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Normotenzni hydrocefalus

Normal pressure hydrocephalus

Souhrn

Minimonografie se zabyva komplexnim pohledem na normotenzni hydrocefalus (normal
pressure hydrocephalus; NPH). NPH je klinickou jednotkou vznikajici na podkladé alterace chovani
mozkomisniho moku uvnitt intrakranidlniho prostoru. Klinickd manifestace NPH zahrnuje typickou
Adams-Hakimovu trias (porucha chtize, kognitivni deficit, mocové inkontinence), pficemz zhruba
polovina pacientl nema tuto trias kompletni. Na MR je zobrazena ventrikulomegalie ¢asto
s disproporci velikosti subarachnoidalnich prostor (zvétsené incisurae Sylvii, Uzké prostory mezi
sulky na konvexitach) bez znamek obstrukce toku mozkomisniho moku. Z pohledu terapie jsou do
jisté miry akceptovény i lehka kortikdlni atrofie ¢i vyskyt chronickych ischemickych zmén. Zakladni
soucasti NPH je pfitomnost normalni velikosti tlaku mozkomisniho moku pfi lumbalni punkci.
S pomoci specidlnich invazivnich testl vsak Ize alteraci chovani moku uvnitf intrakranidlniho
prostoru s vyznamnou pfesnosti odhadovat (lumbalni infuznf test, monitorovanf intrakranidlniho
tlaku). Vybér chirurgickych kandidatt je ve vétsiné pripadl provadén na zakladé prediktivnich testl
(tap test, prodlouzend lumbalni drendz). Patofyziologie nejcastéjsi idiopatické formy NPH neni
po vice nez 50 letech od prvnich poznatk dostate¢né objasnéna. Idiopatickd forma NPH vznika
nejcastéji v pokrocilém véku, a je tak vyznamnou diferencidlni diagnézou neurodegenerativnich
onemocnéni. Tato diagndza nabyva na dllezZitosti faktem, Ze je do znacné miry ovlivnitelna
chirurgickou Ié¢bou v podobé implantace zkratu, ktery zajistuje odtok mozkomisniho moku (ve
vétsiné pripadl ventrikulo-peritonedlni zkrat).

Abstract

The mini-monograph presents a comprehensive view on normal pressure hydrocephalus (NPH).
NPH is a clinical diagnosis developed due to altered behavior of CSF within the intracranial
space. The clinical manifestation of NPH includes the typical Adams-Hakim triad - gait disorder,
cognitive deficit, urinary incontinence - with about half of the patients not having the complete
triad. MRI shows ventriculomegaly, often with disproportion in the size of subarachnoid spaces
(dilated Sylvian fissures, high convexity tightness) without an obstruction in CSF flow. From the
point of therapy, mild cortical atrophy or the occurrence of chronic ischemic changes is to some
extent accepted. The basic attribute of NPH is the presence of normal CSF pressure during lumbar
puncture, but with the help of special invasive tests the alteration of CSF behavior within the
intracranial space can be measured with a significant estimated accuracy (lumbar infusion test,
intracranial pressure monitoring). Selection of surgical candidates is in most cases performed on the
basis of predictive CSF diversion tests (tap test, extended lumbar drainage). The pathophysiology
of the most common idiopathic form of NPH is only partially explained despite more than 50 years
from the first findings. Idiopathic form of NPH typically arises at an advanced age, and thus it is an
important differential diagnosis of neurodegenerative diseases. The importance of the diagnosis
increases with the fact that the natural course of the disease could be to a large extent modified
by surgical treatment in the form of implantation of a CSF shunt system a ventriculo-peritoneal
shunt (in most cases).
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Uvod

Normotenzni hydrocefalus (normal pressure
hydrocephalus; NPH) je dileZitou soucastf
diferenciadlni diagnostiky demence jiz vice
nez 50 let. Hakim a Adams popsali v roce
1965 tii pacienty, ktefi méli ventrikulomega-

li na pneumoencefalografii, ale neméli zvy-
Seny intrakranidlni tlak (intracranial pressure;
ICP) [1]. Definovali klinicky syndrom - triddu
priznak: mocovou inkontinenci, demenci
a poruchu chdze - provazejici tuto dia-
gndzu [1]. Kompletnitrias se vyskytuje zhruba

u 50 % pacientt [2]. NPH délime na primarni
nebo také idiopaticky (iNPH) a sekundarni
(sNPH). Idiopaticky NPH postihuje obvykle
osoby nad 65 let a pricina jeho vzniku je ne-
zndma. Sekundarmi NPH se mze vyskytnout
v jakémkoli véku v ndvaznosti na pfedchozi
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inzult (subarachnoidalni krvaceni, meningi-
tida apod.) [3]. Na svété v soucasné dobé Zije
zhruba 50 milion( lidi s demenci a oc¢ekava
se, ze se tento pocet do roku 2050 vzhledem
ke starnuti populace ztrojnasobi [4]. Prlbéh
iNPH Ize do jisté miry implantaci zkratu zvratit,
a proto by tuto diagnézu mél znat kazdy, kdo
se vénuje pacientlim s demenci [5]. Ackoli je
uddvana prevalence iINPH z dlvodu poddia-
gnostikovani nepresna, pocita se s 1,3% pre-
valenci iNPH pro osoby ve veku 65 a vice [6].
Roc¢ni incidence stanovenad v roce 2016 v Né-
mecku byla 1,36/100 000 obyvatel [7]. Nejcas-
t&ji uzivana léc¢ba spociva v implantaci ven-
trikuloperitoneainiho (VP) zkratu — systému
odvadéjiciho mozkomisni mok z postran-
nich komor mozku do bfisni dutiny [8]. Im-
plantace zkratu vede ke zlepseni klinickych
symptomu u 75 % pacientl [9]. Mira kompli-
kaci VP zkratu se pohybuje mezi 13-38 %, pfi-
¢emz 26-38 % jsou pfipady s fixnim ventilem
a 9-16 % pfipadd s nastavitelnym ventilem
vyzaduje revizi [9]. Dobré vysledky Ize u né-
kterych pacientl v zavislosti na vyskytu ko-
morbidit udrZzet mnoho let [10]. Diagnostika
iNPH je zaloZena na klinickych pfiznacich
v kombinaci se zobrazovacimi metodami
(MR, CT) a funkénimi testy. V praxi se pou-
zivaji doporucené postupy, které podle
pravdépodobnosti onemocnéni stratifikuji
iNPH na mozny (possible) iNPH, pravdépo-
dobny (probable) iINPH a definitivni (definite)
iNPH [5,11]. Vyzkum je zaméfen na objas-
nénf patofyziologickych mechanizm, iden-
tifikaci pacient odpovidajicich na zkratovou
terapii, identifikaci a lé¢bu komorbidit, zkva-
litnéni zkratovych systéma a vyuziti neinva-
zivnich vysetienf [12]. Minimonografie pred-
kldda prehled aktudlnich poznatkl tykajicich
se této diagndzy.

Historické okénko

Prestoze byl hydrocefalus jiz dlouhou dobu
znam, jednotka NPH (nejprve oznacovana
jako symptomaticky okultni hydrocefalus) je
znédma teprve od poloviny minulého stoletf.
Pfipad komunikujiciho hydrocefalu s nor-
malnim tlakem po subarachnoidalnim krva-
cenf predstavili Foltz a Ward v roce 1956 [13].
Pfipad byl viak pouze popsan bez dalsiho
zkoumani pficin a dusledkd. Vice se této pro-
blematice vénoval az Salomon Hakim. Ten
si poprvé povsiml projevd NPH u pacient(
v roce 1957 v nemocnici San Juan de Dios
v Bogoté v Kolumbii. Své poznatky a prvni
kazuistiky predstavil svétu poprvé v roce
1964 [14]. Na to navazal spole¢né s Raymon-
dem Adamsem v nejslavnéjsich pracich pu-

blikovanych v The New England Journal of
Medicine [15] a The Journal of the Neurolo-
gical Sciences [1] v roce 1965. Hakim své pa-
tofyziologické Uvahy zalozil na Pascalové z3-
koné. Sila (vyvinutd na stény komorového
systému) se rovna tlaku vyndsobenému veli-
kosti plochy. Teorii demonstroval na nafuku-
jicim se balénku. V prvni fazi pfi nafukovani
stoupajf tlak i sfla pasobici na gumu baldénku,
po dosazeni maxima vsak tlak klesé na ur-
¢itou, pozdéji stabilni, Uroven, zatimco sila
pfi rostouci plose komor stéle roste. To zna-
mena3, Ze tlak v malych i velkych komorach
je viceméné stejny, ale sila je ve velkych ko-
morach vyssi — proporéné ke zvétsené plose
sten [15].

Definice pojmu a zakladni rozdéleni

Z pohledu etiologie je zésadni déleni NPH
na iNPH, kde pfic¢ina neni zndma, a sNPH,
ktery mze vznikat na podkladé riznych
patologif ovliviiujicich dynamiku mozko-
misniho moku, jako jsou subarachnoidalni
nebo intracerebrdlni krvdceni, meningi-
tida, malignita nebo trauma [16]. Sekundarni
NPH mdze vzniknout v jakémkoli véku, za-
timco iNPH se vyskytuje nejcastéji u popu-
lace nad 65 let [16]. Preklinickd faze sNPH es-
kaluje v pribéhu tydnd nebo mésict [17],
a je tak obvykle mnohem kratsi nez prekli-
nicky vyvoj iNPH, ktery probihd léta. U sNPH

jsou casté neurologické deficity zplsobené
primarnim onemocnénim, které tak mohou
maskovat typické pfiznaky NPH [18]. Byly po-
psany signifikantné lepsi vysledky zkratové
operace u pacientd trpicich SNPH nez u pa-
cientd s iINPH pfi kratsi dobé trvani sym-
ptom [19]. Proto je déleni na sNPH a iNPH
zasadnf [20]. Sekundarni NPH rezultuje z ad-
hezi a fibrézy v subarachnoidélnich pro-
stordch a arachnoidélnich granulaci, nebo
ze zmén ve slozeni mozkomisniho moku
na podkladé meningitidy, subarachnoidal-
niho krvéceni ¢i produktd nitrolebnich na-
dort (obr. 1) [21]. Tyto mechanizmy pravdé-
podobné vedou k inicidinimu zvysenf tlaku
v komorach a jejich zvétseni a nasledné pro-
gresi v ramci klasické teorie spolu se zmé-
nami v tvorbé a resorpci moku [16].

Patofyziologie idiopatického
normotenzniho hydrocefalu
Plvodni teorie pfepokladala, ze expanze
komor je zprvu zplsobena tlakem presahu-
jicim elastické napéti okolni mozkové tkané,
komory se zvétsf a tlak klesne na normalni
hodnoty [1]. Pfes normalni tlak v komorach
pak pUsobi vétsi sila na stény komorového
systému pfi zvétsujici se plose jeho povr-
chu, coz vede k dalsi expanzi [22]. Po Haki-
move vyzkumu NPH byly poznatky tykajici
se univerzalni patofyziologie hydrocefalu

Obr. 1. MR, T2-vazeny obraz, axidlni rovina. Pacient se sekundarnim normotenznim
hydrocefalem. Povsimnéte si intraventrikuldrniho meningeomu v levé lateraini komote
(Zluty kruh) a Spicky ventrikularniho katetru (oranzovy kruh).

Fig. 1. MRI, T2-weighted image, axial plane. Patient with secondary normal pressure
hydrocephalus. Note the intraventricular meningioma in the left lateral ventricle (yellow
circle) and tip of the ventricular cathetheter (orange circle).
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dale rozebrany autory Bering a Pappenhei-
mer v pribéhu Sedesatych let minulého sto-
leti [23-25]. Zminéné vyzkumy popisovaly
hydrodynamické zmény jak v produkci, tak
v absorpci mozkomisniho moku u hydroce-
falu animalnich model. Jiz v této dobé byly
popirdny mechanizmy produkce moku, li-
mitované pouze skrze filtraci krevni plazmy
choroidnimi plexy, a pfedpokladalo se, ze je
likvor produkovan i v dalSich oblastech. S al-
teracemi cirkulace a dynamiky likvoru u NPH
souvisi i zmény pulzibility likvoru samot-
ného, pficemz se hovorf o asociaci mezi zvy-
senou hodnotou pulzibility mozkomisniho
moku a redukci poddajnosti intracerebralni
tkdné se snizenou arteridIni pulzaci [26-28].
| proto je v soucasné dobé klasicky model
jednocestné cirkulace moku vyvracen vy-
zkumy, jez naopak potvrzuji fenomén tzv.
treti a ctvrté cirkulace [29,30], kdy se na cel-
kové podobé komunikace likvoru mezi ven-
trikuldrnim systémem a subarachnoidalnimi
prostory podili nékolik faktord najednou,
v¢. vlivu arteridIni pulzni viny, interceluldrni
metabolické vymeény ¢i bidirekcionalniho
pohybu moku. Zmény hemodynamickych
faktord byly u NPH zkoumany v nékolika re-
centnich vyzkumech, pficemz se na vzniku
onemocneni pfedpoklada spolulcast tzv.
windkessel mechanizmu - centrdlni tepny,
primdarné aorta, funguiji jako jakysi rezervoar
krve vyslané ze srdce béhem systoly, ktera je
pak v prébéhu diastoly transportovéna do
cév na periferiich. V prdbéhu starnutf je arte-
ridInf pulzibilita snizena, coz mé za nésledek
kompenzujici mechanizmus ve smyslu ab-
normdalné zvysené pulzibility Sylviova akvad-
uktu [31,32]. Opodstatriuje se tak Ucast zmén
v elasticité cév s naslednou zménou pre-
nosu pulzni viny pfi zméné arteridlniho tlaku
v pribéhu srde¢nich cykld v intrakranial-
nim prostoru [33,34]. Problematiku alteracf
pulzovych vin ICP zkoumali mimo jiné Eide
a Stanisic u pacientd s NPH [35]. Dle jejich vy-
sledkd monitorace 40 pacientt s definitivnim
iNPH byla amplituda ICP pulznfviny faktorem
odlisujicim pacienty na ty, ktefi na chirurgic-
kou implantaci zkratu reaguji pfiznivé, a na
ty, ktefi nikoli. Jejich studie nastifiuje asociaci
mezi ICP (zéroven tak i tlakem likvoru) a od-
povidajici poddajnosti mozkové tkané, coz
se ddle odrdzi i na neurofyziologickych zmé-
nach a rozvoji kognitivnich deficitt [36,37].

V poslednich letech ziskdvd z pohledu
patofyziologie iINPH pozornost tzv. glym-
faticky sytém (glial-lymphatic/glympha-
tic) [38]. Pfedpoklada se, ze se na homeo-
stdze mozkomisniho moku tento systém

z ¢asti podili. Ve vybézcich astrocytl v pe-
rivaskuldrnich oblastech jsou aquapori-
nové kandly (aquaporin 4; AQP4). Pfes tyto
kandly probfhd transport mozkomisniho
moku do intersticia [39]. Odtud pravdépo-
dobné klasickou cestou odtéka k arachnoi-
dalnim granulacim a meningeélnim lymfa-
tickym cévam [38]. Hlavni hnaci silou jsou
nejspise arteridlni pulzace, ale pfedpoklada
se i Ucast respirace a zmeén vaskularni rezis-
tence v mozkovych cévach [40]. Prvni studie
ukazuji rozdily mezi pacienty s iINPH a kon-
trolami v akumulaci gadobutrolu pfi zobra-
zovani glymfatického systému pomoci MR.
U iNPH je zvysend stagnace gadobutrolu
v mozkové tkani [41,42]. Vyznam z pohledu
diferencialni diagnostiky ¢i vybéru chirurgic-
kych kandidatl je nejasny. Navic dysfunkce
glymfatického systému doprovazi také Alz-
heimerovu nemoc (Alzheimer disease;
AD) [43,44] a pravdépodobné i dalsi neuro-
logickd onemocnéni [45]. Je mozné, Ze v pfi-
padé AD jde o dysfunkci na podkladé zvy-
sené akumulace AB [44,46] a naopak u iNPH
se jednd o dysfunkci primérni zpdsobenou
snizenou denzitou AQP4 kandld s moznym
imunitnim podkladem [39]. Nenfi v3ak do-
statek dat ani na to, aby bylo mozZné fict, Zze
se nejedna o pravodni jev normalniho star-
nuti [47]. U animalnich modeld byly popsény
zmény dynamiky mozkomisniho moku a in-
tersticidlni tekutiny s ohledem na cyklus spa-
nek-bdéni [48]. V tomto ohledu je zajimavy
vyzkum Romdna et al [49], nebot popisovali
Castou asociaci iNPH s obstrukéni spankovou
apnoi (OSA). Zatim ale tento mechanizmus
neni dostate¢né probadan [39]. Stejné tak
poznatky o glymfatickém systému vychaze-
jici z animélnich modell musi byt jesté po-
tvrzeny u lidf [45].

Z pohledu efektu terapie je vsak v dnesni
dobé vice pfijiména teorie, ze iINPH je ja-
kysi bludny kruh rdznych patofyziologicky
mechanizm, kdy jeden mechanizmus ur-
Cuje druhy, zatimco tento bludny kruh Ize
pfes veskeré Usill prozatim pouze zpoma-
lit [50,51]. Vychézi z rGznych objevl u pa-
cientldl s NPH. Zvétseni komorového sys-
tému je doprovazeno pomalym tokem do
konvexitarnich subarachnoidélnich pro-
stor. Dilatace, resp. tenze vU¢i periventri-
kuldrni bilé hmoté, vede k hypoxii a ische-
mii [52]. Ependym postupné ztraci plasticitu,
periventrikuldrni hmota je méné poddajn3,
coz byva oznacovano terminem ,ztuhlé ko-
mory” (,stiff ventricles”) [50]. Tenze vede ke
kompresi a okluzi malych cév zpUsobujici
ischemii, tkan ztraci integritu, compliance

mozkové tkdné se snizuje, pficemz se kon-
tinudlné snizuje i pfenos pulzni viny [53].
Vznikd oxidacnf stres, gliové jizvy a blok v di-
ferenciaci oligodendrocytU. Intersticidlni te-
kutina se hromadi a vznikd stav oznaco-
vany jako ,transependymalni pfestup”’, jenz
se vyznamné podili na osmotické dysba-
lanci v periventrikuldrni bilé hmoté i na in-
traceluldrnich alteracich vyustujicich v pro-
gresi onemocnénf [32,54]. Mozkomisni mok
je produkovan stejnou rychlosti, ale odtok je
zpomalen; vysledné léze v okolni mozkové
tkani dale tento tok zpomaluji [50]. V po-
sledni dobé bylo publikovdno nékolik studif
zamérujicich se na dynamiku a cirkulaci lik-
voru v phase-contrast zobrazenich MR a je-
jich 3D rekonstrukcich [55,56]. JelikoZ je sa-
motny NPH limitovan na komorovy systém,
spindlni subarachnoidalni prostory (pri-
marné v misté foramen magnum) analo-
gicky vytvareji kompenzujici mechanizmus
pro stabilizaci alteraci hyperdynamického
chovéani mozkomisniho moku [57].

Ackoli prvni zminky o genetickych predis-
pozicich rozvoje NPH jsou datovany do 80.
let 20. stoleti, az v posledni dobé jsou studo-
vany podrobnéji [58,59]. V roce 2016 [60] byla
hodnocena rizika u pacientl pozitivné rea-
gujicich na zkratovou lé¢bu spole¢né s de-
finitivnimi iNPH pomoci zkoumani ztraty
poctu kopii v intronu 2 genu SFMBTI. Dle
ziskanych vysledkd vykazovalo intronickou
ztrdtu az 26 % ze zminénych pacientd, pfi-
¢emz byli porovnani s kontrolami, z nichz
pouze 4,2 % vykazovalo tuto genetickou ab-
normalitu. Podobné vysledky potvrdila stu-
die [61], jez genotypizovala skupiny nor-
ského a finského obyvatelstva. Nedavno byl
publikovén objev v japonské rodiné s vice
jedinci s NPH, ktefi byli heterozygotni pro
gen CFAP43, s naslednou ztratou produktu
tohoto genu [62]. Jind studie ukazala hete-
rozygotni stav pro gen CWH43 s dvéma typy
deleci v jednom z gend a vyslednou ztra-
tou funkce u 15 % z 53 pacientd s iNPH [63].
V soucasné dobé Ize proto v souladu s pa-
tofyziologickymi poznatky a rlznorodosti
nélezl u téchto pacientl chapat iINPH spise
jako syndrom [2,50], jehoz doménou je profit
z dlouhodobé diverze mozkomisniho moku
nezli jako jediné etiopatogeneticky defino-
vané onemocneén.

Klinicky obraz

Hlavni symptomy

Porucha chiize

Porucha chdze je ¢asto dominujicim pfizna-
kem NPH a obvykle nejlépe odpovida na im-
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plantaci zkratu (video 1) [10]. Na rozdil od
ostatnich symptomu z klinické trias, u kte-
rych obvykle po inicidlnim zlepSeni nasle-
duje postupnd progrese symptomd, je zlep-
seniv chlzilépe udrZitelné [64]. Koreldtem je
frontélni dysfunkce spojend s poruchou na
Urovni periventrikularnich drah. Ta bohuzel
mUZe vznikat i na podkladé jinych onemoc-
nénf a nelze tak pouze na zakladé posouzeni
chiize urcit predpoklddanou diagndzu [65].
Mira postizeni chlize mdze byt rdzna. U né-
kterych pacientl je postizeni chlize zjisténo
az pfi blizsich vysetrenich a nékteri pacienti
jsou chlize jiz neschopni [66]. Typickd po-
rucha chlize vsak mé u pacient s NPH ur-
¢ité specifické charakteristiky. Kroky jsou
kratké, casto nedosahuji ani délky chodidla,
jsou se Sirokou bdazi, se snizenou rychlosti,
vyska krokd je nizsi, otocky vyzaduji vysoky
pocet jednotlivych krokd [67]. Takto aprak-
tickd chlze byva popisovana jako ,mag-
netickd” [68]. Imbalance je pfitomna nejen
pfi chlzi, ale i pfi stoji [69]. U nékterych pa-
cientll je tandemova chdze prakticky ne-
mozna. U téchto pacientd se také vyskytuji
projevy parkinsonismu, jako jsou festinace,
hezitace a freezing [70], nicméné jsou za-
stoupeny méné [69] a do jisté miry mohou
reprezentovat projevy komorbidit [71], které
ovliviujf stupen zlepseni po tap testu, coz
je jeden z funkenich testl, ktery ,simuluje”
krdtkodobé funkci zkratu [72]. Mira zmény
projevt komorbidit je po tap testu logicky
nejnizsi [67]. Pravé analyzy rlznych kvanti-
tativné hodnotitelnych projevd chiize u pa-
cientd s NPH (Cas/pocet krokl nutny k pre-
konanf urc¢ité vzdalenosti [73], bodové
Skaly [74]) ve vztahu k provedeni tap testu
jsou nejdulezitéjsimi soucastmi hodnocenti
tohoto testu a upresnujici indika¢nf kritéria
k zavedenf zkratu [67,69,75]. Pacienti s krat-
$im prabéhem [76] a pacienti s apatif [77]
se obvykle po tap testu v chizi zlepsi vice.
K analyze Ize pouZit video k optimalnimu
hodnoceni jednotlivych charakteristik chiize
a zaroven ke srovnani pfi kontrolach [78].
V nasi recentni sestavé se osvédcilo pouzitf
Dutch Gait Scale s hranici 15% zlepseni po
prodlouzené lumbdlni drenazi (external lum-
bar drainage; ELD) k indikaci VP zkratu [79]. Je
totiz mozné, Ze se do zlepseni chlize béhem
hospitalizace promitaji i efekt osetfovatel-
ské péce, dlslednost v medikaci, rezimu, za-
pojeni rehabilitace apod. [79]. Pacienti, kteff
byli ve studii Ravdina et al oznaceni jako ne-
respondujici na implantaci VP zkratu [75], se
v rdmci tap testu také lehce zlepsili, ale zlep-
seni bylo priimérné pouze o 4,85 % oproti

29% zlepseni u respondentl. Dle japonskych
doporucenych postupl je typickd porucha
chtize pro iNPH se zndmkami hydrocefalus
s dispropor¢né zvétsenymi subarachnoidal-
nimi prostory (disproportionately enlarged
subarachnoid space hydrocefalus; DESH)
hodnocena jako pravdépodobné iNPH, a Ize
tak na tomto podkladé indikovat implantaci
zkratu [11].

Kognitivni deficit
Dalsi soucasti Hakim-Adamsovy trias je ko-
gnitivni deficit. Ten se projevuje exekutivni
dysfunkci, zpomalenim psychomotorického
tempa a poruchami afektivity, zejména apa-
tif [80] a poruchou pozornosti [81]. Dle Id-
dona et al (1999) [82] existuji dva kognitivni
profily reprezentujici ¢asné a pokrocilé sta-
dium onemocnéni. Prvni je spjaté s izolova-
nou frontélni subkortikalni dysfunkci, druhé
s tézkou globdlni poruchou. Burgalho et al
(2014) [83] vsak tvrdi, Ze Casné stadium je spo-
jené spise s poruchou vizuospacialnich do-
vednosti. Oba tyto projevy jsou viak ndpad-
néjsi u NPH ve srovnani s AD, u které se vice
projevuje porucha paméti a orientace [84].
Porucha paméti u pacientl s iINPH je spojena
zejména s opozdénou vybavnosti a rozpomi-
nanim [85]. Navic u pacient s AD dominuje
kognitivni deficit, kdezto u iNPH obvykle pre-
vlada porucha chlize. U pacientl s iNPH ko-
morbidni AD je kognitivni deficit taktéz
mnohdy predchédzen rozvojem poruchy
chtize [86]. Oproti AD je u pacientd s iNPH
vice vyjadiena exekutivni dysfunkce [87].
Bohuzel nepanuje obecna shoda v pou-
zitych nastrojich v rdmci neuropsycho-
logickych evaluaci [88]. Jednotlivé testy
a dotazniky vsak byvaji obvykle spojeny
do neuropsychologické baterie vysetfent.
Vhodnymi screeningovymi testy jsou Mini
Mental State Examination (MMSE) ¢i Mont-
real Cognitive Assessment (MoCA), ¢ast pa-
cient( totiz administraci dalsich testd, které
hodnoti jednotlivé kognitivni domény, ne-
zvladdne. Testy vhodné pro administraci
v rdmci baterie jsou napf. Test Rey-Oster-
riethovy komplexni figury (ROCFT), Audi-
tory Verbal Learning Test (AVLT), Trail Making
Test (TMT A+B), testy fonémické a séman-
tické verbdlni fluence, Geriatric Depression
Scale (GDS) ¢i kostky — subtest Wechslerovy
inteligencni skaly pro dospélé (WAIS II1) [89].
Neéktefi autofi vyuzivajf i skaly plvodné ur-
¢ené pro jind neurodegenerativni onemoc-
néni (napr. Alzheimer Disease Assessment
Scale [ADAS]) [84,90]. Jini autofi hodnocenf
kombinuji s dalsimi symptomy (napf. v iNPH

Scale) [91]. Nejvyssi tendenci ke zlepseni po
zkratové operaci maji exekutivni funkce [90].
Testy, které tuto doménu sleduji, viak nelze
jednoznacné vyuzit k vybéru kandidatl
operace. Také zména ve skore screeningo-
vych testl ve vztahu k funkénim vysette-
nim ukazuje rozdily mezi pacienty, kteff z na-
sledné operace profitujf [92]. Nicméné stéle
neni k dispozici dostatek dat, ze kterych by
bylo mozné vytvorit jednozna¢nd doporu-
Cenf k indikaci VP zkratu ani k blizs&imu odli-
seni diagndz [89].

Mocova inkontinence

Koreldtem vzniku mocové inkontinence
u NPH je léze nad pontinnim mikénim cen-
trem, coz zpusobuje nedostatecnou inhi-
bi¢ni kontrolu mocového méchyre a vede
k nadmérné aktivité detruzoru a vysledné
urgenci s nebo bez inkontinence [93]. Casto
je inkontinence nespravné pfifazena véku
nebo jinym souvisejicim chorobam, proto
je tfeba zndt dtkladnou anamnézu [94]. Pri-
znaky dolnich mocovych cest (lower uri-
nary tract symptoms; LUTS) jsou u populace
starsi 60 let velmi casté. Epidemiologickd
studie EPIC [95] zjistila v populaci ve véku
koli LUTS u 94 % muz( a 89 % Zen a preva-
lenci hyperaktivniho mocového méchyre
(overactive bladder; OAB) u 28 % muzl
a 34 % zen. OAB je definovén jako naléha-
vost k moceni s nebo bez urgentni inkonti-
nence a je obvykle spojen se zvysenou frek-
venci a nykturii [96]. V rémci diagnostiky se
vyuzivaji subjektivni informace poskyto-
vané prostfednictvim ovéfenych dotaznikd
(napf. International Consultation of Inconti-
nence questionnaire [IClq]) ke standardizaci
hodnoceni mocovych symptomd a mérenti
vysledkl [97]. Invazivni urodynamicka vy-
Setfenf nebyvaji Castd. Z méfeni maximal-
niho pritoku, rezidua, kapacity mocového
méchyfe, ndplné a aktivity detruzoru ¢&i ak-
tivity uretralniho svérace méfené pomoci
EMG [96,97] Ize ocekdvat u iNPH nadmérnou
aktivitu detruzoru, zodpovédnou za mo-
¢ovou urgenci, o které se pfedpoklads, Ze
pfedchazi urgentni inkontinenci v progresi
iNPH [93]. Jak nemoc postupuje, mtze do-
chézet dokonce i k inkontinenci stolice [98].
Zkratova operace vede ke zmirnéni inkonti-
nence a urgence u zhruba 55 % pacientd [9].
Casté jsou rezidudlni pfiznaky souvise-
jicl s pribéhem onemocnéni ¢i komorbidi-
tami [99]. Z pohledu rezidudlnich symptomd
OAB lze terapii doplnit o farmakologickou
lé¢bu OAB, napt. Solifenacin [100].
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vnitfnimi laminami na snimku ve stejné drovni. EvansGv index je pomér vzdalenosti a/b.

Fig. 2. Non-contrast CT, axial plane. Evans’ index. The line a shows the greatest distance be-
tween the frontal horns of the lateral ventricles. Line b shows the widest distance between
the inner laminae measured at the same level. Evans’ index is the ratio of the distances a/b.

Vedlejsi klinické projevy

U pacientl s NPH jsou pomérnée casté psy-
chiatrické pfiznaky [28]. Mohou byt soucasti
samostatného onemocnéni, nebo, u nékte-
rych pfipadd, samotného NPH [101]. Bylo zjis-
téno, Ze deprese je Castejsi u pacientl s NPH
nez v obecné populaci, stejné jako u jinych
neurodegenerativnich onemocnéni [102].

Dalsi pfiznaky, jako jsou zmény osobnosti,
Uzkosti, poruchy ndlad a psychotické stavy,
mohou znesnadnovat diagnostiku [28,103].
U pacientd s iNPH byl popsan dokonce zvy-
seny vyskyt schizofrenie nez v obecné po-
pulaci ve stejném véku [104,105], zatimco
vysledek [é¢by nebyl touto komorbiditou
ovlivnén [105]. Psychiatrické pfiznaky mohou

byt refrakterni vici konvencni farmakolo-
gické 1é¢bé, a naopak mohou pfiznivé rea-
govat na zkratovou operaci [5]. Sexudlnf
dysfunkce je béznym nalezem u starsich pa-
cientll, mtze viak byt soucasti klinického
pozadf NPH [106].

Pfirozeny priibéh onemocnéni
Idiopaticky NPH je celoZivotni onemocnént.
Zkratové operace mdze dlouhodobé zmir-
nit pfiznaky, ale nemZe odstranit fetézec
pficin nemoci [107]. U nelécenych pravdeé-
podobnych pacientd s iINPH byla popsédna
875% 5letda mortalita. V této studii zaroven
u 13 z 29 sledovanych pacientl (prdmérné
po dobu 11,5 let) se suspekci na INPH ¢i bez
priznakd doslo k progresi symptoma k ozna-
¢eni pravdépodobného iNPH dle mezinarod-
nich doporuceni a konsenzu [108]. Rychlost
progrese se muze lisit, ale vétsina hldsenych
pfipadl pacientl s iINPH (neoperovanych
nebo operovanych s odkladem) se zhorsila
béhem prvnich nékolika mésicd po stano-
veni diagndzy [109].

Zobrazovaci techniky

Pro vizualizaci komorového systému se
v dnesni dobé vyuziva zejména CT a MR.
Velikost komor bohuZel nekoreluje s od-
porem pratoku, oteviracim tlakem a inde-
xem tlaku a objemu [110]. V klinické praxi
se nicméné k hodnoceni ventrikulomega-
lie pouzivaji rtizné indexy. Evanstv index,
ktery byl prfedstaven Williamem A. Evan-
sem v roce 1942 [111], je standardem. Ob-

Obr. 3. MR, T2-vazeny snimek, axialni rovina, T1-vazeny snimek, sagitalni rovina. Pacient (muz, 63 let) se stenézou aqueductu prezen-
tujici se symptomy normotenzniho hydrocefalu. Povsimnéte si transependymalniho prestupu (Zluty kruh), zmenseni prarezu aqudu-
eductu mesencephali (oranzovy kruh), ndlevkovitého rozsifeni pfed stenézou (zeleny kruh), absence vybouleni corpus callosum (Cer-
veny kruh) a bowingu tfeti komory (modry kruh).
Fig. 3. MRI, T2-weighted image, axial plane, T1-weighted image, sagittal plane. Patient (male, 63 years) with aqueduct stenosis pre-

senting with normal pressure hydrocephalus symptoms. Note the transependymal flow (yellow circle), decreased cross-section of the
aqudueduct mesencephali (orange circle), funnel-shaped dilation in front of the stenosis (green circle), absence of corpus callosum

bowing (red circle), and third ventricular bowing (blue circle).
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vykle je k diagndze jakéhokoli hydrocefalu
vyzadovana hodnota vys3si nez 0,3 [11]. Vy-
jadfuje pomér nejvétsi vzdélenosti mezi ze-
vnimi sténami frontalnich rohd postrannich
komor a vzdélenosti mezi tabulae inter-
nae ve stejné Urovni (obr. 2). Je tfeba mit
na pameti, ze se hodnoty Evansova indexu
mohou vyznamné lisit v zavislosti na Urovni
a orientaci fezu vysetifeni CT mozku [112].
Dalsi indexy, jako jsou pomér frontalniho
a okcipitdlniho rohu (FOR) nebo bifrontalni
index (BFI) [113], jsou pouzivany zfidka. CT
- cisternografie méla falesné pozitivni vy-
sledky u témér 60 % pacientl a je obso-
lentni [114]. Nativni vysetfeni CT mozku
jsou dUlezitd zejména v pooperacnim ob-
dobf a jsou obvykle prvnim zobrazovacim
vysetienim mozku pacienta. MR je dllezita
v diagnostice. Poskytuje lepsi detekci spe-
cifickych patologickych nélezl (stendza
aqueductu - obr. 3) a radiologickych pfi-
znakl NPH [11]. Konven¢ni rentgenové nebo
radionuklidové studie prlichodnosti ventilu
jsou nékdy vyuzity pro vyhodnoceni jeho
funkce ¢i nastaventi [115].

Vypocetni tomografie

Nativni vysetfeni CT mozku jsou obvykle prv-
nim zobrazovacim vysetfenim pacienta. Z to-
hoto vysetien( Ize popsat nejen pfitomnost
hydrocefalu, ale i pfipadné patologie k nému
vedoudi, zhodnotit atrofii, ischemicka loziska
a zékladni zndmky réiznych typ( hydrocefalu.
Kazdy pacient s klinickymi priznaky NPH by
mél v rdmci neurologické dispenzarizace vy-
Setfeni CT mozku absolvovat.

Dalsim dllezitym aspektem je vyuZiti vy-
Setfeni CT v pooperacnim obdobi. CT mozku
v réamci hospitalizace po vykonu je dllezita
pro kontrolu pozice komorového katetru
a k vylouceni potencidlni komplikace pfi in-
zerci katetru. Obvykle se provadi v den vy-
konu nebo den po operaci. Dalsi provedent
CT je obvyklé za jeden mésic po implan-
taci zkratu [116]. Doporuceni pro dalsi ru-
tinnf provadéni vysetreni CT pfi sledovani
pacienta po operaci nejsou jednoznacna.
Mnoho autord vsak uvadi, Ze provadét opa-
kovand vysetfeni CT po 1 roce sledovani
neni nezbytné, pokud se klinické pfiznaky
vyrazné neméni [117]. Navic zména velikosti
komor nekoreluje s klinickymi vysledky tera-
pie [118]. Proto by se méla indikace k prove-
deni CT fidit jiz po prvni ambulantni kontrole
pacienta klinickym vyvojem. Pfi podezieni
na vyskyt komplikace nebo ke sledovani je-
jiho vyvoje je provedeni CT nezbytné. Na
zavér je nutné zminit, ze z hlediska grafic-

Obr. 4. MR, T2-vazeny obraz, frontéaIni rovina. Pacient s idiopatickym normotenz-

nim hydrocefalem pred implantaci a 3 mésice po implantaci ventrikuloperitonediniho
zkratu. Povsimnéte si zmén morfologie s disproporéné zvétsenymi subarachnoidalnimi
prostory. Snizeni miry ventrikulomegalie (¢ervenda hvézda), uvolnéni subarachnoidalnich
prostor na konvexitach (Zluty kruh), zvétSeni thlu corpus callosum (zelené ¢ary). V mod-
rém kruhu je oznacena $picka ventrikularniho katétru.

Fig. 4. MRI, T2-weighted image, coronal plane. Patient with idiopathic normal pressure
hydrocephalus before implantation and 3 months after implantation of a ventriculoperi-
toneal shunt. Note the changes in disproportionately enlarged subarachnoid space hyd-
rocephalus morphology. Reduction of ventriculomegaly (red star), relaxation of suba-
rachnoid spaces on convexities (yellow circle), and increase of callosal angle (green
lines). The tip of the ventricular catheter is marked in a blue circle.

kého koreldtu predrénovani je pfi absenci kli-
nickych pfiznak( urcity stupen subdurdlnich
efuzf pfipustny [119].

Magneticka rezonance

Vysetfeni MR zakladnimi sekvencemi na-
bizf oproti CT vice detailni zobrazeni mozku
a prostor mozkomisniho moku. V rdmci dia-
gnostického procesu by MR mozku méla byt
provedena, a to zvlasté pfi Gvaze o jiné etio-
logii hydrocefalu. Zakladni morfologické pa-
rametry a vysledky vysetfeni riznymi expe-
rimentalnimi metodami jsou zkoumany pro
moznost blizsi identifikace respondent( na
zkratovou terapii nebo k ziskani poznatk
o patofyziologii INPH.

U pacientd s iNPH se na T2-vazenych ob-
razech MR vyskytuji periventrikuldrni hype-
rintenzity v bilé hmoté, které viak mohou
byt cévni ¢i kombinované etiologie [120].
V' rdmci predpoklddané patofyziologie
u iNPH jsou pravdépodobné na podkladé
snizeného pratoku krve v periventrikularni
bilé hmoté [121]. Kromé zobrazeni samotné
mozkové tkané byla v souvislosti s iINPH stu-
dovana volumetrie.

Nedavna volumetrickd analyza ukézala
spojitost neuropsychologickych symptom(
s velikostf striata [122]. Jind studie v3ak ne-

prokdzala vyznam vyuziti volumetrie pro
vybér kandidatd zkratové operace [123].
Vyzkum se zaméfil na morfologické
znamky z pohledu jejich vyskytu u zkra-
tovanych pacient a s ohledem na odpo-
véd po zkratové operaci. Jedna se zejména
o DESH [2,124], Callosal Angle (CA) [125] ¢i Z-
-Evans’ index [126]. Nejvétsi pozornost v po-
sledni dobé ziskal DESH (obr. 4). DESH se
sklada ze tif komponent: ventrikulomegalie,
zvétsenych incisurae Sylvii a Uzkych prostor
mezi sulky na konvexitédch [127]. Morfolo-
gické zndmky disproporcionality subarach-
noidélnich prostor pravdépodobné souvisi
s patogenezi iINPH [128] a pravdépodobnost
iINPH zvysSuji [129]. Ve studii sledujici cestu ra-
dionuklidu pfi cisternografii bylo ukdzano,
Ze u pacientl se zndmkami DESH dochéazf
k vy3si stagnaci nuklidu v komorovém sys-
tému [130]. Nelze viak vyuzit absence vyja-
dienf zndmek DESH ¢i pouze jejich lehkého
stupné pro kontraindikaci zkratové ope-
race [79,131]. Nékteff pacienti, kteff maji vy-
jadfeni DESH nizké, z implantace zkratu pro-
fituji a naopak [79]. Japonské doporucené
postupy na zakladé pfitomnosti DESH spolu
s pritomnosti typické poruchy chlize umoz-
nujf indikaci VP zkratu [11]. DUsledky tohoto
postupu vsak nejsou jesté plné objasnény,
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Obr. 5. MR, T2-vazeny obraz, sagitalni rovina. Flow void sign (Cervena Sipka) u pacienta
s idiopatickym normotenznim hydrocefalem naznacujici zvyseny priitok aqueductem
mesencephali.
Fig. 5. MRI, T2-weighted image, sagittal plane. Flow void sign (red arrow) in a patient

with idiopathic normal pressure hydrocephalus indicating increased flow through the
mesencephalic aqueduct.

souvislost DESH a zlepseni po ELD nebyla
pozorovéana [79,131]. Pritomnost DESH bez
klinickych pfiznakd se oznacuje jako asym-
ptomaticka ventrikulomegalie se znaky NPH
na MR, pficemzZ nékterymi autory je to vni-
mano jako preklinicky stav iNPH [132].
Vyznam dalSich metod MR a experimen-
talnich protokoll je v soucasné dobé pred-
métem pozornosti mnoha autord, nicméné
vysledky prozatim nejsou prinosné. Méreni
pratoku krve mozkem (cerebral blood flow;
CBF) pomoci arterial spin labeling nebylo
prokadzano jako pouZitelné k predikci zkratové
odpoveédi. CBF se nezvysil v Zddném ze sledo-
vanych oblasti [133]. Zména v parametrech
ziskanych pomoci MR elastografie (MRE) uka-
zala signifikantni zmény u pacientl zlep3uji-
cich se na lumbalni drendzi oproti pacientim,
ktefi se nezlepsuji, ale rozdil nenf signifikantni
z pohledu dat ziskanych pred drenazi [134].
Jind analyza MRE dat ukazala takika 100% od-
liseni NPH od AD a zdravych kontrol. Studo-
vano vsak bylo pouze 8 pacient(l s AD a pa-
cienti, kteff se nezlepsili po tap testu, nebyli
analyzovani [135]. V jiné studii poukazujici na
vyznam MRE bylo hodnoceno pouze 10 pa-
cientl s iNPH [136]. Flow void je casto pfi-
tomen (obr. 5). Hodnoty parametrd ziska-
nych analyzou fazového kontrastu na MR
(PG-CINE MR) v aqueductu a jinych prosto-
rdch s mozkomisnim mokem jsou z pohledu
vybéru chirurgickych kandidatd nekonklu-
zivni [137]. Ani analyza pritokd aqueductem
pred a po lumbdlni drendzi neukézala klinicky
pfinos této metody [138]. V rdmci vysetfeni di-

ffusion tensor imaging (DTI) byly prezento-
vany rozdily v prdmérné difuzivité v periven-
trikuldrnich oblastech mezi pacienty s iNPH
a kontrolami [139]. Zmény ve frontélni bilé
hmoté by mohly vysvétlovat dysfunkci ko-
munikace mezi frontalni kdrou a bazalnimi
ganglii [140] a vyssi frakéni anizotropie v kor-
tikospinalnim traktu capsuly interny by mohla
objasnit poruchu chiize [141]. Bylo zjisténo, Ze
zmény kvantitativnich hodnot po zkratové
operaci korelovaly s trovni zlepsent klinickych
priznakd [142,143].V posledni dobé se objevily
studie zabyvajici se dalsimi pokrocilymi meto-
dami MR, vyuzivajicimi napf. difuzni zobrazo-
vani pomoci kurtosy [144], zobrazeni v g pro-
storu [145] ¢i disperze orientované na neurity
a zobrazovani hustoty [146,147]. MR spektro-
skopie ukdzala signifikantni snizeni pomeéru
N-acetylaspartat/kreatin (NAA/Cr) v bilé
hmoté frontélniho laloku a talamu u pacientt
s iINPH [148]. Diagnostickd hodnota vsech
téchto metod zatim bohuzel neni stanovena.

Také radiologické znadmky z pohledu di-
ferencidlni diagndzy ¢i vyskytu komorbi-
dit nejsou dostatecné probadany. U pa-
cientl s iNPH nejsou chronické ischemické
zmeény ¢i pfitomnost lehké kortikdlni atro-
fie kontraindikaci k implantaci zkratu pfi po-
zitivnich funk¢nich testech [5]. Chybf viak
dostatek dat sledujicich graficky vyvoj kore-
lujici s klinickym vyvojem a srovnanim jed-
notlivych skupin pacientd. Dle studie Savo-
lainena et al (2000) [149] by mensi velikost
hipokampU na MR mohla reprezentovat ko-
morbiditu AD, avsak jasné nebo alespon

¢astecné hranice nebyly definovany. Navic
mUze byt zjisténa atrofie pred implantaci
zkratu pfecenéna [128].

Dalsi vysetieni

Data EEG ziskand s pouzitim elektromagne-
tické mozkové tomografie s nizkym rozlisenim
(eLORETA) u 34 pacientl s iNPH méla pres-
nost predikce odpovedi na zkrat 67,6 % [150].
Tim by tato analyza z pohledu neinvazivnich
testd mohla byt v budoucnu zajimava. Vyset-
feni pomoci jednofotonové emisni vypocetnf
tomografie (single photon emission compu-
ted tomography; SPECT), kterd hodnoti pre-
synaptickou dopaminergni aktivitu, bylo ne-
pfesné a ukdzalo se byt nevhodné k odhalenf
neurodegenerativni komorbidity [151]. Dalsi
vysetfeni SPECT s acetazolamidem se v kli-
nické praxi neujalo [152]. Amyloidové a vyset-
feni PET s fluordeoxyglukézou (FDG-PET) se
také nepouzivé [153,154].

Invazivni vySetfeni

Zakladem pro stanoveni diagnézy je stano-
ven( ICP, ktery je obvykle odvozen od hod-
noty oteviraciho tlaku béhem lumbalni
punkce provedené vleZze. Nedavno byly
stanoveny referen¢ni meze ICP vestoje na
59-8,3 mmHg a 0,9-16,3 mmHg vleze [155].
Jedind hodnota ICP je z pohledu diagndzy
NPH omezend, proto je k hodnoceni vhod-
néjsi pouzit dynamické studie a funkenitesty
(tab. 1) [156-158]. Hodnota ICP pro diagnézu
NPH ale nesmi presahovat 200 mmHg [11].
Cytologicky, biochemicky a kultiva¢ni nalez
v moku musf byt normalnf [5].

Lumbalni infuzni test

DuleZitou dynamickou studif je lumbalni in-
fuzni test (LIT). PGvodni technika popsana
Katzmanem a Husseyem v roce 1970 byla
modifikovana [159]. Béhem LIT se ICP nepfre-
trzité meri béhem infuze ndhrady mozko-
misniho moku (obvykle Ringerova roztoku)
do bederniho subarachnoidalniho prostoru
pomoci lumbdlni jehly. Infuze je aplikovéna
do subarachnoidalnich prostor obvykle
rychlosti 1,5ml/min. Zména tlakové kfivky
a hodnot tlaku béhem testu mlze urcit pa-
rametry dynamiky mozkomisniho moku,
napt. odpor k odtoku mozkomisniho moku
(Rout), ktery je ve svété nejcastéji hodnoce-
nym parametrem v rdmci LIT [160]. Existuje
nelinedrni korelace mezi naristem ICP s ros-
toucim Rout, kterd je definovana jako roz-
dil tlaku v ustéleném stavu na konci infuze
a pocate¢niho tlaku déleného rychlostf in-
fuze [161]. Pozitivni je obvykle test s hodno-
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tou Rout vy3si nez 12 mmHg/ml/min [162].
Potvrzuji to také naméfené hodnoty u zdra-
vych dobrovolnikd, které vétsinou nepre-
sahuji 10 mmHg/ml/min [163]. Proto mlze
vysledek LIT poskytnout cenné informace
v nejasnych situacich [164]. Stanoveni Rout
pro predikci odpovédi na zkrat mé oporu
i v USA [165]. Alternativou je moznost hod-
noceni v modifikaci dle Nelsona a Good-
mana z roku 1971, které je v rdmci ceskych
pracovist vice rozsiteno [166].

Vysetfeni LIT musi splnovat urcité tech-
nické pozadavky. Pacient musf leZet na boku
v horizontéle tak, aby byly hodnoty tlaku
presné. Ze stejnych ddvodd musf byt stano-
ven odpor systému. Obtize mohou nastat pfi
snizené spolupraci pacienta [167]. Nicméné
z vlastnich zkusenosti mdzeme fict, ze LIT
Ize provést bez probléma v lokaIni aneste-
Zii bez pouziti sedace u vétsiny pacientd. Do-
porucujeme méfen( pres Tuohyho 14G jehlu
pro nizsi odpor jehly pfi hodnocenf vysledku
a moznost zavedeni lumbalni drendze [89].
PTi nejistém zlepseni po drendzi Ize vysledek
LIT pouZzit pfi zvazovani indikace zkratu.

Tap test

JiZ prvni tfi literdrné popsani diagnostikovanf
pacienti podstoupili pfed zavedenim zkratu
lumbalni punkci s odvedenim 15ml mozko-
misniho moku a ndslednym zlepsenim pfi-
znakl u vsech téchto pacientl [1]. Od té
doby se tap test (TT) pouzivé k identifikaci
potencidlnich kandidatl zkratové terapie.
Odstranéni mozkomisniho moku ze suba-
rachnoidalnich prostor pravdépodobné sni-
Zuje jeho vstrebavani s ¢aste¢nou norma-
lizaci jeho hydrodynamiky [168]. Hranice
vyznamného zlepseni a objem odebraného
moku vsak dosud nebyly standardizo-
vany [156]. Jsou doporuceny urcité hrubé de-
finované postupy [11]. Vyzkum je z pohledu
TT zaméfen na klinicky pouzitelné metody
hodnoceni chlize, rovnovéhy a poznavani,
které by mohly identifikovat pacienty odpo-
vidajici na zkratovou terapii [69].

V soucasné dobé se doporucuje vypus-
tit cca 30-50ml likvoru s naslednym hodno-
cenim symptomU s dvouhodinovym odstu-
pem. Jelikoz mize byt zlepseni u nékterych
pacientll zpozdéné, je duleZité provést hod-
noceni i podruhé po 24 h [69]. Hodnoti se
zlepseni v zakladnich symptomech. Pacienti
se zlepsenim jsou indikovani k implantaci
zkratu. Negativni vysledek TT vSak nelze pou-
Zit ke kontraindikaci implantace zkratu [169].

Tap test kratkodobé ,simuluje” funkci
zkratu. Provadi se v pozici vleZe na boku pa-

Tab. 1. Shrnuti statistickych hodnot nej¢astéji pouzivanych dynamickych studii
a funk¢nich testd [156-158]. Pfevzato a prelozeno ze Skalicky et al (2019) [89].

Pozitivni prediktivni

Senzitivita (%) Specificita (%) hodnota (%)
LIT 56-100 50-90 80
TT 26-62 33-100 73-100
ELD 50-100 60-100 80-100

ELD - prodlouzena lumbalni drendz; LIT — lumbalni infuzni test; TT - tap test

cienta pomoci jednordzové punkce lumbdl-
niho subarachnoidalniho prostoru. Zméfi se
oteviraci tlak a odpusti se mozkomisni mok,
ktery je odeslan k laboratornimu vysetient.
V rdmci hodnoceni se pro analyzu chize
pouzivaji rlzné testy (napf. Timed Up and
Go Test) nebo skély (Tinneti Scale, Dutch
Gait Scale) [75,170]. U pacientl obvykle jiz
po dvou hodinach od odpusténi mozkomis-
niho moku dojde ke zlepsenf praxe, vstavani
ze Zidle, otdcenf i rychlosti chlize [171]. Pro
analyzu kognice se obvykle vyuziva scree-
ningovych testl (MoCA, MMSE) [172].

Vnéjsi (prodlouzena) lumbalni drenaz
Pro findIni rozhodnuti o indikaci zkratové
operace ma pouziti ELD lepsi senzitivitu
a specificitu nez TT [85]. Podobné jako TT,
tak i toto vysetieni ,simuluje” funkci zkratu.
Analyza dat z transkranidlni magnetické sti-
mulace u pacient s NPH s lumbalni drenézi
ukazuje zvyseni kortikdInf excitability [173].
V pribéhu ELD se v mozku zlepsuje meta-
bolizmus [35]. Rychlost odvodu by se méla
pohybovat mezi 5 a 10ml/h, kdyZ je pacient
ve vodorovné poloze, a s uzavienou drenazi,
kdyzZ je pacient vertikalizovén. Drenaz je udr-
7ovana po dobu 3-5 dnl [156]. Hodnoti se
zlepseni symptom [156]. Mira vyznamnych
komplikaci (meningitida, subduralni kolekce,
subrachnoidalni krvaceni a uviznuty drén)
byla ve studii zabyvajici se komplikacemi
ELD 3 % [174].

Jediny prediktivni funkénf test ¢i dyna-
mickd studie pravdépodobné nedokaze
plné predpovédét vysledky terapie. To
mUze byt zplsobeno komplexni patogenezi
iNPH [175] spolu se sloZitosti ICP a hydrody-
namiky mozkomisniho moku [176]. Zda se, ze
ELD je nejlepsi a nejrozumnéjsi prognosticky
funkeni test v diagnostice iINPH [177]. Vzhle-
dem ke statistickym hodnotam a opore v li-
teratufe [175,177] je ELD v soucasné dobé
pravdépodobné nejpfesnéjsim vysetre-
nim [156], ale svétové je vzhledem k dostup-

preferovan TT [11]. Dobré zkusenosti jsou jiz
popsany i s kratsim, 24h testovanim [178].
V souladu s rychlosti odpovédi na drenaz
u nékterych pacientl Ize drendz po dosa-
Zenfi signifikantniho zlepsenf odstranit, ale
standardné doporucujeme testovat 3-5 dni
a drendZ pfi neuspokojivém klinickém vy-
voji neodstranovat pfedcasné. Dokonce
i v rdmci jednorazové punkce bylo pozoro-
vano zlepseni az po 2-3 dnech [179].

Dalsi invazivni vysetieni

Neéktefi autofi vyuzivaji v diagnostice kon-
tinudlni 12-48h ICP monitoring [180,181].
ICP se méfi bud lumbalné [182], v mozkové
tkani [183], intraventrikularné [180], nebo
epidurdiné [184]. Nejsledovanéjsimi parame-
try jsou charakter pulznikfivky, jejtamplituda,
vyskyt vyssich vykyvl ¢i vyskyt B-vin v pri-
béhu monitorovani [180]. ICP je u pacientt
s INPH normalni. Stejné tomu je u pacientl
s takovym stupném stendzy aqueductu,
kterd vyvold pfiznaky az v dospélosti, pfi-
¢emz u této skupiny je tlak o néco vyssi. Na-
opak pacienti s INPH maji vyssi amplitudu ve
frekvencni i casové doméné [185]. Zejména
hodnoceni stfedni amplitudy mélo nejlepsi
vysledky pro identifikaci pacient( zlepsuji-
cich se po implantaci zkratu [183]. Vysledky
vsak byly doposud kontroverzni [180,186].
Diagnostické vyuZitf ICP monitoringu tak ne-
bylo stanoveno [11]. Navic se ukazala také
nizka korelace mezi vysledkem ICP monito-
ringu a LIT [187].

Analyza mozkomiSniho moku

Pres veskeré snahy nejsou vysledky ana-
lyz mozkomisniho moku konkluzivni a mo-
mentalné neni mozné na jejich zakladé in-
dikovat ¢i kontraindikovat implantaci zkratu.
Snizeny AB42 v mozkomisnim moku se vy-
skytuje u AD i iNPH. Dle autord vsak nenf
dlvodem snizeného AB42 v mozkomisnim
moku prfed implantaci VP zkratu u iNPH de-
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Skalicky et al (2019) [89].

Vaskularni demence

Tab. 2. Diferencialni diagnéza normotenzniho hydrocefalu spolu s nejcastéjsimi ko-
morbiditami a moznymi etiologiemi sekundérniho normotenzniho hydrocefalu. Po-
dle Relkina et al (2005) [5] a Rigamontiho et al (2014) [199]. Pfevzato a pfelozeno ze

Jiné typy hydrocefalu

cerebrovaskularni onemocnént
CMP

Binswangerova nemoc
multi-infarktova demence
subkortikalni infarkty
leukoencefalopatie

vertebrobazilarni insuficience

Infekéni onemocnéni

cerebrélnf autozomalné dominantni arteriopatie

Lymska boreliéza

AIDS

progresivni multifokéInf leukoencefalopatie
syphilis

Neurodegenerativni onemocnéni

Alzheimerova nemoc
Parkinsonova nemoc

demence s Lewyho télisky
frontotemporélni demnece
kortikobazalni degenerace
progresivni supranuklearni obrna
amyotrofickd laterdln{ skleréza
Huntigtonova nemoc
spongiformni encefalopatie
multisystémova atrofie

demence s argyrofilnimi zrny

LOVA - dlouholetd zjevna ventrikulomegalie

obstrukéni hydrocefalus
LOVA
arestovany hydrocefalus

stendza aqueductu

Urologickd onemocnéni

rakovina mocového méchyie nebo prostaty
benigni hyperplézie prostaty
stresova inkontinence

infekce mocovych cest

Razné

epilepsie

deprese

deficience vitaminu B12
poruchy mezibunécné hmoty
bederni stendza

chronické traumatické poskozeni mozku
Chiariho malformace
Wernickeho encefalopatie
karcinomatdza mening
tumory patefniho kandlu
nitrolebni nadory
hypotyredza

organova selhanf

periferni neuropatie

chronicky subdurdini hematom

pozice AB v mozku, ale jeho omezena clea-
rance [188]. Neddvné publikace ukdzaly jiné
potencidlnf kandidaty pro analyzu [189-192].
Podle Lia et al (2006) [190] je a-2-glykopro-
tein bohaty na leucin (LRG) specificky pro
iNPH. Také dalsi biomarkery subkortikdlniho
poskozeni, jmenovité neurofilamentové
lehké fetézce (neurofilament light chain;
NFL) a myelinovy bazicky protein (MPB), jsou
zvydeny v mozkomisnim moku pacientd
s iNPH, ale specificita vsech téchto marker(
je nizka [191]. Zanétlivé biomarkery (TGF-B1,
IL-1B,1L-6, 1L-10) mohou byt zvysené, ale v sou-
Casné dobé neni dostatek dtikazl pro jejich
pouziti v diagnostice iINPH [191]. Neuroste-
roidy (pregnenolon [PREG], dehydroepian-

drosteron [DHEA], jejich sulfaty a metabo-
lity) by téZ mohly byt zajimavymi kandidaty
pro analyzu [193,195]. Hodnoceni koncent-
raci vétsiho poctu marker(l soucasné, a to
zejména p-tau, t-tau a Ap42, ukazuje zatim
nejlepsi vysledky pro odliseni iNPH od dife-
rencidlnich diagndz [195-197], avsak v praxi
se zatim nevyuziva. Zadny ze znamych bio-
marker( také nem(ze byt v soucasné dobé
vyuzivan k predikci nastaveni ventilu [198].

Diferencialni diagnéza

a komorbidity

Diferencialni diagnostika NPH - zejména
iNPH — je vzhledem k véku, vyskytu a sym-
ptomdm pomeérné Siroka a detailni popis

jednotlivych diagndz presahuje rdmec
této publikace (tab. 2). Vétsinou Ize vycha-
zet z dostupnych doporucenych postupd
a dalsich doporuceni [5,11]. Za zminku stoji
zejména doporuceni Mezindrodni spolec-
nosti pro hydrocefalus a poruchy mozko-
misniho moku (International Society for
Hydrocephalus and Cerebrospinal Fluid
Disorders; ISHCSF) z roku 2013 pro posou-
zeni komorbidit [200].

Kromé rdznych diagnéz zvazovanych v di-
ferencidlné diagnostické rozvaze (tab. 2)
mUze NPH s nékterym z téchto onemocnéni
probihat soubézné. Vliv téchto nemoci na
vysledek zkratové operace muze byt velky,
takZe je duleZité jejich projevy identifikovat
a v rdmci moznosti lécit (obr. 6) [200]. Z po-
hledu kognitivniho deficitu jsou nejcastéjsi
AD (obr. 7) a vaskularni demence [201]. Ve
studii Pomeraniece et al (2016) [202] se vy-
skytovala komorbidita AD u 19 % ze 142 pa-
cientd indikovanych k implantaci VP zkratu.
Celkem 80 % téchto pacientl se po operaci
zlepsilo podobné jako ve skupiné bez AD,
nicéné odpovéd na zkratovou terapii byla
signifikantné nizsi. U dalsich 13 % pacient(
z celkové 36 opakovanych biopsii doslo
v pribéhu sledovani (pramér 34,7 mésicl)
k rozvoji AD. Podobné Luikku et al (2019) [203]
popsali rozvoj AD u 19 % zkratovanych pa-
cientl s iNPH béhem 5,3letého sledovani.
Leinonen et al (2012) [204] u 468 moznych
pacientd s iNPH objevili pfitomnost AP
u 42 % pacientl spole¢né s patologif tau
proteinu u 9 %. Vysledek biopsie mozku viak
neovlivnil délku preziti. Oproti tomu vstu-
puji do hry vysledky jinych autord, u kterych
je komorbidita AD spojena s nizsim zlepse-
nim po zkratové operaci [128,153,202,203]. Je
proto mozné, ze provedeni biopsie kortexu
pfiimplantaci zkratu bude mit své opodstat-
néni [202]. Vzhledem k vy$simu vyskytu AD
v kohorté pacientd s iNPH oproti obecné po-
pulaci [203] vsak existuji i teorie o primétu
patogeneze iINPH s AD [204]. Je mozné, ze
podobné jako vaskularni vlivy [31] by AD
mohla objasriovat vznik iNPH alespori u ¢asti
pacientl [205]. Jin studie v3ak spojitost pa-
togeneze iNPH a AD vyvraci [206].

Zavérem je nutné fici, ze pokud je dia-
gnodza pravdépodobného iNPH potvrzena,
nemély by AD ¢i léze cévni etiologie byt
kontraindikaci k zavedent zkratu [201]. Pfi in-
dikaci zkratové operace by mélo byt indivi-
dudlné prihlédnuto k rizikdm spojenym s ko-
morbiditami [207]. Jelikoz je diferencidlni
diagnostika Sirokd a vyskyt komorbidit je
casty, je nezbytné, aby neurochirurg vyu-
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Zil spoluprace s neurology a event. s dal$imi
specialisty béhem sledovani pacientll po
operaci a aby neindikované pacienty refero-
val k dalsi observaci [208]. Pfi progresi sym-
ptom0 smérem k iNPH je nutné zvaZit opa-
kovanf diagnostického procesu.

Vybér chirurgickych

kandidati

V soucasné dobé se vybeér chirurgickych kan-
didatl opird o rizné doporucené postupy,
jelikoz je potvrzenim diagnézy NPH odpo-
ved na zkratovou operaci pfi splnénfijiz pred-
operacné stanovenych diagnostickych krité-
rif, coz md samo o sobé sva omezeni. V roce
2021 byla publikovana vysla aktualizovana
verze hojné pouzivanych japonskych iNPH
guidelines. V rdmci diagnostického procesu
je diagndza stratifikovédna do nékolika skupin
dle splnénf urcitych kritérii. V prvé radé jsou
zakladem klinické symptomy se zakladnimi
grafickymi charakteristikami NPH. Dale do
hry vstupuiji jiz specifické morfologické a kli-
nické projevy onemocnéni. Nasleduji inva-
zivni testy — ¢asto TT (obr. 8) [11].

Zapadni svét se vice opira o diagnostické
postupy od Relkina et al (2005) [5]. Jejich ne-
vyhodou je absence zohlednéni vysledkd
studif, které byly dostupné az po jejich pu-
blikaci. Jedna se predevsim o zavéry japon-
skych studif [209,210] tykajicich se DESH
a mimo jiné studii o modernich zkrato-
vych systémech [211,212]. Jejich vyhodou
je naopak presnéjsi popis klinickych sym-
ptomU pacientl s NPH. Vice se také klade
dlraz na vysledky funkéniho testovani di-
verze mozkomisniho moku v podobé LIT
a ELD [156]. V souladu s literdrni reSersi do-
porucujeme v pribéhu testovani provést LIT
s naslednou 120h ELD [89]. Viysledky multi-
centrické iNPH studie z tohoto pohledu byly
sice nejednoznacné [167], nicméné pfi roz-
hodnuti o indikaci zkratové operace mUze
LIT pfesto pfinést cenné informace [163].
V rdmci nasi posledni studie pacienti indiko-
vani kimplantaci VP zkratu s ohledem na vy-
sledek ELD dosahovali vy3si rovné zlepseni
po operaci, nez je obvyklé [79]. Jestli tim bylo
od indikace operace upusténo u pacientd,
ktefi by z implantace tézili néjaky uzitek,
nenf jiste.

Nedavna studie ukazala, Ze pacienti dosa-
huji v priméru nejvétsiho zlepseni po ope-
raci pfi trvani symptomu asi 9,5 mésice pred
operaci [213]. Neni v3ak jisté, zda by (s ohle-
dem na soucasné poznatky o patofyziolo-
gii INPH) dfivéjsi implantace zkratového sys-
tému nebyla pro pacienty vyhodou. Proto

Obr. 6. MR, T1-vazeny obraz, sagitaIni rovina. Pfiznak kolibiika (mezencefalon ve Zlutém
kruhu) u pacientky po implantaci zkratu na 3mésic¢ni kontrole. Po kratkém inicidlnim
zlepseni symptom idiopatického normotenzniho hydrocefalu doslo u pacientky k roz-
voji progresivni supranuklearni obrny a rychlé klinické deterioraci.

Fig. 6. MRI, T1-weighted image, sagittal plane. Hummingbird sign (mesencephalon in

a yellow circle) in a female patient after shunt implantation at a 3-month follow-up. After
a brief initial improvement of idiopathic normal pressure hydrocephalus symptoms, the
patient developed progressive supranuclear palsy and rapid clinical deterioration.

Obr. 7. MR, T2-vézeny obraz, axidlni rovina, T1-vazeny obraz, frontaIni rovina. Pacient v
ramci vysetrovani pro suspektni idiopaticky normotenzni hydrocefalus. Klinické sym-
ptomy nasvédcovaly spiSe Alzheimerové chorobé. Funkéni testovéani bylo negativni. Pa-
cientovi byla posléze diagnostikovdna Alzheimerova choroba. Poviimnéte si kortikalni
atrofie (zluty kruh), atrofie hippocampu (zeleny kruh) a volnych subarachnoidélnich pro-
stor na konvexitach (oranzovy kruh).

Fig. 7. MRI, T2-weighted image, axial plane, T1-weighted image, coronal plane. Patient
under testing for suspected idiopathic normal pressure hydrocephalus. Clinical sym-
ptoms were more indicative of Alzheimer’s disease. Functional testing was negative. The
patient was subsequently diagnosed with Alzheimer’s disease. Note the cortical atro-
phy (yellow circle), hippocampal atrophy (green circle), and free subarachnoid spaces on
convexities (orange circle).

doba trvani pfiznak{ pfi indikaci operace ne-
hraje roli. Dale bylo pozorovéano, Ze je pe-
riventrikuldrni bild hmota v prdbéhu one-
mocnéni hypoperfundovéna a dochazi k jeji
ischemii [214]. Proto nenf jasné, zda je hypo-
téza zlepSeni symptomU po provedeni do-
¢asné diverze mozkomisniho moku dosta-
te¢nd k vybéru chirurgickych kandidatd.
Jisté v3ak je, Ze pacienti, ktefi nejsou k ope-

raci indikovani, nebo se po operaci nezlepsi,
musi byt déle sledovani a pfipadné musi byt
pfehodnocena diagndza dle vysledkd pro-
vedenych testl. Pfes vsechny nejasnosti
ve vybéru chirurgickych kandidatd je efekt
zkratové operace v souvislosti s kvalitou Zi-
vota pacient s iNPH nesrovnatelné vyssi,
nez je efekt farmakoterapie na kvalitu Zivota
pii AD [215].
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alespori 1 priznak z klinické trias — porucha chlize, inkontinence, kognitivni deficit
nevysveétlujici neurologické nebo jiné onemocnéni
nenti jiné jasné priciny hydrocefalu
vek: > 60 let
ventrikulomegalie na CT/MR (Evansdv index > 0,3)

'

zobrazovaci vysetieni ukazuji stisnéné subarachnoidalni prostory na konvexitach
a rozsitené Sylviovy ryhy

' v

ataktickd/apraktickd chlize @~———> tap test

' '

lumbaln{ punkce a vysetteni A 25
v lumbalni drenaz
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Obr. 8. Schéma diagnostického procesu iNPH z japonskych doporucenych postupt [11].
ICP — nitrolebnf tlak; INPH — idiopaticky normotenzni hydrocefalus

Fig. 8. Diagram of the iNPH diagnostic process from Japanese guidelines [11].

ICP — intracerebral pressure; iNPH — idiopathic normal pressure hydrocephalus
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Obr. 9. CT, frontalni a sagitalni rovina. Pacient den po implantaci ventrikuloperitonealniho zkratu. Povsimnéte si pozice navrtu (Zluty
kruh) a ventrikularniho katétru (oranzovy kruh) pfiimplantaci ventrikuldrniho katétru z Kocherova bodu. DUleZité je dosdhnout para-
lelni polohy s podélnou osou téla pfi implantaci gravitacnich ventil(i (zeleny kruh).
Fig. 9. CT, coronal and sagittal plane. Patient on the day after the implantation of ventriculoperitoneal shunt. Note the positions of the
burrhole (yellow circle) and ventricular catheter (orange circle) when implanting the ventricular catheter from the Kocher point. It is
important to achieve a position parallel to the longitudinal axis of the body when implanting gravity valves (green circle).

Terapie

Procedury

Zakladni 1é¢ba NPH je chirurgicka. Chirur-
gické procedury pouzivané pfi lé¢bé NPH
jsou az na vyjimky stejné jako u jinych typU
komunikujiciho hydrocefalu. Patfi mezi né
zejména VP, ventrikuloatrialni (VA) a lumbo-
peritonedlni (LP) zkrat [216]. Implantace zkra-
tového systému je jedinou dikazy podlo-
Zenou lécbou NPH. Implantace VP zkratu je
v soucasné dobé uprednostriovana pred ji-
nymi postupy [217] a vede ke klinickému
zlepseniv 70-90 % pfipadd [218].

Ventrikuloperitonealni zkrat
Implantace VP zkratu je nejcastejsi 1éc¢-
bou NPH v Severni Americe a Evropé — jeji
spolehlivost je podporovéna vétsinou pu-
blikaci [11,219,220] a vysledné zlepseni
Ize po implantaci zkratu udrzet i mnoho
let [64,221]. Principem operace je implan-
tace systému, ktery odvadi mozkomisni mok
z komorového systému — nejcastéji z late-
ralni komory — do brisni dutiny, kde se pres
peritoneum vstrebava (obr. 9). Soucasti sys-
tému je regulujici prvek, ventil, ktery kon-
troluje prltok moku systémem [216]. De-
tailni popisy vykond jsou nad rdmec této
publikace.

Ventrikuloatridlni zkrat

VentrikuloatridIni zkrat je systém odvadé-
jici mozkomisni mok z mozkové komory
do pravé srdecni siné. VA zkrat je spojen se
specifickymi komplikacemi v¢. endokardi-
tidy, zkratové nefritidy, sepse, plicni embo-

lie a plicni hypertenze [222,223]. Neddvno
publikované studie vsak uvadéji nizkou
prevalenci téchto komplikaci u pacient
s iINPH [223,224]. Pro technicky obtiznéjsi
zaveden( distalnfho katetru, prevalenci kar-
diovaskuldrnich onemocnéni u starsich pa-
cientl a potencidl zavaznych komplikaci VA
zkratu je uprednostriovan VP zkrat. Ovsem
u pacientd s patologiemi v bfisni dutiné (as-
cites, bfisni adheze, morbidni obezita, stavy
po rozsahlych chirurgickych vykonech v dfi-
vejsim obdobf a jiné) mize byt VA zkrat lepsi
volbou [224-226].

Lumboperitonealni zkrat

Lumboperitonedlni zkrat odvadi mozko-
misni mok z lumbalniho prostoru do bfisni
dutiny. Implantace LP zkratu se v poslednich
letech stéle castéji stava lécbou prvni volby
pro iINPH v Japonsku. V roce 2011 bylo v Ja-
ponsku dokonce léceno vice pacientd LP
zkratem nez VP zkratem [227,228]. Neddvno
publikované studie pravé z Japonska ukazaly,
ze klinické zlepseni po implantaci LP zkratu
je srovnatelné s tim po VP zkratu [209,227,
229-232]. Specifickou komplikaci je zejména
radikulopatie, kterd mutze vzniknout po
Spatné implantaci, ale i posunutim proximal-
niho katetru v lumbdalnim subarachnoidal-
nim prostoru. Zaroven je vyssi riziko predré-
novani, které mdze mit za nésledek dokonce
i tonzilarni herniaci, a u pacient s degenera-
tivnim onemocnénim bederni patefe mize
byt spravna funkce systému nejista a implan-
tace obtiznd [209,230,233]. Pfi diagnostické
presnosti invazivnich test diverze mozko-

misniho moku z lumbdélniho subarachnoi-
dainiho prostoru (TT, ELD) je vsak LP zkrat lo-
gickou alternativou [233] zvlasté u pacientd,
kteff by nepfijali kranidInf operaci [209]. Pro-
gramovatelné ventily pro LP zkraty jiz byly
predstaveny, a tak Ize funkci téchto systému
|épe regulovat [234].

Dalsi metody
Endoskopicka tfeti ventrikulostomie (ETV)
by mohla umoznit vyssi systolicky prtok
mozkomisniho moku ze treti komory do in-
terpedunkuldrni a prepontinni cisterny, a tak
teoreticky sniZit pulznfi napéti na sténach ko-
morového systému [235]. Principem je vy-
tvofeni otvoru vespod Ill. komory, a tedy vy-
tvoreni zkratu mezi komorovym systémem
a bazélnimi cisternami. Vzhledem k soucas-
nym patofyziologickym poznatkim je role
ETV v [écbé INPH vice nez kontroverzni [236].
V literatufe je velmi slabad podpora, a proto
v soucasné dobé nelze tuto metodu dopo-
rucit [236]. ETV vsak musi byt zvaZzena u pa-
cientd s klinickymi priznaky NPH s funkéni
stendzou aqueductu mesencephali [237].
Existuji dalsi, zfidka vyuZivané metody
spojené zejména s vybérem mista inserce
distalniho katetru — ventrikulopleurdlni [238],
lumbopleurdlni [239], ¢i ventrikulosternalni
zkrat [240] - které mohou byt pouZity jako
alternativa v podminkach, kde jsou bézné
uzivané vykony kontraindikovany. Modifi-
kace VP zkratu — ventrikuloepiploicky zkrat —
by mohla snizit miru moznych brisnich kom-
plikaci [241]. Literatura je vSsak omezena na
kazuistiky ¢i drobné soubory, a proto nelze
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Typy ventill

Tab. 3. Typy dostupnych zkratovych zafizeni a vybrani zastupci z celkem vice nez 280 rliznych ventilG [243].

Zastupci

DP ventily silikonové-stérbinové proximalni
DP ventily silikonové stérbinové distélnf

DP ventily membranové

DP ventily kulicka v kuzelu, kulicka/pérko
FR ventily

ASD

gravitacni ventily

adjustabilni zafizenf

Holter

Codman unishunt, Chhabra

HLL Life Care Limited

Omnishunt, Sophy Mini

Orbis-Sigma®, OSV-II®

Delta Chamber, SiphonGuard®
Integra-HV®, ProSA®M.blue®
Strata I1°, Certas®, ProGAV/ProSA/M.blue®

ASD - antisofénové zafizenf; DP — diferen¢né-tlakové; FR — pratok regulujici (snizujicf)

zéddnou z téchto metod doporucit k prefe-
renci pred klasickymi metodami.

Zkratové systémy

Zkratové systémy slouzi k diverzi toku
mozkomi$niho moku. Soucasti naprosté vét-
siny téchto systému je ventil, coz je prvek,
ktery reguluje tok mozkomisniho moku pro-
chazejicl systémem, event. i se zménami
v zavislosti na poloze pacienta. Existuji dve
skupiny ventilQ: ventily diferen¢niho tlaku
(DP) a hydrostatické ventily (HV). Ty jsou
bud fixni nebo nastavitelné. Fixni DP ven-
tily jsou bud'silikonové-stérbinové, membra-
nové nebo, nejcastéji, na podkladé kulicky
uvnitr kuzele. HV ventily reguluji pratok po-
moci gravitacniho, nebo antisifonového za-
fizeni (anti siphon device; ASD), nebo jsou to
zarizeni, kterd pfimo snizuji pratok (FR). Gra-
vita¢ni mechanizmus HV ventild byl vyvinut
uz i v nastavitelné verzi [242]. Vétsina ventill
je k dispozici pro viechny techniky operace
(tab. 3) [243]. Neurochirurg musi k minimali-
zaci moznych chyb znat jejich vlastnosti, tla-
kové poméry u rliznych technik a specifické
vlastnosti rlznych systéma [244].

Je nutno fici, Ze prospektivni randomi-
zované klinické studie nenadly vyznamné
rozdily ve zlepSeni pacientd s NPH po im-
plantaci rdznych typQ ventild [74,245]. Ne-
davno se viak ukdazaly rozdily zejména ve vy-
skytu komplikaci. Lemcke et al [212] v roce
2013 ukazali, Ze implantace proGAV (progra-
movatelny DP ventil s ASD zafizenim) byla
spojena se snizenou mirou vyskytu pfed-
rénovani a vyssim skére mentélnich kom-
ponent (MCS-12) ve srovnani se skupinou
pouze s programovatelnym DP ventilem
béhem jednoho roku sledovani. Japonské
iNPH guidelines (2021) [11] upfednostriuji
programovatelné ventily s nebo bez pfi-

davného HV jako ventil prvni linie. Giordan
et al [9] v metaanalyze pro tato doporucenf
predlozili argumenty (nizsi pocet komplikaci
z pfedrénovani u programovatelnych ventilt
ve srovnani s fixnimi ventily — 12 vs. 32 % re-
vizf; 9 vs. 22 % subdurélnich kolekcf). Porov-
nani bezpecnosti a Ucinnosti nastavitelnych
ventill a fixnich ASD je v soucasné dobé
v procesu [246]. Recentni retrospektivni stu-
die Schefflera et al [247] ukédzala mozny be-
nefit FR ventild v porovnani s gravita¢nimi
ventily, nicméné jejich preferenci na pod-
kladé téchto poznatkl nelze doporucit.
V praci je navic vyznamné delsi prdmérna
doba pooperac¢niho sledovani ve skupiné
s gravitacnimi ventily oproti FR skupiné.

Pooperacni péce

Po implantaci zkratu je pacient obvykle
umistén na JIP. V rdmci hospitalizace je pro-
vedena CT mozku k vylouceni chirurgické
komplikace a k ovéfeni pozice komorového
katetru. Prvni den po operaci je zahdjena re-
habilitace a pacient je schopen dimise ¢i pfe-
kladu k dalsi péci vétsinou 3.—4. den po ope-
raci. Po implantaci zkratu by mél byt pacient
sledovdn doZivotné v ambulanci neurochi-
rurga. Doporucené intervaly kontrol v prv-
nim roce po zavedenf zkratu se v literature
li3i, ale vétsina autord doporucuje vyset-
feni po 1 nebo 3, 6 a 12 mésicich po zave-
denf zkratu a poté jednou ro¢né s moznosti
dalsich Uprav podle zmén klinickych pri-
znakd [116,248]. Prvni kontrola by méla iden-
tifikovat komplikace spojené s chirurgickym
zdkrokem (stav ran) a zhodnotit vyvoj kli-
nickych pfiznakd. Mélo by se provést vyset-
feni CT, aby se zkontrolovala velikost komo-
rového systému a vyloucil piipadny rozvoj
subdurélnich kolekci. V pfipadé implantace
programovatelnych ventild se pak muUze

provést Uprava nastaveni. Dale by mél neu-
rochirurg pacienta sledovat klinicky a podle
potfeby provést vysetieni CT a upravit na-
stavitelny ventil podle vyvoje. DulleZitou
soucasti pooperacni péce je dalsi sledovani
neurologem, zejména z hlediska neurodege-
nerativnich komorbidit. Jediné spoluprace
mUZe pfinést optimalniklinicky vysledek. Pa-
cientdim, ktefi nebyli indikovani k chirurgic-
kému zakroku na zakladé prediktivnich test(,
je doporucena dalsi neurologicka dispen-
zarizace k upfesnéni vysledné klinické dia-
gnodzy a zajisténi adekvatni terapie.

Vysledky

Klinické vysledky lé¢by pacientl s NPH se
v literature lisi. To se stava z ddvodu riznych
indikacnich kritérif, jiného pooperac¢niho sle-
dovani, miry komorbidit, rizné doby trvanf
nebo miry klinickych pfiznakd a dalSich fak-
tord [249-252]. Giordan et al (2019) [9] uka-
zali, ze se po operaci zlepsuje v prdmeéru
75 % pacient( bez ohledu na indikac¢ni krité-
ria vybranych studii. Do roku 2002 neexisto-
vala zadna studie, ktera by porovnavala vy-
sledky zkratové operace s randomizovanou
kontrolni skupinou [253]. V poslednich le-
tech viak bylo nékolik takovych studii pro-
vedeno. Napf. Kazui et al (2015) [209] ukézali
signifikantné vyssi klinické zlepseni ve 3 mé-
sicich po LP zkratu definovaném jako zlep-
seni o 1 nebo vice bodd na modifikované
Rankinové skale (modified Rankin scale;
mRS) u pacientd operovanych ihned po sta-
noveni diagndzy (65 %) nez u pacientd, kteff
byli indikovani, ale teprve budou operovani
(5 %). Také Nakajima et al (2018) [232] zve-
fejnili vysledky celostdtniho nemocni¢niho
prlzkumu v Japonsku, ve kterém porov-
navali vysledky pacientd, ktefi podstoupili
zkratovou operaci s neoperovanymi kont-
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rolami (pomoci mRS), a operovani pacienti
dosahli vyznamného zlepseni v ro¢nim sle-
dovéni bez ohledu na typ zkratové operace.
Navic se v Japonsku zjistilo, ze VP a LP zkrat
je nejen klinicky, ale také ekonomicky efek-
tivni, s ndvratnosti investic do 2 let [254]. Pro-
spektivni evropska multicentrickd iNPH stu-
die ukdzala 69 % zlepSenych pacientl pfi
pouziti mRS (zlepseni o jeden bod) a do-
konce 84 % pomoci vékoveé normované
iNPH skaly (zlepSeni o pét bod). Indikace
operace byla zaloZzena na rlznych klinic-
kych a radiologickych kritériich a probihala
bez randomizované kontrolni skupiny [255].
Vétsiho procenta zlepseni Ize dosdhnout po-
moci pfisnych diagnostickych a Ié¢ebnych
protokoll [184]. Napf. Poca et al (2012) [256]
predstavili klinické zlepseni u témér 90 % pa-
cientl (pfi zlepSeni o minimalné jeden bod
v iINPH skéle). Zlepsenf Ize navic udrzet néko-
lik let [221] i pres pripadné revize zkratu [10].
Pfi soucasnych znalostech o patofyziolo-
gii onemocnéni a castém vyskytu neurode-
generativnich a jinych komorbidit je zplsob
vybéru chirurgickych kandidatl zameéfen
k ocekdvanému zlepseni klinickych sym-
ptomd po operaci. Potvrzenim diagndzy
NPH je vysledek zkratové operace. Indikace
jsou obvykle vedeny s pouzitim doporucenti
a analyzy funk¢nich vysetieni [11,156]. Neni
jisté, zda ma smysl operovat i pacienty, ktefi
se nezlepsi po ELD na zakladé klinickych
pfiznakd a ndlezu na MR. Porucha chlize
je pfiznakem, ktery ma nejvétsi pravdépo-
dobnost zlepseni po operaci [10,221,252].
Nicméné Peterson et al (2016) [257] v me-
taanalyze 23 studii zamérenych na kogni-
tivni vykonnost po zkratu ukdazali zlepseni
i ve verbalnim uceni, paméti a zrychleni psy-
chomotorického tempa, pficemz kogni-
tivni zlep3enf z terapie u INPH je vyraznéjsi
nez u farmakologické lécby AD [258]. Idiopa-
ticky NPH postihuje staré pacienty. Mnoho
z nich méa dalsi komorbidity a po operaci se
zlepsi pouze v jednom nebo dvou pfiznacich
7 trias. Pokud k tomu dojde, mél by byt tento
priznak déle vysetifen a mlze byt nutné, aby
byl pacient odeslan k jinému specialistovi,
napt. urologovi k vyhodnoceni mocovych
priznakd [217]. HIdsené rozdily ve vysledcich
Ize proto castecné vysvétlit prevalenci ko-
morbidit a jejich radné identifikace by méla
byt Ustfedni souc¢asti diagnostiky iNPH [200].
Je vsak treba pripomenout, ze pfi dlouho-
dobém sledovani moznych pacientl s NPH
(possible iINPH — dle Japonskych doporu-
cenfi) [11] nemély patologické zmény spojené
s AD u kortikalni biopsie vliv na preziti [204].

Obr. 10. CT, frontalni rovina. Subduralni kolekce u pacienta po implantaci ventrikuloperi-
tonedlniho zkratu. Oteviraci tlak ventilu byl navysen. Na kontrolni CT po 14 dnech doslo
ke vstirebani kolekci (Zluté kruhy).
Fig. 10. CT, coronal plane. Subdural collections in a patient after ventriculoperitoneal
shunt implantation. The valve opening pressure has been increased. After 14 days, the
collections were absorbed on the control CT (yellow circles).

Komplikace

Hebb et al (2001) [157] provedli metaanalyzu
44 ¢lankd. Celkem 59 (24-100) % pacient(
se po zavedeni zkratu zlepsilo s prdmér-
nou mirou komplikacf zkratu ve 38 (5-100)
% pripadd, 22 (0-47) % pacientl potfebo-
valo dalsi chirurgicky zakrok a u 6 (0-35) %
pacientl vedla implantace zkratu k trvalému
neurologickému deficitu nebo smrti. Od vy-
dani této metaanalyzy vsak byly vyvinuty
nové technologie ventill a pozdéjsi studie
uvadeéji nizsi miru komplikaci [20,259,260].
Giordan et al (2019) [9] v metaanalyze zjistili
nizsi pocet komplikaci z pfedrénovani u pro-
gramovatelnych ventil(i ve srovnani s fixnimi
ventily (12 vs. 32 % revizf; 9 vs. 22 % subdu-
ralnich kolekcf). Nejcasté&jsi komplikaci zkra-
tové lécby jsou malpozice, akutni subdu-
ralni nebo intracerebralni hematom, infekce
zkratu nebo jeho obstrukce. Nej¢astéjsi kli-
nické pfiznaky z pfedrénovani jsou postu-
ralni bolesti hlavy, diplopie, hypakuze nebo
pfiznaky spojené s vyvojem subdurdlni ko-
lekce (obr. 10) ¢i chronického subduralniho
hematomu. Naopak poddrénovani, které
by mohlo byt zplsobeno Spatnym nasta-
venim nebo obstrukci ventilu, se projevuje
jako omezené klinické zlepseni ¢i progrese
symptom [94,184,219,260,261]. Predréno-
vani je vétsinou spojeno se sifonovym me-
chanizmem [262]. Kdyz pacient za normal-
nich okolnosti zménf polohu z polohy na
zadech do polohy vsedé nebo vstane, ICP se
mUze snizit dokonce az na subatmosférické
hodnoty [263]. Kdyz je vSak pacient s implan-
tovanym VP zkratem ve vzpiimené poloze,
hydrostaticky tlak z rozdilu mezi Spickou ko-

morového katetru a peritonedlniho katetru
udrzuje pratok systémem, i kdyz se ICP stava
negativnim [264]. HV ventily zabranuji nad-
mérnému odtoku [212,260] a v kombinaci
s nizkym nastavenim DP ventilu by v pfi-
padé programovatelnosti jednotky s kom-
plexnim chirurgickym protokolem mohly
vést k lepSimu klinickému vysledku [74,212].
Programovatelny ventil je obvykle nasta-
ven zprvu na vyssi hodnotu tlaku s postup-
nou titraci na nizsi hodnoty. S vy$$im nasta-
venim je vsak spojeno mozné oddaleni nebo
znemozneéni klinického zlepseni [265]. | kdyz
jsou programovatelné ventily cenové vice
nakladné, maze byt rozdil vyvézen, pokud se
vezmou v Uvahu naklady na pravdépodob-
nou lé¢bu komplikaci — nemluvé o etickych
dasledcich [266]. Obstrukce zkratu u iNPH je
obvykle spojena s postupnym navratem pfi-
znakd vznikajicim dny az tydny pred tim, nez
pfiznaky zpozoruje pacient nebo jeho okol.
Pred revizi ji Ize rozpoznat radionuklidovou
studii prchodnosti systému ¢i infuznf stu-
dii ventilem [267] a vétSinou nastava ve ven-
tilu nebo distalnim katetru. V ptipadech,
kdy byla zjisténa a lécena, se 75 % pacientu
znovu zlepsilo [261].

Mira infekci zkratd mdze byt snizena za-
vedenim komplexnich chirurgickych proto-
kolt, dezinfekci pokozky chlorhexidin-alko-
holem, vyménou rukavic, v CR samoziejmou
perioperacni aplikaci intravendznich antibio-
tik [268] a implantaci zkratového systému im-
pregnovaného antibiotiky [268-270]. Pfed-
operacni sprchovani koznimi antiseptiky
obecné neméd zaddnou vyhodu oproti jinym
mycim prostfedkm [271]. Vliv antikoagu-
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la¢ni terapie na komplikace zkratové operace
byl hodnocen Goodwinem et al (2007) [272]
a bylo zjisténo, Ze antikoagula¢ni lé¢ba nenf
kontraindikaci pro pfitomnost zkratu.

Na zavér je nutné dodat, Ze ve staré popu-
laci pacientl (obvykle v prdméru nad 70 let
veku) je pfi delsim sledovéni potfeba vhodné
rozlisovat komplikace spojené se zkratem
s komplikacemi jinych onemocnéni [157,273].

Farmakoterapie

Vyznam farmakoterapie je v [é¢bé NPH tak-
fka minimalni. Farmakoterapie by méla byt
zvazovana pouze u pacientd, ktefi by byli in-
dikovani k chirurgickému zakroku, ale z inter-
niho ¢i jiného hlediska operaci podstoupit
nemohou [88]. | kdyZ |é¢ba acetazolamidem
mUZe snizit periventrikuldrni hyperintenzity
bilé hmoty, neni vhodna pro dlouhodobé
pouziti [274]. Prechodné zvyseni ICP [275]
nebo oplostélé zvyseni CBF [152] u pacientd
s NPH po davce acetazolamidu bylo shle-
dano jako uzite¢né pfiindikaci zkratové ope-
race. Avsak vysledky takového testu jsou
omezeny stavem cerebrovaskularniho sys-
tému a v soucasné dobé tento test nenf kli-
nicky pouzivan [275].

Pfedpokladalo se, Ze enzymatické rozpou-
sténf krevni srazeniny po subarachnoidalinim
krvacenf tkanovym aktivatorem plazmino-
genu (tPA), urokindzou nebo streptokindzou
ma potenciadlni pfinos v prevenci sekundar-
niho zanétu a fibrézy v cestach mozkomis-
niho moku [276]. Ackoli neexistuji studie
zahrnujici pouze pacienty se sNPH, intrate-
kdlni ani intraventrikuldrni podavéani téchto
latek nemélo zadny vliv na zavislost pa-
cientl na zkratu (vyjadfuje stav, pfi kterém
pfirozené cesty toku mozkomisniho moku
pacienta s hydrocefalem nedostacuji své
funkci, a je tak naddle nutna diverze mozko-
misniho moku zkratem) a funkéni vysledek
po aneuryzmatickém subarachnoidalnim kr-
vaceni [276,277]. Tkanovy aktivator plazmi-
nogenu mél spiSe prozanétlivy ucinek nez
naopak [278]. Podobné pro dalsi protizanét-
livé latky, jako napf. glukokortikoidy, nebyly
predloZeny Zadné dlkazy o prevenci rozvoje
hydrocefalu a interference s cestou TGF-1 vy-
zaduje jesté dalsi preklinické testovani [276].

Porucha regionalniho prdtoku krve je
u pacientd s NPH dobfe zdokumento-
véana [279,280], ale neni zcela jasné, zda je to
pouze mechanicky jev, nebo zda ma poten-
cidIni roli v patogenezi iNPH [280]. Nicméné
hypoperfuze periventrikuldrni bilé hmoty
prispiva k patogenezi poskozeniaxon( [281].
Hyperlipidemie, diabetes mellitus, obezita,

arteridIni hypertenze a dalsi vaskularni ri-
zikové faktory jsou nadmeérné zastoupeny
u pacientd s iINPH [31]. Zmény vaskularnich
pulzaci s moznym spojenim s témito riziko-
vymi faktory mohou byt pfispivajicim fakto-
rem v patofyziologii iINPH [282-284]. Proto
se pfedpoklddalo, Zze by vazoaktivni léky
mohly mit potencidl pfi lé¢bé hydrocefalu.
Jedind studie tykajici se NPH pouZivajici ni-
modipin v [é¢bé osmi pacientl efekt nepro-
kézala [285]. Nakonec jedna kazuistika uka-
zala u pacientky s NPH zlepSeni kognitivnich
funkci a sniZzenf apatie pfi administraci me-
thylfenidatu, ale obecny pfinos této terapie
pro NPH je nejasny [286]. Zavérem lze fict,
ze za poslednich 50 let vyzkumu nebyla ob-
jevena natolik U¢inné nechirurgicka terapie
pro jakékoli dospélé pacienty s hydrocefa-
lem, kterou by bylo mozné srovnat se zkrato-
vou operaci. Stale vsak existuji cile pro dalsi
vyzkum, proto se v tomto ohledu jesté oce-
kdva dalsi vyvoj [276].

Prospektivni vyzkum

Prospektivni vyzkum je veden ke zvyseni
presnosti diagnostickych nastrojd, predikci
nastaveni ventild a obecné ke zdokonaleni
zkratovych technologif [12]. Vybér chirur-
gickych kandidatd je stalou vyzvou pro ma-
nagement NPH [5]. Biomarkery by mohly
v budoucnu pomoci pfi vhodnéjsim vy-
béru pacientl pro zkratovou operaci. Neu-
rosteroidy (PREG, DHEA, jejich sulfaty a me-
tabolity) se zdaji byt slibnymi analytiky pfi
hledani biomarkerd NPH. Ve studii Sosvo-
rové et al (2015) [193] navrhovany model
OPLS radikaIné rozlisoval NPH a zdravé kon-
troly na zakladé steroidd v mozkomisnim
moku s potencidlem predpovédét pro-
gresi nemoci [194] a vysledek implantace VP
zkratu [287]. Zatimco nizsi 7-hydroxy-DHEA
je pomérné pfiznac¢na pro AD [288], snizené
hladiny vsech 7-hydroxy DHEA metabo-
litd byly nalezeny u NPH [193]. Kromé toho
byly u NPH hlaseny také vyznamné zmény
vybranych cytokinl pfed a po implantaci
VP zkratu [289]. Dalsi markery byly zminény
v piislusné kapitole.

Moderni metody MR, jako je DTI, by mohly
byt cenné v diferencidlni diagnostice NPH,
ale je tfeba zlepsit jejich klinickou pouzi-
telnost [290,291]. Multimodalita dat ziska-
nych MR poskytuje dobry zéklad pro mo-
derni pfistupy, v¢. 3D-deep learningu pfi
automatické segmentaci bilé hmoty, Sedé
hmoty a mozkomisniho moku, a to do-
konce i v pfipadé vétsich deformaci nebo
patologii [292]. Proto by prognostické spe-

cifikace na MR u pacientl s NPH mohly byt
v budoucnu hodnoceny pomoci pfistupt
3D-deep learningu. Podobné by mohla
kombinace rliznych pfedoperacnich dia-
gnostickych a hodnoticich metod slouzit
jako komplexnf klinimetricka baterie k iden-
tifikaci pacientd, pro které by zkrat byl pfi-
nosem [69]. Nedavnd studie ukdzala 90%
presnost deep learningové metody v iden-
tifikaci iINPH, AD pacientl a kontrol [293]. Te-
lemetrické zjisténi ICP by s pfipadnou zmé-
nou nastaveni ventilu mohlo byt vyuzivano
i u pacientd s NPH [294]. Vytvorit zkratovou
technologii s cllem dosdhnout co nejlepsiho
fyziologického stavu intrakranidlnf distribuce
mozkomiSniho moku je stalym pfedmétem
zajmu [243]. Vybér kandidatl na zkrat, hod-
noceni komorbidit a pooperac¢ni sledovani
vsak vzdy budou vyzadovat multidiscipli-
narni pfistup [295].

Zaveér

Normotenzni hydrocefalus je moznou
sekundarni pricinou demence. Onemocnéni
je nezbytné znat, nebot Ize jeho pribéh do
jisté miry zvratit. Zakladni délenf je na sekun-
darni a idiopaticky hydrocefalus. Sekundarni
muze vzniknout v jakémkoli véku na pod-
kladé zakladniho mechanizmu (meningi-
tidy, subarachnoidélniho krvaceni apod.)
a jeho prabéh byva rychlejsi. Idiopaticky je
zakladnf diferencialni diagnézou neurode-
generativnich onemocnéni, nebot vznika
pozvolna a obvykle po 65. roku. Priciny této
formy nejsou dostate¢né objasnény. Dia-
gnostika vyZzaduje znalost klinickych pro-
jevl — poruchy chiize, kognitivni deficit, mo-
¢ova inkontinence — spolu s detaily téchto
symptomd i v ramci diferencidlnich dia-
gndz. Zobrazovaci vysetfeni — zejména MR
a CT - jsou pro diagndézu nezbytné. Hod-
nota Evansova indexu vétsi nez 0,3 pfi hod-
noceni ventrikulomegalie je k diagndze ne-
zbytnd. Dalsi charakteristiky, jako napf. DESH,
jsou pouze pomocné. Invazivni funkéni vy-
Setfenf (LIT, TT, ELD) jsou zékladem vybéru
chirurgickych kandidatt a jsou urceny k pre-
dikci vysledkd nésledné implantace zkratu.
Diagnosticky proces a vybér kandidatd
k operaci je veden s ohledem na zdpadni
a japonska doporuceni. Zlepseni po ope-
raci je dosahovéno u 75 % pacient(, proto
je vyzkum sméfovan k vytvoren presnéjsich
a nejlépe neinvazivnich vysetreni k identifi-
kaci chirurgickych kandidatd. Vysledky jsou
vsak zatim mnohdy kontroverznf a prozatim
73dnd z téchto metod klinické uziti nema.
Lécba normotenzniho hydrocefalu je vy-
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hradné chirurgickd. Spocivd v implantaci
zkratu, systému odvadéjictho mozkomisni
mok z komorového systému, nebo lumbal-
niho subarachnoidélniho prostoru nejcastéji
do peritonedIni dutiny. Pribéh onemocnéni
Ize 1é¢bou do znacné miry zvratit a necho-
dici pacient mdze byt opét schopen chize.
Zkratova zafizeni jsou modifikovana tak, aby
dokézala zajistit co nejlepsi fyziologickou
dynamiku mozkomisniho moku. Vysledky
s pouzitim modernich programovatelnych
zafizenf Ucelnost Uprav potvrzuji. Dalsf vy-
zkum je sméfovan nejen na zlepseni funkce
téchto systém, ale i na zlepsenf identifikace
chirurgickych kandidatl. Bude nutné dale
upfesnit patofyziologické mechanizmy ve-
douci k vyvoji tohoto onemocnént.

Seznam zkratek

AB - amyloid B

AD - Alzheimerova nemoc

ADAS - Alzheimer Diseases Assessment Scale

AQP4 - aquaporin 4

ASD - antisifonova zafizeni

AVLT - auditorné-verbdlni test ucenf

BFI - bifrontaln{ index

CA - Uhel corpus callosum

CBF - pratok krve mozkem

DESH —hydrocefalus s dispropor¢né zvétsenymi
subarachnoiddlnimi prostory

DHEA - dehydroepiandrosteron

DP ventily - ventily diferen¢nfho tlaku

ELD - prodlouzend lumbalini drenaz

eLORETA - elektromagnetickd mozkovéd tomografie
s nizkym rozlisenim

ETV — endoskopicka ventrikulostomie tfeti komory
FOR - pomér frontalniho k okcipitalnimu rohu

FR - pratok regulujici zafizeni

GDS - Geriatric Depresion Scale

HV - hydrostatické ventily

IClg - International Consultation of Incontinence ques-
tionnaire

ICP — intracranial pressure — nitrolebnf tlak

iNPH — idiopaticky normotenzni hydrocefalus

LIT = lumbalInf infuzni test

LRG - a-2-glykoprotein bohaty na leucin

LUTS - lower urinary tract symptoms — symptomy dolnf
¢asti mocového traktu

LP — lumboperitonedini

MCS-12 - skére mentélnich komponent (sou-
¢ast SF 12 Health Survey®)

MOCA - Montrealsky kognitivni test

MMSE — Mini-Mental State Examination

MRE - MR elastografie

mRS — modifikovand Rankinova skéla

NPH — normotenzni hydrocefalus

OAB - hyperaktivni moc¢ovy méchyft

OSA - obstrukénf spankové apnoe

PD - Parkinsonova nemoc

PREG - pregnenolon

ROCFT - test Reyovy-Osterriethovy komplexni figury
Rout - odpor k odtoku mozkomisniho moku

sNPH — sekundarni normotenzni hydrocefalus

TMT A+B — Trail Making test A+B

tPA - tkdnova aktivator plazminogenu

TT —tap test

VA - ventrikuloatrialnf

VP - ventrikuloperitonedlnf

WAIS-IIl - subtest Wechslerovy inteligen¢ni $kély dospé-
lych 11l

Financni podpora

Podpofeno grantem GAUK ¢. 1068120 a Studentskym
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podle pfedpist na ochranu dusevniho vlastnictvi jsou
vyhrazena.
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Ondfej Bradac absolvoval 1. LF UK a MFF UK (obor biofyzika a chemické fyzika) v roce 2006. Jiz béhem studif se pfipojil k tymu
profesora Vladimira Benese v UVN, kde po promoci nastoupil jako neurochirurg a zaroven zapocal své postgradudini studia
neuroved na 1.LF UK. Hlavnim tématem postgradudlniho studia byla cévni problematika v neurochirurgii a toto studium ukoncil
obhajobou disertacni prace ,Treatment for brain arteriovenous malformations” v roce 2015. Béhem své predatestacni pfipravy
absolvoval kurzy European Association of Neurosurgical Societies a v letech 2009-2010 zahrani¢ni stz na Neurochirurgickém
oddeéleni Royal Hallamshire Hospital, Sheffield, Velka Britanie, kde se vénoval predevsim cévni a stereotaktickou neurochirurgii.

Problematice stereotaxe se vénoval i ve své habilitacni praci VyuZiti bezrdmovych stereotaktickych metod v 1é¢bé intrinsickych
nadort mozku’, kterd byla obhdjena na 1. LF UK v roce 2018. Vzhledem ke svému matematicko-fyzikalnimu vzdélani se ve své védecké ¢innosti nadale
veénuje oblastem na pomezi mediciny a pfirodnich véd — se svymi studenty publikoval prace tykajici se pocitatového zpracovani biosignalu a vyuziti
metod strojového uceniv diagnostice a [é¢bé normotenzniho hydrocefalu. Od 1. 1. 2021 pracuje na Neurochirurgické klinice détf a dospélych 2. LF UK
a FN Motol jako zastupce prednosty. Ondfej Brada¢ publikoval 77 impaktovanych praci s celkovym poctem 683 citaci a jeho H-index je 17. TéZ je
s prof. Vladimirem Benesem spolueditorem 2 monografii vydanych nakladatelstvim Springer: ,Brain Arteriovenous Malformation. Pathogenesis,
Epidemiology, Diagnosis, Treatment and Outcome” z roku 2017 a ,Cavernomas of the CNS: Basic Science to Clinical Practice” z roku 2020.
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