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Prezentujeme kazuistiku nemocného s karcinomem prostaty s generalizovaným metastatickým postižením skeletu, u kterého 
došlo bez známé úrazové příčiny k náhlému zhoršení stavu do komatu s postupným rozvojem bilaterální mydriázy v důsledku 
oboustranného nehomogenního chronického subdurálního hematomu. Po akutních frontálních trepanacích byla po stabilizaci 
nemocného provedena další operace s cílem evakuace reziduálních subdurálních hematomů v parietální oblasti. Histologické 
vyšetření resekovaného zevního listu pouzdra chronického subdurálního hematomu prokázalo jeho nádorovou infiltraci pro-
statickým karcinomem. Metastatické postižení zevního listu pouzdra chronického subdurálního hematomu je extrémně vzácný 
nález, literárně popsaný doposud u dvou nemocných. Spolu s literárními daty o výskytu chronických subdurálních hematomů 
neúrazového původu u nemocných s nádorovým postižením tvrdé pleny i tento výjimečný nález poukazuje na přínos histolo-
gického vyšetření resekovaného pouzdra subdurálního hematomu u nemocných s chybějící úrazovou anamnézou a jeho nut-
nost u nemocných se známým nádorovým postižením pro možnost nádorové etiologie chronického subdurálního hematomu. 

Klíčová slova: chronický subdurální hematom, karcinom prostaty, metastáza v zevním listu pouzdra chronického subdurálního 
hematomu. 

Chronic subdural haematoma associated with advanced malignant tumor  
Unique case report of prostate cancer metastasis to the membranes of the chronic subdural haematoma

The study aims to present the case of prostate cancer patient with generalised metastatic skeletal involvement with sudden 
deterioration into comatose status and gradual development of bilateral mydriasis caused by bilateral non homogenous chronic 
subdural haematoma. After emergency bilateral frontal trephinations another surgery for residual subdural haematoma in parietal 
region was performed. Histological study of the resected outer membrane of the chronic subdural haematoma showed prostate 
cancer infiltration. Metastatic disease affecting the outer membrane of the chronic subdural haematoma is an exceptional finding 
described in only two literature reports so far. This exceptional finding together with literature data about non traumatic chronic 
subdural haematomas in patients with tumorous involvement of dura mater support the benefit of histological evaluation of 
the resected membranes of the chronic subdural haematoma in patients without the history of trauma and the necessity of such 
investigation in patients with cancer history because of tumorous etiology of chronic subdural haematoma. 
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Úvod
Chronický subdurální hematom (CHSDH) 

je potenciálně velmi závažné a relativně časté 

onemocnění (přibližně 2–3 nemocní/100 000 

obyvatel/rok). Z klinického hlediska je charak-

teristickým rysem rozvoj příznaků s odstupem 

po malém kraniocerebrálním poranění. Klinické 

symptomy (nejčastěji bolesti hlavy, poruchy 

hybnosti, řeči a chůze, psychické změny, poru-

cha vědomí) jsou způsobeny lokálním útlakem 

mozku, zvýšeným nitrolebním tlakem a přesuny 

mozkové tkáně, které mohou být příčinou ko-

nusových syndromů. Patologicko-anatomicky se 

CHSDH skládá z několika komponent: pouzdro 

se silnějším cévnatým zevním a slabším vnitřním 

listem, tekutá složka někdy s krevními koagu-

ly různého stáří a pablány až charakteru sept 

v dutině hematomu (Málek, 2003; Hrabovský 

et al., 2013). 

Vznik CHSDH po zcela minimálním trauma-

tu je známý, ovšem u významného procenta 

nemocných není možné úrazovou příčinu 

odhalit ani retrospektivně (43 %) (Kageyama 

et al., 2013). Příčinou CHSDH pak mohou být 

například poruchy hemokoagulace (včetně 

iatrogenních), onemocnění mozkových cév 

a  také nádorové postižení mozkových plen 

a kostí baze nebo klenby lební (Náhlovský, 

2006; Yamada et al., 2013). Jako příklad je 

možné uvést nemocné s karcinomem prsu 

(Otsuka et al., 1985), žaludku (Kamiya, Inagawa 

et Nagasako, 1987), plic, tlustého střeva, lym-

fomem a karcinomem prostaty (Tseng et al., 

2003). 

V předkládané kazuistice popisujeme ne-

mocného s tumorem prostaty s prokázaným 

postižením skeletu, včetně páteře a spodiny 

lebeční, operovaného v kritickém stavu pro 

CHSDH bez úrazové anamnézy. Histologické 

vyšetření resekovaného zevního listu pouzdra 

CHSDH prokázalo jeho nádorovou infiltraci, což 

bylo doposud popsáno pouze ve dvou kazu-

istikách (Cheng, Greenberg et Hoover, 1988; 

O´Meara et al., 2012). Na základě literárních 

dat a prezentované kazuistiky upozorňujeme 

na nutnost úvahy o možné nádorové etiologii 

CHSDH při absenci úrazové anamnézy. 

Kazuistika
Nemocný (muž, 67 let) byl v  komatu 

s  nutnou umělou plicní ventilací přivezen 

na urgentní příjem naší nemocnice. Podle 

dostupných dat se v ranních hodinách vrátil 

z noční služby a bez potíží ulehnul ke spánku. 

Večer byl již manželkou nalezen v bezvědomí 

bez reakce na slovní nebo bolestivý podnět 

(Glasgow Coma Scale – GCS – podle zprávy 

RZP 3–4). Při vstupním klinickém vyšetření 

byla přítomna pravostranná mydriáza, která 

během několika desítek minut zprogredovala 

do mydriázy bilaterální pouze s náznakem 

fotoreakce. Dále byla zjištěna rozsáhlá tuhá 

rezistence temporálně vpravo, přesahující 

na zevní okraj očnice. Podobná expanze se 

nacházela v oblasti proximálního předloktí 

vpravo. Z  laboratorních výsledků lze zmínit 

mírnou elevaci urey (8,4 mmol/l) a bilirubinu 

(25,6 mikromol/l), významnou hypokalemii 

(2,9 mmol/l), elevaci ALP (29,81 mikrokatal/l) 

a  trombocytopenii 79 000/ml. Akutně pro-

vedené nativní CT vyšetření hlavy (alergická 

anamnéza) prokázalo oboustranné nehomo-

genní chronické subdurální hematomy (šíře 

až 2 cm) s útlakem obou mozkových hemisfér 

a potvrdilo rozsáhlou kostní lézi ve střední 

jámě lební vpravo, zasahující před temporo-

mandibulární skloubení, výše do šupiny kosti 

spánkové a do laterální stěny a stropu pravé 

očnice (obrázek 1a, b). Další méně rozsáhlé 

kostní léze byly přítomny před hrotem očnice 

a frontálně vlevo. Podle dodatečného sdělení 

manželky byl nemocný léčený v Masarykově 

onkologickém ústavu pro před 6 lety biop-

ticky verifikovaný karcinom prostaty (r. 2009 

– sextantová biopsie na základě elevace PSA) 

s následnými metastázami do skeletu, včetně 

klenby a spodiny lebeční. Po biopsii následo-

vala radioterapie (r. 2010, pánev 46 Gy, prostata 

76 Gy), hormonální terapie (Zoladex, Casodel) 

a bilaterální orchiektomie v roce 2013. V roce 

2014 bylo prokázáno mnohočetné metastatic-

ké postižení skeletu a nadledviny. Z následné 

terapie uvádíme bisfosfonáty, paliativní che-

moterapii (docetaxel a prednison) a nemoc-

ný byl zařazen do studie abirateron/olaparib. 

Příbuzní nemocného i na opakované cílené 

Obr. 1.  a) Rozsáhlé oboustranné chronické subdurální hematomy s vrstvením tekutého obsahu;  
b) rozsáhlá hypertenzní léze baze střední jámy lební 

Obr. 2.  Stav po operační intervenci; a) mírná redukce objemu hematomu ve frontálních oblastech, za-
krvácení podél zevního a vnitřního listu pouzdra hematomu; b) trvající významné reziduum oboustranně 
parietálně, i zde patrno zakrvácení podél obou listů pouzdra hematomu
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dotazy negovali jakýkoliv úraz a na jeho těle 

nebyly shledány ani drobné známky poranění. 

Vzhledem k velmi dobrému biologickému 

stavu a předchozí vysoké kvalitě života ne-

mocného, schopného práce na plný úvazek 

včetně nočních služeb (Karnofsky 90–100), 

bylo i s vědomím postižení generalizovaným 

maligním tumorem rozhodnuto o akutní ope-

raci. Při akutní operaci oběhově nestabilní-

ho nemocného byl z  frontálních trepanací 

evakuován obsah subdurálních hematomů, 

obsahující hemoragické komponenty různého 

stáří, včetně čerstvých koagul. Kost v místě 

trepanace byla makroskopicky intaktní a  re-

lativně tenký zevní list pouzdra byl bez pozo-

ruhodností. Po výkonu se stáhla levá zornice, 

ale nadále trvalo koma (GCS 6). Pooperační 

CT prokázalo redukci objemu subdurálních 

hematomů ve  frontální oblasti, ovšem vý-

znamná nehomogenní, vrstevnatá rezidua 

subdurálních hematomů se známkami nového 

zakrvácení především oboustranně parietálně 

nadále komprimovala mozkovou tkáň (obrá-

zek 2a, b). Vzhledem k určitému zlepšení stavu 

nemocného po operaci a přetrvávající kom-

presi mozku bez jasných ischemických změn 

jsme indikovali další trepanace oboustranně 

parietálně. V průběhu operace byl na pravé 

straně nalezen velmi nápadně zesílený krvá-

civý a fragilní zevní list pouzdra CHSDH, proto 

byla trepanace rozšířena do osteoklastické 

kraniotomie a postižená struktura byla v do-

stupném rozsahu resekována. Odebrané vzor-

ky byly odeslány na histologické vyšetření pro 

podezření na možnost nádorového postižení. 

Tvrdá plena a kostní tkáň byly makroskopicky 

intaktní. 

Histologické vyšetření odebraných vzor-

ků zevního listu pouzdra prokázalo nádoro-

vou infiltraci, která byla tvořena trabekulárně 

nebo solidně uspořádanými středně velkými 

nádorovými elementy s anizokaryózou a fokál-

ní hyperchromazií jader, s patrnými nukleoly. 

Struktury tumoru byly vícečetně přítomny 

v cévních luminech, byla rozsáhle vyjádřená 

angioinvaze. Fokálně se nacházela depozita 

rezavě hnědého hematogenního pigmentu. 

Morfologie i  imunologický profil odpovídaly 

metastáze prostatického acinárního adenokar-

cinomu (obrázek 3a, b). Kontrolní CT vyšetření 

sice již prokázalo dostatečnou redukci subdurál-

ních hematomů, ale také hypodenzity v thalamu 

a okcipitálním laloku vpravo, odpovídající ische-

mickým změnám po proběhlé transtentoriální 

herniaci (obrázek 4). V dalším průběhu došlo 

u komatózního nemocného k rozvoji fatálního 

multiorgánového selhání. 

Diskuze
Postižení tvrdé pleny mozku (hematogen-

ní nebo přímé prorůstání) je podle pitevních 

nálezů popisováno u 8–9 % nemocných s pri-

márním extraneurálním maligním tumorem, 

například karcinomem prsu (16,5 %), plic (11 %), 

žaludku (7,5 %) a především karcinomem pro-

staty (19,5 %) (Laigle-Donadey et al., 2005). 

Mimo postižení tvrdé pleny je ovšem typičtější 

vlastností karcinomu prostaty tvorba kost-

ních metastáz postihujících především axiální 

skelet (páteř a pánev) včetně baze lební díky 

retrográdnímu rozsevu nádorových buněk 

bezchlopenním žilním systémem (Batsonovy 

žilní pleteně) (Boukas, Sunderland et Ross, 

2015; Patil et al., 2010; Laigle-Donadey et al., 

2005). Důležitým faktorem pro šíření nádo-

rového postižení jsou biologické vlastnosti 

karcinomu prostaty – schopnost potenciace 

tkáňové invaze cestou matrix metallopro-

teinase 9 (degradace extracelulární matrix), 

přežití nádorových buněk cestou Akt – zpro-

středkované aktivity (podporuje přežití a růst 

buněk v odpovědi na extracelulární signály) 

a angiogeneze (O´Meara et al., 2012). Lawton 

se spolupracovníky uvádějí, že pokrok v me-

dikamentózní terapii (například docetaxel), 

který vede ke zlepšenému přežití nemocných 

s agresivním karcinomem prostaty rezistent-

ním na kastraci, může být příčinou nárůstu 

četnosti dříve vzácných projevů onemocnění, 

jako jsou durální metastázy (Lawton et al., 

2010). Podobně bylo rozsáhlé metastatické 

postižení skeletu páteře a baze lební spolu 

s dalšími skeletálními metastázami (hrudník, 

horní končetina) přítomno přes rozsáhlou 

komplexní onkologickou léčbu i u popisova-

ného nemocného. 

Podle přehledového sdělení George z roku 

2012 bylo v literatuře popsáno 55 nemocných 

s durálními metastázami manifestujícími se 

vznikem subdurálního hematomu (George 

et al., 2012). Ovšem v jiném sdělení Reichman 

se spolupracovníky popsali již 90 nemocných 

se subdurálním hematomem při nádorovém 

onemocnění (Reichman et al., 2012), proto 

není možné problém subdurálního krvácení 

u nemocných s nádorovým postižením tvrdé 

pleny považovat za okrajový. Subdurální he-

matom se může klinicky manifestovat ve for-

mě akutní, subakutní a chronické. Jsou možné 

i smíšené formy, protože dysfunkce endoteli-

álních buněk v nádorovém mikrovaskulárním 

řečišti vede ke zvýšené cévní permeabilitě 

s  opakovaným krvácením (O´Meara et al., 

2012). Při hodnocení zastoupení jednotlivých 

forem subdurálního krvácení nádorového 

původu je podle Askishe se spolupracovníky 

nejčastěji zastoupen typ akutní a subakut-

ní (73,3 %), zatímco CHSDH je formou méně 

častou (6,67 %) (Askish et al., 2014). U prezen-

tovaného nemocného se jednalo o CHSDH 

s vytvořenými listy pouzdra, ovšem intraope-

rační nález svědčil pro možnost opakovaných 

krvácení různého data. 

Při nádorovém onemocnění se na vzni-

ku subdurálního hematomu obecně včetně 

CHSDH podílí několik mechanizmů. Úlohou 

cévních struktur se zabývali Tasaki se spolu-

pracovníky, kteří u nemocného s karcinomem 

prostaty a subdurálním hematomem proká-

zali nádorovou embolizaci cév tvrdé pleny 

a okolní kosti (Tasaki et al., 1990). Důležitá je 

i možnost uzávěru žilních struktur tumorem 

s následnou dilatací kapilárního řečiště a zvý-

šenou krvácivostí (Boukas, Sunderland et Ross, 

2015). Velmi důležitou příčinou je také porucha 

hemokoagulace při generalizovaném nádo-

rovém onemocnění (27–45 % nemocných) 

nebo po komplexní onkologické terapii. Je 

nutné vzít v úvahu i krvácivost nádorových 

uzlů postihujících tvrdou plenu (George et al., 

2012; Reichman et al., 2012; Kamiya, Inagawa 

et Nagasako, 1987). U popisovaného nemoc-

ného považujeme za nejdůležitější příčinu 

CHSDH prokázané metastatické postižení baze 

lební. Důležitou úlohu mohla sehrát i trombo-

cytopenie. Mimo těchto neúrazových mecha-

nizmů není možné opomenout ani klasický 

mechanizmus vzniku CHSDH v návaznosti 

na zcela minimální trauma v rizikovém terénu 

nádorového postižení.

Je tedy zřejmé, že postižení tvrdé pleny 

nádorovou infiltrací může být příčinou sub-

durálního krvácení. Ovšem procesy spojené 

se vznikem a vývojem CHSDH s jeho typickými 

strukturami vedou také ke změnám vlastností 

tvrdé pleny mozkové. Při procesu tvorby mem-
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brán CHSDH s cévní novotvorbou dochází také 

k neovaskularizaci části tvrdé pleny přiléhají-

cí k pouzdru CHSDH a tedy k narušení jejich 

bariérových vlastností, což umožňuje přímé 

nebo hematogenní šíření nádorových buněk. 

Navíc patologické cévní zásobení tvrdé pleny 

mozkové a zevního listu pouzdra hematomu 

může také vést k opakovaným hemoragiím, 

což odráží různé stáří krevních výronů a sep-

tovanost hematomu, jak bylo patrno i u popi-

sovaného nemocného (Cheng, Greenberg et 

Hoover, 1988). Na tomto místě je možné zmínit 

vysokou koncentraci VEGF (Vascular Endothelial 

Growth Factor) v zevních membránách CHSDH 

(Funai et al., 2011). 

Prvním krokem při diagnostice nemocných 

s CHSDH je nativní CT vyšetření, což dostačuje 

v případě koagulopatie nebo známé úrazové 

anamnézy. Identifikaci možných nádorových 

uzlů může napomoci kontrastní CT, ovšem 

u nehomogenního subdurálního hematomu 

je identifikace sytících se nádorových uzlů 

obtížná. Výhodou MRI vyšetření včetně post-

kontrastních sekvencí je identifikace lézí tvrdé 

pleny a eventuálního postižení leptomening. 

Problémem je realizace MRI u  nemocných 

s nutnou podporou vitálních funkcí a delší 

doba nutná k provedení vyšetření. Proto byla 

většina CHSDH nádorové etiologie diagnostiko-

vána až na základě biopsie a stejně tomu bylo 

i u našeho nemocného. 

Při hodnocení vztahu rozsahu nádorového 

postižení a CHSDH je ale nutné vzít do úvahy 

nejen postižení tvrdé pleny, ale také dalších 

struktur CHSDH (oba listy pouzdra, septa v du-

tině hematomu a tekutá složka CHSDH). Tseng 

se spolupracovníky ve skupině čtyř nemoc-

ných s CHSDH a generalizovaným maligním 

tumorem (tlusté střevo, prs, lymfom, plíce) 

prokázali nádorové postižení tvrdé pleny 

pouze u nemocných s  lymfomem a tumo-

rem prsu. Histologické vyšetření membrán 

a pouzdra CHSDH neprováděli (Tseng et al., 

2003). Kamiya se spolupracovníky prokázali 

v  tekutině CHSDH trsy nádorových buněk, 

ovšem v pracích Tsenga a Tasakiho bylo cyto-

logické vyšetření tekutiny z CHSDH negativní 

(Kamiya, Inagawa et Nagasako 1987; Tseng et 

al., 2003; Tasaki et al., 1990). I když novotvorba 

cév v zevním listu pouzdra CHSDH a poruše-

ní bariérových vlastností tvrdé pleny vytvá-

řejí podmínky pro šíření nádorových buněk 

do těchto struktur, podle práce O´Meary se 

spolupracovníky bylo nádorové postižení 

pouzdra a membrán CHSDH popsáno pou-

ze u dvou nemocných (O´Meara et al., 2012), 

k  nimž je možné přidat i  prezentovanou 

kazuistiku. Reálnou četnost postižení může 

ovšem snižovat i plošně omezený rozsah od-

běru biopsie při řešení CHSDH z  trepanace. 

Avaskulární charakter vnitřního tenkého listu 

pouzdra CHSDH může vysvětlovat skutečnost, 

že nádorové postižení této struktury doposud 

nebylo popsáno. Navíc při operačním výkonu 

z trepanace se většinou provádí pouze jeho 

natětí.

Autoři citovaných sdělení zabývajících se 

problematikou CHSDH u nemocných s ná-

dorovým onemocněním se shodují na velmi 

špatné prognóze těchto nemocných. Tseng 

se spolupracovníky popisují úmrtí všech čtyř 

nemocných do 10 dnů po operaci. V jednom 

případě byla příčinou úmrtí recidiva hema-

tomu a u zbylých infekce (Tseng et al., 2003). 

Podobně nemocný popisovaný Boukasem se 

spolupracovníky byl po chirurgickém ošetření 

subdurálních hematomů předán do paliativní 

hospicové péče (Boukas, Sunderland et Ross, 

2015). Výjimkou nebyl ani popisovaný nemoc-

ný s generalizovaným nádorovým postiže-

ním, které ovšem zatím nemělo vliv na kvalitu 

jeho plného života. Proto byl zvolen aktivní 

chirurgický postup včetně doplnění dalších 

trepanací při nedostatečném efektu prvotního 

výkonu. Negativní prognostický vliv kompli-

kující koagulopatie popisovaný Georgem se 

spolupracovníky nemůžeme u popisovaného 

nemocného s mírnou trombopenií potvrdit 

(George et al., 2012). Z hlediska doby přežití je 

možné za výjimku považovat práci Tasakiho, 

jehož nemocný po opakovaných operacích 

pro CHSDH při nádorovém onemocnění s in-

filtrací tvrdé pleny přežil 16 měsíců (Tasaki et 

al., 1990). 

Závěr
Literární data a prezentovaná kazuistika 

poukazují na nádorové onemocnění jako jed-

nu z možných neúrazových příčin CHSDH. 

Možnost nádorové etiologie CHSDH je nut-

né zvážit u nemocných s anamnézou nádo-

rového onemocnění, spojeného s možným 

postižením tvrdé pleny, tedy především 

s karcinomem prostaty. Při podezření na ná-

dorovou etiologii CHSDH je nutné provést 

histologické vyšetření tkání na  přístupové 

cestě, a  to ideálně kostní tkáně, tvrdé pleny 

a zevního listu pouzdra subdurálního hema-

tomu. Cytologické vyšetření tekuté složky 

hematomu nepřináší jednoznačné výsledky. 

Požadavkům na histologickou verifikaci je nut-

né přizpůsobit i  techniku operace. Aby bylo 

možné provést bezpečný odběr tkáně zevního 

listu pouzdra hematomu, je nutné provést širší 

trepanaci, která poskytuje dostatečný prostor 

pro bezpečný odběr materiálu. 

Obr. 3.  Histologický nález; a) nádorová infiltrace strukturami prostatického acinárního adenokarcinomu, 
rozsáhle s obrazem angioinvaze (barvení hematoxylin-eosin, původní zvětšení x100); b) imunohistoche-
mický průkaz exprese prostatického specifického antigenu (PSA) v metastatickém nádorovém infiltrátu 
(původní zvětšení x200)

Obr. 4.  Hypodenzní změny v thalamu a okcipi-
tálním laloku vpravo, naznačeně i v horním kmeni
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