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PREDHOVOR

Detsky hydrocefalus predstavuje patologicky stav, pri ktorom v dosledku
nadmerného hromadenia mozgomiechového moku vznikd rozSirenie mozgovych
komor a zvySenie vnutrolebkového tlaku s negativnym ovplyvnenim funkcie a Struktury
mozgu. Cielom drendznych vykonov u deti s hydrocefalom je zabezpecit alternativnu
drendz mozgomiechového moku s ndaslednym poklesom vnutrolebkového tlaku
a Upravou potencidlne reverzibilnych patologickych zmien. Uspe$na, spravne a skoro
vykonana drendina operacia vytvara zakladné podmienky na dosiahnutie dobrého
vysledného neurologického stavu dietata — bohuZial, automaticky ho nezaruduje.
Standardne sa pri indikacii drendZzneho vykonu zohladfiuje hlavne klinicky obraz
dietata avysledky pomocnych zobrazovacich vySetreni. Vclenenie transkranidlnej
dopplerovskej sonografie s neinvazivnym, pri 10Zzku pacienta dostupnym a lahko
opakovatelnym, posudenim mozgovej cirkulacie prindsa cenné informacie funkéného
charakteru, ktoré sa uUspeSne uplatiuju udeti s hydrocefalom vramci indikacie
a nacasovania drendzneho vykonu.

Predkladany ucebny text sa zaoberd problematikou detského hydrocefalu
s prehladom etiopatofyzioldogie, biomechaniky vnutrolebkového priestoru a klinickej
manifestacie hydrocefalu. Sucasne ponuka podrobné informacie o vyuziti
transkranidlnej dopplerovskej sonografie v manaimente dietata s hydrocefalom.

Rozélenenie textu do jednotlivych kapitol a podkapitol ponuka Ccitatelovi
moznost zamerat sa na informacie, ktoré su pre neho aktudlne potrebné. Cielom
ucebného textu je poskytnut studentom pregradualneho Studia vSeobecného lekarstva
a Studentom postgradudlneho Studia nové poznatky o detskom hydrocefale, ktoré sa
uplatiuja v klinickej praxi. Vzhfadom k tomu, Ze problematika detského hydrocefalu je
medziodborova, publikacia je uréena aj Studentom Specializacného Studia mediciny
viacerych odborov — hlavne neurochirurgie, detskej chirurgie, pediatrie, neonatoldgie,
neuroldgie a radioldgie. Som presvedceny, Ze publikacia bude uZito¢na aj pre lekdrov
vysSie uvedenych medicinskych odborov, ktori poskytuju zdravotnu starostlivost

detom s hydrocefalom.
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Ak sa vdaka predkladanej publikacii zlepsi starostlivost o detskych pacientov
s hydrocefalom, malo jej uverejnenie z mdjho pohladu vyznam. Ci ucebny text splnil
svoj ucel, mézu v buducnosti posudit Citatelia a rodicia deti s hydrocefalom. Prosim
Citatelov publikacie, aby svoje pripomienky, navrhy a nazory poslali na mailovu adresu

kolarovszki@ijfmed.uniba.sk

Dieta nie je maly dospely clovek — dieta je dieta.

Aj dieta s hydrocefalom je dieta.

V Martine, november 2012

MUDr. Branislav Kolarovszki, PhD.
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V ostatnom obdobi sa venuje zvySena pozornost patofyziologickym zmenam,
ktoré prebiehaju pri vzniku a rozvoji detského hydrocefalu. NajnovsSie poznatky
vychadzaju z vysledkov experimentalnych a klinickych $tudii, pricom mnoZstvo
ziskanych informdacii odzrkadluje pocet vedeckych prac publikovanych stouto
tematikou. Rozsirenie vedomosti o multifaktoridlne podmienenom poskodeni mozgu
pri detskom hydrocefale vytvara podmienky na zmenu lie¢ebnych postupov a zlepSenie
funkcéného vysledku liecby deti s hydrocefalom.

Hydrocefalus je patologicky stav, pri ktorom vdoésledku nadmerného
hromadenia mozgomiechového moku dochadza k rozsireniu mozgovych komoér. Pricina
vzniku hydrocefalu moéZze byt porucha tvorby, toku alebo vstrebdvania
mozgomiechového moku. Pri aktivnom, progresivnom hydrocefale dochadza u deti
k zvySeniu intrakranialneho tlaku, rozSireniu komorového systému mozgu a postupne
k znizeniu vnutrolebkovej poddajnosti, ¢o vedie k poruche reguldcie mozgovej
cirkulacie, vzniku mozgovej hypoperfuzie s naslednym sekundarnym poskodenim
mozgu. Vznika ependymova disrupcia, periventrikularny edém a stlacenie
periventrikularnych kapilar. Désledkom je vznik hypoperfuziou podmienenej ischémie
bielej hmoty, ktorda mdze byt pri vCasnej a adekvatnej liecbe reverzibilnd. Sucasne
dochadza k poskodeniu subkortikalnych asociacnych drah i samotnej mozgovej kory
s redukciou poctu neurdnov.

Racionalne doévody liecby detského hydrocefalu pomocou zabezpecenia
alternativnej drenaze mozgomiechového moku su dané progresiou rozsirenia
mozgovych komor a pritomnostou klinickych priznakov zvySeného intrakranidlneho
tlaku. Samotné rozsirenie mozgovych komor potvrdené pomocnymi zobrazovacimi
vySetreniami nie je indikaciou na vykonanie drendzneho vykonu. V pripade normalnych
alebo mierne zvySenych hodnét intrakranidlneho tlaku nie je pri porovnani prinosu
a rizika operacny vykon indikovany. Na druhej strane obstrukcia likvorovych ciest
nemusi v inicidlnej faze viest k rozSireniu mozgovych komoér, dochadza vsak k zmenam

mozgovej architektury a alteracii mozgovej cirkulacie. V pripadoch zvySenia

12



intrakranialneho tlaku v mladsich vekovych kategéridch (u novorodencov) nemusia byt
klinické priznaky intrakranidlnej hypertenzie vyjadrené jednoznatne, modziu byt
vyjadrené len CiastoCne, Co staZuje indikaciu a sprdvne nacdasovanie drendineho
vykonu.

Predstavenie transkranialnej dopplerovskej sonografie Aaslidom a spol. v roku
1982 poskytlo moznost merania rychlosti toku krvi v bazalnych intrakranialnych
cievach. Transkranidlna dopplerovska sonografia s farebnym kdédovanim sa zacala
pouzivat koncom 80-tych rokov minulého storodia. UmozZnila priamu vizualizaciu
bazalnych ciev mozgu a lahko zobrazovala tok krvi cievou. Vzhladom na neinvazivnost
a moznost vyuZitia pri 16Zku pacienta sa postupne rozsirilo vyuZitie transkranialnej
dopplerovskej sonografie aj u detskych pacientov vsetkych vekovych kategorii.

Transkranidlna dopplerovska sonografia umozZnuje stanovenie niektorych
hemodynamickych parametrov mozgovej cirkulacie za roznych fyziologickych
a patologickych podmienok. Zakladom kvantitativneho a kvalitativneho hodnotenia
mozgovej cirkulacie pomocou transkranidlnej dopplerovskej sonografie je
dopplerovska krivka. VySetreniu prietokovych parametrov mozgovych ciev pomocou
transkranidlnej dopplerovskej sonografie by malo predchadzat vysetrenie mozgu
konvencnou sonografiou s posudenim morfolégie intrakranialneho priestoru.
VysSetrenie mozgovej cirkuldcie transkranidlnou dopplerovskou sonografiou vhodne
doplia morfologické vy$etrenia mozgu o funkény aspekt.

Interpretacia zmien dopplerovskej krivky mozgovych ciev pri novorodeneckom
a detskom hydrocefale ostava stale diskutovanou problematikou. V ostatnych rokoch
sa pozornost sustredila na komplexné sledovanie intrakranidlnej dynamiky
hydrocefalu, hodnotenie objemovo-tlakovych vztahov, intrakranidlnej poddajnosti,
mozgovej perfuzie a vyuzitie ziskanych poznatkov v klinickej praxi. VSeobecne plati
dobra koreladcia medzi indexom pulzatility, indexom rezistencie mozgovych ciev
a intrakranialnym tlakom. Novorodenci s hydrocefalom vsak predstavuju heterogénnu
populdciu s nutnostou hodnotenia zmien intrakranidlneho priestoru v réznych
podskupinach, hlavne ¢o sa tyka veku, stability extrakranidlnych faktorov
a biomechanickych kompenzacnych vlastnosti kalvy. DéleZitd je skutocnost, Ze pri
rozvoji hydrocefalu nedochadza len k dilatdci mozgovych komoér a vzostupu

intrakranidlneho tlaku, ale mozZe sa menit aj priebeh samotnych mozgovych ciev.
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Vysledky klinickych stadii potvrdzuju, Ze u deti s hydrocefalom s nutnostou
drenazineho vykonu dochadza k alteracii dopplerovskych parametrov mozgovych ciev.
Po UspeSnom drendzinom vykone dochadza k uprave hemodynamickych parametrov
mozgovej cirkulacie do normalneho rozmedzia hodn6t.

Hodnotenie hemodynamickych zmien mozgovej cirkuldcie pomocou
transkranialnej dopplerovskej sonografie u deti s hydrocefalom ma vyznam pri indikacii
a nacasovani drendzneho vykonu. Minimalizovanie sekunddrneho poskodenia mozgu
pri v€asnom, spravne indikovanom drendaznom vykone, vytvara zakladné podmienky

pre zlepsenie funkéného neurologického vysledku liecby deti s hydrocefalom.
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1. HISTORIA POZNATKOV O KOMOROVOM SYSTEME MOZGU
A HYDROCEFALE

Vedomosti o komorovom systéme mozgu a hydrocefale sa menili s vyvojom
mediciny ako celku. Informacie o mozgovych komorach mali vplyv na vnimanie
hydrocefalu ako chorobnej jednotky. Liecba hydrocefalu bola aje ovplyviiovana
znalostami ziskanymi v zakladnych vednych odboroch, v laboratérnych a klinickych
Studiach aich aplikaciou v klinickej praxi.

Uz v egyptskom chirurgickom papyruse (priblizne 3500 rokov p.n.l.) sa uvadza,
Ze sa v hlave nachadza membrana, ktora uzatvara tekutinu (Clarke, 1996).

Hippokrates (5. storocie p.n.l.) povazoval hlavu a mozog za zdroje vnemov,
pocitov, myslienok a pamate. Konstatoval, Ze mozog pritahuje vodu z tela ako mechur
alebo maternica. Hippokrates opisal zvacSenie lebky pri hydrocefale, pricom ako
pricinu uvadzal nahromadenie vody vhlave ajej opuch. Casto sa uvadza, Ze
Hippokrates prvy uskutocnil punkciu mozgovych komér. Tato skutocCnost je vsak
kontroverzna vzhladom ktomu, Ze Hippokrates nemal vedomosti o komorovom
systéme mozgu a subarachnoidalnom priestore. Platon (429-374 p.n.l.) povaZoval
mozog za sidlo duSe. Neuviedol vsak, ¢i mozog obsahuje nejaku tekutinu alebo dutiny.
O niekolko desatroli neskdr Herophilus (priblizne 290 rokov p.n.l.) a Erasistratus
(okolo roku 280 p.n.l.) na zdklade pitiev fudi opisali pritomnost Styroch mozgovych
dutin a ich komunikaciu (Clarke, 1996, Schiller, 1997).

Galén (130-200 n.l.) vedel o existencii mozgovych komoér aoich vzdjomnej
komunikacii, ale nemal Ziadnu predstavu o ich skutocnej funkcii. Domnieval sa, Ze su
sidlom animdlneho ducha, ktory podlahol hnilobe aodpadové produkty potom
vychadzaju z tela von nosom cez hypofyzu (Helcl, 1998). Za pricinu hydrocefalu Galén
povaZoval extraaxidlne hromadenie tekutiny a nie rozSirenie mozgovych komor (Drake,
1995).

Nemesius z Emesu (okolo roku 390 n.l., Syria) lokalizoval predstavivost a jej
prepojenie s 5 zmyslami do pravej a lavej mozgovej komory v ¢elovom laloku (Clarke,

1996).
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V stredoveku arabsky chirurg Abul-Quasim Al-Zahrawi napisal tridsatzvazkové
dielo o medicine, v ktorom piSe aj o mnohych oblastiach neurochirurgie vratane
diagnostiky a lieCby hydrocefalu (Al-Rodhan, 1986).

Pocas stredoveku boli mozgové dutiny oznacované ako cellulae, ich pocet sa
uvadzal v rozmedzi 3 az 5. NajcastejSie sa znazorfiovali ako 3 geometrické kruhy, ktoré
obsahovali 3 schopnosti: predstavivost v ¢elovej, myslenie v strednej a pamat v zadnej
dutine. Mozgovej hmote sa pripisovala len mechanickd podpornd funkcia steny
mozgovych komor (Baker, 1909).

Prvy presny popis komorového systému mozgu poskytol Leonardo da Vinci
(1472-1519). V prvom desatroci 16. storocCia opisal ventrikulografiu pomocou podania
roztaveného vosku do mozgovych komér dobytka (McHenry, 1969). Leonardo da Vinci
sa stdle priklanal k tedrii sidla predstavivosti, myslenia a pamate v dutinach mozgu.

Andreas Vesalius (1514-1564) vo svojom diele Fabrica v roku 1543 podal popis
vnutorného hydrocefalu — ,tekutina sa nehromadi medzi lebkou ajej vonkajSimi
membranami alebo koZou, ale v dutine mozgu a v pravej a lavej komore mozgu. Dutina

Ill

a Sirka komor sa zvadsili, vlastny mozog sa rozsiril“. Vesalius sa vSak nevzdal tradi¢nej
tedrie sidla animdlneho ducha v mozgovych komordach — substancie, ktord sa tvori
v mozgovych komorach a poskytuje energiu a pohyb kazdej casti tela (Milhorat, 1984,
Roth, 1996).

Podla Woollama (1957) Constanzo Varolio (1543-1575) ako prvy poukazal na
skutocnost, Ze mozgové komory su vyplnené tekutinou a nie vzduchom (pneuma).

Francis Glisson (1597-1677) nahradil animalneho ducha v mozgovych komorach
tekutinou, ktora prechddza do periférnych nervov aje zdrojom pohybu a citenia
(Woolam, 1957).

René Descartes (1596-1650) opisal pritomnost velmi malej zlazy (epifyzy), ktora
umoziuje prechod animalneho ducha akomunikdciu medzi prednymi azadnymi
mozgovymi dutinami.

V roku 1663 Franciscus Sylvius (1616-1672) podal popis komunikacie medzi Ill.
a IV. mozgovou komorou (Baker, 1909).

V roku 1664 Thomas Willis (1621-1675) ako prvy poukdazal na skutocnost, Ze
mozgomiechovy mok je produkovany choroidalnym plexom. Nevzdal sa vSak

klasického konceptu animalneho ducha pritomného v mozgovych komorach.
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V roku 1701 Antonio Pacchioni (1665-1726) opisal arachnoidalne granulacie.
Mylne sa vSak domnieval, Ze su zdrojom mozgomiechového moku (Roth, 1996,
Lifshutz, 2001).

V roku 1761 Morgagni napisal dielo ,Seats and Causes of diseases”, v ktorom
opisuje suvislost medzi hydrocefalom azvaésenim obvodu hlavy. Zdéraznil, Ze
hydrocefalus je spojeny so zvacsenim hlavy len u deti, pokym u dospelych sa moze
vyvinut aj bez zvacsenia hlavy. Nevedel viak ovyzname mozgomiechového moku
v rozvoji hydrocefalu. Morgagni patri medzi prvych autorov, ktori dali do suvislosti
hydrocefalus a myelomeningokély (Milhorat 1984).

Vroku 1774 Domenico Felice Antonio Cotugno (1736-1822) opisal spravne
kompletnd anatomiu likvorovych priestorov vratane miechového subarachnoidalneho
priestoru. Vtom case sa mozgomiechovy mok oznacoval ako liquor Cotunnii. Praca
,De ischiade nervosa commentarius“ bola zameranda na lumboischialgiu, odkial
pochadza aj pomenovanie Morbus Cotugnii. Cotugno bol presvedceny, Ze pri kompresii
nervus ischiadicus zohrava kltic¢ovu ulohu mozgomiechovy mok.

Alexander Monro (1733-1817) v praci ,Observations on the Structure and
Functions of the Nervous System” v roku 1783 prvykrat popisal pritomnost parovych
medzikomorovych otvorov, ktoré st dodnes pomenované ako ,foramina Monro”.

V polovici 18. storoCia vo svojom diele , Observations on Dropsy in the Brain®
popisal Robert Whytt (1714-1766) hydrocefalus ako chorobu. Prezentoval niekolko
pripadov vnutorného hydrocefalu v dsledku tuberkuldznej meningitidy.

O viac ako 60 rokov neskor bola Cotugnova praca opatovne vytlacend vdaka
Francoisovi Jeanovi Magendiemu (1783-1855). Magendie na zdaklade vlastnych
experimentov poukdzal na skutoénost, Ze mozgomiechovy mok je tekutina
prirodzeného p6vodu, ktorad zabezpecuje mechanickl ochranu mozgu a miechy a ma aj
chemicku funkciu. Sucasne popisal otvor, cez ktory komunikuje IV. mozgova komora
s miechovym subarachnoidalnym priestorom, oznacovany dodnes ako ,foramen
Magendie”. V roku 1855 Hubert von Luschka (1820-1875) objavil otvory, cez ktoré
komunikuje bocna stena IV. mozgovej komory so subarachnoidalnym priestorom.
Foramina Luschkae boli dlho povazované iba za artefakt vzniknuty pri vyberani mozgu

z lebky.
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Mifnikom v pochopeni cirkuldcie mozgomiechového moku bol klasicky
anatomicky atlas, ktory vydali v roku 1875 Key a Retzius, v ktorom podrobne popisali
mozgové obaly, subarachnoidalne priestory a cisterny, mozgové komory, Vvilli
arachnoidales a cirkulaciu mozgomiechového moku od miesta tvorby az po
vstrebavanie v Pacchionovych granulaciach.

Za otca punkcie mozgovych komoér sa povazuje William Williams Keen (1837-
1932). Ako najbezpecnejsie miesto na jej vykonanie uvadzal zadnu temporalnu krajinu
(Helcl, 1998).

Vroku 1891 Heinrich Quincke (1842-1922) opisal diagnosticku lumbdlnu
punkciu s pouzitim ihly s mandrénom a meranim tlaku mozgomiechového moku
pomocou manometra. Sucasne priSiel smyslienkou vykonavat terapeutické
odlahcovacie lumbdlne punkcie.

V roku 1845 uskutocnil Chater prvu vonkajsiu komorovu drendZ. Od 80. rokov
19. storocia sa pouZzivali vonkajSie komorové drenaze vykonané z navrtu.

V roku 1912 v Parizi publikoval William Mestrezat prvd monografiu o zlozeni
mozgomiechového moku uzdravych ludi a vpripadoch réznych ochoreni
(Mestrezat, 1912).

V roku 1854 prisiel Faivre s myslienkou, Ze mozgomiechovy mok by mohol byt
tvoreny choriodalnym plexom. Jeho domnienku podporovali aj pozorovania Cushinga
(Cushing, 1914).

Zaciatkom 20. storodia sa neurochirurgia stala Specializovanym odborom.
Walker Eduard Dandy (1886-1946) sa zaujimal o detsky hydrocefalus. V roku 1914
Dandy a Blackfan vyvinuli metddu vytvorenia experimentdlneho modelu obstrukéného
hydrocefalu u psov umiestnenim vatového tampdnika do distdlnej Casti aqueductus
Sylvii, ¢o viedlo k proximalnemu rozsireniu mozgovych komoér (Dandy, Blackfan, 1913,
1914). Dandy povazoval choroidalny plexus za jediné miesto tvorby mozgomiechového
moku. V roku 1918 Dandy predstavil obojstrannt plexektomiu ako metddu znizenia
tvorby mozgomiechového moku (Dandy, 1922). V roku 1918, 23 rokov po objaveni
rontgenovych IG¢ov, Dandy predstavil ventrikulografiu (Dandy, 1918) a o rok neskor

lumbdinu pneumoencefalografiu (Dandy, 1919).
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V prvej polovici 20. storocia Lew Hill Weed (1886-1952) popisal embryoldgiu
choroidalneho plexu a potvrdil absorpciu mozgomiechového moku vo villi
arachnoidales (Weed, 1935).

Nové poznatky o hydrocefale priniesla praca , Observations on the Pathology of
Hydrocephalus®, v ktorej Russel zverejnil zbierku anatomickych vzoriek hydrocefalu
(Russel, 1949).

Vroku 1938 vydal Merrit a Fremont-Smith vyznamnd monografiu, v ktorej
zhrnuli mechanickd ulohu mozgomiechového moku nasledovne: ,vodny obal mozgu
a miechy, ktory ma funkciu podpornu, zvlihéovaciu a timiacu” (Merrit a Fremont-Smith,
1938).

Modernd éra hydrocefalu sa zacala po 2. svetovej vojne, ked vroku 1952
Nulsen a Spitz vspolupraci s Holterom predstavili vnutorné drenaine systémy
s ventilovym mechanizmom (Mccullough, 1990, Drake, 1995).

V dalsich desatrociach postupne pribudali nové poznatky o hydrocefale, ¢o
suviselo s vyuzivanim novych vysetrovacich metdd. V ostatnom obdobi sa pozornost
sustreduje na pochopenie biomechaniky vnutrolebkového priestoru a zmien mozgovej
perfuzie, zmeny energetického metabolizmu a neurotransmiterovych systémov mozgu,
patofyziologickych mechanizmov na genetickej a molekularnej Urovni, s predpokladom

zlepSenia vysledkov liec¢by deti s hydrocefalom.
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2. FYZIOLOGIA MOZGOMIECHOVEHO MOKU, LIKVOROVYCH
CIEST A VNUTROLEBKOVEHO PRIESTORU

Mozgomiechovy mok — je za fyziologickych podmienok ¢ira, bezfarebna
tekutina s objemovou hmotnostou 1007 kg/m* a hodnotou pH 7,33-7,35. Funkcie
mozgomiechového moku su nasledovné:

mechanicka

- metabolickd

- homeostaticka

- transportna

- termoregulacna

- imunologicka

- informaéna

Likvor podla Archimedovho zakona mozog nadlahcCuje a chrani centralny
nervovy systém pred otrasmi. Tato Uloha je velmi vyznamnda, obzvlast ked si
uvedomime, Ze mozog s hmotnostou 1500g tlaci na bazu lebky silou odpovedajticou

hmotnosti priblizne 50g (Cihak, 1997).

2.1 Tvorba mozgomiechového moku

Mozgomiechovy mok je za fyziologickych podmienok tvoreny z 80 % v plexus
chorioideus v bocnych mozgovych komorach avo Stvrtej mozgovej komore.
Ultrastruktura epitelovych buniek choroidalneho plexu zodpoveda sekre¢nym
elementom. Tvorba likvoru je aktivnym procesom. V procese tvorby mozgomiechového
moku zohrava klicovu ulohu sodno-draselna adenozintrifosfataza (Na-K ATP-aza)
lokalizovana v atypickej membrdne choroidalnych epitelovych buniek (Sweadner
a Gilkeson, 1985). Plexus chorioideus vytvara skuto¢nd hemato-likvorovu bariéru. Aj
pocas extrémnych podmienok zostava koncentrdcia sodika, draslika, vapnika
a chloridov vo vytvorenom mozgomiechovom moku rovnakd (Johanson, 1989,

McComb, 1983).
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Rychlost sekrécie mozgomiechového moku je pocas fyziologickych podmienok
stabilnd. Zavisi od hmotnosti choroidalneho plexu. Rychlost sekrécie likvoru je
v dospelosti priblizne 21 ml/hod (Sainte-Rose, 1996), resp. 0,3-0,35 ml/min
(Greenberg, 1997). Denne sa teda vytvori 450-600 ml likvoru, z ¢oho vyplyva, Ze
mozgomiechovy mok sa za 24 hodin vymeni celkovo 3—4 krat.

Tvorba likvoru nie je ovplyvnena rychlymi zmenami intrakranidlneho tlaku vo
fyziologickom rozmedzi. Chronicky vzostup intrakranidlneho tlaku (vyskytuje sa aj pri
hydrocefale) vedie k atrofii choroidalneho plexu s poklesom tvorby mozgomiechového
moku (Sainte-Rose, 1996).

Tvorba likvoru je ovplyviiovana aj liekmi. V experimentdlnych Studiach bolo
potvrdené, Ze inhibicia karboanhydrdzy acetazolamidom zniZzuje produkciu likvoru
0 50 % (McCarthy a Reed, 1974). Podanim furosemidu sa dosiahol rovnaky efekt (Sahar
a Tsipstein, 1978).

Na tvorbe mozgomiechového moku sa spolupodielaju aj iné ¢asti centralneho
nervového systému. Va&csSina extrachoroidadlne vzniknutého likvoru je tvorena
v intersticidlnom priestore a v ependyme (Sato, 1967, Sainte-Rose, 1996). Tekutina sa
do likvorového priestoru dostava cez ependym mozgovych komér, voda a niektoré
latky prenikaju do subarachnoidalnych priestorov na konvexite aj z meningealnych ciev

a priamo z mozgu (Hadac, 2000).

2.2 Cirkulacia mozgomiechového moku

Likvor tvoreny vbocnych mozgovych komorach prechadza cez foramina
interventriculares Monroi do lll. mozgovej komory a cez agueductus mesencephali
Sylvii do IV. mozgovej komory. Zo IV. mozgovej komory prudi mozgomiechovy mok cez
apertura mediana ventriculi quarti (foramen Magendie) a aperturae laterales ventriculi
quarti (foramina Luschkae) do subarachnoidalneho priestoru. Do foramina Luschkae sa
vychlipuje vonkajsi vybezok plexus chorioideus IV. mozgovej komory avycnieva do
subarachnoidalneho priestoru ako tzv. Bochdalkov kri¢ek (Cihdk, 1997). Priblizne 80 %
likvoru potom prudi bazalnymi cisternami do subarachnoidalneho priestoru konvexity
mozgu a 20 % prechddza do spindlneho subarachnoidalneho priestoru (Hadac, 2000).
V oblasti Zilovych splavov mozgu (sinus sagitalis superior) potom dochddza ku

vstrebavaniu mozgomiechového moku do Zilového systému.
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Cirkulacia likvoru je ovplyvnena sekrec¢nym tlakom likvoru, cilidrnou aktivitou
ependymovych buniek, arteridlnymi pulzovymi vinami, dychanim, pohybmi tela

a tlakovym gradiendom medzi arachnoidalnymi klkmi a Zilovymi splavmi.

2.3 Vstrebavanie mozgomiechového moku

Vacésina mozgomiechového moku sa vstrebava v arachnoidalnych klkoch (villi
arachnoidales). Klky vycnievaju do durdlnych sinusov a meningealnych Zil, najviac
parasagitalne na konvexite mozgu, mensie mnozstvo sa nachddza pri baze lebky
a okolo miechovych nervovych korenov. Klky poOsobia ako jednosmerné ventily
a umoziuju prestup likvoru do Zilového obehu (Hadac, 2000).

Vtok mozgomiechového moku do Zilového systému je pasivnym dejom, ktory
vyuziva tlakovy gradient medzi subarachnoidalnym priestorom a duralnym sinusom.
O presnom mechanizme vstrebavania likvoru do sinusov sa stdle diskutuje. Dve
navzajom protichodné tedrie o resorpcii likvoru (proces filtracie cez membranu
a priamy tok likvoru vo villi arachnoidales) boli nahradené hypotézou o vakuolovom
transportnom systéme (Tripati 1973, Odio a spol., 1984, Yamashima, 1986, Kida a spol.,
1988). Rychlost resorpcie mozgomiechového moku je tlakovo zavisla (Griffith a
Jamjoom, 1990).

Likvor sa primarne vstrebava vo villi arachnoidales do sinus sagitalis superior.
Existuju vSak aj alternativne cesty resorpcie mozgomiechového moku. Vysledky
niektorych pradc poukazuju na vyznam resorpcie cez lymfaticky systém (McComb,
1983). Likvor sa vstrebdva aj pozdi? hlavovych nervov, miechovych nervovych koreriov
a v plexus chorioideus (Greenberg, 1997). Presna uloha alternativnych ciest resorpcie
likvoru za fyziologickych a patologickych podmienok este stale nie je Uplne objasnena.
Niektoré klinické dokazy poukazuju na potencidlnu ulohu centrdlneho kanalika

v mieche v resorpcii mozgomiechového moku, hlavne u deti (Sainte-Rose, 1996).

2.4 Vnutrolebkovy tlak

Intrakranialny tlak (ICP) — definovany ako hydrostaticky tlak mozgomiechového
moku, je vysledkom aktivnej sekrécie, odporu toku a pasivnej resorpcie likvoru do

vendzneho systému (Sainte-Rose, 1996).
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Vo fyziologickom rozmedzi hodndt intrakranialneho tlaku je miera resorpcie
likvoru rovnaka ako jeho tvorba. Intrakraniadlny tlak je priamo zavisly od vendzneho
tlaku v Zilovych splavoch a pasivne nasleduje jeho zmeny (Pierre-Kahn a spol., 1976,
Sainte-Rose a spol., 1984).

Vlahu je wudeti adospelych normalna hodnota ICP 1212 cm H,0.
U novorodencov a dojCiat je normalna hodnota intrakranidlneho tlaku nizSia -
u predcéasne narodenych novorodencov je intrakranidlna hypertenzia definovana ako
hodnota ICP = 6 cm H,O, unovorodencov narodenych vtermine au dojéiat ako
hodnota ICP > 10 cm H,O0.

Hodnota intrakranidalneho tlaku sa postupne zvySuje a stabilizuje na hodnotu

dospelych v Case osifikacie kalvy a uzavretia lebkovych Svov a fontanel.

2.5 Vnutrolebkovy priestor

Monro (1783) a Kellie (1824) definovali intrakranialny priestor ako uzavrety
kompartment — Monro-Kellieho doktrina. Podla tejto doktriny je intrakranidlny objem
konstantny a vnutrolebkova dutina uUplne vyplnend. Pri zvaéseni objemu niektorého
z intrakranidlnych kompartmentov musi teda dojst kzmenseniu objemu iného
kompartmentu, aby ostal vnutrolebkovy tlak stacionarny. Monro-Kellieho doktrina sa
neda Uplne aplikovat vo vsetkych pripadoch.

Vynimkou je lebka novorodenca adojéata pred ukoncenim osifikaéného
procesu auzavretim lebkovych Svov afontanel, ked pri zvacSeni objemu
mozgomiechového moku a vzostupu intrakranidlneho tlaku (v pripadoch
progresivneho hydrocefalu) dochadza aj ku zvacSeniu objemu lebky ako celku
a zvacSeniu rozmerov hlavicky v dosledku rozostupu lebkovych Svov a vyklenutia
fontanel za Ucelom kompenzicie zvySeného intrakranidlneho objemu
a intrakranialneho tlaku (obrdzok ¢. 1-6, 8). Vo vsetkych vekovych kategéridch taktiez
nemozno povazovat intrakranidlny priestor za dokonale uzavrety systém aj vzhladom
ktomu, Ze pri tlakovo-objemovej regulacii komunikuje intrakranidlny priestor
s extrakranidlnym prostrednictvom karotickych a vertebrdlnych tepien, jugularnych Zil
a spindlneho subarachnoidalneho likvorového kompartmentu.

Za fyziologickych podmienok je intrakranidlny objem tvoreny z 80 % mozgovym

tkanivom, 10 % mozgomiechovym mokom a 10 % intravaskuldarnou krvou. Objem
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mozgového tkaniva sa modZe menit zmenou objemu buniek (zmnoZenie alebo
destrukcia buniek) alebo zmenou objemu intersticidlnej tekutiny. Cievny systém je
spojeny s extrakranidlnym priestorom, je stlacitelny acitlivy na rychle zmeny
intrakranidlneho objemu. Tekutinu centralneho nervového systému predstavuje
mozgomiechovy mok a extracelularna (intersticidlna) tekutina. Obe tekutiny navzajom

komunikuju cez ependymovu vystelku mozgovych komor a perivaskuldrne priestory.

Obrazok €. 1: Dieta s hydrocefalom — zvaésena hlavicka, priznak zapadajuceho sinka

Z hladiska intrakranidlnej dynamiky musime rozliSovat lebku novorodenca
(pred¢asne narodeného anarodeného vtermine), dojéata pred apo uzavreti
lebkovych Svov afontanel alebku starSich deti adospelych. U novorodencov su
dynamické vlastnosti lebky taktiez individualne. Na ich utvérani sa spolupodiela velkost
fontanel a miera rozostupu lebkovych Svov (u pred¢asne narodenych novorodencov
a hypotrofickych novorodencov méze byt pritomnd zvacSena fontanela arozostup
sagitalneho lebkového Svu aj bez zvySeného vnutrolebkového tlaku). U dojciat sa
postupne zmensuju aZ zanikaju fontanely, kompenzacny rozostup lebkovych Svov pri
intrakraniadlnej hypertenzii je so zvySujucim sa vekom doj¢ata obmedzeny az nemozny.
Po uzavreti fontanel a lebkovych Svov lebka dietata postupne ziskava biomechanické

charakteristiky lebky dospelého ¢loveka (Kolarovszki a spol., 2006).
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Obrazok €. 2: Dieta s hydrocefalom — zvacésena hlavic¢ka, zvyraznena Zilova kresba

hlavicke.

Obrazok €. 3: Trojrozmerna rekonstrukcia CT obrazu hlavicky dietata s hydrocefalom.

na

25



Obrazok ¢. 4: CT snimka hydrocefalu — vyrazna dilatacia mozgovych komor

a periventrikularne priesaky.

Obrazok €. 5: RTG snimka lebky dojc¢ata s progresivnym hydrocefalom — zvacsend

hlavi¢ka, rozostup lebkovych Svov.
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Obrazok ¢. 6: CT snimka mozgu dojcata s progresivnym hydrocefalom - dilatacia

mozgovych komor, rozostup lebkovych Svov, periventrikularne priesaky.

Vplyv objemovych zmien v dutine lebky na intrakranialny tlak zavisi od stavu
kompenzaénych mechanizmov (presun likvoru do spindlneho kompartmentu,
zmensenie objemu krvi v mozgu, biomechanické vlastnosti kalvy a mozgového
tkaniva). Tolerancia intrakranidlneho priestoru prijat dalsi objem bez zmeny
intrakranialneho tlaku sa nazyva poddajnost (kompliancia, compliance). Poddajnost
(C) je dana vztahom AV /AP (A V — zmena objemu, A P — zmena tlaku). Podla tlakovo-
objemovej krivky rastie po vyéerpani kompenzaénych mechanizmov hodnota
intrakranidlneho tlaku exponencidlne (obrazok ¢. 7). V pripade vysokej poddajnosti
mbZe viest pridanie relativne velkého objemu len k malému vzostupu intrakranidlneho
tlaku. Ked' je poddajnost mala, na vyrazny vzostup ICP staci pridanie malého objemu.
Elasticita (elastancia) je nepriamo Umernd poddajnosti (A P / A V). O elasticite
informuje aj tzv. tlakovo-objemovy index (pressure-volume index), ktory

charakterizuje strmost tlakovo-objemovej krivky (Smrcka, 2001).
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intrakranialny objem

A - normalna hodnota ICP (intrakranidlna normotenzia)
B - kombenzovana intrakranialna hypertenzia
C - dekompenzovana intrakranialna hypertenzia

Obrazok €. 7: Tlakovo-objemova krivka intrakranidlneho priestoru.

1 Distance:4,86 cm
1 MiniMax: 650 /843

a) b) c)
Obrazok €. 8: MRI snimky doj¢ata s progresivnym hydrocefalom pred ETV: a) axidlna
rovina, pritomné periventrikularne priesaky, b) koronarna rovina — morfometria

foramen Monroi, c) sagitdlna rovina — pldnovana trajektéria pre neuroendoskop.

Biomechaniku intrakranialneho priestoru ako celku ovplyvAuju aj zmeny

biomechanickych vlastnosti mozgomiechového moku. V pripadoch infekéného
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hydrocefalu dochddza ku zmendm reologickych vlastnosti a viskozity likvoru, ¢o vedie
k suCasnej zmene mechanickych vlastnosti mozgomiechového moku (Bloomfield

a spol., 1998, Bloomfield a Bilston, 1998).
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3. MOZGOVA CIRKULACIA

Cievne zdsobenie mozgu je zabezpelené prostrednictvom karotického
a vertebrobazilarneho cievneho rieCiska. Obe rieCiskd su navzajom spojené
prostrednictvom zadnych komunikujucich tepien (arteriae communicantes posteriores
cerebri). Prednd komunikujuica tepna (arteria communicans anterior cerebri) spdja obe
predné tepny mozgu (arteriae cerebri anteriores). Napriek tomu, Ze za fyziologickych
podmienok je prietok krvi cez komunikujuce tepny maly, predstavuju hlavné
kolateralne prepojenie intrakranialnych mozgovych ciev (circulus Willisi). Prepojenie
medzi rie¢iskom vonkajsich a vnutornych karotid zabezpecuju aa. ophtalmicae a medzi
vonkajsim karotickym rieCiskom a vertebralnymi tepnami aa. occipitales. Vonkajsie
karotické tepny taktiez zasobuju leptomeningedlne tepny, ktoré penetruju do kérovych
oblasti mozgu. Efektivhost spominaného kolaterdlneho obehu demonstroval vo svojej
praci Symon (1967), ked' pri Uplnej okluzii a. carotis interna u opice doslo k poklesu
perfuzneho tlaku v ipsilateralnej a. cerebri media len 014 %. Pri uzavere oboch

karotickych tepien sa perfuzny tlak v ACM znizil o 50 %.

3.1 Vyvoj prietoku krvi mozgom

NarusSenie prietoku krvi mozgom zohrdva v patogenéze peri- a neonatdlneho
poskodenia mozgu vyznamnu ulohu. Mozgova ischémia sa povaZuje za hlavny faktor
pri vzniku poskodenia mozgovej kory, hlbokych Struktdr sivej hmoty
a periventrikuldrnej bielej hmoty mozgu u predéasne narodenych novorodencov
(Volpe a spol., 1985, Tsuji a spol., 2000, Volpe, 2001). Castym dosledkom poskodenia
mozgu je porucha psychomotorického vyvoja a vznik spasticity (Krageloh a spol., 1999).

V obdobi od 32. do 42. gestacného tyzdna bolo potvrdené zvySovanie prietoku
krvi mozgom, Co je podmienené zvacSovanim hmotnosti mozgu novorodenca so
sucasnym zvySenim mozgovej perfuzie. Mozgovd perflazia odzrkadluje zvySené
metabolické ndroky mozgového tkaniva pri zvySujucej sa funkcnej aktivite mozgu
v obdobi rychleho rastu aorganizacie mozgovych Struktur (Kehrer aspol. 2003).

Zvacsovanie metabolickych narokov mozgu so zvysujucim sa gestatnym vekom bolo
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potvrdené aj pri sledovani metabolizmu glukézy pomocou pozitrénovej emisnej
tomografie (Kinnala aspol., 1996) a vyuzitia kyslika v mozgovom tkanive pomocou
infraCervenej spektroskopie (Yoxall a Weindling, 1998).

Vyrazné zvysenie prietoku krvi mozgom (CBF) sa tyka hlavne vzostupu prietoku
krvi v _mozgovej kore v neskorSich gestacnych tyzdnoch. Pomocou trojrozmernej
nukledrnej magnetickej rezonancie Hippi aspol. (1998) zistili, Ze proporcny
intrakranidlny objem sivej hmoty sa zvysil z priblizne 39 % v 32. gesta¢nom tyzZzdni na
hodnotu priblizne 52 % v 41. gestatnom tyzdni. Je dobre zndme, Ze perfuzia sivej
mozgovej hmoty je vyrazne vyssSia v porovnani s perfuziou bielej hmoty mozgu. Prietok
krvi v mozgovej kore u novorodencov je priblizne 10-krat vys$Si oproti prietoku krvi
v podkoérovej bielej hmote (Bgrch a Greisen, 1998).

U novorodencov v obdobi medzi 32. a42. gestatnym tyzdriom je relativny
podiel vertebrobazilarneho rieciska na celkovom CBF 26 + 8 % a v tomto obdobi ostava
konstantny (Kehrer a spol., 2003).

Studie viacerych autorov potvrdili pokles relativneho podielu zadnej cirkulacie
mozgu na celkovom CBF z hodnoty 31 % u deti vo veku 3 rokov na hodnotu 24 %
u 18-ro¢nych adolescentov. Hodnota 24 % ostala aj v dospelosti konstantna (Schoning
a Hartig, 1996, Scheel aspol., 2000). Pri sledovani CBF v novorodeneckom obdobi,
v detstve a v dospelosti neboli zistené rozdiely medzi pohlavym ani v celkovom CBF, ani
v relativnom podiele prednej a zadnej cirkulacie mozgu na celkovom CBF (Schoning
a spol., 1994, Schoning a spol., 1996, Kehrer a spol., 2003, Dorfler a spol., 2000, Scheel
a spol., 2000).

3.2 Dynamika toku krvi cievnym systémom

Castice pohybujlce sa v lumene vyzaduju na premiestnenie z jedného bodu do
druhého silu. Tato sila je zavisla na tlakovom gradiente medzi danymi dvomi bodmi.
Tok krvi v cieve je zavisly prave na tomto fenoméne. Rychlost toku krvi je dand dvomi
hlavnymi faktormi: tlakovym gradientom medzi dvomi bodmi (sila uréena srdcovou
kontraktilitou a srdcovym vydajom) a odporom cievnej steny.

Rychlost toku krvi je priamo zavisla od tlakového gradientu a nepriamo zavisla

od odporu cievnej steny. Medzi dalSie faktory, ktoré ovplyvriuju rychlost toku krvi
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cievou patri hydrostaticky (vztah ku gravitacii) a staticky komponent (vztah k objemu
krvi), viskozita krvi a priemer cievy.

Za fyziologickych podmienok ma prudenie krvi v cievach laminarny charakter.
To znamena, Ze jednotlivé vrstvy krvného prudu sa pohybuju konstantnou rychlostou,
ktord narastd od nulovej rychlosti vrstvy dotykajlcej sa cievnej steny az po maximalnu
rychlost uprostred lumenu cievy. Jednotlivé vrstvy sa pritom vzajomne nemiesaju.

Pri vysokych rychlostiach toku krvi alebo pri zdZeni lumenu cievy sa laminarny
charakter krvného priudu meni na turbulentny. Kritickd rychlost pre vznik
turbulentného pradenia je dana Reynoldsovym cislom: Re = v.d.p / 1, kde v je rychlost
toku krvi, d priemer cievy, p hustota krvi a t kinematicka vizkozita krvi. Ak Reynoldsovo
Cislo presiahne hodnotu pribliZzne 2000, meni sa laminarne prudenie krvi na
turbulentné, pri ktorom dochadza kvzajomnému miesaniu pdvodne koncentricky
a paralelne sa pohybujucich vrstiev krvného prudu. Vysledkom je, Ze v lumene cievy sa
objavi mnoistvo jednotlivych prudov, ktoré maju roéznu rychlost i smer (Elid$ a Ziska,
1998).

Krvné cievy sa postupne rozdeluju na cievy menSieho kalibru pod réznymi
uhlami. V mieste delenia cievy sa lamindrne prudenie krvi meni na mierne turbulentné,
ktoré vsak zvycajne nie je zhladiska ovplyvnenia toku krvi vyznamné. Steny
intrakranialnych ciev sa odliSuju od stien ostatnych ciev tela poddajnostou a napatim.
Poddajnost steny intrakranialnej cievy umozriuje pradenie krvi cievou aj pocas diastoly.
Smerom na perifériu krvného riecCiska sa mozgové cievy postupne zuzuju. V pripade

vyznamného zlzZenia mozgovej cievy sa v danom Useku cievy zvysuje rychlost toku krvi.
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4. REGULACIA MOZGOVE)J CIRKULACIE

Mozog ma vysoky energeticky metabolizmus, na ktory pripada priblizne 20 %
celkovej spotreby kyslika organizmom. V mozgu nie su pritomné zasoby kyslika
amozog nie je schopny zabezpedit vlastnd Struktirovi afunkénu integritu
prostrednictvom anaerébneho metabolizmu, je teda obligatne aerébnym organom.
Vzhlfadom ktomu je nutné zabezpecenie staleho mozgového prietoku krvi, o
predstavuje 15 % srdcového vydaja. Poznanie regulacie mozgovej cirkulacie je
potrebné pre pochopenie patogenézy rbéznych chorobnych stavov (vratane

hydrocefalu) a ucinku liekov na centralny nervovy systém.

4.1 Humoralna a metabolicka regulacia mozgovej cirkulacie

Popri zabezpeceni perfuzie mozgu je dblezité prepojenie medzi prietokom krvi
mozgom (prisun Zivin a kyslika) a metabolickymi poZiadavkami mozgového tkaniva.
Toto prepojenie eSte stdle nie je Uplne objasnené, avsak pri zvySeni metabolizmu
dochéadza v priebehu niekolkych sekind aj k zvyseniu prietoku krvi mozgom (Edvinson
a spol., 1993). Pri reguldcii prietoku krvi mozgom zohrdvaju vyznamnu ulohu mnohé

chemické zluceniny, ktoré su ¢asto su¢asne metabolickymi produktami.

Oxid dusnaty (NO)

Oxid dusnaty vznikd z L-argininu posobenim enzymu NO-syntetazy (NOS).
Identifikované su tri izoformy NOS, dve su konstituéné, pritomné za normadlnych
podmienok a aktivne, jedna je indukovatelnd pocas niekolkych hodin (iNOS).
Konstituénd neurdlna NOS (nNOS) sa nachadza vneurdnoch, astrocytoch
a perivaskularnych nervoch, pokym eNOS (endotelova NOS) je pritomna v endotele
ciev. Aktivita NOS je kalcium-dependentna abazdlna aktivita enzymu mozZe byt
stimulovana zvySenim intraceluldrnej koncentracie vapnika.

Oxid dusnaty ma v podmienkach in vitro aj in vivo vazodilata¢ny ucinok (Faraci,
1993). V hladkych svalovych bunkach cievnej steny stimuluje guanylcyklazu, zvysuje

koncentraciu cGMP, ¢o vedie k relaxacii cievnej steny.
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Pokles prietoku krvi mozgom pri inhibicii NOS nesuvisi so zmenami mozgového
metabolizmu. AvSak uvolnenie NO pocas aktivacie neurénov zohrava pravdepodobne
vyznamnu ulohu pri zvySeni prietoku krvi mozgom (Wang a spol., 1993, Wang a spol.,
1995).

Endogénna tvorba oxidu dusnatého suvisi so vznikom arozsahom
intraventrikularneho krvacania u predcasne narodenych novorodencov. Zvysena
koncentracia vazodilatacne po6sobiaceho NO vedie k zvySeniu CBF a zvysSeniu rizika
krvacania v germinalnej matrix, hlavne pri ndhlom vzostupe arteridlneho tlaku krvi
(Van Bel a spol. 2002).

Tvorbu oxidu dusnatého zniZzuju kortikosteroidy (Lou aspol., 2001). Pri
antenatalnom uzivani kortikosteroidov sa zistilo, Ze pred¢asne narodeni novorodenci
maju vyssie hodnoty arteridlneho tlaku krvi, vyZzadujud mensiu podporu krvného obehu
vazoaktivnymi latkami a maju podstatne nizsSie riziko vzniku intraventrikularneho

krvacania (Moise a spol., 1995, Crowley, 1996).

I6ny vodika, pH

I6ny vodika (H') s produktom metabolizmu. Zvy$end extraceluldrna
koncentracia vodikovych idnov zniZuje odpor cievnej steny a preto zvysuje prietok krvi
cievou. Efekt zmeny pH na mozgovu cirkulaciu ma vyznam pri odpovedi mozgovych
ciev na oxid uhli¢ity, ktory difuziou prenikd cez hematoencefalicki bariéru do
perivaskuldrneho priestoru, kde vytvara H" a meni hodnotu pH (Bonvento a spol.,
1994, Bryan a spol., 1998). Avsak pri metabolickej acidémii iony vodika ainé fixné
kyseliny nie si schopné preniknut cez hematoencefalicki bariéru a preto odpor

mozgovych ciev nemenia.

Draslik

Zvydenie koncentracie draselnych katidnov (K') v perivaskuldrnom priestore
vznika v dosledku funkcie bunkovych membran a vedie k dilatacii arteriol s relativne
pomalym nastupom. V mozgovych cievach sa vyskytuje niekolko typov draslikovych
kandlov, pritomné su ATP—senzitivne kanaly a Ca**—zavislé kandly. Pri otvoreni

K* kanalov dochadza k uniku draselnych katiénov z bunky, uzavretiu napatovo



riadenych vapnikovych kanalov s ndaslednym zniZzenim intracelularnej koncentracie

vapnika a relaxaciou cievnej steny (Dreier a spol., 1995, Kitazono a spol., 1995).

Adenozin

Adenozin je metabolicky produkt s potencidlne vazodilataénym ucinkom na
mozgové a pialne tepny. Rychlost zmien arteridlneho lumenu pdsobenim adenozinu je
pravdepodobne prili§ pomald na to, aby spdsobila rychle zmeny prietoku krvi mozgom

(Dirnagl a spol., 1994).

Prostaglandiny

V mozgovych cievach boli identifikované obe izoformy cyklooxygenazy — COX-1
a COX-2. Prostacyklin sposobuje prostrednictvom aktivdcie cAMP a K’ kanalov
relaxaciu mozgovych ciev nezadvisli na endotele. Indometacin, inhibitor
cyklooxygendzy, znizuje prietok krvi mozgom, reaktivitu na CO, aICP, o mézZe byt

sprevadzané ischemickymi zmenami v mozgu (Sakabe a spol., 1979).

Endotelin

Existuju tri izoformy: ET-1, ET-2 a ET-3. ET-1 je za normalnych podmienok
tvoreny v endotele mozgovych ciev. Endotelin spdsobuje priekaznu a dlhodobu
vazokonstrikciu, ktora je zavisla na koncentracii extracelularneho vapnika. Pri p6sobeni
zvySeného napatia na cievnu stenu bola zistend zniZzena transkripcia ET-1 génu (Nilsson

a spol., 1997, Mascia a spol., 2001).

Reaktivita na oxid uhlicity

Oxid uhli¢ity (CO,) vyznamne ovplyvriuje prietok krvi mozgom, pricom zmena
paCO, o1 mmHg vedie k zmene CBF 03 az 5 %. Hyperkapnia spOsobuje dilataciu
mozgovych ciev, pokym hypokapnia vedie ku vazokonstrikcii. Vztah medzi paCO, a CBF
ma esovity charakter s plateau pod 25 mmHg a nad 75 mmHg. CO, ovplyviuje lumen
mozgovych ciev prostrednictvom zmeny pH.

Mnohé Studie potvrdili, Ze CO;, ovplyviiuje hlavne priesvit arteriol. Pri poklese

tlaku krvi apri wvzniku autoregulacne podmienenej vazodilatdcie dochadza
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k postupnému zniZzovaniu reaktivity na CO,. Pocas taZzkej artériovej hypotenzie mbze

vazomotoricka odpoved na CO, dokonca Uplne vymiznat (Harper a spol., 1965).

4.2 Nervova reguldcia mozgovej cirkulacie

Mozgova cirkulacia, hlavne prednd cirkulacia, je bohato inervovana
sympatikovymi, parasympatikovymi a senzitivnymi nervovymi vldknami (Edvinsson
aspol.,, 1993, Gulbenkian aspol., 2001). Sympatikové nervové vlakna vychadzaju
hlavhe zganglion cervicale superior, parasympatikové vlakna z ganglion
sphenopalatinum a ganglion oticum a senzitivne vlakna z ganglion nervi trigemini.

Uloha autonémnej nervovej kontroly mozgovej cirkuldcie ostdva stéle
kontroverzna. V experimentalnych Studiach na zvieratach nedoslo kstalej zmene
prietoku krvi mozgom pri elektrickej stimulacii, ani pri autondmnej denervacii (Morita-
Tsuzuki aspol.,, 1993). Sucasne vplyv spominanych intervencii na vztah medzi
CPP — CBF alebo odpoved mozgovych ciev na metabolické stimuly ostal neobjasneny
(Morita a spol., 1995).

Nové poznatky oreguldcii mozgovej cirkuladcie prinieslo pouzZivanie
transkranidlnej dopplerovskej sonografie (Grubb a spol., 1991, Levine a spol., 1994,
Bondar a spol., 1995, Panerai, 1998, Zhang a spol., 1998, Diamant a spol., 2002, Zhang
a spol., 2002). Sledovanim rychlosti toku krvi v arteria cerebri media sa zistilo, Ze
vazokonstrikcia mozgovych ciev je spojena so zvySenou sympatikovou aktivitou pocas
ortostdzy (Levine a spol., 1994).

Praca Zhanga aspol. (2002) potvrdila, Ze pri blokdde nervovych ganglii
dochéadza k naruseniu dynamickej a statickej autoregulacie mozgovej cirkulacie, ktoré
je sprevadzané miernym, ale priekaznym poklesom prietoku krvi mozgom. Autori
predpokladaju, Ze autondmna nervova kontrola mozgovej cirkuldcie je tonicky aktivna
a zohrava pravdepodobne vyznamnu ulohu pri regulacii prietoku krvi mozgom pri
jednotlivych kontrakciach srdca (beat to beat regulation).

Parasympatikova nervova kontrola mozgove;j cirkuldcie je eSte menej objasnena
ako sympatikovana, hoci bolo potvrdené, Ze pri stimuldcii ganglion sphenopalatinum

doslo k zvySeniu CBF (Paulson a spol., 1990, Sandor, 1999).
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4.3 Mozgova autoregulacia

Mozgova autoreguldcia predstavuje citlivy homeostaticky mechanizmus
dolezity pre kontrolu prietoku krvi mozgom. V roku 1959 bola Lassenom definovana
ako schopnost udrZat konstantny prietok krvi mozgom pri zmene perfuzneho tlaku
mozgu. Spominana definicia sa oznacuje ako , klasicka definicia mozgovej
autoregulacie “.

V experimentalnych aklinickych studidach bolo potvrdené, Ze systém
autoregulacie umozZiiuje udrzat relativne konstantny CBF v rozmedzi perfuzneho tlaku
mozgu 50 az 170 mmHg (obrazok ¢. 9) (Ekstrom-Jidal a spol., 1972, Miller a spol.,
1973). Mechanizmus autoreguldcie je odliSny od prepojenia medzi tokom krvi

a metabolizmom (coupling) a reaktivitou mozgovych ciev na CO, (Rasulo a spol., 2002).

CBF
ml/100g/min

100 -

50 o

50 100 150 200 MAP (mmHg)
Obrazok €. 9: Krivka mozgovej autoregulacie

Mozgova autoregulacia predstavuje komplex rbéznych fyziologickych
mechanizmov s odlisSnou rychlostou ndastupu a trvania odpovede. Obnova CBF po
nahlej zmene CPP je pravdepodobne vysledkom zmeny cievnej rezistencie na Urovni
mozgovych arteriol (Strandgaard a Paulson, 1990), na ktorej sa podielaju dve zlozky:
rychla odpoved citlivda na pulzacie krvi a pomala odpoved citlivd na zmeny stredného
artériového tlaku krvi (Strebel aspol., 1995, Panerai aspol., 2001). Odpovede su
menené aktivitou sympatikového nervového systému a reaktivitou na CO,. Pokym
zvyseny sympatikovy tonus a hypokapnia zvacsuju a posuvaju rozmedzie autoregulacie

do vySSich anizSich hodnét, hyperkapnia avazodilatacné agensy rozmedzie
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autoregulacie zmensuju (Strebel aspol., 1995). U pacientov s chronickou artériovou
hypertenziou je autoregulacné rozmedzie posunuté smerom k vyssim hodnotam CPP
(Powers a spol., 2001, Pavy-Le Traon a spol., 2002).

K alteracii mozgovej autoregulacie dochdadza pri roznych chorobnych stavoch
(pri udrazoch mozgu, subarachoiddalnom krvacani, akutnej mozgovej ischémii,
intracerebralnom krvacani, hydrocefale) alebo vplyvom podavanych liekov. VSeobecne
je akceptované, Ze pokym pri intravendznej anestézii je mozgova autoregulacia
intaktnd, pri poutZiti inhala¢nych anestetik dochadza k jej poruseniu (Strebel a spol.,
1995, Summors a spol., 1999, Tibble a spol., 2001, Harrison a spol., 2002). V pripadoch
poruchy mozgovej autoregulacie uz malé zmeny v artériovom tlaku krvi, resp. CPP
mozu viest k hypoperflzii mozgu, rozvoju mozgovej ischémie a edému, pokial nie su
v€as aadekvdtne korigované (Paulson aspol., 1990). Poskodenie mozgovej
autoregulacie mobze byt prejavom vycerpania kompenzaénej rezervy mozgovej
cirkuldcie so zlou progndézou pacienta (Czosnyka a Smielewski, 1996, Jull a spol., 2000,
Lam a spol., 2000, Czosnyka a spol., 2001, Lang a spol., 2001, Rapset a Asser, 2001).

Po zisteni vyhod skorej detekcie poruchy mozgovej autoreguldcie vznikla
potreba metdd, ktoré by umoznili opakovane, pri 16Zku pacienta a neinvazivne vysetrit
mozgovu cirkulaciu a autoregulaciu (Lang a Chesnut, 2000, Steiner aspol., 2002).
VySetrovanie prietoku krvi mozgom pomocou 133 Xendnu (Greisen, 1986),
pozitronovej emisnej tomografie (Altman a spol., 1993) a infracervene] spektroskopie
(Patel aspol., 1998, Adcock aspol.,, 1999) bolo technicky aekonomicky narocné,
invazivne, vSeobecne klinicky nevyuzitelné, zahfnalo vyuzitie radionuklidovych metéd
alebo malo metodické a etické obmedzenia (Kehrer a spol., 2003).

Na sledovanie mozgovej cirkulacie sa zacala s Uspechom vyuZzivat transkranialna
dopplerovskd sonografia, ktorda umozriuje pri posteli pacienta neinvazivne vysetrit
mozgovu autoregulaciu pomocou merania rychlosti toku krvi v mozgovych cievach.
Napriek tomu, Ze pouzitim transkranidlnej dopplerovskej sonografie sa nemeria priamo
hodnota CBF, je v sufasnosti vseobecne akceptované, ze pri konstantnom insona¢nom
uhle zmeny rychlosti CBF presne odzrkadluju zmenu CBF (Venkatesh a spol., 2002).
Vclenenie dopplerovskej sonografie do multimoddlneho monitoringu pacientov
s neurologickym poskodenim umoznuje rychlu detekciu zmien hemodynamiky mozgu

s moznostou adekvatnej zmeny liecby (Rosner aspol., 1995, Bullock aspol., 1996,
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Czosnyka a spol., 1997, Nagai a spol., 1997, Anthony, 2000, Kett-White a spol., 2002,
Lang a spol., 2002, Rasulo a spol., 2002).

Mozgovu autoregulaciu mdéZzeme rozdelit na staticki a dynamickud. Staticka
autoregulacia popisuje velkost zmeny CBF ako odpovede na zmenu CPP v situacii, ked'
uz je dosiahnuty stacionarny stav. MéZe byt vypocitand meranim zmeny toku krvi pred
a po vyvolanej zmene CPP. Normalna staticka autoregulacna odpoved bola opisana ako
0,5-4,0 % zmena CBF pri zmene CPP o 1 mmHg (Panerai, 1998). Daldou moZnostou je
vypocitanie indexu autoreguldcie (IOR) ako percentudlnej zmeny CVR pri zmene CPP:
IOR = % A CVR / % A CPP. Odpor mozgovej cirkulacie je vypocitany nasledovne:
CVR = CPP / CBF. V pripade, Ze je percentudlna zmena CVR rovnakd ako percentudlna
zmena CPP nedochadza kZiadnej zmene CBF. Hodnota IOR 1,0 znamend teda
vynikajuci stav autoregulacie, pokym hodnota IOR O znamend uplnd stratu
autoregulacie (Rasulo a spol., 2002). Transkranialna dopplerovska sonografia podporila
posudzovanie statickej autoreguldcie pomocou sledovania zmeny rychlosti toku krvi
v mozgovych cievach (Strebel a spol., 1995, Tibble a spol., 2001). Odpor mozgovych
ciev sa nasledne vypocital podla vztahu: CVR = MAP / rychlost CBF (Rasulo a spol.,
2002).

Dynamicka autoregulacia popisuje rychlost zmeny CVR pri zmene CPP za urcity
¢as: % A CVR / % A CPP (Rasulo a spol., 2002). Vacsina metdd na posudenie dynamickej
mozgovej autoreguldcie vyuziva transkranidlnu dopplerovsku sonografiu  (Czosnyka
a Pickard, 1992, Tiecks alam, 1995, Czosnyka a Smielewski, 1996, Smielewski
a Czosnyka, 1996, Steinmeier a Bauhuf, 1996, Panarei aspol., 2002, Rosengarten
a Kaps, 2002). Dynamicka mozgova autoreguldcia opisuje rychlost Gpravy rychlosti toku
krvi mozgom (%/s) s reSpektovanim zmeny MAP. Normalna hodnota dynamickej
mozgovej autoregulacie je 20 % (pri ¢ase do 5 sekund) (Panerai, 1998, Aaslid, 1989).

Staticka a dynamicka mozgova autoregulacia opisuje zmenu CBF ako odpovede
na pomalé alebo rychle zmeny CPP. Tiecks alam (1995) popisali jednoznacnu
koreldciu medzi oboma mechanizmami uludi sintaknou alebo farmakologicky
porusenou autoregulaciou. Vysledky prace potvrdili, Ze oba typy autoregulacie mozu
byt kontrolované odliSnymi mechanizmami. Dynamicka autoregulacia je v porovnani so
statickou citlivejSia na poOsobenie negativhych vplyvov aje cCasto narusena este

predtym, ako sa narusi statickd autoreguldcia. Dawson a Panerai (2000) vo svojej Studii

39



potvrdili, Ze pri akudtnej mozgovej ischémii bola porusend dynamickda mozgova
autoregulacia, pokym statickd autoregulacia ostala intaktna.

Obzvlast citlivi na porusenie mozgovej autoregulacie su novorodenci, ktori
vyzaduju intenzivnu starostlivost (Jorch, G. aJorch, N., 1987). Narusenie dynamicke;j
mozgovej autoregulacie bolo zistené u neurologicky zdravych predéasne narodenych
novorodencov vyzadujlcich intenzivnu starostlivost a u novorodencov narodenych
v termine s nalezom neurologického poskodenia, ktorych stav rovnako vyZadoval
intenzivnu starostlivost (Boyla a spol., 2000). Ako prvy opisal poSkodenie mozgovej
autoregulacie u predcasne narodenych novorodencov Lou vroku 1979 vyuZitim
klirensu 133 Xendnu. Neskoér Panerai aspol. (1995) potvrdili narusenie mozgovej
autoregulacie za dynamickych podmienok.

U normotenznych predcéasne narodenych novorodencov bola zistena intaktna
mozgovd autoregulacia s nepritomnou reaktivitou na paCO,. U hypotenznych
pred¢asne narodenych novorodencov sa zistila alteracia aZz strata mozgovej
autoregulacie so zniZzenou alebo nepritomnou reaktivitou CBF na paCO, (Jayasinghe
a spol., 2003). Niektori autori zistili, Ze pred¢asne narodeni novorodenci su schopni
udrzat CBF aj pri nizkych hodnotdch artériového tlaku krvi. V tychto pracach sa vsak

sledovala iba statickda mozgova autoregulacia (Tyszczuk a spol., 1998).

4.4 Zilovy systém mozgu
Priblizne 15 % intrakranidlneho objemu krvi sa nachadza v mozgovych tepnach
al5 % vdurdlnych sinusoch. Najvacsi objem krvi vintrakranidlnom priestore sa
nachadza v Zilovom systéme mozgu (Schmidek a spol., 1985).
Medzi faktory, ktoré ovplyviuju zilovy objem krvi patria:
1. vazokonstrikéne a vazodilatacne pdsobiace faktory
- neurogénne faktory
- myogénne faktory
- chemické a metabolické faktory
2. kompresia mozgovych zil
- objem mozgomiechového moku
- mozgové tkanivo

- nadory
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extravaskularna krv

3. odpor voci odtoku zZilovej krvi

rotacia krku
obstrukcia jugularneho rieciska
pozicia dolu hlavou

zvyseny vnutrohrudnikovy tlak

4. perfazny tlak mozgu

artériovy tlak krvi

uzavery tepien
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5. DEFINICIA A KLASIFIKACIA HYDROCEFALU

5.1 Definicia hydrocefalu

Hydrocefalus je stav, ked' v intrakranialnom priestore dochdadza k nadmernému
hromadeniu mozgomiechového moku pri poruche tvorby, toku alebo vstrebavania
likvoru. Vznika dilatacia mozgovych komor, ktora je v pripade aktivneho hydrocefalu
spojena so zvysenym intrakranialnym tlakom.

Vo viacsine pripadov moéZeme hydrocefalus oznacit ako hydrodynamicku
poruchu mozgomiechového moku. Vynimkou je hydrocefalus ex vacuo, ked' je priestor
vzniknuty v dosledku atrofie hmoty mozgového tkaniva pasivne vyplneny likvorom.

Prevalencia hydrocefalu predstavuje 1-1,5 %, incidencia kongenitdlneho
hydrocefalu je 0,9-1,8 pripadov na 1000 podrodov (Greenberg, 1997), uvadzané
rozmedzie je 0,2-3,5 pripadov na 1000 podrodov. Incidencia novorodeneckého
hydrocefalu sa znizuje pre klesajuci vyskyt vrodenych anomdlii mozgu a miechy
spojenych s hydrocefalom a pre zlepSenie prenatdlnej diagnostiky a postnatdlnej

intenzivnej starostlivosti.

5.2 Klasifikacia hydrocefalu

v

Klasifikacia hydrocefalu je znazornena v tabulke ¢. 1. Hydrocefalus mozeme
rozdelit na 2 zakladné funkcné typy:
1. Obstrukény (nekomunikuijtci) hydrocefalus
- porucha toku mozgomiechového moku proximdlne od \villi
arachnoidales Pacchioni
- pritomna dilatacia mozgovych komor proximalne od bloku toku likvoru
- obstrukcia mozZe byt lokalizovana intraventrikularne (interny
hydrocefalus) alebo extraventrikularne (externy hydrocefalus)
2. Komunikujuci (neobstrukény) hydrocefalus
- je spOsobeny zvySenou produkciou mozgomiechového moku
(zriedkavo), znizenym vstrebavanim likvoru (najcastejSie) alebo

nedostatoénostou Zilovej drendze (vynimocne)
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Rozdelenie hydrocefalu podla etiopatogenézy:
1. hyperprodukény hydrocefalus
- nadmerna produkcia mozgomiechového moku (pri
papiléme plexus chorioideus)
2. obstrukény hydrocefalus
- pritomna obstrukcia likvorovych ciest
3. hyporesorpcny hydrocefalus

- porucha vstrebavania mozgomiechového moku

Z ¢asového hladiska méZzeme hydrocefalus rozdelit na:
1. akdatny (dni)
2. subakutny (tyZzdne)

3. chronicky (mesiace, roky)

Vo vztahu k hodnote intrakranidlneho tlaku rozlisujeme:
1. hypertenzny hydrocefalus
- intrakranialny tlak je zvySeny

2. normotenzny hydrocefalus

zriedkavom

- patogenéza nie je stale uplne objasnena. V pripadoch priameho merania

intrakranidlneho tlaku boli prechodne zaregistrované vzostupy hodnot

ICP. Dlhodobé sledovania uk3zali, Ze hodnota intrakranidlneho tlaku

moze kolisat a mbze byt zavisld od artériovo a respiraéne podmienenej

pulzacie (Varsik, 1999).

Hydrocefalus mozeme rozdelit na:
1. kongenitalny (vrodeny) hydrocefalus

a) dedicny, hereditarny

- napriklad X-chromozdém viazany recesivne dedi¢ny hydrocefalus

b) ziskany - pocas vnutromaternicového vyvinu

- Casto sa oznacuje ako idiopaticky vzhladom ktomu, Ze nie je moiné

jednoznacne urcit pricinu. Vo vacsine pripadov sa predpoklada, menej ¢asto

sa vSak aj jednoznacne potvrdi, prekonanie intrauterinnej infekcie.
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2. ziskany hydrocefalus

- hydrocefalus ziskany po porode, pocas postnatalneho vyvinu

Tabulka ¢. 1: Klasifikacia hydrocefalu (Kolarovszki a spol., 2006)

_ : obstrukény (nekomunikujuci) hydrocefalus
FUNKCNA KLASIFIKACIA

komunikujuci (neobstrukény) hydrocefalus

hyperprodukény
ROZDELENIE HYDROCEFALU PODLA
) obstrukény
ETIOPATOGENEZY
hyporesorpcny

akatny (dni)
ROZDELENIE HYDROCEFALU

. ) subakutny (tyZzdne)
Z CASOVEHO HLADISKA

chronicky (mesiace, roky)

ROZDELENIE HYDROCEFALU PODLA hypertenzny

HODNOTY ICP normotenzny

. kongenitalny - dedicny (hereditarny)
ROZDELENIE PODLA CASU VZNIKU

- ziskany intrauterinne
HYDROCEFALU

ziskany po porode (postnatalny)

Hydrocephalus ex vacuo — rozsirenie komorového systému mozgu v dosledku
atrofie hmoty mozgového tkaniva. Nie je zvy3eny intrakranidlny tlak. CastejSie sa
vyskytuje u dospelych, kedy suvisi so zvySenym vekom, neurodegenerativnymi
ochoreniami (Alzheimerova demencia, Creutzfeldt-lJakobova choroba, Biswangerova
choroba). Vyskytuje sa vsak aj udeti v pripadoch neurodegenerativnych ochoreni
a hypoxicko-ischemického poskodenia mozgu.

Hydrancephalus — Uplnd alebo takmer Gplna nepritomnost mozgového tkaniva.
Pritomnost malych zhlukov mozgového tkaniva este koreSponduje s touto diagndzou.
Kalva amozgové obaly su intaktné, vnuatrolebkova dutina je vyplnena
mozgomiechovym mokom. NajcastejSou pricinou je obojstranna hypoperfuzia v oblasti
arteria carotis interna, ¢o vedie k nepritomnosti mozgového tkaniva v oblasti

zasobovanej ACA a ACM, s pritomnym mozgovym tkanivom v oblasti zasobovanej ACP.




Medzi dalSie priiny hydrancefalu patri kongenitalny alebo neonatdlny herpes
a toxoplazmédza. Progresivna dilatacia mozgovych komér mobze imitovat vyrazny
,maximalny“ hydrocefalus. Je dblezité odlisit tieto 2 typy hydrocefalu, pretoze
v pripade ,maximalneho” hydrocefalu mézZeme po drendinej operacii ocakdavat
reexpanziu mozgovej hmoty.

Externy hydrocefalus — rozSirenie subarachnoidalnych priestorov na
konvexitach mozgovych hemisfér a bazalnych cisterien v detskom veku vacSinou
sprevadzané abnormalnym zvacSenim obvodu hlavy snormdlnymi alebo mierne
dilatovanymi mozgovymi komorami. Externy hydrocefalus je nutné odlisit od
symptomatickych chronickych extraaxidlnych likvorovych kolekcii. Niekedy sa
stotozniuje s benignymi subdurdlnymi (extraaxialnymi) kolekciami v detstve a moze byt
variantom komunikujuceho hydrocefalu (Barlow, 1984). Pri¢ina nie je jednoznacne
znama. Externy hydrocefalus byva pritomny po intraventrikuldrnom krvacani alebo
obstrukcii vena cava superior.

»Arrested hydrocephalus” — doteraz nie je vSeobecne akceptovatelna presna
definicia tohto pojmu. Niektori autori pouzivaju termin kompenzovany hydrocefalus.
Vacsina autorov pouZiva tento termin na oznacenie stavu, ked nie je pritomna
progresia dilatacie mozgovych komér anie su pritomné negativhe ndasledky
hydrocefalu. Kritéria pre ,arrested hydrocephalus® v pripade nepritomnosti
drendzineho systému su nasledovné (Greenberg, 1997):

1. takmer normalna velkost mozgovych komér

2. normalna rastova krivka obvodu hlavicky

3. pokracujuci psychomotoricky vyvin

Stabilizacia velkosti mozgovych komor je dand vyuZitim alternativnych ciest
vstrebavania mozgomiechového moku. Krehky staciondrny stav moéze byt naruseny
mnohymi faktormi (horucka, infekcia, lahky uUraz mozgu), ¢o vedie knahlej
dekompenzacii hydrocefalu so vzostupom intrakranidlneho tlaku a nutnostou
drenazneho vykonu.

lzolovana IV. mozgova komora — [V. mozgova komora nekomunikuje
s lll. mozgovou komorou cez aqueductus Sylvii ani s bazalnymi cisternami cez foramina
Luschkae et Magendie. Vyskytuje sa v pripadoch hydrocefalu s chronicky zavedenym

drendznym systémom v bocnej mozgovej komore, obzvlast v pripadoch
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postinfekéného hydrocefalu (najma fungalneho) alebo v pripadoch opakovanych
shuntovych infekcii. Plexus chorioideus vIV. mozgovej komore pokracuje v tvorbe

mozgomiechového moku, ¢o vedie k dilatacii a zvySeniu tlaku likvoru v komore.
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6. ETIOLOGIA HYDROCEFALU

Etioldgia detského hydrocefalu je heterogénna, pricom u jedného pacienta sa
na vzniku a priebehu hydrocefalu méze spolupodielat niekolko etiologickych faktorov
(tabulka €. 2). Pricinou hydrocefalu méze byt:

1. zvysSenie tvorby mozgomiechového moku
2. porucha toku mozgomiechového moku likvorovymi cestami

3. zniZené vstrebavanie mozgomiechového moku.

6.1 Kongenitalny hydrocefalus

Idiopaticky kongenitalny hydrocefalus — pricina hydrocefalu nie je znama.

Kongenitalna stendéza aqueductus Sylvii — je pri¢inou az 66 % pripadov
kongenitalneho hydrocefalu, je zodpovednda za 10 % vSetkych pripadov hydrocefalu
u novorodencov. Presnd etioldgia stendzy aqueduktu je v75 % neznama. Stendza
aqueduktu je primarna alebo sekundarna. MozZe byt pritomna atrézia aqueduktu
a rozdelenie na niekolko malych kanalikov, membrana zloZzena z ependymovych buniek
prebiehajuca naprie¢ aqueduktom alebo je aquedukt tvoreny dvomi slepo konciacimi
kanalikmi bez pravého lumenu. Zriedkavo je stendza aqueduktu sucastou chromozom
X viazaného hereditarneho hydrocefalu. Sekundarna kongenitalna stendza aqueduktu
sa vyskytuje najcastejSie v dosledku glidzy pri intrauterinne prekonanej neuroinfekcii
alebo zakrvacani do germinalnej matrix.

Chromozém X viazany hydrocefalus (Bickers-Adamsov syndrém) -
gonozomovo recesivne dedi¢na forma hydrocefalu. Incidencia je 17-36 pripadov na 1
milidon muZov. Je charakterizovany stendzou aqueductus Sylvii, tazkou mentalnou
retardaciou a v 50 % je pritomna addukcéno-flekéna deformita palcov. Vyskytuje sa aj
agenéza corpus callosum.

Arnoldova-Chiariho malformacia — z pdovodnych 4 typov sa v sucasnosti
jamy, jazykovité predizenie mozockovych tonzil, ich presun do hornej Casti

chrbticového kanala aprilozenie kmieche. Byva pritomna hydromyélia
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a syringomyélia, meningomyelokéla sa nevyskytuje, Il. typ — dlhd a Uzka IV. mozgova

komora, mozockové tonzily zasahuju daleko do miechového kandla, predlzend miecha

a kranidlna cast miechy su predlzené aposunuté kaudalne, takze kréné miechové

korene smeruju paradoxne nahor (Sulla, 1995a). V90 % pripadov je pritomna

myelomeningokéla, hydrocefalus sa vyskytuje v 70—-80 % pripadov.

Tabulka €. 2: Etiolégia hydrocefalu (Kolarovszki a spol., 2006)

KONGENITALNY HYDROCEFALUS

idiopaticky kongenitalny hydrocefalus

kongenitalna stendza aqueductus Sylvii

chromozom X viazany hydrocefalus

Dandy-Walkerov syndréom

Arnold-Chiariho malformacia

postinfekény (intrauterinna infekcia)

posthemoragicky (intrauterinné krvacanie

do germinalnej matrix)

kaudalne defekty meduldrnej rary

ZISKANY POSTNATALNY HYDROCEFALUS

postinfekény hydrocefalus

posthemoragicky hydrocefalus

expanzivne intrakranialne procesy

pooperacny hydrocefalus

pourazovy hydrocefalus

hydrocefalus v suvislosti so spindlnymi

nadormi

aneuryzma vena Galeni

trombdza Zilovych splavov mozgu

achondroplazia, kraniostendza

hypervitamindza A

konstitucna ventrikulomegalia

48




Dandy-Walkerova malformacia (DWM) - synonymum Dandy-Walkerov
syndréom (DWS) - ide o poruchu vyvoja mozockového vermisu, rozsirenie IV. mozgovej
komory a zvaéSenie zadnej lebkovej jamy. Predstavuje 5-10 % vsSetkych pripadov
kongenitalneho hydrocefalu, 2-4 % vsetkych pripadov detského hydrocefalu. Vyskyt je
1:25-30000 Zivonarodenych deti, diev¢ata byvaju postihnuté castejsSie ako chlapci.
Presna etiolégia DWS nie je zatial Uplne jasna. Medzi rizikové faktory patria
chromozémové anomdlie (3g+, 5p+, 6p+, 8p+, 8g+, 9p+, 17g+, triploidia), posobenie
izotretioninu v 1. trimestri gravidity, manzelstvo medzi blizkymi pribuznymi (1,5 %)
a familiarny vyskyt autozdmovo recesivne dedicného ochorenia. DWM je
charakterizovana Siestimi hlavnymi znakmi: hydrocefalus, chybny wvyvin vermis
cerebelli, cystické rozsirenie IV. mozgovej komory, elevacia priecnych Zilovych splavov,
ich sutoku (confluens sinuum) a tentdria, zvacSenie objemu zadnej lebkovej jamy,
nepriechodnost jedného, pripadne vsetkych otvorov IV. mozgovej komory (Sulla,
1995b). Vo viac ako 70 % pripadov je pritomna dalSia anomalia CNS (agenéza corpus
callosum, stendza aqueductus Sylvii, lymfém v zadnej lebkovej jame, syringomyélia,
agyria, microgyria, heterotopia Sedej mozgovej hmoty, defekty neurdlnej trubice,
porencefalon, colpoencefalon, infundibuldrne hamartémy, okcipitdlna encefalokéla
alebo meningokéla, hemangiémy, dermoidné cysty, anomalie jadier a drah mozgového
kmena). V20-30 % su pritomné anomalie inych organov (makrofalia, blefaroptéza,
dysgenéza sietnice, choroidalny kolobdm, razstepy pier a podnebia, vrodené vyvojové
chyby srdca, polycystické oblicky, polydaktilia, syndaktilia, anomadlie driekovych

stavcov).

6.2 Ziskany hydrocefalus

Postinfekény hydrocefalus — najcastejcou pricinou je purulentna ventrikulitida,
meningitida alebo meningoencefalitida. Casto sa vyskytuje obstrukcia bazalnych
cisterien a stredna dilatdcia mozgovych komor, ktord moZe postupne spontanne
ustupit, progredovat do hydrocefalu s nutnostou drendze, alebo sa vyvinie obraz
hydrocephalus ex vacuo. Pri¢inou bazildrnej meningitidy moéze byt tuberkuldzna
neuroinfekcia. Upchatie pérov Pacchionovych granulacii bielkovinami pri neuroinfekcii
mozie viest ku vzniku hyporesorpéného hydrocefalu. V krajinach Azie sa ako pri¢ina

postinfekéného hydrocefalu vyskytuje neurocysticerkdza.
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Posthemoragicky hydrocefalus — patri medzi najc¢astejsie priCiny hydrocefalu.
Moze sa vyskytnut vdosledku subarachnoiddlneho krvacania alebo krvacania
intraventrikuldrneho. Pri¢éinou vzniku hydrocefalu je obStrukcia likvorovych ciest
krvnymi koagulami alebo zniZzené vstrebavanie likvoru v oblasti Pacchionovych
granulacii v doésledku ich upchatia erytrocytmi arozpadovymi produktami pri
erytrocytolyze. U predéasne narodenych novorodencov shmotnostou menej ako
1500g sa v50-60 % vyvinie krvacanie do oblasti germindlnej matrix alebo
intraventrikuldrne krvacanie. Po intraventrikuldrnom krvacani sa hydrocefalus moze
vyvinut prechodne, u 20-50 % novorodenov s vyraznym vnutrokomorovym krvacanim
sa vyvinie trvaly hydrocefalus zavisly na drendznom systéme (Greenberg, 1997).

Expanzivne intrakranidlne procesy — mozu byt benigneho alebo maligneho

charakteru. NajcastejSie sposobuju obstrukciu likvorovych ciest:

meduloblastom

astrocytom

- cysty

abscesy

Za rozvoj obstrukéného hydrocefalu u deti su zodpovedné nadory lokalizované
v stredovej Ciare v zadnej lebkovej jame, v supraselarnej oblasti, v lll. mozgovej komore
a v oblasti epifyzy. Supraselarna expanzia nadorov hypofyzy alebo expanzia v désledku
pituitarnej apoplexie moze taktiez viest k rozvoju hydrocefalu.

Pooperacny hydrocefalus — v 20 % detskych pacientov sa po odstraneni nadoru
v zadnej lebkovej jame rozvinie hydrocefalus s nutnostou drendaze. Hydrocefalus méze
vzniknut aj 1 rok po operdcii.

Pourazovy hydrocefalus — moéze byt spdsobeny obstrukciou likvorovych ciest
pri intraventrikuldarnom krvacani, ovplyvnenim subarachnoidalnych likvorovych ciest
aresorpcie mozgomiechového moku pri posttraumatickom subarachnoidalnom
krvacani. Pri atrofii mozgového tkaniva pri tazkom (raze mozgu modze vzniknut
hydrocephalus ex vacuo.

Hydrocefalus v suvislosti so spinalnymi nadormi — jednoznacna pricina nie je
jasna, predpokladd sa uloha zvySenia koncentracie proteinov, zvySenia vendzneho

tlaku alebo predchadzajiuceho krvacania (Kudo, 1987).
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Aneuryzma vena Galeni - patofyziolégia vzniku hydrocefalu zahffia utlak
aqueductus Sylvii vydutou vena Galeni azvySenie vendzneho tlaku v désledku
arteriovendzneho skratu, ¢o nasledne znizuje vstrebdvanie mozgomiechového moku.
V klinickom obraze unovorodenca dominuje srdcové zlyhanienie, manifestacia
klinickych priznakov hydrocefalu sa objavuje neskor.

Trombéza Zilovych splavov mozgu — méze viest ku vzniku hydrocefalu. Znamy
je termin otiticky hydrocefalus, ked infekcia v strednom uchu vedie ku vzniku trombdzy
sinus sigmoideus alebo sinus petrosus. Trombdza sinus sagitalis superior moze
vzniknat pri priamom rozsireni infekcie do oblasti splavu, v pripadoch tazkej
hypernatremickej dehydratacie a pri inych trombofilnych stavoch. Trombdza vena cava
superior pri utlaku naddormi mediastina alebo pri dlhodobo zavedenom centralnom
vendznom katétri mobze byt pric¢inou vzniku progresivneho komunikujiceho
hydrocefalu.

Zvyseny Zilovy tlak v oblasti Zilovych splavov mozgu moézZe byt pritomny aj
v pripadoch achondroplazie a kraniostendzy.

Hypervitaminéza A — mézZe viest ku vzniku hydrocefalu v désledku zvysenia
tvorby mozgomiechového moku a zvySenia priepustnosti hematoencefalickej bariéry.

Konstitucna ventrikulomegalia — je asymptomaticka a nevyzaduje liecbu.
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7. PATOFYZIOLOGIA HYDROCEFALU

Z patofyziologického hladiska sa v sucasnosti najvacsi zaujem sustreduje na
hydrodynamické, cievne, biochemické a metabolické zmeny v mozgovom tkanive
(tabulka ¢. 3). MnoZstvo novych informacii sa odzrkadluje aj v pocte vedeckych prac
publikovanych stouto tematikou (Chumas aspol., 2001). Rozsirenie vedomosti
o multifaktoridlne podmienenom poskodeni mozgu pri hydrocefale vytvara podmienky
na zmenu lieCebnych postupov a zlepSenie funkéného vysledku liecby u deti
s hydrocefalom (Hirsch, 1994, Casey a spol., 1997, Greitz a spol., 1997, Hoppe-Hirsch
a spol., 1998, Mc Allister, 1998, Del Bigio, 2001).

7.1 Patofyziologické mechanizmy vzniku a rozvoja hydrocefalu

Mechanizmus dilatacie mozgovych komoér pri rozvoji hydrocefalu este nie je
Uplne objasneny (Frim a Goumnerova, 2000, Tenti a spol., 2000). Avsak rozsirenie
mozgovych komor neméZeme jednoducho povazovat len za jednoduchy doésledok
nadmerného hromadenia likvoru vdoésledku nerovnovdhy medzi tvorbou
a vstrebdvanim mozgomiechového moku. Mechanizmus dilatdcie mozgovych komoér je
komplexny a v roznych stadiach rozvoja hydrocefalu zohravaju vyznamnu ulohu rézne
faktory.
Faktory, ktoré umoznuju vznik a progresiu dilatacie mozgovych komor pri
hydrocefale su nasledovné (Sainte-Rose, 1996):
1. uatlak cievneho systému, ktory je stlacitelny
2. redistribtcia mozgomiechového moku a extracelularnej tekutiny v CNS
3. zmeny biomechanickych vlastnosti mozgu (zvysend poddajnost mozgového
tkaniva, narusenie viskoelastickych vlastnosti mozgu)
4. efekt pulzného tlaku mozgomiechového moku
5. Ubytok mozgového tkaniva, ktory je sprevadzany rozSirenim mozgovych
komor
6. zvacsSenie celkového objemu lebky ako nasledku posobenia abnormalnych

sil na funkéné Svy lebky u mladsich deti. Vtomto veku je aditivny objem
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lebky hlavnym faktorom zvySenia mnoistva mozgomiechového moku

a rozsirenia mozgovych komor (Tamaki a spol., 1990).

Tabulka €. 3: Prehlad patologickych, cievnych, biochemickych a metabolickych zmien

pocas vzniku a rozvoja detského hydrocefalu (Kolarovszki a spol., 2006)

PATOLOGICKE ZMENY

oplostenie a narusenie cilidarneho aparatu buniek
ependymu mozgovych komor, disrupcia ependymovej
bazalnej membrany, stenéenie a napinanie plasta
mozgovej kory, edém periventrikularnej bielej hmoty,
axonova degeneracia (demyelinizacia), redukcia poctu
neurdnov, atrofia mozgu, perforacia septum
pellucidum, stlacenie mozockovych hemisfér a erdzia

ich povrchu

CIEVNE ZMENY

distorzia mozgovych ciev, kolaps kapilar, porucha
reguldcie mozgovej cirkulacie, hypoperfizia,

ischemické posSkodenie mozgu

BIOCHEMICKE ZMENY

dloha smrti neurénov, Ca** aktivované proteolytické
procesy, lipidova peroxidacia, alteracia

neurotransmiterovych systémov

ZMENY METABOLIZMU
MOZGU

alterdacia energetického metabolizmu, aciddza,
zvysSena koncentracia laktatu, zmeny v celkovom
obsahu vody, volnej a viazanej vody v mozgovom

tkanive

VysSetrenie toku mozgomiechového moku nuklearnou magnetickou rezonanciou

ukdzalo, Ze takmer kazdy pohyb likvoru ma pulzny charakter, ¢o predstavuje dokaz, Ze

v pripadoch komunikujuceho hydrocefalu si hyperdynamické pulzacie choroidalneho

plexu potrebné asucasne dostatocné na vyvolanie dilatacie mozgovych kombr.

Komunikujaci hydrocefalus mdze vzniknut aj v désledku redistribucie pulzacii likvoru

v lebke (Egnor a spol., 2002).
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Dilatacia mozgovych komor zavisi okrem inych faktorov aj od veku dietata.
Mechanické vlastnosti mozgu predcéasne narodenych novorodencov vedu
k preferencnej dilatacii zadnych casti bo¢nych mozgovych komér. Tento fenomén
vysvetluju dva mechanizmy: zvysena poddajnost zadnej Casti lebky pred uzavretim
lebkovych Svov a znizena roztaznost (distenzibilita) prednej ¢asti mozgovych komor,
ktora je obklopena kompaktnou Sedou hmotou bazalnych ganglii (Sainte-Rose, 1996).

Zvysena tvorba mozgomiechového moku je takmer vyhradne pritomna pri
nadoroch alebo viléznej hypertrofii plexus chorioideus, najcastejSie pri papiléme alebo
karcinome choroidalneho plexu (Matsushima, 1983, Welch aspol., 1983). Samotna
zvySenad tvorba likvoru vedie k vzostupu intrakranialneho tlaku a dilatacii mozgovych
komor (Rekate, 1993). Je nutné zdbéraznit, Ze u pacientov s nadorom choroidalneho
plexu su pritomné aj iné faktory (utlak likvorovych ciest, fibréza subarachnoidalnych
priestorov alebo villi arachnoidales v désledku mikrokrvacani), ktoré moézu zvySovat
odpor kladeny toku likvoru. Preto utychto pacientov aj po resekcii tumoru casto
pretrvava hydrocefalus. ZvySena produkcia mozgomiechového moku bola potvrdena aj
pri hypervitamindze A (Sainte-Rose, 1996).

Castou pri¢inou hydrocefalu je obstrukcia likvorovych ciest. Zvy$eny odpor
v dosledku prekazky toku mozgomiechového moku vedie k vzostupu intrakranialneho
tlaku. Prekdzka moZe byt lokalizovand intraventrikuldrne (najcastejSie v GZinach
vnutornych likvorovych ciest) alebo extraventrikularne (obliteracia vonkajsich
likvorovych ciest — bazalnych cisterien alebo subarachnoidalnych priestorov na
konvexite). Rozsirenie mozgovych komor zavisi od lokalizacie obstrukcie, ¢o vysvetluje
pomenovanie hydrocefalu ako jednokomorového, dvojkomorového, trojkomorového
alebo Stvorkomorového. Prekazka toku likvoru méze vzniknat v désledku réznych
patologickych stavov:

- malformacie, ktoré vedu klokalnemu zuzeniu likvorovych ciest (napr.

stendza aqueductus Sylvii)

- expanzivne procesy, ktoré vedu ku kompresii likvorovych ciest (tumory,

arachnoidalne cysty, hematomy)

- zdapalovy proces — infekcie, fibrézne zmeny po krvacani a zapale, choroby

(napr. mukopolysacharidozy), ktoré indukuju ependymovu reakciu,

leptomeningealnu fibrézu a obliteraciu villi arachnoidales



Zvysenie Zilového tlaku v duralnom sinuse ma 2 désledky:
1. zvySenie Zilového tlaku v mozgovej kore vedie kzvacseniu
intrakranidlneho cievneho objemu
2. zvySenie intrakranialneho tlaku nad hodnotu potrebnd na
zabezpecenie toku likvoru oproti zvysenému Zilovému tlaku v sinuse
Zvysenie Zilového tlaku v sinuse mbze mat pévod organicky (trombdza v sinuse,
jugularnych Zildch alebo vena cava superior, prerastanie nadoru do sinusu,
achondrodysplazia) alebo funkcény (vysokoprietokova artériovenézna malformacia)

(Rosman a Shands, 1978, Sainte-Rose a spol., 1984).

7.2 Patologické zmeny pri hydrocefale

RozSirenie mozgovych komor azvysenie intrakranidlneho tlaku v pripadoch
progresivneho hydrocefalu vedie k mnohym patologickym zmendam (Jones aspol.,
2000).

Obzvlast vulnerabilny je ependym mozgovych komér. V akutnej faze dochadza
k oplosteniu buniek ependymu a naruseniu cilidarneho aparatu. V neskorsej faze je
pritomna disrupcia ependymovej bazdlnej membrany. Nakoniec je ependymova
membrana vyrazne narusena a povrch mozgovych komoér je kryty gliovym tkanivom.
Ependymové bunky maju atypicky povrch, dochddza kich distorzii a poskodeniu
dezmozdmov (Takei a spol., 1987). Nakamura a Sato (1993) vo svojej praci poukazali na
cilidrnu dyskinézu v aqueductus Sylvii ako na jeden z moznych faktorov, ktoré sa
spolupodielaju na vzniku hydrocefalu.

V dosledku dilatacie mozgovych komor a zvySeného intrakranialneho tlaku
vznikd stenéenie a napinanie plasta mozgovej hmoty (cortical mantel). Charakter
a distribucia patologickych zmien zavisi od veku, kedy hydrocefalus vznikol, rychlosti
vzniku a velkosti dilatacie mozgovych komér a dizke trvania hydrocefalu. V akitnej faze
je pritomny edém periventrikuldrnej bielej hmoty a poskodenie neurdnov je relativne
malé. V neskorSom obdobi edém bielej hmoty ustupuje, je nahradeny fibrotickymi
zmenami a procesom axénovej degeneracie (demyelinizacie) zodpovednej za mozgovu
atrofiu a fokdlne zniZzenie mnoZstva neurdnov (Del Bigio a spol., 1985, Castejon, 1994).
PoSkodenie mozgu vznikd v dosledku kombinacie mechanickej distorzie a poruchy

prietoku krvi mozgom (distorzia ciev mozgu, stlacenie mozgovych kapilar). V pripadoch
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skorého vzniku dilatacie mozgovych komoér sa moze vyskytnut kortikdlna dysgenéza
(Del Bigio, 1993).

Zmeny v oblasti mozgovej kory po drenainom vykone zahffiaju vyraznu
regeneraciu myelinu rezidudlnych axénov a vyraznu astrogliovi proliferaciu
s mezenchymovou reakciou, obzvlast v kapilarach. Zvysenie poctu nervovych vldkien
preukdzané nebolo. Kritickym momentom pre obnovu plasta mozgovej hmoty
v pripadoch chronického hydrocefalu je stupen poskodenia mozgovej kory (Yamada
a spol., 1992). Drenainy vykon umozZni len neulplnd obnovu mozgového tkaniva.
Pretrvava poskodenie dendritov, ¢o ovplyviiuje vytvaranie spojeni medzi neurdnmi
v pooperacnom obdobi (Del Bigio, 1993, Kriebel a spol., 1993).

Medzi dalSie patologické zmeny pri rozvoji hydrocefalu patri perforacia septum
pellucidum, kompresia nucleus caudatus ventrolateralne a kompresia mozockovych
hemisfér s erdziou ich povrchu (Mc Allister a spol., 1991).

Praca Azziho aspol. (1999) poukazuje na pri¢inny vztah medzi zvySenym
intrakranidlnym tlakom, dilataciou mozgovych komér a edémom mozgu v pripadoch
hydrocefalu. Alteracia kazdého parametra sa vyskytuje skor sekvenéne ako simultanne
a ¢asovy priebeh prezentdcie hydrocefalu sa lisi.

V mozgovej kore vroznych stadidch hydrocefalu nebol zisteny rozdiel
v celkovom obsahu vody, vody volnej alebo viazanej. V periventrikularnej bielej
hmote nebola zistend priekazna zmena v obsahu celkovej vody, avSak bolo pritomné
priekazné zvySenie obsahu volnej vody a zniZenie obsahu viazanej vody v akidtnom
a subakutnom Stadiu hydrocefalu. V chronickom Stadiu sa hodnoty volnej aj viazanej
vody vratili do normalneho rozmedzia. V akdtnom a subakudtnom $tadiu hydrocefalu
dochadza k prestupu volnej vody cez ependymovu vystielku mozgovych komor do
periventrikularnej bielej hmoty, ¢o je spojené so su¢asnym zniZzenim obsahu viazanej
vody. Zapojenie alternativnych drenaznych ciest v pripadoch chronického hydrocefalu
umozZiuje drendaZ volnej vody v periventrikularnej bielej hmote, ¢o vedie k zvyseniu
obsahu viazanej vody do normalnych hodnét (Tamaki aspol., 1990). V pripadoch
zvyseného obsahu volnej vody v periventrikuldarnej bielej hmote je pritomna aj
alterdcia energetického metabolizmu. Po zapojeni alternativnych drenaznych ciest
dochdadza k Ustupu edému bielej hmoty a zlepSeniu energetického stavu bielej hmoty

mozgu (Tamaki a spol., 1990).
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Zvysenie intrakranidlneho tlaku pri progresivnom detskom hydrocefale méze
viest k poruchdm autonémneho nervového systému a requldcie telesnej teploty
(Talman a spol., 1988). Spolu s dysfunkciou autonémneho nervového systému vznika
dysfunkcia mozgovej koéry, subkortikdalnych Struktur a mozgového kmena (Robles

a spol., 2002).

7.3 Cievne zmeny pri hydrocefale

Spolu so zmenami v mozgovom tkanive je pritomna aj alterdcia cievneho
systému, ktora sa po skorej a adekvatnej liecbe hydrocefalu upravuje (Sainte-Rose,
1996). Dochdadza k distorzii mozgovych ciev, stla¢eniu kapildr a naruseniu regulacie
mozgovej cirkulacie. PosSkodeny je najma cievny systém periventrikularnej bielej hmoty
a mozgovej kory. NaruSenie cievneho systému prispieva ku vzniku a prehibeniu
ischemického poskodenia mozgu a alteracie energetického metabolizmu mozgu.

Da Silva aspol. (1995) sledovali zmeny lokalneho prietoku krvi mozgom
u maciek s kaolinom indukovanym hydrocefalom. Zistili, Ze 1 tyzden po vyvolani
hydrocefalu bol ICBF globadlne znizeny v mozgovej kore, bielej hmote
a v subkortikalnych Strukturach sivej hmoty. Najvacsie znizenie ICBF bolo potvrdené
v parietalnej bielej hmote. V 3. tyzdni po indukcii hydrocefalu pretrvavalo priekazné
znizenie ICBF iba v bielej hmote (parietdlne, okcipitalne a v corpus callosum), pokym
perfuzia mozgovej kory a hlbokych subkortikalnych Struktir sa vratila na normalnu
uroven.

V pripadoch hydrocefalu sa na poskodeni periventrikuldrnej bielej hmoty okrem
inych faktorov podiela aj chronicka ischémia. V experimentdlnych studiach bol
potvrdeny protektivny vplyv nimodipinu, ktory zlepSil prietok krvi periventrikularnou
bielou hmotou, avsak neovplyvnil Uroven proteolytickych procesov v axdnoch
v désledku influxu Ca** (Del Bigio a Massicotte, 2001).

Sledovanie zmien mozgovej perfuzie a metabolizmu prinieslo aj nové poznatky
o patofyzioldgii normotenzného hydrocefalu (Bateman, 2000, Bradley, 2001, Owler

a Pickard, 2001).
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7.4 Biochemické zmeny pri hydrocefale

Studie, ktoré sa zaoberali potencidlnymi prognostickymi markermi poskodenia
mozgu pri hydrocefale poukazali na zvySeny obsah proteinov v mozgomiechovom
moku azmenu elektroforetického spektra proteinov v roéznych podmienkach
hydrocefalu (Cerda a spol., 1980). Zaujimavym prognostickym faktorom sa zda byt
koncentracia mastnych kyselin, xantinu, hypoxantinu, gangliozidu GM1 a laktatu
v likvore (Onodera a spol., 1982, Chumas a spol., 1994, Kizu a spol., 2001, Nussinovitch
a spol., 2001).

Uloha smrti neurénov (,neuron death”) v patofyzioldgii hydrocefalu nie je
Uplne objasnend. Ding aspol. (2001) vo svojej prdaci poukdzali na skutocnost, Ze
v pripadoch experimentalneho hydrocefalu nehrala smrt neurénov hlavnd ulohu. Pri
vyvolanej akutnej ischémii predného mozgu potkanov bola vsak v pripadoch
s hydrocefalom potvrdend zvySena tolerancia neurdnov na ischémiu.

Shinoda a spol. (2001) potvrdili u potkanov s hydrocefalom zvySenu expresiu
neurotrofinov a ich receptorov v posSkodenych struktirach mozgu.

V experimentalnych podmienkach bolo potvrdené, 7e na poskodeni
periventrikularnej bielej hmoty pri hydrocefale sa okrem inych mechanizmov podielaju
aj Ca®* aktivované proteolytické procesy (Del Bigio, 2000).

Caner a spol. (1993) vo svojej studii zistili priekazne zvySenu uroven lipidovej
peroxidacie mozgovych ciev, ¢o modZe byt povazované za nasledok ischémie
spOsobenej napinanim mozgovych ciev pri hydrocefale.

Vznik arozvoj hydrocefalu vedie k alteracii neurotransmiterovych systémov
mozgu. Tashiro aspol. (1997) potvrdili, Ze v pripadoch progresivneho hydrocefalu
dochadza v désledku mechanickej distorzie k funkénému poskodeniu cholinergnych
a GABA-ergnych neurdnov v neostriate a dopaminergnych neurdnov v substantia nigra
compacta. Poruchy neurotransmiterovych systémov v bazdlnych ganglidch mozu
vysvetlovat niektoré funkéné motorické poruchy pri hydrocefale. Chovanes a spol.
(1988) zistili v mozgovej kore, neostriate a mozocku znizenie hladiny noradrenalinu
(71 %), dopaminu (73 %) aserotoninu (50 %). V mozgovom kmeni bola hladina
noradrenalinu a serotoninu zvySena, ¢o méZe poukazovat na poruchu axdnového

transportu z locus ceruleus a oblasti raphe.
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Hydrocefalus je spojeny s progresivnou poruchou funkcii a destrukciou axénov
a neurdnov. Za neuroaxonovu regeneraciu a synapticki remodelaciu je zodpovedny
rastovy protein 43 (,growth associated protein-43“). V skorych Stadiach rozvoja
hydrocefalu dochadza v periventrikuldrnych axénoch k vzostupu hladiny rastového
proteinu 43, ¢o poukazuje na vyznam skorej intervencie pri prevencii a obnove
axonového poskodenia pri hydrocefale. Na moznu alteraciu kortikalnej synaptogenézy
poukazuje zvySena expresia rastového proteinu 43 v mozgovej kére (Zhang a Del Bigio,
1998). Suda a spol. (1994) v experimentalnych podmienkach sledovali hladinu SVP-38
(,synaptic vesicle proteins®) a drebrinov (drebrins, ,developmentally regulated brain
proteins”“) v pripadoch kongenitdlneho hydrocefalu u potkanov. Vo svojej Studii
potvrdili v prenatalnom obdobi alteraciu synaptogenézy u potkanov s kongenitalnym
hydrocefalom. Po skorom drenaznom vykone doslo k obnove synaptogenézy.

Pri udrziavani extraceluldarnej koncentracie glutamatu pod neurotoxickou
hladinou zohrava vyznamnu ulohu GLAST (glutamat/aspartat transportny systém).
Praca Masaga aspol. (1996) potvrdila expresiu GLAST v reaktivnych astrocytoch
v periventrikuldrnej bielej hmote a regulaciu extraceluldarnej koncentracie glutamatu
pri posSkodeni mozgu v pripadoch hydrocefalu.

U novorodencov adeti s hydrocefalom s nutnostou drenaze sa potvrdila
zvySend koncentracia VEGF (,vascular endothelial growth factor”) aEPO
(erytropoetin) v mozgomiechovom moku. Zvysenie hladin je podmienené hypoxiou

CNS, ktora stimuluje expresiu génov pre EPO a VEGF (Koehne a spol., 2002).

7.5 Zmeny mozgového metabolizmu pri hydrocefale

V patogenéze hydrocefalu zohrdvaju délezitu ulohu zmeny energetického
a membranového metabolizmu mozgového tkaniva. Podrobné sledovanie
spominanych zmien umoznila in vitro a in vivo nuklearna magneticka spektroskopia.

Tamaki aspol. (1990) zistili pomocou in vivo 31P MR-spektroskopie
v experimentalnych podmienkach pokles pomeru organického
kreatinfosfatu/anorganickému fosfatu, ako indikatora bioenergetického stavu
(energeticky index), v akditnom a subakdtnom S$tadiu hydrocefalu. Obnova pomeru
organického kreatinfosfatu/anorganickému fosfatu bola pritomna v chronickom $tadiu

hydrocefalu. Ani v jednom stadiu nepotvrdili autori pokles adenozintrifosfatu.

59



V experimentdlnych podmienkach sledovali da Silva aspol. (1994) zmeny
energetického metabolizmu v pripadoch hydrocefalu avplyv drendinej operacie
(inzercia ventrikuloperitonealneho shuntu) na energeticky stav mozgového tkaniva.
Potvrdili priekazné zniZzenie pomeru organického kreatinfosfatu/anorganickému
fosfatu a zvysenie pomeru anorganického fosfatu/ATP. Bola zistena priama korelacia
medzi energetickym indexom a velkostou mozgovych komér. Po drendaznom vykone
doslo k ustupu periventrikularneho edému, zmenseniu velkosti mozgovych komoér
a pomer organického kreatinfosfatu/anorganickému fosfatu a pomer anorganického
fosfatu/ATP sa vratil do normalnych hodnét. Vysledky prace poukazuju na pritomnost
hypoxicko-ischemického poskodenia mozgu s narusenim energetického metabolizmu
v pripadoch hydrocefalu, ktoré je pri v€éasnom vykonani drenazneho vykonu
reverzibilné.

Braun aspol. (1999) sledovali u dospelych potkanov s hydrocefalom zmeny
v mozgovom tkanive pomocou 1H MR-spektroskopie. Sledovanim hladiny
neurometabolitov je moiné urlit poskodenie funkcie a Struktiry neurénov
a membrdnovych systémov. Vo svojej praci potvrdili vzostup laktatu, pokles pH
a v akdtnom aj chronickom stadiu pokles pomeru N-acetylaspartatu/cholinu a pomeru
celkového kreatinu/cholinu, ¢o poukazuje na neurdnovu dysfunkciu, destrukciu
neurdnov, zmeny vo fosfolipidovom metabolizme membran a poSkodenie myelinu.

Harris aspol. (1997) sledovali zmeny neurometabolitov v mozgovej kore.
U potkanov s hydrocefalom potvrdili znizenie mnoZstva myoinozitolu, kreatinu,
cholinu, N-acetylaspartatu, taurinu, glutaminu, glutamatu, aspartatu, alaninu, glycinu,

GABA a fosfokreatinu.
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8. KLINICKE PRiIZNAKY DETSKEHO HYDROCEFALU

U deti s progresivnym hydrocefalom (progresivna dilatdcia likvorovych ciest so
zvySenym intrakranialnym tlakom) su v klinickom obraze vyjadrené priznaky dilatacie
frontalnych rohov boénych mozgovych komor (apatia), dilatacie aqueduktu
a lll. mozgovej komory (porucha okulomotoriky) a priznaky intrakranialnej hypertenzie.
Klinické priznaky intrakranialnej hypertenzie su r6znorodé, hlavne v mladsich
vekovych kategériach (novorodenci a doj¢ata ). MozZeme ich rozdelit na anatomické
(uréené biomechanickymi vlastnostami kalvy — rozostup lebkovych Svov, zvacsenie
a vyklenutie fontanel, zvdaésenie obvodu hlavicky) a priznaky, ktoré odzrkadluju
homeostazu intrakranialneho priestoru (vracanie, kvantitativna porucha vedomia,
porucha dychového vzorca, bradykardia, porucha okulomotoriky) (Kolarovszki & De
Riggo, 2008).

Medzi dalSie klinické priznaky detského hydrocefalu patri zvyraznenie
a rozsirenie Zil na kalve v dosledku reverzného toku krvi zo Zilovych splavov pri
zvysenom intrakranialnom tlaku a priznak prasknutého hrnca.

Vyjadrenie klinickych priznakov intrakranidlnej hypertenzie zavisi od ¢asového
priebehu hydrocefalu, veku dietata, fibroelastickych a biomechanickych vlastnosti
lebky a uplatnenia kompenzacnych mechanizmov.

Niektoré priznaky intrakranidlnej hypertenzie (apatia, somnolencia, vracanie,
predrazdenost, poruchy dychového vzorca) su nespecifické a mozu byt pritomné aj pri
inych ochoreniach. NajcastejSie su vyjadrené pri infekciach hornych a dolnych
dychacich ciest, gastroenteritide alebo infekcii uropoetického systému. Hlavne
u novorodencov a dojciat s hydrocefalom mézZu imitovat aktivitu hydrocefalu alebo
zlyhanie vnatorného drenaineho systému. Na druhej strane vsak v pripadoch
kompenzovaného hydrocefalu bez nutnosti drendze mozZe prebiehajica infekcia viest
ku dekompenzicii stacionarneho stavu s nutnostou drenazneho vykonu.

V typickych pripadoch progresivheho hydrocefalu dochadza u novorodencov
a dojciat k zvac¢seniu obvodu hlavicky v dosledku rozostupu lebkovych Svov a zvacsenia

fontanel (obrazok ¢. 1-6, 8). Vzhladom na variabilitu biomechanickych vlastnosti lebky
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v roznych vekovych skupinach je miera vyjadrenia uvedenych priznakov r6zna. Dolezité
je meranie hlavicky v troch rozmeroch: obvod hlavicky, bocény a predozadny rozmer.
Pocas hospitalizacie dietata by meranie hlavicky mala vykonavat jedna zdravotna
sestra. Po prepusteni dietata domov by mali rodi¢ia merat obvod hlavicky minimalne
raz tyzdenne so zdznamom nameranych hodnét. Pri vySetreni hlavicky dietata sa
pohmatom zistuje rozostup sagitalneho a lambdového $vu. Rozostup lambdového Svu
sa povazuje za patognomicky. Rozostup lebkovych Svov mdze byt viditelny aj na RTG
alebo CT snimke lebky (obrdzok €. 5, 6). V typickom pripade je predna fontanela
vyklenuta nad niveau, zvac¢sena a palpacne tuha. Palpacny nalez na prednej fontanele
vSak mozZe byt aj pri zvySenom intrakranidlnom tlaku nejednoznacény. V pripadoch
zvySenej poddajnosti mozgového tkaniva (pri hypoxicko-ischemickom poskodeni
mozgu, pri zdpalovych procesoch mozgu) sa mézu v inicialnom stadiu vzostupu ICP
vyrazne zvacsovat mozgové komory, pricom klinické priznaky intrakranidlnej
hypertenzie moézu byt vyjadrené nejednoznacne, bez zmeny ndlezu na prednej
fontanele a lebkovych Svoch. Na druhej strane vsak hypoxicko-ischemické poskodenie
mozgu alebo poskodenie mozgu zapalovym procesom mobzie viest k redukcii
mozgového tkaniva so vznikom hydrocephalu ex vacuo bez zvySenia intrakranidlneho
tlaku (Kolarovszki a spol., 2006).

Klinické priznaky intrakranidlnej hypertenzie su réznorodé hlavne v mladsich
vekovych kategdriach (novorodenci a dojcata). Po uzavreti lebkovych Svov a ukonceni
osifikaného procesu kalvy nadobuda lebka dietata biomechanické vlastnosti lebky
dospelého, ¢omu zodpoveda aj uniformnejsia klinickd manifestacia zvySeného
intrakranidlneho tlaku.

Vysledky niektorych prac potvrdzuju, zZe klinické priznaky nemusia spolahlivo
predpovedat hodnotu intrakranidlneho tlaku (Foyas a spol., 1996, Eide a spol., 2001,
2002). Priame meranie aktualnych hodndt ICP sa rutinne nevykonava. VyuZitie
stanovenia hodnoty ICP nepriamym meranim pomocou tonometra alebo Laddovho
monitoru ICP je limitované Sirokym rozmedzim ziskanych hodn6t a znacnou mierou
subjektivity vySetrenia (Volpe, 2001).

Publikované normdlne a abnormdalne hodnoty ICP u novorodencov s nizkou
pérodnou hmotnostou st vzhladom na poufZitie rozlicnych metéd merania rézne. Pri

vyuZziti neinvazivnych metéd merania ICP pomocou optickych vldknovych (Walsh
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a Logan, 1983) a pneumaticko-tonometrickych (Easa aspol., 1983) senzorov sa
popisuje u zdravych novorodencov normalna hodnota ICP v rozmedzi 4,5 az 7 cm H20.
Pri merani ICP pocas lumbalnej punkcie sa normdalne hodnoty ICP pohybuju v rozmedzi
3-7 cm H,0 (Volpe, 2001). Presna hodnota ICP potrebna na rozvoj progresivnej
dilatacie mozgovych komor u novorodencov nie je Uplne znama. VSeobecne sa iba
konstatuje, Ze tato hodnota ICP musi byt vyssia ako normalna hodnota ICP. Vzhladom
na relativne velky obsah vody, nizke mnoZstvo myelinu, zvySenli mozgovu poddajnost
a Siroké subarachnoiddlne priestory mozgu predcasne narodenych novorodencov
mbze byt hodnota ICP potrebnd na vznik a rozvoj progresivnej dilatacie mozgovych
komor v tejto vekovej kategorii nizsia, ako by sa ocakavalo (Volpe, 2001, Bass a spol.,

2003).

Obrazok ¢. 10: Priame meranie intrakranidlneho tlaku pocas inzercie VP shuntu
u novorodenca s hydrocefalom s potvrdenim intrakranidlnej hypertenzie (ICP +14,5 cm

stipca fyziologického roztoku).
Priame meranie intrakranialneho tlaku sa vzhladom na invazivitu a mozné

komplikacie udeti shydrocefalom zindikidcie drendineho vykonu vyuZiva iba

zriedkavo. Vo vacésine pripadov sa hodnota ICP meria poc¢as komorovej alebo lumbalnej
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punkcie, ktord bola realizovana z dévodu nutnosti odberu vzorky mozgomiechového
moku na biochemické a mikrobiologické vysetrenie. Hodnota ICP sa mdzZe zmerat
pocas operacného vykonu, ¢o jednak potvrdi intrakranidlnu hypertenziu a spravnost
indikdcie drenaineho vykonu, jednak md neurochirurg k dispozicii vychodiskové
hodnoty ICP pre nastavenie prepustacieho tlaku drenaznych systémov (obrazok ¢. 10).

Vyuzitie vnuatornych drendainych systémov zohrava vlieCcbe shunt-
dependentného detského hydrocefalu stdle klucova dlohu (obrazok ¢&. 11).
V publikovanom rozsiahlom subore 1719 pacientov sa az v 56 % pripadov vyskytla
pocas 12-ro¢ného sledovania po inzercii shuntu aspon 1-krat epizdéda poruchy funkcie
drendzneho systému (Sainte-Rose aspol., 1991). Podobne Lazareff aspol. (1998)
potvrdili v 244 pripadoch deti s hydrocefalom v 6-roénom sledovani po prvotnej
inzercii shuntu vyskyt poruchy funkcie drenaznych systémov v 44 % pripadov. Riziko
poruchy funkcie drenazneho systému je najvysSie pocas prvého roku po inzercii
shuntu. V niektorych pracach sa uvadza vyskyt malfunkcie shuntu pocas prvého roku

po prvotnej inzercii az 20 % (Peacock a Currer, 1984).

Obrazok €. 11: Vnutorny drendiny systém — komorovy katéter, ventil, distalny katéter



Hodnota intrakranidlneho tlaku sa €asto vyuZiva u deti v pripadoch aktivneho
hydrocefalu ako indikator poruchy funkcie ventrikuloperitonedlneho shuntu (Leggate
a spol., 1988, Fouyas a spol., 1996). Gilkes a spol. (2001) sa vo svojej praci zaoberali
zmenami intrakranidlneho tlaku a mozgového perfuzneho tlaku ushunt-
dependentnych deti shydrocefalom sporuchou funkcie VP shuntu vo vztahu
k uplatneniu kompenzaénych mechanizmov. Zistili, Ze v pripadoch uplatnenia
kompenzacnych mechanizmov bola hodnota ICP priekazne nizSia v porovnani
s pripadmi, kedy sa kompenzacné mechanizmy neuplatfiovali. Normalna hodnota ICP
automaticky neznamenad, Ze nie je pritomna porucha funkcie drendzneho systému.
V pripade, Ze miera uplatnenia kompenzacnych mechanizmov je nedostatocna,
dochadza k vzostupu ICP. V pripadoch uplatnenia kompenzacnych mechanizmov bol
mozgovy perfuzny tlak v 60 % normalny, v pripadoch ich neuplatnenia bola normalna
hodnota CPP zistena len v 30 %.

Vo vadsine pripadov sa porucha funkcie drendinych systémov u shunt-
dependentnych deti s hydrocefalom prejavuje klinickymi priznakmi intrakranialnej
hypertenzie (Kolfen a spol., 1989, Katz a spol., 1994). Klinickd prezentdcia akutneho
bloku drenazneho systému je heterogénna s priekaznym zvySenim morbidity
a mortality pri oneskorenej diagnostike a liecbe. Klinické priznaky intrakranialnej
hypertenzie moézu byt vyjadrené iba minimalne, alebo vobec. Medzi klasické priznaky
poruchy funkcie drenazneho systému patri bolest hlavy, vracanie a ospalost. Medzi
atypické priznaky patria kfové stavy, brusna pseudocysta, syringomyélia, porucha
funkcie mozgovych nervov a hemiparéza (Lee a spol., 1999). Popisovany je aj vyskyt
rigidity, poruchy zraku a spomalenia psychomotorického vyvinu dietata.

Pri vysetrovani dietata s hydrocefalom spodozrenim na poruchu funkcie
drendineho systému treba brat do Uvahy aj moiny vyskyt iného pridruzeného
ochorenia s podobnou klinickou symptomatikou (napr. respiracna infekcia, virdza,
gastroenteritida, infekcia uropoetického systému). VysSetrenie je ¢asto stazené nizkou
hodnotou dietatom poskytnutych anamnestickych udajov so zohladnenim veku dietata
a skutocnosti, Ze priblizne 60 % deti shydrocefalom navstevuje Specidlne Skoly
(McCullough a Balzer-Martin, 1982, Renier a spol., 1988, Casey a spol., 1997).

Vysledky prace Barnesa a spol. (2002) poukazuju na skutoc¢nost, Ze pri vyskyte

kombinacie bolesti hlavy, vracania a ospalosti u dietata s hydrocefalom so zavedenym
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drendinym systémom je vysoko pravdepodobné, Ze sa jednd o poruchu funkcie
drendineho systému, najcastejSie akutny blok drendineho systému. Menej
pravdepodobny je vyskyt shuntovej infekcie, najma v pripadoch bez zvysenia telesnej
teploty dietata. Pri S$tatistickom vyhodnoteni jednotlivych klinickych priznakov vo
vztahu k poruche funkcie drendzneho systému sa zistila silna pozitivna korelacia medzi
ospalostou a akutnym blokom drendzineho systému. Pritomnost izolovanej bolesti
hlavy alebo vracania ma vo vztahu kakudtnemu bloku drenazneho systému nizku
prediktivnu hodnotu audietata treba patrat po vyskyte iného pridruzeného
ochorenia.

V pracach inych autorov (Watkins aspol., 1994, Lee aspol.,, 1999) sa
v pripadoch poruchy funkcie drendinych systémov u deti s hydrocefalom (vratane
infekcie) uvaddza nasledovné rozmedzie vyskytu klinickych prejavov: bolesti hlavy
(47-55 %), vracanie (40-90 %) a ospalost (30-60 %).

Arnell aspol. (2003) vo svojej praci poukazuju na vyznam oftalmologického
vysetrenia u shunt-dependentnych deti s hydrocefalom pri stanoveni poruchy funkcie
drendazneho systému. Strata zraku v dosledku zvySeného intrakranidalneho tlaku
a poruchy funkcie drenaznych systémov je v literatire popisovana, ale jej presny vyskyt
nie je uplne znamy (Constantini a spol., 1987). Porucha zraku mdze byt dosledkom
poskodenia prednej Casti zrakovej drahy, obzvlast edému teréa zrakového nervu,
atrofie terca zrakového nervu a spomalenej alebo nepritomnej reakcie na osvit, alebo
v dosledku poskodenia zadnej Casti zrakovej drahy s rozvojom korovej slepoty (Arroyo
a spol., 1985, Gaston, 1991, Chou a Digre, 1999). U mladsich deti s hydrocefalom moze
byt pritomny vzostup intrakranidlneho tlaku bez sucasného vyskytu edému terca
zrakového nervu (Chou a Digre, 1999). U starSich deti sa vSak odporucaju pravidelné
oftalmologické vySetrenia so zhodnotenim nalezu na terci zrakového nervu, ¢o méze
pomdct pri skorom stanoveni poruchy funkcie drendzineho systému v pripadoch
s neuplne alebo len diskrétne vyjadrenymi klinickymi priznakmi intrakranialnej
hypertenzie a nejednoznaénom CT naleze (Arnell a spol., 2003).

Pri sledovani klinického stavu dietata zohravaju nezastupitelnd dlohu rodicia.
Skusenost rodica s epizdédou poruchy funkcie drendzneho systému treba pri vysetreni
dietata s hydrocefalom brat do Gvahy. Neurochirurg vidi dieta priblizne raz do roka,

alebo menej, ak sa spolahne na sledovanie dietata praktickym pediatrom. Rodi¢ia maju
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lepsi prehlad o kazdodennom Zivote dietata a vedia lepsSie posudit zmeny v spravani
dietata. Preto tvori Uzka spolupriaca medzi lekdrom a rodiémi zakladny predpoklad na

skoré stanovenie poruchy funkcie drenazneho systému (Kimmings a spol., 1996).
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9. ZAKLADNE VLASTNOSTI ULTRAZVUKU

Definicia ultrazvuku: ultrazvukové viny si mechanicko-elastické kmity, ktoré sa
Siria v hmote. Ich Sirenie umozriuje elastickost a sidrznost hmoty. Kmitocet ultrazvuku
sa pohybuje nad hornou hranicou frekvencie zvuku, t.j. 20000 Hz. V medicine sa
v ramci diagnostiky pouzivaju frekvencie 2-10 MHz (Kovac, 1995).

Ultrazvuk ako mechanické vinenie po prechode prostredim s pevnymi Casticami
vytvara vibracie, ktorych charakter zavisi od hustoty a zloZenia tkaniva. Nevznika posun
hmoty, ale Sirenie energie. Vinenie tohto charakteru sa nazyva longitudinalne (Taylor
a Holland, 1990). Ostatné typy vinenia (transverzalne apod.) sa v prostredi Siria
nedostatocne.

Medzi zakladné vlastnosti ultrazvuku patria:

Frekvencia - udana v hertzoch (Hz) alebo v cykloch za sekundu.
Vinova dizka - vzdialenost medzi stlacenim toho istého miesta média v dvoch
nasledujucich cykloch; meria sa v metroch alebo zodpovedajucich podjednotkach.

Rychlost Sirenia - je dand vlastnostami prostredia, cez ktoré vinenie prechadza.

Tlak vinenia - zavisi od tlakovych oscildcii, v zavislosti od protipésobiaceho statického
(atmosferického a tkanivového) tlaku.

Intenzita vinenia - energia, ktora prechadza jednotkou plochy za jednotku ¢asu. Udava

savo W/cm?.

Po aplikacii ultrazvuku na ludskom tele je treba pocitat s dvoma obmedzujicimi
faktormi — rozliSovacou schopnostou a pohlcovanim ultrazvuku v tkanivach. Cim je
vinova dizka kratsia, tym je rozliSovacia schopnost ultrazvuku lepsia, ale zarover je viac
pohlcovany tkanivami (Kovac, 1995). KedZe ludské tkaniva nie su pre Sirenie vinenia
homogénnym prostredim, vinenie je pri ich prechode r6zne modifikované. Odraza sa,
lomi, rozkladd a absorbuje.

Ak ultrazvukovy lU¢ prechadza hranicou dvoch prostredi, ¢ast It¢a hranicou
prechadza a ¢ast sa od nej odraza. Ak sa IG¢ odraza, uhol odrazu zavisi od uhla dopadu
a charakteristickej akustickej impedancie dvoch rozlicnych prostredi. V pripade, Ze je

akusticky odpor hrani¢nych prostredi vyrazne odlisny (napr. tkanivo a plyn), méze byt
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celd energia odrazend. Vinenie, ktoré nie je odrazené podlieha rozptylu, interferuje
a Cast vinenia prechadza spatne hranicou prostredi. Tato ¢ast moze zohravat dolezitu
ulohu v konecnej interpretacii sonografického obrazu.

Schopnost tkaniva spdsobit tvorbu odrazov (ech) sa nazyva echogenita.
NajsilnejsSie (echogénne, hyperechogénne) odrazy vytvaraju velké plochy svacsim
obsahom kolagénu (branica, cievy, puzdra organov). Malé plochy s nizkym obsahom

kolagénu odrdzaju luce slabo, su hypoechogénne (parenchym organov) (Kovac, 1995).
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10. BIOLOGICKE UCINKY ULTRAZVUKU

Medzi biologické ucinky ultrazvuku zaradujeme vsetky procesy v zivom tkanive,
ktoré toto vinenie bud priamo vyvola alebo pdsobi ako spustaci a podporujuci faktor
ich vzniku a vyvoja (Elia$ a Ziska, 1998).

Stanovenie ultrazvukom vyvolanych biologickych efektov a bezpecnosti
ultrazvukovej diagnostiky sa stalo komplexnejsim s predoslym rozvojom vo vyskume
aregulacii vykonu vybavenia. Moderné ultrazvukové technické vybavenie je
diagnosticky vykonnejsie, ale zaroven wvytvdra vacSiu akustickl intenzitu ako
jednoduchy B-mode pristroj (Barnett a spol., 2000).

Ultrazvukové vysetrenie je neoddelitelnou sucastou diagnostickych metéd
pouzivanych pri ochoreniach mozgu nielen v novorodeneckom a detskom veku, ale aj
u dospelych. Narast poctu itrvania jednotlivych vysSetreni vSak prinasa so sebou aj
narast expozicie ultrazvukového vinenia pre mozgové tkanivo. Skodlivé biologické
ucinky na pacientov a vysetrujuci personal neboli zatial pri pouZiti diagnostického
vykonového rozmedzia ultrazvuku preukazané. Moznost poskodenia uz rozpoznanymi
alebo novo objavenymi mechanizmami je véak nutné pripustit. Skodlivost vy$etrovania
ultrazvukom je v sucasnej literature nadalej aktualne diskutovanym problémom (Elias
a Ziska, 1998).

Biologicky efekt zavisi od charakteru ultrazvukového vinenia a vlastnosti
prostredia. Ultrazvuk je mechanicka forma energie, pri ktorej tlakova vina prechadza
cez tkanivo. Fyzikdlne efekty ultrazvuku su vo vsSeobecnosti kategorizované
nasledovne:

Tepelné efekty - prehrievanie tkaniva po prechode ultrazvuku, teplo je tvorené
aj na povrchu sondy.

Kavitacia - tvorba plynovych bublin pri vysokom negativnom tlaku.

DalSie mechanické efekty - radia¢nad sila vedica k prudeniu v tekutinach

a k napatiu na kontaktnej ploche tkaniva.
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10.1 Tepelné efekty

Pri prechode ultrazvukového lGc¢a tkanivom trecie sily vtkanive sp6sobuju
pohyb molekul indukovany ultrazvukom, nasledkom ¢oho sa cast energie ultrazvuku
absorbuje a meni na teplo. Tvorba alebo strata tepla zavisi od faktorov, ktoré
modifikuju tepelnu produkciu a tepelné rozptylenie. Na zvySenu tepelnt produkciu ma
vplyv tlakovda amplituda ultrazvuku, akusticka impedancia tkaniva a koeficient
absorbcie média. Rozptyl a strata tepla su podmienené najméa lokalnou tkanivovou
perfuziou a kondukciou.

Tepelny ucinok ovplyviuje tieZz tepelna tolerancia. ludsky organizmus je
vystaveny aj pocas viacerych fyziologickych procesov zmenam teploty, ktoré je
schopny do urcitej miery tolerovat bez nasledného poskodenia. Premena
absorbovaného ultrazvuku na teplo zavisi od absorbéného koeficientu tkaniva. Najvyssi
stupen premeny maju tkaniva svysokym absorbénym koeficientom (najméa kosti),
naopak najmensia premena energie na teplo prebieha vtkanivach s malym
koeficientom (napr. amniova tekutina).

Doterajiie sledovania ukazali, ze intenzita vinenia 100 mW/cm? pri frekvencii
1 MHz adlhodobej expozicii je prahovou intenzitou mozného biologického ucinku
ultrazvuku. Pri vysSich pouzivanych frekvenciach sa zohrievaju najma povrchové vrstvy,
pri nizSich frekvenciach dochadza k prehrievaniu hlbSie uloZenych vrstiev. Za
najvyznamnejsi faktor, ktory urcuje tepelné Ucinky pri rozlicnej intenzite vinenia sa
povazuje fokusacia. Fokusacia reguluje Sirku liéa so zvacSovanim lateralneho
rozloZzenia. Nasledkom je tvorba tepla v mensich objemoch média, takze rozptyl tepla
je ucinnejsi, ¢o sa prejavi znizenim tepelného efektu (Visnovsky, 2002).

Klinicky doteraz neboli opisané nijaké nepriaznivé tepelné ucinky ultrazvuku.
Netreba vsak na tuto moznost zabudat, najma pre vzrastajlci zaujem o kontinualne
dlhodobé monitorovanie transkranidlnou dopplerovskou sonografiou a CastejsSie
vyuzitie farebnych dupplexnych pristrojov v prenatalnom vySetrovani (American

Institute of Ultrasound in Medicine, Bioeffect Committee, 1988, Atchley a Crum, 1988).
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10.2 Kavitacia

V dosledku posobenia ultrazvuku dochadza v telesnych tekutinach k tvorbe
bublin a ich pohybu. Existuju dva typy kavitacie - trvala (stabilna, inertnd) a prechodna
(non-inertna).

Stabilna kavitacia ma velky potencial poskodit tkanivo. Vytvorené bubliny sa
opakovane stlac¢aju arozpinaji. Pri pravidelnom striedani stld¢ania arozpinania
zostava ich velkost stéla. Inertnd bublinka absorbuje ¢ast energie vinenia a meni ho na
teplo alebo kruhové vinenie, ktoré v jej okoli vytvara prudenie tekutin s naslednym
tlakovym poésobenim. Tlak sa mobze prejavit fragmentaciou bunkovej membrany
a biomakromolekul.

Prechodna kavitdcia vznika pri oscilacii bublin, pri prevahe ucinku expanzie nad
kompresiou, Co sa prejavi zvacSenim velkosti bubliny. Po prekroceni kritickej velkosti
dochadza k nahlemu kolapsu, ¢im sa vytvaraju tlakové zlomy - tzv. Sokové viny.
Intenzivne zvysenie tlaku a teploty pri kolapse bublin mdze vyvolat pocetné biologické
efekty: lyzu buniek, tvorbu volnych kyslikovych radikalov a vaporizaciu. Tvorba volnych
radikdlov mozZe viest k poskodeniu buniek a nie je vyliéeny ani ich mutagénny efekt
(Atchley a Crum, 1988, Doida, 1990). Bioeffect Committee of the American Institute of
Ultrasound in Medicine (Vybor pre bioefekty Amerického institutu pre ultrazvuk
v medicine) (1988) udava, Ze prechodné kaviticie sa mdzu vyskytovat v makkych
tkanivach pri pouZiti extrémne kratkych pulzov s energiou velkosti 3300 W/cm?, ¢o
v beZnej ultrazvukovej diagnostike nie je dosahované. V ostatnych rokoch sa zvySuju
naroky na sonografickd techniku a zvySuje sa aj jej vykon. Preto je nevyhnutné s tymto
efektom v buducnosti poditat.

Na zaklade vysledkov niektorych Studii na zvieratach bola vyslovenda hypotéza,
Ze ultrazvukom vyvolany vznik kavitacie je pri¢inou krvacania v plucach a v ¢reve. Tieto
efekty boli pozorované v tkanivach, ktoré boli v kontakte s plynom (Frizzell a spol.,
1994, Zacchary a O’Brien, 1995, Baggs a spol., 1996, Holland a spol., 1996, Dalecki
aspol.,, 1997). Podanie kontrastnej latky vedie ktvorbe mikrobublin, ktoré
potenciondlne poskytuju plynové jadra pre vznik kavitacie. Z toho vyplyva, Ze pouzitie

kontrastnej latky znizuje prah pre vznik kavitacie.
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10.3 Dalsie mechanické efekty

Priebeh ultrazvukového vinenia spOsobuje v tkanive vznik Ziarenia nizkeho
stupna. Radiacia vytvara tlak v smere zvazku li¢ov smerom od sondy a nemala by sa
mylne zamienat za oscila¢ny tlak samotného ultrazvuku. Tlak a tlakovy gradient, ktoré
sa tvoria vo zvazku ldcov, su velmi nizke, dokonca aj pri vysSich intenzitach
diagnostického pasma ultrazvukového vinenia (Duck, 1998). Pésobenie radidcie sa
manifestuje v pritomnosti tekutin. Vznika priadenie, ktoré sa méze prejavit pohybom

tekutiny. Rychlost pohybu tekutiny je nizka a zvycajne nespdsobuje poskodenie.
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11. DOPPLEROVSKA SONOGRAFIA

V roku 1842 rakusky fyzik Johann Christian Doppler (1803—-1853) formuloval vo
svojom spise ,,Uber das farbige Licht der Doppelsterne und einiger andere Gestirne des
Himmels” princip, podla ktorého sa frekvencia akéhokolvek vinenia meni, ak sa jeho
zdroj pohybuje voci pozorovatelovi (obrazok €. 12). Dopplerov objav zmeny frekvencie
vinenia vysielaného pohybujicim sa zdrojom predbehol dobu do tej miery, Ze na svoje
praktické vyuZitie musel ¢akat do 20-tych rokov 20. storocia. Na zaklade frekvencénych
posunov zachytenych v spektralnych Ciarach Ziarenia prichadzajuceho zo vzdialenych
galaxii mohli astronémovia prvy krat s istotou povedat, Ze nas vesmir sa rozpina. Tento
objav Edwina P. Hubbla v roku 1929 zmenil zasadne pohlad modernej astrondmie na
podstatu vesmiru (Elid$ a Zigka, 1998).

V obdobi druhej svetovej vojny umoznil Dopplerov efekt konStrukciu

navigacnych systémov a radarov.

Obrazok €. 12: Johann Christian Doppler (1803—-1853)

V medicine sa dopplerovskad ultrasonografia zacala uplatiiovat relativne

neskoro, ato aj vporovnani sultrazvukovymi zobrazovacimi pristrojmi, ktorych

konStrukcia bola z technického hladiska naroénejsia.
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Vyuzitie duplexnej techniky v 70-tych rokoch minulého storodia umoznilo
cielene znazornit tok krvi v konkrétnej cieve, ktora bola znazornena v tomografickom
B obraze, ¢o zlepsilo pouZitie dopplerovskej sonografie. Modernizdcia ultrazvukovych
pristrojov v neskorSom obdobi priniesla do klinickej praxe farebné dopplerovské
zobrazenie.

Vyuzitim Dopplerovho efektu ziskala medicina zobrazovaciu metddu, ktord sa
vyznacuje presnostou, neinvazivnostou a dobrou dostupnostou. Pre ultrazvukovu
diagnostiku je Dopplerov efekt zdkladnym principom, ktory umozZriuje merat rychlost
pohybujucich sa Struktur in vivo, pricom najbeznejSou aplikaciou dopplerovského
ultrazvuku je hodnotenie vybranych hemodynamickych parametrov toku krvi
v cievach. Morfologickd informacia ziskana z klasického dvojrozmerného
ultrazvukového zobrazenia tak méze byt pomocou dopplerovskej sonografie doplnena

o cenné informacie funkéného charakteru (Elias a Ziska, 1998).

11.1 Vyznam Dopplerovho principu pre ultrasonografiu

Ak sa ultrazvukové vinenie odrdza od pohybujlucej sa prekazky, napriklad
krvnych elementov v cievach, meni sa jeho frekvencia - vznika Dopplerov efekt
(obrazok ¢. 13).

Frekvencia ultrazvukového vinenia sa po odraze od pohybujucich sa krvnych
elementov v cieve meni iUmerne uhlu dopadu luca, rychlosti a smeru prudenia krvi.
Podla toho, ¢i sa krvné elementy pohybuju smerom k zdroju ultrazvukového vinenia
(sonda), alebo od neho, ma frekvenény posun pozitivhu alebo negativnu hodnotu
(obrazok ¢. 14).

Rozdiel medzi frekvenciou vinenia vyslaného azachyteného sa nazyva

frekvenény dopplerovsky posun ( A F ), ktory definuje nasledovna rovnica:

AF=2.v.Fe.cosa/C

AF - frekvencny dopplerovsky posun

v - rychlost pohybujucich sa erytrocytov

Fe - emisna frekvencia vinenia

a - uhol medzi ultrazvukovym Ii¢om a vektorom pohybu erytrocytov
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C - rychlost Sirenia ultrazvuku tkanive (vo vacsine tkaniv fudského tela

relativne konsStantna, preto hodnotu A F vyznamne neovplyviuje)

P Ultrazvukova
sonda
Gélova vrstva

CIEVA \

- .
7 L i LT LT LT LT LT LT LT L7 LT LT LT LT AT AT T AT LT LT LT T LT LT T LT T LF T T
7

/j’ |:> tok krvi

[T LT LT AT LT LT LT LT ST ST LT LT AT T T

Dopplerov uhol

Vzorkovaci objem

Profil rychlosti toku
krvi

Obrazok €. 13: Dopplerov princip

V praktickom poufZiti je frekvencia ultrazvuku a rychlost Sirenia viny v tkanive
konstantna. Ak je sucasne udrziavany konstantny uhol medzi ultrazvukovym [u¢om
a cievou, uréujucim faktorom posunu dopplerovskej frekvencie je rychlost priadenia
krvi v cieve. Uhol, ktory zviera ultrazvukovy IU¢ s dlhou osou cievy sa oznacuje ako
insonacny uhol. Ak je hodnota insonacného uhla 0°, potom frekvenény posun sa
priamo rovna rychlosti toku krvi (cos 0° = 1). Naopak, ak je insonacny uhol 90°, potom
nezaznamenavame Ziadny frekvenény posun. Vztah medzi meranou a realnou
rychlostou pohybuijucich sa &astic je vyjadreny vztahom: v merand = v redlna x cos o’.
Teoreticky ma byt insonaény uhol ¢o najmensi, avsak v praxi sa pouziva uhol mensi ako
30°. Cos 30° = 0,87, ¢o znamena, Ze namerand rychlost sa odliSuje od skutocnej
rychlosti menej ako 13 %.

RozliSujeme dva zakladné typy dopplerovského zaznamu:

- spektralny zaznam - vyjadruje zavislost rychlosti krvného toku na case

a umoznuje presné stanovenie prietokovych parametrov v cieve

- farebny dopplerovsky zaznam — umoznuje urcit smer toku krvi v cieve aiba

priblizny rozsah rychlosti toku krvi cievou
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V spektralnom dopplerovskom zazname sa kladné dopplerovské frekvencné
posuny (tok smerom k sonde) znazornuju nad nulovou dCiarou, v pripade farebného
zdznamu sa zobrazuju Cervenou farbou. Zaporné frekvencné posuny (tok smerom od

sondy) sa zobrazuju pod nulovou ciarou a su kédované modrou farbou (obrazok ¢. 14).

a) b)
Obrazok ¢. 14: Dopplerovska krivka — a) krvny tok smeruje k sonde, b) krvny tok

smeruje od sondy

Vramci diagnostickej sonografie sa vyuZivaju nasledovné zakladné

dopplerovské systémy:

systémy kontinualnej emisie

pulzné systémy

farebny systém dopplerovskej tomografie

technika farebného zobrazenia dopplerovskej energie

11.2 Dopplerovské systémy s kontinudalnou emisiou nosnej viny

(z angl. Continuous Wave, skr. CW)

Dopplerovské systémy s kontinudlnou vinou predstavuju najjednoduchsiu
formu dopplerovského zariadenia. Sondy pracuju sdvomi piezoelektrickymi
elementami - jeden nepretrzite vysiela ultrazvukové vinenie adruhy nasledne
kontinudlne prijima odrazy jednotlivych vin. Najvid¢Sou nevyhodou systému
s kontinudlnou vinou je chybanie axidlneho rozliSenia. To znamena, Ze rozne cievne
Struktiry uloZené vrozlienych hibkach pozdi? osi dopplerovského zvizku su
insonované simultanne a na vyslednom dopplerovskom zazname sa podielaju vsetky
sucasne. Nie je preto moziné rozlisit, ktorda Cast z thrnného spektra predstavuje

konkrétnu cievu (Elid$ a Ziska, 1998).
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11.3 Pulzné dopplerovské systémy (z angl. Pulsed Wave, skr. PW)

Pulzné dopplerovské systémy vyuZivaju jeden piezoelektricky element, ktory
striedavo vysiela a prijima ultrazvukové vinenie. Sonda pracuje v striedavom rezZime,
ked po vyslani kratkeho ultrazvukového impulzu prijima s oneskorenim odrazy, ktoré
vznikli v cieve na pohybujucich sa krvnych elementoch.

Pri vyuZiti pulznych dopplerovskych systémov mézeme merat rychlost toku krvi
v presne definovanom mieste — tzv. vzorkovacom objeme. Nastavenim polohy
a velkosti vzorkovacieho objemu je mozné pri PW metdde zamerat ultrazvukovy 1U¢ na
jedintd konkrétnu cievu. Zvolena velkost vzorkovacieho objemu by mala priblizne
zodpovedat Sirke priesvitu cievy. Ak zvolime prilis maly objem, ktory je umiestneny
v strede cievy, stracame nizSie frekvencie pri cievnej stene, kde sa erytrocyty pohybuju
pomalsie, a namerané rychlosti budu nadpriemerne vysoké. Naopak pri nadmernom
vzorkovacom objeme meriame nielen v cieve, ale aj v jej okoli, a priemerné hodnoty
budu nizsie, s velkym artefaktovym Sumom (Hadac, 2000).

Frekvencia, ktorou su série kmitov vysielané, sa nazyva repeticna frekvencia
(z angl. pulse repetition frequency, skr. PRF). PouZita PRF musi byt aspon dvakrat vyssia
ako frekvencia registrovaného dopplerovského posunu (Nyquistov limit): PRF =
2.Fdmax. Vzhladom ktomu, 7e hibka prieniku ultrazvuku do tkaniva klesa so
cievy od sondy. Hodnoty PRF dané Ziadanou hibkou prieniku teda vymedzujui najvyssiu
rychlost (resp. dopplerovsky posun), ktoru este méZzeme zmerat (Hadac, 2000).

Ak zvolime vzhladom k meranym rychlostiam priliS nizku PRF, vznikd rusivy
artefakt — tzv. aliasing, ktory sa prejavi zobrazenim dopplerovskych frekvencii nizsich

ako % PRF v negativnych hodnotdach spektra (Elid$ a Ziska, 1998) (obrazok ¢. 15).

a) b)

Obrazok €. 15: a) aliasing, b) korekcia aliasingu
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Tento fenomén ma za ndsledok chybnu informaciu o frekvenénom posune
a sposobuje, Ze frekvencny posun je nizsi alebo opacny. Manifestuje sa ako vyseknutie
signalu a jeho objavenie sa na druhej strane stupnice. Na detekciu rychlo sa
pohybujucich krvnych elementov, ktoré sposobuje velky dopplerovsky posun, je preto
nevyhnutna vysoka frekvencia opakovania pulzu. Na druhej strane, vysoka frekvencia
limituje maximélnu hibku, z ktorej mozno signdl prijimat. Je nevyhnutné poé&itat
s tasom, ktory potrebuje signal na cestu zvysielata k pohybujiucim sa krvinkam
a naspat, ¢o sa musi uskutocnit eSte pred vyslanim dalSieho signalu. Je potrebné si
uvedomit, Ze dopplerovsky posun je zavisly na frekvencii vysielaca. Vztah medzi tymito
veli¢inami je nasledovny (Brenet a spol., 1998):
Vmax= ¢’/ 8.F0.D
Vmax - Maximalna rychlost pohybujiceho sa objektu (krvné elementy), ¢ - rychlost
Sirenia ultrazvuku v tkanive, D - hibka, z ktorej sa snima, Fo - frekvencia vysielaného
signalu zo sondy
Z uvedeného vztahu je zrejmé, Ze &im je vadsia hibka, z ktorej snimame rychlost
pohybujdcich sa krviniek, tym nizsia je jeho maximdlna rychlost, ktord méze byt
zaznamenana. Preto sondy s niZzSou frekvenciou umoznuju snimat vyssie rychlosti toku

krvi (Minarik, 2000, Zibolen, 2000) .

11.4 Farebna dopplerovska tomografia (z angl. color flow Doppler,

skr. CFD, real-time two-dimensional Doppler)

Systém farebnej dopplerovskej sonografie analyzuje vsetky dopplerovské
posuny vzvolenej oblasti. Po zhodnoteni ich amplitudy, frekvencie a fazovej
charakteristiky prevddza echa do C(Ciernobieleho afarebného spektra. Zbodov
indiferentnych, teda nepohyblivych, vznika B-obraz a pohyblivé Struktary, ktoré
vytvaraju dopplerovsky posun, s znazornené farebne. Cervend farba konvenéne
oznacuje tok smerom k sonde, modra tok od sondy. Zelena farba byva vyhradend pre
turbulentné prudenie krvi. SvetlejSie farebné odtiene charakterizuji rychlejsie
prietoky, tmavsie naopak pomalsie prietoky (Merrit, 1987, Hadac, 2000).

V neurosonoloégii sa farebna dopplerovskd sonografia vyuziva predovsetkym

k presnej detekcii cievnych kmenov, zhodnoteniu toku krvi v réznych usekoch ciev,
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diagnostike cievnych  malformacii a odliSeniu  avaskularnych  dtvarov  od
vaskularizovanych (Fisher a spol., 1988, Tatsumo a spol., 1989, Wong a spol., 1989).
Napriek urcitym nevyhodam farebna dopplerovska sonografia v niektorych pripadoch
u novorodencov a dojciat nahradi klasicki angiografiu a poskytne kvalitné informacie

o cievnych strukturach CNS (Mitchell a spol., 1988).

11.5 Technika farebného zobrazenia dopplerovskej energie
(zangl. Color Doppler Energy — CDE, Color Power Angio
— CPA, Doppler Power Mode, Power Mapping)

Princip farebného zobrazenia dopplerovskej energie je zaloZzeny na urceni
amplitudy (energie, zangl. power) dopplerovskych signalov vznikajucich na
pohybujucich sa Strukturach. Energeticka farebna mapa umozniuje lepSie znazornenie
malych ciev s velmi pomalym tokom krvi, avSak chyba informacia o smere a rychlosti
toku krvi (Elid$ a Ziska, 1998).

Medzi vyhody metddy CDE patri citlivost k pomalym tokom krvi a nezavislost od
insona¢ného uhla (okrem uhla 90°). Trojrozmerné rekonstrukcie cievnej anatémie su
vzhladom k jednotnej farebnej prezentacii podstatne prehladnejSie ako v pripade

klasického farebného zobrazenia.
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12. TRANSKRANIALNA FAREBNA DOPPLEROVSKA SONOGRAFIA

Transkranidlna farebnd dopplerovska sonografia (TCCD) umoZfiuje insondciu
mozgovych tepien pristupom zo Standardnych akustickych okien. Zda sa, Ze Fox v roku
1967 ako prvy uskutocnil dopplerovské zaznamy z mozgovych artérii (Fox a spol., 1967,
White, 1992). Z hladiska dalSieho rozvoja mala velky vyznam praca Henrietty Bada zo
Springfieldu, Illinois, publikovana v roku 1979 (Bada a spol., 1979). Do klinickej praxe
bola transkranidlna dopplerovskad sonografia uvedena Aaslidom v roku 1982 (Aaslid,
1982).

Spektralny zaznam je vdaka pulznému rezimu ziskany z presne nastavitelnych
vzdialenosti a za sucasného farebného kdédovania aj z presne definovanych uUsekov

mozgovych ciev pri dvojrozmernom a farebnom zobrazeni.

12.1 Sposob vysetrenia transkranialnou farebnou dopplerovskou

sonografiou

Pri vySetreni postupujeme opatrne, aby sme dieta zbytocne nezobudili alebo
nerozrusili. Pacient musi byt pocas vysetrenia pokojny, priesvit lumenu mozgovych ciev
nemenny a poloha vzorkovacieho objemu v cieve konstantna. Taktiez neprimerana
rotacia hlavicky méze znizit Zilovy odtok a zmenit redlne hodnoty dopplerovskej krivky
(Kolarovszki a spol., 2007).

Pocas vysetrenia je doblezZité presné dodrziavanie zvolenej metodiky. Pouziva sa
delend obrazovka na obraz B real-time s farebnym kédovanim toku krvi a PW. Farebné
kddovanie sa vyuZiva na presnu lokalizaciu konkrétneho uUseku mozgovej cievy
a detekciu smeru toku krvi. DOleZita je spravna korekcia insonacného uhla. Hodnoti sa
najkvalitnejsi dopplerovsky signal obsahujuci minimdlne 3 az 7 srdcovych cyklov.
Merania sa robia pomocou programového vybavenia pristroja. Pocas vySetrenia sa
vyuZivaju linedrne akonvexné sonografické sondy (obrazok €. 16) (Kolarovszki &

Zibolen, 2012).
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Obrazok €. 17: VySetrenie novorodenca transkranialnou dopplerovskou sonografiou

cez prednu fontanelu.
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Obrazok ¢. 18: Vysetrenie dojcata transkranidlnou dopplerovskou sonografiou cez

transtempordlny pristup.

Pristupové ultrazvukové oknd su nasledovné:

transtemporadlny pristup — sa vyuziva na hodnotenie toku krvi v ACM
a ACP. Sonda sa umiestni v najtenSom mieste spankovej kosti nad
zygomatickym oblikom, vo vzdialenosti 1 az 2 cm pred vonkajsim
zvukovodom (obrazok €. 18, 19) (Minarik, 2000).

u novorodencov a dojciat s neuzavretou fontanelou sa vyuziva pristup
cez prednu fontanelu, sonda sa umiestni priamo na prednu fontanelu
v stredovej Ciare (obrazok ¢. 17). VyuZiva sa hlavne na znazornenie
toku krvi v ACA, ACl a BA.

subokcipitalny pristup — cez foramen occipitale magnum sa dobre
znazornuju distdlne Useky vertebralnych tepien a bazilarna artéria
(obrazok ¢. 19)

transorbitalny a submandibuldrny pristup sa vyuZivaju iba ojedinele
(obrazok ¢. 19)

pristup cez defekty kalvy (pourazové, pooperacné)
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Obrazok €. 19: Transkranidlne sonografické pristupy: A — subokcipitalny pristup,
B - transtemporalny pristup, C - transorbitalny pristup.

Zdroj: http://pmj.bmj.com/content/83/985/683.full, upravené

Pocas vySetrenia sa najprv sa hodnotia bazdlne dopplerovské parametre —
sonograficka sonda sa len lahko dotyka koZe cez vrstvu gélu. Potom sa vykonava
kompresivny test na prednej fontanele — dopplerovské parametre sa hodnotia pocas
kompresie prednej fontanely sonografickou sondou alebo oftalmodynamometrom s
definovanym tlakom (g/cm?) (obrazok €. 20). Meranie sa realizuje cez prednu fontanelu
alebo cez temporalne akustické okno (Taylor a spol., 1994, Taylor a spol., 1996, Westra
aspol. 1998). Kompresivny test na prednej fontanele sa povaiuje za pozitivhy
v pripade, ked sa bazdlna hodnota Rl pocCas kompresie zvysi o viac ako 25 % alebo

hodnota kompresivneho Rl je viac ako 0,90 (Westra a spol., 1998).



Obrazok ¢. 20: Kompresivny test na prednej fontanele — kompresia sonografickou
sondou (hornd Cast obrazka), dopplerovska krivka arteria cerebri anterior (dolna cast

obrazka), zdroj: De Oliveira & Machado, 2003
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13. DOPPLEROVSKA KRIVKA, MERANE A POCITANE PARAMETRE

13.1 Dopplerovska krivka

Cievne zasobenie mozgu je nizkoodporovym cievnym systémom, ktory je
typicky pre organy s nutnostou zabezpecenia konstantného vysokého minutového
prietoku. Dopplerovska krivka nizkoodporového cievneho systému sa preto vyznacuje
pozitivnym tokom krvi v systole aj v diastole (obrazok ¢. 21, 22). Tym sa odliSuje od
vysokoodporového cievneho systému (napr. v koncatindch), kde je fyziologicky priebeh
dopplerovskej krivky trojfazovy, s kratkodobym reverznym tokom vo faze vcasnej
diastoly a kratkym pozitivnym tokom v $tadiu neskorej diastoly (obrazok ¢. 20) (Kovac,

1995).

General
Demo

Obrazok €. 20: Dopplerovska krivka toku krvi v arteria carotis communis

(vysokoodporové cievne riecisko)

Za fyziologickych podmienok ma tok krvi laminarny charakter s najvyssou
rychlostou uprostred cievy a najnizSou pri cievnej stene. Pocas systoly, ked sa prudko
zvysuje tlakovy gradient, sa tok krvi v arterialnom riecisku prudko zvysuje. Systolicku
Cast dopplerovskej krivky preto charakterizuje strmy vzostup. Pocas diastoly sa tok krvi

spomaluje, erytrocyty pri cievnej stene sa pohybuju vyrazne pomalsie ako erytrocyty
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v strede cievy. Diastolicka faza spektra je preto nizSia ajej profil je nehomogénny
s bohatym zastupenim réznych frekvencnych posunov.

Tvar arteridlnej dopplerovskej krivky je ovplyviiovany viacerymi faktormi.
Kontrakcia myokardu vytvara v arteridlnom riecisku tlakovy gradient. Strmost vzostupu
systolickej Casti krivky zavisi na velkosti tlakového gradientu, elasticite cievnej steny
a viskozite krvi. Distdlnym smerom sa tlakovd vina postupne zoslabuje, ¢omu
zodpoveda pokles rychlosti pradenia krvi. Kontrakcia myokardu prenasa energiu do
pruZnej cievnej steny velkych artérii, ktorych postupny stah v diastolickej faze pulzovej
viny zabezpecuje kontinualny progradny tok krvi. V diastole sa tok krvi spomaluje. Tvar
a charakteristika diastolickej casti dopplerovskej krivky su dané hlavne odporom
distalneho cievneho rieciska, menej systémovym, Zilovym a vnutrohrudnym tlakom. Pri
vysokej periférnej cievnej rezistencii rychlost diastolického toku krvi klesa, niekedy sa
dokonca obracia do negativnych hodn6t. Diastolicky tok krvi v mozgovych artériach ma

za fyziologickych podmienok vzdy rovnaku orientaciu ako systolicky (Hadac, 2000).

Vsyst

Ved

T
V - rychlost toku krvi (cm/s), T - €as, Vsyst -
maximalna rychlost toku krvi potas systoly,
Ved - rychlost toku krvi na konci diastoly

Obrazok €. 21: Dopplerovska krivka mozgovej cievy, schématické znazornenie.
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13.2 Hodnotené a pocitané parametre

Z dopplerovskej krivky toku krvi v mozgovych cievach je mozné hodnotit
nasledovné parametre:

Maximalna rychlost toku krvi vsystole (Vsyst) — najvyssia rychlost
zaznamenand pocas pulzovej viny. Veli¢ina je vyjadrend maximalnou vyskou krivky
pocas systoly.

Rychlost toku krvi na konci diastoly (Ved) — nehodnoti sa miniméalna rychlost
prudenia krvi v diastole, ale jej hodnota na konci diastoly.

Stredna rychlost toku krvi (Vmean) — vyjadruje strednt hodnotu rychlosti toku
krvi za c¢as od zaCiatku systoly po koniec diastoly jedného srdcového cyklu.

Rychlosti toku krvi st udavané v cm/s alebo m/s.

Samotné stanovenie systolickej a diastolickej rychlosti toku krvi je z hladiska
posudenia perfuzie mozgu nedostatocné, pretoze tieto veliCiny su velmi premenlivé.
Zmena rychlosti toku krvi moéze, ale nemusi (v zavislosti od zmeny kalibru cievy)
zodpovedat zmene velkosti perfuzie (Kirsch aspol.,, 1985). Tento nedostatok
kompenzuje kvalitativna analyza dopplerovskej krivky, ktord vychadza prevaine
z porovnania systolickej a diastolickej rychlosti toku krvi vcieve. Potom mozno
konstatovat, Ze hodnota kvalitativnych indexov je nepriamo Umerna velkosti prietoku
krvi v cieve (Greisen, 1988). Kvalitativna analyza dopplerovskej krivky ma vyhodu, Ze jej
vysledky nie su natolko ovplyvnené nestandardnym uhlom a a pravdepodobne ani
lokalnymi turbulenciami v cievnom lumene. Uhol snimania totiz ovplyviiuje systolicku
aj diastolickud rychlost, ale pomer rychlosti sa nemeni.

Medzi najznamejsie kvalitativne indexy dopplerovskej krivky patria (obrazok ¢.
22):

Index rezistencie (Pourcelotov index, resistive index, Rl) — do praxe bol
zavedeny vroku 1974. Predstavuje parameter, ktory odzrkadluje odpor cievneho
rieCiska. Je definovany ako:

Rl = Vsyst — Ved / Vsyst

Index pulzatility (Goslingov index, PI) — definoval ho vroku 1969 Gosling

vztahom:

Pl =V syst —Ved / V mean
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Hodnoty Pl su vzhfadom k strednej rychlosti toku krvi v menovateli vysSie ako
hodnoty RI. Pl je cenny hlavne pri nulovom alebo retrogradnom diastolickom toku krvi,
ked vypocet Rl alebo S/D indexu nie je mozny (Ruissen a spol., 1987).

Systolicko-diastolicky pomer ( S/D index ) — je dany vztahom:

S/D = Vsyst / Ved

PK-18dB

"5./00M R7.0 G79 C65

-]

Pl: 1.431 Rl: 0.784

PSV: 43.2cmss EDV: 9.3cmss MnV: 23.7cm-s
FlowT: 391ms

12:NEOMATAL HEAD Probe:9120

Obrazok ¢. 22: Dopplerovska krivka toku krvi v arteria cerebri anterior

(nizkoodporové cievne riecisko)

Medzi ostatné parametre dopplerovskej krivky patria:
Akceleracny cas (AT) — meria sa ako Cas od zaciatku systoly po jej maximalnu
rychlost (van de Bor a spol., 1990). Zavisi od niekolkych faktorov, ako je kontraktilita

myokardu, srdcovy vydaj, artériovy tlak krvi, viskozita krvi a poddajnost ciev.
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13.3 Vyvoj dopplerovskych parametrov mozgovej cirkulacie a ich
fyziologické hodnoty

Opakovane boli publikované normalne hodnoty rychlosti toku krvi mozgovymi
cievami, ktoré modziu byt vysSetrené transkranidlnou dopplerovskou sonografiou
u dospelych (Aaslid, 1986, Arnolds a von Reutern, 1986, Hardens, 1986, Hennerici,
1987, Lindegaard, 1987, von Reutern a Budingen, 1988, Brouwers, 1990, Ringelstein
a spol., 1990, Sorteberg, 1990, Babikian a Wechsler, 1993,) a deti (Bode, 1988, Bode
a Wais, 1988, Deeg a Rupprecht, 1989, Horgan a spol., 1989, Brouwers, 1990, Hayashi
a spol., 1992, Babikian a Wechsler, 1993, Ozek a spol., 1995, Schoéning a spol., 1996).

Znalost fyziologického rozmedzia normalnych hodnét je z hladiska odliSenia
patologickych hodnét nevyhnutnym zakladom kazdej vySetrovacej metddy. | napriek
opakovanému publikovaniu hodnét jednotlivych parametrov dopplerovského
vySetrenia mozgovej cirkuldcie neexistuju jednotné a vSeobecne akceptované normy.
Problém normalnych hodnot ma niekolko pricin:

- pouzivanie rbznej ultrazvukovej techniky

- vyvojové zmeny v kvalite dopplerovskych pristrojov

- nezname technické parametre a metodika

- nejednotna dokumentdcia a prezentacia vysledkov

Publikované referencné hodnoty viacerych vyssie uvedenych autorov sa nedaju
univerzadlne aplikovat na kazdé pracovisko. Na nasom pracovisku vyuZivame
fyziologické hodnoty stanovené Minarikom (2000) v podmienkach Univerzitnej
nemocnice Martin s presne definovanou metodikou prace a technikou vysSetrenia.
Hodnoty vybranych parametrov dopplerovskej krivky mozgovych ciev su zhrnuté
v nasledovnych tabulkach (tabulka ¢. 4-6). Za hrani¢né hodnoty Rl su povaZované
hodnoty zvysené najviac 00,05 v porovnani skrajnou hodnotou normalneho

rozmedzia.
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Tabulka €. 4: Fyziologické hodnoty parametrov dopplerovskej krivky a. cerebri anterior

podla mesiacov a Usekov cievy ( Minarik, 2000 )

1. 1. 3. 3. 6. 6. 12. 12.
mesiac mesiac mesiac mesiac mesiac mesiac mesiac mesiac
Al A3 Al A3 Al A3 Al A3
Vsyst 67-82 56-69 74-87 64-77 81-90 68-85 95-104 87-96
Ved 19-28 18-27 21-34 20-31 26-34 25-33 25-44 33-40
Vmean 36-46 29-42 36-54 30-50 46-58 38-54 57-67 51-63
RI 0,65- 0,60- 0,59- 0,59- 0,62- 0,58- 0,57- 0,58-
0,73 0,69 0,71 0,69 0,68 0,65 0,63 0,62

Tabulka €. 5: Fyziologické hodnoty parametrov dopplerovskej krivky pravej a. cerebri

media podla mesiacov a Usekov cievy ( Minarik, 2000 )

1. 1. 3. 3. 6. 6. 12. 12.
mesiac mesiac mesiac mesiac mesiac mesiac mesiac mesiac
M1 M3 M1 M3 M1 M3 M1 M3
Vsyst 75-86 65-80 80-90 70-79 91-100 83-92 104-115 95-106
Ved 20-30 19-28 24-35 22-32 32-40 28-36 41-49 36-45
Vmean | 39-51 35-49 46-60 41-55 56-68 51-65 64-80 61-74
RI 0,65- 0,63- 0,61- 0,60- 0,60- 0,59- 0,55- 0,56-
0,74 0,73 0,70 0,70 0,65 0,66 0,61 0,62
Novorodenci

Pocas prvych troch tyZdnov Zivota sa pozoruje linedrna korelacia medzi vekom

a rychlostami toku krvi v mozgovych tepnach. So zvySujucim vekom sa zvySuju

i rychlosti toku krvi cez vSetky mozgové artérie. PredCasne narodeni novorodenci maju

celkovo nizsie rychlosti toku krvi, Comu zodpoveda aj vyssia hodnota indexu rezistencie

(tabulka ¢.7). Stupen zvySovania rychlosti toku krvi mozgovymi ciavami sa zdd byt

nezavisly od hmotnosti

a hmotnostného prirastku.

NajvyznamnejSie zmeny sa
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odohrdvaju pocas prvych hodin a dni po narodeni, kedy je narast rychlosti toku krvi

v mozgovych tepnach a pokles indexu rezistencie najprudsi. Vyssi stupen nezrelosti

a nizsia porodnd hmotnost su spojené s vyssim percentom zmien Ved (Minarik, 2000).

Tabulka €. 6: Fyziologické hodnoty parametrov dopplerovskej krivky favej a. cerebri

media podla mesiacov a usekov cievy ( Minarik, 2000 )

1. 1. 3. 3. 6. 6. 12. 12.
mesiac mesiac mesiac mesiac mesiac mesiac mesiac mesiac
M1 M3 M1 m3 M1 M3 M1 m3
Vsyst 75-85 64-79 80-90 70-82 91-99 81-90 103-112 | 96-106
Ved 20-29 19-28 23-34 22-30 32-40 29-37 41-48 38-45
Vmean 39-51 35-49 48-62 40-56 57-68 50-66 64-80 57-72
RI 0,65- 0,62- 0,63- 0,60- 0,59- 0,56- 0,56- 0,57-
0,73 0,71 0,68 0,68 0,65 0,68 0,61 0,64

Tabulka €. 7: Normalne hodnoty indexu rezistencie dopplerovskej krivky a. pericallosa
v Useku pred genu corporis callosi u pred¢asne narodenych novorodencov (Westra,

1998, Bode 1988)

Normalne hodnoty bazalneho Rl dopplerovskej krivky a. pericallosa v tiseku pred

genu corporis callosi u pred¢asne narodenych novorodencov

< 33. gestacny tyzden 0,77 £ 0,09

> 34. gestacny tyzden 0,70+ 0,07

Detsky vek
Po tretom tyzdni Zivota sa narast rychlosti toku krvi mozgovymi cievami
spomaluje. Maximalne rychlosti sa dosahuju pred 9. rokom Zivota, nasledne sa

rychlosti toku krvi postupne znizuju priemerne o 1-1,5 cm/s/rok a hodnoty dospelych
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sa dosahuju v 18. roku Zivota. Index rezistencie sa znizuje do konca 1. roku Zivota
z hodnoty 0,70 na hodnotu 0,55 apotom ostava nezmeneny. Za fyziologickych
podmienok sa rychlosti toku krvi namerané na pravej a favej strane mozgu priekazne

nelisia (Minarik, 2000).

13.4 Faktory ovplyviujtce hodnotu kvalitativnych indexov

dopplerovskej krivky

Hodnotu kvalitativnych indexov dopplerovskej prietokovej krivky ovplyviuju
hlavne faktory, ktoré menia diastolickd cast krivky. Deje, ktoré ovplyviuju prevazne
systolicky prietok, alebo sucasne systolicky aj diastolicky, vedu ¢asto k neo¢akavanym
zmenam indexovych hodnét (Hadac, 2000).

Dieta musi byt pocas vySetrenia kludné, tlak sonografickej sondy na velku
fontanelu primerany a je potrebné obmedzit rotaciu hlavicky s moZznym negativhym
ovplyvnenim toku krvi k jugularnych Zilach.

Pri vySetreni musime zohladrovat aj dalsie faktory:

- interindividualne normy — treba brat do Uvahy pouZivani metodiku merania a
technické parametre ultrazvukového pristroja. Pri nejednoznacnych zaveroch je
vhodnejsie sledovat skér dynamické intraindividudlne trendy ako porovnanie ziskanych
hodnét s normou (Hadac, 2000, Minarik, 2000).

- fyzicka a mentalna aktivita — maju taktiez vplyv na mozgovu perfaziu. Pri
zvySenej mentalnej a fyzickej aktivite dojcat a starSich deti sa vo vSetkych sledovanych
artériach mozgu priekazne zvysuje systolicka, diastolicka aj priemerna rychlost toku
krvi v proximalnych aj distalnych Usekoch artérii. Index rezistencie sa vSak pri zmene
aktivity vyznamne nemeni (Minarik, 2000).

- manipulacia s novorodencom, preloZenie novorodenca zinkubatora na
lI6Zzko, odsavanie z endotrachedlnej kanyly moéze taktiez zvysit rychlost toku krvi
v mozgovych cievach

- k znizeniu prietoku krvi mozgom mozu prispiet aj odbery vaéSieho mnoistva
krvi, bradykardia a apnoické pauzy

Prehlad extra- aintrakranialnych faktorov, ktoré ovplyviiuju dopplerovské

parametre mozgovych tepien je uvedeny v tabulke ¢. 8.
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13.4.1 Faktory, ktoré zvysuju index rezistencie mozgovych ciev

- akatna intrakranialna hypertenzia — pri Urazoch mozgu, edéme mozgu,
aktivnom hydrocefale - sa vyznacuje zvySenim RI, znizendm, nulovym az revernym
tokom krvi pocas diastoly. Hodnoty Vsyst sa priekazne nemenia.

- hypokapnia — pokles paCO, spoOsobuje vazokonstrikciu mozgovych tepien
a tym znizenie prietoku krvi mozgom. Pri poklese paCO, postupne klesd Ved a zvysuje
sa Rl. Pri vyraznom poklese paCO, klesa aj Vsyst (Wyatt a spol., 1991, Macko a spol.,
1993, Menke a spol., 1993). Strata cievnej reaktivity na zmenu paCO, relativne dobre
koreluje so zavaznostou a progndzou klinického stavu dietata (Kingelhofer a Sander,
1992, Miller a spol., 1992).

- hyperoxia — zvyseny paO, sp6sobuje miernu vazokonstrikciu mozgovych ciev
a je spojeny s poklesom prietoku krvi mozgom. Cerebrovaskularna odpoved na zmenu
pa0, je uniformnejsia ako odpoved na zmenu paCoO,.

- vrodené vyvojové chyby srdca s lavo-pravym skratom — napriklad ductus
arteriosus Botali persistens atruncus arteriosus — moéZu negativne ovplyviiovat
perfuziu mozgu. Rozsah zmien mozgovej cirkulacie zavisi od hemodynamickej
vyznamnosti lavo-pravého skratu, pri malom skrate sa nemusia zistit Ziadne zmeny
dopplerovske;j krivky (Jurko a spol., 1995, Bissonnette a Benson, 1998).

- indometacin - vyvoldva vazokonstrikciu mozgovych ciev. Podavanie
indometacinu vedie ku zvySeniu indexu rezistencie mozgovych ciev. Neadekvatne
vysoké davky indometacinu preto mézu spdsobit ischemické poskodenie mozgového
tkaniva.

- hypervizkozita krvi — pri polyglobulii je sprevadzana znizenim absolUtnych
rychlosti toku krvi mozgovymi cievami alen miernym zvySenim indexu rezistencie.
Zmeny nastavaju v proximalnych aj distalnych Usekoch mozgovych artérii. Zmena
parametrov dopplerovskej krivky je pri zmene hematokritu ovplyvnena zmenou
vizkozity a reologickych vlastnosti krvi.

- pri intraventrikularnom krvacani u novorodencov je zvySenie Rl a pokles Ved
pritomné v mozgovych artériach na strane krvacania, ale zmena je menej vyrazna az
Ziadna v artériach, ktorych vetvy vobec alebo len Ciasto¢ne zasahuju do oblasti

krvacania. Stupen zmien parametrov dopplerovskej prietokovej krivky zavisi od
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zdvaznosti IVH a sprievodnych faktorov. Pri IVH Ill. a IV. stupfia sa zmeny méZu zistit vo
vSetkych hlavnych mozgovych cievach (Bada a spol., 1979, Minarik, 2000).

- pri tazkej systémovej artériovej hypotenzii sa zvySuje index rezistencie
mozgovych ciev, pretoZe pri nizkom srdcovom vydaji dochadza kvyraznejSiemu
poklesu rychlosti krvi v diastole ako v systole.

- pri stanoveni mozgovej smrti sa nezobrazuje progradny diastolicky tok krvi
v mozgovych tepndach

- mozgovy infarkt — charakteristicky po akiutnom mozgovom infarkte inicidlne
nie je detegovatelny tok krvi v danej oblasti a proximalne ma dopplerovska krivka
znizenU Ved so zvySenym RI. Rekanalizicia tepny sa zistuje na zdklade postupného
navratu dopplerovského signdlu az do normalnej krivky s naslednym prechodnym

zvySenim rychlosti, zrejme ako prejavu hyperémie (Babikian, 1993, Minarik, 2000).

13.4.2 Faktory, ktoré znizuju index rezistencie mozgovych ciev

- hyperkapnia — sposobuje vazodilataciu mozgovych ciev a zvySenie prietoku
krvi mozgom. Pri vzostupe paCO, stupa Ved a klesa RI, pri vd¢Som vzostupe paCO,
stupa aj Vsyst.

- hypoxia — zniZzenie paO, ma silny vazodilatacny efekt schopny za normalnych
podmienok prekonat vazokonstrikény vplyv hypokapnie (Ausina aspol., 1998, Curz,
1998).

- kf€e — znizuju index rezistencie mozgovych ciev. Zvysené metabolické naroky
mozgu vedu ku vzniku vazodilatacie.

- zapalova kongescia — vedie k poklesu indexu rezistencie, pri progresii
hyperémie a rozvoji intrakranidlnej hypertenzie sa index rezistencie mozgovych ciev
zvysuje.

- asfyxia — bezprostredne po asfyxii mozu byt hodnoty indexu rezistencie
mozgovych ciev necharakteristické, podmienené miernou redistriblciou krvného
obehu, srdcovym vydajom a stavom mozgovej autoregulacie. Nasledne sa objavuje
postasfyktickd hyperémia mozgu, ktoru charakterizuje tzv. makky prietok s vysokymi
diastolickymi hodnotami rychlosti krvi a nizkym indexom rezistencie (Levene, 1987).

- syndrom hyalinovych membran (idiopathic respiratory distress syndrom,

IRDS) — predstavuje kombinaciu hypoxie, hyperkapnie asystémovej artériovej
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hypotenzie. Ak su autoregulacné mechanizmy mozgovej cirkulacie funkéné, moze sa na

primeranom ventilathom reZime index rezistencie mozgovych ciev normalizovat

(Daven a spol., 1983, Hadac, 2000).

- pri zvySenom srdcovom vydaji alebo pri hypervolémii obvykle index

rezistencie klesa.

- stavy so zvySenym centralnym zZilovym tlakom, napr. pneumothorax,

odsavanie z endotrachedlnej kanyly, pravostranné srdcové zlyhanie, vedu k poklesu

indexu rezistencie mozgovych tepien

- pri cievnych anomaliach mozgu su casto pritomné obojsmerné prietoky,

pritomny moZe byt aj steal fenomén

Tabulka €. 8: Extrakranidlne aintrakranialne faktory, ktoré ovplyviiuju dopplerovské

parametre mozgovych tepien

EXTRAKRANIALNE
FAKTORY

INTRAKRANIALNE
FAKTORY

ZVYSENY INDEX
REZISTENCIE

hypokapnia, hyperoxia,
vrodené srdcové chyby
s favo-pravym skratom
(ductus arteriosus Botali
persistens, truncus
arteriosus), polyglobulia,
hyperviskozita krvi,
zvySeny hematokrit,
indometacin, vyrazna
artériova hypotenzia,
znizeny srdcovy vydaj,
mozgova smrt

akutna intrakranialna
hypertenzia (Uraz mozgu,
edém mozgu, aktivny
hydrocefalus), mozgovy
infarkt, intracerebralne

a intraventrikularne
krvacanie

ZNIZENY INDEX
REZISTENCIE

hyperkapnia, hypoxémia,
hypoxia, kr¢ové stavy,
asfyxia, syndrom
hyalinovych membran,
zvyseny srdcovy vydaj,
hypervolémia, zvyseny
centralny vendzny tlak
(pravostranné srdcové
zlyhanie, pnemotorax)

zapalova kongescia,
artériovendzne
malformacie mozgu, kice
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14. MORFOLOGIA MOZGOVYCH KOMOR DETSKEHO
HYDROCEFALU

V pripadoch s podozrenim na zvySenie intrakranidlneho tlaku sa v beiZnej
klinickej praxi vyuZziva hodnotenie priznakov intrakranidlnej hypertenzie
aintrakranialneho nalezu pomocou zobrazovacich metdéd. Posudenie velkosti
mozgovych komor pomocou USG, CT alebo MRI vySetrenia zohrdva vyznamnua ulohu

pri podozreni na intrakranialnu hypertenziu.

T0%
429,430
26Hz

= -

T~
“6.00M 'R8.0'G89 65
1Dist: 15.6Mm  2Dist: 4.9mm  3Dist: 17.8mm  4Dist: 16.7mm

SDist: 16.8mm Dist: 21.5mm
12:NEONATAL HEAD Probe:9120

Obrazok ¢. 23: Morfometria mozgovych komoér, vysSetrenie transkranidlnou

sonografiou.

Z hladiska detekcie vzniku dilatacie mozgovych komor a nasledného sledovania
jej dynamiky zohrava u novorodencov a dojéiat s hydrocefalom (pred uzavretim
prednej fontanely) najdélezitejsiu Ulohu transkranidlna sonografia. DoleZitou stucastou
pomocnych zobrazovacich vysSetreni je morfometria mozgovych komor. Presné
hodnoty velkosti mozgovych komoér jednak umoZiuju porovanie s normalnymi

hodnotami, jednak umoznuju sledovanie intraindividuadlnej dynamiky. Medzi
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najCastejSie merané morfometrické parametre mozgu u deti s hydrocelom patria:
SK dx. — Sirka pravej bo¢nej mozgovej komory, SK sin. — $irka lavej bo¢nej mozgovej
komory, Kl dx. — komorovy index pravej boc¢nej mozgovej komory, Kl sin. — komorovy
index lavej bo¢nej mozgovej komory (komorovy index — najvacsia kolma vzdialenost
laterdlnej steny frontdlneho rohu bocnej mozgovej komory od stredovej ciary),
rozmery lll. alV. mozgovej komory, Sirka interhemisférovej Sstrbiny, Sirka
subarachnoidalnych priestorov na konvexite, IV — interventrikuldrna vzdialenost
(vzdialenost medzi lateralnymi cipmi boénych mozgovych komoér), TC — transcerebralny
rozmer (Sirka oboch hemisfér) a hribka lemu mozgovej kory (obrazok ¢. 23). Vztah
medzi komorovym indexom a vekom dietata je uvedeny v obrazku ¢. 24-25 (Levene,

1981).

dex (mm)

vy in

Komoro

0 T T T T T T T T 1
% 28 30 32 34 36 a8 40 42

Gestacny tyidefi

Obrazok €. 24: Hodnoty komorového indexu mozgovych komor u novorodencov vo
vztahu ku gestaénému veku (upravené, Levene, 1981). Hornda a dolna ¢iara vymedzuju
3. a97. percentil. Komorovy index — najvacsia kolma vzdialenost laterdlnej steny

frontalneho rohu bo¢nej mozgovej komory od stredovej Ciary.
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Zmena komorového indexu (mm)

Postnatédlny vek (tyZdne)

Obrazok €. 25 Zmena komorového indexu mozgovych komor u novorodencov a dojciat
vo vztahu k postnatdlnemu veku (upravené, Levene, 1981). Hornd adolnd diara

vymedzuju 3. a 97. percentil.

Eide (2003) sa vo svojej praci zameral na hodnotenie vztahu medzi
intrakranidlnym tlakom a velkostou mozgovych komér v pripadoch hydrocefalu,
kraniosynostdzy a poruchy funkcie drenaznych systémov. Na stanovenie hodnét ICP
pouzil kontinualny monitoring ICP s kvantitativnou analyzou ziskanych udajov. Velkost
mozgovych komér bola hodnotena pomocou vybranych linearnych morfometrickych
parametrov. V subore 184 pacientov nebola potvrdenad Statisticky vyznamna korelacia
medzi aktudlnou velkostou mozgovych komor ahodnotou ICP. Vztah medzi
sledovanymi parametrami nebol ovplyvneny vekom pacientov ani etiolégiou
zvySeného intrakranidlneho tlaku. Sucasne nebola zistena Statisticky vyznamna
korelacia medzi dlhodobou zmenou velkosti mozgovych komor azmenou
intrakranidlneho tlaku. V 31 pripadoch simultdanneho merania ICP a velkosti mozgovych
komor nebola medzi zmenou velkosti mozgovych komor azmenou priemernej
hodnoty ICP alebo pocltom vzostupov ICP zistena Statisticky vyznamna korelacia.
Vysledky prace poukazuju na skutocnost, Ze posudenie aktudlnej velkosti a dlhodobej

zmeny velkosti mozgovych komor pomocou CT vysetrenia v pripadoch hydrocefalu,
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kraniosynostdzy a poruchy funkcie drendZnych systémov neposkytuje spolahlivu
predpoved aktudlnej hodnoty a zmeny hodnoty intrakranialneho tlaku.

Nizka koreldcia bola potvrdena aj medzi velkostou mozgovych komor a tlakom
prednej fontanely v 19 pripadoch nenadorového detského hydrocefalu (Hanlo a spol.,
1997). V subore 12 pripadov nesymptomaticke] intrakranidlnej hypertenzie nebola
zistenad Statisticky vyznamna korelacia medzi zmenou velkosti mozgovych komoér
azmenou hodnoty ICP (Johnston aspol.,, 2001). Vo vacsom subore 181 deti
s komunikujucim hydrocefalom v dosledku tuberkuléznej meningitidy nebola zistena
Statisticky vyznamnd korelacia medzi priemernou hodnotou ICP meraného pocas
lumbalnej punkcie a velkostou mozgovych komdr meranej pomocou CT vysetrenia
(Schoeman a spol., 2000).

V sucasnosti zohrdva vlieCcbe detského hydrocefalu vyznamnid Ulohu
ventrikulostémia Ill. mozgovej komory. DIhodobé zmeny v intrakranidlnej dynamike po
uspesnej ETV vsak stdle nie su uplne objasnené (Goumnerova a Frim, 1997, Hopf
aspol.,, 1999, Tuli aspol.,, 1999). Definicia Uspesnej ventrikulostémie Ill. mozgovej
komory musi zahfiat klinické aj radiologické kritéria. Prace niektorych autorov
poukazuju na skutocnost, Ze po Uspesnej ventrikulostémii Ill. mozgovej komory
nedoslo k zmenseniu mozgovych komor (Schwarz a spol., 1999, Kulkarni a spol., 2000).
Vysledky prac nepriamo potvrdzuju, Ze zniZenie intrakranidlneho tlaku nemusi byt
sprevadzané sucasnou zmenou velkosti mozgovych komoér.

George a spol. (2004) sa vo svojej praci zaoberali zmenami objemu mozgovych
komor u deti s hydrocefalom po Uspesnej ventrikulostomii Ill. mozgovej komory. Pocas
dlhodobého sledovania (24 mesiacov po operacii) hodnotili okrem aktudlneho objemu
mozgovych komor aj dynamiku objemu mozgovych komor. V pripadoch detského
hydrocefalu s predoperacne meranym objemom mozgovych komor vacsim ako
5-nasobok normialnej hodnoty doslo k Statisticky vyznamnému poklesu objemu
mozgovych komoér po 3 aZz 6 mesiacoch po ETV. V dalSom ¢asovom obdobi sa objem
mozgovych komor nemenil. V skupine deti so strednym objemom mozgovych komoér
(menej ako 5-ndsobok normalnej hodnoty) doslo vintervale 3-6 mesiacov k menej
vyraznému poklesu objemu mozgovych komoér. V dalSom obdobi ostal objem
mozgovych komor stabilizovany alebo sa zmensil iba mierne. Vo vSetkych pripadoch

(hlavne v skupine deti s vyraznou dilataciou mozgovych komoér) ostal objem mozgovych
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komoér po ETV v porovnani s normalnymi hodnotami zvacseny. Pri¢inou mozZe byt
znizené vstrebavanie mozgomiechového moku v porovnani so zdravymi jedincami. Na
zaklade vyssie uvedenych vysledkov sa autori prace domnievaju, Ze Uspesna ETV vedie
ku vzniku stavu kompenzovaného komunikujuceho hydrocefalu. Vplyv perzistujlcej
dilatdcie mozgovych komér na psychomotoricky vyvin dietata ostdva stale
neobjasneny. Vysledky prac dalsich autorov potvrdzuju, Zze po Uspesnej ETV sa velkost
mozgovych komor nevrati do normalneho rozmedzia (Cinalli a spol. 1999, Kulkarin
a spol., 2000).

V skorom pooperac¢nom obdobi dochadza po uspesnej ETV k Ustupu klinickych
priznakov intrakranidlnej hypertenzie. Velkost mozgovych komér sa vsak napriek
zlepseniu klinického stavu dietata v skorom poopera¢nom obdobi vyraznejsie nemeni
(Goumnerova a Frim, 1997, Kulkarni a spol., 2000). Chronicky priebeh hydrocefalu
nepriamo koreluje so zmensenim velkosti mozgovych komor po ETV. Cim dlhsie sa
hydrocefalus rozvija, tym je pokles objemu mozgovych komor po ETV mensi (Schwarz,
1999). Na druhej strane vsak ETV nevedie vidy k Uplnému vymiznutiu klinickych
priznakov ICH a priebezné sledovanie objemu mozgovych komor méze byt prospesné
pri posudzovani Uspesnosti ETV (Fukuhara a spol., 2002).

Vizudlne hodnotenie zmeny objemu mozgovych komoér méze byt v beinej
klinickej praxi obtiazne, hlavne v pripadoch s malou zmenou objemu mozgovych kom6ér
a nepravidelnom tvare mozgovych komor (Cohen, 1993). Xenos a spol. (2003) vo svojej
praci uvadza, Ze na to, aby bola pozorovatelom vizudlne zaznamenanda zmena musi byt
objem mozgovych komor zmeneny najmenej o 20 %. Schwarz a spol. (1996) potvrdili,
Ze napriek tomu, Ze 1 mesiac po Uspesnej ETV nie je vizudlne zaznamenana zmena vo
velkosti mozgovych komor, podrobné zmeranie parametrov mozgovych komér pocas
CT vysetrenia poukazuje na zmensenie velkosti lll. mozgovej komory aj oboch boénych
mozgovych komor.

Pri hodnoteni zmeny velkosti mozgovych komor po inzercii drendineho
systému sa drendz mozgomiechového moku z mozgovych komor stabilizovala
v obdobi medzi 6. — 12. mesiacom po operacii. Pokym po prvej inzercii shuntu
nedosiahol objem mozgovych komoér normalnu hodnotu ani po 1 roku, po revizii
nefunkéného shuntu sa velkost mozgovych komér vratila do normy po 6 mesiacoch po

operdcii (Xenos a spol., 2003). Je zname, Ze pri dlhodobej pritomnosti drendzneho
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systému dochadza k naruseniu poddajnosti mozgového tkaniva a reakcie na funkénost
shuntu (zmenou velkosti mozgovych komor).

Ultrazvukovym vySetrenim mozgu novorodencov s hydrocefalom pred a po
derivdcii likvoru sa zistilo zmensenie velkosti mozgovych komor (Volpe, 2001, Rennie,
1997).

Hunt a spol. (2003) sledovali pomocou volumetrického vySetrenia magnetickou
rezonanciou vplyv derivdcie mozgomiechového moku na regionalny objem mozgového
tkaniva u predcasne narodenych novorodencov s progresivnym posthemoragickym
hydrocefalom. Po derivacii dostato¢ného objemu mozgomiechového moku pocas
punkcie Rickhamovho rezervoara zistili zvySenie objemu sivej mozgovej hmoty 0 39 %
a zvySenie objemu myelinizovanej bielej hmoty o 61 %. Objem nemyelinizovanej bielej
hmoty a bazalnych ganglii sa zmenil len minimalne. Zmeny v sledovanych regionalnych
objemoch po aspiracii mozgomiechového moku ponukaju novy pohlad na vplyv
progresivnej posthemoragickej dilatacie mozgovych komér na vyvoj mozgu predcasne
narodeného novorodenca.

Experimentalne Studie hydrocefalu potvrdili morfologické a biochemické zmeny
v mozgove] kore, ktoré zahffiaju naruSenie synaptogenézy a neurdénovu degeneraciu
(Boillat aspol., 1997, Suda aspol.,, 1994). RozSirenie mozgovych komor pri
progresivnom posthemoragickom hydrocefale prostrednictvom destrukcie axdénov
negativne ovplyvnuje diferenciaciu neurdnov v sivej mozgovej hmote (Marin-Padilla,
1997). Vyvoj nervovych vldkien pritom zohrdva klucovu ulohu pri rozvoji mozgovej
gyrifikacie (Van Essen, 1997). Znizenie objemu sivej mozgovej hmoty mdze vytvarat
podklad pre vysvetlenie poruchy kognitivnych funkcii u pred¢asne narodenych
novorodencov s posthemoragickym hydrocefalom (Dykes a spol., 1989). Na zaklade
potvrdenia vyznamného zvySenia objemu mozgovej sivej hmoty u novorodencov
s hydrocefalom po derivacii mozgomiechového moku sa da v pripadoch progresivneho
posthemoragického hydrocefalu predpokladat pozitivny vplyv skorej komorovej
drendze na psychomotoricky vyvin dietata (deVries a spol., 2002).

V experimentalnych podmienkach bolo v bielej mozgovej hmote zistené znizené
mnozstvo Strukturovych proteinov a enzymov spojenych s myelinom s ndaslednym
porusenim myelinizacie a vyvoja axonov. Vysledky Studii na pokusnych zvieratach pri

progresivnom hydrocefale jednoznacne potvrdili pozitivny vplyv skorej drenaze
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mozgomiechového moku na porusend myelinizdciu (Del Bigio aspol.,, 1997).
Hodnotenie zmien v bielej asivej mozgovej hmote pred apo drenaznom vykone
poukazuje na skutocnost, Ze skord drendz mozgomiechového moku v pripadoch
progresivneho detského hydrocefalu predstavuje zakladnu podmienku pre dobry
funkény neurologicky vysledok lie¢by (deVries a spol., 2002).

Progresivna dilatacia mozgovych komor je pritomna vpriblizne 25 %
novorodencov s malym az strednym vnutrokomorovym krvacanim av50-80 %
novorodencov s IVH lll. stupna a periventrikuldarnym hemoragickym infarktom mozgu
(Volpe, 2001). ManaZment posthemoragického hydrocefalu u prematiurnych
novorodencov s nizkou pdérodnou hmotnostou ostdva stale velkym problémom.
Vzhlfadom na vyskyt infekénych a neinfekénych komplikacii sa v sucasnosti pred
inzerciou vonkajSej komorovej drendze uprednostiuje inzercia podkozného
komorového rezervoara s naslednou intermitentnou aspirdciou mozgomiechového
moku (Gurtner aspol.,, 1992, Heep aspol.,, 2001). Presnd hodnota objemu
aspirovaného likvoru a frekvencia odberov u novorodencov s PHH sa casto urcuje na
zaklade subjektivneho posudenia klinického stavu (stupen napatia prednej fontanely)
a malych zmien velkosti mozgovych komor potvrdenych transkranialnym USG
vySetrenim. Hodnotenie malych zmien vo velkosti mozgovych komoér pomocou USG
vySetrenia je v urcitej miere subjektivne a velkost mozgovych komor ¢asto nekoreluje
s aktualnou hodnotou ICP (Wayenberg a spol., 1993). Heep a spol. (2001) vo svojej
praci zistili, Ze objem mozgomiechového moku potrebny na prevenciu progresivnej
dilatacie mozgovych komor v pripadoch PHH nie je zavisly od hmotnosti dietata, ale je
uréeny skor klinickymi priznakmi. Volpe (2001) na zaklade vysledkov vlastnej prace
odporuca u novorodencov s PHH derivaciu likvoru objemu 10 az 15 ml/kg/den.

Vyuzitie CT vySetrenia pri podozreni na poruchu funkcie drendzneho systému
u deti s hydrocefalom ma svoje obmedzenia, ktoré su dobre zname. Doélezitd je
moznost porovnania aktualneho CT ndlezu s predchadzajicim za Géelom hodnotenia
dynamiky intrakranidlneho nélezu. Casto su viak predchddzajuce CT nélezy
nedostupné (nedostupnost archivu vnoci, vykonanie CT vinom zdravotnickom
zariadeni), ¢o znizuje validitu vySetrenia. V pripade, Ze CT vySetrenie potvrdi progresiu
dilatacie mozgovych komor je vysoko pravdepodobné, Ze u dietata je pritomny blok

drendineho systému. Na druhej strane vsak stabilizovana velkost mozgovych komér
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automaticky nevylucuje akutny blok drendineho systému s nutnostou urgentnej
neurochirurgickej intervencie (Barnes a spol., 2002).

Niektori autori vo svojich pracach poukazuji na vyskyt poruchy funkcie
drenaznych systémov bez zmeny velkosti mozgovych komor potvrdenej CT vysSetrenim
(Kolfen a spol., 1989, Cedzich a spol., 1990, Katz a spol., 1994, Newman, 1994). Taktiez
vztah medzi velkostou mozgovych komér aintrakranidlnym tlakom nie je doteraz

jednoznacne objasneny.
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15. HODNOTENIE DOPPLEROVSKYCH PARAMETROV
MOZGOVYCH CIEV U DETi S HYDROCEFALOM

Viaceré experimentalne Studie potvrdzuju dobru korelaciu medzi indexom
rezistencie mozgovych tepien, meranym pomocou transkranidlnej dopplerovskej
sonografie, a zmenami perfuzneho tlaku mozgu (Seibert a spol., 1989, Taylor a spol.,
1990, Barzo aspol., 1991, Dahl aspol., 1992). ZvySenie Rl mozgovych ciev bolo
potvrdené v pripadoch zvySeného intrakranialneho tlaku (Hassler a spol., 1988, Barzo
a spol., 1991, Czernicki, 1992, Hanlo a spol., 1995, Kopniczky a spol., 1995), v dosledku
edému mozgu (Glasier a spol., 1989) a intrakranialneho krvacania (Bada a spol., 1982).

Interpretacia zmien dopplerovskej krivky pri detskom hydrocefale ostava stale
diskutovanou problematikou. VSeobecne plati dobrd korelacia medzi Rl mozgovych
tepien aintrakranidlnym tlakom. Populdcia novorodencov, dojCiat a deti
s hydrocefalom predstavuje heterogénnu populaciu s nutnostou sledovania vztahu
dopplerovskych parametrov a intrakranidlneho tlaku v r6znych podskupinach, hlavne
Co sa tyka veku a biomechanickych kompenzalnych vlastnosti kalvy. Dolezita je aj
skutoénost, Ze pri rozvoji hydrocefalu nedochadza len k dilatacii mozgovych komor
a vzostupu ICP, ale mdZe sa menit aj priebeh samotnych mozgovych ciev (hlavne pri
asymetrickom hydrocefale). Dochadza k distorzii, stlaaniu a napinaniu mozgovych ciev
(Finn a spol., 1990).

Vztah medzi zmenami prietoku krvi mozgom azmenami dopplerovskych
parametrov mozgovych ciev sa zdaju byt zloZitejsie. Existuju situdcie, kedy relativna
zmena dopplerovskej krivky mozgovej cievy odraza relativnu zmenu prietoku krvi
mozgom, ale su i situdcie, kedy tomu tak zrejme nie je. Na perfuziu mozgu a parametre
dopplerovskej krivky posobi vela faktorov: vek, fyzicka a mentdlna aktivita, manipulacia
s dietatom, diagnostické a terapeutické vykony u dietata, telesna teplota, metabolicka
aktivita, funkcénost autoreguldcie, neurohumordlne vplyvy, paCO,, pa0O,, pH,
morfologické zmeny ciev atkaniva mozgu, intrakranialny tlak, viskozita krvi
(hemoglobin, trombocyty, leukocyty, sérové lipidy), srdcovy vydaj, systémovy tlak krvi,

pritomnost hemodynamicky vyznamnych lavo-pravych alebo pravo-lavych skratov,
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lieky (inotropné latky, vazodilatancid, sedativa, hypnotikd, analgetikd, anestetika,
indometacin, metylxantiny), technické a metodické aspekty sonografického pristroja
a vySetrenia dietata (Fisher a Truemper, 1993). U kriticky chorych deti va¢sinou posobi
sucasne niekolko uvedenych faktorov, ¢o sa mbze, ale nemusi objektivne odrazit
v zmene dopplerovskej krivky mozgovych ciev. Preto sa treba hlavne v tejto skupine
deti vyjadrovat o prietoku krvi mozgom opatrne (Minarik, 1999).

Vztah medzi dopplerovskymi  parametrami  mozgovej cirkulacie
a intrakranialnym tlakom u predcasne narodenych novorodencov
s posthemoragickym hydrocefalom opisali ako prvi Bada aspol. (1982) — potvrdili
zvySenie Rl mozgovych ciev pri zvysenom intrakranialnom tlaku. Vtom istom roku
zverejnili vysledky svojej prace aj Hill a Volpe (1982), ktori sledovali zmeny RI-ACA
u novorodencov s hydrocefalom. Dilatacia mozgovych komér bola sprevadzanav 9z 11
pripadov sucasnym zvySenim ICP. Vo vsetkych pripadoch bol Rl zvyseny, ¢o bolo
podmienené hlavne poklesom Ved. Po drendaznom vykone doslo v d6sledku vzostupu
Ved k priekaznému poklesu Rl. Autori vo svojej praci povazuju ventrikulomegaliu za
faktor, ktory ovplyviuje hemodynamické parametre ACA vyraznejSie ako zvySeny ICP.
Avsak vzhladom ktomu, Ze vo vacSine pripadov bola dilatacia mozgovych komor
sprevadzana zvysenim ICP nemozno na zaklade vysledkov danej prace hodnotit
oddelene vplyv samotnej dilatacie mozgovyc komér od sucasného vplyvu zvySeného
ICP na mozgovu cirkulaciu.

V pripadoch detského hydrocefalu sa Fisher a Livingstone (1989) zaoberali
sledovanim zmien parametrov dopplerovskej krivky toku krvi v ACM, ACA a ACl. Pred
drenaznou operaciou zistili zvySenu hodnotu PI, vyrazny pokles Ved a mierny pokles
Vsyst. Po drendaznom vykone pri funkénom vnutornom drendznom systéme potvrdili
upravu hemodynamickych parametrov do normalneho rozmedzia, ktora vsak nebola
sprevadzana navratom velkosti mozgovych komoér do normalnych hodnét (okrem
Sirky Ill. mozgovej komory). Nebola zistena Ziadna koreldcia medzi velkostou dilatacie
mozgovych komoér aVsyst, vztah medzi Ved avelkostou mozgovych komoér mal
intraindividudlny charakter. Najvyssi stuperi korelacie s velkostou dilatacie mozgovych
komor vykazoval Pl. Z morfologickych parametrov sa ako citlivy ukazovatel zmien
intrakranidlneho objemu zdala Sirka lll. mozgovej komory. Medzi najcitlivejSie mozgové

cievy z hladiska skorej reakcie na zmenu intrakranidlnej dynamiky patria ACA a ACM
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(Aaslid, 1984, Fisher a Livingstone, 1989). Pri sledovani zmeny PI a Rl mozgovych ciev
pred a po drendznom vykone u novorodencov a deti s hydrocefalom potvrdili aj prace
dalSich autorov priekazne vyssSie hodnoty Pl a Rl pred drendznym vykonom
a signifikantny pokles Pl a Rl po drenainej operacii pri funkénom drenaznom
vnutornom systéme (obrazok ¢. 26) (Nadvi a spol., 1994, Jindal a Mahapatra, 1998,
Kolarovszki a spol., 2006, 2007, 2013).

Vo svojej prdaci sa Nishimaki aspol. (1990) zamerali na sledovanie indexu
rezistencie arteria cerebri anterior a arteria basilaris. Oba indexy, RI-ACA aj RI-BA, boli
pred drenaznym vykonom signifikantne zvysené v porovnani s normalnymi hodnotami.
ZvySenie RI-ACA bolo ale priekazne vysSie ako zvySenie RI-BA. Po drendznom vykone
doslo k priekaznému poklesu indexov rezistencie oboch mozgovych tepien, pricom
pokles RI-ACA bol signifikantne vyssi ako pokles RI-BA. Autori vo svojej praci uvazuju
nad zistenymi rozdielmi. Normalne hodnoty RI-ACA u deti si v porovnani s RI-BA nizsie
(McDonald, 1974). VyraznejSie zmeny RI-ACA v porovnani so zmenou RI-BA pred a po
drenaznom vykone su pravdepodobne podmienené anatomickou lokalizaciou ciev.
ACA je v Uzkom vztahu k boénym mozgovym komoram a lll. mozgovej komore, pricom
BA sa nachdadza v bazalnej cisterne pred pontom. Vo vacsine pripadov hydrocefalu sa
bocné mozgové komory rozsiruju podstatne vyraznejSie ako Ill. alebo IV. mozgova
komora. Autori preto predpokladaju, Ze na ACA ma dilatacia mozgovych komor
vyraznejsi vplyv ako na BA.

V pripadoch nefunkcnosti VP shuntu Quinn a Pople (1992) vo svojej studii zistili
zvySenie Pl mozgovych tepien, po revizii drenazneho systému doslo k priekaznému
poklesu PI. AvSak len u 10 z 32 pacientov s poruchou funkcie drenazneho systému
bola pri CT vysetreni pritomna aj zmena velkosti mozgovych komor. Napriek nalezu
stabilnej dilatdcie mozgovych komor bola hodnota Pl zvySena, pritomné klinické
priznaky poruchy funkcie drendineho systému s nutnostou chirurgickej revizie.
Z vysledkov prace vyplyva nutnost doplnenia nalezu dilatdcie mozgovych komér
o hodnotenie zmien mozgovej hemodynamiky u detskych pacientov s hydrocefalom.

Goh aspol. (1991) sledovali unovorodencov, doj¢iat astarSich deti
s hydrocefalom korelaciu medzi intrakranidlnym tlakom aindexom rezistencie
mozgovych ciev. U novorodencov zistili dobru korelaciu medzi ICP aRl

intraindividudlne, pokym u dojciat a starSich deti zistili celkovo dobru koreldciu medzi
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ICP aRIl. Rozdiel medzi spominanymi vekovymi skupinami je spbsobeny
pravdepodobne vysoko individualnou tlakovo-objemovou kompenzaciou
intrakranidlneho priestoru u novorodencov s hydrocefalom vroznych Stadiach
hydrocefalu a r6znou mierou poddajnosti kalvy a lebkovych Svov. U dojciat a starsich
deti je intrakranidlna dynamika uniformnejSia, ¢comu zodpovedd aj celkovo dobra
korelacia medzi ICP aRl. Podrenaznom vykone doslo vo vsSetkych vekovych
kategdridch k priekaznému znizeniu RI, ktoré bolo podmienené poklesom RI hlavne
v dbsledku vzostupu Ved, pricom len u novorodencov bo vzostup Ved sprevadzany aj
suCasnym miernym vzostupom Vsyst aVmean. Rovnaké zmeny parametrov
dopplerovskej krivky boli pritomné aj v pripadoch poruchy funkcie drenainych
systémov a po ich operacnej revizii. Goh a Minns (1995) vo svojej dalSej praci potvrdili,
Ze unovorodencov a deti s hydrocefalom v pripadoch stabilnej dilatacie mozgovych
komor nebol pritomny vzostup RI. Vysledky prace poukazuji na skutoénost, Ze vzostup
RI mozgovych ciev je podmieneny skor vzostupom ICP ako samotnou dilataciou
mozgovych komoér. U detskych pacientov s hydrocefalom a nefunkénym vnutornym
drendaznym systémom sa zistila okrem zvySenych hodn6t Rl mozgovych ciev
aj porusena cievna reaktivita na zmenu paCO,. Po inzercii drendazneho systému alebo
revizii nefunkéného drenazneho systému doslo k priekaznému poklesu Rl a Uprave
vazomotorickej reaktivity na zmenu paCO,, ¢o potvrdilo zmenu funkéného stavu
mozgovej cirkulacie a jej regulacie (De Oliveira a Machado, 2003).

Hodnotenie mozgovej cirkulacie pomocou transkranidlnej dopplerovskej
sonografie sa za¢ina vyuzivat nielen na sledovanie funkcie vnutornych drenainych
systémov, ale aj u deti s hydrocefalom po ventrikulostomii lll. mozgovej komory. Vajda
a spol. (1999) zistili u deti s obStrukénym hydrocefalom po uUspesSnej ETV priekazny
pokles PI-ACM v porovnani s predoperaénou hodnotou. Pri porovnani Pl meranom
bezprostredne po ETV a 5. pooperacny den nebol zisteny Statisticky vyznamny rozdiel.
Funkénost ventrikulostomie bola potvrdenad vySetrenim toku likvoru pomocou MRI
vysetrenia. Klinickd symptomatoldgia sa bezprostredne po vykone zlepSila u17 z 22
pacientov. V sledovanom subore pacientov nebola zistena Ziadna korelacia medzi PI
avekom alebo pohlavim dietata. Dosiahnuté vysledky poukazuju na vyznam
dopplerovskej sonografie udeti shydrocefalom po ETV pri sledovani funkénosti

ventrikulostémie v skorom pooperacnom obdobi.
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Cosan aspol. (2000) sledovali pomocou dopplerovskej sonografie zmeny
vybranych  hemodynamickych parametrov v experimentalnych podmienkach
u novorodenych potkanov s progresivnym komunikujucim hydrocefalom. Vo svojej
studii potvrdili vznik dilatacie komorového systému mozgu v akitnom Stadiu, kedy
vsak este neboli alterované parametre dopplerovskej krivky mozgovych ciev, hodnota
Pl nebola zvysena. Pri trvani hydrocefalu a progresii dilatacie mozgovych komor doslo
k vzostupu PI. Samotna dilatdcia komorového systému mozgu teda v pripadoch
komunikujuceho hydrocefalu neviedla kzmene PI, ku ktorej dosSlo az po
predpokladanom zvyseni hodnoty ICP. Vtomto Stadiu teda ovplyviiuje mozgovu
hemodynamiku skér vzostup ICP ako samotna dilatacia mozgovych komor. Zvyseny tlak
posobiaci na mozgové cievy cez steny mozgovych komor sposobuje zniZzenie poctu
a priesvitu funkénych mozgovych kapilar, vzostup cievnej rezistencie mozgovych
tepien, ¢omu zodpoveda vzostup Pl (Nyberg-Hansen a spol., 1975, Conner a spol.,
1984, Seibert a spol., 1989, Cosan a spol., 2000). V chronickom s$tadiu sa k zmenam
mozgovej hemodynamiky a vyraznému rozsireniu komoér mozgu pridruzuju aj dalsie
Strukturové patologické zmeny (Del Bigio, 1993).

Taylor aspol. (1994) sa vo svojej praci zamerali na vyuZitie kompresivneho
testu na prednej fontanele pocas TCCD vySetrenia u deti s porusenou intrakranialnou
poddajnostou. Sledovali bazdlne hodnoty RI-ACM azmenu RI-ACM pocas
kompresivneho testu, ktoru nasledne vyjadrili ako percentudlny rozdiel oproti bazalnej
hodnote RI. U pred¢asne narodenych novorodencov a u novorodencov s abnormalnou
intrakranidlnou poddajnostou pred liecbou boli bazalne hodnoty Rl signifikantne vyssie
v porovnani sbazalnymi hodnotami RI uzdravych novorodencov narodenych
v termine. Pocas kompresie prednej fontanely doslo u zdravych predcasne narodenych
novorodencov a zdravych novorodencov narodenych vtermine len k minimalnej
zmene RI-ACM. U novorodencov s porusenou intrakranidlnou poddajnostou doslo
k priekaznému zvyseniu Rl poc¢as kompresivneho testu. U novorodencov so zvySenym
ICP boli priekazne zvySené uz bazalne hodnoty RI-ACM. Po drenazi mozgomiechového
moku doslo k uprave hemodynamickej odpovede mozgovych ciev na kompresiu
prednej fontanely. Kompresivny test prednej fontanely pocas TCCD vySetrenia moze
pomdoct zistit alteraciu intrakranidlnej poddajnosti eSte pred zvysenim intrakranidlneho

tlaku, ¢o sa prejavi zvysenim bazalnych hodn6t RI. Na zaklade vysledkov Studie autori
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poukazuju na moznost nepriameho neinvazivneho sledovania intrakranidlnej
poddajnosti a ICP pomocou TCCD vysSetrenia. Vo svojej dalSej praci Taylor a spol.
(1996) hodnotili hemodynamicku odpoved ACA pocas kompresivneho testu na prednej
fontanele u novorodencov s hydrocefalom. Nie vo vsetkych pripadoch dilatacie
mozgovych komor je sucéasne zvySeny ICP. Vysledky Studie potvrdili, Ze pocas
kompresivneho testu doslo k priekaznému zvyseniu RI-ACA u novorodencov, ktori boli
indikovani na drenazny vykon a u ktorych bol priamym meranim potvrdeny zvySeny

intrakranidlny tlak.
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Obrazok ¢. 26: Dopplerovské parametre toku krvi varteria cerebri anterior
u predc¢asne narodeného novorodenca s posthemoragickym hydrocefalom pred a po
drendZinom vykone: a — bazdlne parametre pred drendinym vykonom (zvySeny RI,
znizend Ved), b — pozitivny kompresivny test na prednej fontanele pred drenaznym
vykonom (reverzny tok krvi pocas diastoly), ¢ — bazdlne parametre po drendznom
vykone (normalne hodnoty Rl a Ved), d — negativny kompresivny test na prednej
fontanele po drenaznom vykone; Skratky uvedené v obrazku: Rl — index rezistencie,
EDV — end-diastolicka rychlost toku krvi, PSV — maximalna systolicka rychlost toku krvi,

Pl — index pulzatility, MnV — strednd rychlost toku krvi. Zdroj: Kolarovszki a spol., 2013
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Vyuzitim kompresivneho testu na prednej fontanele u deti s hydrocefalom sa
zaoberali aj Westra a spol. (1998), ktori v pripadoch detského hydrocefalu so zvySenym
intrakranialnym tlakom potvrdili signifikantne zvysené bazalne aj kompresivne hodnoty
RI-ACA. Po drenaznom vykone bol zisteny pokles bazdlnych aj kompresivnych hodnot
RI. Na zdklade vysledkov svojej prace povazuju udeti s hydrocefalom za hrani¢nu
bazdlnu hodnotu RI 0,70 a kompresivnu hodnotu RI 0,90.

Gera aspol. (2002) sa vo svojej praci zamerali na hodnotenie
hemodynamickych parametrov dopplerovskej krivky ACA u deti s hydrocefalom vo
vztahu k nutnosti drenazneho vykonu a zmeny sledovanych parametrov po drenaznom
vykone. Heterogénny subor bol tvoreny 40 pacientmi (10 novorodencov, 13 dojciat
a 17 deti) so Sirokym vekovym rozmedzim (1 den az 9 rokov). U deti indikovanych na
drendiny vykon zistili priekazne zvySenu hodnotu bazalneho RI-ACA v porovnani
s normou a vzostup hodnoty Rl poc¢as kompresivneho testu bol taktiez signifikantny. Po
uspesnom drendznom vykone sa v porovnani s predoperaénym nalezom hodnota
bazalneho RI a Rl pocas kompresivneho testu priekazne znizZila. Autori poukazuju na
priekazny vzostup intrakranidlnej poddajnosti po Uspesnom drenaznom vykone.
Interpretacia vysledkov prace je vSak limitovana Sirokym vekovym rozmedzim
pacientov, comu zodpoveda aj Siroké spektrum mozného uplatnenia biomechanickych
vlastnosti kalvy vramci kompenzacie hydrocefalu. Obvod hlavicky sa po drendznom
vykone menil iba minimalne, Statisticky nevyznamne. Pri hodnoteni vztahu medzi
hodnotou ICP aRI-ACA (bazadlne aj kompresivne hodnoty) nebola zistena Ziadna
koreldcia. Ako dovod autori prace udavaju komplexnost vztahu medzi ICP aRlI
s predpokladanou nelinedrnostou vztahu. Pri stanoveni vyznamu sledovania RI-ACA
u deti s hydrocefalom vo vztahu kindikacii drendZzneho vykonu bola pri hodnoteni
bazalneho Rl senzitivita 72,5 %, Specificita 80 % a diagnostickd presnost 75 %, pri
hodnoteni Rl pocas kompresivneho testu na prednej fontanele bola senzitivita 75 %,
Specificita 100 % a diagnosticka presnost 83,3 %. FaloSna negativita bola pri hodnoteni
bazdlneho Rl a kompresivneho Rl priblizne rovnakd (25 %). Porovnanie vyznamu
hodnotenia hemodynamickych parametrov mozgovych ciev dopplerovskou
sonografiou pocas kompresivneho testu vo vztahu k nutnosti drenazneho vykonu

u deti s hydrocefalom v publikovanych pracach je uvedené v tabulke €. 9.
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Tabulka €. 9: Vyznam hodnotenia hemodynamickych parametrov mozgovych ciev
dopplerovskou sonografiou pocas kompresivneho testu vo vztahu k nutnosti

drenazneho vykonu u deti s hydrocefalom

Taylor Westra Gera a spol.,
a spol., 1992 | a spol., 1998 2002
Senzitivita 45 % 81 % 75 %
Specificita 95 % 100 % 100 %

Perlman a Volpe (1982) sa zaoberali vyuzitim transkranidlnej dopplerovskej
sonografie u predcasne narodenych novorodencov s intraventrikularnym krvacanim.
Subor bol tvoreny 32 predéasne narodenymi novorodencami sIVH (rozmedzie
gestacného veku 26 az 34 tyzdnov). Nebola zistend Ziadna korelacia medzi IVH
a RI-ACA. V 29 pripadoch nebola IVH sprevadzana poklesom rychlosti toku krvi v ACA.
Taktiez nebola zistend koreldcia medzi ¢asom vzniku IVH a hodnotou RI. V 9 pripadoch
s pneumothoraxom bola zistena korelacia medzi Rl akrvnymi plynmi. V Case
pneumothoraxu so vzostupom paCO, a poklesom pH krvi bol zisteny vyrazny pokles Rl
sprevadzany vzostupom Ved. Vysledky Studie sa liSia od prac inych autorov, ktori
popisali u novorodencov s IVH vzostup Rl mozgovych ciev nad hodnotu 0,90 (Bada
a spol., 1979, Bashiru a spol., 1980). Rozdiely vysledkov réznych publikovanych prac nie
su Uplne jasné asu pravdepodobne dané mierou aidentifikovanim vplyvu
extrakranialnych faktorov a tazkej nezrelosti dietata na regulaciu mozgovej cirkulacie.

Van Bel a spol. (1988) sledovali zmenu parametrov dopplerovskej krivky ACA
u 10 predcasne narodenych novorodencov s posthemoragickym hydrocefalom. Zistili
priekazné zvysenie indexu pulzatility v dosledku priekazného zvysenia Vsyst pred
drenaznym vykonom. Po UuspeSnom drendaznom vykone sa Pl a Vsyst priekazne znizili,
pricom hodnoty Pl boli po drenazi v medziach normy. Pri porovnani hodnot Ved
a Vmean pred a po drendznom vykone neboli zistené Statisticky vyznamné zmeny.

Vzostup Pl pred drendaznym vykonom bol teda podmieneny vzostupom Vsyst. Snaha
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autorov bola o najskorSia indikacia avykonanie drendineho vykonu za ucelom
znizenia poskodenia mozgovej cirkulacie. Ako indikacné kritérium drendzineho vykonu
uvadzaju iba pritomnost progresivnej dilatacie mozgovych komor so vzostupom
komorového indexu nad 97. percentil. Hodnotenie klinickych priznakov intrakranialnej
hypertenzie vo vztahu kindikacii drendzneho vykonu v texte publikovaného c¢lanku
uvedené nie je asucastou prace nebolo meranie hodnoty ICP. Vzhladom k tomu su
vysledky prace diskutabilné. Rovnaké vysledky dosiahol vo svojej praci aj Alvisi a spol.
(1985). Ako pricinu vzostupu Vsyst pred drendznym vykonom autori prace uddvaju
posun astlatenie ACA  zvdcSenymi  mozgovymi komorami a presunom
mozgomiechového moku do bielej hmoty, ¢o vedie kznizeniu transmurdlneho
tlakového gradientu (Weller a Shulman, 1972, Wozniak a spol., 1975, Alvisi a spol.,
1985).

Stale diskutovanou ostava otazka frekvencie a spravneho nacasovania derivacie
mozgomiechového moku pri intermitentnej drenazi u novorodencov
s posthemoragickym hydrocefalom. Velké multicentrické Studie potvrdili iba maly
uzZitok castej a skoro vykonanej drendze, ktora bola zrealizovana na podklade
posudenia velkosti mozgovych komor v porovnani s konzervativnejSim pristupom
(Ventriculomegaly Trial Group, 1990). Jednym z cielov intermitentnej drenaze
mozgomiechového moku je zamedzit poskodeniu mozgovej cirkuldcie v désledku
zvyseného intrakranidlneho tlaku.

Kempley a Gamsu (1993) vo svojej praci sledovali zmenu ICP avybranych
hemodynamickych parametrov dopplerovskej krivky ACA v skupine 6 novorodencov
s posthemoragickym hydrocefalom pred a po derivacii mozgomiechového moku (spolu
23 drenazinych vykonov). Po derivacii likvoru sa priekazne znizila hodnota ICP, zvysila sa
Vmean a znizil Pl. Vmean sa zvysila po drendzi v 20 pripadoch aPl sa znizil v19
pripadoch. Na zaklade dosiahnutych vysledkov autori konstatuju, Ze derivacia likvoru
u novorodencov s posthemoragickym hydrocefalom vedie v ¢ase vykonu ku klinicky
vyznamnému zlepSeniu toku krvi mozgom. Sucasne odporucaju pri indikacii
a nacasovani derivacie mozgomiechového moku zohladnit zmeny dopplerovskych
hemodynamickych parametrov mozgovej cirkuldcie. Nishimaki a spol. (2004) potvrdili
u novorodencov s posthemoragickym hydrocefalom signifikantne zvysené hodnoty RI-

ACA pred lumbdlnou punkciou alebo pred punkciou podkozného rezervodra
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v porovnani s normalnymi hodnotami. Po aspiracii 5-10 ml/kg doslo k priekaznému
poklesu RI-ACA.

Maertzdorf aspol. (2002) sa zaoberali sledovanim hemodynamickych
parametrov dopplerovskej krivky ACA a ACM u predcéasne narodenych novorodencov
nizkych gesta¢nych tyzdnov sIVH a PHH. U novorodencov sa vykonavali opakované
aspirdcie mozgomiechového moku z podkoZzného rezervoara ventrikularneho katétra
(typ Ommaya). V pripade ICP > 6 cm H,0 doslo po aspirdcii likvoru k signifikantnému
poklesu RI, vzostupu Ved a Vmean v pripade, ked hodnota ICP po derivacii likvoru
klesla pod hodnotu 6 cm H,0. Vsyst sa po aspiracii mozgomiechového moku priekazne
nemenila. Vysledky prace potvrdili u pred¢asne narodenych novorodencov s PHH
intraindividudlne dobru korelaciu medzi RI-ACA, RI-ACM a ICP. Populacia predcéasne
narodenych novorodencov je vyrazne heterogénna so Sirokym rozmedzim normalnych
bazalnych hodndt Rl mozgovych ciev, pricom predc¢asne narodeni novorodenci su ¢asto
hemodynamicky nestabilni s nutnostou pouZitia vazoaktivnych latok a podpory
dychania. Pri indikacii a nacasovani objemovej drenaze likvoru ma stanovenie
dopplerovskych parametrov mozgovych ciev vyznam, nutné je viak zohladnit vyplyv
vSetkych zretelahodnych faktorov (extra- aintrakranidlnych), ktoré ovplyviuju
mozgovu cirkulaciu.

Zmeny v sonografickom obraze u novorodenca s hydrocefalom pred a po
drenaznom vykone - kazuistika: Pred¢asne narodeny novorodenec (33. gestacny
tyzden pri narodeni) s idiopatickym hydropsom s rozvojom progresivneho
4-komorového hydrocefalu (posthemoragicky, postneuroinfekény) indikovany na
inzerciu vonkajsej komorovej drenaze. V €ase drendzneho vykonu bol gestacny vek
novorodenca 36 tyZzdnov. Pred inzerciou EVD boli v klinickom obraze vyjadrené
priznaky intrakranidlnej hypertenzie, sonograficky potvrdena progresivna dilatacia
mozgovych komor a pomocou transkranialnej dopplerovskej sonografie zistena
alteracia parametrov dopplerovskej krivky a. pericallosa. Po UspesSnom drendznom
vykone doslo k ustupu klinickych priznakov intrakranidlnej hypertenzie, zmenseniu
velkosti mozgovych komor a Uprave dopplerovskych parametrov a. pericallosa

(obrdzok ¢. 27-30).
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Obrazok €. 27: Vysetrenie mozgu transkranidlnou sonografiou pred inzerciou vonkajse;j
komorovej drendze: a) koronarny rez, morfometria mozgovych komoér, b) sagitalny rez
bocnou mozgovou komorou. Viditelné je zaoblenie mozgovych komor a vyrazné
rozSirenie v oblasti trigona a okcipitalnych rohov bo¢nych mozgovych komoér, ¢o

poukazuje na aktivitu hydrocefalu.
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Obrazok €. 28: Dopplerovska krivka a. pericallosa pred inzerciou vonkajsej komorovej

drenaze. a) bazalne parametre (pokles Ved, vzostup Rl a Pl), b) pozitivny kompresivny

test na prednej fontanele (reverzny tok krvi pocas diastoly).
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Obrazok €. 29: Vysetrenie mozgovych komoér transkranialnou sonografiou po inzercii
vonkajsej komorovej drenaze: koronarny rez, morfometria mozgovych komor.

Viditelné vyrazné zmensenie velkosti mozgovych komor.
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Obrazok €. 30: Dopplerovska krivka a. pericallosa po inzercii vonkajsej komorovej
drendZe. a) bazalne parametre (vzostup Ved, pokles Rl a Pl), b) negativny kompresivny

test na prednej fontanele.
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