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Intrakranialni krvaceni se vyznamné podili nejen na novorozenecké mortalité, ale i morbidité, ktera predstavuje zavazna motoricka,
psychicka i senzoricka postizeni pro tyto déti. Casté&ji se vyskytuje u pfedéasné narozenych déti nez u déti narozenych v terminu. Tyto
dvé skupiny se odlisuji lokalizacii etiologii krvaceni. U pfedcasné narozenych déti se nejcastéji vyskytuje krvaceni do mozkovych komor
a okolniho parenchymu, které vznika porusenim cévnich struktur na trovni germindalni matrix na podkladé zmén krevniho tlaku nebo
pfi koagulopatiich. U terminovych novorozencu se jedna castéji o krvaceni subduralni, subarachnoidalni nebo subtentorialni, vzniklé
nejcastéji pfi porodnim traumatizmu, pfi hypoxicko-ischemickém inzultu, koagulopatiich, popf. se jedna o krvaceni nejasné etiologie.

Kli¢ova slova: donoseny novorozenec, intrakranidlni krvaceni, USG (ultrasonografické) vysetieni mozku pfes velkou fontanelu.

Intracranial hemorrhage in term infants

Intracranial hemorrhage significantly participate not only in neonatal mortality, but also in morbidity, which means serious motoric,
psychical and sensory handicaps for these children. It is more frequently seen in preterm than term infants. These two groups differ in
localization and etiology of it. In premature infants, the most frequent hemorrhagie is intraventricular and periventricular in location,
which is originating from vascular rupture within the terminal matrix, which is caused by changes of blood pressure or coagulopathies.
In term infants, it is usually subdural, subarachnois or subtentorial hemorrhage and it is most related to birth trauma, hypoxic-ischemic

events, coagulopathies or it is hemorrhage of undetermined cause.

Key words: term infant, intracranial hemorrhage, ultrasonography of the brain.

Kazuistika ¢. 1

Eutroficky chlapec pochézel z 2. fyziolo-
gické gravidity, matka GBS (posevni kultivace
na Streptococcus agalactiae) pozitivni s nedo-
state¢nou intrapartaini antibiotickou profylaxi.
Pii pfijeti do porodnice byla matka febrilni. Dité
se narodilo ve 39. gesta¢nim tydnu spontanné
zahlavim za 2 hodiny po odtoku ¢iré plodové
vody. Apgar skére hodnoceno 9-10-10 bodd.
Porodni hmotnost ditéte 34009 a porodni délka
50cm. V dalsim prébéhu na novorozeneckém
oddélenf I. typu se u ditéte rozvinula tachyp-
noe, byl septického vzhleduy, stfidala se u ného
drézdivost a apatie. Napadny byl oboustranny
kefalhematom parietookcipitalné a klenouci
se velkd fontanela. Pro podezfeni na adnatnfin-
fekci byly provedeny u ditéte laboratorni odbeéry,
ve kterych byly pozitivni markery zanétu a nizka
hodnota hemoglobinu (Hb 108 g/l). Priblizné
v 15. hodiné Zivota ditéte zadal lékaf daného
oddeélenf preklad ditéte do Perinatologického
centra na JIRPN (Jednotka intenzivni a resus-
citacni péce pro novorozence). Prevoz ditéte
probéhl bez komplikaci. Na nasi JIRPN byl pfijat
zraly eutroficky novorozenec, drazdivy, pozoro-
vany zaskuby koncetin, Zmoulani se stacenim
bulbd. Hlava byla dolichocefalickd s napadnym
oboustrannym kefalhematomem parietookci-

pitélné, lehce se klenouci velkou fontanelou,
anizokorickymi zornicemi. Na srdci i plicich byl
normaln{ poslechovy nalez, bficho v niveau,
meékké, prohmatné, pupelnik se 3 cévami, ge-
nital chlapecky, testes in situ oboustranné, kiize
Cistd, bledosubiktericka.

lhned po pfijeti bylo provedeno sonogra-
fické vysetreni mozku (USG CNS) pres velkou
fontanelu, na némz bylo patrné intracerebralnf
krvaceni FPO (frontoparietookcipitalné) vpra-
vo s pretlakem stfedocdrovych struktur doleva
(obrdzek 2). Byl kontaktovan détsky neurochi-
rurg, provedeno akutni CT mozku, kde byl po-
tvrzen rozsahly intracerebralni hematom FPO
vpravo 6x4x4cm s prokrvacenim podél ten-
toria (obrazek 1). Bylo rozhodnuto o potiebé
neurochirurgické intervence, ale pted operaci
bylo nezbytné korigovat hypokoagula¢ni stav
ditéte opakovanym podanim mrazené plaz-
my, Novosevenu a Antitrombinu lll. Vzhledem
ke klinickému stavu ditéte, GBS pozitivité matky
a febrilnimu porodu byl zajistén antibiotiky a pro
anémii dostal transfuzi ozafené deleukotizo-
vané erymasy. Po této ptipraveé pacienta byla
provedena neurochirurgickad evakuace hema-
tomu, ktery se jiz rozsifil subdurdiné. Vykon byl
komplikovan vyrazngjsim krvacenim, kdy mu-
sela byt opakované podédvana hemostyptika.
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Po operaci byl novorozenec ponechdn na umeé-
Ié plicni ventilaci, kontinudlné analgosedovan,
do 2. poopera¢niho dne vyzadoval podporu
krevniho obéhu vasopresory, poté se obéhové
stabilizoval. Treti pooperac¢ni den byla na kont-
rolnim USG CNS popisovana vyraznéjsi deviace
stfedocdrovych struktur doleva, v temporalnf
oblasti vyznamnéjsi loZisko hyperechogenity
oproti nédlezu z predchoziho dne. K upfesnénf
byla doplnéna NMR mozku s popisem stihlého
hematomu pod tentoriem oboustranné, podél
pravé mozeckové hemisféry a temporalné vpra-
vo. Neurochirurg hodnotil ndlez jako uspokojivy.
Od 4. poopera¢niho dne byl zahajen priming,
v Uvodu s hordf toleranci, ale poté bylo mozno
ddvky stravy plynule navysovat. Paty pooperac-
ni den byl pacient extubovén, bez dechovych
potizi, obéhoveé stabilni, stravu toleroval. EEG
vysetieni neprokdzalo zndmky epileptiformnf ak-
tivity, proto na doporuceni détského neurologa
byla pozvolna vysazena antikonvulzivni terapie.
Détsky neurolog stav hodnotil jako organicky
psychosyndrom inhibi¢niho typu, rezidudlni
centralni [éze n. VIl vlevo, centralni levostranna
hemiparéza s akrdlnim zvyraznénim na horni
koncetiné. Vzhledem k hypokoagula¢nimu stavu
pfi prijetf a k vylouceni koagulopatie jako pficiny
intracerebralniho krvéceni byly (po konzultaci
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Tabulka 1. Rizikové faktory (3)

Ze strany matky Zpusob porodu

Ze strany ditéte

Léky (kys. acetylsalicylova) Vaginalni porod

Porodni trauma novorozence

Drogy (kokain)

Instrumentdini porod (VEX, forceps)

Hematologické poruchy

Gestacni hypertenze

Cisafsky fez po nelspésném
vaginalnim porodu

Hypoxicko—ischemicky inzult

Abrupce placenty

Protrahovany porod

Cévni malformace CNS

Autoimunitni onemocnéni Prekotny porod

Destickova alloimunizace

s détskym hematologem) vysetfeny kontrolni
koagulace a protein C iS s odstupem 3 tydnd
po poslednim podanf krevniho derivatu, véech-
ny hodnoty byly jiz v normé. Po pfijeti matky byl
postupné plné kojen a v mésici véku propustén
do péce praktického pediatra, détského neuro-
loga a neurochirurga.

Dnes ma chlapecek 20 mésicd, v péti mési-
cich véku podstoupil neurochirurgickou opera-
ci, kdy mu byl zaveden ventrikulo-peritonedlnf
shunt pro rozvoj ¢tyrkomorového hydrocefalu
s posthemorhagickou pseudocystou tempo-
ralné vpravo. Pro epileptické zachvaty typu in-
fantilnich spazma je na kombinaci antiepileptik,
od Sesti mésict véku ma epilepsii stabilni. V psy-
chomotorickém vyvoji pokracuje nerovnomér-
né, chodi, vdzne u ngj prevazné fecova slozka.
Refrakeni vadu mé korigovanou brylemi. Sluch
maé v norme.

Kazuistika €. 2

Na novorozenecké oddélent lll. typu byla
prijata holcicka, porozend ze 2. gravidity, ktera
byla sledovana pro gesta¢ni diabetes mellitus
matky na dieté a pro prenatalné zjistény zvét-
seny mocovy méchyf u plodu. Matka byla GBS
negativni. Dév¢étko se narodilo ve 39. gestac-
nim tydnu per VEX (per vacuumextractionem)
pro nepostupujici porod. Poporodni adaptace
u ditéte probéhla bez odchylek, Apgar skére
hodnoceno 9-10-10 bodU, porodni hmotnost
35009 a porodni délka 50cm.

Na novorozeneckém oddéleni byla holcicka
kardiopulmonalné stabilizovana, brisko mekké,
prohmatné, kojena a dokrmovana, observovana
pro subikterus. Treti den byla pozorovana vyraz-
néjsi drazdivost, pii USG vysetfeni CNS pfes velkou
fontanelu byla zjisténa symetrickd dilatace po-
strannich komor, subependymalni pseudocysty
pod frontalnimi rohy a mohutnéjsi tvar mozec-
ku. Détskym neurologem byl stav hodnocen
jako hyperexcitabilni syndrom a byla indikovana
NMR mozku, kterd zobrazila krvaceni do zadni
jamy lebni, bez znamek obstrukce likvorovych
cest (obrdzek 3). Neurochirurgem byl doporucen

konzervativni zplsob lécby. Neurologicky nalez
neprogredoval, o¢ni vysetfenf prokazalo intrareti-
nalnf krvacenfoboustranné, bez zndmek méstnani
na o¢nim pozadi.V dalsim pribéhu bylo dévcétko
kardiopulmonalné stabilni, pro sklon k hypertenzi
byl zajistén invazivni monitoring krevniho tlaku
a po dohodeé s détskym kardiologem zahdjena
antihypertenzni terapie v Uvodu s nitroprusidem
sodnym, poté pfevedena na kaptopril v peroralni
formé spolecné s diuretiky. Po celou dobu hospi-
talizace byla bez kiecovych projevi, ale vzhledem
k drézdivosti byla zajisténa antikonvulzivy. Strava
byla jen pozvolna navysovana, protoZe holcicka
zpocatku opakované zvracela. Devéty den hos-
pitalizace se drdzdivost zvyraznila, dité stacelo
bulby, akutné bylo doplnéno CT mozku, které
neprokazalo progresi ndlezu do zadni jamy lebni.
Postupné se na medikaci krevni tlak stabilizoval,
Zlepdovala se tolerance stravy, od 21. dne Zivota
byla na plném enterdlnim pifjmu.V dalsim obdobf
jiz drézdivost ustupovala, normalizoval se krevni
tlak, byla vysazovana antihypertenziva, nadéle byla
ponechdna zajistovaci antikonvulzivni terapie. Pri
kontrolnim neurologickém vysetfeni odeznival
centralni hypertonicky syndrom, rist hlavicky byl
proporcionalnf, pfi EEG vysetieni nebyla zachyce-
na typicka epileptiformni aktivita, pfi ocnf kontrole
intraretindlni krvéceni regredovalo. Pfed propusté-
nim na USG CNS byl popisovén resorbuijici se he-
matom v mozecku, neurochirurg hodnotil ndlez
jako uspokojivy. V 5 tydnech véku byla holcicka
propusténa do domaci péce a ambulantniho sle-
dovani praktického pediatra, détského neurologa
a neurochirurga s doporuc¢enim kontrolni NMR
mozku za 3 mésice od propustent.

Psychomotoricky vyvoj je u holcicky opoz-
dén, v pul roce véku odpovida konci 1. trimeno-
nu. Je ve sledovani détského gastroenterologa
a neurologa pro silné pozitivni gastroezofage-
alnf reflux spojeny s ALTE (Zivot ohrozujicimi)
epizodami.

Diskuze
Intrakranidlnf krvacenf u déti narozenych
v terminu se nej¢astéji projevi do konce 1.tydne
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Obrdzek 1. Intracerebrilni hematom FPO vpravo
(CT mozku)

Obrdzek 2. Intracerebralni hematom FPO vpravo
(USG mozku)

Obrdzek 3. Hematom v zadni jdmé lebni
(NMR mozku)
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véku dftéte, ale fada drobnych krvaceni mize
byt zcela asymptomaticka (2). Pfesnd incidence
nenizndma, v literature se udava 2-9/1 000 Zivé
narozenych déti (4).

Rizikové faktory ze strany novorozence
1. Porodnitrauma ditéte — Castéji se vyskytuje
u vagindlnich nebo instrumentérnich porodd



nez u porodu cisafskym fezem. Pficinou mdze
byt cervikokorporalni nepomér, protrahovany
porod nebo naopak porod prekotny, porod
velkého plodu, abnormalini poloha plodu,
poloha plodu koncem panevnim nebo po-
rod nezralého novorozence. U téchto déti
nékdy muze byt jiz zievné zevni poranéni,
napt. caput succedaneum, kefalhematom,
zhmozdéni tkdné po klestovém porodu,
paréza n. facialis, fraktura kli¢ni kosti atd.
Hematologické poruchy
Trombocytopenie (nejcastéji pod 30x 1071),
riziko intrakranidlnfho krvécenf u novorozenct
s alloimunni trombocytopenif je 7-26% (3).
Fetomaternalni inkompatibilita krevnich
desticek ma stejny plvod jako Rh — inkompati-
bilita. Matka tvoii protilatky IgG proti speci-
fickym antigentm na povrchu trombocytd,
které mohou prochazet placentou a destruujf
trombocyty plodu.

Koagulopatie — nedostatek vitaminu K
prevazné u plné kojenych déti. Pozdni for-
ma morbus haemorrhagicus neonatorum
vznikd nejcastéji 3.-7. den Zzivota, az v 50 %
pfipadd se projevuje jako akutnf krvacenf
do CNS.

Disseminovand intravaskuldrni koagulopatie
(DIC), nejcasteji pri sepsi a po probéhlé peri-
natalni asfyxii

Hemofilie A (deficit f. VIII), B (deficit f. IX), C
(deficit f. XI). Odhadovany vyskyt nitroleb-
niho krvaceni u novorozenct s hemofilif
je 3% (3). Nitrolebni krvacenf je jednou
z hlavnich pfi¢in mortality i morbidity
novorozencl s hemofilii.

Nizkd hodnota fibrinogenu, f. X, f. VII, f. XIII.
Tyto poruchy srazenf se dédf autosomalne
recesivne.

Trombadza sinu zvysuje riziko intraventriku-
larniho krvaceni. Nej¢astéji vznikd nehema-
tologickou pficinou, jako je hypoxie, srde¢ni
vada, porodni trauma, ECMO (mimotélni
membranova oxygenace) apod.

Hypoxicko-ischemicky inzult — az 5% déti
s HIE (hypoxicko-ischemickou encefalopatif)
mé krvéceni do mozkového parenchymu.
Cévni malformace CNS

Arteriovendzni malformace mozku jsou
kongenitaInf vyvojové vady arteriokapi-
larniho fecisté mozku, které vznikaji ve 4.-8.

tydnu téhotenstvi. Prevalence v populaci
je asi 0,5 %.

m  Cerebrélni kaverndzni malformace - preva-
lence v populaci je také asi 0,5%, z toho
je 10-20% geneticky podminéno. Castgi
se projevuji fokalnimi epileptickymi zachvaty
nez akutnim intracerebralnim krvacenim.

m  Defekt ve sténé kaverndzniho sinu — vysky-
tuje se velmivzacné, ale mlze vést ke smrti
kratce po narozeni (2).

Klinicky prabéh

Rozsah intrakranidlntho krvaceni nemusf nutné
korelovat s tizf klinickych pffznakd, nékterd intrakra-
nidlnf krvaceni mohou probihat asymptomaticky
a byt ndhodnym nalezem pfi sonografickém vyset-
fent. Klinickymi pfiznaky intrakranidlniho krvacenf
muze byt vyklenutd pruzna velké fontanela, nesta-
bilnf télesna teplota ditéte, metabolickd aciddza,
hyperglykemie, anémie, hypotenze, intolerance
stravy. V symptomatologii viak jednoznacné pre-
vazuji neurologické priznaky — drazdivost, letargie,
hypotonie, hypertonie az kiece (fokalni, klonické),
porucha védom, apnoe.

Vysetieni

m  fyzikdIni vysetieni ditéte

m  zékladnilaboratorni odbéry: KO, biochemie
vcetné marker( zanétu, koagulace

B zobrazovaci vysetfeni: USG mozku pres
velkou fontanelu, NMR mozku, CT mozku,
angio MR mozku

B specidlni hematologickd vysetfeni dle
doporuceni détského hematologa: napt.
deficit proteinu C, S, hodnota AT lll, hladina
f. VIIl, homocysteinu atd.

B vnékterych pfipadech zvazit odbér na meta-
bolické vady, echokardiografické vysetren,
vysetfeni likvoru, EEG, histologie placenty
atd.

Terapie

B |é¢ba zakladni priciny

m  antikonvulziva

B dostatecnd perfuze a hydratace pacienta,
podpora dychénia obéhu, korekce vnitiniho
prostredi

®m  antibiotika, antivirotika pfi podezfenf na in-
fekci

B neurochirurgickd intervence — evakuace he-
matomu, ventrikuldrni drenaz pfi malignf
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nitrolebni hypertenzi, ndsledné pfi vzniku
obstrukéniho hydrocefalu jeho drenaz
(Ommaya reservoir, endoskopicka ventri-
kulocisternostomie, ventrikulo-peritoneaini
shunt)

B po odeznéni akutni faze je velmi dilezita
rehabilitace ditéte

Prognéza

Neurologické ndsledky ma 60-80% déti.
Ve 14% se jednéd o epilepsii, Westdv syndrom ne-
bo psychomotorickou retardaci. Déle se objevuijf
poruchy chovani (ADHD), u¢enf a schizofrenie
aZ ve 22 %. Nékteré déti mohou mit poruchy vi-
zu nebo sluchu. Krece se vyskytuji az ve 30%.

Zaveér

Klinické projevy intracerebralniho krvacenf
nejsou specifické, ale prevlada neurologicka
symptomatologie. Rychld detekce krvacenf a zjis-
ténf pficiny (sepse, trombocytopenie) a jeji rych-
|é feseni vede k omezeni druhotného poskozeni
mozku v disledku krvéceni. Léc¢ba je primarné
konzervativni, ale fada pfipadd krvaceni se ne-
obejde bez neurochirurgické intervence.
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