuryzmatickém SAK nedoslo ke vzniku hydrocefalu, bylo
158/178 (88,8%) s pramérnym vékem 53,3+12,3 let (20-89 let). Soubor predstavovalo 69 Zen
a 89 muzl. Pomér zeny/muzi byl 0,8:1.

Pacientti ve véku pod 40 let bylo 21/158 (13,3%), mezi 40-49 lety 35/158 (22,1%), mezi
50-59 lety 56/158 (35,4%), mezi 60-69 lety 32/158 (20,3%) a nad 69 let 14/158 (8,9%).

Priimérné vstupni hodnoty byly u skére HH 1,9+1,2, WFNS 1,8+1,2 a Fisher 2,4+1,0.
HH skore 4-5 mélo 19/158 (12,0%) pacientd, WENS skore 4-5 17/158 (10,8%) pacientt a
Fisher skore 3-4 61/158 (38,6%) pacient.

SAK, jehoz zdrojem byla ruptura AVM jsme zaznamenali v deviti (9/158 = 5,7%)
piipadé. Dva (2/158 = 1,3%) pacienti zakrvaceli do subarachnoidalniho prostoru z kavernomu
a u jednoho pacienta (1/158 = 0,6%) doslo k SAK pfi ruptufe cévy naruSené chorobou
Moyamoya. Zdroj krvaceni nebyl nenalezen u 146/158 (92,4%) pacienti, vétSinou lokalizaci
odpovidajici prepontinnimu SAK.

Aktivné feseno bylo pét (5/158 = 3,2%) pacientt. Chirurgické feseni jsme vyuzili v
jednom (1/5 = 20,0%) a endovaskularni oSetieni ve ¢tyfech (4/5 = 80,0%) pripadech.
Konzervativné bylo 1é¢eno 153/158 (96,8%) pacientd.

Vazospazmy jsme zaznamenali u 13/158 (8,2%) pacientq.

Externi derivaci mozkomi$niho moku jsme provedli u 7/158 (4,4%) pacienti. KD byla
zavedena ve Ctyfech (4/7 = 57,1%) ptipadech a LD ve tiech (3/7 = 42,9%) ptipadech.

Primeérné skore Glasgow Outcome Scale pii ukonceni hospitalizace bylo 4,5+1,1, pfi
posledni kontrole 5,0+0,2. Ve stavu GOS 1-3 naSe oddéleni opustilo 22/158 (13,9%) pacienti
bez HCF a 11/20 (55,0%) pacientti s HCF (p<0,001). V téchto ¢islech jsou zahrnuti i pacienti,

ktefi za hospitalizace zemieli — devét pacientl bez HCF (9/158 = mortalita 5,7%) a pét
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pacienti s HCF (5/20 = mortalita 25,0%) (p=0,003).
Na zadnou kontrolu se k ndm nedostavilo 76/158 (48,1%) pacienti. Naopak na

minimalné jednu kontrolu se dostavilo 73/158 (46,2%) pacientd.

Srovnani pacientli S neaneuryzmatickym SAK dle typu hydrocefalu je zndzornéno

v tabulce 11.
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Srovnani pacienti s neaneuryzmatickym SAK dle typu hydrocefalu
Hydrocefalus

Sledovany parametr Akutni Chronicky Bez
Pocet pacienti 17 3 158
Zeny:muzi 1,11 0,5:1 0,8:1
Vék 0 57,5 0 49,0 0533
HH skore 03,2 3,0 019
WEFNS skore 03,0 02,7 01,8
Fisher skore 03,5 03,0 02,4
Zdroj SAK (%) 100,0 100,0 100,0
AVM 5,9 33,3 5,7
Kavernom 0 0 1,3
Moyamoya 0 0 0,6
Nenalezen 94,1 66,7 92,4
Operovano (%) 0 33,3 3,2
Chirurgicky 0 0 20,0
Endovaskularng 0 100,0 80,0
Obé¢ modality 0 0 0
Gamma niZ (%) 5,9 0 0
Konzervativné (%) 94,1 66,7 96,8
Vazospazmy (%) 59 33,3 8,2
Likvorova drenaz (%) 70,6 33,3 4.4
KD 83,4 100,0 57,1
LD 8,3 0 42,9
Obé& modality 8,3 0 0
GOS skore - dimise 03,1 03,3 04,5
GOS skore - kontrola D4, D4,5 5,0
Mortalita (%0) 23,5 33,3 5,7

Tabulka 11. Srovnani pacientd S neaneuryzmatickym SAK dle typu hydrocefalu.
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9. Shrnuti cila
1.
a) Akutni hydrocefalus vznikl u 9,7% pacientt se subarachnoidalnim krvacenim.

b) Chronicky hydrocefalus vznikl u 5,9% pacienti se subarachnoidalnim krvacenim.

a) Prediktivni faktory vzniku akutniho hydrocefalu byly vék 60 a vice let, vstupni
Hunt Hess skore 4-5, World Federation of Neurological Surgeons skore 4-5 a
Fisher skore 3-4, aneuryzma ve vertebrobazildrnim povodi, aneuryzma feSené
konzervativné nebo endovaskularné a anamnéza docasné likvorové, zejména
komorové, drenaze.

b) Prediktivni faktory vzniku chronického hydrocefalu byly vstupni Fisher skore 3-4,
subarachnoidalni krvéceni, jehoz zdrojem byla ruptura aneuryzmatu, vazospazmy,
perforovana lamina terminalis a anamnéza do¢asné likvorové drenaze, zejména

komorové, drenaze.

a) Median doby od subarachnoidalniho krvaceni do vzniku akutniho hydrocefalu byl
jeden den.
b) Median doby od subarachnoidalniho krvaceni a do vzniku chronického

hydrocefalu 36 dni.

Akutni hydrocefalus ptedchazel vzniku chronického hydrocefalu v 12,8% ptipadu.
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a) Pacienti, u kterych vznikl akutni hydrocefalus, m¢li nizsi skore Glasgow Outcome
Scale a vyssi mortalitu.
b) Pacienti, u kterych vznikl chronicky hydrocefalus, méli nizsi skore Glasgow

Outcome Scale.
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10. Diskuze

Incidence hydrocefalu po SAK ma velmi Siroké rozmezi 6-67 % (48). Mize tomu byt i
z divodu rozdilné interpretace sledovaného typu hydrocefalu. V nékterych pracich je
sledovan pouze hydrocefalus akutni, v jinych chronicky a v dalSich je hydrocefalus bez
rozliSeni. V nasi praci doSlo ke vzniku hydrocefalu u 15,6% pacientii. Akutni HCF vznikl u
9,7% a chronicky HCF u 5,9% pacientii. Hydrocefalus jsme museli fesit provedenim zkratové
operace u 42,7% pacientl, coZ se blizi k horni hranici dfive publikovaného rozmezi 6-45%
(121).

Jednim z moznych divoda vzniku chronického hydrocefalu u pacientt se SAK je
primarn¢ diagnostikovany hydrocefalus akutni (33,93,116,138,162). Nicmén¢ akutni HCF
nemusi vZdy pfejit v HCF chronicky. Fibrotické adheze vzniklé v priibéhu reparativnich
procest pii vstiebavani subarachnoidalni krve nejsou celistvé nebo byvaji asto vstiebany
(50,93,158). V nasem souboru nastaly v§echny mozné varianty:

1. Vznikly akutni HCF ustoupil spontanné, nebo doslo k jeho vymizeni diky aktivnimu
feSeni v podobé docasné likvorové drenazi ¢i trvalé zkratové operaci.

2. Pivodné zaléceny akutni HCF se v pozdéjsi dobé (po 14 dnech po vzniku SAK) opét
objevil, tentokrat jiZ jako hydrocefalus chronicky.

3. Chronicky HCF byl diagnostikovan bez akutniho HCF v ptedchézejici dobé.

Nékteré prace vykazuji vyssi ¢etnost vzniku hydrocefalu po SAK u Zen (33,48,134).
Jednim z mozZnych vysvétleni této skute¢nosti je fakt, ze Zeny jsou subarachnoidalnim
krvacenim postizeny ¢astéji nez muzi (134). V celém sledovaném souboru pacientu i
Vv souborech pacientli s akutnim ¢i chronickym HCF s aneuryzmatickym SAK, aktivné
feSenym ¢i nikoliv jsme zaznamenali pfevahu Zen bez statistické signifikance. Naproti tomu
Vv souboru pacientl s neaneuryzmatickym SAK byla nesignifikantni mirna ptevahu muzu.

Yoshioka et al. udava vyssi incidenci chronického hydrocefalu po probéhlém SAK u
106



starSich pacientt (178). Lin et al. ve svych vysledcich publikuje, ze 23% pacienti se SAK ve
veku 61-80 let vyzadovalo provedeni zkratové operace pro diagnostikovany chronicky
hydrocefalus, coz bylo nejvice ze vSech sledovanych vékovych skupin (93). Dorai et al.
prezentuje 61 let jako stfedni hodnotu véku pacientt, kteii v jeho préaci podstoupili zkratovou
operaci z duvodu hydrocefalu (33). Bae et al. zminuje statisticky signifikantn¢ vyssi incidenci
hydrocefalu vyZzadujiciho zavedeni shuntu u pacientt starSich 65 let (6). O'Kelly et al. uvadi
vek jako vyznamny prediktivni faktor vzniku hydrocefalu s narstem rizika o 2% kazdy rok
zivota (116). Duvodem, pro¢ je zachyt hydrocefalu vyssi u starSich pacientii, mize byt fakt,
Ze tito pacienti maji ve vétSing piipadi SirSi komorovy systém jiz pfed vznikem SAK. Tento
hydrocefalus ale rozhodné nemusi byt symptomaticky. Star§i pacienti maji Sirsi
subarachnoidalni prostor s moznosti pojmuti vét§iho mnozstvi krve s rizikem rozvoje poruchy
likvorové cirkulace (50,178). Starsi pacienti inklinuji k fibrotickym pfestavbam v ramci
resorpce subarachnoidalni krve vedoucim k nejen k poruse cirkulace, ale i resorpce
mozkomi$niho moku (102). Starsi pacienti maji niz8i poddajnost komorového systému, coz
zpusobuje snazsi rozvoj hydrocefalu (150). V naSem souboru jsme zaznamenali u pacienttl ve
véku 60 a vice let vyssi incidenci pouze akutniho a nikoliv chronického hydrocefalu.

Horsi vstupni klinicky stav ve formé vysSich hodnot HH skore je jednim ze zdsadnich
prediktivnich faktorl vzniku hydrocefalu po SAK (33,52,90,93,158). Horsi vstupni klinicky
stav je nejcastéji na podkladé zvyseného nitrolebniho tlaku pfi edému mozku, intracerebralni
hemoragii ¢i rozvijejici se mozkové herniaci. Da se predpokladat, Ze pacient v horSim
vstupnim klinickém stavu a se samotnym subarachnoidalnim ¢i intraventrikularnim
krvacenim narusenou likvorovou cirkulaci je vice nachylny k rozvoji hydrocefalu nez pacient
V inicidln€ dobrém klinickém stavu. V nasi praci bylo vyssi HH skore statisticky
signifikantnim prediktivnim faktorem vzniku akutniho hydrocefalu.

Stejné tomu bylo i u hodnoceni formou WFNS skore. Woernle et al. pozoruje souvislost
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mezi hodnotou GCS a nutnosti zavést pacientovi shunt pro vznikly hydrocefalus. Pacienti se
vstupnim GCS 8-14 m¢li dvakrat vyssi ¢etnost provedeni zkratové operace pro hydrocefalus
nez pacienti s GCS 15 a 2,5krat vyssi nez pacienti s GCS 3-7 (175). V nasi studii bylo vyssi
WENS skore statisticky signifikantnim prediktivnim faktorem vzniku akutniho hydrocefalu.

Vyssi hodnoty Fisher skore posuzujiciho mnozstvi a formu krve intrakranialné
v souvislosti se SAK podle mnoha autort pfedznamenava vznik hydrocefalu
(30,33,52,90,93,134,138,158). V¢étsi mnozstvi krve v subarachnoidalnim prostoru nejen Ze
narusuje likvorovou cirkulaci (50,82), ale také zvysuje riziko rozvoje vazospazmu, jakoZzto
dal$iho mozného ptiivodce vyssi incidence hydrocefalu (13). V nasi praci vyssi Fisher skore
statisticky signifikantné predikovalo vznik akutniho hydrocefalu. Chronicky HCF byl rovnéz
Castéj$i U pacientl s vys$Sim Fisher skore, nicméné pouze s hrani¢ni statistickou
signifikantnosti.

Vermeij et al. naopak tvrdi, Ze hodnota Fisher skore nikterak nekoreluje s incidenci
hydrocefalu (162). Na druhou stranu ta sama a jiné prace popisuji vyssi incidenci hydrocefalu
u pacientl s pfitomnosti komorové hemoragie (33,50,52,66,93,134,162). Vale et al. ve své
praci piSe, Ze az 46% pacienti s komorovou hemoragii musi podstoupit zkratovou operaci v
podob¢ zavedeni ventrikuloperitonealniho shuntu pro vznikly hydrocefalus (158). Ovsem i
Vv tomto piipadé najdeme tento zavér rozporujici publikaci (172). Mimo jiné i v&t§i mnoZzstvi
krve v bazalnich cisternach ptedznamenava vyssi riziko vzniku akutniho (66) i chronického
hydrocefalu (162). Ptitomnost krevni srazenin v likvoru a jeho vyssi viskozita mohou vést ke
vzniku ¢asné poruchy cirkulace mozkomisniho moku v podobé akutniho obstrukéniho
hydrocefalu (53).

Pfitomnost zevni likvorové drenaze ma vliv na vyssi incidenci chronického hydrocefalu
(80,93), jelikoz prilis dlouha doba drenaze muze vést k okluzi piirozené likvorové cirkulace

s nasledné vzniklym hydrocefalem (56). Schmieder et al. uvadi, ze 87% pacientt po zkratové
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operaci pro chronicky hydrocefalus primarn¢ podstoupi zevni likvorovou drenaz z dtivodu
vzniku akutniho HCF (138). Widenka et al. udava, ze doba a odvedené mnozstvi zevni
likvorové drendze maji vliv na frekvenci provedeni zkratové operaci pro chronicky
hydrocefalus (172). V nasi praci ptitomnost externi derivace mozkomis$niho moku jak bez
bliz8iho urceni, tak vV podob¢é komorové drenaze, piedurcovala vznik akutniho i chronického
HCF se statistickou signifikantnosti. Naopak u pacientl se zavedenou lumbalni drendzi byla

Stran externi derivace mozkomisniho moku u pacienti v naSem souboru by mohla vzejit
otazka k jejich vysokému poctu zavedeni u pacientli bez diagnostikované¢ho hydrocefalu. Jak
jsme jiz uvedli v kap. 7., u pacienti bez HCF byla KD ¢i LD zavedena té€sné pied operaci za
ucelem zvétSeni operacniho prostoru na ukor zmenSeni objemu mozkomisniho moku
intrakranidlné a tak snaz§iho peropera¢niho dosazeni lebni baze a samotného aneuryzmatu bez
ptiliSné komprese mozku. U vétSiny byla drendz pooperacné zrusena, ale u nékterych
(zejména s Fisher skore 3-4) byla ponechana k derivaci krvavého likvoru jako prevence
vzniku hydrocefalu. Stejné duvody je mozné piifadit k odpovédi na otazku ¢asové
posloupnosti externi derivace mozkomiSniho moku a vzniku zejména akutniho, ale i
chronického hydrocefalu. U né&kterych pacientl jsme nejprve zavedli KD ¢i LD z pficin
zminénych vyse a s odstupem jsme diagnostikovali vznik hydrocefalu. Jindy jsme jako prvni
objevili hydrocefalus, coz vedlo k indikaci zavedeni KD ¢1 LD.

Naopak nékteré prace uvadi, Ze dlouhodoba lumbalni drendz krvavého moku po SAK
ptispiva K nizsi incidenci hydrocefalu (57,107). LD napomaha cirkulaci likvoru z komor skrze
mozkovy subarachnoidalni prostor do bazalnich cisteren a patetniho subarachnoidalniho
prostoru, ¢imz vymyva krvavy mozkomisni mok z likvorovych cest.

Co se tyce typu zkratové operace uzité v 1écbe hydrocefalu, Levy et al. uvadi vysoké

riziko neuspeSnosti (28%) lumboperitonealniho shuntu u pacientl se SAK a komorovou
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hemoragii diky proméné HCF z pivodné komunikujiciho na obstrukéni, nej€astéji z davodu
ucpani Sylviova akvaduktu. Jednozna¢né doporucuje jiz primarné zavadeéni
ventrikuloperitonealniho shuntu (92). VPS jsou lepsi 1é¢ebnou modalitou nezli LPS u
pacientl s HCF vzniklym po SAK. Padesat procent pacientti s LPS doznalo klinického
zlepSeni, zatimco u VPS to bylo 91,1% (76). V nasi praci jsme provedli zkratovou operaci
Ctyfikrat ¢astéji u pacientli S chronickym nez u pacientd s akutnim hydrocefalem.
Nejobvyklejsi volbou bylo zavedeni VPS. Pacienti po zkratové operaci pro chronicky HCF
méli lepsi progndzu nez pacienti po zkratové operaci pro hydrocefalus akutni.

Selhani zkratové operace pro hydrocefalus po SAK je diagnostikovano méné Casto nez
u ostatnich forem hydrocefalu (116). Navic nejvice naslednych nutnych revizi je
zaznamenano V prvnich Sesti mésicich po zavedeni shuntu. Diivodem je, Ze u ¢asti pacientl
po zkratové operaci dojde postupné k normalizaci cirkula¢nich pomérit mozkomisniho moku,
a tak 1 pfes selhani zkratové operace nenastane opétovné zhorSeni jejich klinického stavu.
Z toho vyplyva, Ze je vice nez vhodné snazit se v prvni dob¢ piekonat vznikly hydrocefalus
po SAK pomoci do€asnych intervenci (opakované lumbalni punkce, lumbalni drenaz).
Vyhneme se tak existenci skupiny pacienti majicich z dlouhodobého hlediska zbyte¢né
zavedeny shunt (116).

K rozvoji chronického hydrocefalu dojde s mnohem vétsi pravdépodobnosti u pacientt
s recidivou SAK (52). Vale et al. doporucuje ¢astou observaci pacientd piezivsich recidivu
SAK a to zejména prvnich Sest mésici po SAK. V jeho souboru vsichni pacienti, ktefi
prodélali recidivu SAK, vyzadovali zavedeni ventrikuloperitonealniho shuntu (158).

Fenestrace lamina terminalis snizuje incidenci HCF u pacient se SAK
(97,138,153,161). Fenestrovana LT umoziuje prutok likvoru ze tieti komory rovnou do
bazalnich cisteren, ¢imz sniZuje pravdépodobnost vzniku akutniho hydrocefalu pti ptipadné

obstrukci toku likvoru krevnim koagulem Vv oblasti akveduktu, ¢tvrté komory ¢i ptimo ve
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foraminech Magendii a Luschkae. Navic se diky pfimocaiejSimu vymyvani krvavého likvoru
z komorového systému sniZzuje mnozstvi subarachnoidalni krve ke vstfebani a v ramci
reparativnich procesu S tim souvisejici tvorba fibrézy. Diky zminénym mechanizmtim je
pteklenuto kritické obdobi potencionalniho vzniku chronického HCF, asi 40-50 dnu od
vzniku SAK. Az po této dobé primarné zvySené hodnoty vytokového odporu mozkomisniho
moku klesnou do fyziologického rozmezi s naslednou normalizaci likvorové cirkulace
(29,52). Komotar et al. uvadi, ze fenestrace lamina terminalis snizuje o vice nez 80% Cetnost
zkratovych operaci i Cetnost prechodu pfi piijmu zachyceného akutniho hydrocefalu
v hydrocefalus chronicky Zadajici s odstupem ¢asu zavedeni shuntu (87). TentyZ autor 0
nékolik let pozdé&ji naopak opakované publikuje tvrzeni, ze fenestrace LT nijak budouci
incidenci hydrocefalu neovliviiuje (85,86). V nasi studii byl u pacienti s provedenou
fenestraci lamina terminalis statisticky signifikantné potvrzen ¢astéjsi vznik chronického
hydrocefalu. Tento vysledek nejenze nepotvrzuje efektivitu fenestrace LT na snizeni
incidence hydrocefalu u pacientli se SAK, ale navic ji stavi do opa¢ného svétla ve smyslu
zvyseni frekvence vzniku HCF po jejim provedeni. Z naSeho pohledu je tohoto stavu
neumyslné docileno zavedenim externi derivace mozkomiSniho moku u velké ¢asti pacientti
se SAK a jejim fungovanim ¢asove delsi dobu se vSemi diive zminénymi negativnimi
dusledky, ¢imz je ptipadny pozitivni efekt fenestrace lamina terminalis zamaskovan.
Parametrem, ktery miize rovnéZ mit vliv na incidenci hydrocefalu, je zdroj samotného
SAK —aneuryzma, AVM, kavernom, pontinni ¢i perimezencefalicka zila a dalsi. Jelikoz
vétsina praci zabyvajicich se hydrocefalem u pacienti se SAK pracuje s pacienty se SAK
zpusobenym rupturou aneuryzmatu, nebyva zminén fakt, jak je to s incidenci HCF u pacienta
s aneuryzmatickym SAK Vv porovnani s neaneuryzmatickym. V naSem sledovaném souboru
vznikl chronicky HCF statisticky signifikantné Castéji u pacientti s rupturou aneuryzmatu jako

zdrojem SAK nezZ u pacientti bez ruptury aneuryzmatu. Blize nespecifikovany hydrocefalus,
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tedy bez rozliSeni, zda se jednalo o HCF akutni ¢i chronicky, vznikl také ¢astéji u pacient

S rupturou aneuryzmatu jako zdrojem SAK neZ u pacientl bez ruptury aneuryzmatu, nicméné
pouze s hranic¢ni signifikantnosti. Rozdil v ¢etnosti vyskytu akutniho hydrocefalu u pacientii
s aneuryzmatickym a neaneuryzmatickym SAK signifikantni nebyl.

Pti porovnani vsech ziskanych vysledka skupiny pacientii s aneuryzmatickym SAK a
skupiny pacientli s neaneuryzmatickym SAK ziskame dalsi vice ¢i méné ocekavana zjisténi.
Pacienti s aneuryzmatickym SAK méli vétsi zastoupeni Zen a horsi vstupni klinicky stav
(vyssi hodnoty skore HH, WFNS i Fisher). U této skupiny byly ¢astéji zaznamenany
vazospazmy. Pacientim s aneuryzmatickym SAK jsme museli Castéji zavést externi derivaci
mozkomi$niho moku (s vétsi pfevahou v podobé LD). U pacienti s aneuryzmatickym SAK
bylo lehce vice chronickych HCF, naopak u pacientid S neaneuryzmatickym SAK byly
zjiSténa vyrazna pievaha akutnich HCF. V pfipad¢ symptomatického HCF pacienti
s aneuryzmatickym SAK casté&ji podstoupili zkratovou operaci. Nizsi hodnoty GOS skore pii
ukonceni hospitalizace i pti posledni kontrole, vy$si morbidita a lehce vyssi mortalita zietelné
ukazuji horsi prognézu pacientl s aneuryzmatickym SAK.

Zajimavosti je, Ze vice pacientll S aneuryzmatickym SAK pfiSlo alesponi na jednu
kontrolu. Pokud bychom chtéli spekulovat, mizeme tento vysledek zdivodnit, Ze pacienti
s neaneuryzmatickym SAK byli v dob¢ prvni kontroly po dimisi v natolik dobrém stavu, ze
nevidéli ditvod k névstéveé neurochirurgické ambulance. Samoziejmé druhou mozZnosti je, Ze
pacienti s neaneuryzmatickym SAK byly v tak $patném stavu ¢i dokonce zemieli, Ze se na
kontrolu jiz nemohli dostavit. Tento zavér je ale méné pravdépodobny vzhledem k vyse
uvedenym faktim hovoticim ve prospéch lepsi prognozy u pacientil s neaneuryzmatickym
SAK.

Dal$im zkoumanym faktorem majicim potencionalné vliv na vznik hydrocefalu je

lokalizace aneuryzmatu, které svou rupturou zpisobilo SAK. Incidence chronického
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hydrocefalu vyzadujiciho zkratovou operaci je vyssi u pacientl s lokalizaci aneuryzmatu

v zadni cirkulaci (33,48,116) nebo nachazejiciho se blizko stiedni ¢ary, napf. na predni
mozkové komunikanté (52). Naopak mnohem méné ¢asto dochazi ke vzniku hydrocefalu

Vv piipadé aneuryzmat na stfedni mozkové tepné (50,52,121,138). Duvodem je, Ze
aneuryzmata v zadnim povodi a pobliz stfedni ¢ary snaze zakrvaci pitimo do mozkovych
cisteren a tim negativné ovlivni cirkulaci likvoru (121). Sethi et al. udava, ze ruptura
aneuryzmatu na predni mozkové komunikanté vede k vétSimu mnozstvi krve v cisternach a
Cast&ji zpusobuje vznik intraventrikularni hemoragie (133). Yamada et al. uvadi vétsi
incidenci sekundarniho normotenzniho hydrocefalu u pacientii s aneuryzmatem na ACA nez
s aneuryzmatem na ACM. Aneuryzmata v zadnim povodi statisticky signifikantni riziko
vzniku NPH nepftedstavovala (177). V nasem souboru byla statisticky signifikantn¢ potvrzena
vyssi incidence akutniho HCF u pacientd s aneuryzmatem ve vertebrobazildrnim povodi.

O'Kelly et al. popisuje vétsi incidenci chronického hydrocefalu vyzadujiciho zkratovou
operaci u pacienti se SAK, jehoZ zdrojem byla ruptura gigantického aneuryzmatu (primér
nad 2,5 cm) (116).

Vazospazmy zachycené pomoci TCD jsou téz brany jako prediktivni faktor vzniku
hydrocefalu (33,93). Vazospazmy a hydrocefalus jsou tizce propojené priuvodni jevy SAK.
Pritomnost krve v bazalnich cisternach zptsobuje ve svém disledku formou svych
degradac¢nich produktd vazospazmy intrakranialnich cév a zaroven blokuje fyziologickou
cirkulaci mozkomisniho moku vedouci k rozvoji hydrocefalu (13). V nasi studii vznikl
chronicky HCF ¢asté&ji u pacientll s vazospazmy se statistickou signifikanci.

Incidence chronického hydrocefalu neni ovlivnéna druhem 1é¢ebné modality, at’ uz je to
neurochirurgicky ¢i endovaskularni vykon (6,52,66). Nékteti autofi nicméné nachazi nizsi
incidenci hydrocefalu u pacienti, u kterych bylo aneuryzma oSetieno chirurgicky

(27,33,108,175). Hirashima et al. udava, ze chemické a mechanické peroperac¢ni odstranéni
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subarachnoidalni krve mize byt dilezité v ramci prevence vzniku nejen hydrocefalu, ale i
pacientd s endovaskularné oSetfenym aneuryzmatem (177). V nasi prace jsme se statistickou
signifikantnosti zjistili, ze akutni hydrocefalus vznikl ¢astéji u pacientti s rupturou
aneuryzmatu oSetfenou endovaskularné nez u pacientli s rupturou aneuryzmatu lécenou
chirurgicky. Také jsme zaznamenali statisticky signifikantni vyssi incidenci akutniho HCF u
pacientl s aneuryzmatickym SAK, ktefi byli 1éCeni konzervativné nez U pacient, kteti byli
operovani. Naopak chronicky HCF vznikl ¢astéji u pacientli operovanych, ale bez statistické
signifikance.

Z nasich vysledk je patrné, Ze jsme operacné (chirurgicky ¢i endovaskularng) resili
pouze 93,1% pacientl se zjiSténym prasklym aneuryzmatem jako zdrojem SAK. Diivodem
bylo, ze zbyli pacienti (indikovani rovnéz k opera¢nimu zakroku) bud’ po angiografickém
vySetfeni jesté pred operacnim feSenim zemfteli, nebo meli HH skore 5. Pti tomto skore
pacienty hned neoperujeme a vyckdvame jejich zlepsSeni. Bohuzel néktefi pacienti se
vstupnim HH skore 5 bud’ v kratké dobé zemteli, nebo k jejich klinickému zlepsSeni nedoslo a
oSetfeni aneuryzmatu provedeno nebylo.

Z dalsich moznych faktort zvySujicich incidenci HCF u pacienti se SAK je uveden
diabetes mellitus (30), hypertenze (50,102) a hyponatrémie (50). Sheehan et al. udava, ze u
alkoholikii se SAK je vétsi riziko vzniku hydrocefalu nez u abstinentti (134). Rincon et al.
publikuje vyssi Cetnost hydrocefalu vyzadujiciho zkratovou operaci u pacienti Se SAK se
vstupni hyperglykémii 7 mmol/l a vice a u pacienti s diagnostikovanou nozokomialni
meningitidou (127).

O'Kelly et al. popisuje vétsi incidenci chronického hydrocefalu vyzadujiciho zkratovou
operaci u pacientti se SAK, ktefi jsou jiz pfi pfijmu napojeni na umélou plicni ventilaci (116).

Tento zaveér v zasad¢ koreluje s tvrzenim, ze u pacient s vyssi hodnotou HH a WFNS skore
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se Castéji vyskytuje hydrocefalus. VSeobecné plati, ze pacienti se SAK, ktefi museji byt
ventilovani, maji nejobvykleji HH skore 4-5 a WENS skore 4-5.

Pacienti se SAK, u kterych dojde k rozvoji hydrocefalu, maji horsi prognozu nez
pacienti, u kterych HCF nevznikne (2,50). V nasi praci jsme toto tvrzeni potvrdili statisticky
signifikantnimi daty. Ve stavu GOS 1-3 naSe oddé€leni opustilo 2,3krat vice pacientl, u
kterych vznikl hydrocefalus nez pacientt, u kterych hydrocefalus nevznikl.

I ptes navysSeni morbidity neni pfitomen statisticky signifikantni nartist mortality
pacientd s aneuryzmatickym SAK a s HCF oproti pacientim bez HCF(30,116). V nasi praci
jsme zaznamenali niz$i vaznou morbiditu (GOS 2-3) a vyssi mortalitu (GOS 1) pacientti bez
vzniklého hydrocefalu nez pacientli s chronickym HCF. V ramci celého souboru pacienti se
SAK byla mortalita u pacientli bez HCF dvakrat vétsi nez u pacientli s chronickym HCF a pii
zamé&feni se pouze na soubor pacientll s aneuryzmaticky SAK byl tento rozdil dokonce
Ctyfnasobny. Tento neocekavany vysledek 1ze obtizné vysvétlit. Pacienti s chronickym HCF
méli, ve srovnani s pacienty bez HCF, horsi vstupni klinicky stav, ¢astéji u nich byly
diagnostikovany vazospazmy a hlavné u nich vznikl zminény chronicky HCF. Tyto v§echny
faktory by mély negativné ovlivnit jak morbiditu, tak mortalitu pacientl. Jedinym, ale mozna
zasadnim divodem, pro¢ nedoslo k naplnéni pfedpokladu, je, Ze néktefi pacienti bez
hydrocefalu zemfeli v prvnich dnech po vzniku SAK, dfive nez u nich s odstupem viibec
mohlo dojit k ptipadnému vzniku chronického hydrocefalu. Diky tomuto procesu doslo
k navySeni mortality pacienti bez HCF oproti pacientaim s HCF.

Pfi srovnani pacienti se SAK s akutnim hydrocefalem a pacientti se SAK bez
hydrocefalu jiz doslo k naplnéni pfedpokladt, jelikoz pacienti s akutnim HCF méli morbiditu
i mortalitu vyznamné vyssi nez pacienti bez HCF.

Pokud se zamétfime na pacienty se SAK s akutnim a chronickym HCEF, zjistime, Ze

pacienti s akutnim HCF méli vét§i mortalitu nez pacienti s chronickym HCF. Rozdil byl
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nejvice patrny (vice nez osminasobny) a statisticky signifikantni ve skupiné pacienti

s aneuryzmatickym SAK. Pokud byl aneuryzmaticky SAK aktivné feSen, mortalita akutniho
HCEF klesla, chronického HCF zistala beze zmény. Ptesto i nadale byla mortalita pacient

s akutnim HCF vyssi (az pétinasobn¢) nez u pacientd s chronickym HCF.

Vysvétlenim tohoto zjisténi muze byt, ze v piipad¢ rozvoje akutniho HCF jsou pacienti
vice ohrozeni rychlym vzestupem nitrolebniho tlaku nez v ptipad¢ chronického HCF i pies
urgentni zavedeni komorové drendze pti predpokladu, Ze vétSina akutnich HCF jsou
obstruk¢niho typu. Dal$i divodem, proc¢ je mortalita pacientd s akutnim HCF vyssi, je horsi
vstupni klinicky stav v podobé& vysSich hodnot skére HH, WENS i Fisher. Pticinou miiZe byt
jak jiz ptitomny akutni HCF, tak rozsahlejsi SAK.

Neni pfekvapivé, ze pacienti s aktivné feSenym aneuryzmatickym SAK méli niZsi
mortalitu nez pacienti s aneuryzmatickym SAK aktivné nefeSenym. Podstatna ¢ast
neoperovanych pacientti zemiela, ¢imZ vyznamné stoupla mortalita této skupiny. Navic
faktorem snizujicim mortalitu pacientd po operacnim o$etieni prasklého aneuryzmatu je
moznost invazivngjs$i terapie potencionalné vzniklych vazospazmi v podobé cilené
hypertenze, coz si u nezajisténého aneuryzmatu dovolit nemizeme vzhledem K riziku jeho
reruptury.

Mortalita celého naSeho sledovaného souboru pacientli za hospitalizace byla 10,2%.
Tato hodnota je vyznamné nizsi nez Cislo, které vétSinou mizeme najit v literature — 30-40%
za obdobi prvnich ¢tyt tydni po ruptufe aneuryzmatu (5,44,63,83,88,131). Je tieba ovSem
uvést i prace, ve kterych je udaj o mortalité za hospitalizace téméf identickym s nasim — 6,8%
(178), 9,3% (33) a 12,5% (93). Na druhou stranu existuji prace s mortalitou za hospitalizace
vys$8i nez v nasi praci ¢i predchozich tfech uvedenych, nicméné stale nizsi nez primérna
udavana hodnota — 22,7% (52) a 28,9% (30). Publikovana je i prace s 17% mortalitou za dobu

prvnich tii mésict po ruptufe aneuryzmatu (158).
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Pacienty v nasem souboru jsme ztratili pro dalsi sledovani nejen z davodu jejich amrti,
ale 1 proto, ze se nedostavili na Zadnou kontrolu po jejich dimisi. V ramci celého sledovaného
souboru se k zadné kontrole nedostavila tfetina pacienti. Chapeme tuto hodnotu jako vysokou
a jist¢ hodnou kritické polemiky. Z naseho hlediska je dosaZeni vyssi navratnosti pacienti
otazkou zejména jejich compliance. Ta neni v mnoha piipadech idealni a z nasi strany je jen
obtizn¢ ovlivnitelnd. Znovu mizeme piedpokladat, ze pacienti se zdravotnimi potizemi Se na
kontrolu dostavi, zatimco pievazna ¢ast pacientl, ktefi na kontrolu nepiijdou, se citi zdrava a
nemajic problémy nevidi divod k nav§tévé neurochirurgické ambulance. Proto mizeme
doufat a véfit, ze nam unikl jen maly pocet pacientti s pozdé&ji vzniklym chronickym
hydrocefalem ¢i jingmi komplikacemi. Obdobi vzniku akutniho hydrocefalu bylo zahrnuto
Vv pribehu primarni hospitalizace z divodu SAK.

Neni mnoho praci, které by zminovaly ptesnou dobu vzniku hydrocefalu v zavislosti na
vzniku SAK. Widenka et al. ve své praci uvadi tdaj 28 dni jako primérny ¢asovy interval
mezi vznikem SAK a provedenim zkratové operace, coz je vétSinou mirn€ pozdéji nez
samotny vznik hydrocefalu (172). Dehdashti et al. zavadi shunt primérné 36 dnt od diagnézy
SAK (29), Schmieder et al. jesté o néco pozdeji, a to po 44 dnech (138). V nasi praci zjistény
median doby od SAK do vzniku chronického HCF (33 dni) zapada mezi vySe zminéné udaje,
jakoZto mnohem castéji zkratovany typ hydrocefalu nez HCF akutni.

Nase prace, stejné jako dalsi uvedené, definuje fadu faktort majicich vliv na incidenci
hydrocefalu. Mimo vétSinu znamych zavéri piinasi jeden dosud nikterak zietelné
publikovany. Pacienti s aneuryzmatickym subarachnoidalnim krvacenim maji vyssi incidenci
hydrocefalu, zejména chronického, nez pacienti s neaneuryzmatickym subarachnoidalnim
krvacenim.

Pfi pohledu na skuteénou moznost ovlivnéni vzniku hydrocefalu u pacienti se SAK je

patrné, ze proti vzniku HCF mtzeme bojovat zvolenim akutniho aktivniho feSeni ruptury
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aneuryzmatu v podob¢ chirurgického zakroku s odstranénim ptipadného intracerebralniho ¢i
intraventrikularniho hematomu a vyplachnutim krve z bazalnich cisteren. Déle se musime
snazit zabranit vzniku vazospazmil a zejména optimaln¢ (kratkodob¢) pouzivat externi
derivaci mozkomis$niho moku jako prevenci vzniku akutniho obstruk¢niho a chronického
komunikujiciho hydrocefalu.

Prevence a lécba pacienti s HCF po SAK je komplexni, protoze pfi¢ina vzniku
hydrocefalu je multifaktoridlni. Nasim hlavnim cilem by méla byt co nejrychlejsi naprava
vSech ovlivnitelnych patologickych procesti odehravajicich se u pacienti se SAK za ti¢elem
ptedejeti vzniku nejen hydrocefalu, ale i ostatnich komplikaci, které jsou s HCF i samy mezi

sebou uzce propojeny.
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11. Zavér

U pacientl se subarachnoidalnim krvacenim patii mezi prediktivni faktory vzniku
akutniho hydrocefalu skore dle Hunta a Hesse, World Federation of Neurological Surgeons a
dle Fishera, lokalizace aneuryzmatu, zplisob oSetfeni aneuryzmatu a anamnéza docasné
likvorové, zejména komorové, drendze.

Mezi prediktivni faktory vzniku chronického hydrocefalu fadime skore dle Fishera,
pritomnost aneuryzmatu, pfitomnost vazospazmd, perforace lamina terminalis a anamnéza
docasné¢ likvorove, zejména komorové, drenaze.

Pokud se pfi oSetfovani pacientli se subarachnoidalnim krvacenim zamétime na
zminéné prediktivni faktory, mame vétsi Sanci predejit vzniku hydrocefalu, nebo pokud jiz
k jeho vzniku dojde, jej diive rozpoznat a nastavit tak ¢asné efektivni 1é¢bu, coz by mélo
v kone¢ném disledku vést ke sniZzeni morbidity a mortality pacientli se subarachnoidalnim

krvacenim.
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12. Summary

12.1. Introduction

Hydrocephalus (HCF) as a complication of subarachnoid hemorrhage (SAK) was firstly
noted in 1928 (7). SAK itself represents a serious disease with high morbidity and mortality.
This unfavorable fact is even accentuated in case of the emergence of HCF. Incidence of
hydrocephalus after subarachnoid hemorrhage is published in literature in range 6-67% (50).

The cause of hydrocephalus origin is either obstruction of cerebrospinal fluid flow
(obstructive hydrocephalus) or malabsorption of cerebrospinal fluid (communicating
hyporesorptive hydrocephalus). The obstructive hydrocephalus occurs at an early stage
because of obstruction of cerebrospinal fluid flow by the blood within the ventricular system.
The communicating hyporesorptive hydrocephalus arises later. Failure of cerebrospinal fluid
resorption is caused by breakdown blood products and from them emerging fibrosis and
adhesions blocking functionality of Pacchionian arachnoid granulations.

Knowledge of possible predictive factors for hydrocephalus development in patients
with subarachnoid hemorrhage could increase our chances to forestall hydrocephalus origin,
or in case of its emergence to recognize it sooner and begin early with effective therapy which

could lead to decrease in morbidity and mortality of patients with subarachnoid hemorrhage.
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12.2. Hydrocephalus and subarachnoid hemorrhage

A number of authors (table 6) studied occurrence of hydrocephalus in patients with
spontaneous subarachnoid hemorrhage. Their effort (like ours) was to distinguish which
factors (clinical condition, graphical finding, anamnestic data during hospitalization, etc.) in
patients with subarachnoid hemorrhage are statistically significantly related to higher
incidence of hydrocephalus (table 7).

Graff-Radford et al. publishes that out of his group of 3521 patients with subarachnoid
hemorrhage 13.2% are diagnosed with symptomatic hydrocephalus and 5.6% undergo shunt
surgery. Among factors increasing the incidence of hydrocephalus belong intraventricular
hemorrhage, older age, large amount of subarachnoid blood, presence of vasospasms (VS),
localization of ruptured aneurysm in the posterior circulation, initial level of consciousness,
poor prognosis, hyponatremia, use of antifibrinolytic drugs, hypertension and low value of
Glasgow Outcome Score (GOS) score. The author devotes significantly to the influence of
hypertension to the formation of HCF and wonders what causes what, if hypertension
precedes hydrocephalus or whether it is the other way round. He finds that both versions are
possible. In the first variant, the systemic hypertension is transferred intracranially followed
by increase of cerebrospinal fluid or intraventricular pressure or the pressure in the venous
sinuses, which can make the circulation of cerebrospinal fluid more difficult and cause
formation of hydrocephalus. In the second variant, the presence of hydrocephalus leads to
intracranial hypertension and hypertension occurs within Cushing reflex (50).

Vermeij et al. finds hydrocephalus development in 25.0% and shunt surgery in 4.5% of
the whole group of 660 patients with subarachnoid hemorrhage. Using multivariate analysis
following factors increasing the incidence of hydrocephalus are confirmed — amount of blood
in the basal cisterns, presence of intraventricular hemorrhage and hydrocephalus on initial

computed tomography (CT) and the long-term (28 days) antifibrinolytic therapy with
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tranexamic acid. The author states that the probability of HCF formation is not only
influenced by the presence or absence of certain risk factors, but also by a time during which
the patient is exposed to the risk of hydrocephalus development (162).

Vale et al. in his group of 108 patients with subarachnoid hemorrhage states the
development of chronic hydrocephalus in 17.0% and the ventriculoperitoneal shunt (VPS)
insertion in 16.7%. Chronic hydrocephalus is diagnosed significantly more often in patients
with higher initial values of Hunt Hess (HH) and Fisher score and in patients who survived
aneurysm rerupture. Mortality of the whole group of patients during first three months after
aneurysm rupture is 17.0%. All patients always undergo firstly clipping of a ruptured
aneurysm and after that a shunt surgery. The insertion of shunt is indicated only in patients
with persistent elevation of intracranial pressure and with clinically and graphically verified
hydrocephalus not earlier than after a two-week observation (158). In the commentary below
the article there is an interesting reaction of Japanese authors claiming that Fisher score 4 is
defined only as no presence of SAK, but a presence of intracerebral hemorrhage (ICH) or
hemocephalus. This argument is supported with four CT scans of a patient with massive SAH,
ICH and hemocephalus (that is indisputably Fisher score 4). Japanese authors classified this
finding as Fisher score 3, adding that Fisher (the author of presented classification), himself,
is of the same opinion. Vale opposes this conclusion that the CT scans really have to be
properly classified as Fisher score 4. We cannot do extensive conclusions from this
confrontation for sure but an uncertainty about the correct understanding of SAK
classification schemes and therefore acquiring and subsequently publishing the correct data in
the period at the end of the 20th century cannot be ignored.

Sheehan et al. writes in his work that out of 897 followed patients with subarachnoid
hemorrhage hydrocephalus appears in 25.9%. Factors predicting with statistical significance

higher incidence of hydrocephalus are low values of GOS score three months after aneurysm
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rupture, dilatated ventricular system on initial CT, presence of intraventricular hemorrhage,
poor initial neurological condition (high values of World Federation of Neurological
Surgeons (WFNS) score), hypertension and alcoholism in medical history, female sex, bigger
aneurysm size and postoperatively diagnosed pneumonia or meningitis. The author notes that
it is valuable and important not only to know predictive factors of HCF development, but also
to know the factors that do not increase the HCF incidence such as aneurysm localization,
Fisher score or patient’s age (134).

Lin et al. in his group of 168 patients with subarachnoid hemorrhage states that the
origin of acute hydrocephalus is in 23.8% and shunt surgery is done in 7.7%. Factors
statistically significantly predicting development of acute hydrocephalus are initial values of
HH and Fisher score, presence of intraventricular hemorrhage, symptomatic vasospasms and
cerebrospinal fluid drainage. VPS insertion because of development of chronic hydrocephalus
is diagnosed in 14.2%. Factors statistically significantly predicting development chronic
hydrocephalus requiring VVPS are older age, presence of acute hydrocephalus, preoperative
cerebrospinal fluid drainage and low values of HH and Fisher score. Mortality of the whole
group of patients during hospital stay is 12.5%. The author recommends to monitor patients
after aneurysmal SAK for period longer than six months in order to detect early any possible
chronic HCF development (93).

Schmieder et al. finds development of hydrocephalus requiring VPS insertion in 11%.
Predictive factors of hydrocephalus development are aneurysm localization in basal cisterns,
amount of subarachnoid blood (Fisher score 4), presence of acute hydrocephalus, lamina
terminalis (LT) fenestration. The author concludes that the combination of cerebrospinal fluid
drainage inserted for a short perioperative time and early surgical treatment of ruptured
aneurysm is a safe and effective method of reducing the incidence of chronic hydrocephalus

(138).
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Gruber et al. writes in his work that out of 187 followed patients with subarachnoid
hemorrhage hydrocephalus requiring shunt surgery appeared in 21.4%. Among factors
increasing the incidence of hydrocephalus belong higher values of HH and Fisher score,
presence of intraventricular hemorrhage, subarachnoid rebleeding and aneurysm localized on
anterior communicating artery (ACoA). Mortality of the whole group of patients during
hospital stay is 22.7% (52).

Yoshioka et al. reveals development of chronic hydrocephalus in 37.0% out of his group
of 576 patients with subarachnoid hemorrhage. Hydrocephalus incidence is significantly
higher in patients with older age, with HH score 3-4, with Fisher score 3-4, with acute
hydrocephalus, with symptomatic vasospasms, with intraventricular hemorrhage and ruptured
aneurysm localized in vertebrobasilar (\VB) circulation. Mortality of the whole group of
patients during hospital stay is 6.8%. This study is one of the first dominantly focused in
detail on chronic hydrocephalus after aneurysmal SAH in elderly patients (178).

Dorai et al. publishes that out of his group of 718 patients with subarachnoid
hemorrhage 21.2% underwent shunt surgery as a part of hydrocephalus treatment. As factors
statistically significantly associated with necessity of shunt surgery are mentioned older age,
female sex, low initial values of HH score, thick layer of subarachnoid hemorrhage, presence
of intraventricular hemorrhage, hydrocephalus on initial CT, ruptured aneurysm in the distal
posterior circulation (basilar artery, posterior cerebral artery and upper cerebellar artery),
emergence of clinical vasospasms and endovascular treatment of ruptured aneurysm.
Mortality of the whole group of patients during hospital stay is 9.3%.

Based on some of the identified factors, the author states a special scoring system to
predict development of hydrocephalus requiring shunt surgery after subarachnoid
hemorrhage. The maximum number of points is 15, the minimum is zero. Half (50.0%) of

patients with a score of 12 to 13 underwent shunt surgery, while 81.8% of patients with a
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score of 11 and less did not need shunt insertion. The greatest probability of development of
hydrocephalus requiring shunt surgery and the highest score have patients older 50 years, of
female sex, with HH score 3-5, with Fisher score 3-4 and with aneurysm in distal posterior
circulation (33).

Demirgil et al. in his group of 114 patients with subarachnoid hemorrhage states that the
origin of hydrocephalus is in 28.1%. According to the multivariate analysis independent
factors predicting hydrocephalus development are diabetes mellitus in medical history and
high values of Fisher score. Mortality of the whole group of patients during hospital stay is
28.9%. This study as one of the first and at the same time one of the few mentions diabetes
mellitus as a risk factor for hydrocephalus development (30).

Hirashima et al. publishes that out of his group of 114 patients with subarachnoid
hemorrhage VPS is inserted in 34.2% of patients for diagnosed hydrocephalus. Using
multivariate analysis removal of subarachnoid blood during surgical treatment of ruptured
aneurysm, duration of cerebrospinal fluid drainage and neurological deficit present two weeks
after the rupture of the aneurysm are defined as predictive factors of hydrocephalus
development (56).

Kwon et al. writes in his work that out of 734 followed patients with subarachnoid
hemorrhage hydrocephalus develops in 21.3% and shunt surgery is done in 8.9%. Among
predictive factors of hydrocephalus development belong older age, higher initial values of HH
score, presence of intraventricular hemorrhage, initial Fisher score 3-4, hydrocephalus on
initial CT and postoperatively diagnosed meningitis. The author mentions in conclusion that
patients who undergo shunt surgery for developed hydrocephalus have worse outcome than
those in whom hydrocephalus does not emerge, or, in case it does, it is treated without need of
shunt insertion. For this reason, knowledge of the risk factors of HCF development after SAK

is more than desirable, because it increases chances of patients to reach better prognosis (90).
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Rincon et al. finds hydrocephalus development in 36.0% and its therapy in 11.0% of
the whole group of 580 patients with subarachnoid hemorrhage. Among factors associated
with higher hydrocephalus incidence belong older age, female sex, hypertension in medical
history, initial level of blood glucose equal or more than 7 mmol/l, HH score 3-5, bigger
amount of subarachnoid blood and presence of intraventricular hemorrhage (Fisher score 3-4)
and postoperatively diagnosed meningitis. The author self-critically acknowledges that the
study has not been initially aimed at defining predictive factors of HCF development after
SAK, and that imaging methods are performed with respect to clinical condition of patient,
rather than periodically according to a predetermined standardized protocol (127).

Bae et al. publishes that out of his group of 215 patients with subarachnoid hemorrhage
14% underwent shunt surgery as a part of treatment of chronic hydrocephalus. Significantly
higher hydrocephalus incidence is registered in patients older 65 years, with poor initial
neurological condition (HH score 4-5), with Fisher score 3-4, with thick layer of subarachnoid
hemorrhage and with presence of intraventricular hemorrhage. The author is primarily
interested in the incidence of hydrocephalus in patients with ruptured aneurysm solved
surgically and in patients who are treated endovascularly. He does not find significant
difference. However, he states that the reason of this result is mainly due to presence or
absence of lumbar drainage (LD), since continuous lumbar drainage of cerebrospinal fluid
reduces the incidence of HCF. Because LD occurs more often in patients solved surgically,
the resulting incidence of hydrocephalus can be more affected in this group of patients. In
conclusion, the author suggests conducting a prospective randomized trial of treatment
modality of ruptured aneurysm with and without LD insertion, which can lead to solution of
the mentioned problem (6).

If we look at all the above-mentioned works, we can state that the published incidence

of hydrocephalus is in the range of 13.2-47.1% and of shunt surgery in the range of 4.5-
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34.2%. The most frequently mentioned factors predicting hydrocephalus development are
older age, female sex, poor initial neurological condition (HH score 3-5), hydrocephalus on
initial CT, thick layer of subarachnoid hemorrhage (Fisher score 3), intraventricular
hemorrhage (Fisher score 4) and presence of vasospasms.

In our previous work the hydrocephalus develops in 13.4% and shunt surgery is
performed in 7.4% of total number of 350 patients. As predictive factors for the
hydrocephalus development are determined Fisher score 3-4, aneurysm solved endovascularly
and a history of temporary cerebrospinal fluid drainage. Aneurysm localization on the anterior
communicating artery or in the posterior circulation results in higher, but not statistically
significant, hydrocephalus incidence in comparison to aneurysm localization on the middle
cerebral artery (ACM). Mortality of the whole group of patients during hospital stay is 7.7%
(71). This work is continued and extended by the current group with nearly double number of

patients.

The above-mentioned facts are summarized in table 6 and table 7.
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12.3. Objectives of study

The aim of our study was:

1. to state in the group of patients with a diagnosis of subarachnoid hemorrhage the
incidence of:
a) acute hydrocephalus

b) chronic hydrocephalus

2. to define in patients with subarachnoid hemorrhage the most probable predictive
factors of the development of:
a) acute hydrocephalus

b) chronic hydrocephalus

3. to discover the time passed from subarachnoid hemorrhage to the development of:
a) acute hydrocephalus

b) chronic hydrocephalus

4. to reveal in what percentage acute hydrocephalus preceded the development of

chronic hydrocephalus

5. to find out whether morbidity-mortality rate is influenced by the development of:

a) acute hydrocephalus

b) chronic hydrocephalus
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12.4. Patients and methods

We performed a retrospective analysis of 659 patients admitted to Neurocentre in
Regional hospital Liberec with diagnosis of spontaneous subarachnoid hemorrhage in 21-year
period from 1994 to 2014.

Computed tomography and lumbar puncture were used to make diagnose of
subarachnoid hemorrhage and CT angiography and digital subtraction angiography were used
to find out the source of bleeding. The patients were treated surgically, endovascularly, with
Gamma Knife radiosurgery or conservatively. We watched for peroperative lamina terminalis
fenestration, irrigation of operating filed with vasodilatation medicaments and presence of
vasospasms. We were interested in patient’s age, sex, Hunt Hess score (60), World Federation
of Neurological Surgeons score (151), Fisher score (43) and Glasgow Outcome Scale score
(68).

To diagnose hydrocephalus we used computed tomography. We marked down the time
passed from subarachnoid hemorrhage to development of hydrocephalus. Inserted ventricular
and lumbar drainages as well as shunt operations were monitored.

During the follow-up we marked down the time passed between patient’s primary
discharge from the hospital and the last control, his clinical condition (GOS score) and
hydrocephalus appearance on CT images.

We followed these groups of patients:
a) the entire group of patients with SAK of any etiology (chapter 8.1.)
b) patients with aneurysmal SAK (chapter 8.2.)

C) patients with non-aneurysmal SAK (chapter 8.3.)
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12.5. Results

12.5.1. Entire group of patients with subarachnoid hemorrhage of any etiology

The whole group (table 8) (659 patients) consisted of 403 women and 256 men. The
rate women/men was 1.6:1. The mean age was 53.7+13.2 years (19-89 years).

Patients of age under 40 years were 93/659 (14.1%), between 40-49 years 157/659
(23.8%), between 50-59 years 188/659 (28.5%), between 60-69 years 135/659 (20.5%) and
over 69 years 86/659 (13.1%).

The mean entering value of HH score was 2.4+1.3, of WFNS score 2.3+1.5 and of
Fisher score 2.9+1.0. HH score 4-5 was assigned to 151/659 (22.9%) patients, WFNS score 4-
5 to 161/659 (24.4%) patients a Fisher score 3-4 to 395/659 (59.9%) patients.

Rupture of aneurysm as a source of subarachnoid hemorrhage was found in 481/659
(73.0%) cases. The most often, in 197/481 (41.0%) cases, we localized aneurysm on two
blood vessels — ACoA and anterior cerebral artery (ACA). We found 125/481 (26.0%)
aneurysms on ACM and 120/481 (24.9%) on the group of vessels — internal carotid artery
(ACI), ophthalmic artery (AO), anterior choroidal artery (AChA) and posterior
communicating artery (ACoP). Finally 39/481 (8.1%) aneurysms were localized in VB
circulation.

Remaining 178/659 (27.0%) patients had non-aneurysmal etiology of subarachnoid
hemorrhage. Arteriovenous malformation (AVM) was source of bleeding in 11/178 (6.2%)
cases and cavernoma in two (2/178 = 1.1%) patients. One patient (1/178 = 0.6%) had
subarachnoid hemorrhage due to rupture of blood vessel damaged by Moyamoya disease.
Source of bleeding was not found in 164/178 (92.1%) patients, mostly with typical blood
distribution corresponding with prepontine subarachnoid hemorrhage.

Hydrocephalus developed in 11.2% of patients with non-aneurysmal SAK and in 17.3%
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of patients with aneurysmal SAK (p=0.059).

We operated 454/659 (68.9%) patients. Surgical treatment was used in 385/454 (84.8%)
and endovascular treatment in 68/454 (15.0%) cases. One (1/454 = 0.2%) patient was treated
with both modalities and one (1/659 = 0.1%) patient’s AVM was treated with Gamma Knife
radiosurgery. Conservative treatment was applied in 204/659 (31.0%) patients.

LT fenestration was performed in 56/385 (14.5%) cases and operating field was
irrigated with vasodilatation medicaments in 173/385 (44.9%) patients. VVasospasms were
present in 207/659 (31.4%) patients.

Cerebrospinal fluid drainage was introduced in 338/659 (51.3%) patients. Ventricular
drainage (KD) was inserted in 80/338 (23.7%) cases and lumbar drainage in 235/338 (69.5%)
cases. Both types of drainage were used in 23/338 (6.8%) patients.

Hydrocephalus occurred in 103/659 (15.6%) patients. Acute hydrocephalus was present
in 64/103 (62.1%) and chronic hydrocephalus in 39/103 (37.9%) cases. In five (5/39 = 12.8%)
patients acute HCF preceded the development of chronic hydrocephalus. Out of the whole
group of 659 patients, acute hydrocephalus occurred in 9.7% and chronic hydrocephalus in
5.9%.

The median of time passed from rise of subarachnoid hemorrhage to development of
acute hydrocephalus was one day (0-13 days, Qo 25 zero days, Q.75 two days) and of chronic
hydrocephalus 36 days (15-840 days, Qo.25 23 days, Qo.75 82 days).

Shunt surgery for diagnosed hydrocephalus was performed in 44/103 (42.7%) cases.
Shunt was introduced to 13/64 (20.3%) patients with acute hydrocephalus and 31/39 (79.5%)
patients with chronic hydrocephalus.

Mean GOS score at the end of hospital stay was 3.9+1.4, at the last control 4.7+0.8. Our
department was left by 231/659 (35.1%) patients in GOS 1-3 including 67 patients, who died

during hospital stay (67/659 = mortality 10.2%). No appearance at any control was recorded
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for 211/659 (32.0%) patients. The rest 381/659 (57.8%) patients had median of length of
follow-up 13 months (1-246 months, Q.25 four months, Q.75 40 months).
No hydrocephalus was revealed at brain computed tomography of any patient at the last

control.
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12.5.2. Patients with acute hydrocephalus in the entire group of patients with subarachnoid

hemorrhage of any etiology

There were 64/659 (9.7%) patients SAK of any etiology and with acute hydrocephalus.
Their mean age was 59.0+13.3 years (29-84 years). The group consisted of 41 women and 23
men. The rate women/men was 1.8:1.

Patients with HH score 4-5 had incidence of acute HCF 19.9%. On the contrary,
patients with HH score 1-3 had incidence of acute HCF 6.7% (p<0.001) (picture 13).

Patients with WFNS score 4-5 had incidence of acute HCF 19.9%. On the contrary,
patients with WFNS score 1-3 had incidence of acute HCF 6.4% (p<0.001) (picture 13).
Patients with Fisher score 3-4 had incidence of acute HCF 13.9%. On the contrary, patients
with Fisher score 1-2 had incidence of chronic HCF 3.4% (p<0.001) (picture 13).

Acute hydrocephalus appeared in 7.9% operated patients and 13.2% treated
conservatively (p=0.041). Acute HCF appeared in 6.2% patients solved surgically (p<0.001)
and in 17.4% treated endovascularly (p=0.001)

Incidence of acute hydrocephalus was 15.4% in patients with external drainage of
cerebrospinal fluid and 3.7% in patients without external drainage of cerebrospinal fluid
(p<0,001) (picture 14).

Acute HCF appeared in 42.7% patients with ventricular drainage and in 3.4% patients
without ventricular drainage (p<0.001).

Acute HCF appeared in 8.5% patients with lumbar drainage and in 35.7% patients
without lumbar drainage (p<0.001).

Our department was left by 45/64 (70.3%) patients with acute HCF and 186/595
(31.3%) patients without acute HCF in GOS 1-3 (p<0.001) (picture 15). In these numbers
there are included patients who died during hospital stay — 15 patients with acute HCF (15/64

= mortality 23.4%) and 52 patients without acute HCF (52/595 = mortality 8.7%) (p<0,001)
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(picture 16).
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12.5.3. Patients with chronic hydrocephalus in the entire group of patients with subarachnoid

hemorrhage of any etiology

There were 39/659 (5.9%) patients with SAK of any etiology and with chronic
hydrocephalus. Their mean age was 54.1£10.9 years (32-77 years). The group consisted of 24
women and 15 men. The rate women/men was 1.6:1.

Patients with Fisher score 3-4 had incidence of chronic HCF 7.3%. On the contrary,
patients with Fisher score 1-2 had incidence of chronic HCF 3.7% (p=0.058) (picture 17).

Chronic hydrocephalus developed in 1.7% of patients with non-aneurysmal SAK and in
7.5% of patients with aneurysmal SAK (p = 0.005) (picture 18).

Chronic hydrocephalus appeared in 8.1% operated patients and 1.0% treated
conservatively (p<0,001).

Chronic HCF appeared in 16.1% patients with lamina terminalis fenestration and 7.3%
patients without lamina terminalis fenestration (p=0.030) (picture 19).

Chronic HCF appeared in 10.1% patients with vasospasms and in 3.9% patients without
VS (p=0.002) (picture 20).

Chronic hydrocephalus was diagnosed in 9.2% of patients with external drainage of
cerebrospinal fluid and in 2.5% of patients without external drainage of cerebrospinal fluid
(p<0.001) (picture 21).

Acute hydrocephalus preceded development of chronic hydrocephalus in five (5/39 =

12.8%) patients.

Our department was left by 24/39 (61.5%) patients with chronic HCF and 207/620
(33.4%) patients without chronic HCF in GOS 1-3 (p<0.001) (picture 22). In these numbers
there are included patients who died during hospital stay — two patients with chronic HCF

(2/39 = mortality 5.1%) and 65 patients without chronic HCF (65/620 = mortality 10.5%)
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(p=0.283).
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12.5.4. Patients without hydrocephalus in the entire group of patients with subarachnoid

hemorrhage of any etiology

There were 556/659 (84.4%) patients with SAK of any etiology and without
hydrocephalus. Their mean age was 53.1£13.3 years (19-89 years). The group consisted of
338 women and 218 men. The rate women/men was 1.6:1.

Our department was left by 162/556 (29.1%) patients without HCF and 69/103 (67.0%)
patients with HCF in GOS 1-3 (p<0.001) (picture 23). In these numbers there are included
patients who died during hospital stay — 50 patients without HCF (50/556 = mortality 9.0%)

and 17 patients with HCF (17/103 = mortality 16.5%) (p=0.020) (picture 24).

The comparison of the entire group of patients according to the type of hydrocephalus is

shown in table 9.
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12.5.5. Patients with acute hydrocephalus in the group of patients with aneurysmal

subarachnoid hemorrhage

There were 47/481 (9.8%) patients with aneurysmal SAK and with acute
hydrocephalus. Their mean age was 59.5+13.1 years (30-84 years). The group consisted of 32
women and 15 men. The rate women/men was 2.1:1.

Patients of age under 40 years were four (4/47 = 8.5%), between 40-49 years seven
(7/47 = 14.9%), between 50-59 years eight (8/47 = 17.0%), between 60-69 years 17/47
(36.2%) and over 69 years 11/47 (23.4%). Using multivariate analysis we have found out that
patients with aneurysmal subarachnoid hemorrhage and of age 60 years and more have 3.2
times bigger probability of acute hydrocephalus development (p<0.001).

Patients with HH score 4-5 had incidence of acute HCF 17.9%. On the contrary,
patients with HH score 1-3 had incidence of acute HCF 7.0% (p<0.001).

Patients with WFNS score 4-5 had incidence of acute HCF 17.8%. On the contrary,
patients with WFNS score 1-3 had incidence of acute HCF 6.6% (p<0.001).

Patients with Fisher score 3-4 had incidence of acute HCF 12.9%. On the contrary,
patients with Fisher score 1-2 had incidence of chronic HCF 3.7% (p=0.001). Using
multivariate analysis we have found out that patients with aneurysmal subarachnoid
hemorrhage and with Fisher score 3-4, have 4.1times bigger probability of acute
hydrocephalus development (p=0.002).

Out of all patients with aneurysmal SAK the acute HCF appeared in 28.2% of patients
with aneurysm in VB circulation, in 11.7% of patients with aneurysm on the group of vessels
—ACI, AO, AChA and ACoP, in 8.1% of patients with aneurysm on two blood vessels —
ACO0A and ACA and in 4.8% of patients with aneurysm on ACM (picture 25).

Using multivariate analysis we have found out that patients with aneurysmal

subarachnoid hemorrhage and with aneurysm in VB circulation have 4.7 times bigger
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probability of acute hydrocephalus development than patients with aneurysm on one of the
following vessels: ACoA, ACA, ACI, AO, anterior choroidal artery and ACoP (p<0.001) and
11.2 times bigger probability of acute hydrocephalus development than patients with
aneurysm on ACM (p<0.001).

Acute hydrocephalus appeared in 8.0% operated patients and 33.3% treated
conservatively (p<0.001). Acute HCF appeared in 6.2% patients solved surgically (p<0.001)
and in 18.8% treated endovascularly (p=0.009) (picture 26).

Using multivariate analysis we have found out that patients with actively solved
aneurysmal subarachnoid hemorrhage and with aneurysm treated endovascularly have 4 times
bigger probability of acute hydrocephalus development than patients with aneurysm treated
surgically (p<0.001).

Incidence of acute hydrocephalus was 12.6% in patients with external drainage of
cerebrospinal fluid and 4.3% in patients without external drainage of cerebrospinal fluid
(p=0.003). Acute HCF appeared in 37.9% patients with ventricular drainage and in 3.6%
patients without ventricular drainage (p<0.001) (picture 27).

Our department was left by 35/47 (74.5%) patients with acute HCF and 163/434
(37.6%) patients without acute HCF in GOS 1-3 (p<0.001). In these numbers there are
included patients who died during hospital stay — 11 patients with acute HCF (11/47 =

mortality 23.4%) and 42 patients without acute HCF (42/434 = mortality 9.7%) (p=0.004).
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12.5.6. Patients with chronic hydrocephalus in the group of patients with aneurysmal

subarachnoid hemorrhage

There were 36/481 (7.5%) patients with aneurysmal SAK and with chronic
hydrocephalus. Their mean age was 54.5+11.2 years (32-77 years). The group consisted of 23
women and 13 men. The rate women/men was 1.8:1.

Chronic HCF appeared in 16.1% patients with lamina terminalis fenestration and 7.3%
patients without lamina terminalis fenestration (p=0.031).

Chronic HCF appeared in 10.4% patients with vasospasms and in 5.5% patients without
VS (p=0.046). Using multivariate analysis we have found out that patients with aneurysmal
subarachnoid hemorrhage and with vasospasms have twice bigger probability of chronic
hydrocephalus development (p=0.049).

Incidence of chronic hydrocephalus was 9.4% in patients with external drainage of
cerebrospinal fluid and 3.7% in patients without external drainage of cerebrospinal fluid
(p=0.023). Chronic HCF appeared in 13.8% patients with ventricular drainage and in 6.1%
patients without ventricular drainage (p=0.013).

Using multivariate analysis we have found out that patients with aneurysmal
subarachnoid hemorrhage and with ventricular drainage have 2.5 times bigger probability of
chronic hydrocephalus development (p=0.016).

Our department was left by 23/36 (63.9%) patients with chronic HCF and 175/445
(39.3%) patients without chronic HCF in GOS 1-3 (p=0.003). In these humbers there are
included patients who died during hospital stay — one patient with chronic HCF (1/36 =

mortality 2.8%) and 52 patients without chronic HCF (52/445 = mortality 11.7%) (p=0.101).

140



12.5.7. Patients without hydrocephalus in the group of patients with aneurysmal subarachnoid

hemorrhage
There were 398/481 (82.7%) patients with aneurysmal SAK and without hydrocephalus.
Their mean age was 53.0+13.6 years (19-88 years). The group consisted of 269 women and
129 men. The rate women/men was 2.1:1.
Our department was left by 140/398 (35.2%) patients without HCF and 58/83 (69.9%)
patients with HCF in GOS 1-3 (p<0.001). In these numbers there are included patients who
died during hospital stay — 41 patients without HCF (41/398 = mortality 10.3%) and 12

patients with HCF (12/83 = mortality 14.5%) (p=0.271).

The comparison of patients with aneurysmal SAK according to the type of

hydrocephalus is shown in table 10.
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12.5.8. Patients with acute hydrocephalus in the group of patients with non-aneurysmal

subarachnoid hemorrhage

There were 17/178 (9.6%) patients with non-aneurysmal SAK and with acute
hydrocephalus. Their mean age was 57.5+13.0 years (29-76 years). The group consisted of
nine women and eight men. The rate women/men was 1.1:1.

Patients with HH score 4-5 had incidence of acute HCF 28.6%. On the contrary,
patients with HH score 1-3 had incidence of acute HCF 6.0% (p<0.001).

Patients with WFNS score 4-5 had incidence of acute HCF 30.8%. On the contrary,
patients with WFNS score 1-3 had incidence of acute HCF 5.9% (p<0.001).

Patients with Fisher score 3-4 had incidence of acute HCF 18.2%. On the contrary,
patients with Fisher score 1-2 had incidence of chronic HCF 3.0% (p<0.001).

Incidence of acute hydrocephalus was 60.0% in patients with external drainage of
cerebrospinal fluid and 3.2% in patients without external drainage of cerebrospinal fluid
(p<0,001).

Our department was left by 10/17 (58.8%) patients with acute HCF and 23/161 (14.3%)
patients without acute HCF in GOS 1-3 (p<0,001). In these numbers there are included
patients who died during hospital stay — four patients with acute HCF (4/17 = mortality

23.5%) and 10 patients without acute HCF (10/161 = mortality 6.2%) (p=0.012).
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12.5.9. Patients with chronic hydrocephalus in the group of patients with non-aneurysmal

subarachnoid hemorrhage

There were three (3/178 = 1.7%) patients with non-aneurysmal SAK and with chronic
hydrocephalus. Their mean age was 49.0+3.5 years (47-53 years). The group consisted of one
woman and two men. The rate women/men was 0.5:1.

Chronic hydrocephalus appeared in 24.7% operated patients and 1.2% treated
conservatively (p=0.008).

Our department was left by one (1/3 = 33.3%) patient with chronic HCF and 32/175
(18.3%) patients without chronic HCF in GOS 1-3 (p=0.506). In these numbers there are
included patients who died during hospital stay — one patient with chronic HCF (1/3 =

mortality 33.3%) and 13 patients without chronic HCF (13/175 = mortality 7.4%) (p=0.098).
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12.5.10. Patients without hydrocephalus in the group of patients with non-aneurysmal

subarachnoid hemorrhage

There were 158/178 (88.8%) patients with non-aneurysmal SAK and without
hydrocephalus. Their mean age was 53.3+£12.3 years (20-89 years). The group consisted of 69
women and 89 men. The rate women/men was 0.8:1.

Our department was left by 22/158 (13.9%) patients without HCF and 11/20 (55.0%)
patients with HCF in GOS 1-3 (p<0,001). In these numbers there are included patients who
died during hospital stay — nine patients without HCF (9/158 = mortality 5.7%) and five

patients with HCF (5/20 = mortality 25.0%) (p=0.003).

The comparison of patients with non-aneurysmal SAK according to the type of

hydrocephalus is shown in table 11.
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12.6. Summary of objectives

1.

a) Acute hydrocephalus occurred in 9.7% of patients with subarachnoid hemorrhage.
b) Chronic hydrocephalus occurred in 5.9% of patients with subarachnoid

hemorrhage.

a) Acute hydrocephalus was more frequent in patients of age 60 years and more,
with initial Hunt Hess score 4-5, World Federation of Neurological Surgeons
score 4-5 a Fisher score 3-4, with aneurysm in VB circulation, with aneurysm
solved conservatively or endovascularly and with a history of temporary

cerebrospinal fluid, especially ventricular, drainage.

b) Chronic hydrocephalus was more frequent in patients with initial Fisher score 3-4,
with subarachnoid hemorrhage whose origin was an aneurysm rupture,
with vasospasms, with fenestrated lamina terminalis and with a history of

temporary cerebrospinal fluid, especially ventricular, drainage.

a) The median of time passed from subarachnoid hemorrhage to development of
acute hydrocephalus was one day.
b) The median of time passed from subarachnoid hemorrhage to development of

chronic hydrocephalus was 36 days.
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Acute hydrocephalus preceded development of chronic hydrocephalus in 12.8%.

a) Patients with acute hydrocephalus were discharged with lower GOS score and
higher mortality.

b) Patients with chronic hydrocephalus were discharged with lower GOS score.
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12.7. Discussion

The incidence of hydrocephalus after SAH has a very wide range 6-67% (48). This fact
may be due to different interpretations of the observed type of hydrocephalus. In some works
there is tracked only acute hydrocephalus, in other only chronic one and in other
hydrocephalus without distinction. In our work hydrocephalus was diagnosed in 15.6% of
patients. Acute hydrocephalus occurred in 9.7% and chronic hydrocephalus occurred in 5.9%
of patients. Hydrocephalus had to be solved using shunt surgery in 42.7% of patients, which is
close to the upper limit of the previously reported range 6-45% (121).

One of the possible reasons for chronic hydrocephalus development in patients with
SAK is primarily diagnosed acute hydrocephalus (33,93,116,138,162). However, acute HCF
does not always need to transfer into the chronic HCF. Fibrotic adhesions, created in the
course of reparative processes when the absorption of subarachnoid blood occurs, are not
solid, but leaky or are often absorbed (50,93,158). All possible options occurred in our group
of patients:

1. The developed acute HCF retreated spontaneously, or its disappearance was due to
active treatment in the form of temporary cerebrospinal fluid drainage or permanent shunt
surgery.

2. The originally treated acute HCF reappeared later on (more than 14 days after SAK
origin), this time as a chronic hydrocephalus.

3. Chronic HCF was diagnosed without acute HCF appearance in the prior time.

Some works show a higher frequency of hydrocephalus development after SAK in
women (33,48,134). One possible explanation for this statement is that the frequency of
subarachnoid hemorrhage is higher in women than in men (134). We noted insignificant
superiority of women in the entire group of patients and in the groups of patients with acute or

chronic HCF with aneurysmal SAH, treated actively or not. On the contrary, there was
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insignificant slight predominance of men in the group of patients with non-aneurysmal SAK.

Yoshioka et al. states higher incidence of chronic hydrocephalus after subarachnoid
hemorrhage in older patients (178). Lin et al. publishes that 23% of patients with SAK in age
of 61-80 years let required shunt surgery for diagnosed chronic hydrocephalus which
represented highest number among all followed age groups (93). Dorai et al. presents 61 years
as median of age of patients who underwent shunt surgery for hydrocephalus (33). Bae et al.
mentions statistically significant higher incidence of hydrocephalus requiring shunt surgery in
patients older than 65 years (6). O'Kelly et al. describes age as important predictive factor in
hydrocephalus development with risk increase of 2% every year of life (116). The reason,
why the detection of hydrocephalus is higher in older patients, may be that these patients
already have in most cases wider ventricular system before origin of subarachnoid
hemorrhage. However, this hydrocephalus does not need to be symptomatic. Older patients
have wider subarachnoid space with possibility of holding larger amount of blood with risk of
developing disorder of cerebrospinal fluid circulation (50,178). Older patients tend to fibrotic
changes during subarachnoid blood resorption leading not only to disturbance of circulation,
but also resorption of cerebrospinal fluid (102). Older patients have a lower compliance of
ventricular system, which facilitates the hydrocephalus development (150). In our work we
found higher incidence only of acute and not chronic hydrocephalus in patients of age 60
years and more.

Worse initial clinical condition of patients concerning HH score is one of essential
predictive factors of hydrocephalus development after SAK (33,52,90,93,158). The worse
initial clinical condition is in most cases because of increased intracranial pressure as a result
of cerebral oedema, intracerebral hemorrhage or developing cerebral herniation. It can be
assumed that patient in the worse initial clinical condition and with impaired cerebrospinal

fluid circulation due to subarachnoid or intraventricular hemorrhage is more prone to
148



hydrocephalus development than patient in a good initial clinical condition. In our work we
proved higher HH score as statistically significant predictive factor of acute hydrocephalus
development.

The same result was reached with WFNS score. Woernle et al. observes correlation
between the value of GCS and the need of shunt surgery because of hydrocephalus formation.
Patients with initial GCS 8-14 had twice higher frequency of shunt surgery than patients with
GCS 15 and 2.5 times higher than patients with GCS 3-7 (175). In our study we proved higher
WENS score as statistically significant predictive factor of acute hydrocephalus development.

Higher values of Fisher score describing amount and form of intracranial blood
associated with SAK prefigure according to many authors hydrocephalus development
(30,33,52,90,93,134,138,158). A larger amount of blood in the subarachnoid space not only
that impairs circulation of cerebrospinal fluid (50,82) but also increases the risk of vasospasm
development that is another possible factor causing higher hydrocephalus incidence (13). In
our work higher Fisher score statistically significantly predicted acute hydrocephalus
development. Chronic HCF was also more frequent in patients with higher Fisher score but
only with marginal statistical significance.

However, Vermeij et al. states that value of Fisher score is not related to hydrocephalus
incidence (162). On the other hand, the same work and other ones describe higher incidence
of hydrocephalus in patients with ventricular hemorrhage (33,50,52,66,93,134,162). Vale et
al. states that up to 46% of patients with ventricular hemorrhage have to undergo shunt
surgery using ventriculoperitoneal shunt for emerged hydrocephalus (158). Publication stating
that intraventricular hemorrhage does not affect hydrocephalus incidence exists too (172).
Moreover, also bigger amount of blood in basal cisterns prefigures higher risk of acute (66)
and chronic hydrocephalus development (162). The presence of blood clots in the

cerebrospinal fluid and its higher viscosity may lead to early disturbance of cerebrospinal
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fluid circulation in the form of acute obstructive hydrocephalus (53).

Presence of external drainage of cerebrospinal fluid has influence on higher incidence
of chronic hydrocephalus as well (80,93). Too long time of drainage may lead to occlusion of
natural circulation of cerebrospinal fluid followed by development of hydrocephalus (56).
Schmieder et al. publishes that 87% of patients with shunt surgery for chronic hydrocephalus
undergo primarily external drainage of cerebrospinal fluid for emerged acute HCF (138).
Widenka et al. states that duration and amount of external drainage of cerebrospinal fluid are
predictive factors for shunt surgery for chronic hydrocephalus development (172). In our
work presence of external drainage of cerebrospinal fluid either without any closer
specification or in form of ventricular drainage prefigured development of acute and chronic
hydrocephalus with statistical significance. On the contrary, we found lower incidence of
acute HCF in patients with inserted lumbar drainage.

When the external drainage of cerebrospinal fluid in our entire group of patients is
concerned, the question of high number of drainages inserted in patients without diagnosed
hydrocephalus can be asked. As we mentioned in chapter 7., in patients without
hydrocephalus KD or LD was introduced just before the surgery in order to increase the
operating space as a result of reducing of cerebrospinal fluid volume intracranially and thus
facilitating intraoperative achievement of the skull base and the aneurysm itself without
excessive compression of the brain. In most cases the drainage was postoperatively extracted,
but some of them (especially in patients with Fisher score 3-4) were left in place to drain
bloody cerebrospinal fluid as prevention of hydrocephalus development. The same reason can
be assigned to the answer on the question of chronology of external drainage of cerebrospinal
fluid and development of particularly acute, but chronic hydrocephalus too. In some patients
we first introduced KD or LD for the reasons mentioned above and later on, we diagnosed the

hydrocephalus development. Sometimes we first discovered hydrocephalus, which led to the
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indication of insertion of KD or LD.

On the contrary, works with argument that prolonged drainage of bloody cerebrospinal
fluid contributes to decrease of hydrocephalus incidence exist too (57,107). Lumbar drainage
helps with cerebrospinal fluid circulation from the ventricles through the brain subarachnoid
space to the basal cisterns and to the spinal subarachnoid space thereby washes bloody
cerebrospinal fluid out of its circulation pathways.

Lamina terminalis fenestration decreases hydrocephalus incidence in patients with
subarachnoid hemorrhage (97,138,153,161). Fenestrated LT allows the flow of cerebrospinal
fluid from the third ventricle directly to the basal cisterns thereby reducing the probability of
acute hydrocephalus development in case of obstruction of cerebrospinal fluid flow by the
blood coagulate in the aqueduct, the fourth ventricle or even in the foramina of Magendie and
Luschkae. Moreover, due to straightforward washing bloody cerebrospinal fluid out of the
ventricular system the amount of subarachnoid blood to reabsorb is reduced, followed within
reparative processes by less intensive fibrosis formation. Thanks to the mentioned
mechanisms the critical period of potential chronic HCF emergence is bridged (about 40-50
days after SAK). After this time, initially elevated cerebrospinal fluid outflow resistance
drops to the physiological range with subsequent normalization of cerebrospinal fluid
circulation (29,52). Komotar et al. mentions that lamina terminalis fenestration decreases by
more than 80% frequency of shunt surgery and also frequency of transformation of acute
hydrocephalus diagnosed on admission to chronic hydrocephalus requiring shunt surgery after
some time (87). The same author a few years later repeatedly publishes opposite statement
that lamina terminalis fenestration does not affect the future incidence of hydrocephalus
(85,86). In our study we confirmed with statistical significance more frequent development of
chronic hydrocephalus in patients with lamina terminalis fenestration. Our results do not

confirm the effectiveness of the LT fenestration to reduce the incidence of hydrocephalus in
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patients with subarachnoid hemorrhage. Moreover, the results put lamina terminalis
fenestration on the other side because of increasing frequency of hydrocephalus development
after this procedure. From our perspective, this situation is unintentionally achieved due to
inserting external drainage of cerebrospinal fluid to large proportion of patients with
subarachnoid hemorrhage and keeping it in function for extended time with all of the
previously mentioned negative consequences thereby the potential positive effect of lamina
terminalis fenestration is masked.

Parameter, which can also have influence on hydrocephalus incidence, is the origin of
SAK —aneurysm, AVM, cavernoma, pontine or perimesencephalic vein etc. Since most
works dealing with hydrocephalus in patients with SAK work with patients with SAK caused
by aneurysm rupture, it is not published how different is the hydrocephalus incidence in
patients with aneurysmal SAK compared to patients with non-aneurysmal SAK. Among our
patients chronic hydrocephalus appeared statistically significantly more frequently in patients
with SAK as a result of aneurysm rupture than in patients without aneurysm rupture.

Unspecified hydrocephalus, meaning without distinction, whether the HCF was acute
or chronic, also developed more frequently in patients with SAK as a result of aneurysm
rupture than in patients without aneurysm rupture, but only with marginal significance. The
difference in incidence of acute hydrocephalus between patients with aneurysmal SAK and
with non-aneurysmal SAK was not significant.

When comparing the determined results of patients with aneurysmal SAK and of
patients with non-aneurysmal SAK, we obtain other more or less expected findings. Patients
with aneurysmal SAK had a greater representation of women and worse initial clinical
condition (higher scores HH, WFENS and Fisher). We detected more frequently vasospasms in
this group. We had to insert external cerebrospinal fluid drainage (with greater prevalence in

the form of LD) more frequently in patients with aneurysmal SAK. There was a little
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predominance of chronic HCF in patients with aneurysmal SAK. On the contrary, in the
group of patients with non-aneurysmal SAK there was revealed significant superiority of
acute HCF. In the case of symptomatic hydrocephalus patients with aneurysmal SAK
underwent shunt surgery more frequently. Lower values of GOS score at hospital discharge
and at last control, higher morbidity and slightly higher mortality clearly indicate a worse
prognosis of patients with aneurysmal SAK. Interestingly, more patients with aneurysmal
SAK came for at least one control. Speculating, we can justify this result that patients with
non-aneurysmal SAK were in time of their first control after hospital discharge in such a good
condition that they saw no reason to visit the neurosurgical ambulance. Of course, the second
possibility is that patients with non-aneurysmal SAK were in such a bad condition or even
died, that they could not attend the control. This conclusion, however, is less likely probable
due to the above mentioned facts speaking in favor of better prognosis of patients with non-
aneurysmal SAK.

Next examined factor potentially having impact on hydrocephalus development is
localization of aneurysm, which ruptured and caused emergence of subarachnoid hemorrhage.
Development of chronic hydrocephalus requiring shunt surgery is positively correlated with
aneurysm localization in the posterior circulation (33,48,116) or located close to midline, e.g.
on the anterior communication artery (52). On the contrary, much less frequent hydrocephalus
appearance is noted in case of aneurysm localization on the middle cerebral artery
(50,52,121,138). The reason is that aneurysms in the posterior circulation and close to midline
more easily bleed directly into brain cisterns and thus affect negatively cerebrospinal fluid
circulation (121). Sethi et al. publishes that rupture of aneurysm on the ACoA not only leads
to a greater amount of blood in cisterns but also more often causes the formation of
intraventricular hemorrhage (133). Yamada et al. confirms a higher incidence of secondary

normal pressure hydrocephalus in patients with aneurysm on ACA than with aneurysm on
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ACM. Aneurysms in the posterior circulation do not represent statistically significant risk of
NPH development (177). In our observed group we confirmed with statistical significance
higher incidence of acute hydrocephalus in patients with aneurysm in the vertebrobasilar
circulation.

O'Kelly et al. describes higher incidence of chronic hydrocephalus requiring shunt
surgery in patients with SAK whose source was rupture of gigantic aneurysm (diameter above
2.5cm) (116).

Vasospasms recorded using TCD are also taken as a predictive factor for hydrocephalus
development (33,93). Vasospasms and hydrocephalus are closely interconnected concomitant
phenomena of SAK. The presence of blood in the basal cisterns causes ultimately vasospasms
of intracranial vessels via its degradation products. At the same time, blood blocks
physiologic cerebrospinal fluid circulation leading to the hydrocephalus development (13
134). In our study chronic HCF emerged more frequently in patients with vasospasms with
marginal statistical significance.

Incidence of chronic hydrocephalus is not affected by the type of treatment modality,
whether it is neurosurgical or endovascular one (6,52,66). However, some authors find lower
incidence of hydrocephalus in patients with aneurysm treated surgically (27,33,108,175).
Hirashima et al. states that chemical and mechanical intraoperative removal of subarachnoid
blood may be important in preventing not only hydrocephalus but also vasospasms
development (56). On the other hand, Yamada et al. mentions lower incidence of secondary
NPH in patients with aneurysm treated endovascularly (177). In our work we confirmed with
statistical significance that acute hydrocephalus appeared more frequently in patients with
aneurysm rupture treated endovascularly than in patients with aneurysm rupture solved
surgically. We also noticed a statistically significant higher incidence of acute HCF in patients

with aneurysmal SAK who were treated conservatively than patients who were operated. On
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the contrary, we found higher incidence of chronic HCF in actively treated patients, but
without statistical significance.

Our results indicate that we operated (treated surgically or endovascularly) only 93.1%
of patients with identified ruptured aneurysm as a source of SAK. The reason was that the rest
of patients (also indicated to be actively treated) either died early after CTA or DSA or had
initial HH score 5. Patients with this value of HH score are not immediately operated and we
wait for improvement of their clinical condition. Unfortunately, some patients with initial HH
score 5 either died in a short time, or their clinical condition did not improve and therefore
aneurysm treatment was not performed.

O'Kelly et al. describes a higher incidence of chronic hydrocephalus requiring shunt
surgery in patients with SAK who are connected to artificial ventilation when accepted to
hospital (116 40). This conclusion basically correlates with the claim that hydrocephalus is
more frequent in patients with higher value HH and WFNS score. Generally, patients with
SAK, who must be ventilated, have usually HH score 4-5 and WFNS score 4-5.

Patients with SAK and with hydrocephalus have a poorer prognosis than patients
without HCF (2,50). In our work we confirmed this statement with statistically significant
data. In the state of GOS 1-3 our department was left by 2.3 times higher number of patients
with developed hydrocephalus than number of patients without hydrocephalus emergence.

Despite the increase in morbidity, there is not found statistically significant increase in
mortality in patients with aneurysmal SAK with hydrocephalus compared to patients without
HCF (30,116). In our study we observed lower serious morbidity (GOS 2-3) and higher
mortality (GOS 1) in patients without developed hydrocephalus than in patients with chronic
HCF. In the entire group of patients with SAK mortality in patients without HCF was twice
higher than in patients with chronic HCF and when focusing only on the group of patients

with aneurysmal SAK, this difference was even four times higher. This unexpected result is
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difficult to explain. Patients with chronic HCF, in comparison to patients without HCF, are in
worse initial clinical condition. Vasospasms are diagnosed more frequently in this group of
patients. Another important point is the presence of chronic HCF itself. All these factors
should have a negative impact on both, morbidity and mortality of patients. The only possible
but essential reason, why the assumptions were not fulfilled, was that some patients without
hydrocephalus died in the first days after origin of SAK before chronic hydrocephalus could
even potentially developed. Thanks to this process, there was an increase in mortality in
patients without HCF compared to patients with HCF.

When comparing patients with SAK and acute hydrocephalus and patients with SAK
without hydrocephalus the assumptions were fulfilled, since patients with acute HCF had
significantly higher morbidity and mortality than patients without the HCF.

If we focus on patients with SAK with acute and chronic HCF, we find that patients
with acute HCF had higher mortality than patients with chronic HCF. The difference was
most noticeable (more than eight times) and statistically significant in the group of patients
with aneurysmal SAK. If the aneurysmal SAH was actively treated, mortality of acute HCF
decreased and of chronic HCF remained unchanged. Nevertheless, the mortality of patients
with acute HCF was still higher (up to five times) than in patients with chronic HCF.

The explanation for this observation may be that in case of acute HCF development,
patients are at higher risk of rapid increase in ICP than in case of chronic HCF despite the
urgent ventricular drainage insertion assuming that the most of acute HCF are of obstructive
type. Another reason why the mortality of patients with acute HCF is higher, is worse initial
clinical condition in form of higher values of HH score, WFNS score and Fisher score. This
may be caused by already present acute HCF as well as by more extensive SAK.

It is not surprising that patients with actively treated aneurysmal SAK have lower

mortality than the whole group of patients with aneurysm actively not treated. A substantial
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portion of untreated patients died, which significantly increased the mortality of the whole
group. Moreover, a factor reducing the mortality of patients with actively treated aneurysmal
SAK is a possibility of invasive therapy against potentially developed vasospasms in the form
of purposeful hypertension, maneuver which cannot be used in case of unsecured aneurysm
because of the risk of its rerupture.

The mortality of our entire followed group of patients during hospitalization was 10.2%.
This value is significantly lower than the number usually found in literature - 30-40% for the
period of first four weeks after aneurysm rupture (5,44,63,83,88,131). However, it is
necessary to introduce works in which the mortality during hospitalization is almost identical
to our — 6.8% (178), 9.3% (33) a 12.5% (93). On the other hand, there exist works with
mortality during hospitalization higher than in our work or in the previous three mentioned,
but still lower than the mean value quoted — 22.7% (52) a 28.9% (30). The work with a 17%
mortality rate for the period of the first three months after aneurysm rupture is published too
(158).

We have lost patients in our group for follow-up, not only because of their death, but
also because they failed to come at any control after their discharge. Throughout the entire
group one-third of patients did not come at control. This value is high and certainly worthy of
critical controversy. From our perspective, to achieve a higher return of patients at controls is
especially the question of compliance. The compliance is not ideal in many cases and is
difficult to affect it from our side. Again, we can assume that patients with health problems
come at control, while the vast majority of patients, who do not come at control, feels healthy
and not having problems does not see a reason to visit the neurosurgical ambulance.
Therefore, we can hope and believe that we missed only a small number of patients with later
developed chronic hydrocephalus or other complications. The period of acute hydrocephalus

development was included in the primary hospital stay because of SAK.
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Not many works mentioning exact time passed from subarachnoid hemorrhage to
development of hydrocephalus exist. Widenka et al. states a figure of 28 days as mean time
interval between SAK and shunt surgery which is usually slightly later than the actual
hydrocephalus development (172). Dehdashti et al. inserts shunt 36 days from the diagnosis
of subarachnoid hemorrhage (29), Schmieder et al. does it a little bit later after 44 days (138).
In our work the median of time passed from subarachnoid hemorrhage to chronic HCF
development (33 days) fits between above written data as it is represents more often shunted
type of HCF than acute hydrocephalus.

Our work, like others mentioned, defines a number of factors affecting the incidence of
hydrocephalus. Beside the most of known, it brings until nowadays not clearly published fact
that patients with aneurysmal subarachnoid hemorrhage have a higher incidence of chronic
hydrocephalus than patients with non-aneurysmal subarachnoid hemorrhage.

When looking at the real possibility of influencing the hydrocephalus development in
patients with SAK it is obvious that against the formation of HCF we can fight by acute active
surgical treatment of ruptured aneurysm with removing any intracerebral or intraventricular
hematoma and flushing blood out of basal cisterns. Moreover, we have to try to prevent rise
of vasospasms and especially to optimally (for a short time) use the external drainage of
cerebrospinal fluid to prevent development of acute obstructive and chronic communicating
hydrocephalus.

The prevention and treatment of patients with HCF after SAK is complex, because the
etiology of hydrocephalus development is multifactorial. Our main goal should be as fast as
possible correction of all modifiable pathological processes occurring in patients with SAK in
order to preclude rise not only of hydrocephalus, but also of other complications that are with

HCF and between themselves closely interconnected.
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12.8. Conclusion

The predictive factors in patients with subarachnoid hemorrhage concerning acute
hydrocephalus development are Hunt Hess score, World Federation of Neurological Surgeons
score and Fisher score, aneurysm localization, type of aneurysm treatment and history of
temporary cerebrospinal fluid, especially ventricular, drainage.

The predictive factors of chronic hydrocephalus development are represented by Fisher
score, presence of aneurysm, presence of vasospasms, lamina terminalis fenestration and
history of temporary cerebrospinal fluid, especially ventricular, drainage.

If we turn our attention to the mentioned predictive factors when dealing with patients
with subarachnoid hemorrhage, we have bigger chance to forestall hydrocephalus origin, or in
case of its emergence to recognize it sooner and begin early with effective therapy which

should lead to decrease in morbidity and mortality of patients with subarachnoid hemorrhage.
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