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PřeDmluva

Boj o uznání samostatnosti oboru neurochirurgie trval od dob otců zakladatelů Rudolfa Petra a Zdenka Kunce až do 
předsednictví společnosti za mého syna. Ještě v šedesátých letech se hlavní chirurg vyslovil ironicky proti pulverizaci 
oboru chirurgie. Rozpad širokého oboru však byl zákonitý. Dnes by žádného zkušeného primáře chirurgie okresní 
nemocnice nenapadlo operovat nejen mozkový nádor, ale ani akutní epidurální hematom, když má záchrannou službu 
s vrtulníkem a neurochirurgickou kliniku za humny.

Drolení oborů pokračovalo. Postihlo i neurochirurgii. Vznikla stereotaxe, funkční neurochirurgie, součástí je i in­
tervenční neuroradiologie, radiochirurgie, spondylochirurgie, jiné jsou jistě v budoucnosti.

Z osobní zaujatosti jsem přesvědčen, že prvým a nejdůležitějším podoborem byla dětská neurochirurgie, kterou 
někteří považovali dokonce za samostatný obor. Teprve zasedání delegátů evropských společností EANS v Bruselu 
roku 1980 přineslo po dramatické diskuzi definitivní řešení. Dětská neurochirurgie je podobor, protože má tentýž 
objekt zájmu jako neurochirurgie dospělých, má v podstatě tytéž vyšetřovací i léčebné postupy. Je tedy součástí 
„obecné“ neurochirurgie.

Specifika jsou dána především zralostí nervového systému. Neurochirurgický pacient se zralým nervovým systé­
mem patří dospělé neurochirurgii. Průnik s dětskou neurochirurgií je někde kolem 13–20 let věku pacienta. 

Neurochirurg odchovaný jen na dětské neurochirurgii neumí operovat vyhřezlou ploténku, natož aneurysma. Neu­
rochirurg dospělých nevidí předčasný srůst švů nebo myelokélu. Oba mají svá specifika i zcela společné oblasti, kupř. 
chirurgie nádoru IV. komory je stejná u dospělých i u dětí. Analýza nemocného, tedy individuálních kazuistik, vede 
zákonitě k obecné úvaze o nejdůležitějších onemocněních dětské neurochirurgie. 

Proto považuji knihu dr. Heleny Homolkové a společníků za velmi užitečnou. Je užitečná pro všechny neurochirur­
gy s jakoukoli subspecializací. A je užitečná pro všechny neurology, dětské lékaře a pro každého, kdo s problematikou 
přichází do styku.

Vladimír Beneš st.



9

Břetislavova 309/14, 118 00 Praha 1 – Malá Strana

• Čtyřhvězdičkový luxusní hotel s  ideální polohou v  samém srdci historické 
Prahy

• 32 luxusně zařízených prostorných pokojů a apartmá se starožitným ná-
bytkem

• Jen několik kroků od Karlova mostu, Pražského hradu a kostela sv. Mikuláše
• Parkování v  garáži hotelu (10% sleva při rezervaci přímo na naší webové 

stránce)

Rezervujte přímo na našem webu a získejte nejnižší možnou cenu s mnoha benefity

 +420 234 091 818 

 reservation@hotelconstans.cz 

 www.hotelconstans.com 

BOUTIQUE HOTEL CONSTANS 

K Zelené louce 2a, 148 00 Praha 4 – Kunratice

• Čtyřhvězdičkový, moderně vybavený hotel
• Moderní a komfortní ubytování ve 105 prostorných pokojích
• Perfektní volba pro organizaci konferencí, seminářů, školení, obchodních jed-

nání nebo jiných společenských akcí
• 2 konferenční místnosti RUBIN Business Lounge (35 lidí) a AQUAMARIN (35 lidí)
• Výhodná poloha vedle IKEMu a Thomayerovy nemocnice
• Venkovní parkování (ZDARMA pro hosty s rezervací přes naše webové stránky)
• Parkování v garáži

 +420 246 020 004

 reservation@emmy.cz 

 www.rezidenceemmy.com

HOTEL REZIDENCE EMMY
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ADENOMY HYPOFÝZY
Adenomy hypofýzy tvoří 10–15 % intrakraniálních nádorů. 
Jde sice o nádory benigní svou biologickou povahou, ale 
potenciálně rizikové svou lokalizací. Problematika jejich 
diagnostiky a léčby je proto předmětem zájmu řady oborů – 
především neurochirurgie a endokrinologie.

Náš přední neurochirurg prof. MUDr. David Netuka, Ph.D., 
soustředil autorský kolektiv vynikajících odborníků všech 
zúčastněných oborů za účelem vytvoření praktické monogra� e 
popisující up-to-date stav diagnostiky a léčebných možností v 
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2 HYPOTHALAMUS A HYPOFÝZA
Filip Gabalec

 KLÍČOVÉ BODY

• Hypofýza je hlavní řídicí žlázou s vnitřní sekrecí 
v organismu. 

 Hypofýza a  hypothalamus jsou anatomicky i funkčně pro-
pojené struktury, které tvoří součást neuroimunoendokrin-
ních regulací. Hypothalamus je malá oblast mozku přímo 
nad mozkovým kmenem (obr. 2.1). Je tvořena souborem 
jader, která mají různé funkce. Obecně však jsou zapojeny 
v kontrole dvou „H“ – homeostázy a hormonů. Homeostá-
za je termín používaný k popisu udržení rovnováhy a sta-
bility v biologických organismech. Hypothalamus udržuje 
homeostázu buď přímo (cestou autonomního nervového 
systému), nebo nepřímo (cestou hormonů). Hypothalamus 
řídí uvolňování hormonů zejména přes hypofýzu.

Hypofýza je žláza s vnitřní sekrecí, někdy nazývaná 
hlavní žlázou, neboť mimo vlastní sekreci kontroluje se-
kreci hormonů v ostatních žlázách v celém těle. Hypo-
fýza je složena ze dvou laloků – přední adenohypofýzy 
a zadní neurohypofýzy. 

Adenohypofýza je zodpovědná za sekreci růstové-
ho hormonu (GH, někdy STH), FSH, LH, ACTH, TSH 
a PRL (obr. 2.2, 2.3). Sekrece těchto hormonů je regulo-
vána z hypothalamu, který vysílá signál v podobě relea-
sing hormonů (viz dále).

Neurohypofýza je zodpovědná za sekreci dvou hor-
monů, které jsou syntetizovány v jádrech hypothalamu 
a do neurohypofýzy dopraveny portálním řečištěm. 
Oxytocin hraje roli v době porodu a laktace a má svou 
úlohu v sociálním chování a cítění. Vasopresin (ADH – 
antidiuretický hormon) má za úkol zejména hospodaření 
s vodou a regulaci krevního tlaku (obr. 2.3).

2.1  HYPOTHALAMUS
Hypothalamus se podílí na regulaci vegetativních funkcí 
(krevního tlaku, pulsu, tělesné teploty, spánku a bdění), 
metabolických funkcí (příjmu potravy, příjmu a výdeje 
tekutin, tělesné hmotnosti a tělesného složení) a na udr-
žování cirkulujícího volumu a osmolality krve. 

Obr. 2.1 Oblast hypothalamu leží před a pod thalamem. S hypofýzou je 
spojen pomocí stopky – infundibula. Hypofýza se skládá z předního (ade-
nohypofýza) a zadního laloku (neurohypofýza), z nichž každá část produ-
kuje jiné hormony v  odpovědi na  signály z  hypothalamu (Williams RH. 
Williams textbook of endocrinology. 13th ed. Philadelphia: Elsevier; 2016) 

thalamus

přední lalok

hypothalamus

zadní lalok infundibulum

Obr. 2.2 Laloky hypofýzy s  hormony tvořícími se v  příslušné oblasti; 
GH – růstový hormon, FSH – folikulo stimulační hormon, LH – luteini-
zační hormon, ACTH – adrenokortikotropní hormon, TSH – štítnou žlázu 
stimulující hormon, PRL – prolaktin
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4.3 Adenomy v přehledovém 
histologickém bArvení

Normální adenohypofýza se vyznačuje pravidelným 
uspořádáním buněk v trámečcích a hnízdech, jež jsou 
definovány a lemovány vazivovou kostrou tvořenou jem­
nými vlákny kolagenu III (retikulinu) (obr. 4.5). Vzhle­
dem k přítomnosti různých druhů buněk jsou normální 
trámečky hypofýzy tvořeny různorodou směsí buněk, 
z nichž některé jsou bazofilní (modré až fialové, barvící 
se hematoxylinem), jiné jsou eozinofilní (růžové až oran­
žové, barvící se eozinem) a jiné mají světlou cytoplasmu 
a nebarví se výrazněji ani jedním barvivem. 

Hlavním morfologickým znakem adenomů je rozru­
šení tohoto normálního trabekulárního růstového vzo­
ru – normální úzké trámce hypofýzy se stávají výrazně 

rozšířenými a nepravidelnými a přechází do okrouhlých 
hnízd nebo splývavých ploch obvykle tvořených mono­
tónní populací totožně vypadajících buněk (obr. 4.6, 
4.7). Může se objevit též pseudopapilární uspořádání 
(obr. 4.8) či glandulární uspořádání (obr. 4.9) a buňky 
mohou okolo cév utvářet pseudorozety (obr. 4.10). Roz­
rušení normálního trámečkovitého uspořádání je jed­
ním z nejspolehlivějších znaků, který umožňuje odlišit 
a identifikovat i velmi drobný adenom od tkáně normální 
hypofýzy. Zatímco ve většině případů je ztráta normál­
ního růstového vzoru zjevná již v přehledovém barvení, 
v případě potřeby ji lze ozřejmit nastříbřením retikuli­
nových vláken, které znázorní rozrušenou retikulinovou 
kostru v adenomu. 

obr. 4.4 Struktury adenomu prorůstající mezi kostní trámečky na perife-
rii obrázku, které jsou označeny šipkami (H&E, 100×)

obr. 4.5 Trámečkovitá struktura normální hypofýzy v  impregnaci stří-
brem, kdy retikulinová vlákna jsou černá a  mezi nimi nalézáme drobné 
shluky normálních buněk. V tomto barvení jsou jádra jednotlivých buněk 
tmavé tečky (Gömöri, 100×)

obr. 4.7 Difuzní vzor růstu v adenomu, bez tvorby jiných struktur. Buňky 
jsou malé, se světlou cytoplasmou. Jednalo s o  adenom, který byl ne-
gativní v průkazu všech hypofyzárních hormonů, a byl proto klasifikován 
jako null cell. Případ byl vyšetřován před zavedením imunohistochemie 
k transkripčním faktorům, jejichž negativita je pro tuto diagnózu vyžado-
vána v rámci současného klasifikačního schématu (H&E, 400×)

obr. 4.6 V adenomech je retikulinová síť rozrušena: v levé části jsou vý-
razně objemná hnízda nádorových buněk (srovnej s obr. 4.5), jež přechází 
na  pravé straně do  difuzních partií, kde retikulinová kostra v  podstatě 
chybí, případně je retikulin lokalizován do okolí cév. V tomto barvení jsou 
jádra jednotlivých buněk tmavé tečky (Gömöri, 100×)
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navíc výpad v temporálním dolním kvadrantu na straně 
léze (obr. 6.7).  Laterální chiasmatický syndrom (ne-
splňuje hlavní znak chiasmatického syndromu, tj. bi-
temporální hemianopsii) začíná vždy výpadem nazální 
poloviny zorného pole na postižené straně, event. je po-
stižení křížících se vláken možné až při progresi útlaku. 
Příčinou bývá aneurysma karotidy. Výpad zorného pole 
je prakticky vždy spojen s poruchou okulomotorické 
i senzitivní inervace. Oboustranný nález aneurysmatu 

či meningeomu je výjimečný, proto má binazální hemi-
anopsie nejčastěji příčinu mimo chiasmatickou krajinu 
(obr. 6.8).

Izolovaná obrna n. III s pomalou progresí svědčí pro 
postupný útlak okulomotorického nervu paraselárním šíře-
ním adenomu. Klinicky pozorujeme nejdříve většinou leh-
ký pokles horního víčka a vertikální diplopii z insufi cience 
elevace bulbu a mírnou anizokorii s širší zornicí na po-
stižené straně z léze parasympatické inervace (obr. 6.9). 

Obr. 6.9 Stav po paréze n. III. Zbývá jen reziduální ptóza horního víčka, ale zornice je široká při paréze parasympatické inervace

Obr. 6.8 Dolní binazální výpady ZP při oboustranné retinoschíze sítnice v temporálních periferiích
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 kazuistika 1

obr. 13.79 žena, 50 let, s klinickými příznaky akromegalie; a) předoperačně MR s nálezem makroadenomu, b) iMR šipkou označeno drobné 
reziduum adenomu, c) pooperační MR bez nálezu

ba c

 kazuistika 2

obr. 13.80 Muž, 53 let, s bitemporální hemianopsií s afunkční multilobulární selární lézí; a–b) předoperační MR, c–d) intraoperační MR, šipkou 
označena rezidua, e–f) pooperační MR, supraselární reziduum radikálně odstraněno, chiasma dekomprimováno
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Adenomy hypofýzy tvoří 10–15 % intrakraniálních nádorů. 
Jde sice o nádory benigní svou biologickou povahou, ale 
potenciálně rizikové svou lokalizací. Problematika jejich 
diagnostiky a léčby je proto předmětem zájmu řady oborů – 
především neurochirurgie a endokrinologie.

Náš přední neurochirurg prof. MUDr. David Netuka, Ph.D., 
soustředil autorský kolektiv vynikajících odborníků všech 
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popisující up-to-date stav diagnostiky a léčebných možností v 
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2 HYPOTHALAMUS A HYPOFÝZA
Filip Gabalec

 KLÍČOVÉ BODY

• Hypofýza je hlavní řídicí žlázou s vnitřní sekrecí 
v organismu. 

 Hypofýza a  hypothalamus jsou anatomicky i funkčně pro-
pojené struktury, které tvoří součást neuroimunoendokrin-
ních regulací. Hypothalamus je malá oblast mozku přímo 
nad mozkovým kmenem (obr. 2.1). Je tvořena souborem 
jader, která mají různé funkce. Obecně však jsou zapojeny 
v kontrole dvou „H“ – homeostázy a hormonů. Homeostá-
za je termín používaný k popisu udržení rovnováhy a sta-
bility v biologických organismech. Hypothalamus udržuje 
homeostázu buď přímo (cestou autonomního nervového 
systému), nebo nepřímo (cestou hormonů). Hypothalamus 
řídí uvolňování hormonů zejména přes hypofýzu.

Hypofýza je žláza s vnitřní sekrecí, někdy nazývaná 
hlavní žlázou, neboť mimo vlastní sekreci kontroluje se-
kreci hormonů v ostatních žlázách v celém těle. Hypo-
fýza je složena ze dvou laloků – přední adenohypofýzy 
a zadní neurohypofýzy. 

Adenohypofýza je zodpovědná za sekreci růstové-
ho hormonu (GH, někdy STH), FSH, LH, ACTH, TSH 
a PRL (obr. 2.2, 2.3). Sekrece těchto hormonů je regulo-
vána z hypothalamu, který vysílá signál v podobě relea-
sing hormonů (viz dále).

Neurohypofýza je zodpovědná za sekreci dvou hor-
monů, které jsou syntetizovány v jádrech hypothalamu 
a do neurohypofýzy dopraveny portálním řečištěm. 
Oxytocin hraje roli v době porodu a laktace a má svou 
úlohu v sociálním chování a cítění. Vasopresin (ADH – 
antidiuretický hormon) má za úkol zejména hospodaření 
s vodou a regulaci krevního tlaku (obr. 2.3).

2.1  HYPOTHALAMUS
Hypothalamus se podílí na regulaci vegetativních funkcí 
(krevního tlaku, pulsu, tělesné teploty, spánku a bdění), 
metabolických funkcí (příjmu potravy, příjmu a výdeje 
tekutin, tělesné hmotnosti a tělesného složení) a na udr-
žování cirkulujícího volumu a osmolality krve. 

Obr. 2.1 Oblast hypothalamu leží před a pod thalamem. S hypofýzou je 
spojen pomocí stopky – infundibula. Hypofýza se skládá z předního (ade-
nohypofýza) a zadního laloku (neurohypofýza), z nichž každá část produ-
kuje jiné hormony v  odpovědi na  signály z  hypothalamu (Williams RH. 
Williams textbook of endocrinology. 13th ed. Philadelphia: Elsevier; 2016) 
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Obr. 2.2 Laloky hypofýzy s  hormony tvořícími se v  příslušné oblasti; 
GH – růstový hormon, FSH – folikulo stimulační hormon, LH – luteini-
zační hormon, ACTH – adrenokortikotropní hormon, TSH – štítnou žlázu 
stimulující hormon, PRL – prolaktin
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4.3 Adenomy v přehledovém 
histologickém bArvení

Normální adenohypofýza se vyznačuje pravidelným 
uspořádáním buněk v trámečcích a hnízdech, jež jsou 
definovány a lemovány vazivovou kostrou tvořenou jem­
nými vlákny kolagenu III (retikulinu) (obr. 4.5). Vzhle­
dem k přítomnosti různých druhů buněk jsou normální 
trámečky hypofýzy tvořeny různorodou směsí buněk, 
z nichž některé jsou bazofilní (modré až fialové, barvící 
se hematoxylinem), jiné jsou eozinofilní (růžové až oran­
žové, barvící se eozinem) a jiné mají světlou cytoplasmu 
a nebarví se výrazněji ani jedním barvivem. 

Hlavním morfologickým znakem adenomů je rozru­
šení tohoto normálního trabekulárního růstového vzo­
ru – normální úzké trámce hypofýzy se stávají výrazně 

rozšířenými a nepravidelnými a přechází do okrouhlých 
hnízd nebo splývavých ploch obvykle tvořených mono­
tónní populací totožně vypadajících buněk (obr. 4.6, 
4.7). Může se objevit též pseudopapilární uspořádání 
(obr. 4.8) či glandulární uspořádání (obr. 4.9) a buňky 
mohou okolo cév utvářet pseudorozety (obr. 4.10). Roz­
rušení normálního trámečkovitého uspořádání je jed­
ním z nejspolehlivějších znaků, který umožňuje odlišit 
a identifikovat i velmi drobný adenom od tkáně normální 
hypofýzy. Zatímco ve většině případů je ztráta normál­
ního růstového vzoru zjevná již v přehledovém barvení, 
v případě potřeby ji lze ozřejmit nastříbřením retikuli­
nových vláken, které znázorní rozrušenou retikulinovou 
kostru v adenomu. 

obr. 4.4 Struktury adenomu prorůstající mezi kostní trámečky na perife-
rii obrázku, které jsou označeny šipkami (H&E, 100×)

obr. 4.5 Trámečkovitá struktura normální hypofýzy v  impregnaci stří-
brem, kdy retikulinová vlákna jsou černá a  mezi nimi nalézáme drobné 
shluky normálních buněk. V tomto barvení jsou jádra jednotlivých buněk 
tmavé tečky (Gömöri, 100×)

obr. 4.7 Difuzní vzor růstu v adenomu, bez tvorby jiných struktur. Buňky 
jsou malé, se světlou cytoplasmou. Jednalo s o  adenom, který byl ne-
gativní v průkazu všech hypofyzárních hormonů, a byl proto klasifikován 
jako null cell. Případ byl vyšetřován před zavedením imunohistochemie 
k transkripčním faktorům, jejichž negativita je pro tuto diagnózu vyžado-
vána v rámci současného klasifikačního schématu (H&E, 400×)

obr. 4.6 V adenomech je retikulinová síť rozrušena: v levé části jsou vý-
razně objemná hnízda nádorových buněk (srovnej s obr. 4.5), jež přechází 
na  pravé straně do  difuzních partií, kde retikulinová kostra v  podstatě 
chybí, případně je retikulin lokalizován do okolí cév. V tomto barvení jsou 
jádra jednotlivých buněk tmavé tečky (Gömöri, 100×)
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navíc výpad v temporálním dolním kvadrantu na straně 
léze (obr. 6.7).  Laterální chiasmatický syndrom (ne-
splňuje hlavní znak chiasmatického syndromu, tj. bi-
temporální hemianopsii) začíná vždy výpadem nazální 
poloviny zorného pole na postižené straně, event. je po-
stižení křížících se vláken možné až při progresi útlaku. 
Příčinou bývá aneurysma karotidy. Výpad zorného pole 
je prakticky vždy spojen s poruchou okulomotorické 
i senzitivní inervace. Oboustranný nález aneurysmatu 

či meningeomu je výjimečný, proto má binazální hemi-
anopsie nejčastěji příčinu mimo chiasmatickou krajinu 
(obr. 6.8).

Izolovaná obrna n. III s pomalou progresí svědčí pro 
postupný útlak okulomotorického nervu paraselárním šíře-
ním adenomu. Klinicky pozorujeme nejdříve většinou leh-
ký pokles horního víčka a vertikální diplopii z insufi cience 
elevace bulbu a mírnou anizokorii s širší zornicí na po-
stižené straně z léze parasympatické inervace (obr. 6.9). 

Obr. 6.9 Stav po paréze n. III. Zbývá jen reziduální ptóza horního víčka, ale zornice je široká při paréze parasympatické inervace

Obr. 6.8 Dolní binazální výpady ZP při oboustranné retinoschíze sítnice v temporálních periferiích
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 kazuistika 1

obr. 13.79 žena, 50 let, s klinickými příznaky akromegalie; a) předoperačně MR s nálezem makroadenomu, b) iMR šipkou označeno drobné 
reziduum adenomu, c) pooperační MR bez nálezu

ba c

 kazuistika 2

obr. 13.80 Muž, 53 let, s bitemporální hemianopsií s afunkční multilobulární selární lézí; a–b) předoperační MR, c–d) intraoperační MR, šipkou 
označena rezidua, e–f) pooperační MR, supraselární reziduum radikálně odstraněno, chiasma dekomprimováno
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1 kefalhematom
Helena Homolková

chlapec, 2 měsíce 
objemná rezistence parietálně vlevo.

Přichází s palpačně tuhým kefalhematomem parietálně 
vlevo. Dle maminky porod obtížný, po porodu kefalhe­
matom oboustranně. K resorpci kefalhematomu na pravé 
straně došlo během 2 týdnů.
Chlapeček je při plném vědomí, ve výborném sociálním 
kontaktu, neurologicky bez lateralizace. Na hlavě patrná 
objemná rezistence, palpačně tvrdá. Jedná se o kalcifiko­
vaný kefalhematom.

KeFAlHeMAtoM 

Je kolekce krve mezi periostem a lebeční kostí. Nemusí 
se manifestovat ihned po porodu, ale až 24–48 h po po­
rodu. Příčinou je ruptura periostálních kapilár při prů­
chodu porodními cestami nebo při instrumentovaném 
porodu. Může se objevit oboustranně. Má jasné hranice, 

hranici tvoří lebeční švy, které kefalhematom nepřestu­
puje. Vzácně způsobí anemii a je nutná krevní transfuze. 
U velkých oboustranných kefalhematomů je proto vhod­
né vyšetření krevního obrazu. Toto vyšetření je zpravidla 
provedeno již v porodnici.

Caput succedaneum je subkutánní extraperiostální otok měk-
kých pokrývek lebních, vzniklý při průchodu porodními cestami, 
přesahuje hranice lebečních kostí, zpravidla postihuje celý vertex 
hlavy, rovněž nevyžaduje terapii, vymizí během několika dní.

terapie
Terapie kefalhematomu není nutná, obvykle dojde 
ke kompletní resorpci během 1–3 týdnů. Punkce se 
zpravidla běžně neprovádějí pro vysoké riziko infekce, 
výjimku mohou tvořit oboustranné velké kefalhematomy 
o objemu nad 30 ml. Někdy může dojít ke kalcifikaci 
kefalhematomu, čímž získá denzitu kosti. Jedná se o kos­
metický problém nevyžadující terapii. Během následují­
cích měsíců vymizí současně s růstem lebky. Na obr. 1.1 
je patrný kefalhematom parietálně oboustranně.

�pAMAtuJ
•	 Příčina: ruptura periostálních kapilár
•	 24–48 h po porodu
•	 Nepřekračuje lebeční švy
•	 Punkce ani jiná intervence není vhodná
•	 Může kalcifikovat – jen kosmetický problém, vymizí spontánně 

do 1 roku věku

obr. 1.1 Oboustranný kefalhematom parietálně 
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2 Poruchy růstu leBky – mikrocefalie, makrocefalie
Helena Homolková

Definitivní tvar a velikost kalvy závisí na vnitřním tlaku, 
který působí na vnitřní laminu kostí neurokrania. Expan­
dující mozek působí roztahování švů a tím sekundárně 
přispívá k formování tvaru a velikosti lebky a zároveň 
za normálních okolností determinuje definitivní rozsah 
růstu neurokrania. Protože vývoj mozku má vztah k in­
trakraniálnímu objemu, je velikost obvodu hlavy dobrým 
indikátorem růstu mozku.

Mezi narozením a dospělostí se mozek zvětší 3,5×, od asi 400 cm3 
do 1300–1400 cm3. Při narození zaujímá neurokranium 25 % ze 
své definitivní velikosti, do věku 6 měsíců je to již 50 % a 75 % 
do věku 2 let.

Časný vývoj mozku se odráží v rychle narůstajícím 
obvodu hlavy, který se téměř zdvojnásobí od průměrných 
18 cm ve středním gestačním období (tj. asi 4.–5. měsíc 
gestace) na průměrných 33 cm v době narození. Rych­
lý nárůst obvodu hlavy (obvod hlavy) pokračuje po na­
rození během 1. roku života až dosáhne asi 46 cm, pak 
růst zpomalí. Obvod hlavy se zvětší průměrně na 49 cm 
ve dvou letech a 50 cm ve třech letech věku. Další nárůst 
obvodu hlavy od 3 let do dospělosti činí pouhých 6 cm.

Růst kostí kalvy je kombinace tří faktorů: 1. suturální­
ho růstu, 2. povrchové apozice a resorpce (remodelace) 
a 3. centrifugálním tlakem rostoucího mozku. Proporce 
jednotlivých růstových faktorů kolísá. Do 4 let věku se 
nejvíce podílí suturální růst, později se uplatňuje více 
remodelace. Oplošťování původně zakřivených kostních 
plotének kalvy umožňuje tlak vyvíjejícího se mozku. 
Mechanismus působení na kost je kombinací endokra­
niální eroze a ektokraniální depozice spolu s ektokraniál­
ní resorpcí z oblastí s maximálním zakřivením, jako jsou 
frontální a parietální eminence.

MiKroceFAlie

Obvod hlavy nedosahuje 2. standardní deviace pod prů­
měr, nebo zjednodušeně řečeno – obvod hlavy je pod 2. 
percentilem.

v r o z e n á  m i k r o c e f a l i e
• Obvod hlavy je pod 2. percentilem již od narození, 

mozek je malý, rovněž může být spojen s vývojovými 
poruchami.

 ~ autozomálně recesivní mikrocefalie – obvod hla­
vy pod 4. standardní deviaci, lehká nebo střední 
mentální retardace, bez dalších neurologických po­
stižení jako například křeče či spasticita, normální 
výška, hmotnost, vzhled. Je dána redukcí vývoje 
mozkové kůry

 ~ genetické poruchy, vrozené vývojové vady orga­
nogeneze a buněčné proliferace, metabolické vady. 
Na MR mozku lze nalézt poruchy vývoje CNS ne­
urulační nebo migrační, nález ale může být i zcela 
normální

• Epidemiologie – 1 : 10 000 narozených dětí.

z í s k a n á  m i k r o c e f a l i e
• Obvod hlavy při narození je normální, ke zpomalování 

nebo zástavě růstu dochází během dalšího vývoje dítě­
te v řádech měsíců i let vlivem zástavy vývoje mozku 
nebo vlivem jeho atrofizace. Tím chybí centrifugál­
ní síla vyvíjejícího se mozku, která působí z vnitřku 
na lebeční kosti, oddaluje je a tím dochází k růstu lbi. 
Poruchou vývoje mozku nebo zástavou vývoje moz­
ku dochází k předčasnému srůstu švů lebečních a tím 
k mikrocefalii. Právě vliv atrofie CNS na předčasný 
srůst švů odlišuje mikrocefalii od kraniostenózy.

• MR mozku ukáže atrofii korovou, periventrikulární 
atrofii s dilatací komor, porencefalii.

 ~ při atrofii mozku během nitroděložního vývoje, 
hypoxie plodu, hypoxie nebo asfyxie peri a popo­
rodní, toxoplazmóza matky

 ~ virová onemocnění – ZIKA, encefalitida
 ~ systémová onemocnění – chronické renální selhání, 

kardiopulmonální onemocnění, malnutrice

anamnéza 
• Genetická zátěž rodiny, prodělaná onemocnění matky 

během těhotenství, sourozenci.
• Opakované měření hlavy – měření obvodu hlavy 

je vhodné provádět přes frontální hrboly a záhlaví, 
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krejčovským metrem, 1× týdně, zapisovat naměře­
né hodnoty a 1× za měsíc vynést hodnotu do grafu 
v očkovacím průkazu dítěte (graf závislosti obvodu 
hlavy na věku), kontrolní měření obvodu hlavy by měl 
provádět i pediatr při každé prohlídce dítěte do věku 
zhruba 18 měsíců. Přesnost měření závisí na použitém 
měřidle, dodržení měření přes okcipitofrontální nej­
širší obvod, případném kefalhematomu, podkožnímu 
hematomu, otoku atd.

• MR mozku – ukáže vývojové anomálie CNS, atrofii, 
porencefalii aj.

vyšetření
• Metabolické vyšetření, screening na metabolické 

vady, TORCH (toxoplazmóza, ostatní, rubeola, cyto­
megalovirus, herpes), genetika.

terapie
• Léčba mikrocefalie není možná, úbytek mozkové tká­

ně nelze řešit ani chirurgicky, ani farmakologicky.

MAKroceFAlie

Obvod hlavy přesahuje 2 standardní deviace nad průměr, 
nebo obvod hlavy je větší než 98. percentil.

H y d r o c e f a l u s
• Rozšíření mozkových komor a zvýšený nitrolební 

tlak způsobené stagnací mozkomíšního moku, což 
vede během vývoje lebky k jejímu nadměrnému růstu 
vlivem oddalování lebečních švů a zvětšováním velké 
fontanely.

• Benigní rozšíření subarachnoidálních prostorů – plihá 
měkká velká fontanela, bez klinického korelátu nit­
rolební hypertenze, nevyžaduje intervenci (obr. 2.1).

M e g a l e n c e f a l i e 
• Velký obvod hlavy je dán velkým objemem mozkové 

tkáně.
• Anatomická megalencefalie – makrocefalie již při na­

rození, normální nitrolební tlak.
 ~ rodová – rodiče nebo blízcí příbuzní mají rovněž 

velký obvod hlavy bez přidružených onemocnění

 ~ genetická onemocnění – neurofibromatóza a další 
neurokutánní syndromy, některé leukodystrofie

z t l u š t ě n í  l e b e č n í c h  k o s t í 
• Anemie, osteogenesis imperfecta, osteopetrosis, hy­

perfosfatemie.

epidemiologie
• Makrocefalie je multifaktoriální, proto nelze jedno­

značně stanovit.

vyšetření
• Anamnéza – rodinná zátěž, genetické faktory, one­

mocnění v rodině a u sourozenců.
• Měření obvodu hlavy.
• Klinická vyšetření – kostní metabolismus, hormony 

štítné žlázy.
• MR mozku – ukáže dilataci subarachnoidálních pro­

stor, komorového systému vlivem stagnace mozko­
míšního moku a současně event. novotvar, dysmorfis­
my na skeletu lbi při kostních onemocněních aj.

terapie
• Pokud je příčinou makrocefalie hydrocefalus, spočívá 

léčba v derivaci mozkomíšního moku.

obr. 2.1 Benigní rozšíření subarachnoidálních prostorů
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3 foramina Parietalia
Helena Homolková

Dívka, 1 rok
odeslána pediatrem pro náhodně zjištěné defekty kalvy.

anamnéza
• OA: porod bez komplikací, nestonala, očkována dle 

kalendáře.
• NO: po úderu do hlavy proveden rtg lbi, kde zjištěny 

2 symetrické defekty kalvy v parietální kosti o prů­
měru 14 a 9 mm. Rodiče si následně uvědomují, že 
defekty jsou hmatné, domnívali se, že se jedná o neu­
zavřenou malou fontanelu. Klinicky je dítě bez obtíží 
(obr. 3.1).

• Terapie: bez.

ForAMinA pArietAliA 

Foramina parietalia (permagna, FPP) patří mezi vývo­
jové vady lebky. Vznikají v důsledku poruchy osifikace 
parietálních kostí během vývoje plodu. Otvory v kal­
vě jsou obvykle oboustranné, asi 1 cm od střední čáry 
a 2–3 cm nad lambdovým švem. Jsou většinou symet­

rické, okrouhlého či oválného tvaru, velikost kolísá od 
několika milimetrů do několika centimetrů. 

epidemiologie
Drobná foramina parietalia se vyskytují až v 60 % u jinak 
normálně vyvinuté kalvy, foramina od 5 mm do několika 
centimetrů jsou méně častá. Jedná se o poměrně vzácnou 
vývojovou vadu, s prevalencí 1:15 000 až 1:25 000. Čas­
to se vyskytuje familiárně, proto je zvažována možnost 
autozomálně dominantní dědičnosti. 

Patogeneze onemocnění není známá. Foramina pari­
etalia se mohou sdružovat s jinými vývojovými vadami 
nebo být součástí syndromů cleidokraniální dysplazie, 
frontonazální dysplazie, Potocki­Schaffer syndrom, 
a další. Vznikají v důsledku poruchy osifikace parietál­
ních kostí během vývoje plodu. Otvory v kalvě jsou ob­
vykle oboustranné, symetrické, okrouhlého či oválného 
tvaru, velikost kolísá od několika milimetrů do několika 
centimetrů. 

vyšetření
• Rtg lbi – ostře ohraničené defekty v kalvě.

obr. 3.1 Rtg foramina parietalia
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klinické příznaky
Obvykle jsou asymptomatické, zjištěny náhodně při rtg 
lbi, které bylo provedeno z jiných důvodů. Pokud jsou 
větší, mohou být dobře viditelné jako měkké, vyklenující 
se, pulzující, symetricky umístěné útvary ve vlasaté části 
hlavy. Mohou se projevovat bolestmi hlavy, ve spojení se 
syndromovým onemocněním i mentální retardací, epi­
lepsií.

terapie
• Konzervativní: malé defekty, není třeba sledovat.
• Chirurgická: u velkých defektů, obvykle kranioplas­

tika kostním štěpem nebo implantátem na míru.
• V současnosti pro postižené rodiny existuje genetické 

vyšetření a prenatální diagnostika (od 10. týdne gra­
vidity), onemocnění lze diagnostikovat sonograficky 
během těhotenství.
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4 Plagiocefalie
Helena Homolková

chlapec, 17 měsíců 
plagiocefalie, přichází k vyloučení suturální patologie.

anamnéza
• RA: rodiče zdrávi, matka má lehce oploštělé záhlaví, 

sourozenci: sestra zdráva, norm. tvar záhlaví.
• OA: porod bez komplikací, spont., v termínu, záhla­

vím. Poporodní adaptace dobrá.
• Vakcinace: řádně.
• AA: negativní.
• FA: neužívá.
• NO: maminka přichází k vyloučení poruchy srůstu 

lebečních švů při plagiocefalii dítěte.

plAgioceFAlie 

Plagiocefalie znamená oploštění lebečních kostí u novo­
rozenců a kojenců. Může být způsobena poruchou růstu 
lebečních švů (kraniosynostóza), anebo se jedná o tzv. 
polohovou (posturální) plagiocefalii.

Při podezření na poruchu růstu švů je třeba provést rtg 
lebečních kostí. Při polohové plagiocefalii jsou lebeční 
švy dobře patrny (obr. 4.1). Pokud není některý šev vi­
ditelný, je nutné doplnit antropometrické měření lebky 
a následně CT vyšetření s kostním oknem. V případě 
potvrzení suturální patologie je další řešení chirurgické, 
na léčbě se podílí neurochirurg a v případě deformity 
v obličejové části i stomatochirurg. Poruchy růstu švů 
nejsou příliš časté, incidence je 0,04–0,1 %.

Naproti tomu polohová plagiocefalie je poměrně čas­
tá (obr. 4.2). Vznikne oploštěním měkkých lebečních 
kostí záhlaví dítěte při jednostranném tlaku na tyto kos­
ti. Oploštění je symetrické, parietální hrboly jsou více 
zřetelné. Konfigurace ostatních kostí je normální, stejně 
tak i obličejového skeletu. Vzniká při polohování dítěte 
na zádech ve spánku v novorozeneckém a kojeneckém 
věku. Tato plagiocefalie nevyžaduje léčbu, pouze důsled­
né polohování dítěte ve spánku. Svoji roli můžou hrát 
i genetické vlivy, zejména tvar lebky rodičů.

obr. 4.1 Rtg švy jsou dobře viditelné
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terapie

• Polohováním dítěte a současně i růstem mozku dojde 
k úpravě deformovaného záhlaví. Obvykle už během 
prvního roku věku rodiče pozorují významné zlep­
šení tvaru lebky. V poslední době jsou k dispozici 
kraniální remodelační ortézy vyráběné na míru, které 
musí dítě nosit 23 h denně po dobu několika týdnů 
až měsíců. Polohová plagiocefalie se u většiny dětí 
upraví spontánně, nejpozději v době, kdy začne dítě 
samo sedět a lézt.

�pAMAtuJ

Polohová plagiocefalie není porucha růstu lebečních švů. Je to 
symetrické oploštění záhlaví vzniklé jednostrannou polohou hlavy, 
nevyžaduje léčbu, upraví se spontánně s růstem dítěte. Na rtg jsou 
lebeční švy dobře patrné.

•	 Remodelační operace lbi při předčasném srůstu některého 
z lebečních švů se provádí při dosažení 5 kg hmotnosti dítěte, 
ideálně 6 kg. Operace je náročná na krevní ztráty, často vyža-
duje spolupráci neurochirurga a obličejového chirurga.

obr. 4.2 Posturální plagiocefalie



22


