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PODEKOVANI

Vysledky prezentované v této praci vznikly diky spolupraci s Détskou klinikou,
Neurochirurgickou klinikou a Odd€lenim vypocCetni techniky na Lékaiské fakult€ v Hradci
Kralové. Nejvetsi poet pacientl byl z JIP pro novorozence Détské kliniky, kde bylo
provedeno nejvice ultrazvukovych vysetfeni. Diky vynikajici spolupraci celého byvalého

i soucasného kolektivu 1ékatt jsem mél mozZnost provadét vySetieni podle svych potfeb

a éasovych mozZnosti. Dékuji svému Skoliteli prof. MUDr. Pavlu EliaSovi, CSc., ktery pfisel
s napadem vyzkouSet TaylorGv kompresni test a dale za cenné rady, pfipominky a pomoc pfi
zavéreéném sepisovani prace. Vyznamny dik patfi Prof. MUDr. Antoninu Krajinovi, CSc.,
ktery bdél nad dokonCenim mé prace a netinavn€ piipominal zidvazné terminy. D&kuji doc.
Oldtichu Pozlerovi, ktery mi zdsadnim zptsobem pomohl pfi zavéreném sepisovani prace.
Vyraznym piispévkem rovnéZ byla korespondencni konzultace s MUDr. Petrem Kalousem.
MUDir. Josef Jakubec CSc. z neurochirurgické kliniky podporoval praktické vyuZivani
metody s jejim postupnym zavedenim do rutinni praxe. Déle chci podékovat zaméstnancim
détského oddéleni Radiologické kliniky za podporu pii dokoncovani prace. Dékuji také pani
RNDr. Evé Cermékové z Oddéleni vypodetni techniky na Lékatské fakultd v Hradci Kralové

za pomoc pii statistickém zpracovani dat.

V Hradei Kralové 30. 6. 2009 Pavel Rejtar




SEZNAM POUZITYCH ZKRATEK

AB arteria basilaris

ACA arteria cerebri anterior — pfedni mozkova tepna
ACI arteria carotis interna

ACM arteria cerebri media — sttedni mozkova tepna
ACP arteria cerebri posterior — zadni mozkova tepna
BFM benigni familiarni makrokranie

CNS centralni nervovy systém

CT pocitacova tomografie (computed tomography)
EDV end-diastolic velocity — diastolicka rychlost
g.t. gestacni tyden

ICP intracranial pressure — nitrolebni tlak

ICPm intracranial pressure — nitrolebni tlak zméfeny piimo pii punkci

komory nebo subgalealni kapsle

IR index rezistence

IRc index rezistence s kompresi fontanely

ARI zména indexu rezistence

ICP intrakranialni tlak

ICPm hodnota intrakranialniho tlaku zméfeného pfimou metodou
IVH intraventrikuldrni hemoragie - krvaceni do komor

MR magnetickd rezonance

PHH posthemoragicky hydrocefalus

PSV peak systolic velocity — maximalni systolicka rychlost

SAH subarachnoidalni krvaceni

SEH subependymalni krvaceni

Uz ultrazvuk

vd maximalni systolicka rychlost

VLBW very low birth weight (novorozenec s nizkou porodni hmotnosti)
VM lat oznaceni pro méfeni lateralnich okrajt frontalnich rohti komor
VP ventrikuloperitonealni

Vs maximalni diastolické rychlost



1. UVOD

Hydrocefalus ptedstavuje etiologicky rozmanitou skupinu postizeni charakterizovanych
zvetSeni objemu likvorovych prostor a zvySenim nitrolebniho tlaku. Tento patologicky stav,
znamy jiz z dob Hippokrata a Galéna, je spojen s poruchou tvorby, cirkulace nebo resorpce
likvoru. Nejcastejsi formou hydrocefalu u novorozencii je posthemoragicky hydrocefalus
(PHH). Je definovan jako stav po krvaceni do komor s progresivnim zvétSovanim
komorového systému, spojeny se zvySovanim nitrolebniho tlaku. ZlepSena péce o nezralé
novorozence vede v poslednich letech k pfezivani i vyrazné nezralych novorozenct s velmi
nizkou porodni hmotnosti (VLBW). Nezralost vSech organovych systému spolu s nezralosti
mnoha autoregulacnich mechanizm je pfi¢inou c¢astého vyskytu nitrolebniho krvaceni.
V pticinné souvislosti s krvacenim do komor pak dochazi k poruSe cirkulace likvoru
s naslednym progresivnim zvétSovanim komor a zvySovanim nitrolebniho tlaku.

Samotné zhodnoceni velikosti komorového systému a Sifky subarachnoidalnich prostort
nedokaze vzdy spolehlivé odlisit aktivni hydrocefalus od ptechodné ventrikulomegalie nebo
rozvijejici se mozkové atrofie. Teprve posuzovani velikosti likvorovych prostor a zhodnoceni
dopplerovskych kiivek zvysilo v osmdesatych letech piesnost diagnostiky hydrocefalu
s nitrolebni hypertenzi. Dalsi zpfesnéni metody pfinesl ,,tlakovy provokacni test®, pfi kterém
se béhem méfeni dopplerovského signdlu stlaci velka fontanela ultrazvukovou sondou.
Soucasné se méfi systolické a diastolické rychlosti v kolénku pfedni mozkové tepny a
vypocitava se index rezistence. Index rezistence odpovidd mozkovému perfuznimu tlaku.
Tlak na fontanelu béhem vySetfovani zjisti rezervni kapacitu likvorovych prostor a odezvu v
pritoku mozkovymi tepnami. U zdravych déti dochazi pii stlaceni velké fontanely k malému
zmen$eni intrakranidlniho objemu, prutok se snizi a mirné stoupne index rezistence. Pri
zvySeném intrakranidlnim tlaku (ICP) je zména indexu rezistence vyraznd. Vypovédni
hodnota vlastniho ,,klidového* IR je vSak podle dosavadnich zkuSenosti omezend. Tlakovy
provokacni test takto mize vyznamné zpfesnit diagnostiku nitrolebni hypertenze jesté pred
rozvojem klinickych ptiznaki a ireverzibilniho postizeni mozkové tkané.

V nasi praci jsme se vénovali ultrazvukové diagnostice posthemoragického hydrocefalu
u déti s cilem otestovat hypotézu, ze u posthemoragického hydrocefalu jsou patologické
hodnoty indexu rezistence projevem intrakranialni hypertenze. Hlavnim cilem bylo ovéfit, zda
klidovy nebo kompresni index resistence koreluje s pfitomnosti intrakranialni hypertenze.
Vedlejsim cilem bylo zjisténi zavislosti mezi stupném nitrolebni hypertenze a velikosti

komor, posouzeni rychlosti rozvoje PHH a zjisténi, v kterém obdobi se vyskytuje nejcastéji.



2. SOUCASNY STAV SLEDOVANE PROBLEMATIKY

2.1. Hemoragicko-ischemické postiZeni nezralého mozku
2.1.1. Perinatalni encefalopatie cévniho pivodu

Porucha zasobeni mozku kyslikem v perinatalnim obdobi je nejcastéjsi pticinou posSkozeni
mozku u déti. Patologické nalezy u predCasné narozenych déti se zietelné odliSuji od néleza
podobné postizenych donoSenych novorozencl. Nezraly mozek reaguje vznikem
intrakranidlniho krvaceni do zdrode¢né tkan€ a méné Casto i typickymi malatickymi zménami:
periventrikularnim hemoragickym infarktem nebo periventrikularni leukomalécii (PVL).
Naproti tomu u zralych donoSenych novorozencl jsou netraumaticka intrakranialni krvaceni
korova a podkorovéa malaticka postizeni.
Vyskyt hemoragicko-ischemického postizeni u nedonoSenych déti je relativné velmi Casty.
Incidence intrakranidlniho krvaceni se u déti sporodni hmotnosti niz§i nez 1500g
a postkoncepénim vékem krat§im nezZ 32 tydnti pohybuje mezi 25-50 %. Zhruba 90 % ptipadi
krvaceni vznikd v pribehu prvnich tfech dna zivota. Periventrikuldrni leukomalacie nastava
ve srovnani s krvacivymi projevy méné cCasto, postihuje asi 5-15 % nedonosenych
novorozencl. Vzacné muizeme pozorovat vznik obou typli postizeni prenatdlné nebo
v pozd€jSim novorozeneckém obdobi. Jak jiz bylo uvedeno vySe, v etiopatogenezi
nedonoSeneckého krvéaceni i ischémie sehrava vyznamnou tlohu hypoxie. Ta jednak pfispiva
k naruSeni stény fragilnich cév zarodecné tkané, takze jsou nachylné k ruptute pii selhdni
autoregulace krevniho prutoku nezralym mozkem, dale vyvolava typické interteritorialni

infarkty u PVL.

2.1.2. Klasifikace zavaZnosti krvaceni

Déleni krvéaceni do Ctyf stupitt vychazi z dnes jiz klasickych CT pozorovani Bursteina
a Papila (1979):
L. stupen: subependymalni hemoragie (SEH). Jde o jednostranné, ale Cast&ji oboustranné
krvaceni do zarodeéné matrix, nepronikajici ependymem do komorového systému. pokud
neni sdruzeno se vznikem ischemickych zmén, nezanechavd zdvazné nasledky. Drobny
hematom se muze upln¢ resorbovat, cCastéji vSak je typickym pozistatkem drobna
neexpandujici tenkosténna tekutinova dutin€ v kaudotalamickém zatezu — subependymalni

cysta. K rozvoji ventrikulomegalie dochézi asi v 25% ptipadd. .



1I. stupen: intraventrikularni hemoragie (IVH) bez dilatace komor. Jde o subependymalni
krvaceni provalené¢ do komorového systému. Tento stupenn je novorozenci rovnéz dobie
tolerovan. Asi u jedné tfetiny pfipadii se vyvine mirné a vétSinou prechodné rozsifeni
postrannich komor.

III. stupen: rozsahlda IVH. Jde o masivni hematocefalus vychazejici ze zarode¢né matrix.
V Casném stadiu odlitkové vypliuje postranni komory. Miize proniknout do tieti a Ctvrté
komory a nasledné do subarachnoiddlniho prostoru. Ve 45 % ptipadd se rozviji aktivni
posthemoragicky hydrocefalus obstrukéniho nebo komunikujictho typu vyzadujici
terapeuticky zasah.

1V. stupen IVH s venostatickym hemoragickym infarktem. V ptivodni Bursteinové a Papilové
klasifikaci je tento IV. stupeil interpretovdn jako intraparenchymovy hematom, probity
z komor a zoblasti germinativni matrix do parenchymu mozku. Dal§i pozorovani vSak
prokézala, Ze se jedna o hemoragicky infarkt. Pfi¢inou je tlak hematomu na v. terminalis,
kterd je drendzni zilou pro hluboké medularni zily, thalamostriatalni Zilu a choroidalni zilu.
Krevni staza s naslednou zilni trombozou a rozvojem Cervené malacie se vyskytuje nejcasteji
pravé v drenazni oblasti medularnich Zil, tedy periventrikularné frontalng. Tento stupeii
postizeni byva provazen ve vétSin€ piipadi tézkou psychomotorickou poruchou (Volpe,
1997). Dalsim vyvojem dochazi k rozpadu tohoto loziska za vzniku porencefalické cysty,
ktera Siroce komunikuje s postranni komorou.

Ultrazvukovou diagnézu Cerstvého krvaceni opirame o nalez homogenniho hyperechogenniho
hematomu. Patrdme po ném cilen¢ v koronarni a parasagitalni orientaci predev§im v oblasti
kaudotalamického zatezu. Tento zafez je drobnou vkleslinou v laterokaudalni sténé
frontalniho rohu postranni komory bezprostiedné za foramen Monroi. Pfirozenym vyvojem
hematomu je postupna kolikvace a vznik subependymalni (glioependymalni) cysty.

Ptiklady jednotlivych stupiit krvaceni ukazuje obr. la-e.

Obr. 1: Na koronarnim fezu mozkem jsou malé echogenity v kaudotalamickém zarezu jako obraz
subependymalniho krvaceni SEH I. stupné (a). Hematomy jsou kompaktni, bez kolikvace.
Pseudocysty subependymalné jsou prirozenym vyvojem hematomu (kolikvace), soucasné je vidét
roz§ifeni postrannich komor (b). Krvaceni subependymalné€ provalené do komor na sagitalnim fezu (c)
s echogennim hematomem subependymalné a sedimentem v okcipitalnim rohu postranni komory.
V koronarnim fezu sklopeném na oblast okcipitidlnich rohii jsou dobie zobrazené hematomy
v okcipitalnih rozich (d). Subependymalni krvaceni IV. Stupné sobjemnym hematomem
subependymalné provalenym do komor, které¢ jsou jim vyplnény, zluta elipsa oznaCuje postizenou
prilehlou ¢ast mozku hemoragickou infarzaci (e).






2.1.3. Periventrikularni leukomalacie

Periventrikuarni leukomaldcie (PVL) je teritoridlnim infarktem lokalizovanym casto
symetricky v bilé hmoté hemisfér v sousedstvi postrannich komor. Pokud neni postizeni
difizni (frontoparietookcipitaln€), nachazeji se infarktova loZiska nejCastéji peritrigonalné
u atrii postrannich komor nebo frontoparietalné zhruba v urovni Monroovych otvort.
Patologicko-anatomicky jde o loziska koagulac¢ni nekrézy. Asi v jedné Ctvrtin€ piipada se
jednéd o zoény cervené malacie vzniklé obnovenou perfizi znekrotizované tkané. Ptiblizné za
14 dni po vzniku nekrozy se v loziscich zacinaji objevovat vicecetné tekutinové dutiny rizné
velikosti, které mohou postupné splyvat. Tato cystickad faze PVL je nejnapadnéji vyjadiena za
4 — 6 tydna po vzniku ischémie. V pozdni fazi, za 2 — 4 mésice, byvaji malatické dutiny
nahrazeny glii sredukei periventrikularni bilé hmoty. RozSifeni komorového systému
a subarachnoidalnich prostorti je vyrazem mozkové atrofie. Typické jsou nepravidelné
girlandovité kontury postrannich komor svéd¢icich pro nerovnomérnou redukci

periventrikularni bilé hmoty.

2.1.4. Hypoxicko-ischemické postiZeni v UZ obraze

Zavaznost postizeni mozkové tkdn€ zavisi na stupni asfyxie a délce jejiho trvani. U méné
vyznamnych hypoxii dochazi k selektivnim neurondlnim nekrézdm v nejnachylnéjsich
oblastech mozku. Jedna se predev§im o hlubsi vrstvy mozkové kiiry a Purkynovy bunky
stranové symetrickych parasagitalnich hemisferdlnich infarktd. Odumieni zde propadaji
korové a podkorové zony v teritorialnich rozhranich zasobeni pfednimi, sttednimi a zadnimi
oblast bazalnich ganglii, talam@ a struktur v zadni jdmé.
Obrazem akutni faze generalizované mozkové ischémie u ¢asného asfyktického syndromu je
difuzni mozkovy edém. Ultrazvukova diagnostika toku mozku byva v prvnich n¢kolika dnech
po inzultu obtizna. K jasnym piiznakiim patii celkové zvySeni echogenity parenchymu
hemisfér se smazanim normalni kresby mezilalokovych §térbin. Supratentoridlné jsou tézko
diferencovatelné Stérbinovité komory. Samotnou kompresi komor vSak nemizeme
v bezprostiedni poporodni dobé povazovat za patologickou, nebot’ se vyskytuje u ftady
normalnich novorozenci jako projev fyziologického edému. Hyperechogenitu tkdn¢ hemistér
nachdzime v prvnich dnech asi u poloviny nékdy i velmi tézkych ptipadi postastyktické
encefalopatie. Obdobi negativniho ultrazvukového nalezu trva az 10 dnt, vétSinou se vSak

patologické zvyseni echogenity mozkového parenchymu pfi globalnim ischemickém inzultu



objevuje za 2-7 dni od inzultu. Echogenita parenchymu hemisfér nabyva skvrnitého
charakteru, napadnou zménou je zejména neostrost kresby gyrifikace s rozsifenim a zvySenim
echogenity korové kresby. Pfi gangliotalamickém postizeni, které se vyskytuje spise
u donoSenych déti a kojenci, jsou hyperechogenni bazéalni ganglia a talamy velmi napadné.
multicystické encefalomalacie, ktera postupné pirejde do vyrazné atrofie. Celkovy rozsah
perifernich parasagitalnich infarkt 1ze pii vySetfeni z velké fontanely obtizné posoudit. Pro
objektivni zhodnoceni rozsahu postizeni je vhodné provedeni neurgentniho vySetieni
magnetickou rezonanci.

Pfi negativnim vysledku dvourozmérného utrasonografického vysSetfeni lze v Casné fazi
postasfyktické encefalopatie ziskat cenné prognostické informace zhodnocenim charakteru
intrakanialniho tepenného toku pomoci dopplerovské ultrasonografie. Pfi vySetfeni z velké
fontanely ziskdme kvalitni spektralni zdznam nejsnadnéji z ascendentniho useku piedni
mozkové tepny (ACA) pred tieti komorou. Nejvice se spoléhame na hodnoceni periferniho
odporu, ktery hodnotime pomoci indexu rezistence (IR). U zdravych novorozencl je
intrakranidlni tok nizkoodporovy, normalni hodnoty IR se pohybuji v rozmezi 0,55 — 0,85.
nulové, nebo miizeme pozorovat i obraceni sméru toku. Vzdy se vSak musime ujistit, Ze nalez
neni zpisoben perzistujici tepennou duceji. Druhy, podle naSich zkuSenosti Castéji vidany
nalez se zdvaznou progndzou je sniZeni periferniho odporu k hodnotam IR pod 0,5. ZvySuje
se jak systolicka, tak pfedevs§im diastolicka rychlostni komponenta spektralni kiivky, coz lze
vysvétlit efektem komprese cév edémem a dale periferni vazodilataci vyvolanou tkanovou
acidozou. Pokud zachytime toto snizeni za 24 — 48 hodin po inzultu, je rozvoj zdvaznych

forem ischemického postizeni mozku vysoky.

2.2. Anatomie, fyziologie a patofyziologie cirkulace likvoru

2.2.1. Anatomie dutinového systému

Zakladem dutinového systému CNS je centralni kandlek plvodni nervové trubice.
V mistech, kde se vytvoii mozkové vacky, se centrdlni kandlek rozSifuje do mozkovych
komor. Stény mozkovych komor vystyla ependym podlozeny tenkou vrstvou glie. Strop
komor vyvojoveé odpovida stropové ploténce piivodni nervové trubice (lamina epitelialis). Na
ependym zde naléhd pia mater a vytvaii tela choroidea. Kazda hemisféra mozku obsahuje

jednu postranni komoru. Jednd se o obloukovité struktury scornu frontale, temporale,
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occipitale a pars centralis, které se v rostralni ¢asti (mezi cornu frontale a pars centralis)
spojuji ptfes foramen Monroi se III. komorou. Tteti komora ve své dorzokaudalni casti
komunikuje ptes mokovod - Sylviiv akvedukt (leZici v mezencefalu) se ¢tvrtou komorou.
Ctvrtd komora kaudalng pokraGuje do canalis centralis michy. Komunikaci étvrté komory
a subarachnoidalniho prostoru zajistuji parovd foramina Luschkae a neparové foramen
Magendie (otvory v tela choroidea ventriculi quarti).

Do ¢asti tela choroidea mozkovych komor je vtlaena pialni cévni pletein - plexus
choroideus. Tato cévni pletenl tvofici hroznovité utvary vyklenujici se proti ependymu komor
pokracuje zpars centralis a cornu temporale postrannich komor pies foramina
interventricularia do komory tieti. Ve c¢tvrté komote sristd ependym s pia mater v tela
choroidea a spolu s plexus choroideus tvoii zadni ¢ast stropu IV. komory - velum medullare
caudale. Tela choroidea ventriculi quarti (pivodné zcela uzaviend) v prubéhu dalsiho vyvoje
perforuje v jiz zminénd foramina (foramen Magendie - apertura mediana a foramina Luschke
— aperturae laterales).

Plexy jsou mistem tvorby mozkomisniho moku - likvoru. Mozkomisni mok vypliuje jak
mozkové komory, tak subarachnoidéalni prostor a jeho cisterny (Petrovicky et al., 2008;

Ambler et al., 2004).

2.2.2. Cirkulace likvoru

Mozkomisni mok je produkovéan choroidalnimi plexy komor procesem aktivni sekrece.
Dalsimi misty tvorby likvoru jsou komorovy ependym, subarachnoidalni prostor, pialni nebo
arachnoidalni kapilary a vlastni mozek. Likvor proudi z postrannich komor do III. komory
a pres mokovod do IV. komory. Vystupy ze ¢tvrté komory likvor odtékd do velké cisterny
zadni jamy (cisterna magna) a dale rostrokaudalné do intrakranidlnich a intraspinalnich
subarachnoidalnich prostor (obr. 1). K absorpci vétSiny objemu likvoru dochazi
v arachnoidalnich granulacich - wvilli arachnoidales, které pomahaji likvor odvadét do
duralnich venoéznich splavii. Kapilary mozku v subarachnoidalnich prostorech mohou za
urcitych okolnosti rovnéz likvor absorbovat (Yamashima, 1988). Likvor se déle vstfebava
lymfatiky podél leptomeningealnich myelinovych pochev hlavovych a misnich nervii nebo
adventicii cév, které pfemostuji subarachnoidalni prostory. Arachnoidalnimi granulacemi se
likvor vstiebava do horniho sagitalniho sinu. Pfes ependym komor se likvor vstfebavd do

subependymalnich Zzil, leptomeningami do kortikdlnich zil a choroiddlnim plexem do

hlubokych medularnich zil (Bergsneider, 2001; Oi, 2005).
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Dynamika cirkulace likvoru je popsana Monro-Kelliové rovnici z pocatku 19. stoleti, ktera
stanovi, ze soucet objemu mozku, krve a likvoru musi byt konstantni pii nezménéném objemu
lebky a patetniho kanalu. Jinymi slovy, zména objemu jednoho kompartmentu vzdy amérné
méni  objemy  ostatnich  kompartmentd pii  celkové nezménéném  objemu.
Matematicky vyjadieno: AVmexu + AVie + AViikvors = 0. Tato situace platna u dospélych je
u novorozenct a kojencti poné¢kud odlisna v disledku pfitomnosti Sirokych §vii a fontanel.

Produkce likvoru zacind na konci 2. gesta¢niho mésice. Likvor se tvoti u déti v mnozstvi
asi 0,1 ml/min (200 ml/den) a jeho hydrostaticky tlak je asi 5-15mmHg. Normalni objem
likvoru je zavisly na stéii ditéte, u novorozenct je do 50 ml, u dospélého ¢cloveéka asi 150ml.
Tohoto objemu doséhne dité ptiblizné v péti letech (Menkes et Sarnat, 2000; Johnston et Teo,
2000; Silva, 2004).

2.2.3. Regula¢ni mechanizmy tvorby likvoru

Produkce likvoru v choroidalnich plexech komor je regulovdana neurogennimi
a endokrinnimi mechanizmy (Nilsson et al., 1992; Catala, 2004).

Neurogenni  regulace se d&e tfemi  zpiasoby: sympatickou, cholinergni
a peptidergni inervaci. Choroidalni plexus ma bohatou sympatickou inervaci. Stimulaci
sympatiku dochdzi ke snizeni tvorby likvoru, aniz by byl ovlivnén pritok krve plexem.
Naproti tomu sympaticka denervace zpusobi zvySeni produkce likvoru. Efekt sympatické
stimulace lze navodit intraven6znim podanim noradrenalinu. Choroidalni plexus ma
schopnost kumulovat cholin, syntetizovat a uvoliiovat acetylcholin. Tento typ regulace neni
vSak zatim dostate¢né prozkouman. Vldkna obsahujici vazoaktivni intestinalni peptid (VIP)
jsou v okoli tepen a v pojivové tkani choroidalniho plexu. V experimentu se VIP podili asi
20 % na zvySeni pratoku krve plexem a 30 % na snizeni syntézy likvoru. VIP stimuluje

tvorbu cAMP.

Na endokrinni regulaci se ucCastni né€kolik rtznych hormonli a jinych plsobki.
Regulacni enzymatické systémy dozrdvaji az po narozeni. Endokrinné aktivni jsou
hydroxytryptamin, melatonin, atriovy natriureticky peptid, vazopresin, inzulin,
glukokortikoidy, pohlavni hormony a trijodthyronin S§titné Zzlazy. Melatonin ovliviiujici
cirkadidlni rytmy ma stimulacni efekt na produkci likvoru. Vazopresin snizuje prutok krve
choroiddlnim plexem a snizuje produkci likvoru. V plexu bylo nalezeno velké mnozstvi

inzulinovych receptorti, ale jejich regulacni tloha je nejasna. Pti studiich mozkt Zen pomoci
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magnetické rezonance (MR) bylo prokdzano sniZzeni objemu likvoru v premenstrualni fazi
cyklu. Objem likvoru se zvysi po podani pohlavnich steroidii. Zda se, Ze estrogeny

a progesteron maji synergicky vliv na sekreci likvoru plexy (Catala, 2004).

2.3 Ovlivnéni pritoku krve mozkem
2.3.1. Fetalni a novorozenecka vaskularizace a hemodynamika

Novorozenecky mozek pifedstavuje asi 10 % hmotnosti téla v porovnani se 2 % u
dospé€lého jedince. Béhem prvniho roku Zzivota mozek zdvojnésobi svoji hmotnost. Rust
mozkové tkané pokracuje jesté dalSich Sest let Zivota. Nejintenzivnéjsi je v obdobi prvnich
12 mésict, pak postupné klesd. Vysoka metabolicka aktivita vyzaduje vyrazny prutok krve,
ktery odpovidda 22 - 25 % srde¢niho vydeje novorozence a kojence v porovnani
s 15 % u dospélych.

Mozek féth je zasoben krvi ze dvou hlavnich zdroji. Jsou to ventrikulopetdlni kortikalni
tepny a ventrikulofugalni bazalni tepny. Bazalni tepny vyzivujici kmen a bazalni genglia jsou
pln¢€ vyvinuty po 24. gestatnim tydnu. Mezi 28. — 32. tydnem vyrazn¢ stoupa prutok krve
v ktite a hloubégji 1 v podkorovych oblastech z kratkych perforatori. Vyvijeji se také dlouhé
perforatory k vyzivé hlubokych oblasti bilé hmoty (Volpe, 1997). Zmény vaskularizace
odpovidaji metabolické aktivit¢ v odlisSnych c¢astech mozku. Po fazi rychlé bunééné
proliferace v subependymalnich oblastech dochazi k migraci neuronti do kliry. Toto obdobi je
ukonceno v obdobi mezi 32. — 34. gesta¢nim tydnem.

Krvaceni v germinativni matrix tedy vznikd do 34. gestacniho tydne. Oblast germinativni

matrix obsahuje primitivni cévy zivené v kaudalni ¢asti vétvemi rekurentni (Heubnerovy)
tepny a v kranialni Casti vétvemi lateralni striatalni tepny. Pfichazeji sem rovnéz termindlni
vétvicky penetrujici z arteriol kaldzniho télesa. VSechny tepny jsou vétvemi predni mozkové
tepny (ACA). Zilni krev je drénovana zilami, které se sbihaji v horni lateralni &asti frontalniho
rohu postranni komory do transcerebralnich medularnich zil, jez se dostavaji k povrchu
mozku do leptomeningeélnich Zil (centrifugélni drendz) nebo do Galénské zily (centripetalni
drenaz).
Germinativni matrix ve své spodni ¢asti obsahuje arterioly a kapilarni sit’, zily a drobné Zzilky
zde jsou zastoupeny jen minimaln¢. Ve stfedni ¢asti je pomér arteriol, kapilar a zil vyrovnany.
V horni ¢asti vyrazné prevazuji tenkosténné zilky bez intimy a medie majici Spatné vyvinutou
bazalni membranu. V okoli se nachazi minimalni mnozZstvi pojiva (glie a matrix).

Mal¢ vykyvy tlaku vedou snadno k ruptufe cév a ke krvaceni. Krvaceni miize ziistat

omezené jen na oblast germinativni matrix v oblasti kaudotalamickém zéiezu, nebo se mtze
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provalit do komor. Ve studii Ghazi-Birriové bylo prokazéno vice nez 93 % vsech
subependymalnich krvaceni zilniho pavodu (Ghazi-Birri et al., 1997). V etiologii se uplatiuji
1 poruchy hemostdzy, predev§im zvySena fibrinolytickd aktivita (Tortorolo et al., 1999).
Krevni  rozpadové  produkty jsou  pfi¢inou  fibrotické reakce v komorach.
Pratok krve mozkem je fizen komplexem regulacnich systémi, ktery je zavisly na mnoha
faktorech. Celkovy pritok krve mozkem 1 pritok v urcitych oblastech je ptfitom zavisly na
gestacnim stafi ditéte. Vyznamné zmény hemodynamiky prvni tfi dny po porodu souviseji

s fyziologickymi zménami, zejména s rychlosti uzavéru Botalovy duceje (Couture, 2000).

2.3.2. Autoregula¢ni mechanizmy priitoku mozkem

Mozkova perfuze je regulovdna autonomnim nervovym systémem. Tento systém zajistuje
konstantni pritok krve mozkem i pfi vyraznych vykyvech systémového krevniho tlaku.
Konstantni pritok je vysledkem arteriolarni vazokonstrikce, odpovidajici na zvySeny perfuzni
tlak a vazodilatace, ke které dochazi pii sniZzeni systémového tlaku. Podrazdéni zdravého
novorozence zpusobi zvySeni tepové frekvence a naslednou zménu pratoku krve mozkem.
Diastolickd a stfedni rychlost se zvysi, zatimco systolickd rychlost zlstava beze zmény.
Vysledkem je snizeni periferni rezistence (vyjadiend indexem rezistence ((IR)) pfi
dopplerovském vysetieni). Tato rychlda hemodynamickd adaptace na jakoukoli stimulaci u
zdravého novorozence muze byt u nezralych novorozenci chybnd nebo nedostatecna.
Ptikladem je reflexni bradykardie, kterd se muze objevit pii podrazdéni béhem intubace,
nékdy ji lze zaznamenat pifi kompresi fontanely. Za normalnich okolnosti dojde ke zvySeni
diastolické rychlosti a tim ke sniZzeni IR. Pokud pfi bradykardii dojde ke sniZeni diastolické
rychlosti, jedna se o patologickou reakci Casto vidanou u nestabilnich a velmi nezralych

novorozencl nebo pii zavaznych hypoxickych postizeni mozku (Bigio, 2001).

2.3.3. Zmény prutoku mozkem po porodu

Pritok krve mozkem se rychle snizuje v prvnich né€kolika hodinach po porodu a klesa
z 59 ml/min na 32 ml/min na 100g tkan&. Dochézi ke zvySovani systolickych a diastolickych
rychlosti. Perzistujici ductus arteriosus snizuje diastolickou cast kiivky steal fenoménem
a zvySuje IR. Prvni tfi dny po porodu se stfedni rychlost vyznamnéji neméni, zatimco
systolickd a enddiastolickd rychlost se chova protichlidné: snizuje se systolickd rychlost
a zvySuje se rychlost enddiastolickd, vysledkem je tedy celkové snizeni IR (tabulka 1
a tabulka 2). Soucasn¢ se zvySuje diastolicky a stfedni arterialni tlak krve jako dusledek

postupného uzavéru duceje, ¢imz dochazi ke zvySovani end diastolické rychlosti
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a diastolického tlaku krve. Od tiettho dne po porodu pokracuje postupné zvySovani
systolickych a diastolickych rychlosti (tabulka 1). Pritok krve mozkem se ustali v rozmezi
40-60 ml/100g tkan€ za minutu, u nezralych novorozencl zistdva nizsi, piiblizn¢ 10-20

ml/100g tkan€ za minutu. Tyto parametry ukazuji na postupné vyzravani regulacnich

mechanizmt pritoku.

Tabulka 1 . Zavislost rychlosti na gesta¢nim stari a mistu méreni *

( * Meéreni ve stari ditéte do 3 dnii po porodu)

Rychlost 32. tyden 34. tyden 38. tyden 40. tyden

ACI PSV 33,1 41,1 43,6 45,2

EDV 10,4 9,4 11,5 11,9
ACA PSV 30,8 37,5 39 39,5

EDV 10,5 9,3 10,8 114
AB PSV 27,1 33,7 40,7 42

EDV 8,2 83 12,9 11,4
aa.
lenticulo- PSV 11,5 11,6 13,8 11,9
striatae

EDV 5,8 5,7 7,3 6,5

Tabulka 2. Rychlosti pritoku podle mista méieni a stari ditéte

Rychlost | 32. tyden | 40. tyden | 6. mésic
ACA PSV 43,1 52,9 91,2
EDV 9,6 13,2 34,2
AB PSV 37,6 54,2 84,3
EDV 8,2 13,0 31,3
ACI PSV 43,3 60,2 92,1
EDV 9,7 13,7 31,6

(tabulky: Couture, 2001)
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2.3.4. Zavislost regulace na koncentraci krevnich plynu

Jednim z hlavnich regulatora pratoku krve mozkem je arterialni pCO,. Hyperkapnie vede
k dilataci mozkovych cév. DalSim vyraznym vazodilatatorem je i hypoxémie se snizenym
pO,. Rozsah vazodilatani odpovédi se méni podle zésobenych oblasti mozku
a jejich metabolické aktivité, ktera klesa od kmene k mozecku a k mozkovym hemisféram. Z
dalSich faktorti se uplatituje extracelularni pH. Je to mnohem silng;si faktor nez pH krve.
Uplatiluje se podobné jako vazodilatacni efekt CO,, tedy zvySenim perivaskularni
koncentrace vodikovych iontii. VSechny tyto faktory ovliviiuji krevni pritok prosttednictvim
mediatord. Hlavnim regulacnim medidtorem je adenosin se svym vazodilatatnim efektem

(Couture, 2001).

2.3.5. Efekt nékterych 1ékii na IR a priitok krve mozkem

Potencialn¢ nebezpecné je intravendézni podani indomethacinu, ktery zplsobuje
vyznamnou redukci prutoku krve mozkem (25-60 % béhem prvnich dvou hodin po aplikaci).
Dochazi k vyrazné vazokonstrikci s maximem na cévach nejmensiho prusvitu. Je dilezité znat
tuto okolnost pted interpretaci spektralni dopplerovské kiivky. Indomethacin se proto na
nékterych pracoviStich nahrazuje ibuprofenem, ktery tyto vedlej$i G€inky nemd. DalSim
vazokonstrikénim 1ékem je aminofylin, pouzivany u nékterych déti s apnoickymi pauzami

(Couture, 2001).

2.4. Morfologické zmény u hydrocefalu
2.4.1. Makroskopické zmény

Dilatace komorového systému pii rozvoji hydrocefalu neni rovhomérna. Nejdiive dilatuji
okcipitalni rohy a atria postrannich komor, frontdlni rohy dilatuji pozdéji. DalSim
zvétSovanim se komory zaokrouhluji, v korondrnim fezu se lateralni ¢asti frontalnich roht
vyklenuji konvexn&. Casto dochazi k fenestraci pelucidarniho septa, pfi vyrazné
ventrikulomegalii k jeho uplné destrukci. Dilatace tfeti komory se opozduje v dusledku
mechanické rezistence bazdlnich ganglii a talamt, které brani transverzalni distenzi. Komora
se rozSifuje ventrodorzaln¢ zejména v oblasti pfedniho a zadniho zéatfezu. Posléze dochazi
k dilataci akveduktu a ctvrté komory. Rozsifeni ctvrté komory byva znamkou
nekomunikujicitho hydrocefalu. U komunikujiciho hydrocefalu je IV. komora a cisterna
magna zadni jamy dobfe viditelnd, stfedné zvétSend a miva normdlni konfiguraci. Zvlastnim
pfipadem je obraz tzv. izolované IV. komory, kterd po krvaceni do komor dilatuje pti

soucasn¢ obliteraci akveduktu a vSech vystupti ze IV. komory.
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Prestoze jsou morfologicka kritéria dilezita pfi stanoveni diagnézy hydrocefalu, je tieba
mit na mysli, ze dilatace komorového systému je dynamicky proces a velmi zalezi na
rychlosti, s jakou se komorovy systém rozsifuje. Nejdiive dilatuji subarachnoidalni prostory
a jsou tak prvnim kompartmentem, ktery se rozsifuje jako odpovéd na stoupajici objem
likvoru. Soucasné¢ dochazi knastaveni nového rovnovazného stavu bez vzestupu
intrakranidlniho tlaku. Po piekroceni této rovnovahy dalsi kumulaci likvoru je stoupajici tlak
likvoru ptenesen na komory, které dilatuji (,,extraparenchymovy hydrocefalus®).
Subarachnoidalni prostory nasledné obliteruji kompresi mozku proti duie (Riamondi, 1994;
Mori, 1995). Pii zvétSovani komor perforuje septum pellucidum a miize i zcela zaniknout. Pti
delSim trvani hydrocefalu kromé piimé komprese periventrikularni bilé hmoty se ztencuje
1 kalézni téleso. Jednim z mechanizmi, jak dochazi k poskozeni bilé hmoty je tedy piimé
natahovani axond v dusledku ristu objemu komor. Vzhledem k jejich pribéhu byva

nejvyrazngj$i postizeni na dolnich koncetinach (obr. 2) (Silva, 2004).
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-

Obr. 2: Schéma pritb¢hu senzitivnich a motorickych vlaken v okoli postrannich komor.
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2.4.2. Mikroskopické zmény

U hydrocefall je vzdy zvétSeny objem extracelularniho prostoru. Toto zvySeni se
propaguje do vzdalenosti 6-20 mm od okraji komor (Lux et al, 1970). Byva piitomen nejen
extracelularni edém, ale i edém axond, ktery pfi jejich soucasné elongaci vede k jejich
demyelinizaci, pozd¢jsi degeneraci a redukci jejich celkového poctu. Reakci na poskozeni
axonu je glidza. V neuronech dochazi k pyknoze a cytoplazmatické vakuolizaci, chromatolyze
a edému. V hlubokych kortikalnich vrstvach se objevuje reaktivni astrogliéza. SniZuje se
pocet a vétveni dendritd a klesd pocet synapsi (obr. 3). V extracelularnim prostoru se hromadi
voda. Zobrazovacimi metodami lze extracelularni vodu prokéazat periventrikularné, nejvice
v okoli frontalnich rohii postrannich komor (Gideon et al., 1994). Mozkova tkan v okoli
dilatovanych postrannich komor miize byt vyrazné¢ redukovand a dosahovat §ife pouhych

nékolika milimetra.
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Obr. 3: Schéma poruchy myelinizace (a) a synaptogeneze (b) u hydrocefalickych déti (Volpe 2008).

Pti experimentalné vyvolaném hydrocefalu obstrukci komor dochazi po n¢kolika hodinach
k edému bilé hmoty v okoli komor, po 48 hodinach postihuje edém i1 podkorové oblasti.

Komprese bilé hmoty vede k jejimu posSkozeni. Nepiimo je bild hmota postizena nésledkem
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dlouhotrvajiciho snizené¢ho prutoku, ktery vede k ischemickym zméndm a hraje vyznamnou
ulohu pii jejim poskozeni. Dochazi ke ztraté bunck glie, piredevSim astrocytl, které jsou
nejcitlivéj§i na pasobeni edému. Po dvou tydnech se v bilé hmoté hromadi makrofigy
a objevuje se poskozeni bun¢k oligodendroglie (Silva, 2004).

Nejcastéj$imi zménami na mozku nalezenymi pii sekci jsou atrofie, bledost, edém,
vakuolizace, chromatolyza nervovych bunék, hypertrofie astrocytli, demyelinizace
s degeneraci axonll a ztrata synapsi. Kromé jinych typl poskozeni se méni 1 fosfolipidovy
metabolizmus a snizuje se mnozstvi myelinu.

Mezi prvnimi jsou postizeny rovnéz ependymalni bunky, které ztraceji své klky
a mikroklky, dochazi k jejich ztenCeni a vzajemnému oddaleni. V kone¢nych stadiich jsou
ependymalni buiiky kompletné nahrazeny glii. Pokud je pficina obliterace komor v ¢asné fazi
odstranéna, jsou zmény jesté reverzibilni. Pfi déletrvajicim hydrocefalu je vSak vysledkem
zmén mikrostruktury nevratné a tézké posSkozeni mozku (Wright et al., 1990; Futagi et al.,

2005).

2.4.3. Morfologické zmény cév u hydrocefalu

V periventrikularnich oblastech dochdzi k vyrazné redukci poctu kapilar. Nasledkem
tohoto faktu se zde objevuji ischemické zmény. Dochazi k poskozeni bun¢k endotelu, zvyseni
permeability v disledku rozpojeni tight junction, naslednému rozsSifeni extracelularnich
prostor a tim k poruseni hematoencefalické bariéry. Komprese cév vede ke zhorSeni perfuze,

ktera hraje hlavni roli v pozdé&jsim rozvoji patologickych zmén.

Morfologické zmény cév pii hydrocefalu muzeme rozdelit do 3 stadii:

Prvni stadium mezi 7. — 14. dnem odpovidd mirné dilataci komor, pii které dochazi
k natazeni a. cerebri anterior (ACA). Priimér tepen se zuzuje a snizuje se pocet jejich vetvi.
Objevuji se nepravidelnosti v usporadani architektoniky cév vyzivujicich bilou hmotu.
Palisadovité uspotradani kortikalnich cév je zachovano.

Ve druhém stadiu mezi 14. — 18. dnem se zmény na cévach zvyraziiuji. Zmensuje se
prisvit a. cerebri media (ACM) i ACA v disledku pokracovani jejich trakce. Dochazi
k natazeni a dislokaci tepen lentikulostriata, jejichz prasvit se rovnéz zmensuje. Dorzalné se
dislokuje a. cerebri posterior (ACP) a redukuje se pocet jejich vétvi. Vzhledem k tomu, Ze
nejveétsi dilatace komor je v oblasti okcipitalnich rohli a atrii komor, byva nejvyznamnéjsi
postizeni na ACP, kterda byvé dislokovana a komprimovana nejvice ze vSech mozkovych

tepen (obr. 4). Dal§im zvétSovanim komor dochdzi k poruse palisddovitého uspotadani
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kortikalnich vétvi. Vaskularizace kmene a mozeéku zastava beze zmén. Extracelularni

prostory mozku se zvétSuji na 40-50 % proti 15 % u normalniho zdravého mozku.

Obr.4.

DO KL 1h IF‘I'-i‘_f ., HE

Obr. 4: Tctivovité napnuti ACA pfi velké dilataci postrannich komor. Dopplerovska kiivka ukazuje
vysoky IR

Tieti stadium, tedy obdobi po 18. dni, spociva v Sifeni edému i do Sedé hmoty, které zacina
v okcipitalnich oblastech. V téchto fazich dochazi ke spontanni ,,ventrikulostomii®, kdy se
v okcipitalnich lalocich spojuji komory se subarachnoidélnim prostorem. Mikroangiogramy
prokazuji vyrazné sniZzeni poctu vétvi ACP. V mozkové klfe se dale vyrazné redukuje
kapilarni sit’.

Tyto cévni zmény jsou z patofyziologického hlediska snadno pochopitelné. Postupné
zvétSovani objemu komor a rostouci transependymadlni resorpce zvysSujici extracelularni
(intersticialni) objem komprimuje, dislokuje a deformuje pribéh mozkovych cév nejdiive
v bilé hmoté. Edém a atrofie periventrikularni bilé hmoty souviseji nejen se zvétSenim
extracelularniho objemu, ale jsou také dusledkem ischémie, ke které dochdzi kompresi
kapilar. Zevni drendz, pokud je zavedend ve 2. stddiu, dokaZe po normalizaci tlaku obnovit
puvodni prusvit cév a zachovat pribéh normalni architektoniky. Ireverzibilni zmény
periventrikularni bilé hmoty objevujici se koncem 2. stddia vyvoje hydrocefalu jsou
doprovazeny vznikem periventrikuldrnich nebo porencefalickych cyst. Kaskadu zmén, které
pii hydrocefalu postupné€ vznikaji 1ze tedy shrnout do nésledujiciho schématu (obr. 5). Cévy
jsou postizeny od trovné velkych tepen az po drobné kapilary, v ptipadé¢ pozdni dekomprese

pretrvava redukce mozkové tkané i redukce pritoku mozkem (Couture, 2001).
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Prutok krve mozkem pii hydrocefalu studovany metodou clearance vodiku a autoradiografii i
studie provedena pozitronovou emisni tomografii prokéazaly snizenou perfuzi v riznych
oblastech mozku 1 klry (Shirane, et al., 1992). V akutnich fazich hydrocefalu je postiZeni
pritokt mozkem globalni, v chronickych fazich je pritok snizeny zejména v periventrikularni

bilé hmoté.

Obr. 5.

zvétSovani objemu komor

transependymalni resorpce likvoru

komprese cév

edém

ischémie

destruktivni zmény

Obr. 5: Zmény pii hydrocefalu (Casova souslednost)

2.5. Vliv vysokého nitrolebniho tlaku na myelinizaci a psychomotoricky vyvoj

Détsky mozek mize byt ireverzibilné poSkozen, mnohdy i s dozivotnimi nasledky pro
pacienta v zavislosti na ptislusné fazi svého vyvoje. Rozsah poSkozeni mozku ovlivituje nejen
doba, ale i etiologie vzniku hydrocefalu. Rozhodujicim faktorem pro rozsah poSkozeni je
zralost metabolickych pochodt, proliferacni neurondlni aktivita a stupent myelinizace (Futagi

et al., 2005, Murphy et al., 2002).

Vyvojova stadia CNS
1. stddium: 8.-21.tyden.................. bunécna proliferace
2. stadium: 22.-31.tyden... .............. bunécna diferenciace a migrace
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3. stadium: 32.—-40.tyden ... ............. zrani axonl
4. stadium: 0— 4. tyden postnatalné ... zrani dendriti
5. stadium: 5.-50.tyden... ............... myelinizace

(upraveno podle Brunella, 2004)

Efekt trvani zvySeného nitrolebniho tlaku (ICP) na psychomotoricky vyvoj se da obtizné
kvantifikovat. Skutecnost, Ze psychomotoricky vyvoj dobie koreluje s procesem myelinizace
a ze zvyseny ICP vyznamné ovlivituje postup myelinizace i psychomotorického vyvoje,
potvrzuje platnost nékolika hypotéz:

1. zvySeny ICP je dilezity faktor negativné postihujici postup myelinizace u déti
s hydrocefalem

2. zvySeny ICP vyrazn€ zpomaluje proces myelinizace nervové tkadné a tim i1 psychomotoricky
vyvoj ditéte

3. rozsah poskozeni mozku ovlivituje nejen doba, ale i etiologie vzniku hydrocefalu

4. rozhodujicim faktorem je zralost metabolickych pochodi, prolifera¢ni neuronalni aktivita
a stupenl myelinizace

5. snizeni ICP vede k postupné upravé myelinizace a zlepSeni psychomotorického vyvoje

6. déti s hydrocefalem profituji z intenzivniho neinvazivniho monitorovani ICP, protoze
vCasnym zachytem rozvoje intrakranialni hypertenze 1ze zabranit poskozeni mozku
(Hanlo et al., 2004; Silva, 2004).

7. cytoskeletalni poskozeni neuronii hydrocefalickych déti je nejvyraznéjsi v axonech
periventrikularni bilé hmoty, vyrazné mensi poskozeni se objevuje v perikaryich a
dendritech neuronti v kiite nebo v axonech vnitini kapsuly v disledku mensiho vlivu piimé
komprese axont a niz§iho stupné demyelinizace

8. kortikalni neurony jsou relativné usetfeny i pii vyrazné redukci mozkové tkané
v periventrikularnich oblastech (klinicky ndlez normalni inteligence a zachovalych
kognitivnich funkci u hydrocefalickych déti s motorickym poSkozenim tuto skute¢nost

potvrzuje (Aoyama et al., 2006, Muenchberger et al., 20006).

Studie Chapmana a spol. zkoumala vyvoj 6161 ditéte s porodni hmotnosti 401-1000g
a diagn6zou PHH po dobu 10 let (Chapman et al., 2008). U téchto déti prokéazali vyznamné
procento postizeni kognitivnich a motorickych funkci. Dalsi velkd multicentrické
randomizovana studie prokéazala, ze v€asna derivace likvoru zlepSuje prognézu déti s PHH

(Whitelaw et al., 2007). U shuntované¢ skupiny dochdzi k vyznamnému vzestupu poctu
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reaktivnich astrocytd ve srovnani se skupinou pokroc¢ilych neshuntovanych hydrocefalt.
Proliferace téchto reaktivnich astrocytli sice snizuje poddajnost mozku, ale vyznamné se
podili na absorpci intersticidlniho edému, eliminuje destrukci myelinovych pochev a spolu
s mikroglii urychluje reparaci (Aoyama et al., 2006).

Celkovy objem likvoru a tedy i velikost komorového systému maji jen maly vliv na
neurologicky vyvoj. Dominantni vliv na psychomotoricky a neurologicky vyvoj ditéte ma

intrakranidlni hypertenze a doba jejiho trvani.

2.6. Diagnostika rozvoje hydrocefalu
2.6.1. Klinicky obraz

U nezralych novorozenci mize byt prvni znamkou probéhlého krvaceni ndhla alterace
celkového stavu ditéte, zvlast, pokud je provazena bradykardii nebo apnoi. DalSimi
znamkami svédcicimi pro moznou IVH jsou pokles hematokritu, pokles hemoglobinu
v krevnim obraze a kiece. V mnoha piipadech vSak mize byt i vyrazné IVH klinicky zcela
némeé! Pozd¢jSimi ptiznaky jsou zvétSovani hlavy s kraniofacidlni dysproporci, rozsifeni Svi
a dilataci povrchovych Zzil. Velkd fontanela je zvétSend, vyklenuta a nékdy pulzuje. Pti
vertikalizaci ditéte jeji vyklenuti pietrvava v nezménéné podobé. Obvod hlavy roste o vic nez
7 mm za tyden (Whitelaw et al., 2002). Ptiznak zapadajiciho slunce je zptisoben tlakem na
tektum mezencefala (obr. 6). DéEti Spatné piji, jsou utlumené nebo naopak zvySené drazdivé.
Poruchy pfijmu potravy souvisi se zvracenim (,,centralni zvraceni* v disledku intrakranialni
hypertenze) a sekundarni ztraté hmotnosti. Pfi rozvoji hydrocefalu v pozdéjsim obdobi, kdy
jsou Svy srostlé a fontanela zanikla, dominuji v ptiznacich bolesti hlavy, nauzea a zvraceni.
Tyto ptiznaky byvaji nejvyraznéj$i v ¢asnych rannich hodinach, patrné v souvislosti
s horizontalni pozici a hypoventilaci béhem spanku. Na o¢nim pozadi se objevuje méstnani

nebo subhyaloidni hemoragie (Pattisapu, 2001; Ambler, 2004; Boop 2004).

23



Obr. 6: Priznak ,,zapadajiciho slunce” s dobfe viditelnym srpkem bélma nad duhovkou a vyrazna
napln zil (a), bocny pohled s vyklenutym celem a naplni Zil (b).

2.6.2. Zobrazovani mozku v neonatologii

Ultrazvukové vySetfovani mozku se provadi jiz n€kolik desetileti. Pocate¢ni morfologické
zobrazovani se s postupnym zdokonalovanim technologie rozsifilo o soucasné zobrazeni
morfologického obrazu i spektralni dopplerovské kiivky - duplexni zdznam. Dal§i pokrok
v rozvinuti dopplerovskych technik nastal zavedenim barevného dopplerovského zobrazeni
v osmdesatych letech minulého stoleti. Ultrazvukové pfistroje soucasnosti dokazi v redlném
Case zobrazit ve standardnim B obrazu cévy s barevnym dopplerovskym signdlem a soucasné
snimat dopplerovskou kiivku (triplexni zdznam), €asto s jejim automatickym vyhodnocenim.
Vysokofrekvencni sondy umoznuji detailné zobrazit povrchové struktury. Nizkofrekvenéni
sondy digitalizovanych pfistrojii s vysokym vykonem zajisti uspokojivé zobrazeni struktur
mozku i pfes mineralizovanou kost nebo v pfipadech, kdy ma velka fontanela pii svém
uzavirani jiz malou velikost. Standardné se vSak pii ultrazvukovém vySetfovani
novorozeneckych a kojeneckych mozkl vyuZivaji pfirozena ,,akustickd okna®, tzn. mista, kde
chybi kostni kryt. Témito okny jsou velkd a mal4d fontanela, alternativné lze pro lepsi
zobrazeni pomért v zadni jdme vyuzit fontanely sfenoidalni nebo mastoidalni. U novorozenct
lze k vySetieni mozku vyuzit i relativné Siroké Svy nebo tenké Supiny spankové Kkosti.
Ultrazvukové vySetfeni mozku dokaze dobife zhodnotit jeho strukturu a posoudit Sitku

komorového systému. Rutinné je ultrazvuk vyuzivan pfi nékterych intervencnich vykonech
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neurochirurga a zajiStuje tak maximalni presnost vykonu, umoziuje sledovat uspésnost
odleh¢ovacich punkci a kontrolovat funkci drenaznich systémii.

Pocitatova tomografie (CT) ma u novorozenct nizky tkanovy kontrast a vysokou radia¢ni
zatéz. Dal§imi nevyhodami jsou nutnost transportu na CT pracovisté a Casto nezbytnd sedace
ditéte.

Magneticka rezonance (MR) ma vynikajici tkanovy kontrast, je schopna odhadnout staii
krvaceni, neznamena radiacni zaté€z, avSak vzhledem k délce vysSetieni vyzaduje dokonalou

sedaci. Dal§im nezanedbatelnym argumentem je i cena téchto vySetfeni.

2.6.3. Zobrazovani hydrocefalu — ultrazvukova diagnostika

Pii podezieni na hydrocefalus je ultrazvuk prvni metodou volby k potvrzeni nebo
vylouceni diagndzy. Neinvazivni a jednoduché vySetfeni pies velkou fontanelu umozni zméfit
velikost komorového systému, Sifku subarachnoidalnich prostor a dopplerovskym vySetienim
zhodnotit pratoky mozkovych cév (Elias et al, 2000). Dalsi vyhodou je moznost stanoveni
mista obstrukce zobrazenim obou foramen Monroi i1 Sylviova akveduktu. Pokud se jedna
o posthemoragicky hydrocefalus vznikly jako nasledek subependymalniho krvaceni, byva
vyrazna echogenita stén (ependymu) komor. Echogenita je zplsobena jak degradacnimi
produkty hemoglobinu, tak subependymalni proliferaci glie (Rypens et al., 1994; Gaisie,
1995). Nélez zvysSené echogenity se oznacuje jako posthemoragicka (obvykle sterilni)

ventrikulitida (obr. 7 a-e).
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ka klinlka FM Hradec kKr

Obr. 7: Sikmy fez z mastoidalniho piistupu ukazuje pohled pres dilatovanou IV. komoru do
dilatované IIl. komory a frontdlni i temporalni rohy ostatnich komor rovnéz s dilataci. Volné
prichodnd jsou obé Sirokd foramen Monroi, na ependymu komor je vyrazna echogenita po
ventrikulitidé (a). Posthemoragickd ventrikulitida. Koronarni fez pfes frontalni rohy postrannich
komor a III. komoru. Nepravidelné echogenni zesileni ependymu komor, objemny hematom
v komoréach s obliteraci foramen Monroi, sediment vypliuje III. komoru a ventralni ¢ast levé postranni
komory (b). Sagitalni fez tfeti komorou ukazuje nepravidelnou smés echogennich hmot odpovidajicich
rozpadovym produktim po hemoragii (¢). Koronarni fez frontalnimi rohy postrannich komor
s vyraznou granulomatozni ventrikulitidou, pfi které bradavicnaté vybézky zasahuji do komory (d),
otvor v levé horni ¢asti komory je rany kanal po punkci tenkou jehlou (e).
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2.6.4. Dopplerovska diagnostika hydrocefalu (PHH)

Mefteni velikosti komorového systému a Sitky subarachnoidéalnich prostor nedokaze

vzdy spolehlivé odlisit aktivni hydrocefalus od rozvijejici se mozkové atrofie (Shackelford,
1986). Teprve posouzeni velikosti a dynamiky riistu likvorovych prostor a posuzovani
dopplerovskych kiivek zvysSilo v osmdesatych letech piresnost diagnostiky hydrocefalu
s nitrolebni hypertenzi (Seibert et al., 1989; Babcock, 1995). Jak se vSak postupné ukazalo,
dopplerovské stanoveni periferni impedance pomoci indexu rezistence v klidové stadiu
nemusi podavat dostate¢né presné vysledky (viz nize 2.6.5).
Pourcelotiv index rezistence (IR) je bezrozmérné ¢islo, které ziskdme z rozdilu maximalni
systolické a diastolické rychlosti dé¢lené maximalni systolickou rychlosti: IR = Vgt — Vigiast /
Vgst. Index rezistence odpovidd mozkovému perfiznimu tlaku (Blomquist et al. 1986;
Seibert et al., 1989). Vzijemny vztah systolickych a diastolickych rychlosti ndm ve
vysledném poméru jako IR slouZzi jako pfesny a citlivy ukazatel zmén periferniho odporu. Na
index rezistence maji vliv 1 n¢které dalsi faktory - gestacni stafi, srdecni vady (perzistujici
ducej se steal fenoménem), léky, pneumotorax, kiece, ale i hypoxickoischemické zmény
mozku (tabulka 3) (viz oddil 2.3).

U vétSiny klinickych stavii byva nejdiive zménéna diastolickd slozka. V prvnich mésicich
zivota se absolutni rychlosti toku zvySuji (diastolické o néco vice nez systolické) a IR
postupn¢ klesa. Podle prusvitu cév nebo mista méfeni jsou ale hlavni zmény arteridlnich
rychlosti v jejich systolické Casti, diastolickd se méni jen malo, proto je zména IR stejna na

vSech intrakranidlnich tepnach a nezaleZi na jejich prasvitu (Horgan et al, 1989).

Tabulka 3. Vztah IR k mistu méreni a stari ditéte

32. tyden | 40. tyden | 43. tyden | 7. mésic
ACI 0,77 0,74 0,76 0,66
AB 0,78 0,76 0,74 0,58
ACA 0,75 0,74 0,74 0,55
aa.
0,55 0,51 0,51 0,46
lenticulostriatae

(tabulky: Couture, 2001)
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2.6.5. Kompresni dopplerovska ultrasonografie (tlakovy provokacni test)

V roce 1996 popsal Taylor novy zpusob, jak piesnéji hodnotit pfitomnost zvysSeného
nitrolebniho tlaku a rozlisit tak mezi pasivni a Casto prechodnou ventrikulomegalii a aktivnim
hydrocefalem (Taylor a Madsen, 1996). Vzhledem k tomu, Ze vySetieni spo¢iva na méfeni IR
vklidu a po kompresi velké fontanely ultrazvukovou sondou, je nazyvano ,tlakovym
provokacnim testem*.

Tlak v mozkovych cévach je urCovan vztahem mezi objemem pritékajici krve do mozku
a odporem, ktery je kladen protékajici krvi mozkem uzavienym v pevné schrance — lebce.
Mechanické vysvétleni odkazuje na konstantni intrakranidlni objem vSech komponent
(mozek, likvor, krev), kdy zvétSeni objemu kteréhokoli kompartmentu zpiisobi zmenSeni
objemu zbylych tak, aby celkovy objem ztistal zachovan (pravidlo Monro-Kellyové¢). Pokud
dojde pti hydrocefalu k vyc€erpéani téchto ,rezerv*“ a déle stoupd objem komor, musi nutné
dochazet ke vzestupu nitrolebniho tlaku. Proto u déti bez zvySeni ICP dochézi pfi stupfiované
kompresi fontanely jen k minimalnimu vzestupu IR, pfi¢emz lehce klesa diastolicka rychlost.
U hydrocefalickych déti pti snizené mozkové poddajnosti (compliance) je objem komor vyssi,
rovnovaha tlaku a objemu je porusena, coz vede ke kompresi cév a vyraznému zvyseni IR.
Tlak na fontanelu béhem vysetiovani tedy zjisti rezervni kapacitu likvorovych prostor
a odezvu v pratoku mozkovymi tepnami. U zdravych déti dochézi pfi stlaeni velké fontanely
k malému zmenseni intrakranidlniho objemu, perfuze se snizi a mirn¢ stoupne IR (Oliveira et
al., 2003). Jak vyplyva ze vzorce vypoctu IR, jeho zvySeni je zpiisobeno sniZzenim prutoku
krve v diastole. Za normalnich okolnosti toto zvySeni neptesahuje 20 % (Westra et al., 2001).
»Klidovy*“ IR byva zna¢né ruznorody a nemusi Korelovat s pfitomnou intrakranialni
hypertenzi. Vypovédni hodnota izolovaného méteni v ,,klidového* IR je tedy dle literarnich
sdéleni omezena (Bass et al., 2003; Taylor, 2003; Hoza et al., 2007).

Fyzikalni vyklad kompresniho jevu je nésledujici: odpor, ktery je kladen protékajici krvi
mozkem tzn. rezistenci, lze vypoditat pomoci Poiseuilleova zikona : R= 8nL/mr* ( n je
koeficient viskozity, L délka cévy a r jeji polomér). Ze vztahu je ziejmé, Ze mald zména
prasvitu cévy vyvola velké zmény rezistence (protoze zavisi na 4-té mocniné poloméru cévy).
Jeden z kompenza¢nich mechanizmu, které udrzuji normdlni perfizi mozkem, se nazyva
compliance. Compliance (poddajnost) je mozné vyjadfit pomérem mezi zménou objemu a
zménou tlaku: compliance = A objem/ A tlak. Za normalnich okolnosti dochazi pti kompresi
fontanely k mirnému snizeni diastolického toku, systolickd rychlost se neovlivni a po

vymizeni komprese dochazi k rychlé mu navratu diastoly k ptivodnim hodnotam. Pfi porusené
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(nejcastéji tedy snizené) poddajnosti se snizuje jak systolickd, tak diastolicka slozka a navrat k
norm¢ po vymizeni komprese je pomaly - 10 a vice sekund (Meyer et al., 2005). ZvySeni
intrakranidlniho objemu likvoru pfi sniZzené poddajnosti je doprovazeno vyraznéjSim
zvySenim tlaku. Matematicky vztah objemu a tlaku v komorovém systému mozku muize byt
popsan kiivkou poddajnosti (compliance curve). Tato kiivka méa dlouhou a plochou pocatecni
¢ast, ve které malé¢ zvySeni intrakranialniho objemu zplsobuje malé zvysSeni intrakranialniho
tlaku. Néasleduje ¢ast s prudkym vzestupem - skokem, ve které maly pfirlistek objemu zplsobi
nahlé progresivni prudké zvyseni intrakranialniho tlaku.

Pii technice odstupiiované komprese fontanely je tieba dodrzet nékolik zasad.
Vlastni komprese fontanely by neméla trvat déle nez 5 sekund. Za tuto dobu konstantniho
tlaku na fontanelu je tfeba nastavit misto snimani zdznamu, spustit snimani zdznamu
s optimalnim nastavenim rozsahu a zakladni linie kfivky. Vysledkem méfeni je ziskani
kvalitniho ustdleného spektralniho dopplerovského zadznamu. Opakovanim vySetfeni
v kratkém cCasovém odstupu mlzeme ziskat faleSné negativni vysledek, protoze
hemodynamicka odpoveéd’ se snizuje. Zasadni podminkou k docileni spravného vysledku je
tedy vyvinuti pfiméfen¢ho a ustaleného tlaku. V plvodni praci Taylorové (1996) byly
provadény pokusy ve snaze standardizovat méteni (Taylor et Madsen, 1996). K tomu byl
pouzit oftalmodynamometr, pfistroj k méfeni nitroo¢niho tlaku, ktery mél =zajistit
reprodukovatelnost a stalost tlaku vyvijeného na fontanelu. Metoda vSak ztratila svou
eleganci, nebot’ bylo zapotiebi dvou vySettujicich bez toho, Ze by doslo k zadsadnimu zlepSeni
vysledkli méteni.

Ackoli je zfejmé, ze zvétseni komor a vyssi intrakranidlni tlak plsobi negativné na mozkové
cévy, hemodynamicka odezva je Casto mald nebo zcela chybi. Existuji ptfipady mirné
ventrikulomegalie s vyznamnymi zménami IR a naopak ptipady s vyraznou ventrikulomegalii
pfi normalnich IR. Hemodynamické zmény totiz odrdzi akutni, rychle progredujici
onemocnéni  jakékoli  etiologie. NejCastéji  provazi vyraznou ventrikulomegalii
a vysoky intrakranialni tlak. Rozvoj hemodynamickych zmén odhaluje progresi hydrocefalu
a muze informovat o nebezpeci ischemického postizeni, které je vysledkem zvySené cévni
rezistence. Porucha pritoku mozkem pfi rychle se rozvijejicim hydrocefalu vyzaduje rychlou
dekompresi pro zabranéni ireverzibilnich ischemickych zmén. Nulovy nebo inverzni
diastolicky tok je tedy zndmkou intrakranialni hypertenze a pii souc¢asné progresivni dilataci
komorového systému vyZaduje rychlou komorovou drendz (Couture, 2001).

Dilatovany komorovy systém se po uspéSné drenazi vraci k normé. Obvykle 1-2 dny po

drendzi zacina normalizovat III. komora, dale pak frontalni rohy a nakonec okcipitalni rohy
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postrannich komor. Dochazi k normalizaci zvySeného IR v disledku zvySovani diastolickych
rychlosti, které reaguji na snizovani rezistence mozkovych cév. Spolu se zvySenou stfedni
rychlosti tak dochdzi ke zvySenému pritoku krve mozkem. Rychld zména o vice nez
30 % nékolik minut po zavedeni drenaze podporuje teorii o vzdjemném vztahu mezi
hydrocefalem, intrakranidlnim tlakem a poskozenim pritoku krve mozkem (Takasami and
Tomita, 2002).

Taylorav ,.tlakovy provokacni test* tak, jak byl vySe popsan, by mél v klinické praxi zptesnit
dopplerovska vysetfeni pii diferencidlni diagnostice aktivniho hydrocefalu a pasivni
posthemorhagické ventrikulomegalii a pomoci tak pii rozhodovani o potiebé provedeni
nekterého z odlehCovacich zdkrokl (Taylor et Madsen, 1996; Oliveira et al. 2003; Meyer et
al., 2005).

2.6.6 RozliSeni aktivniho hydrocefalu a stacionarni ¢i prechodné ventrikulomegalie

Murphy studoval soubor 248 nezralych novorozenct (kolem 27 g. t. ) s velmi nizkou
porodni hmotnosti (VLBW). V tomto souboru se vyvinula progresivni ventrikularni dilatace
(pfechodnd posthemoragickd ventrikulomegalie) po IVH u 25 % déti. U 38 % znich se
spontann¢ rast komor zastavil. Ze zbyvajicich 62 % dospélo 48 % k upraveé po farmakoterapii
nebo po sérii punkci (komorovych nebo lumbalnich) a do¢asnych drenazi. Zbyvajicich 34 %
vyzadovalo zavedeni trvalé ventrikularni drendze, nejcastéji ventrikuloperitonedlni (VP) shunt
a 18 % zemfelo (Murphy et al., 2002). Bass uvadi, ze se progresivni posthemorhagicka
dilatace vyvinula u poloviny déti s VLBW a IVH v jeho souboru a z tohoto poctu vyzadovalo
neurochirurgickou intervenci 60-85 % ptipadi (Bass et al., 2003).

Vysledky vySe uvedenych praci, publikované sice az po zahajeni naSeho vyzkumu, dobie
koreluji s naSimi pfedchozimi zkuSenostmi. Zasadnim tkolem pro lékate, oSetfujiciho dité
s intrakranidlnim krvacenim, je v¢as zachytit rozvoj nitrolebni hypertenze u nalezii postupné
se vyvijejici ventrikulomegalie a vhodnym terapeutickym postupem zabranit vzniku
nezadoucich u€inkl na nervovou tkan. Tayloriv tlakovy provokacéni test pouzivame jiz od
konce devadesatych let. Jak vyplyva z uvedeného literarniho prehledu, nebyly a dosud nejsou
nckterd fakta dostatecné objasnéna. Existuje pfima uméra mezi velikosti nitrolebniho tlaku a
hodnot IR a IRc? Jaky je vztah hodnoty nitrolebniho tlaku a velikosti komor? Tyto hlavni
otazky jsme se rozhodli fesit v pfedklddané dizertacni praci. Ziskand data navic dovolila

poukdzat na n¢ktera dalsi klinicky dilezita fakta.
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3. CiLE DIZERTACNI PRACE

Hlavni cile:

1. Porovnani indexu rezistence a ICP u rozvijejiciho se posthemoragického hydrocefalu

2. Porovnani indexu rezistence s kompresi velké fontanely a ICP u rozvijejiciho se
posthemoragického hydrocefalu

3. Stanoveni specificity, senzitivity, PPH a NPH metody kompresniho testu

4. Posouzeni velikosti postrannich komor a hodnoty ICP

5. Stanoveni strategie vyuziti UZ mozku v diagnostice rozvoje intrakranialni hypertenze

Vedlejsi cile:
6. Zjisténi doby rozvoje PHH od porodu
7. Stanoveni gestac¢niho stafi a porodni hmotnosti déti, u kterych dochéazi nejcastéji

k posthemoragickému hydrocefalu
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4. MATERIAL A METODIKA

4.1. Soubor vysetiovanych déti

Od zavedeni metody kompresni dopplerovské ultrasonografie v roce 1999 do roku 2008
jsme na nasem pracovisti vysetiili 412 déti s podezienim na nékterou formu hydrocefalu. Do
zkoumaného souboru bylo zahrnuto 52 déti s diagnézou posthemoragického hydrocefalu
(PHH), u kterych jsme provedli celkem 445 ultrazvukovych méfeni; 162 méteni se Casove
shodovalo s pfimym vySetfenim nitrolebniho tlaku. Primérnd porodni hmotnost déti s PHH
byla 1436g v rozmezi 550 - 4090g, median 1150g. Gestacni stati bylo 29,6 tydne (24. - 41.
tyden), median 28. tyden, modus 26. tyden. Celkem bylo v souboru 73 % déti s nizkou
porodni hmotnosti (VLBW).

4.2. Technika ultrazvukového vySetieni mozku

Vétsinu vySetfeni jsme provadéli pojizdnym piistrojem Panter firmy Briel&Kajer na JIP
détské kliniky. Jeho multifrekvencni konvexni sonda 5-7,5-10 MHz se vstupnim polem
20x8 mm byla idedlni pro vySetfovani novorozeneckych mozkii ptimo v inkubatorech. Dal§im
pouzivanym pfistrojem byl Ultramark 9 HDI firmy ATL s mechanickou sondou o frekvenci
5 MHz. Tento pfistroj jsme méli na pfechodné obdobi v letech 2004-2005, kdy bylo
pracovisté¢ JIP vybaveno novym ultrazvukovym pfistrojem Nemio firmy Toshiba. Pro
vySetfovani mozkl jsme vyuZzivali konvexni multifrekvencni sondu 5-10 MHz se vstupnim
polem 30x7 mm. VSechny pouzivané pfiistroje byly vybaveny triplexnim dopplerovskym
zdznamem. Vypocty zékladnich parametrii pti dopplerovském méfeni provadély jednotnym
zpusobem. Nalezy jsme archivovali pomoci termoprinteru nebo ulozenim na magnetoopticky
disk.

Novorozencim s nizkou porodni hmotnosti jsme standardné vySetfili mozek po
stabilizaci stavu, nejdéle do 72 hodin po narozeni, v 1. a 2. tydnu zivota a dale podle
klinického stavu nebo ptfedchoziho ultrazvukového nalezu. Mozek a komorovy systém jsme
zobrazovali standardni technikou pies akustické okno velké fontanely v koronarnich
a sagitalnich, resp. parasagitalnich fezech. Podle potfeby jsme doplnili alternativni pfistupy
pres malou fontanelu, Supinu temporalni kosti nebo mastoidalni okno. Celkova doba vySetieni
obvykle trvala 5-10 minut. Farmakologické zklidnéni ditéte jsme nevyzadovali, pfi neklidu
postacilo podani malého mnozstvi glukozy do ust nebo vyuziti Siditka béhem vySetfovani.

VSechna vySetfeni na JIP byla provedena v kuvézach s minimélni manipulaci ditéte.
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Hygienickd opatfeni jsme dodrzovali v souhlase s mistnimi standardy. Podminky pfi

vySetrovani ukazuje obrazek (obr. 8) .
- —

a

Obr. 8: Kuvéza s nezralym novorozencem, v okoli perfuzni pumpy a monitory (a). Detailni pohled na
vySetfeni mozku novorozence piimo v kuvéze. Pracovni prostor je omezeny hadicemi ventilatoru,
které¢ jsou pfipojené na endotrachealni kanylu. VySetfovani pfes okénko inkubatoru minimalizuje
tepelné ztraty (b).

4.3. Postup ultrazvukového vySetieni mozku

4.3.1. UZ anatomie a morfologie

Morfologické vySetfeni mozku jsme zacinali pfes velkou fontanelu sérii korondrnich
fezi frontookcipitadlnim smérem. Sklonénim (kyvnutim) sondy jsme si ovéfili spravnost
orientace obrazu tak, ze jsme standardné zobrazovali levou hemisféru na obrazovce vlevo
a pravou vpravo (pohled shora ¢i zezadu). Pokud tomu tak nebylo, otocili jsme sondu o 180

stupiiti (obr. 9).

Obr. 9: Pohled na dité shora: sonda je pfilozena na velkou fontanelu orientovana v sagitalni roviné
fezu. V této rovin€ se kyvnutim do stran zobrazi parasagitalni roviny fezu. Standardni poloha pro
vysetfovani dopplerovskych kfivek ptfi vzorkovani na pfedni mozkové tepné ACA (a). Pohled ze
strany: sonda orientovana ve frontalni roviné pro ziskani koronarnich fezt (b).
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V této rovin¢ jsme méli sondu pfilozenou na velkou fontanelu a sklopili ji ventralnim
(frontalnim) smérem. Zobrazili jsme echogenni odrazy stropu orbit a ethmoidli ve frontalni
kosti. Nad nimi jsme vidéli strukturu frontalnich lalokii mozku pted frontdlnimi rohy
postrannich komor vcetné stfedocarové echogenni struktury falxu, ktery je orientovany
vertikaln¢ v interhemisférické fisure mozku. Postupnym sklapénim sondy dorzéalné
(okcipitaln€) se objevily rostralni ¢asti frontalnich rohi postrannich komor. Nasledovalo dalsi
mirné sklopeni sondy dorzalné na uroven foramen Monroi postrannich komor. V tomto fezu
maji postranni komory symetricky, semilunarni tvar a Stithlym kanalkem komunikuji se III.
komorou. Ve stfedni ¢afe mezi postrannimi komorami je echogenni list pelucidarniho septa,
ktery mize vytvaret dutinu - cavum septi pellucidi. Tato struktura se vyskytuje bézné
u zralych i1 nezralych novorozencl a jako varieta normy mulze pietrvavat do dospélosti.
Laterokaudalné od frontalnich rohti postrannich komor lezi caput nuclei caudati. Dalsi
zobrazovana Uroven byla pfes stfedni cast III. komory. V této roviné¢ byla nad stropem
postrannich komor dobfe indentifikovatelna lehce hypoechogenni vrstva kaldézniho télesa.
Kaudaln¢ od nucleus caudatus, které konturuje spodni ¢ast postrannich komor jsou echogenni
struktury bazéalnich ganglii a thalamii. Thalamy oddéluje III. komora a jedinym mistem jejich
vzajemného spojeni predstavuje massa intermedia (adhesio interthalamica). Lateralné od
téchto struktur byly echogenni formace tvaru ,,Y* tvofené Sylviovou fisurou. Kaudalné se
objevila echogenita tentoria, pod kterym bylo lehce echogennéjsi cerebellum. Dalsi sklapéni
sondy vedlo k zobrazeni echogennich choroidalnich plexii uvniti dorzalné divergujicich tél
postrannich komor. Nejdorzalné€jsi rovina fezu nad urovni postrannich komor zobrazovala
gyrifikaci okcipitalnich lalokd. Tento postup se pii vysetfovani nékolikrat opakoval, bylo
dalezit¢ porovnavat stranovou symetrii a dokonale identifikovat jednotlivé anatomické
struktury.

Otocenim sondy o 90 stupnit jsme ziskali sagitalni rovinu fezu. Kyvnutim sondy jsme si
overili spravnost orientace obrazu tak, ze jsme standardné sméfovali frontdlni smér na
obrazovce doleva. Pokud tomu tak nebylo, otoCili jsme sondu o 180 stupni. Jemnou
manipulaci sondy na velké fontanele jsme srovnali obraz do dokonalého stfedocarového
zobrazeni. V této rovin¢ byla ve stiedni ¢asti mozku anechogenni ovoidni struktura cavum
septi pellucidi ptipadné cavum vergae. Hypoechogenni corpus callosum konturovalo dutiny
shora. Kaudaln¢ od nich byla ventrodorzaln¢ protdhld anechogenni struktura III. komory,
ktera se pod akveduktem rozSitovala ve IV. komoru. Pfi rozsifeni komorového systému byla
ve stfedni &asti III. komory dobfe vidét prominujici massa intermedia. Ctvrtd komora byla

ventraln¢ ohrani¢ena echogennim pontem, dorzalné¢ vyrazné¢ echogennim cerebellem.

34



Nejvyssi echogenitu vykazoval clivus. Pod echogennim mozeckem jsme se vzdy snazili
identifikovat cisternu zadni jdmy a prechod oblongaty v kréni michu, abychom vyloucili
vrozenou vyvojovou anomalii typu Arnold-Chiari. Dal8i parasagitalni fezy jsme ziskavali
postupnym sklapénim sondy laterdlné¢ s mirnou rotaci podle podélné osy postranni komory
tak, aby jeji télo bylo zobrazeno v celé délce. I tato vySetieni jsme nékolikrat postupné
opakovali v jednotlivych rovinadch na kazdé stran¢. Podle potieby jsme doplnili alternativni
pfistupy. Timto mistem byla nejCastéji mastoidealni fontanela, kterd umoznila dostat do
blizkého zobrazovaciho pole struktury zadni jamy. Snadno jsme tak zobrazili Sylvitv
akvedukt, IV. komoru, mozeckové hemisféry i vermis cerebella. Vysledkem byla jasna
piedstava o velikosti, tvaru a obsahu komorového systému, Sifce subarachnoidalnich prostor

a echostruktufe mozku.

4.3.2. Méreni

Sitku frontalnich rohii postrannich komor jsme méfili v koronarnim fezu v mist& spojeni
postrannich komor se III. komorou (Uroven foramen Monroi) podle Londona et al. (2b)
a Slolnicka et al. citovano v (Rennie, 1997) (obr. 10). Za normélni hodnoty jsme povazovali
hodnoty do 4mm (rozmér B - obr. 10). Hodnoty $itky komor nad Smm jsme povaZzovali
za patologické a komory podle studie Ventriculomegaly Trial Group zroku 1994 za
dilatované. Lateralni rozte¢ komor VM lat (rozmer 24 — obr. 10) jsme hodnotili pii vyrazné
ventrikulomegalii jako doplitkovou hodnotu k pfesnéjSimu posuzovani velikosti komorového

systému.

TOSHIBA
NEMI O Smallparts

23.2mm_ |DistB 47 Bmm

cINE REVIEW » (00 | [
Obr. 10: Méfeni komor ve standardnim fezu z velké fontanely. Ultrazvukové vySetfeni ditéte

s vyraznou ventrikulomegalii ukazuje lateralni rozte¢ postrannich komor (lateralni rozte¢ oznacujeme
v dalsim textu jako VM lat. - zluta Sipka. Modra Sipka znazoriiuje standardni méfeni Sitky frontalniho
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rohu levé postranni komory (a). Schéma meéfeni s riiznymi zplisoby hodnoceni Sitky postrannich
komor (na naSem pracovisti pouzivame rozmér 2A a B) (b).

Me¢éfieni lateralnich kontur bylo nc¢kdy limitovdno pfitomnosti artefakti pfi vySetfovani.
Dlivodem byla mala velikost velké fontanely. V nékterych ptipadech pomohlo natoc¢eni sondy
a pofizeni Sikmého koronarniho fezu. V nékolika ptipadech extrémnich dilataci byly lateralni

kontury nezobrazitelné (obr.11).

A
Radiologicka kiinlka FN Hradec Kralove Ahdomen

EE 382mm_|DlstB

CINE REVIEW b (I |

Obr. 11: Sikm}'/ koronarni fez ve standardnim misté (Grovent foramen Monroi). Zluté je oznaten
lateralni rozmér postrannich komor, modfe Sitka postrannich komor. Zelené je vyznaCen prubéh
sttedni ¢ary. Medidlné a kaudaln¢ od postrannich komor je zachycena anechogenni dilatovana
III. komora. V dolni ¢asti obrazku jsou vyrazné dilatované temporalni rohy postrannich komor (a).
Vyrazna dilatace neumoznujici pfesné zobrazeni lateralnich kontur postrannich komor, kalipery jsou
umistény do piiblizné polohy lateralnich stén komory (b).

Sitku III. a IV. komory jsme méfili pfi jejich rozsifovani v koronarnim fezu
transverzalné. Sylvitv akvedukt spojujici obé komory, ktery je ulozen v mezencefalu jsme
zobrazovali v sagitdlnim fezu z velké fontanely, detailné¢ pak z mastoidalniho pftistupu. Pti
podezieni na obstrukci jsme priutok akveduktem ovétovali pomoci barevného doplerovského
signalu. Méfeni jsme provadéli z temporalniho nebo mastoidalniho pfistupu tak, ze jsme
zobrazili akvedukt a pii stlaceni velké fontanely jsme posuzovali pfitomnost barevného
dopplerovského signalu. Vhodnym nastavenim pfistroje barevného dopplerovského zobrazeni
s vysokou citlivosti k pomalym tokim a nizkou citlivosti filtru byl barevny dopplerovsky
signal dobie hodnotitelny. Kritériem prichodnosti akveduktu byl tok v celé jeho délce véetné
vifeni ve IV. komoie pii stlaceni fontanely. Pfi uvolnéni tlaku na fontanelu byl dobie

prokazatelny dopplerovsky signél zpétného toku v akveduktu (obr.12).
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Obr. 12: Koronarni ez vedeny z velké fontanely ptes postranni komory v urovni foramen Monroi
u ditéte s triventrikuldrnim obstrukénim hydrocefalem. Barevny dopplerovsky signal ziskany pfi
kompresi fontanely prokazuje prichodnost obou foramin s pritkazem barevnych dopplerovskych toki
ve III komote. V pravé komote je signal od sondy tj. do III. komory, vlevo smér ze III. komory do
levé postranni komory. Stav po krvaceni do komor s dilataci obou postrannich komor a IIl. komory.
Vlevo adheruje organizovany trombus na septum pellucidum (a). Pohled z mastoidalniho pfistupu
ukazuje rozsifeni vSech komor Oznaceno oranzovymi Sipkami) vcetné Sylviova akveduktu (zZluta
Sipka) (b). Po kompresi fontanely se zobrazuje barevny dopplerovsky signal ,,jet v akveduktu mezi
III. a IV. komorou s vifenim ve IV. komote

Meéfeni Sitky subarachnoidélnich (SA) prostort jsme hodnotili ptes od velkou fontanelou
jako vzdalenost mezi durou a nejbliz§im gyrem v okoli falxu. Normalni Sitka je do 4mm, od
Smm jsme povazovali §itku subarachnoidalnich prostori za zvétSenou (Veyrac, 1990).
V nékterych ptipadech lze pfimo zobrazit linii dury a rozlisit subduralni a subarachnoidélni
prostor. Pfi diagnostickych rozpacich jsme k rozliSeni mezi subduralni kolekci tekutiny a

subarachnoidalnimi prostory vyuzili barevného dopplerovského mapovani (obr. 13).

37



Obr. 13. Vysetieni pres velkou fontanelu s rozSifenim extracerebralnich prostor. Dobie viditelna
echogenni linie tvrdé pleny rozdéluje tento prostor na subduralni (SD) a subarachnoidalni (SA). Pod
durou jsou v SA prostoru vidét echogenni linie cév, anechogenni kolekce zasahujici z SA prostoru do
sulkll (a). Expanzivné se chovajici SD kolekce, ktera sttedoCaroveé rozsifuje interhemisferalni fisuru
a komprimuje povrch mozku vcetné SA prostor (b). Ovéfeni barevnym dopplerovskym zobrazenim
bohaté vaskularizace v subarachnoidalnim prostoru, ktery je tlaceny na povrch mozku SD kolekei (c).

4.3.3. Dopplerovské vySetieni

Zékladni dopplerovské vzorkovani jsme standardné ziskavali v kolénku arteria cerebri
anterior (ACA), kde je optimalni dopplerovsky thel. Pfi vySetfovani ditéte vice 1ékafi se navic
jednd o dobfe zobrazitelni referencni misto pro reprodukovatelnd opakovand meéfeni.
Zjistovali jsme nejvyssi systolickou rychlost a nejnizsi diastolickou rychlost. Z téchto hodnot
piistroj vypocital index rezistence (IR). Pourcelotiiv index rezistence je pomér dany rozdilem
systolické a enddiastolické rychlosti délené systolickou rychlosti: RI = Vg — Viiast / Vsyst-
Ukazka hodnoceni indexu ultrazvukovym pfistrojem je na (obr.14).
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Obr. 14: Triplexni dopplerovsky zaznam meéfeni rychlosti s vypoctem IR pfi vzorkovani z ACA.
Vlevé casti obrazku je vidét dopplerovska kifivka s oznaCenim maximalnich systolickych
a diastolickych rychlosti. V pravé casti obrazku morfologické zobrazeni (B-mode) s barevnou
dopplerovskou kiivkou zobrazujici pritb¢h ptedni mozkové tepny ACA. V dolni ¢asti obrazku jsou
hodnoty vypocitané pfistrojem, zde IR = 0,75 (normalni hodnota) (a). Schéma méfeni dopplerovského
signalu z ACA pii vySetfovani pfes velkou fontanelu (b).

Vzajemny vztah systolickych a diastolickych rychlosti ndim ve vysledném poméru
slouzi jako pfesny a citlivy ukazatel zmén prutoku krve mozkem.V prvnich mésicich zivota se
absolutni rychlosti toku zvySuji (diastolické o néco vice nez systolické) a IR postupné klesa
(t=bulka 3-4). Prib¢h je odlisSny u zralych novorozencii, nezralych novorozencl a vyrazné
nezralych novorozenct s nizkou porodni hmotnosti (VLBW). Podle prisvitu cév nebo mista
méfeni jsou hlavni zmény arteridlnich rychlosti v jejich systolické c¢asti, enddiastolicka ¢ast se
meéni jen malo.

Klidovy index resistence (IR) bez komprese fontanely jsme hodnotili po zméfeni
systolické a diastolické rychlosti. Tento index byl ndmi pouZzivanymi ultrazvukovymi ptistroji
automaticky vypocitdn. Normalni hodnoty se pohybuji v rozmezi 0,55-0,85 a jedna se
o bezrozmérné ¢islo (Seibert et al., 1989; Rennie, 1997; Couture, 2001)

Kompresni index rezistence ( IR. ) jsme hodnotili pii kontinudlnim tlaku na velkou
fontanelu za souc¢asného méfeni systolickych a diastolickych rychlosti. Dobu komprese jsme
omezovali na nezbytné nutnou k ziskdni hodnotitelné kiivky, nikdy nepiesahovala 5 sekund,
kompresi jsme opakovali jen pii ziskdni nehodnotitelné¢ dopplerovské kiivky. IRc
s vymizenim nebo inverzi diastoly jsme povazovali za silny prediktor nitrolebni hypertenze;
u zdravych déti je pti kompresi zména IRc proti IR minimalni. (Taylor et Madsen, 1996;

Oliviera et Machado, 2003).

4.3.4. Casovani vySetieni

Pti zméné klinického stavu bylo ultrazvukové vySetfeni mozku provedeno co nejdiive po
této zméné. Pokud jsme nalezli krvaceni do komor, ptedpokladali jsme mozny rozvoj
nitrolebni hypertenze a zkracovali jsme intervaly kontrol tak, abychom vc¢as zachytili
stoupajici hodnotu IR pi1 kompresi fontanely (IRc). Pfi zachytu progrese ventrikulomegalie
nebo vzestupného trendu IRc jsme kontrolovali dit€ denn€ a pfi zjiSténi patologickych hodnot

IRc jsme indikovali komorovou punkci s pfimym zmétenim ICP (ICPm).
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4.4. Technika punkce komor

Neurochirurg punktoval komoru z lateralni ¢asti velké fontanely pod ultrazvukovou
navigaci, aby bylo dosazeno optimdlni trajektorie punkce s minimalizaci rizika poranéni
nékteré velké cévy nebo zabodnuti jehly do hematomu v komote. Ve vyjime¢nych piipadech
punktoval standardni neurochirurgickou technikou bez ultrazvukové kontroly. K punkci byla
pouzivéana jehla 0,8 x 40 mm, na kterou byl napojen détsky prodluzovaci set. Vykon byl

provadén v analgosedaci (midazolam) za aseptickych podminek.

4.4.1. Technika primého méreni ICP
4.4.1.1. Méfeni pri punkci komor

Po zavedeni jehly do frontalniho rohu postranni komory jsme piipojenou kratkou
spojovaci hadi¢kou zvedli do vySe a pomoci pravitka jsme zméfili vzdalenost mezi bodem ,,0¢
a hladinkou likvoru v hadi¢ce. Nulova hladina byla stanovena na uroven piedniho okraje
frontalniho rohu postranni komory, ktery se promita na kalvu pfiblizn€ do oblasti zevniho
koutku oka. Takto naméfena vyska sloupce (pomoci pravitka) v centimetrech byla
povazovana za hodnotu intrakranialniho tlaku ICP, ktery oznacujeme v dalSim textu ICPm.
Pfi zjisSténi nitrolebni hypertenze neurochirurg odpustil likvor do pfipravenych zkumavek
v mnozstvi, které vedlo k normalizaci ICPm. Vzorky jsme odesilali k biochemickému

a mikrobiologickému rozboru.

4.4.1.2. Méfeni pri punkci subgalealni kapsle

U déti snutnosti provadéni opakovanych odlehéovacich punkci komor byla pted
definitivnim feSenim VP drendzi zavedena subgalealni kapsle (obr. 15). Po napichnuti tohoto
rezervoaru tenkou jehlou (0,4-0,6mm x 40mm) zméiil Iékai (neurochirurg nebo oSettujici

1¢kat JIP) ICP stejnym zplsobem jako u komorové punkce a vypustil potfebné mnozstvi

likvoru.
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Obr. 15 a,b: Detailni pohled na subgaledlni rezervoar (,,kapsli®, shunt) pro do¢asnou komorovou
drenaz. Tenka ¢ast s n€ékolika otvory na konci je zavedena do frontalniho rohu postranni komory (a).
Vlastni rezervoar je umistén extrakranialné subgalealné a je prekryty kazi. Tenkou jehlou jsou ptes
ktzi provadény vpichy tohoto rezervoaru a je vypoustén likvor. Pfima komunikace komory s kapsli
umoziuje pii zavedeni jehly do rezervoaru méfit ICPm (b).

Normalni hodnoty ICP u dospé€lych a u déti jsou uvedeny v prehledu na zaver této kapitoly.
Za horni hranici normalniho ICP u zralych i nezralych novorozencl jsme v nasi praci
povazovali hodnotu 7cm vysky sloupce likvoru (Maertzdorf et al., 2002; Whitelaw et al.,
2002; Bass et al., 2003; Tamburrini et al. 2005).

4.4.2. Technika sou¢asného méteni ICP a urceni IR a IRc
IR a IRc jsme urcovali okamzité pied pfimym zmétenim ICPm. Po standardnim zméteni

vSech ndmi sledovanych hodnot byla provedena punkce komory nebo subgalealniho shuntu.
Po zméfeni ICPm jsme pii vypusténi likvoru sledovali zménu IR. PO vypusténi likvoru
v potiebném mnozstvi k dosazeni normalniho ICPm jsme po oSetfeni a sterilnim kryti rany
Setrné zhodnotili vysledny IR. Bezprostfedné po punkci jsme nikdy IRc nehodnotili. Dalsi
kontrolni vySetieni jsme obvykle planovali do 24 hodin. Pfi punkcich jsme nékolikrat méfili
hodnotu nami provadéné komprese, kterd vedla k vzestupu sloupce likvoru o 7-10 cm. Stejny
efekt komprese bylo mozné sledovat i pfi punkcich subgalealnich kapsli. VSechny ziskané

hodnoty jsme zaznamenavali do pfipravenych tabulek.

Techniku punkce ukazuje serial fotografii (obr. 16 a-f)
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Obr. 16: Hlava novorozence ze zavedenym subgalealnim shuntem, ktery vytvaii prominenci frontalné
vlevo, sutura kozniho laloku nad rezervoarem. Dité lezi na sterilni rousce po dezinfekci mista vpichu
a jeho okoli (a). Zavedeni jehly do rezervoaru. Na jehlu je napojen prodluzovaci set. V pozadi je videét
pfipravené pravitko na zméteni vysky sloupce likvidu (b). Méfeni vysky sloupce likvoru. Pfiblizné
18 cm odpovida intrakranialni hypertenzi (c¢). Odpousténi likvoru ,,samospadem* do pfipravenych
zkumavek. Béhem vypousténi je hadiCka opakované zvednuta do vySe a je odeCten aktualni
tlak likvoru v komorédch (d). Pfipraveny formulaf s tabulkami k zapsani zjiSténych parametra (e).
Megieni vysky sloupce likvoru po jeho vypusténi ukazuje snizeni tlaku. Sloupec ve vysi piiblizné¢ 8cm

(sipka) (f).

4.5. Statistické metody zpracovani

Data byla zpracovana na Ustavu biofyziky Lékaiské fakulty UK v Hradci Kralové
programem NCSS 2007 a byly uréeny nasledujici zakladni charakteristiky souboru:
deskriptivni statistika, Fisherlv pfesny test v kontingencni tabulce, neparametricky Mann-
Whitney test a Spearmanovy korela¢ni koeficienty. Pro test kompresni dopplerovské
sonografie byly vypoc¢itany hodnoty pfesnosti, senzitivity, specificity, falesné pozitivity (FP)
a fale$né negativity (FN), prediktivni hodnoty pozitivniho a negativniho testu. Grafy a tabulky

jsou zpracovany programem Microsoft Office 2000.
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Dodatek: normalni hodnoty a pfevodni vztahy pouzivané v nasi praci

Normalni hodnoty primého ICP (Bass et al. 2003; Eide et al. 2007; Hoza et al. 2007)

Dospéli ............... 10-20mmHE «.oeveeeeennts 13 - 26,6 cm H,O
Détioeeeevvvnenn . 5-15mmHg oo 6,6 - 20 cm H,O
Mladsi déti ............. 3—-74mmHg ................... 4-99cm H,O
Novorozenci .......... ,L5-59mmHg .................. 2-17,9 cm H,O

K ptevodu jednotek pro tabulku 6 jsme pouzili nasledujiciho vztahu (Blomquist):

1 kPa=7,5 mm Hg = 102mm H,0
Imm Hg = 1,36 cm H,O

Tabulka 4. Piepocet mezi tlakem v mmHg, mm H,O

Tlak (mm Hg) Tlak (mm H,O) Zaokrouhleni (cm)
1 13,6 1.5
2 27,2 2,5
3 40,8 4
4 54,4 5,5
5 68 7
6 81,6 8
7 95,2 9,5
8 108,8 11
9 1224 12

10 136 13,5
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5. VYSLEDKY

Soubor
Primérné porodni hmotnost déti s PHH byla 1436g v rozmezi 550 - 4090g, median 1150g.
Gestacni stafi bylo 29,6 tydne (24.-41. tyden), median 28. tyden, modus 26.tyden (graf 1).

A

Graf 1. Vztah gestacniho stari a porodni hmotnosti déti s PHH
(osa x — pocet déti, osa y — gestacni stafi /vlevo/ a porodni hmotnost /vpravo/)
modry sloupec — porodni hmotnost, rizovy bod — gestacni stari

45 - - 4500

V souboru 52 déti jsme hodnotili 162 ultrazvukovych vySetfeni, po kterych byl
bezprostiedné zméfen intrakranidlni tlak ICPm pifi punkci komory (125 méteni — 77,2 %)
nebo subgaledlniho shuntu (37 méfeni — 22,8 %). Ze 162 méteni byl 12krat (7,4 %) naméien
ICPm mensi nebo roven 7 cm H,O (skupina A) a 150krat (92,6 %) ICPm vétsi nez 7 cm H,O
(skupina B). Absolutni hodnoty namétenych tlaki ukazuje graf 2.
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Graf 2. Zjistény ICPm p¥i punkcich (Zlutd pferu$ovana ¢ara znaéi hranici normy 7 cm H,0)
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Rozvoj hydrocefalu

Posthemoragicky hydrocefalus se vyvinul primérné¢ za 16 dni od porodu (1.-31. den),
median 16 (graf 3). Do 19. dne jsme prokazali intrakranidlni hypertenzi pii PHH
u 49 z 52 déti (95 %). (1. tyden 17 déti, 2. tyden 26 déti, 3. tyden 7 déti).
Graf 3. Doba rozvoje PHH po porodu (osa x — pocet dni od porodu, osa y — pocet PHH)

Vyskyt PHH - cetnosti
60

50

40

30

20

10

1 11 13 15 17 19 21 23 25 27 29 31

45



Hodnoceni Sitky komor, tlaku, indexu rezistence (IR) a indexu rezistence s kompresi (IRc)

ukazuji tabulky 5-8, grafy 4-10.

Tabulka 5. Vyjadruje zjiSténé hodnoty tlaki (ICPm) v cm H,O p¥i punkci komory
nebo subgalealni kapsle

ICPm - v§echna méreni
n =162

Stf. hodnota 17,6
Chyba sti. hodnoty 0,6
Median 17
Modus 20
Smér. odchylka 8,0
Rozptyl vybéru 65,4
Rozdil max-min 42
Minimum 3
Maximum 45
Hladina spolehlivosti (95,0%) 1,2

Graf 4. Zavislost IRc na IR
(Zelen¢ vyznacena hodnota IR=1, hodnoty nad touto kiivkou oznacuji inverzi
diastolického toku. Zluté oznacena horni hranice normalniho IR)

Zavislost IRc na IR
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Graf 4 popisuje chovani obou veli¢in IR a IRc. Hodnoty IR jsou sefazeny vzestupné a ukazuji
odpovidajici zménu IRc. V pdsmu normélnich hodnot IR dosahuje IRc patologickych hodnot

(predikce zvySeného ICP).

Index rezistence bez komprese (IR) a index rezistence s kompresi (IRc) ve vztahu

k hodnoté intrakranialniho tlaku ICPm

U 52 déti s PHH bylo provedeno 162 méteni ICPm, pramérna hodnota ICPm byla 17,3 cm
H,O (rozptyl 3 - 45 cm H;0), median 17, modus 20. U skupiny A byl IR 0,71 a IRc 0,93,
u skupiny B byl IR 0,81 a IRc 1,04 (tabulka 6).

Tabulka porovnava rozdily v pfimo naméfenych tlacich ICPm, IR a IRc ve skupiné
s ovéfenym normalnim intrakranidlnim tlakem (skupina A) a ve skupin€ s prokazanou
intrakranidlni hypertenzi (skupina B). V ptehledu ukazuje tabulka 10 rozdil v Ir a IRc mezi

skupinou s normalnim ICPm a zvySenym ICPm.

Tabulka 6. Zjisténé hodnoty intrakraniilniho tlaku (ICPm), IR a IRc
skupiny A (normalni ICP) a skupiny B (vysoky ICPm)

Porovnani IR a IRc s normalnim ICPm — skupina A n =12

ICPm IR IRc
primér 5,4 0,71 0,93
max 7 0,85 1,1
min 3 0,55 0,71
median 5,5 0,71 0,95
modus 7 0,71 1,1

Porovnani IR a IRc s vysokym ICPm — skupina B n =150

ICPm IR IRc
priumér 18,5 0,81 1,04
max 45 1,1 1,1
min 8 0,55 0,56
median 17 0,8 1,1
modus 20 0,8 1,1
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U 150 méfeni s ICPm vétSim nez 7cm byl klidovy IR 0,81, (0,56-1,1), primérny IR
s kompresi 1,04 (0,56-1,1) - obvykle s inverzi diastolického toku. Rozdil IR bez komprese a
s kompresi byl statisticky vyznamny (p<0,005). Rozdily IR a IRc ve skupiné A a B shrnuje
tabulka 7. Bylo provedeno kvalitativni hodnoceni zavislosti ICPm a IRc testem hypotézy
nezévislosti v kontingen¢ni tabulce vici alternativé zavislosti. Ob€ veli¢iny spolu souvisi
p = 0,00038.

Tabulka 7. Srovnani priimérnych hodnot indexu rezistence s kompresi a bez
komprese (IR a IRc) u déti s normalnim a vysokym intrakranialnim
tlakem ICPm

ICPm<7-1IR =0,71
ICPm>7-1R =0,81 ICPm <7-1R 0,71 /1IRc 0,93
ICPm<7-1Rc=0,93 ICPm>7-1R 0,81 / IRc 1,04
ICPm>7—1Rc = 1,04

Graf 5. Znazoriuje hodnoty zméieného intrakranialniho tlaku ICPm pro jednotlivé hodnoty
IR. Hodnota IR vzestupné (modra kiivka), odpovidajici hodnoty ICPm. Osa x — ¢islo méfeni, osa y
vlevo - ICPm, osa y vpravo - hodnota IR. Oranzova kiivka znazornuje odpovidajici ICPm. Doplnény
regresni kiivky.
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Porovnani zavislosti IR a ICPm
Graf doklada nezavislost ICPm na IR. (Hodnota R pro regresni kiivku ICPm = 0,0769).

Porovnani zavislosti obou indexi IR a IRc na stoupajici hodnot¢ ICPm vyjadiuje graf 6.
Graf ukazuje v oblasti hodnot zvySen¢ho ICPm nezéavislé chovani zjisténych hodnot IR. Pro

IRc platila dobra predpovédni hodnota hypertenze pti hodnotach 1 a vyssi.

Graf 6. Zavislost indexi IR a IRc na itrakranidlnim tlaku.
Osa x — ¢islo méfeni, osa y - vlevo oznacuje vysku ICPm v cm H,O, osa y - vpravo
hodnoty IR. Zelena prerusovana horizontalni ¢ara vyznacuje horni hrani¢ni normu IR,
od vertikalni zelené ¢ary vlevo jsou déti s normalnim ICPm, vpravo s vysokym ICPm.
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8. Velikost komor podle hodnoty ICPm
Tabulka 11. Soucdet SiFky postrannich komor, lateralni rozte¢e komor a ICPm

Sitka komor - cely soubor n =162

soucet VM lat tlak
pramér 29,4 37,3 17,5
max 72 75 45
min 11 21 3
median 28 36 17
Sitka komor s normalnim ICPm n =12

soucet VM lat tlak
pramér 22,8 30,8 5,4
max 35 44 7
min 11 21 3
median 23 29 5,5
Sitka komor s vysokym ICPm n =150

soucet VM lat tlak
pramér 29,4 37,3 18,5
max 72 75 45
min 11 21 8
edian 28 36 17

Grafy 7 - 9 ukazuji nezavislost §itky komorového systému na ICPm. Doplnéné regresni
ktivky ukazuji vzajemnou zaménitelnost zpiisobu méfeni komorového systému (VM lat nebo
soucet Sitky frontalnich roht postrannich komor). Obé modré pteruSované cary jsou témet

rovnobézné.
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Graf 7. Porovnani souctu $ifky komor s mérenim lateralni roztece VM lat a hodnotou
ICPm (osa x - pocet méreni, osa y - intrakranidlni tlak ICPm)
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Graf 8. Zavislost Sifky komor (VM lat a soucet) na intrakranialnim tlaku ICPm
(vzestupné).
Doplnény regresni kiivky. Osa x - poCet méteni, osa y vlevo — Sitka komor,
osa y — vpravo hodnota ICPm.
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Graf 9. Pro prehlednost samostatné regresni krivky s rovnici regrese a hodnotou
spolehlivosti R. (Modré pteruSované ¢ary — méfeni Sitky komor VM lat a soucet,
hnéda prerusovana regresni ¢ara hodnot ICPm).
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Ptehled celkového poctu méteni pro jednotlivé zjisténé urovné ICPm spolu s hodnotami
faleSné a spravné pozitivity a falesné a spravné negativity ukazuje tabulka 9. Detailni hodnoty

jednotlivych tlakii a hodnot IR a IRc ukazuje tabulka 10.

Tabulka 9. Hodnoty faleSné a spravné pozitivnich/negativnich nalezi v absolutnich

¢islech
ICP,, pocet FP FN SP SN
mereni

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
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Tabulka 10. Vzestupn¢ Intrakranialni tlak ICPm, indexy IR a IRc
(modie — fale$né pozitivni hodnoty, ¢ervené — faleSné negativni hodnoty).
Zelené pasmo vyznacuje hranici normalniho a zvySeného ICPm.

Tlak ICPm IR IRc
3,0 0,71 0,90
3,0 0,56 0,82
4,0 0,77 0,85
5,0 0,83 1,10
5,0 0,72 1,10
5,0 0,71 0,80
6,0 0,66 0,72
6,0 0,65 0,71
7,0 0,71 1,00
7,0 0,70 1,10
7,0 0,85 1,10
7,0 0,65 1,00
8,0 0,78 0,98
8,0 0,83 1,00
8,0 0,77 1,00
8,0 0,75 1,00
8,0 0,64 0,70
8,0 0,77 1,00
8,0 0,76 0,81
10,0 0,80 1,00
10,0 0,70 0,83
10,0 0,90 1,10
10,0 0,82 1,00
10,0 0,81 0,86
10,0 0,82 1,00
10,0 0,84 1,00
10,0 0,75 0,80
11,0 0,81 1,10
11,0 0,80 1,10
11,0 0,78 1,10
11,0 0,75 1,10
11,0 0,81 0,85
11,0 0,86 1,10
11,0 0,80 1,00
11,0 0,70 0,82
11,0 0,83 1,10
11,0 0,70 1,00
11,0 0,78 1,10
11,0 0,87 1,00
22 0,55 0,56
45 0,86 1,1
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Vysledné zhodnoceni Gi¢innosti metody kompresni dopplerovské ultrasonografie

shrnuje tabulka 11.

Tabulka 11.

vS§echna méreni n =162 100%
SP 143 88,3%
SN 4 2,5%
FN 7 4,3%
FP 8 4,9%
presnost 90,7%
senzitivita 95,3%
specificita 33,3%

PPH 94,7%

NPH 36,4%
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6. DISKUZE

V nasi praci jsme se vénovali ultrazvukové diagnostice PHH u nezralych novorozenct
s cilem ovéfit hypotézu, Ze patologické hodnoty IRc jsou projevem intrakranidlni hypertenze.
Potvrzeni tohoto ptedpokladu umoziiuje stanovit rozvoj hypertenze pred manifestaci
klinickych ptiznakt. Pii vySetfovani nezralych novorozenct s podezienim na rozvo; PHH
jsme pouzili Tayloriiv kompresni provokacni test.

Snahou kompresni diagnostické metody je stanovit vySku ICP podle hemodynamické
odpovédi na stlaceni fontanely. Komprese velké fontanely pii dopplerovském méteni na
piredni mozkové tepné (ACA) vyuziva kratkého zmensSeni intrakranialniho objemu a tim
pomaha stanovit snizenou mozkovou poddajnost. IR se pfi tomto testu vyznamné zvySuje u
déti s hydrocefalem i mozkovym edémem, ale méni se jen minimaln¢ u déti zdravych (Taylor
and Mandsen, 1996).

Kritéria pro velikost postrannich komor a vySku ICP jsme pievzali ze studie
Rennieovy a Blomquistovy (Rennie, 1997; Blomquist et al. 1986). Sitku komor do 4 mm
jsme povazovali za normalni, do 5 mm za hranicni a §itku presahujici 5 mm pii méfeni ve
standardnim rozméru za patologickou. Sitku komor jsme hodnotili bud’ jako soudet
jednotlivych komor nebo laterdlni rozte¢ VM lat. Tyto veli¢iny se chovaji zavisle
a ke sledovani vyvoje ventrikulomegalie Ize vyuzit kterékoli. Osvédcilo se ndm vyuzivat oba
zpusoby méfeni. V ptipadé, Ze jsme nemohli zobrazit vSechny tfi rozméry (napf. pokud byla
velka fontanela po neurochirurgickém zakroku piekryta obvazem nebo z ditvodii pfitomnosti
artefaktll), mohli jsme hodnotit alespon nékterou z velicin z jiného alternativniho pfistupu.

Hodnoty intrakranialniho tlaku pro nezralé novorozence jsme hledali obtizné a je jen
malo praci, ze kterych bylo mozné cerpat. ICP stoupd s v€kem. Pro novorozence je za
normalni tlak povazovana hodnota 3,5 mm Hg odpovidajici asi 4,5 cm H,0, pro kojence 5,8
mm Hg tj. do 8 cm H,O (Welch, 1980; Couture, 2001; Hoza et al., 2007; Eide et al., 2007).
Z rozptylu hodnot nalezenych v literatufe jsme zvolili za horni hranici normy piimého ICP
méteného komorovou punkci hodnotu 7 cm H,O. Stejnou hrani¢ni hodnotu hypertenze uvadi i
Bass (Bass, et al. 2003).

Index rezistence zdravych donoSenych novorozenct je 0,75 s normalnim rozptylem
0,55-0,85. Jeho hodnota se stoupajicim vékem klesa. Rozdil mezi hodnotou IR u zralych
a nezralych novorozenci je zanedbatelny (Couture, 2001).

Vlastni kompresni test spoCivd ve stlateni velké fontanely, béhem nc€hoz se méfi

dopplerovské toky v témze misté na ACA a porovnava se zména poméru toku v systole
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a diastole a rovnéz index rezistence. Taylor uvadi, ze komprese fontanely by neméla trvat
déle nez 5 sekund a méfeni by se neméla vicekrat opakovat. Domniva se, ze dochazi
k adaptaci hemodynamiky na kompresi (Taylor and Mandsen, 1996). Dle naSich zkuSenosti
nevedou opakovand méfeni pii intrakranidlni hypertenzi ke zmén€ vysledkd.
I nutnost opakovani komprese fontanely vedla ke spravné pozitivnimu vysledku vySetfeni
v ptipad¢ pritomné intrakranidlni hypertenze. U normotenznich déti jsme tento efekt
nezkoumali.

Technika komprese fontanely je pro ndmi pouzity kompresni test zcela zasadni. Efekt
komprese na fontanelu jsme ovéfili pii punkci komory nebo sugalealniho rezervoéaru shuntu.
Prokazali jsme, ze doslo ke zvyseni sloupce likvoru o 7-10 cm. Pfi opakovanych métfenich u
riznych pacientli jsme zjistili prakticky stejné hodnoty. Je ziejmé, Ze je tato metoda zatiZena
velkou subjektivni chybou vySetfujiciho Iékafe a tim spiSe chybami mezi jednotlivymi
vySetiujicimi 1ékafi. K ziskdni spravnych vysledkil je v optimédlnim piipadé nutné zajistit
vySetfovani pacientdl jednim 1ékafem s relativné konstantni chybou méteni. Samoziejmosti je
vyborna znalost pfistroje a rychlost jeho ovladani, nezanedbatelnym faktorem je zkuSenost
vySettujiciho. Pochopitelné je postupné zlepsSeni diagnostické piesnosti (tzv. learning curve),
které jsme vnimali i v naSem piipadé.

Ke stanoveni diagnézy hydrocefalu a sledovani dynamiky jeho vyvoje je tfeba provést
nekolik vySetieni, abychom mohli posoudit disledky dilatace komor na hemodynamiku.
ZvySena cévni rezistence upozoriiuje na akutni rozvoj hydrocefalu. Tento alarmujici pfiznak
vSak chybi pii malo progredujici nebo stacionarni ventrikulomegalii. Pfi¢inou je
pravdépodobné mechanizmus pfizpiisobeni a hrani¢ni cévni komprese, pod niz jsou vysledky
dopplerovského vysetieni normalni. To jsou divody, pro¢ je zjiStovani hemodynamické
odpovédi pti kompresi fontanely cenné.

Zjistovanim incidence subependyméilniho nebo intraventrikuldrniho krvaceni (tedy
moznych pfi¢in vzniku hydrocefalu) jsme se v nasi praci pfimo nezabyvali. NaSe pozorovani,
tykajici se Casového vyvoje pii vzniku PHH, jsou zhruba ve shod¢ s literarnimi udaji.
Krvaceni postihuje pfiblizné 20-60 % piedcasné narozenych novorozencti (Kadri et al., 2006;
Taylor and Peter, 2001). Nebyl nalezen rozdil mezi détmi narozenymi do 30. gestacniho tydne
a v rozmezi 30.-34. tydne, ale byl prokdzan vyrazné nizsi vyskyt ve skupiné déti narozenych
po 34. gestatnim tydnu. Toto Casové obdobi odpovidad obdobi zaniku germinativni matrix,
ktera je nevyznamnégj$im zdrojem intraventrikularniho krvaceni nezralych novorozencli do 34.
tydne. (Kadri et al, 2006). V rozporu s tim ptichazi Kadri se zjisténim, Ze bezprostiedné po

porodu se objevuje minimum krvécivych ptihod. Nejvice hemoragii vznika v obdobi 24-48

56



hodin po porodu (Kadri et al., 2006, Hassan et al., 2006). Rozmanitost literarné
prezentovanych vysledkti je velkd a neexistuji jednotnd kritéria pro nacasovani
ultrazvukovych vySetfeni hlavy. Lze vSak shrnout, ze témét vSechna subependymalni a
intraventrikularni krvaceni vznikaji v obdobi prvnich 3-4 dnl po porodu (>90 % piipadl)
(Bassan et al., 2006). Nase zkusenosti podporuji vySe uvedené udaje. Proto ve zminéném
obdobi 3-4 dnli po porodu provadime u vSech nezralych novorozenct prvni ultrazvukové
vySetfeni mozku. Za tyden nebo kdykoli pfi ndhl¢ zméné klinického stavu vySetieni
zopakujeme a pii prokdzaném IVH zkratime intervaly kontrol tak, abychom vcas
diagnostikovali rozvoj intrakranialni hypertenze. Pfi ristu komor nebo pii vzestupu IRc
kontrolujeme dité¢ denné¢ a pii zjisténi patologickych hodnot IRc indikujeme provedeni
komorové punkce s pfimym zméfenim ICP.

Jsme si védomi toho, Ze statistické zpracovani ndmi ziskanych hodnot bylo zatizeno
malym mnozstvim negativnich vysledki. Je tedy tfeba rezervovan€ hodnotit vysledky
specificity, spravné a faleSné negativity. Diivod je zfejmy: nebylo mozné provadét punkce u
déti, u kterych jsme nepiedpokladali pfitomnost intrakranidlni hypertenze jen proto, abychom
overili nds§ predpoklad, Ze ICP neni zvySeny. Nékolik spravné nebo faleSné negativnich
vysledkl bylo ovéfeno ve 12 ptipadech.

Domnivame se, ze faleSna negativita pii komorové punkci nebo pii punkci subgalealniho
portu by mohla byt zplisobena pouzitim velmi tenké jehly, kterd nebyla schopna pienést
hodnotu tlaku do prodluzovaciho setu, nebo ucpanim jehly pii punkci. Rovnéz likvor
s detritem a tromby casto ucpaval jehlu a mohl se tak stat zdrojem diagnostickych omylu.
Kompresni test nebylo mozné vyuzit také u déti s extrémni ventrikulomegalii a vyraznou
redukci mozkové tkané. V téchto ptipadech pravdépodobné nami provadéna komprese
nestacila v piili§ velikém objemu komor pfenést tlak na cévy a zplsobit hodnotitelnou
hemodynamickou odezvu.

Naopak vysoky IR ¢asto sinverzi diastoly pfi provedené kompresi fontanely mohl byt
mnohdy pficinou faleSné pozitivniho nélezu, prestoze byl ICP normalni. Pfi¢inou tohoto jevu
je pritomna, hemodynamicky vyznamna ducej, ktera ,,steal“ fenoménem IR zvysSuje. Ducej
Casto pretrvava nékolik dni po porodu, miize se rovnéz oteviit po svém uzavieni napf. pfi
zanétlivych komplikacich, ale i v pozdé€jsim poporodnim obdobi.

Nase vysledky potvrdily, a to ve shod¢ s pracemi (Oliviera et al.2003; Hoza et al. 2007),
7e 1 v ptipad€ vyrazné intrakranidlni hypertenze mize byt klidovy index rezistence (IR) zcela
normalni. Zjistili jsme, Ze existuji pfipady mirné ventrikulomegalie s vyznamnymi zménami

IR a naopak ptipady s vyraznou ventikulomegalii pfi normalnich IR. Cévni zmény odrazi
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akutni, rychle progredujici onemocnéni jakékoli etiologie. Pfestoze pravdépodobnost
pritomnosti vysokého intrakranialniho tlaku roste se stoupajici velikosti komor, podle nasich
vysledkli neni mozné hodnotu velikosti komor pouzit k ptfedpovédi pfitomné intrakranialni
hypertenze. Na rozdil od téchto ,,nespolehlivych® veli¢in (IR a §itka komor) ma hodnota IRc
vysokou senzitivitu pro stanoveni intrakranidlni hypertenze a je tedy v diagnostice tohoto
patologického stavu zcela zésadni.

Dalsi otazkou, kterou bylo nutné se zabyvat, byla otazka spravného nac¢asovani zalozeni VP
drenaze. Taylor a Peter studovali soubor 41 pacienta v obdobi 8 let. Progresivni PHH se
vyvinul u 13-60 % déti sIVH a 22-70 % vyzadovalo nékterou formu derivace likvoru.
Nejcastéjsi formou byla VP drendz. Drenaz byla zavedena mezi 13-124 dnem. Priimérné doba
zaloZeni byla 42 dni od porodu. Taylor a Peter zmifuji i vysledky jinych studii, které se
pohybuji v intervalu 31-56 dni (Taylor and Peter, 2001). Autofi uzaviraji, ze zalozeni
drenaze po 5. tydnu sebou nese nizsi procento komplikaci — obstrukei shuntu s nutnosti jeho
revize. Stale vSak neni stanoven nejlepsi jednotny algoritmus. Objem vypusténého likvoru pti
naSich punkcich byl v rozmezi 3-27 ml, literarné udavané mnozstvi je 10-15 ml/kg/den (Bass
et al. 2003; Volpe, 2008, Soul et al., 2004). Mnozstvi odebraného likvoru se fidilo podle
ICPm. Subgaledlni kapsle vydrzeli pies 200 registrovanych vpichii bez komplikaci.
Registrovanym vpichem vtomto piipadé mame na mysli jednu uspé€$né¢ provedenou
odleh¢ovaci punkci. V nékterych ptipadech se napichnuti kapsle opakovalo z diivodu rtiznych

technickych komplikaci. Absolutni pocet vpichii do kapsle byl tedy jist€¢ mnohem vyssi.

7. ZAVERY A SHRNUTI PRO PRAXI

Kompresni dopplerovskéd ultrasonografie je neinvazivni vySetfeni s vysokou prediktivni
hodnotou pro stanoveni nitrolebni hypertenze. Pfi klinickém podezieni na hydrocefalus je
metodou prvni volby. Jde o bezpecnou metodu a Ize ji provadét i u velmi nezralych a
nestabilnich novorozencii pfimo v kuvéze. Nema vedlejsi nezddouci ucinky, neposkozuje
pacienta radiaci a nevyzaduje sedaci. Ve vétSin€ piipadli je schopnd stanovit etiologii

hydrocefalu, sledovat efekt 1é€by jednorazovych punkci a monitorovat funkci shuntt.

Domnivame se, ze pomoci kompresni doplerovské sonografie stanovime nejcasnéjsi faze
rozvoje hydrocefalu a pfi v€asném zalozeni subgalealniho portu pro docasnou derivaci likvoru

uchranime mozek dlouhodobého piisobeni vyssiho ICP se vSemi jeho disledky.
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Limitace kompresni metody:

1. podhodnoceni vysky ICP pti nedostate¢né kompresi fontanely

2. nedostate¢na komprese fontanely pfi jeji malé velikosti

3. falesné pozitivni nalez u zkratovych vad, nej¢astéji hemodynamicky vyznamné
oteviené tepenné duceje

4. falesné negativni nalezy se mohou vyskytovat u vyraznych ventrikulomegalii, u pomalu

rostoucich nebo staciondrnich hydrocefalt

Doporuceni pro praxi:

Kompresni dopplerovskou sonografii lze vyuzit k ptredpovédi pfitomné intrakranialni
hypertenze. Zjistime-li progresivni rast velikosti postrannich mozkovych komor u ditcte,
potom nalez patologického IRc s vysokou pravdépodobnosti signalizuje ptitomnou
intrakranidlni hypertenzi. Naopak samotnou velikost komor nelze pro piedpovéd pouzit,
stejn¢ jako klidovy IR, ktery mize byt normdlni i pii pfitomné vyrazné intrakranidlni
hypertenzi.

Intrakranialni hemoragie u nezralych novorozencti nastane nejcastéji do 3. dne po porodu,

intrakranidlni hypertenze se zacne rozvijet za 7-28 dni po krvaceni.
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