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Seznam zkratek 
 
ACA   -  arteria cerebri anterior – přední mozková tepna 
ACM  -  arteria cerebri media  - střední mozková tepna 
ACP  -  arteria cerebri posterior  - zadní mozková tepna 
CNS  -  centrální nervový systém  
g. t. – gestační týden 
ICP  -  intrakraniální tlak (intracranial pressure) 
ICPm  -   intrakraniální tlak změřený přímou metodou (intracranial pressure meassure) 
IR  -  index rezistence (resistive index) 
IRc  -  index rezistence při stlačení fontanely 
IVH  -  intraventrikulární krvácení (hemorhagie) 
JIP  -  jednotka intenzívní péče 
PHH  -  posthemoragický hydrocefalus 
PNET – primitivní neuroektodermální tumor 
SA  -  subarachnoideální 
SAH  -  subarachnoideální krvácení (hemorhagie) 
SEH  -  subependymální krvácení (hemorhagie) 
VLBW  -  předčasně narozené děti s nízkou porodní hmotností (very low birth weight) 
VM lat  -  laterální rozměr frontálních rohů postranních komor 
VP - ventrikuloperitoneální 
UZ  -  ultrazvuk 
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SOUHRN 
 
Cíl. V naší práci jsme se věnovali ultrazvukové diagnostice intrakraniální hypertenze  
u novorozenců s diagnózou posthemoragického hydrocefalu (PHH). Naším cílem bylo 
vyzkoušet a ověřit metodu „tlakového provokačního testu“, při kterém se během měření 
dopplerovského signálu stlačí velká fontanela ultrazvukovou sondou. Současně se měří 
systolické a diastolické rychlosti v kolénku přední mozkové tepny a vypočítává se index 
rezistence. Tlak na fontanelu během vyšetřování zjistí rezervní kapacitu likvorových 
prostor a odezvu v průtoku mozkovými tepnami. Hlavním cílem bylo ověřit, zda klidový 
nebo kompresní index rezistence koreluje s přítomností, eventuálně velikostí intrakraniální 
hypertenze. Vedlejším cílem bylo zjištění závislosti mezi stupněm nitrolební hypertenze a 
velikostí komor, posouzení rychlosti rozvoje PHH a zjištění, v kterém období se vyskytuje 
nejčastěji.  
Metoda. Vyšetřovaný soubor zahrnuje 52 dětí s diagnózou posthemoragického 
hydrocefalu (PHH), které byly vyšetřeny na našem pracovišti v letech 1999 – 2008. 
Průměrná porodní hmotnost dětí s PHH byla 1436g v rozmezí 550 - 4090g, medián 1150g. 
Gestační stáří bylo 29,6 týdne (24.-41. týden), medián 28. týden. Celkem bylo v souboru 
73 % dětí s nízkou porodní hmotností (VLBW).  
Z celkového počtu 445 měření bylo ke statistickému zpracování vybráno 162 hodnot. 
Kritériem výběru bylo současné změření velikosti komor, klidového indexu rezistence 
(IR), indexu rezistence po stlačení velké fontanely (IRc) a zjištění intrakraniálního tlaku 
přímou metodou (ICPm). Za zlatý standard jsme považovali hodnotu intrakraniálního 
tlaku (ICP) změřeného při punkci postranní komory nebo subgaleálního rezervoáru.  
Výsledky. Posthemoragický hydrocefalus se vyvinul průměrně za 16 dnů po porodu. Do 
19. dne po porodu jsme prokázali intrakraniální hypertenzi u 95 % dětí. Z celkového počtu 
měření (n=162) IRc jsme měli 7 falešně negativních a 4 falešně pozitivní výsledky, při 
ICP>11cm jsme měli 1 falešně negativní výsledek. Hodnoty IR u dětí s prokázanou 
intrakraniální hypertenzí byly v 71,3 % (107 měření) falešně negativní a nekorelovaly 
s hodnotou ICP (p>0,5). Velikost komor neměla žádný vztah k zjištěné hodnotě ICPm. 
Celková přesnost metody dosáhla 93,2 % při vysoké senzitivitě (95,5 %) a nízké 
specificitě (36,4 %).    
Závěr. Dopplerovská ultrasonografie je při klinickém podezření na diagnózu hydrocefalu 
metodou první volby. Je to vyšetření neinvazívní a bezpečné a lze jej provádět i u velmi 
nezralých a nestabilních novorozenců přímo v kuvéze. Ve většině případů je schopná 
stanovit etiologii hydrocefalu, sledovat efekt léčby jednorázových punkcí a monitorovat 
funkci komorových drenáží (shuntů). Kompresní dopplerovská ultrasonografie dokáže 
s vysokou přesností stanovit přítomnost nitrolební hypertenze ještě před rozvojem 
klinických příznaků.  
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SUMMARY 
 
Aim. In our study we focused on the ultrasound diagnostics of  intracranial hypertension 
in neonates with diagnosis of posthemorrhagic hydrocephalus (PHH). We wanted to try 
and verify the method of  „pressure provocation test“. When performing this test, the great 
fonticulus is compressed by ultrasound probe and simultaneously systolic and diastolic 
velocities are being measured in the internal genu of the anterior cerebral artery with 
resisistive index calculation. Pressure on fonticulus during examination shows us the 
reserve capacity of liquor spaces and the response in cerebral arteries blood flow. The 
primary objective was to verify, if the basic and compressive resistive index correlates 
with the presence and eventually with the severity of intracranial hypertension. The 
secondary objective was to find relationship between the degree of intracranial 
hypertension and the diameter of cerebral ventricles, to asses the rapidity of PHH 
developement and to find out, in which period is PHH the most common.  
Method. In years 1999 – 2008, 52 children with diagnosis of posthemorrhagic 
hydrocephalus were examined in our department. The average birth weight in children 
with PHH was 1436 g (550 – 4090 g, median 1150 g). The average age was 29,6 weeks 
(24 – 41 weeks, median 28 weeks). Totally, 73 % of children had very low birth weight 
(VLBW). From the total count of 445 examinations, 162 values were chosen for the next 
statistic processing. The criterium for choice was simultaneous measurement of ventricle 
diameters, basic resistive index (IR), compressive resistance index (IRc) and direct 
intracranial pressure measurement (ICPm). The value of intracranial pressure (ICP) 
measured during lateral ventricle or subgaleal space puncture was set as a „gold standard“.  
Results. Posthemorrhagic hydrocephalus developed on average in 16 days after the 
childbirth, till day 19 after the birth intracranial hypertension was proved in 95 % of 
children. From the total count of measurements (n = 162), 7 IRc were false negative and 4 
false positive, in ICP > 11 cm there was 1 false negative outcome. The IR values in 
children with proved intracranial hypertension were in 71,3 % (107 measurements) false 
negative and didn’t correlate to the value of ICP (p < 0,5). There was no correlation found 
between the ventricle diameter and the measured value of ICPm. The total accuracy of the 
method achieved 93,2 %  with high sensitivity (95,5 %) and low specificity (36,4 %).  
Conclusion. Doppler ultrasonography is the method of first choice when clinical 
suspection on hydrocephalus is present. It is a safe, non-invasive examination and can be 
performed also in heavily immatured and instable neonates directly in cuvesis. In the most 
of  cases, the method is able to determine etiology of hydrocephalus, to follow the effect of 
one-step punctures and to monitore the function of ventricular shunts. Compressive 
doppler ultrasonography is able with high accuracy to determine the presence of 
intracranial hypertension even before development of clinical signs.      
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4.  SOUČASNÝ STAV SLEDOVANÉ PROBLEMATIKY 
 
4.1. Posthemoragický hydrocefalus nezralých novorozenců 
     Posthemoragický hydrocefalus PHH se vyskytuje nejčastěji u dětí narozených mezi  
24. – 33. gestačním týdnem s porodní hmotností mezi 500 – 1500g. Nezralost všech 
orgánových systémů spolu s nezralostí mnoha autoregulačních mechanizmů je příčinou 
častého výskytu nitrolebního krvácení (Hassan et al., 2006). Nejčastěji k němu dochází  
v matrix germinativa - specializované zárodečné tkáni nacházející se v subependymálních 
oblastech mozku mezi frontálním rohem postranních komor a hlavou nucleus caudatus. 
Krvácení zde vzniká nejčastěji v období do 34. týdne. Krvácení může zůstat omezené jen 
na oblast germinativní matrix v tzv. kaudotalamickém zářezu, nebo se může provalit do 
komor. Ve studii Ghazi-Birriově bylo prokázáno, že více než 93 % všech 
subependymálních krvácení je žilního původu (Ghazi-Birri et al., 1997). Při krvácení do 
komor jsou krevní rozpadové produkty příčinou fibrotické reakce v komorách a vedou 
k tvorbě granulací. Důsledkem je aseptická ventrikulitida (ependymitida) často provázená 
adhezivní arachnoiditidou v cisternách. Trombus může obliterovat Sylviův akvedukt nebo 
výstupy ze IV. komory. Oba mechanizmy vedou k rozvoji obstrukčního nekomunikujícího 
posthemoragického hydrocefalu (PHH). Progresivní dilatace komor se vyvíjí u  25 %  dětí 
krvácením I. stupně a u 50-80 % dětí s krvácením III.-IV. stupně (Boop, 2004).  
 
4.2. Anatomie dutinového systému a cirkulace likvoru 
      Základem dutinového systému CNS je centrální kanálek původní nervové trubice. 
V místech, kde se vytvoří mozkové váčky, se centrální kanálek rozšiřuje do mozkových 
komor.  Každá hemisféra mozku obsahuje jednu postranní komoru, která se spojuje přes 
foramen Monroi se III. komorou. Třetí komora ve své dorzokaudální části komunikuje 
přes mokovod - Sylviův akvedukt se čtvrtou komorou. Čtvrtá komora kaudálně pokračuje 
do canalis centralis míchy. Výstupy ze čtvrté komory jsou mediální foramen Magendie  
a laterální foramina Luschkae. Likvor proudí z postranních komor do III. komory a přes 
mokovod do IV. komory, odkud odtéká do velké cisterny zadní jámy a dále rostrokaudálně 
do intrakraniálních a intraspinálních subarachnoidálních prostor (Petrovický et al., 2008).   
Komory jsou vystlány ependymem a část stěn tvoří tela choroidea. Do části tela choroidea 
mozkových komor je vtlačena piální cévní pleteň - plexus choroideus. Mozkomíšní mok je 
produkován choroidálními plexy komor procesem aktivní sekrece.     
     K absorpci většiny objemu likvoru dochází v arachnoidálních granulacích, které 
pomáhají likvor odvádět do durálních venózních splavů. Likvor se dále vstřebává 
lymfatiky podél leptomeningeálních myelinových pochev hlavových a míšních nervů nebo 
adventicií cév, které přemosťují subarachnoidální prostory a za určitých okolností je 
absorpován rovněž mozkovými kapilárami v subarachnoidálním prostoru (Yamashima, 
1988; Oi and Rocco, 2006). 
 
4.3. Regulační mechanizmy tvorby likvoru 
     Produkce likvoru v choroideálních plexech komor je regulována neurogenními  
a endokrinními mechanizmy (Nilsson et al., 1992). 
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     Neurogenní regulace se děje třemi hlavními mechanizmy: sympatickou, cholinergní  
a peptidergní inervací. Stimulací sympatiku dochází ke snížení tvorby likvoru, aniž by byl 
ovlivněn průtok krve plexem. Naproti tomu sympatická denervace způsobí zvýšení 
produkce likvoru. Na endokrinní regulaci se účastní několik různých hormonů a jiných 
působků. Endokrinně aktivní při regulaci tvorby likvoru jsou hydroxytryptamin, 
melatonin, atriový natriuretický peptid, vazopresin, insulin, glukokortikoidy, pohlavní 
hormony a trijódthyronin štítné žlázy. Melatonin ovlivňující cirkadiální rytmy má 
stimulační efekt na produkci likvoru. Vazopresin snižuje průtok krve choroidálním plexem 
a snižuje produkci likvoru (Catala, 2004). 
 
4.4. Hydrocefalus 
     Na etiologii hydrocefalu se podílí řada příčin, způsobujících poruchu tvorby, cirkulace 
nebo resorpce likvoru.  
Posthemoragický hydrocefalus (PHH) definujeme jako stav po krvácení do komor 
s progredující dilatací jedné nebo obou postranních komor nad 5mm při měření ve 
standardním řezu (Whitelaw et al., 2007). PHH bývá spojen s vysokým intrakraniálním 
tlakem. Spolu s makroskopickými změnami na mozku dochází k poškození na 
mikroskopické úrovni a k poruše normálních fyziologických a biochemických pochodů. 
Hydrocefalus u dětí může ohrozit normální zrání a vývoj mozku. Chirurgické řešení PHH 
představuje nejčastější problematiku dětské neurochirurgie (Oi et al., 1998).  
 
4.5. Klinické příznaky  
     U nezralých novorozenců může být první známkou proběhlého krvácení náhlá alterace 
celkového stavu dítěte provázená bradykardií nebo apnoí. Dalšími známkami svědčícími 
pro možnou IVH jsou pokles hematokritu, pokles hemoglobinu v krevním obraze a křeče. 
Děti špatně pijí, jsou utlumené nebo naopak zvýšeně dráždivé.V mnoha případech však 
může být i výrazné IVH klinicky zcela němé! Pozdějšími příznaky jsou zvětšování hlavy  
s kraniofaciální dysproporcí, rozšíření švů a dilatace povrchových žil. Velká fontanela je 
zvětšená, vyklenutá a někdy pulzuje. Při vertikalizaci dítěte její vyklenutí přetrvává 
v nezměněné podobě. Obvod hlavy roste o víc než 7 mm za týden (Whitelaw et al., 2002). 
Příznak zapadajícího slunce je způsoben tlakem na tektum mezencefala. Při rozvoji 
hydrocefalu v pozdějším období, kdy jsou švy srostlé a fontanela zaniká, jsou v popředí 
bolesti hlavy, nauzea a zvracení. Tyto příznaky bývají nejvýraznější v časných ranních 
hodinách, patrně v souvislosti s horizontální pozicí a hypoventilací během spánku 
(Pattisapu, 2001; Ambler, 2004; Boop, 2004). 
     
4.6. Makroskopické a mikroskopické změny 
     Při stoupajcím intrakraniálním tlaku nejdříve dilatují okcipitální rohy a atria 
postranních komor, frontální rohy dilatují později. Často dochází k fenestraci 
pelucidárního septa, při výrazné ventrikulomegalii k jeho úplné destrukci. Dilatace třetí 
komory se opožďuje v důsledku mechanické rezistence bazálních ganglií a talamů, které 
brání transverzální distenzi, postupně dilatuje akvedukt a čtvrtá komora. Rozšíření čtvrté 
komory bývá známkou nekomunikujícího hydrocefalu.  
U hydrocefalů je vždy zvětšený objem extracelulárního prostoru. Bývá přítomen nejen 
extracelulární edém, ale i edém axonů, který při jejich současné elongaci vede k jejich 
demyelinizaci, pozdější degeneraci a redukci jejich celkového počtu. Při delším trvání 
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hydrocefalu se kromě přímé komprese periventrikulární bílé hmoty ztenčuje i kalózní 
těleso. Kromě přímého natahování axonů v důsledku růstu objemu komor je bílá hmota 
postižena následkem dlouhotrvajícího sníženého průtoku, který vede k ischemickým 
změnám a hraje významnou úlohu při jejím poškození.  
Reakcí na poškození axonů je glióza. V neuronech dochází k pyknóze a cytoplazmatické 
vakuolizaci, chromatolýze a edému.  
V hlubokých kortikálních vrstvách se objevuje reaktivní astroglióza. Snižuje se počet 
dendritů a jejich arborizace, klesá počet synapsí. Dochází ke ztrátě buněk glie, především 
astrocytů, které jsou nejcitlivější na působení edému. Po dvou týdnech trvání zvýšeného 
intrakraniálního tlaku se v bílé hmotě hromadí makrofágy a objevuje se poškození buněk 
oligodendroglie.  
Mezi prvními jsou postiženy rovněž ependymální buňky, které ztrácejí své klky  
a mikroklky, dochází k jejich ztenčení a vzájemnému oddálení. V konečných stádiích jsou 
ependymální buňky kompletně nahrazeny glií.  
Pokud je příčina obliterace komor v časné fázi odstraněna, jsou změny ještě reverzibilní. 
Při déletrvajícím hydrocefalu je však výsledkem ireverzibilních změn mikrostruktury 
nevratné a těžké poškození mozku (Wright et al., 1990; Silva, 2004). 
 
4.7. Morfologické změny cév u hydrocefalu 
     V periventrikulárních oblastech se výrazně redukuje počet kapilár a důsledkem toho se 
objevují ischemické změny. Dochází k poškození buněk endotelu, zvýšení permeability  
a na základě rozpojení tight junction, k následnému rozšíření extracelulárních prostorů  
a tím k porušení hematoencefalické bariéry.  
Morfologické změny cév při hydrocefalu můžeme rozdělit do 3 stádií: 
První stádium mezi 7. – 14. dnem odpovídá mírné dilataci komor, při které dochází 
k natažení a. cerebri anterior (ACA). Průměr tepen se zužuje a snižuje se počet jejích 
větví. 
Ve druhém stádiu mezi 14. – 18. dnem se změny na cévách zvýrazňují. Zmenšuje se 
průsvit a. cerebri media (ACM) i ACA v důsledku pokračování jejich trakce. Dochází 
k natažení, dislokaci a redukci větví i dalších tepen. Vaskularizace kmene a mozečku 
zůstává beze změn. Extracelulární prostory mozku se zvětšují na 40-50 % proti 15 %  
u normálního zdravého mozku.  
Třetí stádium začíná po 18. dni, kdy se šíří edém i do šedé hmoty. V mozkové kůře se dále 
výrazně redukuje kapilární síť se všemi důsledky. Ireverzibilní změny periventrikulární 
bílé hmoty se objevují koncem 2. stádia vývoje hydrocefalu (Couture, 2001). 
Komprese cév vede ke zhoršení perfúze, která hraje hlavní roli v pozdějším rozvoji 
patologických změn. 
 
4.8. Vliv vysokého ICP na myelinizaci a psychomotorický vývoj 
     Dětský mozek může být ireverzibilně poškozen, mnohdy i s doživotními následky pro 
pacienta v závislosti na příslušné fázi svého vývoje. Rozsah poškození mozku ovlivňuje 
nejen doba, ale i etiologie vzniku hydrocefalu. Rozhodujícím faktorem pro rozsah 
poškození je zralost metabolických pochodů, neuronální proliferační aktivita a stupeň 
myelinizace. Vysoký ICP negativně ovlivňuje postup myelinizace. 
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Časná derivace likvoru u nitrolební hypertenze je nejlepší prevencí neuronálního 
poškození a zpomalené synaptogeneze – tedy následných poruch učení a zlepšuje 
prognózu  dětí s PHH (Whitelaw et al., 2007).  
Dominantní vliv na psychomotorický a neurologický vývoj dítěte má intrakraniální 
hypertenze a doba jejího trvání. 
 
4.9. Zobrazování hydrocefalu – ultrazvuková diagnostika 
     Při podezření na hydrocefalus je ultrazvuk první metodou volby k potvrzení nebo 
vyloučení diagnózy. Neinvazivní a jednoduché vyšetření přes velkou fontanelu umožní 
změřit velikost komorového systému, šířku subarachnoidálních prostor a dopplerovským 
vyšetřením zhodnotit průtoky mozkových cév (Eliáš et al., 2000). Další výhodou je 
možnost stanovení místa obstrukce zobrazením obou foramen Monroi i Sylviova 
akveduktu. Pokud se jedná o posthemoragický hydrocefalus vzniklý jako následek 
subependymálního krvácení, bývá přítomná výrazná echogenita stěn (ependymu) komor. 
Echogenita je způsobena jak degradačními produkty hemoglobinu, tak subependymální 
proliferací glie (Rypens et al., 1994; Gaisie, 1995). Nález zvýšené echogenity se označuje 
jako posthemoragická (obvykle sterilní) ventrikulitida.  
 
4.10. Dopplerovská diagnostika hydrocefalu a tlakový provokační test 
     Měření  velikosti komorového systému a šířky subarachnoidálních prostor nedokáže 
vždy spolehlivě odlišit aktivní hydrocefalus od rozvíjející se mozkové atrofie 
(Shackelford, 1986). Teprve posouzení velikosti a dynamiky růstu likvorových prostor 
a posuzování dopplerovských křivek zvýšilo v osmdesátých letech přesnost diagnostiky 
hydrocefalu s nitrolební hypertenzí (Seibert  et al., 1989; Babcock, 1995). 
      Pro vyšší citlivost hodnocení hemodynamiky navrhl Taylor komprimovat fontanelu 
během dopplerovského měření ultrazvukovou sondou. Tlak na fontanelu během 
vyšetřování zjistí rezervní kapacitu likvorových prostor a odezvu v průtoku mozkovými 
tepnami. U zdravých dětí dochází při stlačení velké fontanely k malému zmenšení 
intrakraniálního objemu, perfúze se sníží a mírně stoupne IR. Současně se měří systolické 
a diastolické rychlosti v kolénku přední mozkové tepny a vypočítává se index rezistence. 
Taylorův „tlakový provokační test“ zpřesňuje dosavadní doplerovská měření, umožňuje 
nepřímo hodnotit intrakraniální tlak a pomáhá při rozhodování o potřebě zavedení 
komorové drenáže (Taylor and Madsen, 1996; Oliveira  et al. 2003; Meyer et al., 2005).  
             
4.11. Interpretace nálezů dopplerovských křivek 
    První interpretace dopplerovské křivky (využitím kontinuálního dopplerovského 
měření) u hydrocefalických dětí byly publikovány ve studiích Hilla a Volpeho v roce 1982 
(Veyrac, 2001). Autoři ve své mechanické teorii tvrdí, že abnormální diastolický tok může 
být důsledkem komprese a distorze mozkových cév tlakem zvětšených komor. Veyrac na 
rozdíl od nich favorizuje význam poruchy hemodynamiky.  
Význam ventrikulomegalie pro vznik cévního postižení se zdá být jen malý nebo dokonce 
žádný. Po provedení lumbální nebo komorové punkce u progredujícího hydrocefalu se 
cévní rezistence bezprostředně sníží, někdy jen na krátké přechodné období. Je možné, že 
zvýšení průtokových rychlostí je v přímé souvislosti se snížením intrakraniálního tlaku. 
Stejná pozorování byla zjištěna  po zavedení ventrikuloperitoneální drenáže: diastolická 
rychlost se během několika hodin po zavedení drenáže vrací k normální hodnotě, zatímco 
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objem komor se významněji nemění. Tyto údaje prokazují těsný vztah mezi rychlostí toku 
krve a intrakraniálním tlakem. Při pomalu progredující dilataci komor nebo v případech, 
kdy je ventrikulomegalie stacionární, zůstává často hemodynamika normální. Jde 
pravděpodobně o nestabilní vratkou rovnováhu mezi nitrokomorovým tlakem  
a mozkovým průtokem. Za těchto okolností se nejeví dilatace komor jako důležitý faktor.  
     Je všeobecná shoda, že snížení diastolické rychlosti odpovídá za vzestup IR. Současné 
znalosti potvrzují, že při rostoucí velikosti komor je systolická část křivky prakticky 
konstantní, zatímco diastolická část je postižená. Jiné vysvětlení spočívá v překvapujícím 
zjištění, že u některých dětí naopak stoupá systolická část křivky a diastolická část se 
nemění. Zmíněný nález pravděpodobně souvisí se zvýšenou cerebrovaskulární 
compliance, při které stoupá tlak v okolí cév způsobený edémem mozku. Zvýšený tlak 
vede k poklesu transmurálního tlaku a ten je vyrovnán zvýšením systolické rychlosti. 
V tomto druhém případě se jedná o hemodynamický stav, kdy je cerebrovaskulární systém 
schopen klást odpor klesajícímu transmurálnímu tlaku zvýšením systolické rychlosti tak, 
aby byl zachován normální průtok mozkem.  
Existují případy mírné ventrikulomegalie s významnými změnami IR a naopak případy 
s výraznou ventikulomegalií při normálních hodnotách IR. Cévní změny odráží akutní, 
rychle progredující onemocnění jakékoli etiologie. Vysoký IR nejčastěji provází  
ventrikulomegalii s vysokým intrakraniálním tlakem. Rozvoj cévních změn odhaluje 
progresi hydrocefalu a může informovat o nebezpečí ischemického postižení, které je 
výsledkem zvýšené cévní rezistence. Nulový nebo inverzní diastolický tok je tedy 
známkou intrakraniální hypertenze a při současné progresivní dilataci komorového 
systému vyžaduje rychlou komorovou drenáž! (Couture, 2001). 
 
4.12. Pomalu progredující hydrocefalus nebo stacionární ventrikulomegalie  
     V  případech pomalu progredujícího hydrocefalu bývá tedy i při výrazné 
ventrikulomegalii cévní rezistence normální, protože objem komorového systému se 
zvětšuje pomalu nebo vůbec. Za těchto okolností jsou kompenzační mechanizmy 
(transependymální resorpce, růst hlavy, rozvoj mozkové atrofie a snížení produkce 
likvoru) v rovnováze. U pomalu progredujícího hydrocefalu může být interpretace 
dopplerovského vyšetření obtížná, protože cirkulační adaptační mechanizmy zajistí 
normální cévní rezistenci s normálními naměřenými hodnotami IR. Normální nebo lehce 
zvýšený IR u dětí s hydrocefalem může být důsledkem existence řady kompenzačních 
mechanizmů zajišťujících rezervu pro stoupající nitrolební objem. Patří k nim vlastnosti 
novorozenecké lebky (poddajnost kostí i dury), široké švy a fontanely a široké 
subarachnoidální prostory. Naproti tomu se normální dopplerovské nálezy mohou 
vyskytovat i u rychle progredujících hydrocefalů.  
    Murphy studoval soubor 248 nezralých novorozenců (kolem 27 g. t. ) s velmi nízkou 
porodní hmotností (VLBW). V tomto souboru se vyvinula progresivní ventrikulární 
dilatace (přechodná posthemoragická ventrikulomegalie) po IVH u 25 %  dětí. U 38 % 
z nich se spontánně růst komor zastavil. Ze zbývajících 62 % dospělo 48 % k úpravě po 
farmakoterapii nebo po sérii punkcí (komorových nebo lumbálních) a dočasných drenáží. 
Zbývajících 34 % vyžadovalo zavedení trvalé ventrikulární drenáže, nejčastěji 
ventrikuloperitoneální (VP) shunt a 18 % zemřelo (Murphy et al., 2002). Bass uvádí, že se 
progresivní posthemorhagická dilatace vyvinula u poloviny dětí s VLBW a IVH v jeho 
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souboru a z tohoto počtu vyžadovalo neurochirurgickou intervenci 60-85 % případů (Bass 
et al., 2003).  
Výsledky Murphyho práce, publikované sice až po zahájení našeho výzkumu, dobře 
korelují s našimi předchozími zkušenostmi. Zásadním úkolem pro lékaře, ošetřujícího dítě 
s intrakraniálním krvácením, je včas zachytit rozvoj rozvoj nitrolební hypertenze u nálezů 
postupně se vyvíjející ventrikulomegalie a vhodným terapeutickým postupem zabránit 
rozvoji nežádoucích účinků na nervovou tkáň. Taylorův tlakový provokační test 
používáme již od konce devadesátých let. Jak vyplývá z uvedeného literárního přehledu, 
nebyly a dosud nejsou některá fakta dostatečně objasněna. Existuje přímá úměra mezi 
velikostí nitrolebního tlaku a hodnot IR a IRc? Jaký je vztah hodnoty nitrolebního tlaku a 
velikosti komor? Tyto hlavní otázky jsme se rozhodli řešit v předkládané dizertační práci. 
Získaná data navíc dovolila poukázat na některá další klinicky důležitá fakta.      
 
5. CÍLE DIZERTAČNÍ PRÁCE 
Hlavní cíle:  
1. Porovnání indexu rezistence a ICP u rozvíjejícího se posthemoragického hydrocefalu  
2. Porovnání indexu rezistence s kompresí velké fontanely a ICP u rozvíjejícího se  
    posthemoragického hydrocefalu 
3. Stanocení specificity, senzitivity, PPH a NPH metody kompresního testu 
4. Posouzení velikosti postranních  komor a hodnoty ICP 
5. Stanovení strategie využití UZ mozku v diagnostice rozvoje intrakraniální hypertenze 
 
Vedlejší cíle:  
6. Zjištění doby rozvoje PHH od porodu  
7. Stanovení gestačního stáří a porodní hmotnosti dětí, u kterých dochází nejčastěji  
    k posthemoragickému hydrocefalu 
 
6. SOUBOR PACIENTŮ A METODIKA 
 
6.1. Soubor vyšetřovaných dětí 
      Od zavedení metody kompresní dopplerovské ultrasonografie v roce 1999 do roku 
2008 jsme na našem pracovišti vyšetřili 412 dětí s podezřením na některou formu 
hydrocefalu. Do zkoumaného souboru bylo zahrnuto 52 dětí s diagnózou 
posthemoragického hydrocefalu (PHH), u kterých jsme provedli celkem 445 
ultrazvukových měření; 162 měření se časově shodovalo s přímým vyšetřením 
nitrolebního tlaku. Průměrná porodní hmotnost dětí s PHH byla 1436g v rozmezí 550 - 
4090g, medián 1150g. Gestační stáří bylo 29,6 týdne (24.-41. týden), medián 28. týden, 
modus 26. týden. Celkem bylo v souboru 73 % dětí s nízkou porodní hmotností (VLBW).  
 
6.2.  Technika ultrazvukového vyšetření mozku   
    Všechny používané přístroje byly vybaveny triplexním dopplerovským záznamem. 
Výpočty základních parametrů při dopplerovském měření byly prováděny jednotným 
způsobem. Nálezy jsme archivovali pomocí termoprinteru nebo uložením na 
magnetooptický disk.  
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     Novorozencům s nízkou porodní hmotností jsme standardně vyšetřili mozek po 
stabilizaci stavu, nejdéle do 72 hodin po narození, v 1. a 2. týdnu života a dále podle 
klinického stavu nebo předchozího ultrazvukového nálezu. Mozek a komorový systém 
jsme zobrazovali standardní technikou přes akustické okno velké fontanely v koronárních  
a sagitálních, resp. parasagitálních řezech. Podle potřeby jsme doplnili alternativní 
přístupy přes malou fontanelu, šupinu temporální kosti nebo mastoidální okno. Celková 
doba vyšetření obvykle trvala 5-10 minut. Farmakologické zklidnění dítěte jsme 
nevyžadovali, při neklidu postačilo podání malého množství glukózy do úst nebo využití 
šidítka během vyšetřování. Všechna vyšetření na JIP byla provedena v kuvézách 
s minimální manipulací dítěte. Hygienická opatření jsme dodržovali v souhlase s místními 
standardy.  
      
6.3. Postup ultrazvukového vyšetření mozku 
 
6.3.1. UZ přístupy – akustická zobrazovací okna 
    Morfologické vyšetření mozku jsme začínali přes velkou fontanelu sérií koronárních  
řezů frontookcipitálním směrem a zobrazením v sagitální rovině se sérií parasagitálních 
řezů. Podle potřeby jsme doplnili alternativní přístupy. Těmito místy byly nejčastěji šupina 
skalní kosti a mastoidální fontanela, která umožnila dostat do blízkého zobrazovacího pole 
struktury zadní jámy.  
 
6.3.2. Měření 
     Šířku frontálních rohů postranních komor jsme v koronárním řezu měřili v místě 
spojení postranních komor se III. komorou (úroveň foramen Monroi) podle Londona et al. 
(šířka frontálního rohu levé a pravé komory) a Skolnicka et al. (laterální rozteč komor, 
v textu označeno jako VM lat) citováno v (Rennie, 1997). Za normální velikost jsme 
považovali hodnoty do 4 mm. Šířku komor nad 5 mm jsme považovali za patologickou  
a komory podle studie Ventriculomegaly Trial Group z roku 1994 za dilatované. Laterální 
rozteč komor VM lat jsme hodnotili při výrazné ventrikulomegalii jako doplňkovou 
hodnotu k přesnějšímu posuzování velikosti komorového systému.   
     Měření šířky subarachnoiálních (SA) prostorů jsme hodnotili přes velkou fontanelou 
jako vzdálenost mezi durou a nejbližším gyrem v okolí falxu. Normální šířka je do 4 mm, 
od 5 mm jsme považovali šířku subarachnoidálních prostorů za zvětšenou (Veyrac, 2001).  
  
6.3.3. Dopplerovské vyšetření 
      Základní dopplerovské vzorkování jsme standardně získávali v kolénku arteria cerebri 
anterior (ACA). Zjišťovali jsme nejvyšší systolickou rychlost a nejnižší diastolickou 
rychlost. Z těchto hodnot přístroj vypočítal index rezistence (IR).  
     Vzájemný vztah systolických a diastolických rychlostí nám ve výsledném poměru 
sloužil jako přesný a citlivý ukazatel změn průtoku krve mozkem. V prvních měsících 
života se absolutní rychlosti toku zvyšují (diastolické o něco více než systolické) a IR 
postupně klesá. Průběh je odlišný u zralých novorozenců, nezralých novorozenců  
a výrazně nezralých novorozenců s nízkou porodní hmotností (VLBW).  Podle průsvitu 
cév nebo místa měření jsou hlavní změny arteriálních rychlostí v jejich systolické části, 
enddiastolická část se mění jen málo. Pourcelotův index rezistence (IR) je bezrozměrné 
číslo, které získáme z rozdílu maximální systolické a diastolické rychlosti dělené 

b
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maximální systolickou rychlostí: IR = Vsyst – Vdiast / Vsyst. Index rezistence odpovídá 
mozkovému perfúznímu tlaku (Blomquist et al. 1986; Seibert et al., 1989). Vzájemný 
vztah systolických a diastolických rychlostí nám ve výsledném poměru (IR) slouží jako 
přesný a citlivý ukazatel změn průtoku krve mozkem. „Klidový“ IR je značně různorodý  
a nekoreluje s přítomnou intrakraniální hypertenzí. Výpovědní hodnota vlastního 
„klidového“ IR je tedy minimální (Bass et al., 2003; Taylor, 2003; Hoza et al., 2007).  
Klidový index resistence (IR) bez komprese fontanely jsme hodnotili po změření 
systolické a diastolické rychlosti. Normální hodnoty se pohybují v rozmezí 0,55-0,85  
a jedná se o bezrozměrné číslo (Seibert et al., 1989; Rennie, 1997; Couture, 2001).          
Kompresní index rezistence ( IRc ) jsme hodnotili při kontinuálním tlaku na velkou 
fontanelu za současného měření systolických a diastolických rychlostí. Dobu komprese 
jsme omezovali na nezbytně nutnou k získání hodnotitelné  křivky,  nikdy  nepřesahovala 
5 sekund. Kompresi jsme opakovali jen při získání nehodnotitelné dopplerovské křivky. 
IRc s vymizením nebo inverzí diastoly jsme považovali za silný prediktor nitrolební 
hypertenze (Taylor and Madsen, 1996; Oliviera and Machado, 2003). 
    
6.3.4. Časování vyšetření 
       Při změně klinického stavu bylo ultrazvukové vyšetření mozku provedeno co nejdříve 
po této změně. Pokud jsme nalezli krvácení do komor, předpokládali jsme možný rozvoj 
nitrolební hypertenze a zkracovali jsme intervaly kontrol tak, abychom včas zachytili 
stoupající hodnotu IRc. Při záchytu progrese ventrikulomegalie nebo vzestupného trendu 
IRc jsme kontrolovali dítě denně a při zjištění patologických hodnot IRc jsme indikovali 
komorovou punkci s přímým změřením ICP (ICPm). 
 
6.3.5. Punkce komor  a měření ICP   
     Neurochirurg punktoval komoru z laterální části velké fontanely pod ultrazvukovou 
navigací. K punkci byla používána jehla 0,8 x 40 mm, na kterou byl napojen dětský 
prodlužovací set. Výkon byl prováděn v analgosedaci za aseptických podmínek.  
     Po zavedení jehly do frontálního rohu postranní komory jsme připojený dětský 
prodlužovací set zvedli do výše a pomocí pravítka jsme změřili výšku sloupce likvoru. 
Takto naměřená výška sloupce (pomocí pravítka) v centimetrech byla považována za 
hodnotu intrakraniálního tlaku ICP, který označujeme v dalším textu ICPm. Při zjištění 
nitrolební hypertenze neurochirurg odpustil likvor do připravených zkumavek v množství, 
které vedlo k normalizaci ICPm. Vzorky jsme odesílali k biochemickému a 
mikrobiologickému rozboru.   
 
6.3.6. Měření při  punkci subgaleální kapsle 
     U dětí s nutností provádění opakovaných odlehčovacích punkcí komor byla před 
definitivním řešením VP drenáží zavedena subgaleální kapsle. Po napíchnutí tohoto 
rezervoáru tenkou jehlou (0,4-0,6 mm x 40 mm) změřil lékař (neurochirurg nebo ošetřující 
lékař JIP) ICP stejným způsobem jako u komorové punkce a vypustil potřebné množství 
likvoru. Za horní hranici normálního ICP u zralých i nezralých novorozenců jsme v naší 
práci považovali hodnotu 7cm výšky sloupce likvoru (Maertzdorf et al., 2002; Whitelaw  
et al., 2002; Bass et al., 2003; Tamburrini et al. 2005). 
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6.3.7. Technika současného měření ICP  a určení IR a IRc  
      IR a IRc jsme určovali okamžitě před přímým změřením ICPm. Po standardním 
změření všech námi sledovaných hodnot byla provedena punkce komory nebo 
subgaleálního shuntu. Po změření ICPm jsme při vypuštění likvoru sledovali změnu IR. Po 
vypuštění likvoru v potřebném množství k dosažení normálního ICPm jsme po ošetření  
a sterilním krytí rány šetrně zhodnotili výsedný IR. Bezprostředně po punkci jsme nikdy 
IRc nehodnotili. Dalsí kontrolní vyšetření jsme obvykle prováděli do 24 hodin. 
 
6.4. Metodika zpracování výsledků  
      Data byla zpracována na Ústavu biofyziky Lékařské fakulty UK v Hradci Králové 
programem NCSS 2007 a byly určeny následující základní charakteristiky souboru: 
deskriptivní statistika, Fisherův přesný test v kontingenční tabulce, neparametrický Mann-
Whitney test a Spearmanovy korelační koeficienty. Pro test kompresní dopplerovské 
sonografie byly vypočítány hodnoty přesnosti, senzitivity, specificity, falešné pozitivity 
(FP) a falešné negativity (FN), prediktivní hodnoty pozitivního a negativního testu.  
 
7. VÝSLEDKY 
 
7.1. Soubor     
      V souboru 52 dětí jsme hodnotili 162 ultrazvukových vyšetření, po kterých byl 
bezprostředně změřen intrakraniální tlak ICPm při punkci komory (125 měření – 77,2 %) 
nebo subgaleálního shuntu (37 měření – 22,8 %). Ze 162 měření byl 12krát (7,4 %) 
naměřen ICPm menší nebo roven 7 cm H2O (skupina A) a 150krát (92,6 %) ICPm větší 
než 7 cm H2O (skupina B).  
 
7.2. Rozvoj hydrocefalu 
      Posthemoragický hydrocefalus se vyvinul průměrně za 16 dní od porodu (1.-31. den),  
medián 16. den. Do 19. dne jsme prokázali intrakraniální hypertenzi při PHH u 49 z 52 
dětí (95 %). (1. týden 17 dětí, 2. týden 26 dětí, 3. týden 7 dětí).   
 
7.3. Index rezistence bez komprese (IR) a index rezistence s kompresí (IRc) ve vztahu 
    k hodnotě intrakraniálního tlaku ICPm  
     Průměrná hodnota ICPm celého souboru byla 17,3 cm H2O (rozptyl 3 - 45 cm H2O), 
medián 17, modus 20.  
Porovnali jsme rozdíl v přímo naměřených tlacích ICPm, IR a IRc ve skupině s ověřeným 
normálním intrakraniálním tlakem (skupina A) a ve skupině s prokázanou intrakraniální 
hypertenzí (skupina B). U skupiny A byl IR 0,71 a IRc 0,93, u skupiny B byl IR 0,81 a IRc 
1,04 (tabulka 1). Rozdíl IR bez komprese a s kompresí byl statisticky významný 
(p<0,005). Bylo provedeno kvalitativní hodnocení závislosti ICPm a IRc testem hypotézy 
nezávislosti v kontingenční tabulce vůči alternativě závislosti. Obě veličiny spolu souvisí  
p = 0,00038.  
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Tabulka 1. Srovnání průměrných hodnot indexu rezistence s kompresí a bez  
                   komprese (IR a IRc) u dětí s normálním a vysokým intrakraniálním  
                   tlakem ICPm 
 
       ICPm ≤ 7 – IR   = 0,71      
       ICPm > 7 – IR   = 0,81                                         ICPm ≤ 7: IR 0,71 /IRc  0,93 
       ICPm ≤ 7 – IRc = 0,93                                         ICPm > 7: IR 0,81 / IRc 1,04 
       ICPm > 7 – IRc = 1,04                                              
 
Průměrné hodnoty ukazují předpokládané vyšší hodnoty IR a IRc ve skupině s intrakraniální hypertenzí.  
 
Při rozdělení podle jednotlivých tlaků jsme prokázali 4 falešně pozitivní hodnoty měření 
IRc ve skupině A a 7 falešně negativních hodnot ve skupině B (přehledně tabulka 2) 
 
Tabulka 2. Hodnoty falešně a správně pozitivních/negativních nálezů v absolutních číslech pro  
                   jednotlivé hodnoty ICPm (norma ICPm je do 7 cm) 
 

ICPm počet 
měření FP FN SP SN 

3 2 2 0 0 0 
4 1 0 0 0 1 
5 3 2 0 0 1 
6 2 0 0 0 2 
7 4 4 0 0 0 
8 7 0 2 5 0 

10 8 0 2 6 0 
11        12 0 2 10 0 

           >11       123 0 1     122 0 
         celkem       162 8 7     143 4 

 
      
Tabulka 3.  Výsledky přesnosti, senzitivity, specificity, negativní a pozitivní prediktvní hodnoty.  
 

měření n = 162 100% 
SP 143 88,3% 
SN 4 2,5% 
FN 7 4,3% 
FP 8 4,9% 

    
 

přesnost 90,7% 
senzitivita 95,3% 
specificita 33,3% 
PPH 94,7% 
NPH 36,4% 
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Tabulka 3 ukazuje přehledně hodnoty správných a falešných negativních a pozitivních  
výsledků v absolutních číslech a procentech. Z těchto dat byly získány výsledky přesnosti, 
senzitivity, specificity, pozitivní a negativní předpovědní hodnoty.  
 
V tabulce 4 jsou porovnány rozměry postranních komor ve skupině s normálním 
intrakraniálním tlakem (A) a ve skupině s vysokým intrakraniálním tlakem (B). Přestože 
průměrné i maximální hodnoty jsou vyšší ve skupině B, byla zjištěná ventrikulomegalie ve 
skupině A. Ve skupině B nebyla nalezena souvislost mězi šířkou komorového systému  
a výškou ICPm. 
 
Tabulka 4.     

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
8. DISKUZE  
        
     V naší práci jsme se věnovali ultrazvukové diagnostice PHH u nezralých novorozenců 
s cílem ověřit hypotézu, že patologické hodnoty IRc jsou  projevem intrakraniální 
hypertenze. Potvrzení tohoto předpokladu umožňuje stanovit rozvoj hypertenze před 
manifestací klinických příznaků. Při vyšetřování nezralých novorozenců s podezřením na 
rozvoj PHH jsme použili Taylorův kompresní provokační test. 
     Snahou kompresní diagnostické metody je stanovit výšku ICP podle hemodynamické 
odpovědi na stlačení fontanely. Komprese velké fontanely při dopplerovském měření na 
přední mozkové tepně (ACA) využívá krátkého zmenšení intrakraniálního objemu a tím 
pomáhá stanovit sníženou mozkovou poddajnost. IR se při tomto testu významně zvyšuje 
u dětí s hydrocefalem i mozkovým edémem, ale mění se jen minimálně u dětí zdravých 
(Taylor and Mandsen, 1996). 
      Kritéria pro velikost postranních komor a výšku ICP jsme převzali ze studie 
Rennieovy a Blomquistovy (Rennie, 1997; Blomquist et al. 1986). Šířku komor do 4 mm 

Šířka komor s normálním ICPm     n = 12 
 
    
  součet VM lat tlak 
průměr 22,8 30,8 5,4 
max 35 44 7 
min 11 21 3 
medián 23 29 5,5 
    
    
Šířka komor s vysokým ICPm      n = 150 
 
    
 součet VM lat tlak 
průměr 29,4 37,3 18,5 
max 72 75 45 
min 11 21 8 
medián 28 36 17 
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jsme považovali za normální, do 5 mm za hraniční a šířku přesahující 5 mm při měření ve 
standardním rozměru za patologickou. Šířku komor jsme hodnotili buď jako součet 
jednotlivých komor nebo laterální rozteč VM lat. Tyto veličiny se chovají závisle  
a ke sledování vývoje ventrikulomegalie lze využít kterékoli. Osvědčilo se nám využívat 
oba způsoby měření. V případě, že jsme nemohli zobrazit všechny tři rozměry (např. 
pokud byla velká fontanela po neurochirurgickém zákroku překryta obvazem nebo 
z důvodů přítomnosti artefaktů), mohli jsme hodnotit alespoň některou z veličin z jiného 
alternativního přístupu.  
      Hodnoty intrakraniálního tlaku pro nezralé novorozence jsme hledali obtížně a je 
jen málo prací, ze kterých bylo možné čerpat. ICP stoupá s věkem. Pro novorozence je za 
normální tlak považována hodnota 3,5 mm Hg odpovídající asi 4,5 cm H2O, pro kojence 
5,8 mm Hg tj. do 8 cm H2O (Welch, 1980; Couture, 2001; Hoza et al., 2007; Eide et al., 
2007). Z rozptylu hodnot nalezených v literatuře jsme zvolili za horní hranici normy 
přímého ICP měřeného komorovou punkcí hodnotu 7 cm H2O. Stejnou hraniční hodnotu 
hypertenze uvádí i Bass  (Bass, et al. 2003).       
         Index rezistence zdravých donošených novorozenců je 0,75 s normálním rozptylem 
0,55-0,85. Jeho hodnota se stoupajícím věkem klesá. Rozdíl mezi hodnotou IR u zralých  
a nezralých novorozenců je zanedbatelný (Couture, 2001). 
    Vlastní kompresní test spočívá ve stlačení velké fontanely, během něhož se měří 
dopplerovské toky v témže místě na ACA a porovnává se změna poměru toku v systole  
a diastole a rovněž index rezistence. Taylor uvádí, že komprese fontanely  by neměla trvat 
déle než 5 sekund a měření by se neměla vícekrát opakovat. Domnívá se, že dochází 
k adaptaci hemodynamiky na kompresi (Taylor and Mandsen, 1996). Dle našich 
zkušeností nevedou opakovaná měření při intrakraniální hypertenzi ke změně výsledků.  
I nutnost opakování komprese fontanely vedla ke správně pozitivnímu výsledku vyšetření 
v případě přítomné intrakraniální hypertenze. U normotenzních dětí jsme tento efekt 
nezkoumali. Technika komprese fontanely je pro námi použitý kompresní test zcela 
zásadní. Efekt komprese na fontanelu jsme ověřili při punkci komory nebo sugaleálního 
rezervoáru shuntu.  Prokázali jsme, že došlo ke zvýšení sloupce likvoru o 7-10 cm. Při 
opakovaných měřeních u různých pacientů jsme zjistili prakticky stejné hodnoty. Je 
zřejmé, že tato metoda je zatížena velkou subjektivní chybou vyšetřujícího lékaře a tím 
spíše chybami mezi jednotlivými vyšetřujícími lékaři. K získání správných výsledků je 
v optimáním případě nutné zajistit vyšetřování pacientů jedním lékařem s relativně 
konstantní chybou měření. Samozřejmostí je výborná znalost přístroje a rychlost 
jeho ovládání, nezanedbatelným faktorem je zkušenost vyšetřujícího. Pochopitelné je 
postupné zlepšení diagnostické přesnosti (tzv. learning curve), které jsme vnímali i 
v našem případě. 
     Ke stanovení diagnózy hydrocefalu a sledování dynamiky jeho vývoje je třeba provést  
několik vyšetření, abychom mohli posoudit důsledky dilatace komor na hemodynamiku. 
Zvýšená cévní rezistence upozorňuje na akutní rozvoj hydrocefalu. Tento alarmující 
příznak však chybí při málo progredující nebo stacionární ventrikulomegalii. Příčinou je 
pravděpodobně mechanizmus přizpůsobení a hraniční cévní komprese, pod níž jsou 
výsledky dopplerovského vyšetření normální. To jsou důvody, proč je zjišťování 
hemodynamické odpovědi při kompresi fontanely cenné. 
     Zjišťováním incidence subependymálního nebo intraventrikulárního krvácení 
(tedy možných příčin vzniku hydrocefalu) jsme se v naší práci přímo nezabývali. Naše 
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pozorování, týkající se časového vývoje při vzniku PHH, jsou zhruba ve shodě 
s literárními údaji. Krvácení postihuje přibližně  20-60 % předčasně narozených 
novorozenců (Kadri et al., 2006; Taylor and Peter, 2001). Nebyl nalezen rozdíl mezi dětmi 
narozenými do 30. gestačního týdne a v rozmezí 30.-34. týdne, ale byl prokázán výrazně 
nižší výskyt ve skupině dětí narozených po 34. gestačním týdnu. Toto časové období 
odpovídá období zániku germinativní matrix, která je nevýznamnějším zdrojem 
intraventrikulárního krvácení nezralých novorozenců do 34. týdne. (Kadri et al, 2006). 
V rozporu s tím přichází Kadri se zjištěním, že bezprostředně po porodu se objevuje 
minimum krácivých příhod. Nejvíce hemoragií vzniká v období 24-48 hodin po porodu 
(Kadri et al., 2006). Rozmanitost literárně prezentovaných výsledků je velká a neexistují 
jednotná kritéria pro načasování ultrazvukových vyšetření hlavy. Lze však shrnout, že 
téměř všechna subependymální a intraventrikulární krvácení vznikají v období prvních 3-4 
dnů po porodu (>90 % případů) (Bassan et al., 2006). Naše zkušenosti podporují výše 
uvedené údaje. Proto ve zmíněném období 3-4 dnů po porodu provádíme u všech 
nezralých novorozenců první ultrazvukové vyšetření mozku. Za týden nebo kdykoli při 
náhlé změně klinického stavu vyšetření zopakujeme a při prokázaném IVH zkrátíme 
intervaly kontrol tak, abychom včas diagnostikovali rozvoj intrakraniální hypertenze. Při 
růstu komor nebo při vzestupu IRc kontrolujeme dítě denně a při zjištění patologických 
hodnot IRc indikujeme provedení komorové punkce s přímým změřením ICP. 
     Jsme si vědomi toho, že statistické zpracování námi získaných hodnot bylo zatíženo 
malým množstvím negativních výsledků. Je tedy třeba rezervovaně hodnotit výsledky 
specificity, správné a falešné negativity. Důvod je zřejmý: nebylo možné provádět punkce 
u dětí, u kterých jsme nepředpokládali přítomnost intrakraniální hypertenze jen proto, 
abychom ověřili náš předpoklad, že ICP není zvýšený. Několik správně nebo falešně 
negativních výsledků bylo ověřeno ve 12 případech.  
     Domníváme se, že falešná negativita při komorové punkci nebo při punkci 
subgaleálního portu by mohla být způsobena použitím velmi tenké jehly, která nebyla 
schopna přenést hodnotu tlaku do prodlužovacího setu, nebo ucpáním jehly při punkci. 
Rovněž likvor s detritem a tromby často ucpával jehlu a mohl se tak stát zdrojem 
diagnostických omylů. Kompresní test nebylo možné využít také u dětí s extrémní 
ventrikulomegalii a výraznou redukcí mozkové tkáně. V těchto případech pravděpodobně 
námi prováděná komprese nestačila v příliš velikém objemu komor přenést tlak na cévy  
a způsobit hodnotitelnou hemodynamickou odezvu.  
    Naopak vysoký IR často s inverzí diastoly při provedené kompresi fontanely mohl být 
mnohdy příčinou falešně pozitivního nálezu, přestože byl ICP normální. Příčinou tohoto 
jevu je přítomná, hemodynamicky významná dučej, která „steal“ fenoménem IR zvyšuje. 
Dučej často přetrvává několik dní po porodu, může se rovněž otevřít po svém uzavření 
např. při zánětlivých komplikacích, ale i v pozdějším poporodním období.  
      Naše výsledky potvrdily, a to ve shodě s pracemi (Oliviera et al.2003; Hoza et al. 
2007), že i v případě výrazné intrakraniální hypertenze může být klidový index rezistence 
(IR) zcela normální. Zjistili jsme, že existují případy mírné ventrikulomegalie 
s významnými změnami IR a naopak případy s výraznou ventikulomegalií při normálních 
IR. Cévní změny odráží akutní, rychle progredující onemocnění jakékoli etiologie. 
Přestože pravděpodobnost přítomnosti vysokého intrakraniálního tlaku roste se stoupající 
velikostí komor, podle našich výsledků není možné hodnotu velikosti komor použít 
k předpovědi přítomné intrakraniální hypertenze. Na rozdíl od těchto „nespolehlivých“ 



 20

veličin (IR a šířka komor) má hodnota IRc vysokou senzitivitu pro stanovení intrakraniální 
hypertenze a je tedy v diagnostice tohoto patologického stavu zcela zásadní.  
 
 
9. ZÁVĚRY A SHRNUTÍ PRO PRAXI  
 
     Kompresní dopplerovská ultrasonografie je neinvazivní vyšetření s vysokou prediktivní 
hodnotou pro stanovení nitrolební hypertenze. Při klinickém podezření na hydrocefalus je 
metodou první volby. Jde o bezpečnou metodu a lze ji provádět i u velmi nezralých  
a nestabilních novorozenců přímo v kuvéze. Nemá vedlejší nežádoucí účinky, nepoškozuje 
pacienta radiací a nevyžaduje sedaci. Ve většině případů je schopná stanovit etiologii 
hydrocefalu, sledovat efekt léčby jednorázových punkcí a monitorovat funkci shuntů.   
      Domníváme se, že pomocí kompresní doplerovské sonografie stanovíme nejčasnější 
fáze rozvoje hydrocefalu a při včasném založení subgaleálního portu pro dočasnou 
derivaci likvoru uchráníme mozek dlouhodobého působení vyššího ICP se všemi jeho 
důsledky.  
    
Limitace kompresní metody:  
1. podhodnocení výšky ICP při nedostatečné kompresi fontanely 
2. nedostatečná komprese fontanely při její malé velikosti  
3. falešně pozitivní nález u zkratových vad, nejčastěji hemodynamicky významné 
    otevřené tepenné dučeje  
4. falešně negativní nálezy se mohou vyskytovat u výrazných ventrikulomegalií, u pomalu  
    rostoucích nebo stacionárních hydrocefalů 
 
 
Doporučení pro praxi: 
     Kompresní dopplerovskou  sonografii lze využít k předpovědi přítomné intrakraniální 
hypertenze. Zjistíme-li progresivní růst velikosti postranních mozkových komor u dítěte, 
potom nález patologického IRc s vysokou pravděpodobností signalizuje přítomnou 
intrakraniální hypertenzi. Naopak samotnou velikost komor nelze pro předpověď použít, 
stejně jako klidový IR, který může být normální i při přítomné výrazné intrakraniální 
hypertenzi.  
Intrakraniální hemoragie u nezralých novorozenců nastane nejčastěji do 3. dne po porodu, 
intrakraniální hypertenze se začne rozvíjet za 7-28 dní po krvácení.  
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