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Abstrakt
Subduralny hygrom je pomerne ¢asto sa vyskytujucou jednotkou pri kraniocerebralnych urazoch a aj

ked’ v sucasnosti st moznosti diagnostiky a liecby pomerne Siroké, este vzdy dokaze v niektorych situaciach
vyvolat’ rozpaky pri hodnoteni intrakranialnej situdcie. Niekedy aj nevyznamny uraz hlavy moze sposobit’
oddelenie duralno — arachnoidalneho rozhrania, ¢o je zdkladnou podmienkou pre vyvoj subduralneho
hygromu. Ak je celkovy objem mozgu zmenseny kvoli pridruzenej mozgovej atrofii, neprimeranej dehydratacii
alebo neprimeranému zniZeniu intrakranialneho tlaku, kvapalna kolekcia subduralneho hygromu sa vyvinie len
pasivnym vylevom likvoru do subduralneho priestoru. V klinickej praxi sa vac¢Sina urazovych SDH vyriesi
spontanne, bez operacie, ak sa podari mozgové tkanivo reexpandovat’. Len mala ¢ast’ subdurdlnych hygromov
pochadza z chronickych subduralnych hematomov a to len vtedy, ak sa chronicky subduralny hematdém podrobi
premene Vv priebehu niekol’kych tyzdiov po uraze. Pretoze objem SDH nebyva velky, st nevyrazné aj jeho
tlakové Gc¢inky a situaciu vacSinou podporuje aj dostatok priestoru intrakranialne kvoli mozgovej atrofii, takze
len mélokedy SDH vyZaduju chirurgicku intervenciu. Vysledny stav po poraneni hlavy a SDH tzko stvisi skor
s primarnym poskodenim mozgu a nie so samotnym subdurdlnym nahromadenim. Pre chirurga ¢i traumatologa
je SDH zaujimavy skor z hl'adiska indikacie na operaciu, pretoze stvisi s roznymi pridruZzenymi faktormi,
vratane dynamiky absorpcie a expanzie, doby trvania samotného nahromadenia a v neposlednej miere aj

S pestrou paletou primarnych poskodeni mozgu.

Historicky pohl’ad

Uz pred viac ako 200 rokmi referoval o naleze traumatickych subduradlnych hygromov (SDH) Thomas
Schwenke (1). V roku 1819 subduridlne nahromadenie tekutiny po traze hlavy popisal Pott (2). Mayo (3)
referoval o pripade subduralneho hygromu pri mozgovej cyste v roku 1894. V roku 1916 Payr (4) prezentoval
4 pripady subduralnej kolekcie tekutiny po uraze hlavy a a nazval ich ,,meningitis serosa traumatica®. Dandy
ako prvy oznacil tuto 1éziu ako ,,subdural hydroma* (5) a neskor ako ,,subduralny hygrom®. Tento termin je
dnes vSeobecne prijaty, aj ked niekol'ko sucasnych autorov dava este vzdy prednost’ terminu ,,hydrém* (6). Pre
oznacenie SDH sa pouZivaji aj d’alSie nazvy ako ,,subdural fluid accumulation®, alebo ,,subduralna eftzia®.

Oznacenie subduridlny hygrom je podla véacSiny autorov najpresnejSie, lebo ide o nahromadenie likvoru v



subduralnom priestore, pricom ma likvor ¢asto zmenené zlozenie a patologické primesi.

Etiologia a patogenéza
SDH méze vzniknat' aj po infekciach alebo mozgovych operaciach, ale trauma je jeho najCastejSou
pri¢inou. Oka (7) nasSiel u 26 382 pacientov s intrakranialnym krvacanim az 6,8% SDH, French (8) podobné
percento (6,6%) u 13 196 pacientov vysetrenych na CT. Kaufman (9) popisal vyskyt 4,3% SDH u 38 881

pacientov po uraze hlavy.

Presny mechanizmus vyvoja traumatického SDH dosial’ zostava nejasny a sporny. Payr popisal (4)
,meningitis serosa traumatica“ za predpokladu, ze podkladom nahromadenia je zapalova efuzia. Stone (10),
Gutierrez (11) a Ohno (12) predpokladali, ze za vyvoj traumatického SDH mdze byt zodpovedna eftzia z
urazom traumatizovanych ciev. Aj tedria roztrhnutia arachnoidey a funkcia akejsi ventilovej zaklopky bola a je
Siroko akceptovand ako hypotéza mozného patogenetického mechanizmu vzniku SDH. Priamy dokaz

urazového porusenia pavucnice sa vsak podaril len v niekol’kych pripadoch (13, 14).

Zakladnou podmienkou pre vyvoj SDH je separacia durdlno — arachnoidélneho rozhrania a dostacujica
kapacita subduralneho priestoru. Za vhodnych podmienok aj mald trauma moéze odseparovat durdlno —
arachnoidalne rozhranie, na tzv. durdlnej hrani¢nej bunkovej vrstve (obr.1). Arachnoidea je pripevnena
trabeculami na pia mater cerebri a duralna hrani¢na vrstva buniek sa 'ahko oddeli od dura mater, ak sa objem
mozgu zmens$i (obr.2). Tato separdcia durdlno — arachnoidalneho rozhrania je ivodnym mechanizmom vzniku

SDH.
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Obr. ¢. 1
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situdcia pri atrofii mozgu

Obr. ¢. 2

Intenzita alebo lokalizacia Grazu nie su dolezité pre vyvoj SDH. Pourazové nahromadenie likvoru sa
najcastejSie vyskytuje v dvoch krajnych vekovych hraniciach, t.j. u malych deti a U 0so6b v starSom veku. Tieto
vekové kategorie spiiiaji naleZitosti pre vznik a vyvoj SDH. U malych deti je mozog dostato¢ne stladitelny
a u star§ich jedincov s mozgovou atrofiou je intrakranidlne dostato¢ny potencidlny priestor, kde sa mdze
tekutina hromadit’. V opa¢nom pripade, ak nie je dostatocny potencionalny priestor, alebo ak nie je duralno —
arachnoidalne rozhranie oddelené, SDH nevznikne. Pravdepodobne pre tato skutocnost’ sa SDH zriedka
vyskytuje u pacientov S masivnymi intrakranialnymi léziami. Mozgova atrofia, nadmerna dehydratacia,
dlhotrvajtica drendz mozgomiechového moku, alebo akékol'vek nadmerné znizovanie zniZenie intrakranidlneho
tlaku vytvara vhodné podmienky pre vznik SDH. Akdkol'vek intrakranidlna 1ézia alebo zvySenie
intrakranidlneho tlaku rusi vyssie uvedeny potencialny priestor ¢oskoro po traze (obr.3). Ked’ je intrakranialny
tlak zniZeny a vytvori sa potencidlny priestor, je mozné SDH povaZovat za neskori traumaticka 1éziu.
Mozgova atrofia vznikajuca po difiznom axondlnom poskodeni a tieZ iatrogénne (po mozgovych operaciach)

zmensuje objem mozgu a podporuje vznik SDH.

situdcia pri intrakraniilnej hypertenzii
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Obr. ¢. 3
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Hlavnym mechanizmom nahromadenia hygromovej tekutiny je vylev likvoru do subduralneho priestoru,
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aj ked’ arachnoidalne hrani¢né vrstvy buniek slizia ako bariéra snaziaca sa zabranit' prieniku tekutiny.
Zvysenie arachnoidalnej a vaskularnej permeability nasledkom traumy ulahcuje tento vylev tekutiny a jej
hromadenie. Tekutina SDH moéze pochadzat’ z mozgomiechového likvoru (cerebrospinal fluid, CSF) alebo
krvného séra. Obsah proteinov je v SDH obycajne vyssi ako v normalnom likvore. Posobenie patologickych
podmienok v oblasti duralnych hrani¢énych bunkovych vrstiev na duralno — arachnoidalnom rozhrani moze
indukovat’ proliferdciu  durdlnych hrani¢nych buniek s ndslednou produkciou neomembrany (obr.4).
Subduralne neomembrany najlepSie zobrazuje vySetrenie magnetickou rezonanciou (MR), ale byvaja castym
ne¢akanym nalezom aj pocas operacie SDH. V neomembranach za¢ina vel'mi skoro tvorba novych ciev —
neovaskularizacia. Niekedy sa kombinuje krvacanie do subdurdlnej tekutiny z neomembran aj roztrhnutych
premostujucich zil, najmé pocas vstrebavania obsahu subdurdlneho hygromu (obr.5), preto byva obsah tekutiny

u SDH ¢asto mixovany s krvnymi alebo xanthochromnymi primesami. Krvacanie aj proteinova syntéza zvySuju

obsah SDH.

tvorba neomembran

Obr. ¢. 4

krvacanie z neomembran

Obr. ¢. 5

SDH su ¢asto obojstranné a najéastejsie lokalizované vo frontalnej alebo temporalnej oblasti. V oblasti
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zadnej jamy lebecnej st velmi zriedkavé. Tieto predilekéné miesta st vysledkom podsobenia graviticie na
tkanivo mozgu. Po uraze hlavy a pri stavoch bezvedomia takmer vSetci pacienti lezia v supinacnej polohe.

Atrofovany mozog gravituje smerom k okcipitanej ¢asti a SDH sa vyvinie vo frontalnej oblasti (obr.6).

Obr. ¢. 6

Stone (10) pre prax klasifikoval pacientov s SDH v dvoch skupinach:
a) pacienti s hygromom, ktori mali d’alSie pridruzené intrakranialne poranenia,
b) jednoduché hygromy, u ktorych nebol uraz hlavy, alebo iSlo len o traz slabej intenzity.

Stone meral tlak likvoru lumbalnou punkciou u 57 z 80 sledovanych pripadov. U jednoduchych hygrémov po
slabom ftraze alebo bez trazu hlavy tlak nebol viacsi 185 mm H,O v priemere. V skupine pacientov
S pridruZzenymi intrakranidlnymi poraneniami bol priemerny tlak likvoru 223 mm H,O. Relativne vysoky tlak
mozgomiechového moku v skupine pacientov skombinovanymi intrakranidlnymi poraneniami nebol
sposobeny SDH, ale pridruZenou intrakranidlnou 1éziou. U rozsiahlych SDH obyc¢ajne pri CT ani MR vySetreni
nie je viditeIny presun Struktar strednej Ciary, preto sa SDH nepopisuje ako expanzivna 1ézia, ale len objem

pasivne vypliujuci subduralny priestor.

Vznik a vyvin SDH
Urazovy SDH sa vyvija sa ako oneskorena 1ézia, ktorej charakter aj velkost' sa meni. Jej rozvoj alebo

d’alsi osud zavisi od dynamiky absorpcie a expanzie mozgu. M6Ze narastat, alebo sa zmenSit. Vacsina SDH sa
vyriesi (vyhoji), ked” mozog reexpanduje, alebo ak je vstrebanie hygrémovej tekutiny intenzivnejsie, ako jej

vylev do subdurédlneho priestoru. Rozsirenie mozgovych komér alebo hydrocefalus urychl'uje vstrebanie SDH
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a naopak, atrofia mozgu alebo cerebromalacia ho brzdi. Kopp (15) referoval, Zze viac ako 85% SDH sa
spontanne vyrieSi do 3 mesiacov po ich vzniku. Ak atrofia mozgu alebo znizovanie intrakranidlneho tlaku
postupuju, alebo je vylev hygromovej tekutiny masivnejsi, ako jej vstrebavanie, lozisko SDH sa nasledne
rozsiruje a prejavuje sa zhorSenim klinického stavu. Rychle alebo pomalé zhorSenie stavu pacienta mé vacSinou
na svedomi zvySovanie intrakranidlneho tlaku (ICP) z inych pricin, ako je SDH. Ten sa len zriedkavo prejavuje
tlakom na mozgové tkanivo, skor sa na zhorSovani stavu podiel'aju iné, intrakranialne aj extrakranidlne priciny.
Vznik chronického subdurdlneho hematomu (CSDH) po SDH je pomerne Casty. V mechanizme transformacie

SDH na CSDH hra pravdepodobne najdolezitejSiu ulohu opakované mikrokrvacania z ciev v neomembranach.

Diagnostika

SDH nie je mozné urcit’ len podla klinickych priznakov. Pre diagnostiku s najcennejSie vySetrenia
pomocou CT, MR alebo mozgovej angiografie. Typicky SDH vyzera ako subduralna intrakranialna kolekcia s
denzitou blizkou denzite mozgomiechového likvoru. SDH sa lisi od CSDH atrofiou mozgu s rozSirenymi
prilahlymi subarachnoidalnymi priestormi. Aj napriek tejto jednoznacnej definicii, nie je vzdy jednoduché,
najmi pri prvotnom vySetreni, odlis$it SDH od CSDH. SDH st subarachnoidalne kolekcie ¢istej xantochromne;j
alebo krvavo zafarbenej tekutiny. Subdurdlna tekutina vo vnatri CSDH ma typicky tmavo hnedy vyzor (farba
podobna starému pouzitému oleju), ale méze obsahovat’ aj Cisty likvor. Subduralna tekutina vo vnutri CSDH sa
chova expanzivne, vyvoldva roznorodé klinické symptémy, kym SDH ma klinicky obraz podstatne
chudobnejsi. Pritomnost’ neomembran je charakteristickejSia pre CSDH a pri SDH casto chybaji. Koeficient
vysytenia (denzita) v CT obraze nie je hodnovernym faktorom sltiZiacim na odliSenie SDH od hypodenznych
CSDH. Densita likvoru za fyziologickych podmienok s obsahom bielkovin 7g/100ml je 12 H.U., kym denzity
hypodenznych CSDH sa pohybujii od 4 to 14 H.U. Obsah hemoglobinu (menej ako 0.2 g/100 ml) alebo
erytrocytov (menej ako 106/ mma3) niekedy pomozu pri odliseni SDH od CSDH. NerieSeny SDH casto
prechddza do CSDH aak je zachyteny v prechodnom S§tadiu, prakticky nie je mozné odlisit’ oba typy
subdurdlneho nahromadenia beZzne dostupnymi diagnostickymi metodami. Niekedy nepomdze pri rozliSeni ani
charakteristicky obraz atrofie mozgu s rozsirenymi subarachnoidalnymi priestormi. Len ak je v CT alebo MR
obraze viditelnd zona subdurdlneho nahromadenia s viditelnym tzv. ,, cortical vein sign’ (vizualizicia
kortikalnych ciev aich vetiev vo vnutri tekutej kolekcie na cerebralnych konvexitach), je mozné s istotou
situéciu prehlésit’ za SDH. Spravidla aj denzita nahromadene;j tekutiny pri SDH je vysSia ako likvorova denzita.
Ak su viditeI'né sformované neomembrany, pri vySetreni MR pomocou kontrastnej latky sa niekedy vysytia
mozgové obaly, ¢o nie je typické pre jednoduché rozSirenie subarachnoidalnych priestorov sposobenych

atrofiou mozgu.



Symptomatolégia a klinicky obraz
Vicsina pacientov s SDH st asymptomaticki alebo klinicky obraz je vel'mi chudobny, to znamena, len

zriedkavo sa prejavuju priznaky intrakranidlnej expanzie. NajcastejSimi su zmeny psychického stavu bez
fokalnych znamok poskodenia mozgu. Bolesti hlavy a nauzea byvaju neurcitym priznakom SDH. Fokalny
neurologicky deficit alebo zachvaty sa vyskytuju len u jednej tretiny pacientov (7, 10). VSetky uvedené klinické
priznaky vsak nie st Specifické pre SDH. Jedinou spol'ahlivou metddou urcenia subduradlneho nahromadenia je

CT alebo MR vysetrenie.

Liecba a prognoza

Kedze vacsina pacientov s SDH ma minimalne priznaky, pripadne st uplne bez tazkosti a CT
vySetrenie nedokdze masivnu kolekciu, chirurgické rieSenie nie je nevyhnutné. Ak je symptomatologia
vyraznejSia a CT obraz stav potvrdzuje, je indikovand jednoducha trepanacia s evakuéaciou subduralnej
kolekcie, v niektorych pripadoch so zavedenim vonkaj$ej drenaze. Subduralna kolekcia, alebo kolekcie
vzduchu, zvyknt pretrvavat, recidivovat’ a ¢asto vyzaduju opakované revizie subduralneho priestoru a to aj
v pripadoch externej subduralnej drenaze. Byva to najmé pri rozsiahlych atrofiach mozgu a stavoch, kedy je
slaba absorpcia subdurélnej kolekcie SDH. Iba mala Cast’ pacientov s SDH sa zlepsi bezprostredne po evakuacii
subduralneho priestoru. Subduroperitonealny shunt je alternativnou metddou pre recidivujuci SDH, najma ak je
reexpanzia mozgu prili§ pomalé alebo absorpcia kolekcie nedostatocnd. Mortalita u SDH sa podl’a literarnych
pramenov pohybuje od 12 do 28% (7, 10), ale tieto Cisla s podstatne ovplyvnené celkovym stavom a vekom

pacienta. Samozrejme vplyv ma aj sicasné primarne poskodenie mozgu.

SDH je nahromadenie likvoru v subduralnom priestore, najéastejSie s roznymi primesami. Je to
sprievodny jav Urazov hlavy u malych deti a starSich jedincov. Zékladnou podmienkou pre vyvoj SDH je
traumaticka separacia duralno — arachnoidalneho rozhrania a tekutina v subduralnom priestore sa hromadi
vylevom likvoru. Ak sa SDH spontanne nevstrebe, je indikované chirurgické rieSenie subdurdlnej kolekcie
akymkol'vek sposobom, najmi ak nedochédza k reexpanzii mozgu. VicSina pacientov s SDH sa nezlepsi

bezprostredne po operacii a vysledok je ovplyvneny aj pridruZenym primarnym poskodenim mozgu.
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