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1. Souhrn 

Úvod: Hydrocefalus patří mezi relativně časté komplikace proběhlého subarachnoidálního 

krvácení. Příčinou bývá obstrukce toku či porucha resorpce likvoru. Poznání možných 

prediktivních faktorů vzniku hydrocefalu by mohlo snížit morbiditu a mortalitu pacientů se 

subarachnoidálním krvácením. 

Pacienti a metodika: Provedli jsme retrospektivní analýzu 659 nemocných hospitalizovaných 

na Neurocentru v Krajské nemocnici Liberec se spontánním subarachnoidálním krvácením v 

21letém období od roku 1994 do roku 2014. Ke stanovení diagnózy subarachnoidálního 

krvácení jsme využívali výpočetní tomografie a lumbální punkce. Ke zjištění zdroje krvácení 

pacienti podstoupili CT angiografii a digitální subtrakční angiografii. Léčba byla chirurgická, 

endovaskulární, ozáření gamma nožem nebo konzervativní. Sledovali jsme peroperační 

provedení perforace lamina terminalis, výplach operačního pole vazodilatancii a přítomnost 

vazospazmů. U všech pacientů nás zajímal věk, pohlaví, hodnoty skóre dle Hunta a Hesse, 

World Federation of Neurological Surgeons a dle Fishera a Glasgow Outcome Scale. V 

diagnostice hydrocefalu jsme využívali výpočetní tomografii. Registrovali jsme, za jak dlouho 

po subarachnoidálního krvácení k rozvoji hydrocefalu došlo. Monitorovali jsme zavedené 

komorové i lumbální drenáže a provedení zkratové operace. 

Výsledky: Ke vzniku akutního hydrocefalu došlo u 9,7% a ke vzniku chronického hydrocefalu 

došlo u 5,9% pacientů se subarachnoidálním krvácením. Akutní hydrocefalus byl častější u 

pacientů ve věku 60 a více let, se vstupním Hunt Hess skóre 4-5, World Federation of 

Neurological Surgeons skóre 4-5 a Fisher skóre 3-4, s aneuryzmatem ve vertebrobazilárním 

povodí, s aneuryzmatem řešeným konzervativně nebo endovaskulárně a s anamnézou dočasné 

likvorové, zejména komorové, drenáže. Pacienti, u kterých vznikl akutní hydrocefalus, měli 

nižší skóre Glasgow Outcome Scale a vyšší mortalitu. Chronický hydrocefalus byl častější u 
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pacientů se vstupním Fisher skóre 3-4, se subarachnoidálním krvácením, jehož zdrojem byla 

ruptura aneuryzmatu, s vazospazmy, s perforovanou lamina terminalis a s anamnézou dočasné 

likvorové, zejména komorové, drenáže. Pacienti, u kterých vznikl chronický hydrocefalus, 

měli nižší skóre Glasgow Outcome Scale. Medián doby od subarachnoidálního krvácení do 

vzniku akutního hydrocefalu byl jeden den a do vzniku chronického hydrocefalu 36 dní.  

Závěr: U pacientů se subarachnoidálním krvácením patří mezi prediktivní faktory vzniku 

akutního hydrocefalu věk, skóre dle Hunta a Hesse, World Federation of Neurological 

Surgeons a dle Fishera, lokalizace aneuryzmatu, způsob ošetření aneuryzmatu a anamnéza 

dočasné likvorové, zejména komorové, drenáže. Mezi prediktivní faktory vzniku chronického 

hydrocefalu řadíme skóre dle Fishera, rupturu aneuryzmatu jako zdroje subarachnoidálního 

krvácení, přítomnost vazospazmů, perforaci lamina terminalis a anamnézu dočasné likvorové, 

zejména komorové, drenáže. 

 

Klíčová slova 

Hydrocefalus – subarachnoidální krvácení – komplikace – rizikové faktory 
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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 
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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. Použité zkratky 

ACA – Arteria cerebri anterior (přední mozková tepna) 

ACE – Arteria carotis externa (zevní karotida) 

AChA – Arteria choroidea anterior (přední choroidální tepna) 

ACI – Arteria carotis interna (vnitřní karotida) 

ACM – Arteria cerebri media (střední mozková tepna) 

ACoA – Arteria communicans anterior (přední mozková komunikanta) 

ACoP – Arteria communicans posterior (zadní mozková komunikanta) 

AO – Arteria opthalmica (oftalmická tepna) 

AVM – Arteriovenózní malformace 

CT – Computed tomography (výpočetní tomografie) 

CTA – CT angiografie 

DID – Delayed ischemic deficit (pozdní ischemický deficit) 

DSA – Digitální subtrakční angiografie 

ETV – Endoskopická třetí ventrikulostomie 

GCS – Glasgow Coma Scale 

GOS – Glasgow Outcome Scale 

HCF – Hydrocefalus  

HH – Hunt Hess 

ICH – Intracerebrální hematom 

ICP – Intracranial pressure (intrakraniální tlak) 

KD – Komorová drenáž 

LD – Lumbální drenáž 

LP – Lumbální punkce 

LPS – Lumboperitoneální shunt 
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LT – Lamina terminalis 

MR – Magnetická rezonance 

NPH – Normal pressure hydrocefalus (normotenzní hydrocefalus) 

PTA – Perkutánní transluminální angioplastika 

SAK – Subarachnoidální krvácení 

TCD – Transkraniální dopplerometrie 

VAS – Ventrikuloatriální shunt 

VB – Vertebrobazilární 

VPS – Ventrikuloperitoneální shunt 

WFNS – World Federation of Neurological Surgeons 
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5. Úvod 

 Hydrocefalus (HCF) jako komplikace subarachnoidálního krvácení (SAK) byl poprvé 

zmíněn v roce 1928 (7). Již samotné SAK představuje velmi vážné onemocnění s vysokou 

morbiditou a mortalitou. Vznik komplikace v podobě HCF tento nepříznivý fakt ještě 

zvýrazní. Incidence hydrocefalu po proběhlém SAK je v literatuře udávána ve velmi širokém 

rozmezí 6-67% (50). 

 Příčinou vzniku hydrocefalu je buď obstrukce toku (hydrocefalus obstrukční) či porucha 

resorpce mozkomíšního moku (hydrocefalus komunikující hyporesorpční). K obstrukčnímu 

HCF dochází v časné fázi SAK na podkladě obstrukce toku likvoru krví uvnitř komorového 

systému. Komunikující hyporesorpční HCF vzniká později. Poruchu resorpce likvoru 

způsobují rozpadové produkty krve a z nich vznikající fibróza a adheze blokující funkčnost 

Pacchionských arachnoidálních granulací. 

 Poznání možných prediktivních faktorů vzniku hydrocefalu u pacientů se 

subarachnoidálním krvácení by mohlo zvýšit naši šanci vzniku HCF předejít, nebo, pokud již 

k jeho vzniku dojde, jej dříve rozpoznat a nastavit tak časně efektivní léčbu, což by mohlo 

snížit morbiditu a mortalitu pacientů se SAK. 
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5.1. Hydrocefalus 

 Hydrocefalus představuje abnormální nahromadění mozkomíšního moku intrakraniálně. 

Vzniká na podkladě jeho porušené cirkulace způsobující významné rozšíření komorového 

systému (113). Prevalence v celosvětové populaci je 1-1,5% (51). Incidence vrozeného 

hydrocefalu je udávána 0,5-3/1000 porodů (95). 

 Příčiny vzniku HCF jsou vrozené i získané (tabulka 1). Z vrozených se jedná například 

o Chiariho malformaci 1. a 2. typu, stenózu Sylviova akveduktu, Dandy-Walker malformaci 

nebo malformaci vena magna Galeni. Mezi nejčastější získané příčiny patří infekce 

(nejčastější příčina komunikujícího HCF), krvácení (SAK – druhá nejčastější příčina 

komunikujícího HCF), nádory, trauma nebo operace. 

 Hydrocefalus 1. vrozený 

 2. získaný 

  

 1. obstrukční 

 2. komunikující 

  

 1. aktivní 

 2. pasivní 

 3. neaktivní 

 

 

 Z patofyziologického hlediska HCF dělíme na obstrukční a komunikující (tabulka 1) 

(25). U obstrukčního HCF je přítomna překážka narušující likvorovou cirkulaci. Pokud se 

překážka nachází v oblasti Sylviova akveduktu jedná se o tříkomorový obstrukční 

hydrocefalus. O čtyřkomorový obstrukční HCF se jedná, pokud je diagnostikována obstrukce 

foramin Magendie a Luschkae. Existuje i možnost izolovaného rozšíření jednotlivých komor 

(trapped ventricle). U komunikujícího HCF je narušená rovnováha mezi tvorbou a resorpcí 

Tabulka 1. Rozdělení hydrocefalu. 
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mozkomíšního moku. Komunikující hydrocefalus je nejčastěji hyporesorpční, ale může být 

vzácně i hypersekreční, zaznamenaný u papilomů choroidálního plexu (39). 

 Příkladem čtyřkomorového komunikujícího HCF je hydrocefalus normotenzní (NPH). 

Vzniká na podkladě zvětšeného objemu likvoru při kolísavém likvorovém tlaku. Jedná se o 

narušenou komunikaci mezi bazálními cisternami, subarachnoidálním prostorem v oblasti 

konvexit a arachnoidálními granulacemi v důsledku fibrózy rozličné etiologie. Po většinu dne 

je likvorový tlak v normě s výraznými špičkami zejména v noci. Klinicky se projevuje tzv. 

Adamsovou triádou: poruchou chůze, kognitivních funkcí a sfinkterů (1). 

 Z likvorodynamického pohledu dělíme hydrocefalus na aktivní, pasivní a neaktivní 

(tabulka 1). V případě aktivního HCF dochází tlakem likvoru k dilataci komorového systému 

a následně k tlaku dilatovaného komorového systému na okolní mozkový parenchym, což má 

za následek zvýšení intrakraniálního tlaku (ICP) (obrázek 1a). U pasivního HCF likvor 

vyplňuje již primárně dilatovaný komorový systém. Nejsou přítomny transependymální 

periventrikulární průsaky mozkomíšního moku, nedochází k elevaci ICP (obrázek 1b). 

Hydrocefalus neaktivní (arrested) vzniká v případě, že po primárním rozšíření komorového 

systému dojde k nastolení rovnováhy mezi tvorbou a vstřebáváním likvoru. Komorový systém 

zůstává dilatovaný, ale nepůsobí nežádoucími tlakovými mechanizmy na okolní mozkový 

parenchym. 

 Mezi speciální podtypy hydrocefalu patří hydrocefalus e vacuo a hydrocefalus externus. 

Hydrocefalus e vacuo je pasivní HCF, který diagnostikujeme nejčastěji u starších pacientů na 

podkladě mozkové atrofie, kdy se zmenšuje objem mozkového parenchymu a komorový 

systém se zdá větším (obrázek 1b). Hydrocefalus externus představuje rozšíření 

subarachnoidálních prostor u kojenců. Je spojen s abnormálním růstem hlavy. Pacienti jsou 

asymptomatičtí. 
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 Klinicky u pacientů s HCF zachytíme trvalé či přechodné známky nitrolební 

hypertenze. U kojenců a batolat zjistíme napjatou a vyklenující se fontanelu, zvětšující se 

hlavičku, zvýrazněnou žilní kresbu a nakřáplý zvuk při poklepu na hlavičku (Macewenův 

příznak).  Komprese suprapineálního recesu, dorzálního mezencefalon, colliculi superiores a 

tekta způsobuje Parinaudův syndrom. Tento syndrom zahrnuje parézu pohledu vzhůru 

(příznak zapadajícího slunce), retrakci horního víčka (Collierův příznak), neschopnost 

akomodace a konvergence bulbů, pseudo Argyll-Robertsonovy zornice a nystagmus.  

 Dalšími příznaky mohou být diplopie při paréze šestého hlavového nervu, zvýšená 

dráždivost, křeče, apatie, neklid, bolesti za krkem, nechutenství, nevolnost, zvracení a 

porucha chůze.  

 U starších dětí a dospělých zjišťujeme nejčastěji bolesti hlavy, zrakové potíže, zejména 

diplopii při paréze šestého hlavového nervu, dále spavost, nechutenství, nauzeu, zvracení, 

Obrázek 1. Hydrocefalus:  

a – aktivní s transependymálními periventrikulárními průsaky 

b – pasivní, s rozšířenými subarachnoidálními prostory v rámci 

mozkové atrofie. 

a b 
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poruchu chůze, inkontinenci, zhoršení kognitivních funkcí a, stejně jako u kojenců a batolat, 

Parinaudův syndrom. Ne častým, ale zaznamenaným příznakem je zhoršování zraku až 

slepota. K této může dojít po infarktu okcipitálních laloků při kompresi zadní mozkové tepny 

u transtentoriální herniace nebo při edému papil s poškozením optického nervu v oblasti 

optického disku či při dilataci třetí komory s tlakem na chiazma. 

 V rámci diagnostiky HCF je využíváno ultrazvukové vyšetření, jak prenatálně 

transabdominálně u těhotné matky, tak i postnatálně skrze velkou fontanelu (do cca 14. 

měsíce). Na nativním rentgenovém snímku lbi můžeme u dětí spatřit rozšíření lebečních švů, 

imprese mozkových gyrů do lamina interna (impressiones digitatae) s destrukcí oblasti 

tureckého sedla. Zejména u dětí bývá pro svoji neinvazivnost využíváno vyšetření očního 

pozadí za účelem zaznamenání případného edému papily zrakového nervu jako nespecifické 

známky nitrolební hypertenze. Výpočetní tomografie (CT) znázorní dilataci komorového 

systému (Mickey Mouse obraz) a ependymální projasnění, jehož příčinou bývá buď 

transependymální průsak likvoru, či horší odtok likvoru tvořeného periventrikulárně (obrázek 

1a). V rámci diferencionální diagnostiky je třeba vyloučit ischémii, gliózu nebo 

demyelinizaci. Při efektivní terapii hydrocefalu mizí 80% ependymálních projasnění do 

jednoho týdne (75). Pomocí CT lze změřit ventrikulární indexy. Evansův index představuje 

poměr vnějšího rozměru frontálních rohů postranních komor vůči maximální vzdálenosti 

vnitřních lamin kalvy v parietální oblasti, norma je do 0,3 (obrázek 2a) (40). Dále 

zaznamenáváme bifrontální index, což je poměr vnějšího rozměru frontálních rohů 

postranních komor vůči vzdálenosti vnitřních lamin kalvy v téže rovině, norma je do 0,5 

(obrázek 2b) (51). Šíře třetí komory by měla být do 10 mm (obrázek 2c) a šíře temporálních 

rohů postranních komor do dvou mm (obrázek 2d).  
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Pomocí magnetické rezonance (MR) můžeme odhalit sekundární příčiny hydrocefalu. 

S využitím speciálních sekvencí pozorujeme tok likvoru skrze celý komorový systém 

(obrázek 3a). V T2 vážených sekvencích využíváme fenomén „flow void“, značící průtok 

tekutiny (v našem případě likvoru) skrze sledovanou oblast (obrázek 3b). Těchto technologií 

využíváme k rozlišení obstrukčního a komunikujícího hydrocefalu nebo v rámci pátrání po 

Obrázek 2. Sledované radiologické parametry:  

a – Evansův index (0,43), b – bifrontální index (0,54),  

c – šíře třetí komory (14 mm), d – šíře temporálních rohů (6 mm). 

a b 

c d 
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místě překážky toku mozkomíšního moku u obstrukčního HCF. MR rovněž může zobrazit 

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

 

 

 

   

  

 

Ke zjištění hydrocefalu se používají i invazivní techniky jako jsou lumbální punkce, lumbální 

infúzní test nebo lumbální drenáž. Měření nitrolebního tlaku bylo v diagnostice hydrocefalu 

opuštěno pro přílišnou invazivitu a nepřítomnost standardizace vyšetření. Dříve hojně užívaná 

izotopová cisternografie již také není používána, jelikož se zjistilo, že k refluxu 

infundovaného a sledovaného izotopu z bazálních cisteren zpět do komorového systému 

dochází nejen u pacientů s HCF, ale i u pacientů bez této patologie (148). 

 Cílem léčby hydrocefalu je opětovné nastolení adekvátní cirkulace mozkomíšního 

moku. Terapie může být neinvazivní pomocí léků snižujících tvorbu likvoru (Furosemid, 

Acetazolamid) (122). U pacientů je ovšem nutné provádět pravidelné krevní odběry 

k včasnému odhalení případné metabolické acidózy. Z invazivních metod je zejména u 

Obrázek 3. MR mozku v diagnostice hydrocefalu: 

a – tok likvoru komorovým systémem  

b – „ Flow void“ fenomén, značící průtok likvoru skrze akvedukt 

ze třetí do čtvrté komory. 

a b 
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novorozenců s posthemoragickým hydrocefalem využívána implantace Omaya rezervoáru, ze 

kterého se dá následně opakovanými transkutánními punkcemi odstraňovat nashromážděný 

likvor (99,179). Abychom pacientovi umožnili překlenout akutní dekompenzaci stavu 

z rozvoje hydrocefalu, zavádíme lumbální (v případě komunikujícího HCF) nebo komorovou 

(většinou v případě obstrukčního HCF, ale lze využít i u hydrocefalu komunikujícího) drenáž. 

Další léčebnou modalitou je endoskopická třetí ventrikulostomie (ETV). Jejím cílem je 

perforace spodiny třetí komory v oblasti tuber cinereum, mezi infundibulárním recesem a 

předním okrajem corpora mamilaria, a vytvoření komunikace třetí komory 

s interpedunkulární a prepontinní cisternou. V některých případech je nutná ještě perforace 

Liliequistovy membrány bránící toku mozkomíšního moku z interpedunkulární do 

prepontinní cisterny. Úspěšnost ETV je 50-94% s nejlepšími výsledky u idiopatických stenóz 

akveduktu (17,46). Stenóza akveduktu může být také řešena endoskopickou plastikou. Přes 

všechny uvedené terapeutické možnosti dominují léčbě hydrocefalu zkratové operace (165).   

 Spektrum zkratových operací je široké. Ventrikuloatriální shunt (VAS), někdy zvaný 

ventrikulojugulární shunt, odvádí likvor z komorového systému do pravé srdeční síně. 

Ventrikuloperitoneální shunt (VPS) odvádí likvor z komorového systému do peritoneální 

dutiny. Ventrikulosubgaleální drenáž z komorového systému do subgaleálního prostoru je 

řešení dočasné používané u dětí do doby, než nastanou vhodné podmínky k zavedení VAS či 

VPS. Torkildsenova drenáž je využívána k odvodu likvoru z komorového systému do 

subarachnoidálního prostoru velké cerebelomedulární cisterny v oblasti zadní jámy lební nebo 

do subarachnoidálního prostoru krčního páteřního kanálu. Lumboperitoneální shunt (LPS) je 

indikován k terapii komunikujícího hydrocefalu. Mimoto se používá i v léčbě choroby zvané 

pseudotumor cerebri (19). Existuje více míst, kam může být umístěn distální konec shuntu – 

pleurální dutina (120), žlučník (129), ureter (140), močový měchýř (171) či dokonce hrudní 

kost (104). 



22 

 

 Princip funkčnosti zkratových operací je postaven na implementovaném ventilu, jehož 

otvírací tlak ovlivňuje průtok mozkomíšního moku z oblasti likvorové cirkulace do místa jeho 

plánové resorpce. Ventily mohou být s pevně nastaveným otvíracím tlakem a s měnitelným 

otvíracím tlakem. Třetí variantou jsou hydrostatické ventily s měnitelným otvíracím tlakem a 

ochranou proti předrénování. Ochrana proti předrénování může být řízena samotným 

průtokem mozkomíšního moku nebo funguje na podkladě antisifónového mechanizmu. 

Poslední variantou je vložení gravitační jednotky s tlakem fixním či programovatelným. Je 

zaznamenána i možnost zavedení shuntu bez implementovaného ventilu. Principem je inzerce 

100 cm dlouhého distálního konce do peritoneální dutiny. Při dané délce shuntu a průměru 

hadičky je toku likvoru kladen dostatečný odpor s výsledným maximálním odtokem 

mozkomíšního moku 500 ml za 24 hodin, což při denní přirozené produkci likvoru 450-750 

ml zamezí syndromu z předrénování, ale zároveň odvede dostatečnou porci likvoru v rámci 

terapie hydrocefalu (142,143). 

 Velmi důležité u zkratových operací je jejich správné načasování. U dětí s nízkou 

porodní hmotností, zejména z důvodu předčasného narození, se shunt zavádí až po jejím 

přesáhnutí 2,5 kg, tedy přibližně ve věku dvou až šesti měsíců. Do té doby jsou dětští pacienti 

léčeni dočasnými systémy, např. implantací Omaya rezervoáru. U dospělých pacientů, 

zejména při diagnóze NPH, je ideální čas léčby do jednoho roku od vzniku příznaků za 

předpokladu časného stanovení diagnózy. V opačném případě dochází k prolongované 

periventrikulární hypoperfúzi a ireverzibilnímu axonálnímu poškození a ani adekvátní terapie 

již nemusí zlepšit pacientův stav. 

Obě hlavní terapeutické modality (ETV a zkratové operace) nesou riziko peroperačních 

i pooperačních komplikací. 

Peroperační komplikace u třetí ventrikulostomie se vyskytují v 5-15%. Trvalá morbidita 

je menší než 3% a mortalita je pod 1%. Může dojít k poranění nervových (hypotalamus, 
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corpora mamilaria, třetí a šestý hlavový nerv) a cévních struktur (arteria basilaris) 

s odpovídajícími klinickými projevy (16).  

Mezi pooperační komplikace spadá likvorea, infekce a opětovné uzavření vytvořené 

ventrikulocisternální komunikace, ke kterému dochází v 20-50% při provedení třetí 

ventrikulostomie pro obstrukční hydrocefalus (106). Je publikováno i náhlé úmrtí na podkladě 

rozvoje hydrocefalu, vzestupu nitrolebního tlaku a vzniku mozkové herniace z důvodu selhání 

vytvořené ventrikulocisternální komunikace (67). 

Na druhou stranu, i přes adekvátně přetrvávající ventrikulocisternální komunikaci 

nemusí dojít k regresi hydrocefalu a zlepšení stavu pacienta. Jeho vstřebávací systém 

nedokáže zpracovat zvýšený přítok likvoru ze třetí komory do bazálních cisteren, a proto 

nedochází k celkové úpravě cirkulace mozkomíšního moku. 

U zkratových operací je zaznamenáno poranění nervových (mozek či kořeny v durálním 

vaku), intraabdominálních (střevní klička), kardiovaskulárních a dalších struktur, kam je 

zavedena koncová část shuntu (51,169). Tyto komplikace mívají dočasné i trvalé následky.  

Pooperační komplikace zkratových operací jsou relativně časté. U dětí jsou zjištěny v 

14% do jednoho měsíce (101) a v 40-50% do jednoho roku od operace (96,156). U dospělých 

se komplikace vyskytují v 30% do jednoho roku od operace (31,124,176) a 59% jich 

podstoupí do konce života revizní operaci pro selhání shuntu (31,176). Průměrná doba 

fungování jednoho shuntu bez jakékoliv operační intervence je 5 let (37). 

 U shuntů s proximálním koncem zavedeným intraventrikulárně hrozí epilepsie s 

pravděpodobností v širokém rozmezí 5-49% (14). Nejčastěji se ale epilepsie vyskytuje v 5,5% 

v prvním roce a v 1,1% po třetím roce od operace. Vyšší riziko vzniku je u frontálně 

zavedených komorových částí shuntu (24). 

 U shuntů s distálním koncem intraperitoneálně se může pooperačně konec shuntu 

dislokovat do podkoží se vznikem likvorové pseudocysty. Pokud je z nějakého důvodu 
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nedostatečná vstřebávací schopnost omenta, existuje riziko vzniku likvorového ascitu (51). 

Dalšími komplikacemi jsou vznik tříselné kýly (105), hydrokély, strangulace střev s ileem a 

dráždění bránice s nepřestávající škytavkou. Následkem poranění střevní kličky či při infekci 

shuntu se může rozvinout peritonitida (51). 

 Mezi možné pooperační komplikace VAS patří malpozice distálního konce s rozvojem 

arytmie, perforací myokardu či dokonce proležení konce shuntu s perforací do bronchu (118). 

Byly zaznamenány i případy vzniku plicní hypertenze, plicního infarktu, městnavého 

srdečního selhání či trombózy koronárního sinu (168). V neposlední řadě nesmíme 

opomenout možnost tvorby trombu na konci shuntu s jeho okluzí a následnou malfunkcí, jak 

ilustruje naše kazuistika (73). Navíc existuje riziko dalších komplikací v podobě 

tromboflebitidy, infekční endokarditidy a glomerulonefritidy s hrozbou progrese stavu do 

sepse (38,155). 

 U ventrikulopleurálních shuntů může pooperačně vzniknout pneumothorax nebo 

hydrothorax s dušností a nutností hrudní drenáže (169).  

U zkratových operací s proximálním koncem zavedeným v páteřním durálním vaku 

(LPS) se může pooperačně objevit arachnoiditida nebo adheze s rozvojem radikulopatie (51).  

Velmi vzácně se po zkratové operaci vytvoří intrakraniální arachnoidální cysta nebo 

pneumocefalus. Další komplikací je porucha sluchového aparátu a alergická reakce na silikon, 

materiál, ze kterého je většina shuntů vyrobena (69). Minimální, ale zaznamenané je 

extraneurální metastazování některých primárních mozkových tumorů (meduloblastom) 

samotným shuntem z místa zavedení do místa vyvedení (12).  

Nejčastějšími komplikacemi jakékoliv zkratové operace jsou malfunkce shuntu a 

infekce. 

K malfunkci shuntu dochází zejména na podkladě obstrukce. Příčinou jsou bakterie, 

buněčná drť, erytrocyty, bílkoviny, tumorózní buňky, choroidální plexus, peritoneum nebo 
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proběhlá infekce (49,132). U dětí se vyskytuje v 17% v prvním roce po operaci (51). Jinými 

důvody malfunkce jsou rozpojení nebo zalomení shuntu, malpozice konců shuntu a porucha 

ventilu. Následkem malfunkce drenážního systému je zejména nedostatečná derivace 

mozkomíšního moku ve smyslu poddrénování, což znamená, že hydrocefalus a s ním spojené 

symptomy se u pacienta znovu objevují nebo přetrvávají. Je popsán pokus o sebevraždu, kdy 

si pacient navýšil otvírací tlak ventilu VPS pomocí vlastního elektromagnetu, čímž došlo ke 

snížení až zástavě odtoku likvoru z komorového systému s následně opětovně vzniklým 

hydrocefalem vedoucí k rozvoji ataxie a somnolence (157). Opačný stav, kdy drenáž likvoru 

je nadbytečná, se nazývá předrénování. Vyskytuje se v 10-12% do 6,5 roku od zavedení 

shuntu (125) a je příčinou vzniku několika klinických jednotek – „slit ventricle“ syndrom, 

syndrom intrakraniální hypotenze, subdurální hematom (obrázek 4a,b), kraniosynostóza, 

stenóza či okluze Sylviova akvaduktu, kolaps drénovaných komor s tvorbou sept a získaná 

Chiariho malformace prvního stupně. Nejvyšší riziko předrénování je u VPS, nejmenší u LPS. 

 

 

 

 

Obrázek 4. Pacient s ventrikuloperitonálním shuntem:  

a – chronický subdurální hematom při předrénování 

b – nález po evakuace hematomu a navýšení otevíracího tlaku ve ventilu. 

a b 
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Zánětlivé komplikace se vyskytují v 10-15% (14). Můžeme je rozdělit na časné (do 

dvou měsíců od zavedení shuntu) a pozdní infekce (po šesti měsících od zavedení shuntu). 

Klinicky se projevují horečkou, cefaleou, nauzeou, zvracením, zvýšenou dráždivostí, vyšší 

frekvencí epileptických záchvatů, zarudnutím kůže a tekutinovou kolekcí v místě shuntu, 

výtok, u novorozenců se navíc vyskytují apnoické pauzy, anémie, hepatosplenomegalie a 

výrazné ztuhnutí šíje. Nebezpečí je mimo jiné i představované rizikem rozvoje meningitidy, 

ventrikulitidy, subdurálního empyému, mozkového abscesu, sepse, cor pulmonale, 

endokarditidy nebo glumerulonefritidy. Nejčastějším etiologickým agens je v 60-75% 

Staphylococcus epidermidis (51). V 20% bývá zachycen Staphylococcus aureus (75) a v 6-

20% gramnegativní tyčky (51). Přes 50% stafylokokových infekcí se odehraje v prvních dvou 

týdnech a 70% do dvou měsíců po zkratové operaci (51). U novorozenců jsou nejčastějšími 

původci infekce Escherichia coli a Streptococcus hemolyticus (51). Terapií je odstranění 

shuntu, dočasná externí derivace mozkomíšního moku a nasazení antibiotik. Mortalita 

zánětlivých komplikací shuntů u dětských pacientů je 10-15% (51). 
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5.2. Subarachnoidální krvácení 

Subarachnoidální krvácení je definováno jako přítomnost krve v subarachnoidálním 

prostoru, mezi arachnoideou a piou mater. 

Nejčastější příčinou SAK je trauma. Na druhém místě se nachází spontánní SAK (3-5% 

všech cévních mozkových příhod (147,159)) vznikající nejčastěji v důsledku ruptury 

aneuryzmatu (85% spontánních SAK). Pět procent spontánního SAK je způsobeno rupturou 

mozkové arteriovenózní malformace (AVM), spinální AVM nebo kavernomu. Mezi další 

možné příčiny spontánního SAK patří arteriální disekce, choroba Moyamoya, tumor, krvácivé 

stavy, infekce, angiopatie, mozková žilní trombóza nebo intoxikace. Neznámá příčina vzniku 

SAK je v 10% (160). SAK také může vzniknout při operaci. 

Idiopatický SAK existuje ze dvou důvodů. Za prvé aneuryzma není zobrazeno na 

vstupním vyšetření z důvodu nekompletního nebo nekvalitního angiografického vyšetření, 

obliterace aneuryzmatu krvácením, trombózy aneuryzmatu, vazospazmu znemožňujícího 

naplnění vaku aneuryzmatu či se jedná o mikroaneuryzma. Za druhé se jedná o 

neaneuryzmatické SAK včetně angiograficky okultní malformace a prepontinního SAK. 

V případě, že v rámci prvního angiografického vyšetření nenalezneme zdroj krvácení, je 

nutné jeho opakování. Díky tomuto postupu nalezneme nakonec aneuryzma v dalších 5-35% 

(144). Na našem pracovišti provádíme při zjištění SAK nejprve CT angiografii (CTA). Při 

negativním CTA proběhne buď tentýž den či den následující digitální subtrakční angiografie 

(DSA). Pokud je i DSA negativní, opakujeme CTA přibližně po dvou týdnech od vzniku 

SAK, před plánovanou dimisí pacienta. Poslední DSA při předchozích negativních nálezech 

je provedena ambulantně po třech měsících. 

Prepontinní SAK, dříve nazývané perimezencefalické (více krve je však před kmenem 

než kolem mezencefala), představuje 50-75% angiograficky negativních SAK (139). Ve 
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většině případů jsou pacienti při vědomí a bez topického neurodeficitu. Riziko komplikací 

(hlavně vazospazmů) je nízké a pacienti mají výrazně příznivější prognózu. Na CT je typicky 

maximum krve v interpedunkulární nebo prepontinní cisterně (obrázek 5). SAK může 

dosáhnout do přední části ambientní cisterny a bazální části Sylviovy rýhy, nikoliv však 

interhemisferálně či do distální části Sylviovy rýhy. Ve většině případů nacházíme jen 

minimum či žádnou krev v komorách. Zdroj krvácení je nejčastěji žilního původu (menší 

pontinní či perimezencefalická žíla). 

 

 

 

 

Tato práce je zaměřena na incidenci hydrocefalu u pacientů se spontánním 

subarachnoidálním krvácením. Jak již bylo zmíněno, spontánní SAK je nejčastěji způsobené 

rupturou aneuryzmatu. Aneuryzma je získaná léze mozkové tepny na podkladě kombinace 

lokální slabosti cévní stěny rezultující z vrozeného defektu medie a degenerace elastické 

membrány na podkladě dlouhodobého zatížení. Jedná se o biologicky benigní lézi, která však 

svým rizikem ruptury a následným krvácením představuje pro pacienta smrtelné nebezpečí. 

Obrázek 5. Výpočetní tomografie: 

prepontinní subarachnoidální krvácení. 
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Kromě toho je zde i možnost útlaku okolních struktur nebo embolizace trombu uvnitř lumen 

aneuryzmatu dále do periferie. Aneuryzmata diagnostikujeme jako prasklá (zdroj aktuálního 

SAK) nebo neprasklá. Neprasklá aneuryzmata můžeme dále dělit na incidentální a 

koincidentální. Incidentální aneuryzma bylo náhodně objevené při screeningu či při 

zobrazovacím vyšetření mozku a jeho cévního řečiště např. pro nespecifické bolesti hlavy 

nebo tranzitorní ischemickou ataku. Koincidentální aneuryzma bylo diagnostikováno jako 

vedlejší nález při zjištění jiného zdroje proběhlého SAK. Většina (85-95%) aneuryzmat je 

lokalizována supratentoriálně (51). Na přední mozkové komunikantě nacházíme nejčastěji 

prasklá aneuryzmata v 39% (3) a na střední mozkové tepně naopak nejčastěji neprasklá v 45-

57% (61). 

Z epidemiologických dat je důležité zdůraznit celosvětovou roční incidenci SAK 2-

16/100 000 obyvatel (41) s průměrnou hodnotou 9,1/100 000 obyvatel (28). Roční incidence 

v České republice je 6-10/100 000 obyvatel (11). Určité populace se tomuto průměru a 

distribuci zásadně vymykají. V Japonsku je roční incidence 22,7/100 000, ve Finsku 19,7/100 

000. Naopak nízká roční incidence 4,2/100 000 obyvatel je v Jižní a Střední Americe (28) 

nebo dokonce velmi nízká 2/100 000 obyvatel v Číně (63). Do 20 let věku je incidence do 

1/100 000, mezi 30-70 lety roste incidence o 4/100 000 každou dekádu, po 70 letech se 

ustaluje a již neroste. Nejčastěji SAK postihuje lidi mezi 40-60 lety (11). V mladším věku 

jsou častěji postiženi muži, nicméně od páté životní dekády významně převažují ženy, díky 

čemuž dochází k vyšší četnosti SAK u žen v rámci celé doby života (58%). I přes relativně 

nízkou incidenci je SAK velmi závažnou chorobou s vysokou mortalitou a morbiditou. Úmrtí 

na SAK představuje 5-10% všech úmrtí na cévní mozkové příhody. Přibližně 12-15% 

pacientů po ruptuře aneuryzmatu umírá v terénu před jakýmkoliv možným zdravotnickým 

zásahem (59,137,154) a 30-40% pacientů umírá v průběhu prvních čtyř týdnů od přijetí do 

nemocnice (5,44,63,83,88,131). Až u 30% přeživších přetrvává významná morbidita, která 
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zapříčiňuje jejich každodenní závislost na pomoci druhých (166) a téměř 50% přeživších má 

kognitivní poruchy, které negativně a trvale ovlivňují jejich kvalitu života (89). Horší 

prognózu mají jen pacienti s hemoragickou horečkou (81) a vzteklinou (65). 

Rizikovými faktory vzniku SAK a tedy i indikacemi k preventivnímu terapeutickému 

ošetření neprasklého intrakraniálního aneuryzmatu jsou zejména anamnéza již dříve 

proběhlého SAK z jiného zdroje, symptomatické rostoucí aneuryzma (s klinicky se 

manifestující parézou třetího hlavového nervu u 3% pacientů (103) při nálezu aneuryzmatu 

zejména na zadní mozkové komunikantě či při bifurkaci bazilární tepny), aneuryzma 

lokalizované v zadním povodí nebo aneuryzma v předním povodí větší sedmi mm. Dalšími 

rizikovými faktory jsou aneuryzma nepravidelného tvaru, ženské pohlaví, věk pacienta nad 60 

let (170), psychosociální zátěž, komorbidity v podobě hypertenze, kouření, pití alkoholu 

(4,42), užívání drog, pozitivní rodinná anamnéza proběhlého SAK či existence neprasklých 

aneuryzmat (15,18). V neposlední řadě představuje rizikový faktor i existence vrozených 

chorob jako polycystické ledviny, Ehlers-Danlosův syndrom (135), koarktace aorty, 

bikuspidální aortální chlopeň (136). Celosvětová prevalence neprasklých intrakraniálních 

aneuryzmat je kolem 2-5% (28,128,152,163). Samotné riziko ruptury neprasklého 

aneuryzmatu bylo vyčísleno na 1-2%/rok (64,74,170) a závisí především na lokalizaci a 

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

 

 

Roční riziko ruptury neprasklého aneuryzmatu 

   

 Lokalizace 

 Přední povodí Zadní povodí 

Velikost Bez anamnézy SAK SAK v anamnéze Bez anamnézy SAK SAK v anamnéze 

≤ 7 mm nízké střední střední střední 

8-12 mm střední střední vysoké vysoké 

˃ 12 mm vysoké vysoké vysoké vysoké 

Tabulka 2. Roční riziko ruptury neprasklého aneuryzmatu: 

nízké – pod 0,1%, střední – 1,5%, vysoké – nad 4% (10) 
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Z patofyziologického hlediska dochází následkem plnění subarachnoidálního prostoru a 

cisteren krví po ruptuře aneuryzmatu ke zvýšení ICP. Krev pronikající do likvorových cest 

negativně ovlivňuje tok likvoru i jeho vstřebávání blokádou arachnoidálních granulací, čímž 

je znemožněno snížení ICP na podkladě snížení intrakraniálního objemu mozkomíšního 

moku. Pokud je krvácení masivní, kompenzační mechanizmy mozku se rychle vyčerpávají a 

dochází k dalšímu výraznému vzestupu ICP až k hranici středního arteriálního tlaku 

s poklesem mozkového perfúzního tlaku téměř k nule. Následuje difúzní mozková 

hypoperfúze spojená se ztrátou vědomí. Díky minimálnímu mozkovému perfúznímu tlaku 

(CPP) dochází finálně k zástavě krvácení s tvorbou koagula (11). U větších ruptur trvá 

krvácení kratší dobu než u ruptur menších, což také znamená, že v případě méně závažných 

forem SAK nejsou výkyvy CPP a s tím spojené následky tak dramatické a většinou nedochází 

k poruše vědomí pacienta (100).  

V rámci klinické manifestace SAK definujeme premorbidní varovné příznaky, které 

jsme schopni u pacientů po ruptuře aneuryzmatu anamnesticky zpětně prokázat v 10-43%. 

Jedná se o bolesti hlavy v 25-75%, krku, očí, obličeje, týlu, zad. Tyto symptomy jsou většinou 

způsobeny krvácením do stěny aneuryzmatu či lokalizovaným prosakováním krve do 

subarachnoidálního prostoru (26,123). Samotná ruptura aneuryzmatu, ke které dochází častěji 

při fyzické aktivitě či stresu (21-57%), se projevuje vznikem prudké, nesnesitelné, dříve 

nepoznané bolesti hlavy z dráždění mening krví (8). Dalšími symptomy jsou nauzea, 

zvracení, světloplachost, opozice šíje, fokální neurologické příznaky (21,146), zvýšení teploty 

(z dráždění diencefala rozkládající se krví v subarachnoidálním prostoru), prekordiální bolesti 

(z dráždění sympatiku a uvolnění katecholaminů), tachyarytmie a epileptický záchvat. 

Hlavním a prognosticky nejzávažnějším příznakem SAK je stupeň poruchy vědomí. 

Při diagnostice SAK se v první řadě využívá CT (obrázek 6), které v prvních třech den 

po krvácení bývá pozitivní téměř v 100% (22). SAK se nachází typicky v bazálních 
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cisternách. Současně se SAK ale nacházíme i intracerebrální hematom ve 20-40% (51) 

(nejčastěji v 54% u aneuryzmatu na střední mozkové tepně a to temporálně, u aneuryzmatu na 

přední mozkové komunikantě v oblasti čelních laloků mozkových), což předznamenává vyšší 

mortalitu. Také bývá přítomna intraventrikulární hemoragie (hemocefalus) v 13-28% (s 

mortalitou až 64%) (109) a subdurální hematom v 2-5% (51). 

 

 

 

 

U pacientů s atypickým klinickým průběhem, delší dobou od krvácení a s negativním 

CT provádíme lumbální punkci (LP) (21,144,146). V případě, že pacient prodělal SAK, 

nacházíme zvýšený tlak v likvorových cestách (v 40-60% 30 cm vodního sloupce) a 

nesrážlivý krvavý nebo xantochromní likvor. Počet erytrocytů v likvoru je vyšší než 100 

000/mm
3
 (51). Stejně tak nacházíme v likvoru i vyšší podíl polynukleárů (114). Pomocí 

spektrofotometrického vyšetření diagnostikujeme v likvoru rozpadové produkty hemoglobinu 

různého stáří (160). V akutní fázi představuje LP určité riziko díky případnému většímu 

snížení tlaku likvoru se snížením ICP vedoucímu až k reruptuře aneuryzmatu. 

Obrázek 6. Výpočetní tomografie: 

aneuryzmatické subarachnoidální krvácení. 
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Za účelem zobrazení zdroje SAK, tedy zejména aneuryzmatu, provádíme CTA (obrázek 

7). Toto vyšetření navazuje na nativní CT zobrazení, pokud je nalezeno subarachnoidální 

krvácení. Má 95% senzitivitu a 83% specificitu u aneuryzmat větších než 2 mm (58).  

 

 

 

 

Jestliže na CTA není nalezen zdroj krvácení, indikujeme provedení DSA (obrázek 8). 

Digitální subtrakční angiografie představuje zlatý standard při vyšetřování zdroje SAK se 

senzitivitou 90% (114). Nejpřesněji zobrazí lokalizaci aneuryzmatu a jeho krček, směr 

vyklenutí aneuryzmatu a jeho velikost. Dále lépe zhodnotíme mnohočetná aneuryzmata, 

nerovnosti ve stěně aneuryzmatu, vazospazmy, aterosklerotické změny, kolaterální oběh, 

suficienci Willisova okruhu, stav žilního řečiště a případné jiné cévní patologie (piální či 

durální AVM). Výstupem je kvalitnější 360° 3D zobrazení. DSA dosahuje vyšší citlivosti u 

menších aneuryzmat než CTA a navíc rovnou umožňuje i případné terapeutické řešení – 

endovaskulární ošetření aneuryzmatu. Hlavní nevýhodou DSA oproti CTA je vyšší radiační 

zátěž pacienta a riziko cévní mozkové příhody s četností 1,3-2,6% a trvalým neurodeficitem 

Obrázek 7. CT angiografie: 

aneuryzma na vnitřní karotidě vpravo. 
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v 0,14-0,5% (91). Pro možnost mnohočetných aneuryzmat je nutné zobrazit všechny čtyři 

přívodné mozkové tepny a jejich větve, např. oba odstupy zadní dolní mozečkové tepny, kde 

se vyskytuje 1-2% všech aneuryzmat (51). V případě, že pátráme po durální AVM jako zdroji 

SAK, bývá někdy nutné i zobrazení obou zevních karotických tepen (ACE) a jejich větví 

(11,98). Ideálně by se měly obě ACE vyšetřovat již v rámci primární DSA.  

 

 

 

 

Magnetická rezonance není první 2 dny po ruptuře aneuryzmatu příliš senzitivní, jelikož 

ještě nedošlo k rozpadu hemoglobinu. Po této době je naopak velmi senzitivní, zejména 

v FLAIR modifikaci (115). MR angiografie (MRA) je ideální k zobrazení gigantických 

aneuryzmat (zejména ve vertebrobazilárním povodí), lépe objasní vztah aneuryzmatu 

k okolním strukturám a rozsah jeho případné trombozované části (obrázek 9). MRA má 86% 

senzitivitu aneuryzmat větších než 3 mm, na druhou stranu je falešně pozitivní až v 16% (51). 

Toto vyšetření je optimální jako screeningová metoda u pacientů s potencionálním rizikem 

vzniku aneuryzmatu, především při pozitivní rodinné anamnéze nebo jako kontrolní zobrazení 

Obrázek 8. Digitální subtrakční angiografie: 

aneuryzma na vnitřní karotidě vpravo. 
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po endovaskulární léčbě. 

 

 

 

 

Dle klinických potíží a radiologického nálezu můžeme tíži SAK vymezit pomocí tří 

klasifikací: dle Hunta a Hesse (HH) (tabulka 3) (60), World Federation of Neurological 

Surgeons (WFNS) (tabulka 4) (151) a dle Fishera (tabulka 5) (43). Čím vyššího stupně 

pacient vstupně dosáhne, tím horší má prognózu (23). 

 

 

 

Obrázek 9. MR angiografie: 

aneuryzma na vnitřní karotidě vpravo. 
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Klasifikace dle Hunta a Hesse 

  

Stupeň Charakteristika       

           

1 
asymptomatický, žádná či minimální bolest hlavy, 

mírná opozice šíje    

      

2 
střední až těžká bolest hlavy a opozice šíje,  

bez neurodeficitu či maximálně paréza hlavových nervů 

      

3 zmatenost, spavost, lehký fokální deficit  

      

4 sopor, středně těžká až těžká hemiparéza  

      

5 hluboké kóma, decerebrační rigidita  

 

 

 

 

Klasifikace World Federation of Neurological Surgeons 

 

Stupeň Charakteristika     

        

1 GCS 15, bez motorického deficitu  

     

2 GCS 13-14, bez motorického deficitu 

     

3 GCS 13-14, s motorickým deficitem 

     

4 GCS 7-12, s či bez motorického deficitu 

     

5 GCS 3-6, s či bez motorického deficitu 

 

 

 

 

 

Tabulka 3. Klasifikace dle Hunta a Hesse:  

– bolest hlavy, opozice šíje, neurologický deficit, porucha vědomí (60). 

Tabulka 4. Klasifikace World Federation of Neurological Surgeons:  

– úroveň vědomí (GCS), motorický deficit (151). 
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Klasifikace dle Fischera 

 

Stupeň Charakteristika     

        

1 žádná krev   

     

2 
difúzní SAK   

či vertikální tenká vrstva krve do 1 mm 

     

3 
lokalizovaná krevní koagula SAK   

či vertikální vrstva krve tlustší než 1 mm 

     

4 
difúzní či žádný SAK,   

intracerebrální či intraventrikulární hematom 

 

 

 

 

Operační intervence je indikována téměř vždy, pokud je nalezeno ošetřitelné 

aneuryzma, jelikož morbidita a mortalita reruptury dalece převyšuje rizika operační 

intervence (9). Nicméně ještě na počátku 90. let 20. století platil názor, že časné chirurgické 

řešení (do tří dnů od ruptury) prasklého aneuryzmatu není rizikovější proti řešení odloženému 

(po 10. dni od ruptury). Pooperační riziko komplikací u pacientů po časném chirurgickém 

zákroku bylo bráno jako srovnatelné s rizikem reruptury a vazospazmů u pacientů čekajících 

na odloženou operaci (78,79). V průběhu prvních 24 hodin po primární ruptuře aneuryzmatu 

je riziko jeho reruptury 3,3-13,6% (55,117). V prvních třech hodinách se odehraje více než 

třetina reruptur a téměř polovina se udá do šesti hodin od primární ruptury (149). Reruptura je 

fatální v 50-80% (117). Z toho důvodu je více než vhodné, aby k ošetření prasklého 

aneuryzmatu co nejdříve, ideálně do 24 hodin od jeho ruptury (119). Dalším faktorem 

majícím vliv na vznik reruptury je hodnota krevního tlaku. Před finálním ošetřením prasklého 

Tabulka 5. Klasifikace dle Fishera:  

– množství a lokalizace krve na CT (43). 
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aneuryzmatu je doporučováno držet krevní tlak nižší (do 140 torrů (23), do 160 torrů (21,32)), 

naopak po vyřazení aneuryzmatu z cirkulace je vhodné držet tlak výše k prevenci rozvoje 

vazospazmů.  

Podávání antifibrinolytických látek za účelem snížení rizika opětovného zakrvácení 

z reruptury již jednou prasklého aneuryzmatu do doby jeho definitivního ošetření není 

doporučováno. I přesto, že snížení rizika opětovného zakrvácení je až 40%, finální klinický 

stav pacientů se nezlepší či dokonce zhorší díky zaznamenaným negativním následkům 

antifibrinolytické terapie v podobě zvýšeného rizika vzniku mozkové ischémie a 

trombembolických komplikací (130). 

Pokud je iniciální stav pacienta velmi špatný (HH 5), volíme v první době i přes znalost 

přítomnosti SAK a prasklého aneuryzmatu jako jeho zdroje konzervativní postup s vyčkáním 

na regresi poruchy vědomí pacienta. V případě, že je na CT diagnostikován obstrukční 

hydrocefalus, je indikované zavedení komorové drenáže k umožnění odvodu nadbytečného 

mozkomíšního moku a snížení tak intrakraniálního tlaku. ICP by mělo klesat postupně a ne 

níže než na 15 torrů k minimalizaci rizika reruptury prasklého aneuryzmatu (145).  

Pro chirurgický způsob terapie existuje několik různých přístupů do nitrolebí, 

operatérem volených dle lokalizace prasklého aneuryzmatu. Nejčastěji užívaný je přístup 

pterionální. Mezi další přístupy patří laterální supraorbitální, orbitozygomatický, 

interhemisferální, subtemporální nebo extralaterální subokcipitální (far lateral). Aneuryzma 

samotné je finálně tzv. zaklipováno (proces se nazývá kliping), tedy na jeho krček je naložen 

klip a tím je aneuryzma vyřazeno z oběhu a nehrozí již jeho reruptura (obrázek 10a).  
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K dosažení jistoty, že došlo ke kompletnímu uzávěru aneuryzmatu bez uskřinutí 

okolních cév, využíváme technologie ICG (indocyaninová zeleň) videoangiografie založené 

na kombinaci speciálního módu v operačním mikroskopu a mechanizmu fluorescence 

intravenózně podané látky (obrázek 11a,b).  

 

 

 

Obrázek 10. Ošetření aneuryzmatu 

a – kliping, b – koiling 

– převzato z www stránek Facharztzentrum Votivpark, Wien. 

Obrázek 11. Klip aneuryzmatu na ACM 1/2 

a – klasický pohled mikroskopem, b – ICG videoangiografie. 

b a 

b a 
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V některých situacích jsme nuceni využít alternativních postupů. V případě, že nelze 

celé aneuryzma vyřadit z oběhu, obložíme a obalíme jej svalem, fascií nebo kouskem vaty a 

zalepíme tkáňovým lepidlem (wrapping). Tímto způsobem vytvoříme jakýsi kryt kolem 

nezajištěného aneuryzmatu za účelem minimalizace následků krvácení při jeho případné 

ruptuře. Jindy jsme nuceni vyřadit z oběhu nejen aneuryzma, ale i část cévy, ze které 

odstupuje (trapping). Toto je možné jen v případě existence dostatečného kolaterálního 

řečiště, nejčastěji na podkladě chirurgicky vytvořeného bypassu. Výjimkou je aneuryzma na 

přední mozkové komunikantě. Toto aneuryzma, pokud jej nelze vyřadit z oběhu samotné, 

můžeme vyřadit s celou přední mozkovou komunikantou za předpokladu fyziologického 

Willisova okruhu s dostatečným tokem krve do obou povodí předních mozkových tepen bez 

nutnosti přítoku krve z kontralaterální strany. 

 K ošetření aneuryzmatu se používají rovněž i endovaskulární techniky. Nejčastější tři 

modifikace jsou: koiling (vyplnění vaku aneuryzmatu spirálkami) (obrázek 10b), stenting 

(překlenutí krčku aneuryzmatu trubičkou) a kombinace koilingu se stentingem (používá se 

zejména u aneuryzmat se širším krčkem, kde by hrozilo vypadnutí spirálek zavedených do 

vaku aneuryzmatu zpět do mateřské tepny).  

 Mnoho studií srovnávalo efektivitu a morbiditu-mortalitu u obou způsobů 

(chirurgického i endovaskulárního) ošetření prasklého aneuryzmatu. Ačkoliv se výsledky 

zmíněných studií nedají jednoduše aplikovat na celou populaci, vyplývá z nich, že 

endovaskulární ošetření má nižší morbiditu i mortalitu v krátkodobém intervalu (110), ale 

srovnatelnou s chirurgickou terapií v intervalu dlouhodobém (111). Endovaskulární modalita 

navíc vykazuje vyšší četnost reruptur „ošetřeného“ aneuryzmatu (70). 

 Pokud se zaměříme na srovnání chirurgické a endovaskulární terapie u neprasklých 

aneuryzmat, vyplývají z většiny prací tytéž závěry jako v případě aneuryzmat prasklých, tedy 

endovaskulární ošetření neprasklého aneuryzmatu má nižší morbiditu a mortalitu než 
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chirurgická terapie (54,173), ale také má vyšší četnost rekanalizací a ruptur „ošetřených“ 

aneuryzmat a tudíž následných reoperací (47). Zásadním rozdílem ovšem je, že u neprasklých 

aneuryzmat neexistuje randomizovaná kontrolovaná studie zabývající se způsobem jejich 

terapie, zatímco u prasklých aneuryzmat máme k dispozici International Subarachnoid 

Aneurysm Trial (ISAT) (110-112). 

 Indikace k výběru té či oné terapeutické modality by se vždy měla odvíjet od 

konkrétního pacienta a hromadného konsenzu příslušných specialistů, nicméně finálnímu 

rozhodnutí mohou napomoci i publikovaná doporučení (32,144). Endovaskulární ošetření je 

indikováno spíše pro aneuryzmata v zadním povodí, pro aneuryzmata střední velikosti, u 

starších pacientů a u pacientů ve špatném klinickém stavu. Naopak chirurgická terapie je 

vhodnější u mladších pacientů, u prasklých aneuryzmat při přítomnosti intracerebrálního 

hematomu (ICH), u malých a velkých aneuryzmat, u aneuryzmat se širokým krčkem a u 

aneuryzmat v předním povodí vyjma aneuryzmat na přední mozkové komunikantě s vakem 

směřujícím kraniálně a/nebo dorzálně a u aneuryzmat v oblasti kavernózního splavu. 

Aneuryzmata v těchto dvou posledních lokalizacích jsou snadněji ošetřitelná endovaskulárně 

(23). 

 Nejčastější komplikací vyskytující se u pacientů se SAK jsou vazospazmy (VS) (35). 

VS, přesněji jejich následek ve formě pozdního ischemického deficitu (DID) jsou považovány 

za hlavní příčinu vysoké mortality a špatné prognózy pacientů se subarachnoidálním 

krvácením. Existují dvě varianty vazospazmů – grafické a klinické. Grafické vazospazmy jsou 

viditelná zúžení (většinou fokální, ale mohou být i difúzní) mozkových cév znázorněná na 

DSA (77). Obvykle se objevují třetí den po ruptuře aneuryzmatu s vrcholem mezi šestým až 

osmým dnem a trvají celkem dva až tři týdny (174). Přítomnost VS také můžeme potvrdit 

pomocí transkraniální dopplerometrie (TCD) (obrázek 12) v případě naměřené střední 

rychlosti na střední mozkové tepně větší než 120 cm/s (164). Některé vyšší rychlosti toku 
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krve zaznamenané pomocí TCD nemusí ukazovat na přítomnost vazospazmů, ale jen na 

hyperémii dané oblasti mozku. Z toho důvodu bylo do praxe zavedeno počítání 

Lindergaardova indexu (94). Poměr středních rychlostí toku krve v ACM a ACI vyšší než tři 

naznačuje přítomnost středně těžkých VS. V případě, že je poměr vyšší než šest, jedná se o 

těžké VS (94).  

 

 

 

  

 

Ačkoliv jsou angiografické vazospazmy zachyceny u 70% pacientů po SAK, pouze u 30% z 

nich jsou klinické neboli symptomatické a dochází ke vzniku DID (35). Tento stav je 

definován náhle vzniklou progresí v kvantitativní i kvalitativní složce vědomí následované 

poruchou hybnosti končetin a/nebo poruchou řeči (77,84). Bez adekvátní léčby 30% pacientů 

s DID umírá a dalších 34% má trvalý deficit (36). Zásadním všeobecně doporučovaným 

terapeutickým postupem v prevenci i léčbě vazospazmů je podávání perorálního blokátoru 

kalciových kanálů Nimodipinu (21,32,144). Tento lék ale ve skutečnosti vzniku vazospazmů 

Obrázek 12. Transkraniální dopplerometrie 

– střední rychlost na ACM 278 cm/s značící přítomnost 

vazospazmů. 
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nezabrání ani nezvrátí již rozvinuté VS. Jeho hlavní přínos je v podobě zesílení piální 

kolaterální cirkulace, snížení rezistence menších cév a působení jako neuroprotekce cestou 

redukce vápníkovými kationty zprostředkované excitotoxicity, čímž zlepšuje finální stav 

pacientů (34). V dnešní době byla modifikována dříve užívaná 3H terapie na aktuální 

udržování euvolémie a hypertenze. Důvodem bylo zjištěných více nežádoucích účinků než 

benefitu způsobených hypervolémií a hemodilucí (32). V případě, že dojde ke vzniku DID, je 

za účelem přímého ovlivnění VS indikováno provedení mechanické a/nebo farmakologické 

perkutánní transluminální angioplastiky (PTA) (21,32). PTA je při opakovaně se 

vyskytujících epizodách vazospazmů možné provést i vícekrát, jak ilustruje naše kazuistika 

(72). 

 Druhou nejčastější komplikací SAK je hydrocefalus, který bude jakožto téma této práce 

probrán podrobněji v následujících kapitolách. 

U pacientů se SAK se také setkáváme s vyšší incidencí epilepsie (7-15%) (20,62). 

Podávání profylaktické antiepileptické terapie všem pacientům se SAK není obecně 

doporučováno, ale u rizikových pacientů (epilepsie v anamnéze, přítomnost ICH, obtížně 

korigovatelná hypertenze, mozkové infarkty a aneuryzma na střední mozkové tepně) by mělo 

být zvažováno (21). 

 Dalšími průvodními jevy, které mohou vážně ovlivnit celkovou mortalitu a morbiditu 

pacientů až v 40% jsou srdeční arytmie (35%), elektrolytová dysbalance (28%) a plicní edém 

(23%) (141). V rámci poruchy elektrolytů bývá nejčastěji zachycena nízká či vysoká hladina 

sodíku. Hyponatrémie je spojena s prodloužením hospitalizace pacienta, ale nikoliv s vyšší 

mortalitou. Vyšší morbiditu a mortalitu naopak způsobuje hypernatrémie (126). V neposlední 

řadě nemůžeme nezmínit horečku, anémii a hyperglykémii. Tyto tři komplikace se vyskytují u 

30-54% pacientů se SAK a rovněž souvisí s vyšší morbiditou a mortalitou (45,167). 

 



44 

 

5.3. Hydrocefalus a subarachnoidální krvácení 

Výskytem hydrocefalu u pacientů se spontánním subarachnoidálním krvácením se 

zabývala celá řada autorů (tabulka 6). Jejich snahou (stejně jako tou naší) bylo rozlišit, které 

faktory (klinický stav, grafický nález, anamnestická data z průběhu hospitalizace apod.) u 

pacientů se SAK statisticky signifikantně ovlivňují incidenci HCF (tabulka 7). 

Graff-Radford et al. ve svém souboru 3521 pacientů se SAK uvádí vznik 

symptomatického hydrocefalu v 13,2% a provedení zkratové operace v 5,6%. Mezi faktory 

zvyšující incidenci HCF patří intraventrikulární hemoragie, vyšší věk, velké množství 

subarachnoidální krve, přítomnost vazospazmů, lokalizace prasklého aneuryzmatu v zadním 

povodí, vstupní stav vědomí, špatná prognóza, hyponatrémie, použití antifibrinolytických 

léků, hypertenze a nízká hodnota (Glasgow Outcome Scale) GOS skóre. Autor se významně 

věnuje vlivu hypertenze na vznik HCF a klade si otázku, co je čeho příčinou, zda hypertenze 

předchází hydrocefalus či hydrocefalus hypertenzi. Zjišťuje, že obě verze jsou možné. 

V rámci první varianty dojde přenesením systémové hypertenze intrakraniálně ke zvýšení 

likvorového či intraventrikulárního tlaku nebo tlaku v žilních splavech, což může ztížit 

cirkulaci systému mozkomíšního moku a zapříčinit vznik hydrocefalu. V druhé variantě 

hydrocefalus způsobuje nitrolební hypertenzi a v rámci Cushingova reflexu dochází 

k hypertenzi (50). 

Vermeij et al. udává vznik hydrocefalu u 25,0% a zavedení shuntu u 4,5% z celkového 

počtu 660 pacientů se SAK. Pomocí multivarietní analýzy jsou potvrzeny následující faktory 

zvyšující incidenci hydrocefalu – množství krve v bazálních cisternách, přítomnost 

intraventrikulární hemoragie a hydrocefalu na vstupním CT a dlouhodobá (28 dní) 

antifibrinolytická léčba kyselinou tranexamovou. Autor uvádí, že pravděpodobnost vzniku 

HCF není ovlivněna pouze přítomností či absencí určitých rizikových faktorů, ale také dobou, 

po kterou je pacient vystaven riziku vzniku hydrocefalu (162). 
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 Vale et al. ve svém souboru 108 pacientů se SAK uvádí vznik chronického hydrocefalu 

v 17,0% a zavedení VPS v 16,7%. Chronický HCF byl diagnostikován významně častěji u 

pacientů s vyššími vstupními hodnotami HH a Fisher skóre a u pacientů, kteří přežili 

rerupturu aneuryzmatu. Mortalita celého souboru pacientů byla 17,0%. Všichni pacienti 

podstoupili vždy nejprve kliping prasklého aneuryzmatu a až poté zkratovou operaci. K 

zavedení shuntu byli indikováni jen pacienti s trvalou elevací nitrolebního tlaku a klinicky i 

graficky verifikovaným hydrocefalem a to až po uplynutí dvoutýdenní observace (158). 

V komentáři pod článkem je zajímavá reakce japonských autorů tvrdících, že Fisher skóre 4 je 

definováno jako pouze žádný SAK a přítomnost ICH či hemocefalu. K tomuto tvrzení 

přidávají čtyři CT skeny pacienta s masivním SAK, ICH a hemocefalem (tedy 

nezpochybnitelné Fisher skóre 4). Tento nález klasifikují jako Fisher 3 s dodatkem, že Fisher 

(autor uváděné klasifikace) je téhož názoru. Vale tomuto závěru oponuje, že dané snímky 

opravdu mají být správně klasifikovány jako Fisher skóre 4. Z této konfrontace jistě 

nemůžeme dělat obsáhlé závěry, ale jistá nejistota stran správného pochopení klasifikačních 

schémat SAK a tudíž i získávání a následně publikování správných dat v období na konci 20. 

století se nedá pominout. 

Sheehan et al. udává vznik hydrocefalu u 25,9% z 897 sledovaných pacientů se SAK. 

Faktory se statistickou signifikantností předznamenávající vyšší incidenci HCF jsou nízké 

hodnoty GOS skóre po třech měsících od ruptury aneuryzmatu, rozšířený komorový systém 

na vstupním CT, přítomnost intraventrikulární hemoragie, špatný vstupní neurologický stav 

(vysoké hodnoty WFNS skóre), hypertenze a alkoholizmus v anamnéze, ženské pohlaví, větší 

velikost aneuryzmatu, v průběhu hospitalizace diagnostikovaná pneumonie či meningitida. 

Autor poznamenává, že stejně hodnotné a důležité jako znát prediktivní faktory vzniku HCF 

je vědět, které faktory naopak rizikové stran vzniku HCF nejsou, např. lokalizace 

aneuryzmatu, Fisher skóre či věk pacientů (134).  
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Lin et al. ve svém souboru 168 pacientů se SAK uvádí vznik akutního hydrocefalu 

v 23,8% a provedení zkratové operace v 7,7%. Faktory statisticky signifikantně predikující 

vznik akutního HCF jsou vstupní hodnoty HH a Fisher skóre, přítomnost intraventrikulární 

hemoragie, symptomatické vazospazmy a likvorová drenáž. Chronický HCF s nutností 

zavedení VPS je diagnostikován v 14,2%. Faktory statisticky signifikantně predikující vznik 

chronického HCF vyžadujícího zavedení VPS jsou vyšší věk, přítomnost akutního 

hydrocefalu, předoperační likvorová drenáž, nízké hodnoty HH a Fisher skóre. Mortalita 

celého souboru pacientů za hospitalizace byla 12,5%. Autor doporučuje sledovat pacienty po 

aneuryzmatickém SAK déle než šest měsíců za účelem časné detekce případného vzniku 

chronického HCF (93). 

Schmieder et al. ve svém souboru 138 pacientů se SAK uvádí vznik hydrocefalu 

vyžadujícího zavedení VAS v 11,0%. Prediktivní faktory vzniku HCF jsou lokalizace 

aneuryzmatu v bazálních cisternách, tíže subarachnoidálního krvácení (Fisher skóre 4) a 

přítomnost akutního hydrocefalu. Oproti tomu fenestrace lamina terminalis (LT) incidenci 

hydrocefalu snižuje. Autor závěrem konstatuje, že kombinace likvorové drenáže zavedené po 

krátké perioperační období a časného operačního řešení prasklého aneuryzmatu je bezpečnou 

a efektivní metodou snížení incidence chronického hydrocefalu (138). 

Gruber et al. udává vznik hydrocefalu vyžadujícího zkratovou operaci u 21,4% 

z celkového počtu 187 pacientů se SAK. Mezi faktory zvyšující incidenci HCF patří vyšší 

hodnoty HH a Fisher skóre, přítomnost intraventrikulární hemoragie, opakované 

subarachnoidální krvácení a aneurysma lokalizované na přední mozkové komunikantě. 

Mortalita celého souboru pacientů byla 22,7% (52). 

Yoshioka et al. odhaluje ve svém souboru 576 pacientů se SAK chronický hydrocefalus 

v 37,0%. Incidence hydrocefalu je signifikantně vyšší u starších pacientů, s  HH skóre 3-4, 

s Fisher skóre 3-4, s akutním hydrocefalem, se symptomatickými vazospazmy, 
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s intraventrikulární hemoragií a prasklým aneuryzmatem lokalizovaným ve 

vertebrobazilárním povodí. Mortalita celého souboru pacientů byla 6,8%. Tato studie se jako 

jedna z prvních zaměřuje dominantně a podrobně na chronický hydrocefalus po 

aneuryzmatickém SAK u starších pacientů (178). 

Dorai et al. publikuje incidenci hydrocefalu u 47,1% a provedení zkratové operace u 

21,2% z celého souboru 718 pacientů se SAK. Jako faktory statisticky signifikantně spojené 

s nutností zavedení shuntu uvádí vyšší věk pacientů, ženské pohlaví, vysoké vstupní hodnoty 

HH skóre, silnou vrstvu subarachnoidálního krvácení, přítomnost intraventrikulární 

hemoragie, radiologicky zaznamenaný hydrocefalus již při přijetí, prasklé aneuryzma 

v distálním zadním povodí (bazilární tepna, zadní mozková tepna a horní mozečková tepna), 

vznik klinických vazospazmů a endovaskulární ošetření prasklého aneuryzmatu. Mortalita 

celého souboru pacientů byla 9,3%. Na základě některých zjištěných faktorů autor vytváří 

speciální skórovací systém k predikci vzniku hydrocefalu po SAK vyžadujícího zkratovou 

operaci. Maximální počet získaných bodů je 15, minimální nula. Polovina (50,0%) pacientů 

se skóre 12-13 podstoupila zkratovou operaci, zatímco 81,8% pacientů se skóre 11 a méně 

zavedení shuntu nepotřebovalo. Největší pravděpodobnost rozvinutí hydrocefalu vyžadujícího 

zavedení shuntu a nejvyšší bodové ohodnocení mají pacienti ve věku nad 50 let, ženského 

pohlaví, s HH skóre 3-5, s Fisher skóre 3-4 a s aneuryzmatem v distálním zadním povodí 

(33). 

Demirgil et al. ve svém souboru 114 pacientů se SAK udává vznik hydrocefalu 

v 28,1%. Dle multivarietní analýzy nezávislými faktory predikujícími vznik HCF jsou 

diabetes mellitus v anamnéze a vyšší Fisher skóre. Mortalita celého souboru pacientů byla 

28,9%. Tato studie jako jedna z prvních a zároveň jedna z mála zmiňuje diabetes mellitus 

jako rizikový faktor vzniku hydrocefalu (30). 

Hirashima et al. uvádí zavedení VPS pro diagnostikovaný hydrocefalus u 34,2% 
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z celkového počtu 114 pacientů se SAK. Za využití multivarietní analýzy definuje odstranění 

subarachnoidální krve při chirurgickém ošetření prasklého aneuryzmatu, dobu trvání 

likvorové drenáže a neurologický deficit přítomný dva týdny po ruptuře aneuryzmatu jako 

faktory predikující vznik hydrocefalu (56). 

 Kwon et al. ve své práci udává vznik hydrocefalu u 21,3% a provedení zkratové operace 

u 8,9% ze 734 sledovaných pacientů se SAK. Mezi prediktivní faktory vzniku hydrocefalu 

řadí vyšší věk, vysoké vstupní hodnoty HH skóre, přítomnost intraventrikulární hemoragie, 

vstupní Fisher skóre 3-4, vstupně radiologicky prokázaný hydrocefalus a pooperačně vzniklou 

meningitidu. Autor závěrem zmiňuje, že pacienti, kteří podstoupí zkratovou operaci pro 

vzniklý hydrocefalus, dosahují horšího výsledného stavu než ti, u kterých hydrocefalus 

nevznikne, nebo ti, u kterých sice HCF vznikne, ale je zaléčen bez nutnosti zavedení shuntu. 

Z tohoto důvodu je znalost rizikových faktorů vzniku HCF po SAK více než vhodná, 

poněvadž zvyšuje šance pacientů na lepší prognózu (90). 

  Rincon et al. ve svém souboru 580 pacientů se SAK uvádí vznik hydrocefalu v 36,0% a 

zavedení shuntu v 11,0%. Mezi faktory spojené s vyšší četností vzniku hydrocefalu patří vyšší 

věk, ženské pohlaví, hypertenze v anamnéze, vstupní glykémie 7 mmol/l a více (diabetes 

mellitus v anamnéze ale signifikantní nebyl), HH skóre 3-5, větší množství subarachnoidální 

krve a přítomnost intraventrikulární hemoragie (Fischer skóre 3-4) a vznik meningitidy. Autor 

sebekriticky uznává, že studie nebyla na počátku cílena na definování prediktivních faktorů 

vzniku HCF po SAK, a že zobrazovací vyšetření byla prováděna s ohledem na klinický stav 

pacienta, nikoliv pravidelně dle předem stanoveného standardizovaného protokolu (127). 

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

z celkového počtu 215 pacientů se SAK. Signifikantně vyšší incidence HCF je zaznamenána 

u pacientů starších 65 let, se špatným vstupním neurologickým stavem (HH skóre 4-5), s 

Fisher skóre 3-4, s tlustou vrstvou SAK a s přítomností intraventrikulární hemoragie. Autora 
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primárně zajímala incidence hydrocefalu u pacientů s prasklým aneuryzmatem řešeným 

chirurgicky, a u pacientů, u kterých bylo aneuryzma ošetřeno endovaskulárně. Signifikantní 

rozdíl nenalezl, nicméně uvádí, že tomu tak mohlo být zejména díky (ne)přítomnosti lumbální 

drenáže (LD), jelikož kontinuální odvod mozkomíšního moku lumbální drenáží snižuje 

incidence HCF. Poněvadž častěji se LD vyskytla u chirurgicky řešených pacientů, mohla být 

v této skupině více ovlivněna výsledná incidence hydrocefalu. Závěrem navrhuje provedení 

prospektivní randomizované studie léčebné modality prasklého aneuryzmatu s a bez zavedení 

LD, čímž by mohl být zmíněný problém odstraněn (6). 

 Pokud se podíváme na všechny výše zmíněné práce, můžeme konstatovat 

zaznamenanou incidenci hydrocefalu v rozmezí 13,2-47,1% a incidenci zkratové operaci 

v rozmezí 4,5-34,2%. Nejčastěji se opakující prediktivní faktory vzniku hydrocefalu jsou 

vyšší věk, ženské pohlaví, špatný vstupní neurologický stav (HH skóre 3-5), hydrocefalus na 

vstupním CT, silná vrstva subarachnoidálního krvácení (Fisher skóre 3), intraventrikulární 

hemoragie (Fisher skóre 4) a přítomnost vazospazmů. 

 V naší původní práci vznikl hydrocefalus u 13,4% a zkratová operace byla provedena 

u 7,4% z celkového počtu 350 pacientů. Jako prediktivní faktory vzniku hydrocefalu byly 

stanoveny Fisher skóre 3-4, aneuryzma řešené endovaskulárně a anamnéza dočasné likvorové 

drenáže. Lokalizace aneuryzmatu na přední mozkové komunikantě či v zadním povodí 

znamenala vyšší, ale nikoliv statisticky signifikantní, incidenci hydrocefalu v porovnání 

s lokalizací aneuryzmatu na střední mozkové tepně. Mortalita celého souboru pacientů byla 

7,7% (71). Na tuto práci nyní navazujeme aktuálním souborem s téměř dvojnásobným počtem 

pacientů. 

 

 Výše uvedená fakta shrnují tabulky 6 a 7. 
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Hydrocefalus a subarachnoidální krvácení    

      

Publikace 
Počet Incidence Incidence 

Mortalita 
pacientů hydrocefalu (%) zkratové operace (%) 

Graff-Radford et al. (1989) 3521 13,2 5,6  

Vermeij et al. (1994) 660 25,0 4,5  

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 7,7 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 47,1 21,2 9,3 

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 43,3 14,0  

Jurák et al. (2013) 350 13,4 7,4 7,7 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tabulka 6. Seznam větších studií zabývajících se vztahem  

hydrocefalu a subarachnoidálního krvácení: 

počet pacientů, incidence hydrocefalu a zkratové operace, mortalita 
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Hydrocefalus a subarachnoidální krvácení            

  Faktory ovlivňující incidenci hydrocefalu 

Publikace Věk 
Ženské 

IVH Vazospazmy 
Zadní Přední 

Antifibrinolytika 
HCF 

HH WFNS Fisher 
Likvorová 

pohlaví povodí komunikanta vstupně drenáž 

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) *  *      *  *  

Jurák et al. (2013)           * * 
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Hydrocefalus a subarachnoidální krvácení          

  Faktory ovlivňující incidenci hydrocefalu 

Publikace 
Fenestrace 

Reruptura 
Endovaskulární Diabetes 

Meningitida Glykémie Hyponatrémie 
Velikost  

Alkoholizmus Hypertenze 
lamina terminalis ošetření 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)           

Jurák et al. (2013)   *        

 

 

 

 

 

Tabulka 7. Seznam větších studií zabývajících se vztahem hydrocefalu a subarachnoidálního krvácení: 

„*“ znamená, že uvedený faktor měl v dané studii statisticky signifikantní vliv na incidenci hydrocefalu 
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6. Cíle studie 

Cílem práce bylo: 

1. ve sledovaném souboru pacientů s diagnózou subarachnoidální krvácení stanovit 

incidenci: 

a) akutního hydrocefalu  

b) chronického hydrocefalu 

 

2. u pacientů se subarachnoidálním krvácením definovat nejpravděpodobnější 

prediktivní faktory vzniku: 

a) akutního hydrocefalu 

b) chronického hydrocefalu 

 

3. zjistit dobu mezi subarachnoidálním krvácením a vznikem: 

a) akutního hydrocefalu  

b) chronického hydrocefalu 

 

4. objasnit v jakém procentu akutní hydrocefalus předcházel vzniku hydrocefalu 

chronickému 

 

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

a) akutního hydrocefalu  

b) chronického hydrocefalu 
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7. Pacienti a metodika 

Tato retrospektivní studie zahrnuje 659 pacientů hospitalizovaných na Neurocentru 

v Krajské nemocnici Liberec v 21letém období od roku 1994 do roku 2014 s primární 

diagnózou spontánního subarachnoidálního krvácení.  

Ke stanovení diagnózy subarachnoidálního krvácení bylo využito zejména počítačové 

tomografie mozku. V některých případech při typických klinických potížích pacienta a 

negativním CT mozku byla provedena lumbální punkce s odběrem mozkomíšního moku 

ke spektrofotometrickému vyšetření. Pokud byla diagnóza SAK potvrzena, podstoupili 

pacienti v první době nejčastěji CT angiografii mozku a v době druhé, při negativní CTA, 

mozkovou digitální subtrakční angiografii k objasnění zdroje krvácení.  

Dle nálezu byli pacienti řešeni aktivně – operačně (chirurgicky nebo endovaskulárně). 

V některých případech byl zdroj krvácení ozářen gamma nožem. Další možností byl 

konzervativní postup. Indikace k dané léčebné modalitě vždy vycházela z konsenzu 

zainteresovaných specialistů, tedy neurochirurga a intervenčního radiologa. Pokud to situace 

dovolila, byl terapeutický postup zvolen s ohledem na přání pacienta. Pokud bylo nalezené 

aneuryzma řešené chirurgicky (nejčastěji z klasického pterionálního přístupu do nitrolebí), 

sledovali jsme peroperační provedení perforace lamina terminalis a výplach operačního pole 

vazodilatancii (nimodipin, papaverin). Chirurgicky jsme také řešili kavernomy a AVM. 

Endovaskulární ošetření aneuryzmatu bylo provedeno pomocí koilingu či stentingu nebo 

kombinací obou technik. Rovněž AVM byla řešena endovaskulárně a to formou její 

embolizace. V neposlední řadě byly některé AVM ozářeny gamma nožem. Konzervativní 

řešení jsme zvolili v případech, když nebyl pacient indikován k operačnímu způsobu terapie 

vzhledem ke klinickému stavu, ve kterém se nacházel, nebo když riziko jakéhokoliv 

operačního zákroku převyšovalo riziko observace. 

CT mozku bylo použito i jako hlavní vyšetřovací metoda v diagnostice hydrocefalu. 
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Jako kritéria k potvrzení přítomnosti HCF byla stanovena průsak likvoru transependymálně 

periventrikulárně, Evansův poměr větší či roven 0,3, šíře třetí komory nad 10 mm a šíře 

temporálních rohů nad 2 mm. Kritéria musela být splněna všechna. Pokud byla diagnóza HCF 

potvrzena, registrovali jsme, za jak dlouho po SAK k jeho rozvoji došlo. Nález HCF na CT 

měl ve většině případů odezvu v progresi klinického stavu pacienta. Hydrocefalus jsme 

rozdělili podle doby uplynulé od vzniku jeho primární příčiny na akutní (0-13 dnů) a 

chronický (14 dní a více od vzniku primární příčiny, v tomto případě tedy od vzniku SAK). 

Zajímalo nás, zda akutní hydrocefalus nepředcházel s odstupem diagnostikovanému 

hydrocefalu chronickému. 

CT mozku v průběhu celé hospitalizace pacienta bylo vždy indikováno jen v případě 

změny jeho klinického stavu, nebylo děláno plánovaně dle jakéhokoliv předem stanoveného 

protokolu. 

U všech pacientů jsme zaznamenali věk, pohlaví, vstupní skóre dle Hunta a Hesse (60), 

World Federation of Neurological Surgeons (151) a dle Fishera (43) a výstupní skóre 

Glasgow Outcome Scale (68). Podle věku jsme pacienty rozdělili do skupin: mladší než 40 

let, 40-49 let, 50-59 let, 60-69 let a starší než 69 let. HH skóre jsme rozdělili na HH 1-3 jako 

slušný vstupní klinický stav a HH 4-5 jako špatný vstupní klinicky stav. WFNS skóre jsme 

rozdělili na WFNS 1-3 jako slušný vstupní klinický stav a WFNS 4-5 jako špatný vstupní 

klinicky stav. Fisher skóre jsme rozdělili na Fisher 1-2 jako slušný vstupní radiologický nález 

a Fisher 3-4 jako špatný vstupní radiologický nález. GOS skóre jsme rozdělili na GOS 1-3 

jako špatný výsledný klinický stav a GOS 4-5 jako dobrý výsledný klinický stav. Pomocí 

transkraniální dopplerometrie jsme měřili střední rychlost toku krve ve střední mozkové 

tepně. Pokud rychlost dosahovala více než 120 cm/s, byla stanovena přítomnost vazospazmů 

(164). Monitorovali jsme zavedení komorových drenáží (KD) a lumbálních drenáží a 

provedení zkratové operace (jak při prvotní hospitalizaci, tak s odstupem) ve formě shuntu 
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ventrikuloperitoneálního, lumboperitoneálního či ventrikuloatriálního a jejich případné 

komplikace.  

 Externí derivaci mozkomíšního moku jsme prováděli nejen v rámci léčby HCF, ale i za 

účelem zvětšení operačního prostoru na úkor zmenšení objemu mozkomíšního moku 

intrakraniálně a tak snazšího peroperačního dosažení lební baze a případného aneuryzmatu 

samotného bez přílišné komprese mozku. Z toho důvodu byla v mnoha případech likvorová 

drenáž zavedena dříve, aniž by došlo k rozvoji hydrocefalu. Zkratovou operaci jsme 

prováděli, pokud hodnota bílkoviny v likvoru byla do 2 g/l.  

V rámci kontrol pacienta po dimisi jsme zaznamenali, jak dlouho sledování trvalo, 

v jakém stavu byl pacient na poslední kontrole (hodnota skóre GOS) a nález na CT mozku se 

zaměřením na přítomnost hydrocefalu. 

 Sledovali jsme následující skupiny pacientů: 

a) celý soubor pacientů se SAK jakékoliv příčiny (kap. 8.1.) 

b) pacienti s aneuryzmatickým SAK (kap. 8.2.) 

c) pacienti s neaneuryzmatickým SAK (kap. 8.3.) 

Statistické zpracování bylo provedeno pomocí t-testů pro spojité proměnné 

s předcházejícími Kolmogorov-Smirnovovými testy normality rozdělení. Homogenita 

rozptylů byla hodnocena pomocí Leveneova testu V případě nesplnění podmínek pro t-

test byl užit neparametrický Mann-Whitneyův U test. Kategoriální proměnné byly 

hodnoceny pomocí oboustranného Fisherova testu. Statistické zpracování bylo 

provedeno s použitím programu STATISTICA 9.0 (StatSoft CR s.r.o.).  
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8. Výsledky 

8.1. Celý soubor pacientů se subarachnoidálním krvácením jakékoliv příčiny 

Celý soubor (tabulka 8) (659 pacientů) tvořilo 403 žen a 256 mužů. Poměr ženy/muži 

byl 1,6:1. Jejich průměrný věk byl 53,7±13,2 let (19-89 let).  

Pacientů ve věku 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%). 

Průměrné vstupní hodnoty byly u skóre HH 2,4±1,3, WFNS 2,3±1,5 a Fisher 2,9±1,0. 

HH skóre 4-5 mělo 151/659 (22,9%) pacientů, WFNS skóre 4-5 161/659 (24,4%) pacientů a 

Fisher skóre 3-4 395/659 (59,9%) pacientů.  

SAK, jehož zdrojem byla ruptura aneuryzmatu, jsme zaznamenali v 481/659 (73,0%) 

případech. Nejvíce aneuryzmat, a to 197/481 (41,0%), jsme lokalizovali na dvojici cév – 

přední mozková komunikanta (ACoA) a přední mozková tepna (ACA). Dále to bylo 125/481 

(26,0%) výdutí na střední mozkové tepně (ACM) a 120/481 (24,9%) na skupině cév – vnitřní 

karotida (ACI),  oftalmická tepna (AO), přední choroidální tepna (AChA) a zadní mozková 

komunikanta (ACoP). Ve vertebrobazilárním (VB) povodí jsme nalezli aneuryzmat 39/481 

(8,1%). 

U zbylých 178/659 (27,0%) pacientů se jednalo o neaneuryzmatické SAK. V 11/178 

(6,2%) případech byla zdrojem SAK ruptura arteriovenózní malformace (AVM). Dva (2/178 

= 1,1%) pacienti zakrváceli do subarachnoidálního prostoru z kavernomu a u jednoho (1/178 

= 0,6%) pacienta došlo k SAK při ruptuře cévy narušené chorobou Moyamoya. Zdroj 

krvácení nebyl nenalezen u 164/178 (92,1%) pacientů, většinou lokalizací odpovídající 

prepontinnímu SAK. 
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Základní charakteristika celého sledovaného souboru 659 pacientů 

  

Sledovaný parametr Počet 

Ženy 403 

Muži 256 

  

Věk Ø 53,7 

pod 40 let 93 

40-49 let 157 

50-59 let 188 

60-69 let 135 

nad 69 let 86 

  

HH skóre Ø 2,4 

1 203 

2 194 

3 111 

4 71 

5 80 

  

WFNS skóre Ø 2,3 

1 289 

2 115 

3 94 

4 76 

5 85 

  

Fisher skóre Ø 2,9 

1 73 

2 191 

3 159 

4 236 

  

Zdroj SAK  

ACA+ACoA 197 

ACM 125 

ACI+AChA+AO+ACoP 120 

VB povodí 39 

 

AVM 

 

11 

Kavernom 2 

Moyamoya 1 

Nenalezen 164 
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Základní charakteristika celého sledovaného souboru 659 pacientů 

  

Sledovaný parametr Počet 

Operováno 454 

Chirurgicky 385 

Endovaskulárně 68 

Obě modality 1 

  

Gamma nůž 1 

  

Konzervativně 204 

  

Fenestrace LT 56 

  

Vazodilatancia 173 

  

Vazospazmy 207 

  

Likvorová drenáž 338 

KD 80 

LD 235 

Obě modality 23 

  

Hydrocefalus 103 

Akutní 64 

Chronický 39 

  

Shunt 44 

Akutní HCF 13 

Chronický HCF 31 
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Základní charakteristika celého sledovaného souboru 659 pacientů 

  

Sledovaný parametr Počet 

GOS skóre - dimise Ø 3,9 

1 67 

2 60 

3 104 

4 99 

5 329 

  

GOS skóre - kontrola Ø 4,7 

1 5 

2 10 

3 16 

4 41 

5 309 

  

Mortalita (%) 10,2 

  

 

 

 

Hydrocefalus vznikl u 11,2% pacientů s neaneuryzmatickým SAK a u 17,3% pacientů 

s aneuryzmatickým SAK (p=0,059). 

Aktivně řešeno bylo 454/659 (68,9%) pacientů. Chirurgické řešení jsme využili v 

385/454 (84,8%) a endovaskulární ošetření v 68/454 (15,0%) případech. V jednom (1/454 = 

0,2%) případě byl pacient řešen oběma modalitami. Jeden (1/659 = 0,1%) pacient podstoupil 

ozáření zdroje krvácení (AVM) gamma nožem. Konzervativně bylo léčeno 204/659  (31,0%) 

pacientů. 

Peroperačně jsme provedli fenestraci LT v 56/385 (14,5%) případech a operovanou 

oblast jsme lokálně ošetřili výplachem vazodilatanciem (nimodipin, papaverin) u 173/385 

(44,9%) pacientů. Vazospazmy jsme zaznamenali u 207/659  (31,4%) pacientů.  

Tabulka 8. Základní charakteristika celého sledovaného souboru 659 pacientů. 
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Externí derivaci mozkomíšního moku jsme provedli u 338/659  (51,3%) pacientů. KD 

byla zavedena v 80/338 (23,7%) případech a LD v 235/338 (69,5%) případech. U 23/338 

(6,8%) pacientů jsme využili obě modality.  

Ke vzniku hydrocefalu došlo u 103/659  (15,6%) pacientů. Z toho akutní HCF 

představoval 64/103 (62,1%) a chronický HCF 39/103 (37,9%) případů. U pěti (5/39 = 

12,8%) pacientů předcházel vzniku chronického HCF hydrocefalus akutní. Z celkového počtu 

659 sledovaných pacientů akutní HCF vznikl u 9,7% a chronický HCF u 5,9%.  

Medián doby od SAK do vzniku akutního HCF byl jeden den (0-13 dnů, Q0,25 nula dnů, 

Q0,75 dva dny). Medián doby od SAK do vzniku chronického HCF byl 36 dnů (15-840 dnů, 

Q0,25 23 dnů, Q0,75 82 dnů). 

Hydrocefalus jsme museli řešit provedením zkratové operace v 44/103 (42,7%) 

případech. Shunt jsme zavedli 13/64 (20,3%) pacientům s akutním HCF a 31/39 (79,5%) 

pacientům s hydrocefalem chronickým.  

Průměrné skóre GOS při ukončení hospitalizace bylo 3,9±1,4, při poslední kontrole 

4,7±0,8. Ve stavu GOS 1-3 naše oddělení opustilo 231/659  (35,1%) pacientů. V tomto výčtu 

je zahrnuto 67 pacientů, kteří za hospitalizace zemřeli (67/659 = mortalita 10,2%).  

Na žádnou kontrolu se nedostavilo 211/659  (32,0%) pacientů. U zbylých 381/659  

(57,8%) pacientů byl medián délky sledování 13 měsíců (1-246, Q0,25 čtyři měsíce, Q0,75 40 

měsíců). Žádný kontrolovaný pacient neměl na svém posledním CT mozku patrný 

hydrocefalus. 
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8.1.1. Pacienti s akutním hydrocefalem v rámci celého souboru pacientů se 

subarachnoidálním krvácením jakékoliv příčiny 

Pacientů, u kterých po SAK jakékoliv příčiny došlo ke vzniku akutního hydrocefalu, 

bylo 64/659 (9,7%) s průměrným věkem 59,0±13,3 let (29-84 let). Soubor představovalo 41 

žen a 23 mužů. Poměr ženy/muži byl 1,8:1. 

Pacientů ve věku pod 40 let bylo šest (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%). 

Průměrné vstupní hodnoty byly u skóre HH 3,3±1,5, WFNS 3,2±1,6 a Fisher 3,5±0,8. 

HH skóre 4-5 mělo 30/64 (46,9%) pacientů, WFNS skóre 4-5 32/64 (50,0%) pacientů a Fisher 

skóre 3-4 55/64 (85,9%) pacientů. 

Pacienti se vstupním HH skóre 4-5 měli incidenci akutního HCF 19,9% . Pacienti se 

vstupním HH skóre 1-3 měli incidenci akutního HCF 6,7% (p<0,001) (obrázek 13).  

Pacienti se vstupním WFNS skóre 4-5 měli incidenci akutního HCF 19,9%. Naproti 

tomu pacienti se vstupním WFNS skóre 1-3 měli incidenci akutního HCF 6,4% (p<0,001) 

(obrázek 13).   

Pacienti se vstupním Fisher skóre 3-4 měli incidenci akutního HCF 13,9% . Naopak 

pacienti se vstupním Fisher skóre 1-2 měli incidenci akutního HCF 3,4% (p<0,001) (obrázek 

13). 
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SAK, jehož zdrojem byla ruptura aneuryzmatu, jsme zaznamenali v 47/64 (73,4%) 

případech. Nejvíce aneuryzmat, a to 16/47 (34,0%) jsme lokalizovali na dvojici cév – ACoA a 

ACA. Dále to bylo 14/47 (29,8%) výdutí na skupině cév – ACI, AO, AChA a ACoP a 11/47 

(23,4%) ve VB povodí. Na ACM jsme nalezli aneuryzmat šest (6/47 = 12,8%).  

U zbylých 17/64 (26,6%) pacientů se jednalo o neaneuryzmatické SAK. V jednom 

(1/17 = 5,9%) případě byla zdrojem SAK ruptura AVM. Zdroj krvácení nebyl nenalezen u 

16/17 (94,1%) pacientů, většinou lokalizací odpovídající prepontinnímu SAK. 

Akutní hydrocefalus vznikl u 9,6% pacientů s neaneuryzmatickým SAK a u 9,8% 

pacientů s aneuryzmatickým SAK (p=0,932). 

Aktivně řešeno bylo 36/64 (56,2%) pacientů. Chirurgické řešení jsme využili v 24/36 

(66,7%) a endovaskulární ošetření v 12/36 (33,3%) případech. Jeden (1/64 = 1,6%) pacient 

podstoupil ozáření zdroje krvácení (AVM) gamma nožem. Konzervativně bylo léčeno 27/64 

p<0,001 p<0,001 p<0,001 

Obrázek 13. Incidence akutního hydrocefalu u pacientů se SAK jakékoliv 

příčiny dle HH, WFNS a Fisher skóre. 
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(42,2%) pacientů. 

Akutní hydrocefalus vznikl u 7,9% operovaných pacientů a 13,2% léčených 

konzervativně (p=0,041). Akutní HCF vznikl u 6,2% pacientů řešených chirurgicky a u 17,4% 

ošetřených endovaskulárně (p=0,001). 

Peroperačně jsme provedli fenestraci LT ve třech (3/24 = 12,5%) případech. Akutní 

HCF vznikl u 5,4% pacientů, u kterých jsme provedli fenestraci lamina terminalis a u 6,4% 

pacientů, u kterých fenestraci lamina terminalis neprovedli (p=0,769).  

Operovanou oblast jsme lokálně ošetřili výplachem vazodilatanciem (nimodipin, 

papaverin) u 12/24 (50,0%) pacientů. Akutní HCF vznikl u 6,9% pacientů, u kterých jsme 

vyplachovali vazodilatanciem a u 5,7% pacientů, u kterých jsme vazodilatanciem 

nevyplachovali (p=0,606).  

Vazospazmy jsme zaznamenali u 15/64 (23,4%) pacientů. Akutní HCF vznikl u 7,2% 

pacientů, u kterých jsme zaznamenali VS a u 10,8% pacientů, u kterých jsme VS nezachytili 

(p=0,148).  

Externí derivaci mozkomíšního moku jsme provedli u 52/64 (81,3%) pacientů. KD byla 

zavedena v 30/52 (57,7%) případech a LD v osmi (8/52 = 15,4%) případech. U 14/52 (26,9%) 

pacientů jsme využili obě modality.  

Incidence akutního hydrocefalu byla 15,4% u pacientů s externí derivací mozkomíšního 

moku a 3,7% u pacientů, u kterých externí derivace mozkomíšního moku zavedena nebyla 

(p<0,001) (obrázek 14). 
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Akutní HCF vznikl u 42,7% pacientů, u kterých jsme zavedli KD a u 3,4% pacientů, u 

kterých jsme KD nezavedli (p<0,001).  

Akutní HCF vznikl u 8,5% pacientů, u kterých jsme zavedli LD a u 37,5% pacientů, u 

kterých jsme LD nezavedli (p<0,001). 

V 13/64 (20,3%) případech jsme pro vzniklý akutní HCF provedli zkratovou operaci. U 

zbylých 51/64 (79,7%) pacientů došlo k úpravě likvorové dynamiky spontánně či po dočasné 

zevní likvorové drenáži, ovšem bez nutnosti trvalého zavedení shuntu. VPS mělo 

implantováno 11/13 (84,6%) a LPS dva (2/13 = 15,4%) pacienti. Komplikace (nejčastěji 

zánětlivá reakce v průběhu shuntu nebo jeho neprůchodnost) jsme zaznamenali u dvou (2/11 

= 18,2%) pacientů s VPS a u žádného (0%) pacienta s LPS. 

Ke zlepšení klinického stavu pacientů po zkratové operaci (srovnáním GOS při primární 

dimisi a při poslední kontrole) došlo u čtyř (4/11 = 36,4%) pacientů s VPS a u jednoho (1/2 = 

Obrázek 14. Incidence akutního hydrocefalu u pacientů se SAK 

jakékoliv příčiny dle externí derivace mozkomíšního moku. 

 

p<0,001 
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50,0%) pacienta s LPS. U zbylých pacientů se jejich stav nezměnil nebo zhoršil. Při poslední 

kontrole bylo v dobrém klinickém stavu (GOS 4-5) pět (5/11 = 45,5%) pacientů s VPS a 

jeden (1/2 = 50%) pacient s LPS. 

Průměrné skóre Glasgow Outcome Scale při ukončení hospitalizace bylo 2,8±1,4, při 

poslední kontrole 3,9±1,3. Ve stavu GOS 1-3 naše oddělení opustilo 45/64 (70,3%) pacientů 

s akutním HCF a 186/595 (31,3%) pacientů bez akutního HCF (p<0,001) (obrázek 15). 

V těchto číslech jsou zahrnuti i pacienti, kteří za hospitalizace zemřeli – 15 pacientů 

s akutním HCF (15/64 = mortalita 23,4%) a 52 pacientů bez akutního HCF (52/595 = 

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

 

 

 

 

Obrázek 15. Procento pacientů se SAK jakékoliv příčiny v GOS 1-3 

dle (ne)přítomnosti akutního hydrocefalu. 

 

p<0,001 
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Na žádnou kontrolu se nedostavilo 25/64 (39,1%) pacientů. Naopak na minimálně jednu 

kontrolu se dostavilo 24/64 (37,5%) pacientů. Žádný kontrolovaný pacient neměl na svém 

posledním CT mozku přítomný hydrocefalus.    

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Obrázek 16. Mortalita pacientů se SAK jakékoliv příčiny dle 

(ne)přítomnosti akutního hydrocefalu. 

 

p<0,001 
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8.1.2. Pacienti s chronickým hydrocefalem v rámci celého souboru pacientů se 

subarachnoidálním krvácením jakékoliv příčiny 

Pacientů, u kterých po SAK jakékoliv příčiny došlo ke vzniku chronického hydrocefalu, 

bylo 39/659 (5,9%) s průměrným věkem 54,1±10,9 let (32-77 let). Soubor představovalo 24 

žen a 15 mužů. Poměr ženy/muži byl 1,6:1. 

Pacienti ve věku pod 40 let byli tři (3/39 = 7,7%), mezi 40-49 lety 11/39 (28,2%), mezi 

50-59 lety 16/39 (41,0%), mezi 60-69 lety čtyři (4/39 = 10,3%) a nad 69 let pět (5/39 = 

12,8%). 

Průměrné vstupní hodnoty byly u skóre HH 2,5±1,3, WFNS 2,4±1,5 a Fisher 3,2±0,9. 

HH skóre 4-5 mělo 9 (9/39 = 23,1%) pacientů, WFNS skóre 4-5 11/39 (28,2%) pacientů a 

Fisher skóre 3-4 29/39 (74,3%) pacientů. 

Pacienti se vstupním HH skóre 4-5 měli incidenci chronického HCF 5,9%. Pacienti se 

vstupním HH skóre 1-3 měli incidenci chronického HCF rovněž 5,9% (p=0,980).  

Pacienti se vstupním WFNS skóre 4-5 měli incidenci chronického HCF 6,8%. Naproti 

tomu pacienti se vstupním WFNS skóre 1-3 měli incidenci chronického HCF 5,6% (p=0,572).   

Pacienti se vstupním Fisher skóre 3-4 měli incidenci chronického HCF 7,3%. Naopak 

pacienti se vstupním Fisher skóre 1-2 měli incidenci chronického HCF 3,7% (p=0,058) 

(obrázek 17).  
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SAK, jehož zdrojem byla ruptura aneuryzmatu, jsme zaznamenali v 36/39 (92,3%) 

případech. Nejvíce aneuryzmat, a to 18/36 (50,0%), jsme lokalizovali na dvojici cév – ACoA 

a ACA. Dále to bylo devět (9/36 = 25,0%) výdutí na ACM a šest (6/36 = 16,7%) na skupině 

cév – ACI, AO, AChA a ACoP. Ve VB povodí jsme nalezli aneuryzmata tři (3/36 = 8,3%). 

U zbylých tří (3/39 = 7,7%) pacientů se jednalo o neaneuryzmatické SAK. V jednom 

(1/3 = 33,3%) případě byla zdrojem SAK ruptura arteriovenózní malformace (AVM). Zdroj 

krvácení nebyl nenalezen u dvou (2/3 = 66,7%) pacientů, většinou lokalizací odpovídající 

prepontinnímu SAK. 

Chronický hydrocefalus vznikl u 1,7% pacientů s neaneuryzmatickým SAK a u 7,5% 

pacientů s aneuryzmatickým SAK (p=0,005) (obrázek 18). 

 

Obrázek 17. Incidence chronického hydrocefalu u pacientů se SAK 

jakékoliv příčiny dle Fisher skóre. 

 

p=0,058 
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Aktivně řešeno bylo 37/39 (94,9%) pacientů. Chirurgické řešení jsme využili v 33/37 

(88,2%) a endovaskulární ošetření ve třech (3/37 = 8,1%) případech. Jeden (1/37 = 2,7%) 

pacient byl řešen oběma modalitami. Konzervativně byli léčeni dva (2/39 = 5,1%) pacienti. 

Chronický hydrocefalus vznikl u 8,1% operovaných pacientů a u 1,0% léčených 

konzervativně (p<0,001). Chronický HCF vznikl u 8,8% pacientů řešených chirurgicky a u 

5,8% ošetřených endovaskulárně (p=0,438). 

Peroperačně jsme provedli fenestraci LT v devíti (9/33 = 27,3%) případech. Chronický 

HCF vznikl u 16,1% pacientů, u kterých jsme provedli fenestraci lamina terminalis a u 7,3% 

pacientů, u kterých jsme fenestraci lamina terminalis neprovedli (p=0,030) (obrázek 19). 

Obrázek 18. Incidence chronického hydrocefalu u pacientů se SAK 

jakékoliv příčiny dle typu subarachnoidálního krvácení. 

 

p=0,005 
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Operovanou oblast jsme lokálně ošetřili výplachem vazodilatanciem (nimodipin, 

papaverin) u 18/33 (54,5%) pacientů. Chronický HCF vznikl u 10,4% pacientů, u kterých 

jsme vyplachovali vazodilatanciem a u 7,1% pacientů, u kterých jsme vazodilatanciem 

nevyplachovali (p=0,246).  

Vazospazmy jsme zaznamenali u 21/39 (53,8%) pacientů. Chronický HCF vznikl u 

10,1% pacientů, u kterých jsme zaznamenali VS a u 3,9% pacientů, u kterých jsme VS 

nezachytili (p=0,002) (obrázek 20). 

 

p=0,030 

Obrázek 19. Incidence chronického hydrocefalu u pacientů 

s aneuryzmatickým SAK dle fenestrace lamina terminalis. 
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Externí derivaci mozkomíšního moku jsme provedli u 31/39 (79,5%) pacientů. KD byla 

zavedena v 10/31 (32,2%) případech a LD v 18/31 (58,1%) případech. U třech (3/31 = 9,7%) 

pacientů jsme využili obě modality.  

Chronický hydrocefalus byl diagnostikován u 9,2% pacientů s externí derivací 

mozkomíšního moku a u 2,5% pacientů, u kterých externí derivace mozkomíšního moku 

zavedena nebyla (p<0,001) (obrázek 21).  

Obrázek 20. Incidence chronického hydrocefalu u pacientů se SAK 

jakékoliv příčiny dle (ne)přítomnosti vazospazmů. 

p= 0,002 



73 

 

 

 

 

 

Chronický HCF vznikl u 12,6% pacientů, u kterých jsme zavedli KD a u 7,7% pacientů, 

u kterých jsme KD nezavedli (p=0,146).  

Chronický HCF vznikl u 8,1% pacientů, u kterých jsme zavedli LD a u 12,5% pacientů, 

u kterých jsme LD nezavedli (p=0,238). 

U pěti (5/39 = 12,8%) pacientů předcházel vzniku chronického HCF hydrocefalus 

akutní. 

V 31/39 (79,5%) případech jsme pro vzniklý chronický HCF provedli zkratovou 

operaci. U zbylých osmi (8/39 = 20,5%) pacientů došlo k úpravě likvorové dynamiky 

spontánně či po dočasné zevní likvorové drenáži, ovšem bez nutnosti trvalého zavedení 

shuntu. VPS mělo implantováno 27/31 (87,1%), LPS tři (3/31 = 9,7%) a VAS jeden (1/31 = 

3,2%) pacient. Komplikace (nejčastěji zánětlivá reakce v průběhu shuntu nebo jeho 

neprůchodnost) jsme zaznamenali u sedmi (7/27 = 25,9%) pacientů s VPS a u jednoho (1/3 = 

Obrázek 21. Incidence chronického hydrocefalu u pacientů se SAK 

jakékoliv příčiny dle externí derivace mozkomíšního moku. 

 

p<0,001 
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33,3%) pacienta s LPS. U jediného zavedeného VAS se komplikace nevyskytly (0%).  

Ke zlepšení klinického stavu pacientů po zkratové operaci (srovnáním GOS při primární 

dimisi a při poslední kontrole) došlo u sedmi (7/27 = 25,9%) pacientů s VPS, u jednoho (1/3 = 

33,3%) pacienta s LPS a u žádného (0%) pacienta s VAS. U zbylých pacientů se stav 

nezměnil nebo zhoršil. Při poslední kontrole bylo v dobrém klinickém stavu (GOS 4-5) 15/27 

(55,6%) pacientů s VPS, dva (2/3 = 66,7%) pacienti s LP shuntem a žádný (0%) pacient s 

VAS. 

Průměrné skóre Glasgow Outcome Scale při ukončení hospitalizace bylo 3,3±1,1, při 

poslední kontrole 4,0±1,2. Ve stavu GOS 1-3 naše oddělení opustilo 24/39 (61,5%) pacientů 

s chronickým HCF a 207/620 (33,4%) pacientů bez chronického HCF (p<0,001) (obrázek 

22). V těchto číslech jsou zahrnuti i pacienti, kteří za hospitalizace zemřeli – dva pacienti 

s chronickým HCF (2/39 = mortalita 5,1%) a 65 pacientů bez chronického HCF (65/620 = 

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

  

 

 

Obrázek 22. Procento pacientů se SAK jakékoliv příčiny v GOS 1-3 

dle (ne)přítomnosti chronického hydrocefalu. 

 

p<0,001 
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Na žádnou kontrolu se nedostavilo devět (9/39 = 23,1%) pacientů. U zbylých 28/39 

(71,8%) pacientů byl medián délky sledování 12,5 měsíce (1-163, Q0,25 čtyři měsíce, Q0,75 26 

měsíců). Žádný kontrolovaný pacient neměl na svém posledním CT mozku přítomný 

hydrocefalus. 
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8.1.3. Pacienti bez hydrocefalu v rámci celého souboru pacientů se subarachnoidálním 

krvácením jakékoliv příčiny 

Pacientů, u kterých po SAK jakékoliv příčiny nedošlo ke vzniku hydrocefalu, bylo 

556/659 (84,4%) s průměrným věkem 53,1±13,3 let (19-89 let). Soubor představovalo 338 

žen a 218 mužů. Poměr ženy/muži byl 1,6:1. 

Pacientů ve věku 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%).  

Průměrné vstupní hodnoty byly u skóre HH 2,3±1,3, WFNS 2,2±1,4 a Fisher 2,8±1,0. 

HH skóre 4-5 mělo 112/556 (20,1%) pacientů, WFNS skóre 4-5 118/556 (21,2%) pacientů a 

Fisher skóre 3-4 311/556 (55,9%) pacientů.  

SAK, jehož zdrojem byla ruptura aneuryzmatu, jsme zaznamenali v 398/556 (71,6%) 

případech. Nejvíce aneuryzmat, a to 163/398 (41,0%), jsme lokalizovali na dvojici cév – 

ACoA a ACA. Dále to bylo 110/398 (27,6%) výdutí na střední mozkové tepně a 100/398 

(25,1%) na skupině cév – ACI, AO, AChA a ACoP. Ve vertebrobazilárním povodí jsme 

nalezli aneuryzmat 25/398 (6,3%). 

U zbylých 158/556 (28,4%) pacientů byla etiologie SAK jiná. V devíti (9/158 = 5,7%) 

případech byla zdrojem SAK ruptura arteriovenózní malformace (AVM). Dva (2/158 = 1,3%) 

pacienti zakrváceli do subarachnoidálního prostoru z kavernomu a u jednoho (1/158 = 0,6%) 

pacienta došlo k SAK při ruptuře cévy narušené chorobou Moyamoya. Zdroj krvácení nebyl 

nenalezen u 146/158 (92,4%) pacientů, většinou lokalizací odpovídající prepontinnímu SAK. 

Aktivně řešeno bylo 381/556 (68,5%) pacientů. Chirurgické řešení jsme využili 

v 328/381 (86,1%) a endovaskulární ošetření v 53/381 (13,9%) případech. Konzervativně 

bylo léčeno 175/556 (31,5%) pacientů. 

Peroperačně jsme provedli fenestraci LT v 44/328 (13,4%) případech a operovanou 
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oblast jsme lokálně ošetřili výplachem vazodilatanciem (nimodipin, papaverin) u 143/328 

(43,6%) pacientů. Vazospazmy jsme zaznamenali u 171/556 (30,8%) pacientů.  

Externí derivaci mozkomíšního moku jsme provedli u 255/556 (45,9%) pacientů. KD 

byla zavedena v 40/255 (15,7%) případech a LD v 209/255 (82,0%) případech. U šesti (6/255 

= 2,3%) pacientů jsme využili obě modality.  

Průměrné skóre Glasgow Outcome Scale při ukončení hospitalizace bylo 4,0±1,3, při 

poslední kontrole 4,8±0,6. Ve stavu GOS 1-3 naše oddělení opustilo 162/556 (29,1%) 

pacientů bez HCF a 69/103 (67,0%) pacientů s HCF (p<0,001) (obrázek 23). V těchto číslech 

jsou zahrnuti i pacienti, kteří za hospitalizace zemřeli – 50 pacientů bez HCF (50/556 = 

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

  

 

 

Obrázek 23. Procento pacientů se SAK jakékoliv příčiny v GOS 1-3 dle 

(ne)přítomnosti hydrocefalu. 

 

p<0,001 
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Na žádnou kontrolu se nedostavilo 176/556 (31,6%) pacientů. Naopak na minimálně 

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

 

Srovnání pacientů celého souboru dle typu hydrocefalu je znázorněno v tabulce 9. 

 

 

 

 

 

 

 

 

Obrázek 24. Mortalita pacientů se SAK jakékoliv příčiny dle 

(ne)přítomnosti hydrocefalu. 

 

p=0,020 
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Srovnání pacientů celého souboru dle typu hydrocefalu 

 Hydrocefalus 

Sledovaný parametr Akutní Chronický Bez 

Počet pacientů 64 39 556 

    

Ženy:muži 1,8:1 1,6:1 1,6:1 

    

Věk Ø 59,0 Ø 54,1 Ø 53,1 

    

HH skóre Ø 3,3 Ø 2,5 Ø 2,3 

    

WFNS skóre Ø 3,2 Ø 2,4 Ø 2,2 

    

Fisher skóre Ø 3,5 Ø 3,2 Ø 2,8 

    

Zdroj SAK    

aneuryzmatický (%) 73,4 92,3 71,6 

ACA+ACoA 34,0 50,0 41,0 

ACM 12,8 25,0 27,6 

ACI+AChA+AO+ACoP 29,8 16,7 25,1 

VB povodí 23,4 8,3 6,3 

neaneuryzmatický (%) 26,6 7,7 28,4 

AVM 5,9 33,3 5,7 

Kavernom 0 0 1,3 

Moyamoya 0 0 0,6 

Nenalezen 94,1 66,7 92,4 

    

Operováno (%) 56,2 94,9 68,5 

Chirurgicky 66,7 88,2 86,1 

Endovaskulárně 33,3 8,1 13,9 

Obě modality 0 2,7 0 

    

Gamma nůž (%) 1,6 0 0 

    

Konzervativně (%) 42,2 5,1 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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Srovnání pacientů celého souboru dle typu hydrocefalu 

 Hydrocefalus 

Sledovaný parametr Akutní Chronický Bez 

Likvorová drenáž (%) 81,3 79,5 45,9 

KD 57,7 32,2 15,7 

LD 15,4 58,1 82,0 

Obě modality 26,9 9,7 2,3 

    

GOS skóre - dimise Ø 2,8 Ø 3,3 Ø 4,0 

    

GOS skóre - kontrola Ø 3,9 Ø 4,0 Ø 4,8 

    

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

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tabulka 9. Srovnání pacientů celého souboru dle typu hydrocefalu. 
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8.2. Pacienti s aneuryzmatickým subarachnoidálním krvácením 

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

s průměrným věkem 53,7±13,5 let (19-88 let). Soubor představovalo 324 žen a 157 mužů. 

Poměr ženy/muži byl 2,1:1. 

Pacientů ve věku 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%).  

Průměrné vstupní hodnoty byly u skóre HH 2,6±1,3, WFNS 2,5±1,5 a Fisher 3,0±1,0. 

HH skóre 4-5 mělo 123/481 (25,6%) pacientů, WFNS skóre 4-5 135/481 (28,1%) pacientů a 

Fisher skóre 3-4 318/481 (66,1%) pacientů.  

Nejvíce aneuryzmat, a to 197/481 (41,0%), jsme lokalizovali na dvojici cév – ACoA a 

ACA. Dále to bylo 125/481 (26,0%) výdutí na ACM a 120/481 (24,9%) na skupině cév – 

ACI, AO, AChA a ACoP. Ve VB povodí jsme nalezli aneuryzmat 39/481 (8,1%). 

Aktivně řešeno bylo 448/481 (93,1%) pacientů. Chirurgické řešení jsme využili 

v 384/448 (85,7%) a endovaskulární ošetření v 63/448 (14,1%) případech. Jeden (1/448 = 

0,2%) pacient byl řešen oběma modalitami. Konzervativně bylo léčeno 33/481 (6,9%) 

pacientů. 

Peroperačně jsme provedli fenestraci LT v 56/384 (14,6%) případech a operovanou 

oblast jsme lokálně ošetřili výplachem vazodilatanciem (nimodipin, papaverin) u 173/384 

(45,1%) pacientů. Vazospazmy jsme zaznamenali u 192/481 (39,9%) pacientů.  

Externí derivaci mozkomíšního moku jsme provedli u 318/481 (66,1%) pacientů. KD 

byla zavedena v 65/318 (20,4%) případech a LD v 231/318 (72,7%) případech. U 22/318 

(6,9%) pacientů jsme využili obě modality.  

Ke vzniku hydrocefalu došlo u 83/481 (17,3%) pacientů. Z toho akutní HCF 

představoval 47/83 (56,6%) a chronický HCF 36/83 (43,4%) případů. U pěti (5/36 = 13,9%) 
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pacientů předcházel vzniku chronického HCF hydrocefalus akutní. 

Hydrocefalus jsme museli řešit provedením zkratové operace v 40/83 (48,2%) 

případech. Shunt jsme zavedli 10/47 (21,3%) pacientům s akutním hydrocefalem a 30/36 

(83,3%) pacientům s hydrocefalem chronickým. 

Průměrné skóre Glasgow Outcome Scale při ukončení hospitalizace bylo 3,7±1,4, při 

poslední kontrole 4,6±0,8. Ve stavu GOS 1-3 naše oddělení opustilo 198/481 (41,2%) 

pacientů. V tomto výčtu je zahrnuto 53 pacientů, kteří za hospitalizace zemřeli (53/481 = 

mortalita 11,0%). Aktivně řešených pacientů zemřelo za hospitalizace 36/448 (mortalita 

8,0%).  

Na žádnou kontrolu se nedostavilo 181/481 (37,6%) pacientů. Naopak na minimálně 

jednu kontrolu se dostavilo 247/481 (51,4%) pacientů. Žádný kontrolovaný pacient neměl na 

svém posledním CT mozku patrný hydrocefalus. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



83 

 

8.2.1. Pacienti s akutním hydrocefalem v rámci souboru pacientů s aneuryzmatickým 

subarachnoidálním krvácením 

Pacientů, u kterých po aneuryzmatickém SAK došlo ke vzniku akutního hydrocefalu, 

bylo 47/481 (9,8%) s průměrným věkem 59,5±13,1 let (30-84 let). Soubor představovalo 32 

žen a 15 mužů. Poměr ženy/muži byl 2,1:1. 

Pacienti ve věku pod 40 let byli čtyři (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%).  

Pomocí multivarietní analýzy jsme zjistili, že pokud má pacient s aneuryzmatickým 

SAK 60 a více let, má 3,2krát větší šanci vzniku akutního HCF (p<0,001). 

Průměrné vstupní hodnoty byly u skóre HH 3,4±1,4, WFNS 3,3±1,6 a Fisher 3,5±0,9. 

HH skóre 4-5 mělo 22/47 (46,8%) pacientů, WFNS skóre 4-5 24/47 (51,1%) pacientů a Fisher 

skóre 3-4 41/47 (87,2%) pacientů. 

Pacienti se vstupním HH skóre 4-5 měli incidenci akutního HCF 17,9%. Pacienti se 

vstupním HH skóre 1-3 měli incidenci akutního HCF 7,0% (p<0,001).  

Pacienti se vstupním WFNS skóre 4-5 měli incidenci akutního HCF 17,8%. Naproti 

tomu pacienti se vstupním WFNS skóre 1-3 měli incidenci akutního HCF 6,6% (p<0,001).   

Pacienti se vstupním Fisher skóre 3-4 měli incidenci akutního HCF 12,9%. Naopak 

pacienti se vstupním Fisher skóre 1-2 měli incidenci akutního HCF 3,7% (p=0,001).  

Pomocí multivarietní analýzy jsme zjistili, že pokud má pacient s aneuryzmatickým 

SAK vstupní Fisher skóre 3-4, má 4,1krát větší šanci vzniku akutního HCF (p=0,002). 

Nejvíce aneuryzmat, a to 16/47 (34,0%), jsme lokalizovali na dvojici cév – ACoA a 

ACA. Dále to bylo 14/47 (29,8%) výdutí na skupině cév – ACI, AO, AChA a ACoP a 11/47 

(23,4%) ve vertebrobazilárním povodí. Na střední mozkové tepně jsme nalezli aneuryzmat 

šest (6/47 = 12,8%).  
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Ze všech pacientů s aneuryzmatickým SAK vznikl akutní HCF u 28,2% pacientů s 

aneuryzmatem ve VB povodí, u 11,7% pacientů s aneuryzmatem na skupině cév – ACI, AO, 

AChA a ACoP, u 8,1% pacientů s aneuryzmatem na dvojici cév – ACoA a ACA a u 4,8% 

pacientů s aneuryzmatem na ACM (obrázek 25). 

  

 

 

 

Pomocí multivarietní analýzy jsme zjistili, že pokud má pacient s aneuryzmatickým 

SAK aneuryzma ve vertebrobazilárním povodí, má 4,7krát větší šanci vzniku akutního HCF 

než pacient s aneuryzmatem na některé z těchto cév: ACoA, ACA, ACI, AO, AChA a ACoP 

(p<0,001) a 11,2krát větší šanci vzniku akutního HCF než pacient s aneuryzmatem na střední 

mozkové tepně (p<0,001). 

Aktivně řešeno bylo 36/47 (76,6%) pacientů. Chirurgické řešení jsme využili v 24/36 

(66,7%) a endovaskulární ošetření v 12/36 (33,3%) případech. Konzervativně bylo léčeno 

11/47 (23,4%) pacientů.  

Obrázek 25. Incidence akutního hydrocefalu u pacientů s aneuryzmatickým 

SAK dle lokalizace prasklého aneuryzmatu. 
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Akutní hydrocefalus vznikl u 8,0% pacientů řešených aktivně a u 33,3% léčených 

konzervativně (p<0,001). Akutní HCF vznikl u 6,3% pacientů řešených chirurgicky a u 18,8% 

ošetřených endovaskulárně (p<0,001) (obrázek 26). 

Pomocí multivarietní analýzy jsme zjistili, že pokud má pacient s aktivně řešeným 

aneuryzmatickým SAK aneuryzma ošetřeno endovaskulárně, má čtyřikrát větší šanci vzniku 

akutního HCF než pacient s aneuryzmatem řešeným chirurgicky (p<0,001). 

 

 

 

 

Peroperačně jsme provedli fenestraci LT ve třech (3/24 = 12,5%) případech. Akutní 

HCF vznikl u 5,4% pacientů, u kterých jsme provedli fenestraci lamina terminalis a u 6,4% 

pacientů, u kterých fenestraci lamina terminalis neprovedli (p=0,765).  

Operovanou oblast jsme lokálně ošetřili výplachem vazodilatanciem (nimodipin, 

papaverin) u 12/24 (50,0%) pacientů. Akutní HCF vznikl u 6,9% pacientů, u kterých jsme 

vyplachovali vazodilatanciem a u 5,7% pacientů, u kterých jsme vazodilatanciem 

p<0,001 

Obrázek 26. Incidence akutního hydrocefalu u pacientů 

s aneuryzmatickým SAK dle způsobu ošetření prasklého aneuryzmatu. 
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nevyplachovali (p=0,615).  

Vazospazmy jsme zaznamenali u 14/47 (29,8%) pacientů. Akutní HCF vznikl u 7,3% 

pacientů, u kterých jsme zaznamenali VS a u 11,4% pacientů, u kterých jsme VS nezachytili 

(p=0,135).  

Externí derivaci mozkomíšního moku jsme provedli u 40/47 (85,1%) pacientů. KD byla 

zavedena v 20/40 (50,0%) a LD v sedmi (7/40 = 17,5%) případech. U 13/40 (32,5%) pacientů 

jsme využili obě modality.  

Incidence akutního hydrocefalu byla 12,6% u pacientů s externí derivací mozkomíšního 

moku a 4,3% u pacientů, u kterých externí derivace mozkomíšního moku zavedena nebyla 

(p=0,003).  

Akutní HCF vznikl u 37,9% pacientů, u kterých jsme zavedli KD a u 3,6% pacientů, u 

kterých jsme KD nezavedli (p<0,001) (obrázek 27).  

Akutní HCF vznikl u 7,9% pacientů, u kterých jsme zavedli LD a u 11,8% pacientů, u 

kterých jsme LD nezavedli (p=0,147).  

 

 Obrázek 27. Incidence akutního hydrocefalu u pacientů 

s aneuryzmatickým SAK dle (ne)zavedení komorové drenáže. 

p<0,001 
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V 10/47 (21,3%) případech jsme pro vzniklý akutní HCF provedli zkratovou operaci. U 

zbylých 37/47 (78,7%) pacientů došlo k úpravě likvorové dynamiky spontánně či po dočasné 

zevní likvorové drenáži, ovšem bez nutnosti trvalého zavedení shuntu. 

Průměrné skóre Glasgow Outcome Scale při ukončení hospitalizace bylo 2,7±1,4, při 

poslední kontrole 3,8±2,0. Ve stavu GOS 1-3 naše oddělení opustilo 35/47 (74,5%) pacientů 

s akutním HCF a 163/434 (37,6%) pacientů bez akutního HCF (p<0,001). V těchto číslech 

jsou zahrnuti i pacienti, kteří za hospitalizace zemřeli – 11 pacientů s akutním HCF (11/47 = 

mortalita 23,4%) a 42 pacientů bez akutního HCF (42/434 = mortalita 9,7%) (p=0,004). 

Aktivně řešených pacientů s akutním HCF zemřelo za hospitalizace pět (5/36 = 

mortalita 13,9%).  

Na žádnou kontrolu se nedostavilo 19/47 (40,4%) pacientů. Naopak na minimálně jednu 

kontrolu se dostavilo 17/47 (36,2%) pacientů. Žádný kontrolovaný pacient neměl na svém 

posledním CT mozku patrný hydrocefalus. 
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8.2.2. Pacienti s chronickým hydrocefalem v rámci souboru pacientů s aneuryzmatickým 

subarachnoidálním krvácením 

Pacientů, u kterých po aneuryzmatickém SAK došlo ke vzniku chronického 

hydrocefalu, bylo 36/481 (7,5%) s průměrným věkem 54,5±11,2 let (32-77 let). Soubor 

představovalo 23 žen a 13 mužů. Poměr ženy/muži byl 1,8:1. 

Pacienti ve věku pod 40 let byli tři (3/36 = 8,3%), mezi 40-49 lety devět (9/36 = 25,0%), 

mezi 50-59 lety 15/36 (41,7%), mezi 60-69 lety čtyři (4/36 = 11,1%) a nad 69 let pět (5/36 = 

13,9%).  

Průměrné vstupní hodnoty byly u skóre HH 2,5±1,3, WFNS 2,4±1,5 a Fisher 3,2±0,9. 

HH skóre 4-5 mělo osm (8/36 = 22,2%) pacientů, WFNS skóre 4-5 10/36 (27,8%) pacientů a 

Fisher skóre 3-4 27/36 (75,0%) pacientů. 

Pacienti se vstupním HH skóre 4-5 měli incidenci chronického HCF 6,5%. Pacienti se 

vstupním HH skóre 1-3 měli incidenci chronického HCF 7,8% (p=0,632).  

Pacienti se vstupním WFNS skóre 4-5 měli incidenci chronického HCF 7,4%. Naproti 

tomu pacienti se vstupním WFNS skóre 1-3 měli incidenci chronického HCF 7,5% (p=0,968).   

Pacienti se vstupním Fisher skóre 3-4 měli incidenci chronického HCF 8,5%. Naopak 

pacienti se vstupním Fisher skóre 1-2 měli incidenci chronického HCF 5,5% (p=0,241).  

Nejvíce aneuryzmat, a to 18/36 (50,0%), jsme lokalizovali na dvojici cév – ACoA a 

ACA. Dále to bylo devět (9/36 = 25,0%) výdutí na ACM a šest (6/36 = 16,7%) na skupině 

cév – ACI, AO, AChA a ACoP. Ve VB povodí jsme nalezli aneuryzmata tři (3/36 = 8,3%).  

Ze všech pacientů s aneuryzmatickým SAK vznikl chronický HCF u 9,1% pacientů s 

aneuryzmatem na dvojici cév – ACoA a ACA, u 7,7% pacientů s aneuryzmatem ve VB 

povodí, u 7,2% pacientů s aneuryzmatem na ACM a u 5,0% pacientů s aneuryzmatem na 

skupině cév – ACI, AO, AChA a ACoP. 

Aktivně řešeno bylo všech 36/36 (100,0%) pacientů. Chirurgické řešení jsme využili v 
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33/36 (91,7%) a endovaskulární ošetření ve dvou (2/36 = 5,5%) případech. Jeden (1/36 = 

2,8%) pacient byl řešen oběma modalitami.  

Chronický hydrocefalus vznikl u 8,0% operovaných pacientů a u 0% léčených 

konzervativně (p=0,090). Chronický HCF vznikl u 8,8% pacientů řešených chirurgicky a u 

4,7% ošetřených endovaskulárně (p=0,361). 

Peroperačně jsme provedli fenestraci LT v devíti (9/33 = 27,3%) případech. Chronický 

HCF vznikl u 16,1% pacientů, u kterých jsme provedli fenestraci lamina terminalis a u 7,3% 

pacientů, u kterých jsme fenestraci lamina terminalis neprovedli (p=0,031).  

Operovanou oblast jsme lokálně ošetřili výplachem vazodilatanciem (nimodipin, 

papaverin) u 18/33 (54,5%) pacientů. Chronický HCF vznikl u 10,4% pacientů, u kterých 

jsme vyplachovali vazodilatanciem a u 7,1% pacientů, u kterých jsme vazodilatanciem 

nevyplachovali (p=0,252).  

Vazospazmy jsme zaznamenali u 20/36 (55,6%) pacientů. Chronický HCF vznikl u 

10,4% pacientů, u kterých jsme zaznamenali VS a u 5,5% pacientů, u kterých jsme VS 

nezachytili (p=0,046). Pomocí multivarietní analýzy jsme zjistili, že pokud jsou u pacienta 

s aneuryzmatickým SAK diagnostikovány VS, má dvakrát větší šanci vzniku chronického 

HCF (p=0,049).  

Externí derivaci mozkomíšního moku jsme provedli u 30/36 (83,3%) pacientů. KD byla 

zavedena v devíti (9/30 = 30,0%) a LD v 18/30 (60%) případech. U tří (3/30 = 10,0%) 

pacientů jsme využili obě modality.  

Incidence chronického hydrocefalu byla 9,4% u pacientů s externí derivací 

mozkomíšního moku a 3,7% u pacientů, u kterých externí derivace mozkomíšního moku 

zavedena nebyla (p=0,023).  

Chronický HCF vznikl u 13,8% pacientů, u kterých jsme zavedli KD a u 6,1% pacientů, 

u kterých jsme KD nezavedli (p=0,013).  
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Chronický HCF vznikl u 8,3% pacientů, u kterých jsme zavedli LD a u 6,6% pacientů, u 

kterých jsme LD nezavedli (p=0,474). 

Pomocí multivarietní analýzy jsme zjistili, že pokud je u pacienta s aneuryzmatickým 

SAK zavedena KD, má 2,5krát větší šanci vzniku chronického HCF (p=0,016). 

U pěti (5/36 = 13,9%) pacientů předcházel vzniku chronického HCF hydrocefalus 

akutní. 

V 28/36 (77,8%) případech jsme pro vzniklý chronický HCF provedli zkratovou 

operaci. U zbylých osmi (8/36 = 22,2%) pacientů došlo k úpravě likvorové dynamiky 

spontánně či po dočasné zevní likvorové drenáži, ovšem bez nutnosti trvalého zavedení 

shuntu. 

Průměrné skóre Glasgow Outcome Scale při ukončení hospitalizace bylo 3,3±1,0, při 

poslední kontrole 4,0±1,2. Ve stavu GOS 1-3 naše oddělení opustilo 23/36 (63,9%) pacientů 

s chronickým HCF a 175/445 (39,3%) pacientů bez chronického HCF (p=0,003). V těchto 

číslech jsou zahrnuti i pacienti, kteří za hospitalizace zemřeli – jeden pacient s chronickým 

HCF (1/36 = mortalita 2,8%) a 52 pacientů bez chronického HCF (52/445 = mortalita 11,7%) 

(p=0,101). Aktivně řešený pacient s chronickým HCF zemřel za hospitalizace jeden (1/36 = 

mortalita 2,8%). 

Na žádnou kontrolu se nedostavilo 10/36 (27,8%) pacientů. Naopak na minimálně jednu 

kontrolu se dostavilo 25/36 (69,4%) pacientů. Žádný kontrolovaný pacient neměl na svém 

posledním CT mozku patrný hydrocefalus. 

 

 

 

 



91 

 

8.2.3. Pacienti bez hydrocefalu v rámci souboru pacientů s aneuryzmatickým 

subarachnoidálním krvácením 

Pacientů, u kterých po aneuryzmatickém SAK nedošlo ke vzniku hydrocefalu, bylo 

398/481 (82,7%) s průměrným věkem 53,0±13,6 let (19-88 let). Soubor představovalo 269 

žen a 129 mužů. Poměr ženy/muži byl 2,1:1. 

Pacientů ve věku 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%).  

Průměrné vstupní hodnoty byly u skóre HH 2,5±1,3, WFNS 2,4±1,4 a Fisher 2,9±1,0. 

HH skóre 4-5 mělo 93/398 (23,4%) pacientů, WFNS skóre 4-5 101/398 (25,4%) pacientů a 

Fisher skóre 3-4 250/398 (62,8%) pacientů.  

Nejvíce aneuryzmat, a to 163/398 (41,0%), jsme lokalizovali na dvojici cév – ACoA a 

ACA. Dále to bylo 110/398 (27,6%) výdutí na střední mozkové tepně a 100/398 (25,1%) na 

skupině cév – ACI, AO, AChA a ACoP. Ve VB povodí jsme nalezli aneuryzmat 25/398 

(6,3%).  

Aktivně řešeno bylo 376/398 (94,5%) pacientů. Chirurgické řešení jsme využili 

v 327/376 (87,0%) a endovaskulární ošetření v 49/376 (13,0%) případech. Konzervativně 

bylo léčeno 22/398 (5,5%) pacientů. 

Peroperačně jsme provedli fenestraci LT v 44/327 (11,7%) případech a operovanou 

oblast jsme lokálně ošetřili výplachem vazodilatanciem (nimodipin, papaverin) u 143/327 

(38,0%) pacientů. Vazospazmy jsme zaznamenali u 158 (39,7%) pacientů.  

Externí derivaci mozkomíšního moku jsme provedli u 248/398 (62,3%) pacientů. KD 

byla zavedena v 36/248 (14,5%) případech a LD v 206/248 (83,1%) případech. U šesti (6/248 

= 2,4%) pacientů jsme využili obě modality.  

Průměrné skóre Glasgow Outcome Scale při ukončení hospitalizace bylo 3,8±1,4, při 
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poslední kontrole 4,7±0,7. Ve stavu GOS 1-3 naše oddělení opustilo 140/398 (35,2%) 

pacientů bez HCF a 58/83 (69,9%) pacientů s HCF (p<0,001). V těchto číslech jsou zahrnuti i 

pacienti, kteří za hospitalizace zemřeli – 41 pacientů bez HCF (41/398 = mortalita 10,3%) a 

12 pacientů s HCF (12/83 = mortalita 14,5%) (p=0,271). Aktivně řešených pacientů zemřelo 

za hospitalizace 30/376 (mortalita 8,0%). 

Na žádnou kontrolu se nedostavilo 101/398 (25,4%) pacientů. Naopak na minimálně 

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

 

Srovnání pacientů s aneuryzmatickým SAK dle typu hydrocefalu je znázorněno 

v tabulce 10. 
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Srovnání pacientů s aneuryzmatickým SAK dle typu hydrocefalu 

 Hydrocefalus 

Sledovaný parametr Akutní Chronický Bez 

Počet pacientů 47 36 398 

    

Ženy:muži 2,1:1 1,8:1 2,1:1 

    

Věk Ø 59,5 Ø 54,5 Ø 53,0 

    

HH skóre Ø 3,4 Ø 2,5 Ø 2,5 

    

WFNS skóre Ø 3,3 Ø 2,4 Ø 2,4 

    

Fisher skóre Ø 3,5 Ø 3,2 Ø 2,9 

    

Zdroj SAK (%) 100,0 100,0 100,0 

ACA+ACoA 34,0 50,0 41,0 

ACM 12,8 25,0 27,6 

ACI+AChA+AO+ACoP 29,8 16,7 25,1 

VB povodí 23,4 8,3 6,3 

    

Operováno (%) 76,6 100,0 94,5 

Chirurgicky 66,7 91,7 87,0 

Endovaskulárně 33,3 5,5 13,0 

Obě modality 0 2,8 0 

    

Konzervativně (%) 23,4 0 5,5 

    

Fenestrace LT (%) 12,5 27,3 11,7 

    

Vazodilatancia (%) 50,0 54,5 38,0 

    

Vazospazmy (%) 29,8 55,6 39,7 

    

Likvorová drenáž (%) 85,1 83,3 62,3 

KD 50,0 30,0 14,5 

LD 17,5 60,0 83,1 

Obě modality 32,5 10,0 2,4 

    

GOS skóre - dimise Ø 2,7 Ø 3,3 Ø 3,8 

    

GOS skóre - kontrola Ø 3,8 Ø 4,0 Ø 4,7 

    

Mortalita (%) 23,4 2,8 10,3 

 

Tabulka 10. Srovnání pacientů s aneuryzmatickým SAK dle typu hydrocefalu. 
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8.3. Pacienti s neaneuryzmatickým subarachnoidálním krvácením 

Pacientů se SAK, jehož zdrojem nebyla ruptura aneuryzmatu, bylo 178/659 (27,0%) 

s průměrným věkem 53,6±12,3 let (20-89 let). Soubor představovalo 79 žen a 99 mužů. 

Poměr ženy/muži byl 0,8:1. 

Pacientů ve věku 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%).  

Průměrné vstupní hodnoty byly u skóre HH 2,0±1,3, WFNS 1,9±1,3 a Fisher 2,5±1,1. 

HH skóre 4-5 mělo 28/178 (15,7%) pacientů, WFNS skóre 4-5 26/178 (14,6%) pacientů a 

Fisher skóre 3-4 77/178 (43,3%) pacientů.  

SAK, jehož zdrojem byla ruptura AVM jsme zaznamenali v 11/178 (6,2%) případech. 

Dva (2/178 = 1,1%) pacienti zakrváceli do subarachnoidálního prostoru z kavernomu a u 

jednoho pacienta (1/178 = 0,6%) došlo k SAK při ruptuře cévy narušené chorobou 

Moyamoya. Zdroj krvácení nebyl nenalezen u 164/178 (92,1%) pacientů, většinou lokalizací 

odpovídající prepontinnímu SAK. 

Operováno bylo šest (6/178 = 3,4%) pacientů. Chirurgické řešení jsme využili v jednom 

(1/6 = 16,7%) a endovaskulární ošetření v pěti (5/6 = 83,3%) případech. Jeden pacient (1/178 

= 0,6%) podstoupil ozáření zdroje krvácení (AVM) gamma nožem. Konzervativně bylo 

léčeno 171/178 (96,0%) pacientů. 

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

Externí derivaci mozkomíšního moku jsme provedli u 20/178 (11,2%) pacientů. KD 

byla zavedena v 15/20 (75,0%) případech a LD ve čtyřech (4/20 = 20,0%) případech. U 

jednoho (1/20 = 5,0%) pacienta jsme využili obě modality.  

Ke vzniku hydrocefalu došlo u 20/178 (11,2%) pacientů. Z toho akutní HCF 

představoval 17/20 (85,0%) a chronický HCF tři (3/20 = 15,0%) případy.  

Hydrocefalus jsme museli řešit provedením zkratové operace ve čtyřech (4/20 = 20,0%) 
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případech. Shunt jsme zavedli třem (3/17 = 17,6%) pacientům s akutním hydrocefalem a 

jednomu (1/3 = 33,3%) pacientovi s hydrocefalem chronickým. 

Průměrné skóre Glasgow Outcome Scale při ukončení hospitalizace bylo 4,4±1,2, při 

poslední kontrole 4,9±0,5. Ve stavu GOS 1-3 naše oddělení opustilo 33/178 (18,5%) pacientů. 

V tomto výčtu je zahrnuto 14 pacientů, kteří za hospitalizace zemřeli (14/178 = mortalita 

7,9%).  

Na žádnou kontrolu se nedostavilo 82/178 (46,1%) pacientů. Naopak na minimálně 

jednu kontrolu se dostavilo 82/178 (46,1%) pacientů. Žádný kontrolovaný pacient neměl na 

svém posledním CT mozku patrný hydrocefalus. 
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8.3.1. Pacienti s akutním hydrocefalem v rámci souboru pacientů s neaneuryzmatickým 

subarachnoidálním krvácením  

Pacientů, u kterých po neaneuryzmatickém SAK došlo ke vzniku akutního hydrocefalu, 

bylo 17/178 (9,6%) s průměrným věkem 57,5±13,0 let (29-76 let). Soubor představovalo 

devět žen a osm mužů. Poměr ženy/muži byl 1,1:1. 

Pacienti ve věku pod 40 let byli dva (2/17 = 11,8%), mezi 40-49 lety tři (3/17 = 17,7%), 

mezi 50-59 lety čtyři (4/17 = 23,5%), mezi 60-69 lety čtyři (4/17 = 23,5%) a nad 69 let čtyři 

(4/17 = 23,5%).  

Průměrné vstupní hodnoty byly u skóre HH 3,2±1,6, WFNS 3,0±1,7 a Fisher 3,5±0,8. 

HH skóre 4-5 mělo osm (8/17 = 47,1%) pacientů, WFNS skóre 4-5 osm (8/17 = 47,1%) 

pacientů a Fisher skóre 3-4 14/17 (82,4%) pacientů. 

Pacienti se vstupním HH skóre 4-5 měli incidenci akutního HCF 28,6%. Pacienti se 

vstupním HH skóre 1-3 měli incidenci akutního HCF 6,0% (p<0,001).  

Pacienti se vstupním WFNS skóre 4-5 měli incidenci akutního HCF 30,8%. Naproti 

tomu pacienti se vstupním WFNS skóre 1-3 měli incidenci akutního HCF 5,9% (p<0,001).   

Pacienti se vstupním Fisher skóre 3-4 měli incidenci akutního HCF 18,2%. Naopak 

pacienti se vstupním Fisher skóre 1-2 měli incidenci akutního HCF 3,0% (p<0,001).  

SAK, jehož zdrojem byla ruptura AVM jsme zaznamenali v jednom (1/17 = 5,9%) 

případě. Zdroj krvácení nebyl nenalezen u 16/17 (94,1%) pacientů, většinou lokalizací 

odpovídající prepontinnímu SAK. 

 Operován nebyl žádný (0%) pacient. Jeden pacient (1/17 = 5,9%) podstoupil ozáření 

zdroje krvácení (AVM) gamma nožem. Konzervativně bylo léčeno 16/17 (94,1%) pacientů. 

Vazospazmy jsme zaznamenali u jednoho (1/17 = 5,9%) pacienta. Akutní HCF vznikl u 

6,7% pacientů, u kterých jsme zaznamenali VS a u 9,8% pacientů, u kterých jsme VS 

nezachytili (p=0,691). 
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Externí derivaci mozkomíšního moku jsme provedli u 12/17 (70,6%) pacientů. KD byla 

zavedena v 10/12 (83,4%) a LD v jednom (1/12 = 8,3%) případě. U jednoho (1/12 = 8,3%) 

pacienta jsme využili obě modality.  

Incidence akutního hydrocefalu byla 60,0% u pacientů s externí derivací mozkomíšního 

moku a 3,2% u pacientů, u kterých externí derivace mozkomíšního moku zavedena nebyla 

(p<0,001).  

Akutní HCF vznikl u 68,8% pacientů, u kterých jsme zavedli KD a u 25,0% pacientů, u 

kterých jsme KD nezavedli (p=0,110).  

Akutní HCF vznikl u 40,0% pacientů, u kterých jsme zavedli LD a u 66,7% pacientů, u 

kterých jsme LD nezavedli (p=0,292).  

Ve třech (3/17 = 17,6%) případech jsme pro vzniklý akutní HCF provedli zkratovou 

operaci. U zbylých 14/17 (82,4%) pacientů došlo k úpravě likvorové dynamiky spontánně či 

po dočasné zevní likvorové drenáži, ovšem bez nutnosti trvalého zavedení shuntu. 

Průměrné skóre Glasgow Outcome Scale při ukončení hospitalizace bylo 3,1±1,6, při 

poslední kontrole 4,1±1,6. Ve stavu GOS 1-3 naše oddělení opustilo 10/17 (58,8%) pacientů 

s akutním HCF a 23/161 (14,3%) pacientů bez akutního HCF (p<0,001). V těchto číslech jsou 

zahrnuti i pacienti, kteří za hospitalizace zemřeli – čtyři pacienti s akutním HCF (4/17 = 

mortalita 23,5%) a 10 pacientů bez akutního HCF (10/161 = mortalita 6,2%) (p=0,012). 

Na žádnou kontrolu se nedostavilo šest (6/17 = 35,3%) pacientů. Naopak na minimálně 

jednu kontrolu se dostavilo sedm (7/17 = 41,2%) pacientů. Žádný kontrolovaný pacient neměl 

na svém posledním CT mozku patrný hydrocefalus. 
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8.3.2. Pacienti s chronickým hydrocefalem v rámci souboru pacientů s neaneuryzmatickým  

subarachnoidálním krvácením 

Pacienti, u kterých po neaneuryzmatickém SAK došlo ke vzniku chronického 

hydrocefalu, byli tři (3/178 = 1,7%) s průměrným věkem 49,0±3,5 let (47-53 let). Soubor 

představovali jedna žena a dva muži. Poměr ženy/muži byl 0,5:1. 

Pacient ve věku pod 40 let nebyl žádný (0%), mezi 40-49 lety dva (2/3 = 66,7%), mezi 

50-59 lety jeden (1/3 = 33,3%), mezi 60-69 lety žádný (0%) a nad 69 let žádný (0%).  

Průměrné vstupní hodnoty byly u skóre HH 3,0±1,7, WFNS 2,7±2,1 a Fisher 3,0±1,0. 

HH skóre 4-5 měl jeden (1/3 = 33,3%) pacient, WFNS skóre 4-5 jeden (1/3 = 33,3%) pacientů 

a Fisher skóre 3-4 dva (2/3 = 66,7%) pacienti. 

Pacienti se vstupním HH skóre 4-5 měli incidenci chronického HCF 3,6%. Pacienti se 

vstupním HH skóre 1-3 měli incidenci chronického HCF 1,3% (p=0,398).  

Pacienti se vstupním WFNS skóre 4-5 měli incidenci chronického HCF 3,8%. Naproti 

tomu pacienti se vstupním WFNS skóre 1-3 měli incidenci chronického HCF 1,3% (p=0,354).   

Pacienti se vstupním Fisher skóre 3-4 měli incidenci chronického HCF 2,6%. Naopak 

pacienti se vstupním Fisher skóre 1-2 měli incidenci chronického HCF 1,0% (p=0,409). 

SAK, jehož zdrojem byla ruptura AVM jsme zaznamenali v jednom (1/3 = 33,3%) 

případě. Zdroj krvácení nebyl nenalezen u dvou (2/3 = 66,7%) pacientů, většinou lokalizací 

odpovídající prepontinnímu SAK. 

Aktivně řešen byl jeden (1/3 = 33,3%) pacient. Chirurgické řešení jsme nevyužili v 

žádném (0%) a endovaskulární ošetření v jednom (1/1 = 100,0%) případech. Konzervativně 

byli léčeni dva (2/3 = 66,7%) pacienti. 

Chronický hydrocefalus vznikl u 24,7% operovaných pacientů a 1,2% léčených 

konzervativně (p=0,008). Chronický HCF vznikl u 0% pacientů řešených chirurgicky a u 

20,0% ošetřených endovaskulárně (p=0,624). 
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Vazospazmy jsme zaznamenali u jednoho (1/3 = 33,3%) pacienta. Chronický HCF 

vznikl u 6,7% pacientů, u kterých jsme zaznamenali VS a u 1,2% pacientů, u kterých jsme VS 

nezachytili (p=0,117). 

Externí derivaci mozkomíšního moku jsme provedli u jednoho (1/3 = 33,3%) pacienta. 

KD byla zavedena v jednom (1/1 = 100,0%) a LD v žádném (0%) případě.  

Incidence chronického hydrocefalu byla 5,0% u pacientů s externí derivací 

mozkomíšního moku a 1,3% u pacientů, u kterých externí derivace mozkomíšního moku 

zavedena nebyla (p=0,222). 

Chronický HCF vznikl u 6,3% pacientů, u kterých jsme zavedli KD a u 1,2% pacientů, 

u kterých jsme KD nezavedli (p=0,608).  

Chronický HCF vznikl u 0% pacientů, u kterých jsme zavedli LD a u 1,7% pacientů, u 

kterých jsme LD nezavedli (p=0,554).  

U žádného (0%) pacientů nepředcházel vzniku chronického HCF hydrocefalus akutní. 

V jednom (1/3 = 33,3%) případě jsme pro vzniklý chronický HCF provedli zkratovou 

operaci. U zbylých dvou (2/3 = 66,7%) pacientů došlo k úpravě likvorové dynamiky 

spontánně či po dočasné zevní likvorové drenáži, ovšem bez nutnosti trvalého zavedení 

shuntu. 

Průměrné skóre Glasgow Outcome Scale při ukončení hospitalizace bylo 3,3±2,1, při 

poslední kontrole 4,5±0,7.  

Ve stavu GOS 1-3 naše oddělení opustil jeden (1/3 = 33,3%) pacient s chronickým HCF 

a 32/175 (18,3%) pacientů bez chronického HCF (p=0,506). V těchto číslech jsou zahrnuti i 

pacienti, kteří za hospitalizace zemřeli – jeden pacient s chronickým HCF (1/3 = mortalita 

33,3%) a 13 pacientů bez chronického HCF (13/175 = mortalita 7,4%) (p=0,098). 

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

přeživší. Žádný kontrolovaný pacient neměl na svém posledním CT mozku patrný 
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hydrocefalus. 
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8.3.3. Pacienti bez hydrocefalu v rámci souboru pacientů s neaneuryzmatickým 

subarachnoidálním krvácením 

Pacientů, u kterých po neaneuryzmatickém SAK nedošlo ke vzniku hydrocefalu, bylo 

158/178 (88,8%) s průměrným věkem 53,3±12,3 let (20-89 let). Soubor představovalo 69 žen 

a 89 mužů. Poměr ženy/muži byl 0,8:1. 

Pacientů ve věku 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%).  

Průměrné vstupní hodnoty byly u skóre HH 1,9±1,2, WFNS 1,8±1,2 a Fisher 2,4±1,0. 

HH skóre 4-5 mělo 19/158 (12,0%) pacientů, WFNS skóre 4-5 17/158 (10,8%) pacientů a 

Fisher skóre 3-4 61/158 (38,6%) pacientů.  

SAK, jehož zdrojem byla ruptura AVM jsme zaznamenali v devíti (9/158 = 5,7%) 

případě. Dva (2/158 = 1,3%) pacienti zakrváceli do subarachnoidálního prostoru z kavernomu 

a u jednoho pacienta (1/158 = 0,6%) došlo k SAK při ruptuře cévy narušené chorobou 

Moyamoya. Zdroj krvácení nebyl nenalezen u 146/158 (92,4%) pacientů, většinou lokalizací 

odpovídající prepontinnímu SAK. 

Aktivně řešeno bylo pět (5/158 = 3,2%) pacientů. Chirurgické řešení jsme využili v 

jednom (1/5 = 20,0%) a endovaskulární ošetření ve čtyřech (4/5 = 80,0%) případech. 

Konzervativně bylo léčeno 153/158 (96,8%) pacientů. 

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

Externí derivaci mozkomíšního moku jsme provedli u 7/158  (4,4%) pacientů. KD byla 

zavedena ve čtyřech (4/7 = 57,1%) případech a LD ve třech (3/7 = 42,9%) případech.  

Průměrné skóre Glasgow Outcome Scale při ukončení hospitalizace bylo 4,5±1,1, při 

poslední kontrole 5,0±0,2. Ve stavu GOS 1-3 naše oddělení opustilo 22/158 (13,9%) pacientů 

bez HCF a 11/20 (55,0%) pacientů s HCF (p<0,001). V těchto číslech jsou zahrnuti i pacienti, 

kteří za hospitalizace zemřeli – devět pacientů bez HCF (9/158 = mortalita 5,7%) a pět 
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pacientů s HCF (5/20 = mortalita 25,0%) (p=0,003). 

Na žádnou kontrolu se k nám nedostavilo 76/158 (48,1%) pacientů. Naopak na 

minimálně jednu kontrolu se dostavilo 73/158 (46,2%) pacientů. 

 

Srovnání pacientů s neaneuryzmatickým SAK dle typu hydrocefalu je znázorněno 

v tabulce 11. 
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Srovnání pacientů s neaneuryzmatickým SAK dle typu hydrocefalu 

 Hydrocefalus 

Sledovaný parametr Akutní Chronický Bez 

Počet pacientů 17 3 158 

    

Ženy:muži 1,1:1 0,5:1 0,8:1 

    

Věk Ø 57,5 Ø 49,0 Ø 53,3 

    

HH skóre Ø 3,2 Ø 3,0 Ø 1,9 

    

WFNS skóre Ø 3,0 Ø 2,7 Ø 1,8 

    

Fisher skóre Ø 3,5 Ø 3,0 Ø 2,4 

    

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 

    

Operováno (%) 0 33,3 3,2 

Chirurgicky 0 0 20,0 

Endovaskulárně 0 100,0 80,0 

Obě modality 0 0 0 

    

Gamma nůž (%) 5,9 0 0 

    

Konzervativně (%) 94,1 66,7 96,8 

    

Vazospazmy (%) 5,9 33,3 8,2 

    

Likvorová drenáž (%) 70,6 33,3 4,4 

KD 83,4 100,0 57,1 

LD 8,3 0 42,9 

Obě modality 8,3 0 0 

    

GOS skóre - dimise Ø 3,1 Ø 3,3 Ø 4,5 

    

GOS skóre - kontrola Ø 4,1 Ø 4,5 Ø 5,0 

    

Mortalita (%) 23,5 33,3 5,7 

 

 

 

Tabulka 11. Srovnání pacientů s neaneuryzmatickým SAK dle typu hydrocefalu. 
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9. Shrnutí cílů 

1.   

a) Akutní hydrocefalus vznikl u 9,7% pacientů se subarachnoidálním krvácením. 

b) Chronický hydrocefalus vznikl u 5,9% pacientů se subarachnoidálním krvácením. 

 

2.  

a) Prediktivní faktory vzniku akutního hydrocefalu byly věk 60 a více let, vstupní 

Hunt Hess skóre 4-5, World Federation of Neurological Surgeons skóre 4-5 a 

Fisher skóre 3-4, aneuryzma ve vertebrobazilárním povodí, aneuryzma řešené 

konzervativně nebo endovaskulárně a anamnéza dočasné likvorové, zejména 

komorové, drenáže.  

b) Prediktivní faktory vzniku chronického hydrocefalu byly vstupní Fisher skóre 3-4, 

subarachnoidální krvácení, jehož zdrojem byla ruptura aneuryzmatu, vazospazmy, 

perforovaná lamina terminalis a anamnéza dočasné likvorové drenáže, zejména 

komorové, drenáže.  

 

3.  

a) Medián doby od subarachnoidálního krvácení do vzniku akutního hydrocefalu byl 

jeden den. 

b) Medián doby od subarachnoidálního krvácení a do vzniku chronického 

hydrocefalu 36 dní. 

 

4.  

Akutní hydrocefalus předcházel vzniku chronického hydrocefalu v 12,8% případů.  
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5.  

a) Pacienti, u kterých vznikl akutní hydrocefalus, měli nižší skóre Glasgow Outcome 

Scale a vyšší mortalitu. 

b) Pacienti, u kterých vznikl chronický hydrocefalus, měli nižší skóre Glasgow 

Outcome Scale. 
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10. Diskuze 

Incidence hydrocefalu po SAK má velmi široké rozmezí 6–67 % (48). Může tomu být i 

z důvodu rozdílné interpretace sledovaného typu hydrocefalu. V některých pracích je 

sledován pouze hydrocefalus akutní, v jiných chronický a v dalších je hydrocefalus bez 

rozlišení. V naší práci došlo ke vzniku hydrocefalu u 15,6% pacientů. Akutní HCF vznikl u 

9,7% a chronický HCF u 5,9% pacientů. Hydrocefalus jsme museli řešit provedením zkratové 

operace u 42,7% pacientů, což se blíží k horní hranici dříve publikovaného rozmezí 6-45% 

(121). 

Jedním z možných důvodů vzniku chronického hydrocefalu u pacientů se SAK je 

primárně diagnostikovaný hydrocefalus akutní (33,93,116,138,162). Nicméně akutní HCF 

nemusí vždy přejít v HCF chronický. Fibrotické adheze vzniklé v průběhu reparativních 

procesů při vstřebávání subarachnoidální krve nejsou celistvé nebo bývají často vstřebány 

(50,93,158). V našem souboru nastaly všechny možné varianty: 

1. Vzniklý akutní HCF ustoupil spontánně, nebo došlo k jeho vymizení díky aktivnímu 

řešení v podobě dočasné likvorové drenáži či trvalé zkratové operaci. 

2. Původně zaléčený akutní HCF se v pozdější době (po 14 dnech po vzniku SAK) opět 

objevil, tentokrát již jako hydrocefalus chronický.  

3. Chronický HCF byl diagnostikován bez akutního HCF v předcházející době.  

Některé práce vykazují vyšší četnost vzniku hydrocefalu po SAK u žen (33,48,134). 

Jedním z možných vysvětlení této skutečnosti je fakt, že ženy jsou subarachnoidálním 

krvácením postiženy častěji než muži (134). V celém sledovaném souboru pacientů i 

v souborech pacientů s akutním či chronickým HCF s aneuryzmatickým SAK, aktivně 

řešeným či nikoliv jsme zaznamenali převahu žen bez statistické signifikance. Naproti tomu 

v souboru pacientů s neaneuryzmatickým  SAK byla nesignifikantní mírná převahu mužů. 

Yoshioka et al. udává vyšší incidenci chronického hydrocefalu po proběhlém SAK u 
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starších pacientů (178). Lin et al. ve svých výsledcích publikuje, že 23% pacientů se SAK ve 

věku 61-80 let vyžadovalo provedení zkratové operace pro diagnostikovaný chronický 

hydrocefalus, což bylo nejvíce ze všech sledovaných věkových skupin (93). Dorai et al. 

prezentuje 61 let jako střední hodnotu věku pacientů, kteří v jeho práci podstoupili zkratovou 

operaci z důvodu hydrocefalu (33). Bae et al. zmiňuje statisticky signifikantně vyšší incidenci 

hydrocefalu vyžadujícího zavedení shuntu u pacientů starších 65 let (6). O'Kelly et al. uvádí 

věk jako významný prediktivní faktor vzniku hydrocefalu s nárůstem rizika o 2% každý rok 

života (116). Důvodem, proč je záchyt hydrocefalu vyšší u starších pacientů, může být fakt, 

že tito pacienti mají ve většině případů širší komorový systém již před vznikem SAK. Tento 

hydrocefalus ale rozhodně nemusí být symptomatický. Starší pacienti mají širší 

subarachnoidální prostor s možností pojmutí většího množství krve s rizikem rozvoje poruchy 

likvorové cirkulace (50,178). Starší pacienti inklinují k fibrotickým přestavbám v rámci 

resorpce subarachnoidální krve vedoucím k nejen k poruše cirkulace, ale i resorpce 

mozkomíšního moku (102). Starší pacienti mají nižší poddajnost komorového systému, což 

způsobuje snazší rozvoj hydrocefalu (150). V našem souboru jsme zaznamenali u pacientů ve 

věku 60 a více let vyšší incidenci pouze akutního a nikoliv chronického hydrocefalu. 

Horší vstupní klinický stav ve formě vyšších hodnot HH skóre je jedním ze zásadních 

prediktivních faktorů vzniku hydrocefalu po SAK (33,52,90,93,158). Horší vstupní klinický 

stav je nejčastěji na podkladě zvýšeného nitrolebního tlaku při edému mozku, intracerebrální 

hemoragii či rozvíjející se mozkové herniaci. Dá se předpokládat, že pacient v horším 

vstupním klinickém stavu a se samotným subarachnoidálním či intraventrikulárním 

krvácením narušenou likvorovou cirkulaci je více náchylný k rozvoji hydrocefalu než pacient 

v iniciálně dobrém klinickém stavu. V naší práci bylo vyšší HH skóre statisticky 

signifikantním prediktivním faktorem vzniku akutního hydrocefalu.  

Stejně tomu bylo i u hodnocení formou WFNS skóre. Woernle et al. pozoruje souvislost 
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mezi hodnotou GCS a nutností zavést pacientovi shunt pro vzniklý hydrocefalus. Pacienti se 

vstupním GCS 8-14 měli dvakrát vyšší četnost provedení zkratové operace pro hydrocefalus 

než pacienti s GCS 15 a 2,5krát vyšší než pacienti s GCS 3-7 (175). V naší studii bylo vyšší 

WFNS skóre statisticky signifikantním prediktivním faktorem vzniku akutního hydrocefalu.  

Vyšší hodnoty Fisher skóre posuzujícího množství a formu krve intrakraniálně 

v souvislosti se SAK podle mnoha autorů předznamenává vznik hydrocefalu 

(30,33,52,90,93,134,138,158). Větší množství krve v subarachnoidálním prostoru nejen že 

narušuje likvorovou cirkulaci (50,82), ale také zvyšuje riziko rozvoje vazospazmů, jakožto 

dalšího možného původce vyšší incidence hydrocefalu (13). V naší práci vyšší Fisher skóre 

statisticky signifikantně predikovalo vznik akutního hydrocefalu. Chronický HCF byl rovněž 

častější u pacientů s vyšším Fisher skóre, nicméně pouze s hraniční statistickou 

signifikantností.  

Vermeij et al. naopak tvrdí, že hodnota Fisher skóre nikterak nekoreluje s incidencí 

hydrocefalu (162). Na druhou stranu ta samá a jiné práce popisují vyšší incidenci hydrocefalu 

u pacientů s přítomnosti komorové hemoragie (33,50,52,66,93,134,162). Vale et al. ve své 

práci píše, že až 46% pacientů s komorovou hemoragií musí podstoupit zkratovou operaci v 

podobě zavedení ventrikuloperitoneálního shuntu pro vzniklý hydrocefalus (158). Ovšem i 

v tomto případě najdeme tento závěr rozporující publikaci (172). Mimo jiné i větší množství 

krve v bazálních cisternách předznamenává vyšší riziko vzniku akutního (66) i chronického 

hydrocefalu (162). Přítomnost krevní sraženin v likvoru a jeho vyšší viskozita mohou vést ke 

vzniku časné poruchy cirkulace mozkomíšního moku v podobě akutního obstrukčního 

hydrocefalu (53). 

Přítomnost zevní likvorové drenáže má vliv na vyšší incidenci chronického hydrocefalu 

(80,93), jelikož příliš dlouhá doba drenáže může vést k okluzi přirozené likvorové cirkulace 

s následně vzniklým hydrocefalem (56). Schmieder et al. uvádí, že 87% pacientů po zkratové 
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operaci pro chronický hydrocefalus primárně podstoupí zevní likvorovou drenáž z důvodu 

vzniku akutního HCF (138). Widenka et al. udává, že doba a odvedené množství zevní 

likvorové drenáže mají vliv na frekvenci provedení zkratové operaci pro chronický 

hydrocefalus (172). V naší práci přítomnost externí derivace mozkomíšního moku jak bez 

bližšího určení, tak v podobě komorové drenáže, předurčovala vznik akutního i chronického 

HCF se statistickou signifikantností. Naopak u pacientů se zavedenou lumbální drenáží byla 

zaznamenána nižší incidence akutního HCF. 

Stran externí derivace mozkomíšního moku u pacientů v našem souboru by mohla vzejít 

otázka k jejich vysokému počtu zavedení u pacientů bez diagnostikovaného hydrocefalu. Jak 

jsme již uvedli v kap. 7., u pacientů bez HCF byla KD či LD zavedena těsně před operací za 

účelem zvětšení operačního prostoru na úkor zmenšení objemu mozkomíšního moku 

intrakraniálně a tak snazšího peroperačního dosažení lební baze a samotného aneuryzmatu bez 

přílišné komprese mozku. U většiny byla drenáž pooperačně zrušena, ale u některých 

(zejména s Fisher skóre 3-4) byla ponechána k derivaci krvavého likvoru jako prevence 

vzniku hydrocefalu. Stejné důvody je možné přiřadit k odpovědi na otázku časové 

posloupnosti externí derivace mozkomíšního moku a vzniku zejména akutního, ale i 

chronického hydrocefalu. U některých pacientů jsme nejprve zavedli KD či LD z příčin 

zmíněných výše a s odstupem jsme diagnostikovali vznik hydrocefalu. Jindy jsme jako první 

objevili hydrocefalus, což vedlo k indikaci zavedení KD či LD. 

Naopak některé práce uvádí, že dlouhodobá lumbální drenáž krvavého moku po SAK 

přispívá k nižší incidenci hydrocefalu (57,107). LD napomáhá cirkulaci likvoru z komor skrze 

mozkový subarachnoidální prostor do bazálních cisteren a páteřního subarachnoidálního 

prostoru, čímž vymývá krvavý mozkomíšní mok z likvorových cest. 

Co se týče typu zkratové operace užité v léčbě hydrocefalu, Levy et al. uvádí vysoké 

riziko neúspěšnosti (28%) lumboperitoneálního shuntu u pacientů se SAK a komorovou 
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hemoragií díky proměně HCF z původně komunikujícího na obstrukční, nejčastěji z důvodu 

ucpání Sylviova akvaduktu. Jednoznačně doporučuje již primárně zavádění 

ventrikuloperitoneálního shuntu (92). VPS jsou lepší léčebnou modalitou nežli LPS u 

pacientů s HCF vzniklým po SAK. Padesát procent pacientů s LPS doznalo klinického 

zlepšení, zatímco u VPS to bylo 91,1%  (76). V naší práci jsme provedli zkratovou operaci 

čtyřikrát častěji u pacientů s chronickým než u pacientů s akutním hydrocefalem. 

Nejobvyklejší volbou bylo zavedení VPS. Pacienti po zkratové operaci pro chronický HCF 

měli lepší prognózu než pacienti po zkratové operaci pro hydrocefalus akutní.  

Selhání zkratové operace pro hydrocefalus po SAK je diagnostikováno méně často než 

u ostatních forem hydrocefalu (116). Navíc nejvíce následných nutných revizí je 

zaznamenáno v prvních šesti měsících po zavedení shuntu. Důvodem je, že u části pacientů 

po zkratové operaci dojde postupně k normalizaci cirkulačních poměrů mozkomíšního moku, 

a tak i přes selhání zkratové operace nenastane opětovné zhoršení jejich klinického stavu. 

Z toho vyplývá, že je více než vhodné snažit se v první době překonat vzniklý hydrocefalus 

po SAK pomocí dočasných intervencí (opakované lumbální punkce, lumbální drenáž). 

Vyhneme se tak existenci skupiny pacientů majících z dlouhodobého hlediska zbytečně 

zavedený shunt (116). 

K rozvoji chronického hydrocefalu dojde s mnohem větší pravděpodobností u pacientů 

s recidivou SAK (52). Vale et al. doporučuje častou observaci pacientů přeživších recidivu 

SAK a to zejména prvních šest měsíců po SAK. V jeho souboru všichni pacienti, kteří 

prodělali recidivu SAK, vyžadovali zavedení ventrikuloperitoneálního shuntu (158). 

Fenestrace lamina terminalis snižuje incidenci HCF u pacientů se SAK 

(97,138,153,161). Fenestrovaná LT umožňuje průtok likvoru ze třetí komory rovnou do 

bazálních cisteren, čímž snižuje pravděpodobnost vzniku akutního hydrocefalu při případné 

obstrukci toku likvoru krevním koagulem v oblasti akveduktu, čtvrté komory či přímo ve 
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foraminech Magendii a Luschkae. Navíc se díky přímočařejšímu vymývání krvavého likvoru 

z komorového systému snižuje množství subarachnoidální krve ke vstřebání a v rámci 

reparativních procesů s tím související tvorba fibrózy. Díky zmíněným mechanizmům je 

překlenuto kritické období potencionálního vzniku chronického HCF, asi 40-50 dnů od 

vzniku SAK. Až po této době primárně zvýšené hodnoty výtokového odporu mozkomíšního 

moku klesnou do fyziologického rozmezí s následnou normalizací likvorové cirkulace 

(29,52). Komotar et al. uvádí, že fenestrace lamina terminalis snižuje o více než 80% četnost 

zkratových operací i četnost přechodu při příjmu zachyceného akutního hydrocefalu 

v hydrocefalus chronický žádající s odstupem času zavedení shuntu (87). Tentýž autor o 

několik let později naopak opakovaně publikuje tvrzení, že fenestrace LT nijak budoucí 

incidenci hydrocefalu neovlivňuje (85,86). V naší studii byl u pacientů s provedenou 

fenestrací lamina terminalis statisticky signifikantně potvrzen častější vznik chronického 

hydrocefalu. Tento výsledek nejenže nepotvrzuje efektivitu fenestrace LT na snížení 

incidence hydrocefalu u pacientů se SAK, ale navíc ji staví do opačného světla ve smyslu 

zvýšení frekvence vzniku HCF po jejím provedení. Z našeho pohledu je tohoto stavu 

neúmyslně docíleno zavedením externí derivace mozkomíšního moku u velké části pacientů 

se SAK a jejím fungováním časově delší dobu se všemi dříve zmíněnými negativními 

důsledky, čímž je případný pozitivní efekt fenestrace lamina terminalis zamaskován. 

Parametrem, který může rovněž mít vliv na incidenci hydrocefalu, je zdroj samotného 

SAK – aneuryzma, AVM, kavernom, pontinní či perimezencefalická žíla a další. Jelikož 

většina prací zabývajících se hydrocefalem u pacientů se SAK pracuje s pacienty se SAK 

způsobeným rupturou aneuryzmatu, nebývá zmíněn fakt, jak je to s incidencí HCF u pacientů 

s aneuryzmatickým SAK v porovnání s neaneuryzmatickým. V našem sledovaném souboru 

vznikl chronický HCF statisticky signifikantně častěji u pacientů s rupturou aneuryzmatu jako 

zdrojem SAK než u pacientů bez ruptury aneuryzmatu. Blíže nespecifikovaný hydrocefalus, 
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tedy bez rozlišení, zda se jednalo o HCF akutní či chronický, vznikl také častěji u pacientů 

s rupturou aneuryzmatu jako zdrojem SAK než u pacientů bez ruptury aneuryzmatu, nicméně 

pouze s hraniční signifikantností. Rozdíl v četnosti výskytu akutního hydrocefalu u pacientů 

s aneuryzmatickým a neaneuryzmatickým SAK signifikantní nebyl. 

Při porovnání všech získaných výsledků skupiny pacientů s aneuryzmatickým SAK a 

skupiny pacientů s neaneuryzmatickým SAK získáme další více či méně očekávaná zjištění. 

Pacienti s aneuryzmatickým SAK měli větší zastoupení žen a horší vstupní klinický stav 

(vyšší hodnoty skóre HH, WFNS i Fisher). U této skupiny byly častěji zaznamenány 

vazospazmy. Pacientům s aneuryzmatickým SAK jsme museli častěji zavést externí derivaci 

mozkomíšního moku (s větší převahou v podobě LD). U pacientů s aneuryzmatickým SAK 

bylo lehce více chronických HCF, naopak u pacientů s neaneuryzmatickým SAK byly 

zjištěna výrazná převaha akutních HCF. V případě symptomatického HCF pacienti 

s aneuryzmatickým SAK častěji podstoupili zkratovou operaci. Nižší hodnoty GOS skóre při 

ukončení hospitalizace i při poslední kontrole, vyšší morbidita a lehce vyšší mortalita zřetelně 

ukazují horší prognózu pacientů s aneuryzmatickým SAK.  

Zajímavostí je, že více pacientů s aneuryzmatickým SAK přišlo alespoň na jednu 

kontrolu. Pokud bychom chtěli spekulovat, můžeme tento výsledek zdůvodnit, že pacienti 

s neaneuryzmatickým SAK byli v době první kontroly po dimisi v natolik dobrém stavu, že 

neviděli důvod k návštěvě neurochirurgické ambulance. Samozřejmě druhou možností je, že 

pacienti s neaneuryzmatickým SAK byly v tak špatném stavu či dokonce zemřeli, že se na 

kontrolu již nemohli dostavit. Tento závěr je ale méně pravděpodobný vzhledem k výše 

uvedeným faktům hovořícím ve prospěch lepší prognózy u pacientů s neaneuryzmatickým 

SAK. 

Dalším zkoumaným faktorem majícím potencionálně vliv na vznik hydrocefalu je 

lokalizace aneuryzmatu, které svou rupturou způsobilo SAK. Incidence chronického 
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hydrocefalu vyžadujícího zkratovou operaci je vyšší u pacientů s lokalizací aneuryzmatu 

v zadní cirkulaci (33,48,116) nebo nacházejícího se blízko střední čáry, např. na přední 

mozkové komunikantě (52). Naopak mnohem méně často dochází ke vzniku hydrocefalu 

v případě aneuryzmat na střední mozkové tepně (50,52,121,138). Důvodem je, že 

aneuryzmata v zadním povodí a poblíž střední čáry snáze zakrvácí přímo do mozkových 

cisteren a tím negativně ovlivní cirkulaci likvoru (121). Sethi et al. udává, že ruptura 

aneuryzmatu na přední mozkové komunikantě vede k většímu množství krve v cisternách a 

častěji způsobuje vznik intraventrikulární hemoragie (133). Yamada et al. uvádí větší 

incidenci sekundárního normotenzního hydrocefalu u pacientů s aneuryzmatem na ACA než 

s aneuryzmatem na ACM. Aneuryzmata v zadním povodí statisticky signifikantní riziko 

vzniku NPH nepředstavovala (177). V našem souboru byla statisticky signifikantně potvrzena 

vyšší incidence akutního HCF u pacientů s aneuryzmatem ve vertebrobazilárním povodí.  

O'Kelly et al. popisuje větší incidenci chronického hydrocefalu vyžadujícího zkratovou 

operaci u pacientů se SAK, jehož zdrojem byla ruptura gigantického aneuryzmatu (průměr 

nad 2,5 cm) (116). 

Vazospazmy zachycené pomocí TCD jsou též brány jako prediktivní faktor vzniku 

hydrocefalu (33,93). Vazospazmy a hydrocefalus jsou úzce propojené průvodní jevy SAK. 

Přítomnost krve v bazálních cisternách způsobuje ve svém důsledku formou svých 

degradačních produktů vazospazmy intrakraniálních cév a zároveň blokuje fyziologickou 

cirkulaci mozkomíšního moku vedoucí k rozvoji hydrocefalu (13). V naší studii vznikl 

chronický HCF častěji u pacientů s vazospazmy se statistickou signifikancí.  

Incidence chronického hydrocefalu není ovlivněna druhem léčebné modality, ať už je to 

neurochirurgický či endovaskulární výkon (6,52,66). Někteří autoři nicméně nachází nižší 

incidenci hydrocefalu u pacientů, u kterých bylo aneuryzma ošetřeno chirurgicky 

(27,33,108,175). Hirashima et al. udává, že chemické a mechanické peroperační odstranění 
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subarachnoidální krve může být důležité v rámci prevence vzniku nejen hydrocefalu, ale i 

vazospazmů (56). Na druhou stranu, Yamada et al. uvádí nižší incidenci sekundárního NPH u 

pacientů s endovaskulárně ošetřeným aneuryzmatem (177). V naší práce jsme se statistickou 

signifikantností zjistili, že akutní hydrocefalus vznikl častěji u pacientů s rupturou 

aneuryzmatu ošetřenou endovaskulárně než u pacientů s rupturou aneuryzmatu léčenou 

chirurgicky. Také jsme zaznamenali statisticky signifikantní vyšší incidenci akutního HCF u 

pacientů s aneuryzmatickým SAK, kteří byli léčeni konzervativně než u pacientů, kteří byli 

operováni. Naopak chronický HCF vznikl častěji u pacientů operovaných, ale bez statistické 

signifikance. 

Z našich výsledků je patrné, že jsme operačně (chirurgicky či endovaskulárně) řešili 

pouze 93,1% pacientů se zjištěným prasklým aneuryzmatem jako zdrojem SAK. Důvodem 

bylo, že zbylí pacienti (indikovaní rovněž k operačnímu zákroku) buď po angiografickém 

vyšetření ještě před operačním řešením zemřeli, nebo měli HH skóre 5. Při tomto skóre 

pacienty hned neoperujeme a vyčkáváme jejich zlepšení. Bohužel někteří pacienti se 

vstupním HH skóre 5 buď v krátké době zemřeli, nebo k jejich klinickému zlepšení nedošlo a 

ošetření aneuryzmatu provedeno nebylo. 

Z dalších možných faktorů zvyšujících incidenci HCF u pacientů se SAK je uveden 

diabetes mellitus (30), hypertenze (50,102) a hyponatrémie (50). Sheehan et al. udává, že u 

alkoholiků se SAK je větší riziko vzniku hydrocefalu než u abstinentů (134). Rincon et al. 

publikuje vyšší četnost hydrocefalu vyžadujícího zkratovou operaci u pacientů se SAK se 

vstupní hyperglykémií 7 mmol/l a více a u pacientů s diagnostikovanou nozokomiální 

meningitidou (127).  

O'Kelly et al. popisuje větší incidenci chronického hydrocefalu vyžadujícího zkratovou 

operaci u pacientů se SAK, kteří jsou již při příjmu napojeni na umělou plicní ventilaci (116). 

Tento závěr v zásadě koreluje s tvrzením, že u pacientů s vyšší hodnotou HH a WFNS skóre 
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se častěji vyskytuje hydrocefalus. Všeobecně platí, že pacienti se SAK, kteří musejí být 

ventilovaní, mají nejobvykleji HH skóre 4-5 a WFNS skóre 4-5. 

Pacienti se SAK, u kterých dojde k rozvoji hydrocefalu, mají horší prognózu než 

pacienti, u kterých HCF nevznikne (2,50). V naší práci jsme toto tvrzení potvrdili statisticky 

signifikantními daty. Ve stavu GOS 1-3 naše oddělení opustilo 2,3krát více pacientů, u 

kterých vznikl hydrocefalus než pacientů, u kterých hydrocefalus nevznikl. 

I přes navýšení morbidity není přítomen statisticky signifikantní nárůst mortality 

pacientů s aneuryzmatickým SAK a s HCF oproti pacientům bez HCF(30,116). V naší práci 

jsme zaznamenali nižší vážnou morbiditu (GOS 2-3) a vyšší mortalitu (GOS 1) pacientů bez 

vzniklého hydrocefalu než pacientů s chronickým HCF. V rámci celého souboru pacientů se 

SAK byla mortalita u pacientů bez HCF dvakrát větší než u pacientů s chronickým HCF a při 

zaměření se pouze na soubor pacientů s aneuryzmatický SAK byl tento rozdíl dokonce 

čtyřnásobný. Tento neočekávaný výsledek lze obtížně vysvětlit. Pacienti s chronickým HCF 

měli, ve srovnání s pacienty bez HCF, horší vstupní klinický stav, častěji u nich byly 

diagnostikovány vazospazmy a hlavně u nich vznikl zmíněný chronický HCF. Tyto všechny 

faktory by měly negativně ovlivnit jak morbiditu, tak mortalitu pacientů. Jediným, ale možná 

zásadním důvodem, proč nedošlo k naplnění předpokladů, je, že někteří pacienti bez 

hydrocefalu zemřeli v prvních dnech po vzniku SAK, dříve než u nich s odstupem vůbec 

mohlo dojít k případnému vzniku chronického hydrocefalu. Díky tomuto procesu došlo 

k navýšení mortality pacientů bez HCF oproti pacientům s HCF.  

Při srovnání pacientů se SAK s akutním hydrocefalem a pacientů se SAK bez 

hydrocefalu již došlo k naplnění předpokladů, jelikož pacienti s akutním HCF měli morbiditu 

i mortalitu významně vyšší než pacienti bez HCF. 

Pokud se zaměříme na pacienty se SAK s akutním a chronickým HCF, zjistíme, že 

pacienti s akutním HCF měli větší mortalitu než pacienti s chronickým HCF. Rozdíl byl 
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nejvíce patrný (více než osminásobný) a statisticky signifikantní ve skupině pacientů 

s aneuryzmatickým SAK. Pokud byl aneuryzmatický SAK aktivně řešen, mortalita akutního 

HCF klesla, chronického HCF zůstala beze změny. Přesto i nadále byla mortalita pacientů 

s akutním HCF vyšší (až pětinásobně) než u pacientů s chronickým HCF.  

Vysvětlením tohoto zjištění může být, že v případě rozvoje akutního HCF jsou pacienti 

více ohroženi rychlým vzestupem nitrolebního tlaku než v případě chronického HCF i přes 

urgentní zavedení komorové drenáže při předpokladu, že většina akutních HCF jsou 

obstrukčního typu. Další důvodem, proč je mortalita pacientů s akutním HCF vyšší, je horší 

vstupní klinický stav v podobě vyšších hodnot skóre HH, WFNS i Fisher. Příčinou může být 

jak již přítomný akutní HCF, tak rozsáhlejší SAK.  

Není překvapivé, že pacienti s aktivně řešeným aneuryzmatickým SAK měli nižší 

mortalitu než pacienti s aneuryzmatickým SAK aktivně neřešeným. Podstatná část 

neoperovaných pacientů zemřela, čímž významně stoupla mortalita této skupiny. Navíc 

faktorem snižujícím mortalitu pacientů po operačním ošetření prasklého aneuryzmatu je 

možnost invazivnější terapie potencionálně vzniklých vazospazmů v podobě cílené 

hypertenze, což si u nezajištěného aneuryzmatu dovolit nemůžeme vzhledem k riziku jeho 

reruptury. 

Mortalita celého našeho sledovaného souboru pacientů za hospitalizace byla 10,2%. 

Tato hodnota je významně nižší než číslo, které většinou můžeme najít v literatuře – 30-40% 

za období prvních čtyř týdnů po ruptuře aneuryzmatu (5,44,63,83,88,131). Je třeba ovšem 

uvést i práce, ve kterých je údaj o mortalitě za hospitalizace téměř identickým s naším – 6,8% 

(178), 9,3% (33) a 12,5% (93). Na druhou stranu existují práce s mortalitou za hospitalizace 

vyšší než v naší práci či předchozích třech uvedených, nicméně stále nižší než průměrná 

udávaná hodnota – 22,7% (52) a 28,9% (30). Publikovaná je i práce s 17% mortalitou za dobu 

prvních tří měsíců po ruptuře aneuryzmatu (158). 
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Pacienty v našem souboru jsme ztratili pro další sledování nejen z důvodu jejich úmrtí, 

ale i proto, že se nedostavili na žádnou kontrolu po jejich dimisi. V rámci celého sledovaného 

souboru se k žádné kontrole nedostavila třetina pacientů. Chápeme tuto hodnotu jako vysokou 

a jistě hodnou kritické polemiky. Z našeho hlediska je dosažení vyšší návratnosti pacientů 

otázkou zejména jejich compliance. Ta není v mnoha případech ideální a z naší strany je jen 

obtížně ovlivnitelná. Znovu můžeme předpokládat, že pacienti se zdravotními potížemi se na 

kontrolu dostaví, zatímco převážná část pacientů, kteří na kontrolu nepřijdou, se cítí zdráva a 

nemajíc problémy nevidí důvod k návštěvě neurochirurgické ambulance. Proto můžeme 

doufat a věřit, že nám unikl jen malý počet pacientů s později vzniklým chronickým 

hydrocefalem či jinými komplikacemi. Období vzniku akutního hydrocefalu bylo zahrnuto 

v průběhu primární hospitalizace z důvodu SAK. 

Není mnoho prací, které by zmiňovaly přesnou dobu vzniku hydrocefalu v závislosti na 

vzniku SAK. Widenka et al. ve své práci uvádí údaj 28 dní jako průměrný časový interval 

mezi vznikem SAK a provedením zkratové operace, což je většinou mírně později než 

samotný vznik hydrocefalu (172). Dehdashti et al. zavádí shunt průměrně 36 dnů od diagnózy 

SAK (29), Schmieder et al. ještě o něco později, a to po 44 dnech (138). V naší práci zjištěný 

medián doby od SAK do vzniku chronického HCF (33 dní) zapadá mezi výše zmíněné údaje, 

jakožto mnohem častěji zkratovaný typ hydrocefalu než HCF akutní. 

Naše práce, stejně jako další uvedené, definuje řadu faktorů majících vliv na incidenci 

hydrocefalu. Mimo většinu známých závěrů přináší jeden dosud nikterak zřetelně 

publikovaný. Pacienti s aneuryzmatickým subarachnoidálním krvácením mají vyšší incidenci 

hydrocefalu, zejména chronického, než pacienti s neaneuryzmatickým subarachnoidálním 

krvácením.  

Při pohledu na skutečnou možnost ovlivnění vzniku hydrocefalu u pacientů se SAK je 

patrné, že proti vzniku HCF můžeme bojovat zvolením akutního aktivního řešení ruptury 
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aneuryzmatu v podobě chirurgického zákroku s odstraněním případného intracerebrálního či 

intraventrikulárního hematomu a vypláchnutím krve z bazálních cisteren. Dále se musíme 

snažit zabránit vzniku vazospazmů a zejména optimálně (krátkodobě) používat externí 

derivaci mozkomíšního moku jako prevenci vzniku akutního obstrukčního a chronického 

komunikujícího hydrocefalu. 

Prevence a léčba pacientů s HCF po SAK je komplexní, protože příčina vzniku 

hydrocefalu je multifaktoriální. Naším hlavním cílem by měla být co nejrychlejší náprava 

všech ovlivnitelných patologických procesů odehrávajících se u pacientů se SAK za účelem 

předejetí vzniku nejen hydrocefalu, ale i ostatních komplikací, které jsou s HCF i samy mezi 

sebou úzce propojeny. 
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11. Závěr 

U pacientů se subarachnoidálním krvácením patří mezi prediktivní faktory vzniku 

akutního hydrocefalu skóre dle Hunta a Hesse, World Federation of Neurological Surgeons a 

dle Fishera, lokalizace aneuryzmatu, způsob ošetření aneuryzmatu a anamnéza dočasné 

likvorové, zejména komorové, drenáže.  

Mezi prediktivní faktory vzniku chronického hydrocefalu řadíme skóre dle Fishera, 

přítomnost aneuryzmatu, přítomnost vazospazmů, perforace lamina terminalis a anamnéza 

dočasné likvorové, zejména komorové, drenáže. 

Pokud se při ošetřování pacientů se subarachnoidálním krvácením zaměříme na 

zmíněné prediktivní faktory, máme větší šanci předejít vzniku hydrocefalu, nebo pokud již 

k jeho vzniku dojde, jej dříve rozpoznat a nastavit tak časně efektivní léčbu, což by mělo 

v konečném důsledku vést ke snížení morbidity a mortality pacientů se subarachnoidálním 

krvácením. 
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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 VPS 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 



125 

 

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. Vasospasms 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, Q0.25 zero days, Q0.75 two days) and of chronic 

hydrocephalus 36 days (15-840 days, Q0.25 23 days, Q0.75 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, Q0.25 four months, Q0.75 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 – 

ACoA 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 numbers 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). 
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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. 

 

2.  

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. 

 

3.  

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. 

 

 



146 

 

4.  

Acute hydrocephalus preceded development of chronic hydrocephalus in 12.8%.  

 

5.  

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 
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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 

WFNS 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, WFNS 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 

2.5 cm) (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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14.2.2. Původní vědecké publikace in extenso uveřejněné v ostatních recenzovaných 

vědeckých časopisech 

 

Spontánní epidurální hematom krční páteře 

Lubomír Jurák, Pavel Buchvald, Radim Brabec, Petr Suchomel 

Neurol. praxi 2012; 13(1): 44-46. 

 

Paragangliomy kaudy a filum terminale 

Pavel Buchvald, Lubomír Jurák, Josef Mikuláštík, Vladimír Beneš III, Petr Suchomel 

Neurol. praxi 2011; 12(4): 286-289. 
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14.2.3. Kapitoly v monografiích  

 

Occipital Condyle Fractures. Section III: Indications for Surgery and Examples of 

Reconstruction. 

P. Suchomel, L. Jurák 

5 stran (pp. 145-149) 

In: Reconstruction of Upper Cervical Spine and Craniovertebral Junction 

Authors/Editors: P. Suchomel, O. Choutka 

Springer-Verlag Berlin Heidelberg 2011 

ISBN 978-3-642-13157-8 

 

Odontoid Process Fractures. Section III: Indications for Surgery and Examples of 

Reconstruction. 

P. Suchomel, L. Jurák 

14 stran (pp. 165-178) 

In: Reconstruction of Upper Cervical Spine and Craniovertebral Junction 

Authors/Editors: P. Suchomel, O. Choutka 

Springer-Verlag Berlin Heidelberg 2011 

ISBN 978-3-642-13157-8 
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14.2.4. Seznam přednášek/posterů přednesených uchazečem na veřejných odborných fórech, 

abstrakta publikována, uchazeč hlavní autor 

 

Spontánní epidurální hematom krční páteře: kazuistika 

Jurák L., Brabec R., Buchvald P., Suchomel P. 

X. NEURO-SKI, Harrachov, 13.-15.3.2008 

 

Cervikobrachiální syndrom na podkladě výhřezu krční meziobratlové ploténky řešený přední 

dekompresí s implantací activ C: kazuistika 

Jurák L., Brabec R., Suchomel P. 

XI. NEURO-SKI, Harrachov, 19.-21.3.2009 

 

Clinical results and development of heterotopic ossification (HO) in total cervical disc 

replacement during a four-year follow-up 

Shamel Elgawhary, Lubomír Jurák, Vladimír Beneš IIIrd, Radim Brabec, Petr Suchomel  

EuroSpine, Warsaw, 21.-24.10.2009 

 

Mozková ischémie nebo tumor? 

Jurák L., Kaiser M., Brabec R., Suchomel P.   

XII. NEURO-SKI, Harrachov, 11.-13.3.2010 

 

Spontánní epidurální hematom krční páteře 

Jurák L., Buchvald P., Brabec R., Suchomel P.  

3. Brněnské neurochirurgické dny, Velké Bílovice, 11.-12.11.2010 
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Tumor žloutkového váčku  

Jurák L., Beneš V. III, Hradil J., Buchvald P., Suchomel P.  

4. Brněnské neurochirurgické dny, Velké Bílovice, 10.-11.11.2011 

 

Tuberkulóza páteře 

Lubomír Jurák, Robert Fröhlich, Pavel Barsa, Miroslav Kaiser, Peter Hromádka, Richard 

Lukáš, Petr Suchomel 

7. Brněnské neurochirurgické dny, Velké Bílovice, 6.-7.11.2014 

 

Four-year clinical and radiographic results of semi-constrained total disc replacement  

Meisel H J, Jurák L, Antinheimo J, Arregui R, Bruchmann B, Čabraja M, Caroli F, 

Kroppenstedt S, Kryl J, Pohjola J, Shackleford I, Sola S, Stosberg P, Stulik J, Woiciechowsky 

C, Suchomel P 

5. International Congress on Biotechnologies for Spinal Surgery (BioSpine), Berlin,  

8-11.4.2015 
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14.3. Plné verze článků autora vztahující se k tématům dizertační práce 

14.3.1. Žilní trombóza jako komplikace ventrikuloatriálního shuntu – kazuistika  

Lubomír Jurák, Pavel Buchvald, Vladimír Beneš III, Dalibor Oršulík, Petr Suchomel  

Cesk Slov Neurol N 2015; 78/111(4): 477-481. IF 0,159 
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14.3.2. Vazospazmy jako komplikace subarachnoidálního krvácení – kazuistika 

Lubomír Jurák, Pavel Buchvald, Vladimír Beneš III, Miroslav Kaiser, Petr Suchomel 

Cesk Slov Neurol N 2014; 77/110(5): 642-646. IF 0,159 
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14.3.3. Hydrocefalus jako komplikace subarachnoidálního krvácení 

Lubomír Jurák, Ondřej Bradáč, Miroslav Kaiser, Radim Brabec, Pavel Buchvald, Ladislav 

Endrych, Petr Suchomel  

Cesk Slov Neurol N 2013; 76/109(1): 70-75. IF 0,159 
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15. Přílohy 

Multivarietní analýza pacientů s aneuryzmatickým SAK a s akutním hydrocefalem 

 Modelovaná pravděpodobnost, že akutní HCF = 1 

Efekt 
Úroveň 

efektu 

Šance 

(poměr) 

Dolní LS 

95% 

Horní LS 

95% 
Pravděpodobnost 

Věk 60+ 0 0,312226 0,162566 0,599666 0,000473 

AN 

ACA+ACI 

versus AN 

VB 
0,213998 0,090692 0,504951 0,000432 

AN ACM 

versus AN 

VB 
0,089183 0,028725 0,276893 0,000029 

Fisher 3-4 0 0,245899 0,099426 0,608154 0,002394 

 

Multivarietní analýza pacientů s aneuryzmatickým SAK a s chronickým hydrocefalem 

 Modelovaná pravděpodobnost, že chronický HCF = 0 

Efekt 
Úroveň 

efektu 

Šance 

(poměr) 

Dolní LS 

95% 

Horní LS 

95% 
Pravděpodobnost 

Vazospazmy 0 1,996957 1,652344 2,341571 0,049208 

KD 0 2,483210 2,112858 2,853562 0,016095 

 

Multivarietní analýza pacientů s aktivně řešeným aneuryzmatickým SAK a s akutním 

hydrocefalem 

 Modelovaná pravděpodobnost, že akutní HCF = 0 

Efekt 
Úroveň 

efektu 

Šance 

(poměr) 

Dolní LS 

95% 

Horní LS 

95% 
Pravděpodobnost 

Věk 60+ 0 3,089924 1,511557 6,316417 0,001985 

Chirurgie 0 0,246551 0,112137 0,542080 0,000495 

Fisher 3-4 0 3,043358 1,207627 7,669608 0,018275 

 

Multivarietní analýza pacientů s aktivně řešeným aneuryzmatickým SAK a s chronickým 

hydrocefalem 

 Modelovaná pravděpodobnost, že chronický HCF = 1 

Efekt 
Úroveň 

efektu 

Šance 

(poměr) 

Dolní LS 

95% 

Horní LS 

95% 
Pravděpodobnost 

KD 0 0,347578 0,165110 0,731700 0,005395 

 


