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Normotenzní hydrocefalus

Normal pressure hydrocephalus

Souhrn
Minimonografie se zabývá komplexním pohledem na normotenzní hydrocefalus (normal 

pressure hydrocephalus; NPH). NPH je klinickou jednotkou vznikající na podkladě alterace chování 

mozkomíšního moku uvnitř intrakraniálního prostoru. Klinická manifestace NPH zahrnuje typickou 

Adams-Hakimovu trias (porucha chůze, kognitivní defi cit, močová inkontinence), přičemž zhruba 

polovina pacientů nemá tuto trias kompletní. Na MR je zobrazena ventrikulomegalie často 

s disproporcí velikosti subarachnoidálních prostor (zvětšené incisurae Sylvii, úzké prostory mezi 

sulky na konvexitách) bez známek obstrukce toku mozkomíšního moku. Z pohledu terapie jsou do 

jisté míry akceptovány i lehká kortikální atrofi e či výskyt chronických ischemických změn. Základní 

součástí NPH je přítomnost normální velikosti tlaku mozkomíšního moku při lumbální punkci. 

S pomocí speciálních invazivních testů však lze alteraci chování moku uvnitř intrakraniálního 

prostoru s významnou přesností odhadovat (lumbální infuzní test, monitorování intrakraniálního 

tlaku). Výběr chirurgických kandidátů je ve většině případů prováděn na základě prediktivních testů 

(tap test, prodloužená lumbální drenáž). Patofyziologie nejčastější idiopatické formy NPH není 

po více než 50 letech od prvních poznatků dostatečně objasněna. Idiopatická forma NPH vzniká 

nejčastěji v pokročilém věku, a je tak významnou diferenciální diagnózou neurodegenerativních 

onemocnění. Tato diagnóza nabývá na důležitosti faktem, že je do značné míry ovlivnitelná 

chirurgickou léčbou v podobě implantace zkratu, který zajišťuje odtok mozkomíšního moku (ve 

většině případů ventrikulo-peritoneální 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 defi cit, 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 fi ssures, high convexity tightness) without an obstruction in CSF fl ow. 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 signifi cant 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 fi rst fi ndings. Idiopathic form of NPH typically arises at an advanced age, and thus it is an 

important diff erential 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 modifi ed 

by surgical treatment in the form of implantation of a CSF shunt system a ventriculo-peritoneal 

shunt (in most cases).
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Úvod
Normotenzní hydrocefalus (normal pressure 

hydrocephalus; NPH) je důležitou součástí 

diferenciální dia gnostiky demence již více 

než 50 let. Hakim a Adams popsali v roce 

1965 tři pacienty, kteří měli ventrikulomega-

lii na pneumoencefalografi i, ale neměli zvý-

šený intrakraniální tlak (intracranial pressure; 

ICP) [1]. Defi novali klinický syndrom – triádu 

příznaků: močovou inkontinenci, demenci 

a poruchu chůze – provázející tuto dia-

gnózu [1]. Kompletní trias se vyskytuje zhruba 

u 50 % pacientů [2]. NPH dělíme na primární 

nebo také idiopatický (iNPH) a sekundární 

(sNPH). Idiopatický NPH postihuje obvykle 

osoby nad 65 let a příčina jeho vzniku je ne-

známá. Sekundární NPH se může vyskytnout 

v jakémkoli věku v návaznosti na předchozí 
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inzult (subarachnoidální krvácení, meningi-

tida apod.) [3]. Na světě v současné době žije 

zhruba 50 milionů lidí s demencí a očekává 

se, že se tento počet do roku 2050 vzhledem 

ke stárnutí populace ztrojnásobí [4]. Průběh 

iNPH lze do jisté míry implantací zkratu zvrátit, 

a proto by tuto dia gnózu měl znát každý, kdo 

se věnuje pacientům s demencí [5]. Ačkoli je 

udávaná prevalence iNPH z důvodu poddia-

gnostikování nepřesná, počítá se s 1,3% pre-

valencí iNPH pro osoby ve věku 65 a více [6]. 

Roční incidence stanovená v roce 2016 v Ně-

mecku byla 1,36/ 100 000 obyvatel [7]. Nejčas-

těji užívaná léčba spočívá v implantaci ven-

trikuloperitoneálního (VP) zkratu – systému 

odvádějícího mozkomíšní mok z postran-

ních komor mozku do břišní dutiny [8]. Im-

plantace zkratu vede ke zlepšení klinických 

symptomů u 75 % pacientů [9]. Míra kompli-

kací VP zkratu se pohybuje mezi 13–38 %, při-

čemž 26–38 % jsou případy s fi xním ventilem 

a 9–16 % případů s nastavitelným ventilem 

vyžaduje revizi [9]. Dobré výsledky lze u ně-

kte rých pacientů v závislosti na výskytu ko-

morbidit udržet mnoho let [10]. Dia gnostika 

iNPH je založena na klinických příznacích 

v kombinaci se zobrazovacími metodami 

(MR, CT) a funkčními testy. V praxi se pou-

žívají doporučené postupy, které podle 

pravděpodobnosti onemocnění stratifi kují 

iNPH na možný (possible) iNPH, pravděpo-

dobný (probable) iNPH a defi nitivní (defi nite) 

iNPH [5,11]. Výzkum je zaměřen na objas-

nění patofyziologických mechanizmů, iden-

tifi kaci pacientů odpovídajících na zkratovou 

terapii, identifi kaci a léčbu komorbidit, zkva-

litnění zkratových systémů a využití neinva-

zivních vyšetření [12]. Minimonografie před-

kládá přehled aktuálních poznatků týkajících 

se této dia gnózy. 

Historické okénko

Přestože byl hydrocefalus již dlouhou dobu 

znám, jednotka NPH (nejprve označovaná 

jako symptomatický okultní hydrocefalus) je 

známa teprve od poloviny minulého století. 

Případ komunikujícího hydrocefalu s nor-

málním tlakem po subarachnoidálním krvá-

cení představili Foltz a Ward v roce 1956 [13]. 

Případ byl však pouze popsán bez dalšího 

zkoumání příčin a důsledků. Více se této pro-

blematice věnoval až Salomón Hakim. Ten 

si poprvé povšiml projevů NPH u pacientů 

v roce 1957 v nemocnici San Juan de Dios 

v Bogotě v Kolumbii. Své poznatky a první 

kazuistiky představil světu poprvé v roce 

1964 [14]. Na to navázal společně s Raymon-

dem Adamsem v nejslavnějších pracích pu-

blikovaných v The New England Journal of 

Medicine [15] a The Journal of the Neurolo-

gical Sciences [1] v roce 1965. Hakim své pa-

tofyziologické úvahy založil na Pascalově zá-

koně. Síla (vyvinutá na stěny komorového 

systému) se rovná tlaku vynásobenému veli-

kostí plochy. Teorii demonstroval na nafuku-

jícím se balónku. V první fázi při nafukování 

stoupají tlak i síla působící na gumu balónku, 

po dosažení maxima však tlak klesá na ur-

čitou, později stabilní, úroveň, zatímco síla 

při rostoucí ploše komor stále roste. To zna-

mená, že tlak v malých i velkých komorách 

je víceméně stejný, ale síla je ve velkých ko-

morách vyšší – proporčně ke zvětšené ploše 

stěn [15]. 

Defi nice pojmu a základní rozdělení

Z pohledu etiologie je zásadní dělení NPH 

na iNPH, kde příčina není známa, a sNPH, 

který může vznikat na podkladě různých 

patologií ovlivňujících dynamiku mozko-

míšního moku, jako jsou subarachnoidální 

nebo intracerebrální krvácení, meningi-

tida, malignita nebo trauma [16]. Sekundární 

NPH může vzniknout v jakémkoli věku, za-

tímco iNPH se vyskytuje nejčastěji u popu-

lace nad 65 let [16]. Preklinická fáze sNPH es-

kaluje v průběhu týdnů nebo měsíců [17], 

a je tak obvykle mnohem kratší než prekli-

nický vývoj iNPH, který probíhá léta. U sNPH 

jsou časté neurologické defi city způsobené 

primárním onemocněním, které tak mohou 

maskovat typické příznaky NPH [18]. Byly po-

psány signifi kantně lepší výsledky zkratové 

operace u pacientů trpících sNPH než u pa-

cientů s iNPH při kratší době trvání sym-

ptomů [19]. Proto je dělení na sNPH a iNPH 

zásadní [20]. Sekundární NPH rezultuje z ad-

hezí a fibrózy v subarachnoidálních pro-

storách a arachnoidálních granulací, nebo 

ze změn ve složení mozkomíšního moku 

na podkladě meningitidy, subarachnoidál-

ního krvácení či produktů nitrolebních ná-

dorů (obr. 1) [21]. Tyto mechanizmy pravdě-

podobně vedou k iniciálnímu zvýšení tlaku 

v komorách a jejich zvětšení a následné pro-

gresi v rámci klasické teorie spolu se změ-

nami v tvorbě a resorpci moku [16]. 

Patofyziologie idiopatického 
normotenzního hydrocefalu
Původní teorie přepokládala, že expanze 

komor je zprvu způsobena tlakem přesahu-

jícím elastické napětí okolní mozkové tkáně, 

komory se zvětší a tlak klesne na normální 

hodnoty [1]. Přes normální tlak v komorách 

pak působí větší síla na stěny komorového 

systému při zvětšující se ploše jeho povr-

chu, což vede k další expanzi [22]. Po Haki-

mově výzkumu NPH byly poznatky týkající 

se univerzální patofyziologie hydrocefalu 

Obr. 1. MR, T2-vážený obraz, axiální rovina. Pacient se sekundárním normotenzním 
hydrocefalem. Povšimněte si intraventrikulárního meningeomu v levé laterální komoře 
(žlutý kruh) a špičky ventrikulárního katetru (oranžový 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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dále rozebrány autory Bering a Pappenhei-

mer v průběhu šedesátých let minulého sto-

letí [23–25]. Zmíněné výzkumy popisovaly 

hydrodynamické změny jak v produkci, tak 

v absorpci mozkomíšního moku u hydroce-

falu animálních modelů. Již v této době byly 

popírány mechanizmy produkce moku, li-

mitované pouze skrze fi ltraci krevní plazmy 

choroidními plexy, a předpokládalo se, že je 

likvor produkován i v dalších oblastech. S al-

teracemi cirkulace a dynamiky likvoru u NPH 

souvisí i změny pulzibility likvoru samot-

ného, přičemž se hovoří o asociaci mezi zvý-

šenou hodnotou pulzibility mozkomíšního 

moku a redukcí poddajnosti intracerebrální 

tkáně se sníženou arteriální pulzací [26–28]. 

I proto je v současné době klasický model 

jednocestné cirkulace moku vyvracen vý-

zkumy, jež naopak potvrzují fenomén tzv. 

třetí a čtvrté cirkulace [29,30], kdy se na cel-

kové podobě komunikace likvoru mezi ven-

trikulárním systémem a subarachnoidálními 

prostory podílí několik faktorů najednou, 

vč. vlivu arteriální pulzní vlny, intercelulární 

metabolické výměny či bidirekcionálního 

pohybu moku. Změny hemodynamických 

faktorů byly u NPH zkoumány v několika re-

centních výzkumech, přičemž se na vzniku 

onemocnění předpokládá spoluúčast tzv. 

windkessel mechanizmu – centrální tepny, 

primárně aorta, fungují jako jakýsi rezervoár 

krve vyslané ze srdce během systoly, která je 

pak v průběhu diastoly transportována do 

cév na periferiích. V průběhu stárnutí je arte-

riální pulzibilita snížena, což má za následek 

kompenzující mechanizmus ve smyslu ab-

normálně zvýšené pulzibility Sylviova akvad-

uktu [31,32]. Opodstatňuje se tak účast změn 

v elasticitě cév s následnou změnou pře-

nosu pulzní vlny při změně arteriálního tlaku 

v průběhu srdečních cyklů v intrakraniál-

ním prostoru [33,34]. Problematiku alterací 

pulzových vln ICP zkoumali mimo jiné Eide 

a Stanisic u pacientů s NPH [35]. Dle jejich vý-

sledků monitorace 40 pacientů s defi nitivním 

iNPH byla amplituda ICP pulzní vlny faktorem 

odlišujícím pacienty na ty, kteří na chirurgic-

kou implantaci zkratu reagují příznivě, a na 

ty, kteří nikoli. Jejich studie nastiňuje asociaci 

mezi ICP (zároveň tak i tlakem likvoru) a od-

povídající poddajností mozkové tkáně, což 

se dále odráží i na neurofyziologických změ-

nách a rozvoji kognitivních defi citů [36,37]. 

V posledních letech získává z pohledu 

patofyziologie iNPH pozornost tzv. glym-

fatický sytém (glial-lymphatic/ glympha-

tic) [38]. Předpokládá se, že se na homeo-

stáze mozkomíšního moku tento systém 

z části podílí. Ve výběžcích astrocytů v pe-

rivaskulárních oblastech jsou aquapori-

nové kanály (aquaporin 4; AQP4). Přes tyto 

kanály probíhá transport mozkomíšního 

moku do intersticia [39]. Odtud pravděpo-

dobně klasickou cestou odtéká k arachnoi-

dálním granulacím a meningeálním lymfa-

tickým cévám [38]. Hlavní hnací silou jsou 

nejspíše arteriální pulzace, ale předpokládá 

se i účast respirace a změn vaskulární rezis-

tence v mozkových cévách [40]. První studie 

ukazují rozdíly mezi pacienty s iNPH a kon-

trolami v akumulaci gadobutrolu při zobra-

zování glymfatického systému pomocí MR. 

U iNPH je zvýšená stagnace gadobutrolu 

v mozkové tkáni [41,42]. Význam z pohledu 

diferenciální dia gnostiky či výběru chirurgic-

kých kandidátů je nejasný. Navíc dysfunkce 

glymfatického systému doprovází také Alz-

heimerovu nemoc (Alzheimer disease; 

AD) [43,44] a pravděpodobně i další neuro-

logická onemocnění [45]. Je možné, že v pří-

padě AD jde o dysfunkci na podkladě zvý-

šené akumulace A [44,46] a naopak u iNPH 

se jedná o dysfunkci primární způsobenou 

sníženou denzitou AQP4 kanálů s možným 

imunitním podkladem [39]. Není však do-

statek dat ani na to, aby bylo možné říct, že 

se nejedná o průvodní jev normálního stár-

nutí [47]. U animálních modelů byly popsány 

změny dynamiky mozkomíšního moku a in-

tersticiální tekutiny s ohledem na cyklus spá-

nek-bdění [48]. V tomto ohledu je zajímavý 

výzkum Romána et al [49], neboť popisovali 

častou asociaci iNPH s obstrukční spánkovou 

apnoí (OSA). Zatím ale tento mechanizmus 

není dostatečně probádán [39]. Stejně tak 

poznatky o glymfatickém systému vycháze-

jící z animálních modelů musí být ještě po-

tvrzeny u lidí [45]. 

Z pohledu efektu terapie je však v dnešní 

době více přijímána teorie, že iNPH je ja-

kýsi bludný kruh různých patofyziologický 

mechanizmů, kdy jeden mechanizmus ur-

čuje druhý, zatímco tento bludný kruh lze 

přes veškeré úsilí prozatím pouze zpoma-

lit [50,51]. Vychází z různých objevů u pa-

cientů s NPH. Zvětšení komorového sys-

tému je doprovázeno pomalým tokem do 

konvexitárních subarachnoidálních pro-

stor. Dilatace, resp. tenze vůči periventri-

kulární bílé hmotě, vede k hypoxii a ische-

mii [52]. Ependym postupně ztrácí plasticitu, 

periventrikulární hmota je méně poddajná, 

což bývá označováno termínem „ztuhlé ko-

mory“ („stiff  ventricles“) [50]. Tenze vede ke 

kompresi a okluzi malých cév způsobující 

ischemii, tkáň ztrácí integritu, compliance 

mozkové tkáně se snižuje, přičemž se kon-

tinuálně snižuje i přenos pulzní vlny [53]. 

Vzniká oxidační stres, gliové jizvy a blok v di-

ferenciaci oligodendrocytů. Intersticiální te-

kutina se hromadí a vzniká stav označo-

vaný jako „transependymální přestup“, jenž 

se významně podílí na osmotické dysba-

lanci v periventrikulární bílé hmotě i na in-

tracelulárních alteracích vyúsťujících v pro-

gresi onemocnění [32,54]. Mozkomíšní mok 

je produkován stejnou rychlostí, ale odtok je 

zpomalen; výsledné léze v okolní mozkové 

tkáni dále tento tok zpomalují [50]. V po-

slední době bylo publikováno několik studií 

zaměřujících se na dynamiku a cirkulaci lik-

voru v phase-contrast zobrazeních MR a je-

jich 3D rekonstrukcích [55,56]. Jelikož je sa-

motný NPH limitován na komorový systém, 

spinální subarachnoidální prostory (pri-

márně v místě foramen magnum) analo-

gicky vytvářejí kompenzující mechanizmus 

pro stabilizaci alterací hyperdynamického 

chování mozkomíšního moku [57]. 

Ačkoli první zmínky o genetických predis-

pozicích rozvoje NPH jsou datovány do 80. 

let 20. století, až v poslední době jsou studo-

vány podrobněji [58,59]. V roce 2016 [60] byla 

hodnocena rizika u pacientů pozitivně rea-

gujících na zkratovou léčbu společně s de-

finitivními iNPH pomocí zkoumání ztráty 

počtu kopií v intronu 2 genu SFMBT1. Dle 

získaných výsledků vykazovalo intronickou 

ztrátu až 26 % ze zmíněných pacientů, při-

čemž byli porovnáni s kontrolami, z nichž 

pouze 4,2 % vykazovalo tuto genetickou ab-

normalitu. Podobné výsledky potvrdila stu-

die [61], jež genotypizovala skupiny nor-

ského a fi nského obyvatelstva. Nedávno byl 

publikován objev v japonské rodině s více 

jedinci s NPH, kteří byli heterozygotní pro 

gen CFAP43, s následnou ztrátou produktu 

tohoto genu [62]. Jiná studie ukázala hete-

rozygotní stav pro gen CWH43 s dvěma typy 

delecí v jednom z genů a výslednou ztrá-

tou funkce u 15 % z 53 pacientů s iNPH [63]. 

V současné době lze proto v souladu s pa-

tofyziologickými poznatky a různorodostí 

nálezů u těchto pacientů chápat iNPH spíše 

jako syndrom [2,50], jehož doménou je profi t 

z dlouhodobé diverze mozkomíšního moku 

nežli jako jediné etiopatogeneticky defi no-

vané onemocnění.

Klinický obraz
Hlavní symptomy

Porucha chůze

Porucha chůze je často dominujícím přízna-

kem NPH a obvykle nejlépe odpovídá na im-

proLékaře.cz | 5.2.2026



NORMOTENZNÍ HYDROCEFALUS

Cesk Slov Ne urol N 2021; 84/ 117(6): 512–534 515

plantaci zkratu (video 1) [10]. Na rozdíl od 

ostatních symptomů z klinické trias, u kte-

rých obvykle po iniciálním zlepšení násle-

duje postupná progrese symptomů, je zlep-

šení v chůzi lépe udržitelné [64]. Korelátem je 

frontální dysfunkce spojená s poruchou na 

úrovni periventrikulárních drah. Ta bohužel 

může vznikat i na podkladě jiných onemoc-

nění a nelze tak pouze na základě posouzení 

chůze určit předpokládanou dia gnózu [65]. 

Míra postižení chůze může být různá. U ně-

kte rých pacientů je postižení chůze zjištěno 

až při bližších vyšetřeních a někteří pacienti 

jsou chůze již neschopni [66]. Typická po-

rucha chůze však má u pacientů s NPH ur-

čité specifické charakteristiky. Kroky jsou 

krátké, často nedosahují ani délky chodidla, 

jsou se širokou bází, se sníženou rychlostí, 

výška kroků je nižší, otočky vyžadují vysoký 

počet jednotlivých kroků [67]. Takto aprak-

tická chůze bývá popisována jako „mag-

netická“ [68]. Imbalance je přítomna nejen 

při chůzi, ale i při stoji [69]. U ně kte rých pa-

cientů je tandemová chůze prakticky ne-

možná. U těchto pacientů se také vyskytují 

projevy parkinsonismu, jako jsou festinace, 

hezitace a freezing [70], nicméně jsou za-

stoupeny méně [69] a do jisté míry mohou 

reprezentovat projevy komorbidit [71], které 

ovlivňují stupeň zlepšení po tap testu, což 

je jeden z funkčních testů, který „simuluje“ 

krátkodobě funkci zkratu [72]. Míra změny 

projevů komorbidit je po tap testu logicky 

nejnižší [67]. Právě analýzy různých kvanti-

tativně hodnotitelných projevů chůze u pa-

cientů s NPH (čas/ počet kroků nutný k pře-

konání určité vzdálenosti [73], bodové 

škály [74]) ve vztahu k provedení tap testu 

jsou nejdůležitějšími součástmi hodnocení 

tohoto testu a upřesňující indikační kritéria 

k zavedení zkratu [67,69,75]. Pacienti s krat-

ším průběhem [76] a pacienti s apatií [77] 

se obvykle po tap testu v chůzi zlepší více. 

K analýze lze použít video k optimálnímu 

hodnocení jednotlivých charakteristik chůze 

a zároveň ke srovnání při kontrolách [78]. 

V naší recentní sestavě se osvědčilo použití 

Dutch Gait Scale s hranicí 15% zlepšení po 

prodloužené lumbální drenáži (external lum-

bar drainage; ELD) k indikaci VP zkratu [79]. Je 

totiž možné, že se do zlepšení chůze během 

hospitalizace promítají i efekt ošetřovatel-

ské péče, důslednost v medikaci, režimu, za-

pojení rehabilitace apod. [79]. Pacienti, kteří 

byli ve studii Ravdina et al označeni jako ne-

respondující na implantaci VP zkratu [75], se 

v rámci tap testu také lehce zlepšili, ale zlep-

šení bylo průměrně pouze o 4,85 % oproti 

29% zlepšení u respondentů. Dle japonských 

doporučených postupů je typická porucha 

chůze pro iNPH se známkami hydrocefalus 

s disproporčně zvětšenými subarachnoidál-

ními prostory (disproportionately enlarged 

subarachnoid space hydrocefalus; DESH) 

hodnocena jako pravděpodobné iNPH, a lze 

tak na tomto podkladě indikovat implantaci 

zkratu [11]. 

Kognitivní defi cit

Další součástí Hakim-Adamsovy trias je ko-

gnitivní defi cit. Ten se projevuje exekutivní 

dysfunkcí, zpomalením psychomotorického 

tempa a poruchami afektivity, zejména apa-

tií [80] a poruchou pozornosti [81]. Dle Id-

dona et al (1999) [82] existují dva kognitivní 

profi ly reprezentující časné a pokročilé stá-

dium onemocnění. První je spjaté s izolova-

nou frontální subkortikální dysfunkcí, druhé 

s těžkou globální poruchou. Burgalho et al 

(2014) [83] však tvrdí, že časné stádium je spo-

jené spíše s poruchou vizuospaciálních do-

vedností. Oba tyto projevy jsou však nápad-

nější u NPH ve srovnání s AD, u které se více 

projevuje porucha paměti a orientace [84]. 

Porucha paměti u pacientů s iNPH je spojena 

zejména s opožděnou výbavností a rozpomí-

náním [85]. Navíc u pacientů s AD dominuje 

kognitivní defi cit, kdežto u iNPH obvykle pře-

vládá porucha chůze. U pacientů s iNPH ko-

morbidní AD je kognitivní deficit taktéž 

mnohdy předcházen rozvojem poruchy 

chůze [86]. Oproti AD je u pacientů s iNPH 

více vyjádřena exekutivní dysfunkce [87]. 

Bohužel nepanuje obecná shoda v pou-

žitých nástrojích v rámci neuropsycho-

logických evaluací [88]. Jednotlivé testy 

a dotazníky však bývají obvykle spojeny 

do neuropsychologické baterie vyšetření. 

Vhodnými screeningovými testy jsou Mini 

Mental State Examination (MMSE) či Mont-

real Cognitive Assessment (MoCA), část pa-

cientů totiž administraci dalších testů, které 

hodnotí jednotlivé kognitivní domény, ne-

zvládne. Testy vhodné pro administraci 

v rámci baterie jsou např. Test Rey-Oster-

riethovy komplexní figury (ROCFT), Audi-

tory Verbal Learning Test (AVLT), Trail Making 

Test (TMT A+B), testy fonémické a séman-

tické verbální fl uence, Geriatric Depression 

Scale (GDS) či kostky – subtest Wechslerovy 

inteligenční škály pro dospělé (WAIS III) [89]. 

Někteří autoři využívají i škály původně ur-

čené pro jiná neurodegenerativní onemoc-

nění (např. Alzheimer Disease Assessment 

Scale [ADAS]) [84,90]. Jiní autoři hodnocení 

kombinují s dalšími symptomy (např. v iNPH 

Scale) [91]. Nejvyšší tendenci ke zlepšení po 

zkratové operaci mají exekutivní funkce [90]. 

Testy, které tuto doménu sledují, však nelze 

jednoznačně využít k výběru kandidátů 

operace. Také změna ve skóre screeningo-

vých testů ve vztahu k funkčním vyšetře-

ním ukazuje rozdíly mezi pacienty, kteří z ná-

sledné operace profi tují [92]. Nicméně stále 

není k dispozici dostatek dat, ze kterých by 

bylo možné vytvořit jednoznačná doporu-

čení k indikaci VP zkratu ani k bližšímu odli-

šení dia gnóz [89]. 

Močová inkontinence

Korelátem vzniku močové inkontinence 

u NPH je léze nad pontinním mikčním cen-

trem, což způsobuje nedostatečnou inhi-

biční kontrolu močového měchýře a vede 

k nadměrné aktivitě detruzoru a výsledné 

urgenci s nebo bez inkontinence [93]. Často 

je inkontinence nesprávně přiřazena věku 

nebo jiným souvisejícím chorobám, proto 

je třeba znát důkladnou anamnézu [94]. Pří-

znaky dolních močových cest (lower uri-

nary tract symptoms; LUTS) jsou u populace 

starší 60 let velmi časté. Epidemiologická 

studie EPIC [95] zjistila v populaci ve věku 

60 a více let žijící v ČR prevalenci jakého-

koli LUTS u 94 % mužů a 89 % žen a preva-

lenci hyperaktivního močového měchýře 

(overactive bladder; OAB) u 28 % mužů 

a 34 % žen. OAB je defi nován jako naléha-

vost k močení s nebo bez urgentní inkonti-

nence a je obvykle spojen se zvýšenou frek-

vencí a nykturií [96]. V rámci dia gnostiky se 

využívají subjektivní informace poskyto-

vané prostřednictvím ověřených dotazníků 

(např. International Consultation of Inconti-

nence questionnaire [ICIq]) ke standardizaci 

hodnocení močových symptomů a měření 

výsledků [97]. Invazivní urodynamická vy-

šetření nebývají častá. Z měření maximál-

ního průtoku, rezidua, kapacity močového 

měchýře, náplně a aktivity detruzoru či ak-

tivity uretrálního svěrače měřené pomocí 

EMG [96,97] lze očekávat u iNPH nadměrnou 

aktivitu detruzoru, zodpovědnou za mo-

čovou urgenci, o které se předpokládá, že 

předchází urgentní inkontinenci v progresi 

iNPH [93]. Jak nemoc postupuje, může do-

cházet dokonce i k inkontinenci stolice [98]. 

Zkratová operace vede ke zmírnění inkonti-

nence a urgence u zhruba 55 % pacientů [9]. 

Časté jsou reziduální příznaky souvise-

jící s průběhem onemocnění či komorbidi-

tami [99]. Z pohledu reziduálních symptomů 

OAB lze terapii doplnit o farmakologickou 

léčbu OAB, např. Solifenacin [100]. 
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Vedlejší klinické projevy

U pacientů s NPH jsou poměrně časté psy-

chiatrické příznaky [28]. Mohou být součástí 

samostatného onemocnění, nebo, u ně kte-

rých případů, samotného NPH [101]. Bylo zjiš-

těno, že deprese je častější u pacientů s NPH 

než v obecné populaci, stejně jako u jiných 

neurodegenerativních onemocnění [102]. 

Další příznaky, jako jsou změny osobnosti, 

úzkosti, poruchy nálad a psychotické stavy, 

mohou znesnadňovat dia gnostiku [28,103]. 

U pacientů s iNPH byl popsán dokonce zvý-

šený výskyt schizofrenie než v obecné po-

pulaci ve stejném věku [104,105], zatímco 

výsledek léčby nebyl touto komorbiditou 

ovlivněn [105]. Psychiatrické příznaky mohou 

být refrakterní vůči konvenční farmakolo-

gické léčbě, a naopak mohou příznivě rea-

govat na zkratovou operaci [5]. Sexuální 

dysfunkce je běžným nálezem u starších pa-

cientů, může však být součástí klinického 

pozadí NPH [106]. 

Přirozený průběh onemocnění

Idiopatický NPH je celoživotní onemocnění. 

Zkratová operace může dlouhodobě zmír-

nit příznaky, ale nemůže odstranit řetězec 

příčin nemoci [107]. U neléčených pravdě-

podobných pacientů s iNPH byla popsána 

87,5% 5letá mortalita. V této studii zároveň 

u 13 z 29 sledovaných pacientů (průměrně 

po dobu 11,5 let) se suspekcí na iNPH či bez 

příznaků došlo k progresi symptomů k ozna-

čení pravděpodobného iNPH dle mezinárod-

ních doporučení a konsenzu [108]. Rychlost 

progrese se může lišit, ale většina hlášených 

případů pacientů s iNPH (neoperovaných 

nebo operovaných s odkladem) se zhoršila 

během prvních několika měsíců po stano-

vení dia gnózy [109]. 

Zobrazovací techniky
Pro vizualizaci komorového systému se 

v dnešní době využívá zejména CT a MR. 

Velikost komor bohužel nekoreluje s od-

porem průtoku, otevíracím tlakem a inde-

xem tlaku a objemu [110]. V klinické praxi 

se nicméně k hodnocení ventrikulomega-

lie používají různé indexy. Evansův index, 

který byl představen Williamem A. Evan-

sem v roce 1942 [111], je standardem. Ob-

Obr. 2. Nativní CT, axiální rovina. Evansův index. Linie b zobrazuje nejšírší vzdálenost mezi 
vnítřními laminami na snímku ve stejné úrovni. Evansův index je poměr vzdáleností 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.

Obr. 3. MR, T2-vážený snímek, axiální rovina, T1-vážený snímek, sagitální rovina. Pacient (muž, 63 let) se stenózou aqueductu prezen-
tující se symptomy normotenzního hydrocefalu. Povšimněte si transependymálního přestupu (žlutý kruh), zmenšení průřezu aqudu-
eductu mesencephali (oranžový kruh), nálevkovitého rozšíření před stenózou (zelený kruh), absence vyboulení corpus callosum (čer-
vený kruh) a bowingu třetí komory (modrý 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 fl ow (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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prokázala význam využití volumetrie pro 

výběr kandidátů zkratové operace [123]. 

Výzkum se zaměřil na morfologické 

známky z pohledu jejich výskytu u zkra-

tovaných pacientů a s ohledem na odpo-

věď po zkratové operaci. Jedná se zejména 

o DESH [2,124], Callosal Angle (CA) [125] či Z-

-Evans‘ index [126]. Největší pozornost v po-

slední době získal DESH (obr. 4). DESH se 

skládá ze tří komponent: ventrikulomegalie, 

zvětšených incisurae Sylvii a úzkých prostor 

mezi sulky na konvexitách [127]. Morfolo-

gické známky disproporcionality subarach-

noidálních prostor pravděpodobně souvisí 

s patogenezí iNPH [128] a pravděpodobnost 

iNPH zvyšují [129]. Ve studii sledující cestu ra-

dionuklidu při cisternografi i bylo ukázáno, 

že u pacientů se známkami DESH dochází 

k vyšší stagnaci nuklidu v komorovém sys-

tému [130]. Nelze však využít absence vyjá-

dření známek DESH či pouze jejich lehkého 

stupně pro kontraindikaci zkratové ope-

race [79,131]. Někteří pacienti, kteří mají vy-

jádření DESH nízké, z implantace zkratu pro-

fi tují a naopak [79]. Japonské doporučené 

postupy na základě přítomnosti DESH spolu 

s přítomností typické poruchy chůze umož-

ňují indikaci VP zkratu [11]. Důsledky tohoto 

postupu však nejsou ještě plně objasněny, 

kého korelátu předrénování je při absenci kli-

nických příznaků určitý stupeň subdurálních 

efuzí přípustný [119]. 

Magnetická rezonance

Vyšetření MR základními sekvencemi na-

bízí oproti CT více detailní zobrazení mozku 

a prostor mozkomíšního moku. V rámci dia-

gnostického procesu by MR mozku měla být 

provedena, a to zvláště při úvaze o jiné etio-

logii hydrocefalu. Základní morfologické pa-

rametry a výsledky vyšetření různými expe-

rimentálními metodami jsou zkoumány pro 

možnost bližší identifi kace respondentů na 

zkratovou terapii nebo k získání poznatků 

o patofyziologii iNPH. 

U pacientů s iNPH se na T2-vážených ob-

razech MR vyskytují periventrikulární hype-

rintenzity v bílé hmotě, které však mohou 

být cévní či kombinované etiologie [120]. 

V rámci předpokládané patofyziologie 

u iNPH jsou pravděpodobně na podkladě 

sníženého průtoku krve v periventrikulární 

bílé hmotě [121]. Kromě zobrazení samotné 

mozkové tkáně byla v souvislosti s iNPH stu-

dována volumetrie. 

Nedávná volumetrická analýza ukázala 

spojitost neuropsychologických symptomů 

s velikostí striata [122]. Jiná studie však ne-

vykle je k dia gnóze jakéhokoli hydrocefalu 

vyžadována hodnota vyšší než 0,3 [11]. Vy-

jadřuje poměr největší vzdálenosti mezi ze-

vními stěnami frontálních rohů postranních 

komor a vzdáleností mezi tabulae inter-

nae ve stejné úrovni (obr. 2). Je třeba mít 

na paměti, že se hodnoty Evansova indexu 

mohou významně lišit v závislosti na úrovni 

a orientaci řezu vyšetření CT mozku [112]. 

Další indexy, jako jsou poměr frontálního 

a okcipitálního rohu (FOR) nebo bifrontální 

index (BFI) [113], jsou používány zřídka. CT 

– cisternografie měla falešně pozitivní vý-

sledky u téměř 60 % pacientů a je obso-

lentní [114]. Nativní vyšetření CT mozku 

jsou důležitá zejména v pooperačním ob-

dobí a jsou obvykle prvním zobrazovacím 

vyšetřením mozku pacienta. MR je důležitá 

v dia gnostice. Poskytuje lepší detekci spe-

cifických patologických nálezů (stenóza 

aqueductu – obr. 3) a radiologických pří-

znaků NPH [11]. Konvenční rentgenové nebo 

radionuklidové studie průchodnosti ventilu 

jsou někdy využity pro vyhodnocení jeho 

funkce či nastavení [115]. 

Výpočetní tomografie

Nativní vyšetření CT mozku jsou obvykle prv-

ním zobrazovacím vyšetřením pacienta. Z to-

hoto vyšetření lze popsat nejen přítomnost 

hydrocefalu, ale i případné patologie k němu 

vedoucí, zhodnotit atrofi i, ischemická ložiska 

a základní známky různých typů hydrocefalu. 

Každý pacient s klinickými příznaky NPH by 

měl v rámci neurologické dispenzarizace vy-

šetření CT mozku absolvovat.

Dalším důležitým aspektem je využití vy-

šetření CT v pooperačním období. CT mozku 

v rámci hospitalizace po výkonu je důležitá 

pro kontrolu pozice komorového katetru 

a k vyloučení potenciální komplikace při in-

zerci katetru. Obvykle se provádí v den vý-

konu nebo den po operaci. Další provedení 

CT je obvyklé za jeden měsíc po implan-

taci zkratu [116]. Doporučení pro další ru-

tinní provádění vyšetření CT při sledování 

pacienta po operaci nejsou jednoznačná. 

Mnoho autorů však uvádí, že provádět opa-

kovaná vyšetření CT po 1 roce sledování 

není nezbytné, pokud se klinické příznaky 

výrazně nemění [117]. Navíc změna velikosti 

komor nekoreluje s klinickými výsledky tera-

pie [118]. Proto by se měla indikace k prove-

dení CT řídit již po první ambulantní kontrole 

pacienta klinickým vývojem. Při podezření 

na výskyt komplikace nebo ke sledování je-

jího vývoje je provedení CT nezbytné. Na 

závěr je nutné zmínit, že z hlediska grafi c-

Obr. 4. MR, T2-vážený obraz, frontální rovina. Pacient s idiopatickým normotenz-
ním hydrocefalem před implantací a 3 měsíce po implantaci ventrikuloperitoneálního 
zkratu. Povšimněte si změn morfologie s disproporčně zvětšenými subarachnoidálními 
prostory. Snížení míry ventrikulomegalie (červená hvězda), uvolnění subarachnoidálních 
prostor na konvexitách (žlutý kruh), zvětšení úhlu corpus callosum (zelené čáry). V mod-
rém kruhu je označena špička ventrikulárního 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.
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částečné hranice nebyly defi novány. Navíc 

může být zjištěná atrofie před implantací 

zkratu přeceněna [128]. 

Další vyšetření

Data EEG získaná s použitím elektromagne-

tické mozkové tomografie s nízkým rozlišením 

(eLORETA) u 34 pacientů s iNPH měla přes-

nost predikce odpovědi na zkrat 67,6 % [150]. 

Tím by tato analýza z pohledu neinvazivních 

testů mohla být v budoucnu zajímavá. Vyšet-

ření pomocí jednofotonové emisní výpočetní 

tomografie (single photon emission compu-

ted tomography; SPECT), která hodnotí pre-

synaptickou dopaminergní aktivitu, bylo ne-

přesné a ukázalo se být nevhodné k odhalení 

neurodegenerativní komorbidity [151]. Další 

vyšetření SPECT s acetazolamidem se v kli-

nické praxi neujalo [152]. Amyloidové a vyšet-

ření PET s fl uordeoxyglukózou (FDG-PET) se 

také nepoužívá [153,154]. 

Invazivní vyšetření
Základem pro stanovení dia gnózy je stano-

vení ICP, který je obvykle odvozen od hod-

noty otevíracího tlaku během lumbální 

punkce provedené vleže. Nedávno byly 

stanoveny referenční meze ICP vestoje na 

5,9–8,3 mmHg a 0,9–16,3 mmHg vleže [155]. 

Jediná hodnota ICP je z pohledu dia gnózy 

NPH omezená, proto je k hodnocení vhod-

nější použít dynamické studie a funkční testy 

(tab. 1) [156–158]. Hodnota ICP pro dia gnózu 

NPH ale nesmí přesahovat 200 mmHg [11]. 

Cytologický, bio chemický a kultivační nález 

v moku musí být normální [5]. 

Lumbální infuzní test

Důležitou dynamickou studií je lumbální in-

fuzní test (LIT). Původní technika popsaná 

Katzmanem a Husseyem v roce 1970 byla 

modifi kována [159]. Během LIT se ICP nepře-

tržitě měří během infuze náhrady mozko-

míšního moku (obvykle Ringerova roztoku) 

do bederního subarachnoidálního prostoru 

pomocí lumbální jehly. Infuze je aplikována 

do subarachnoidálních prostor obvykle 

rychlostí 1,5 ml/ min. Změna tlakové křivky 

a hodnot tlaku během testu může určit pa-

rametry dynamiky mozkomíšního moku, 

např. odpor k odtoku mozkomíšního moku 

(Rout), který je ve světě nejčastěji hodnoce-

ným parametrem v rámci LIT [160]. Existuje 

nelineární korelace mezi nárůstem ICP s ros-

toucím Rout, která je defi novaná jako roz-

díl tlaku v ustáleném stavu na konci infuze 

a počátečního tlaku děleného rychlostí in-

fuze [161]. Pozitivní je obvykle test s hodno-

ff usion tensor imaging (DTI) byly prezento-

vány rozdíly v průměrné difuzivitě v periven-

trikulárních oblastech mezi pacienty s iNPH 

a kontrolami [139]. Změny ve frontální bílé 

hmotě by mohly vysvětlovat dysfunkci ko-

munikace mezi frontální kůrou a bazálními 

ganglii [140] a vyšší frakční anizotropie v kor-

tikospinálním traktu capsuly interny by mohla 

objasnit poruchu chůze [141]. Bylo zjištěno, že 

změny kvantitativních hodnot po zkratové 

operaci korelovaly s úrovní zlepšení klinických 

příznaků [142,143]. V poslední době se objevily 

studie zabývající se dalšími pokročilými meto-

dami MR, využívajícími např. difuzní zobrazo-

vání pomocí kurtosy [144], zobrazení v q pro-

storu [145] či disperze orientované na neurity 

a zobrazování hustoty [146,147]. MR spektro-

skopie ukázala signifi kantní snížení poměru 

N-acetylaspartát/ kreatin (NAA/ Cr) v bílé 

hmotě frontálního laloku a talamu u pacientů 

s iNPH [148]. Dia gnostická hodnota všech 

těchto metod zatím bohužel není stanovena. 

Také radiologické známky z pohledu di-

ferenciální dia gnózy či výskytu komorbi-

dit nejsou dostatečně probádány. U pa-

cientů s iNPH nejsou chronické ischemické 

změny či přítomnost lehké kortikální atro-

fie kontraindikací k implantaci zkratu při po-

zitivních funkčních testech [5]. Chybí však 

dostatek dat sledujících grafi cký vývoj kore-

lující s klinickým vývojem a srovnáním jed-

notlivých skupin pacientů. Dle studie Savo-

lainena et al (2000) [149] by menší velikost 

hipokampů na MR mohla reprezentovat ko-

morbiditu AD, avšak jasné nebo alespoň 

souvislost DESH a zlepšení po ELD nebyla 

pozorována [79,131]. Přítomnost DESH bez 

klinických příznaků se označuje jako asym-

ptomatická ventrikulomegalie se znaky NPH 

na MR, přičemž ně kte rými autory je to vní-

máno jako preklinický stav iNPH [132]. 

Význam dalších metod MR a experimen-

tálních protokolů je v současné době před-

mětem pozornosti mnoha autorů, nicméně 

výsledky prozatím nejsou přínosné. Měření 

průtoku krve mozkem (cerebral blood fl ow; 

CBF) pomocí arterial spin labeling nebylo 

prokázáno jako použitelné k predikci zkratové 

odpovědi. CBF se nezvýšil v žádném ze sledo-

vaných oblastí [133]. Změna v parametrech 

získaných pomocí MR elastografie (MRE) uká-

zala signifi kantní změny u pacientů zlepšují-

cích se na lumbální drenáži oproti pacientům, 

kteří se nezlepšují, ale rozdíl není signifi kantní 

z pohledu dat získaných před drenáží [134]. 

Jiná analýza MRE dat ukázala takřka 100% od-

lišení NPH od AD a zdravých kontrol. Studo-

váno však bylo pouze 8 pacientů s AD a pa-

cienti, kteří se nezlepšili po tap testu, nebyli 

analyzováni [135]. V jiné studii poukazující na 

význam MRE bylo hodnoceno pouze 10 pa-

cientů s iNPH [136]. Flow void je často pří-

tomen (obr. 5). Hodnoty parametrů získa-

ných analýzou fázového kontrastu na MR 

(PC-CINE MR) v aqueductu a jiných prosto-

rách s mozkomíšním mokem jsou z pohledu 

výběru chirurgických kandidátů nekonklu-

zivní [137]. Ani analýza průtoků aqueductem 

před a po lumbální drenáži neukázala klinický 

přínos této metody [138]. V rámci vyšetření di-

Obr. 5. MR, T2-vážený obraz, sagitální rovina. Flow void sign (červená šipka) u pacienta 
s idiopatickým normotenzním hydrocefalem naznačující zvýšený průtok 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 fl ow through the 
mesencephalic aqueduct.
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nosti a jednoduchosti za cenu nižší přesnosti 

preferován TT [11]. Dobré zkušenosti jsou již 

popsány i s kratším, 24h testováním [178]. 

V souladu s rychlostí odpovědi na drenáž 

u ně kte rých pacientů lze drenáž po dosa-

žení signifi kantního zlepšení odstranit, ale 

standardně doporučujeme testovat 3–5 dní 

a drenáž při neuspokojivém klinickém vý-

voji neodstraňovat předčasně. Dokonce 

i v rámci jednorázové punkce bylo pozoro-

váno zlepšení až po 2–3 dnech [179]. 

Další invazivní vyšetření

Někteří autoři využívají v dia gnostice kon-

tinuální 12–48h ICP monitoring [180,181]. 

ICP se měří buď lumbálně [182], v mozkové  

tkáni [183], intraventrikulárně [180], nebo 

epidurálně [184]. Nejsledovanějšími parame-

try jsou charakter pulzní křivky, její amplituda, 

výskyt vyšších výkyvů či výskyt B-vln v prů-

běhu monitorování [180]. ICP je u pacientů 

s iNPH normální. Stejně tomu je u pacientů 

s takovým stupněm stenózy aqueductu, 

která vyvolá příznaky až v dospělosti, při-

čemž u této skupiny je tlak o něco vyšší. Na-

opak pacienti s iNPH mají vyšší amplitudu ve 

frekvenční i časové doméně [185]. Zejména 

hodnocení střední amplitudy mělo nejlepší 

výsledky pro identifi kaci pacientů zlepšují-

cích se po implantaci zkratu [183]. Výsledky 

však byly doposud kontroverzní [180,186]. 

Dia gnostické využití ICP monitoringu tak ne-

bylo stanoveno [11]. Navíc se ukázala také 

nízká korelace mezi výsledkem ICP monito-

ringu a LIT [187]. 

Analýza mozkomíšního moku

Přes veškeré snahy nejsou výsledky ana-

lýz mozkomíšního moku konkluzivní a mo-

mentálně není možné na jejich základě in-

dikovat či kontraindikovat implantaci zkratu. 

Snížený A42 v mozkomíšním moku se vy-

skytuje u AD i iNPH. Dle autorů však není 

důvodem sníženého A42 v mozkomíšním 

moku před implantací VP zkratu u iNPH de-

cienta pomocí jednorázové punkce lumbál-

ního subarachnoidálního prostoru. Změří se 

otevírací tlak a odpustí se mozkomíšní mok, 

který je odeslán k laboratornímu vyšetření. 

V rámci hodnocení se pro analýzu chůze 

používají různé testy (např. Timed Up and 

Go Test) nebo škály (Tinneti Scale, Dutch 

Gait Scale) [75,170]. U pacientů obvykle již 

po dvou hodinách od odpuštění mozkomíš-

ního moku dojde ke zlepšení praxe, vstávání 

ze židle, otáčení i rychlosti chůze [171]. Pro 

analýzu kognice se obvykle využívá scree-

ningových testů (MoCA, MMSE) [172]. 

Vnější (prodloužená) lumbální drenáž

Pro finální rozhodnutí o indikaci zkratové 

operace má použití ELD lepší senzitivitu 

a specifi citu než TT [85]. Podobně jako TT, 

tak i toto vyšetření „simuluje“ funkci zkratu. 

Analýza dat z transkraniální magnetické sti-

mulace u pacientů s NPH s lumbální drenáží 

ukazuje zvýšení kortikální excitability [173]. 

V průběhu ELD se v mozku zlepšuje meta-

bolizmus [35]. Rychlost odvodu by se měla 

pohybovat mezi 5 a 10 ml/ h, když je pacient 

ve vodorovné poloze, a s uzavřenou drenáží, 

když je pacient vertikalizován. Drenáž je udr-

žována po dobu 3–5 dnů [156]. Hodnotí se 

zlepšení symptomů [156]. Míra významných 

komplikací (meningitida, subdurální kolekce, 

subrachnoidální krvácení a uvíznutý drén) 

byla ve studii zabývající se komplikacemi 

ELD 3 % [174]. 

Jediný prediktivní funkční test či dyna-

mická studie pravděpodobně nedokáže 

plně předpovědět výsledky terapie. To 

může být způsobeno komplexní patogenezí 

iNPH [175] spolu se složitostí ICP a hydrody-

namiky mozkomíšního moku [176]. Zdá se, že 

ELD je nejlepší a nejrozumnější prognostický 

funkční test v dia gnostice iNPH [177]. Vzhle-

dem ke statistickým hodnotám a opoře v li-

teratuře [175,177] je ELD v současné době 

pravděpodobně nejpřesnějším vyšetře-

ním [156], ale světově je vzhledem k dostup-

tou Rout vyšší než 12 mmHg/ ml/ min [162]. 

Potvrzují to také naměřené hodnoty u zdra-

vých dobrovolníků, které většinou nepře-

sahují 10 mmHg/ ml/ min [163]. Proto může 

výsledek LIT poskytnout cenné informace 

v nejasných situacích [164]. Stanovení Rout 

pro predikci odpovědi na zkrat má oporu 

i v USA [165]. Alternativou je možnost hod-

nocení v modifi kaci dle Nelsona a Good-

mana z roku 1971, které je v rámci českých 

pracovišť více rozšířeno [166]. 

Vyšetření LIT musí splňovat určité tech-

nické požadavky. Pacient musí ležet na boku 

v horizontále tak, aby byly hodnoty tlaku 

přesné. Ze stejných důvodů musí být stano-

ven odpor systému. Obtíže mohou nastat při 

snížené spolupráci pacienta [167]. Nicméně 

z vlastních zkušeností můžeme říct, že LIT 

lze provést bez problémů v lokální aneste-

zii bez použití sedace u většiny pacientů. Do-

poručujeme měření přes Tuohyho 14G jehlu 

pro nižší odpor jehly při hodnocení výsledku 

a možnost zavedení lumbální drenáže [89]. 

Při nejistém zlepšení po drenáži lze výsledek 

LIT použít při zvažování indikace zkratu. 

Tap test

Již první tři literárně popsaní dia gnostikovaní 

pacienti podstoupili před zavedením zkratu 

lumbální punkci s odvedením 15 ml mozko-

míšního moku a následným zlepšením pří-

znaků u všech těchto pacientů [1]. Od té 

doby se tap test (TT) používá k identifi kaci 

potenciálních kandidátů zkratové terapie. 

Odstranění mozkomíšního moku ze suba-

rachnoidálních prostor pravděpodobně sni-

žuje jeho vstřebávání s částečnou norma-

lizací jeho hydrodynamiky [168]. Hranice 

významného zlepšení a objem odebraného 

moku však dosud nebyly standardizo-

vány [156]. Jsou doporučeny určité hrubě de-

fi nované postupy [11]. Výzkum je z pohledu 

TT zaměřen na klinicky použitelné metody 

hodnocení chůze, rovnováhy a poznávání, 

které by mohly identifi kovat pacienty odpo-

vídající na zkratovou terapii [69]. 

V současné době se doporučuje vypus-

tit cca 30–50 ml likvoru s následným hodno-

cením symptomů s dvouhodinovým odstu-

pem. Jelikož může být zlepšení u ně kte rých 

pacientů zpožděné, je důležité provést hod-

nocení i podruhé po 24 h [69]. Hodnotí se 

zlepšení v základních symptomech. Pacienti 

se zlepšením jsou indikováni k implantaci 

zkratu. Negativní výsledek TT však nelze pou-

žít ke kontraindikaci implantace zkratu [169]. 

Tap test krátkodobě „simuluje“ funkci 

zkratu. Provádí se v pozici vleže na boku pa-

Tab. 1. Shrnutí statistických hodnot nejčastěji používaných dynamických studií 
a funkčních testů [156–158]. Převzato a přeloženo ze Skalický et al (2019) [89].

Senzitivita (%) Specifi cita (%) Pozitivní prediktivní 
hodnota (%)

LIT 56–100 50–90 80

TT 26–62 33–100 73–100

ELD 50–100 60–100 80–100

ELD – prodloužená lumbální drenáž; LIT – lumbální infuzní test; TT – tap test
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jednotlivých dia gnóz přesahuje rámec 

této publikace (tab. 2). Většinou lze vychá-

zet z dostupných doporučených postupů 

a dalších doporučení [5,11]. Za zmínku stojí 

zejména doporučení Mezinárodní společ-

nosti pro hydrocefalus a poruchy mozko-

míšního moku (International Society for 

Hydrocephalus and Cerebrospinal Fluid 

Disorders; ISHCSF) z roku 2013 pro posou-

zení komorbidit [200]. 

Kromě různých dia gnóz zvažovaných v di-

ferenciálně dia gnostické rozvaze (tab. 2) 

může NPH s ně kte rým z těchto onemocnění 

probíhat souběžně. Vliv těchto nemocí na 

výsledek zkratové operace může být velký, 

takže je důležité jejich projevy identifi kovat 

a v rámci možností léčit (obr. 6) [200]. Z po-

hledu kognitivního defi citu jsou nejčastější 

AD (obr. 7) a vaskulární demence [201]. Ve 

studii Pomeraniece et al (2016) [202] se vy-

skytovala komorbidita AD u 19 % ze 142 pa-

cientů indikovaných k implantaci VP zkratu. 

Celkem 80 % těchto pacientů se po operaci 

zlepšilo podobně jako ve skupině bez AD, 

nicméně odpověď na zkratovou terapii byla 

signifi kantně nižší. U dalších 13 % pacientů 

z celkově 36 opakovaných bio psií došlo 

v průběhu sledování (průměr 34,7 měsíců) 

k rozvoji AD. Podobně Luikku et al (2019) [203] 

popsali rozvoj AD u 19 % zkratovaných pa-

cientů s iNPH během 5,3letého sledování. 

Leinonen et al (2012) [204] u 468 možných 

pacientů s iNPH objevili přítomnost A 

u 42 % pacientů společně s patologií tau 

proteinu u 9 %. Výsledek bio psie mozku však 

neovlivnil délku přežití. Oproti tomu vstu-

pují do hry výsledky jiných autorů, u kterých 

je komorbidita AD spojena s nižším zlepše-

ním po zkratové operaci [128,153,202,203]. Je 

proto možné, že provedení bio psie kortexu 

při implantaci zkratu bude mít své opodstat-

nění [202]. Vzhledem k vyššímu výskytu AD 

v kohortě pacientů s iNPH oproti obecné po-

pulaci [203] však existují i teorie o průmětu 

patogeneze iNPH s AD [204]. Je možné, že 

podobně jako vaskulární vlivy [31] by AD 

mohla objasňovat vznik iNPH alespoň u části 

pacientů [205]. Jiná studie však spojitost pa-

togeneze iNPH a AD vyvrací [206]. 

Závěrem je nutné říci, že pokud je dia-

gnóza pravděpodobného iNPH potvrzena, 

neměly by AD či léze cévní etiologie být 

kontraindikací k zavedení zkratu [201]. Při in-

dikaci zkratové operace by mělo být indivi-

duálně přihlédnuto k rizikům spojeným s ko-

morbiditami [207]. Jelikož je diferenciální 

dia gnostika široká a výskyt komorbidit je 

častý, je nezbytné, aby neurochirurg vyu-

drosteron [DHEA], jejich sulfáty a metabo-

lity) by též mohly být zajímavými kandidáty 

pro analýzu [193,195]. Hodnocení koncent-

rací většího počtu markerů současně, a to 

zejména p-tau, t-tau a A42, ukazuje zatím 

nejlepší výsledky pro odlišení iNPH od dife-

renciálních dia gnóz [195–197], avšak v praxi 

se zatím nevyužívá. Žádný ze známých bio-

markerů také nemůže být v současné době 

využíván k predikci nastavení ventilu [198]. 

Diferenciální dia gnóza 
a komorbidity
Diferenciální dia gnostika NPH – zejména 

iNPH – je vzhledem k věku, výskytu a sym-

ptomům poměrně široká a detailní popis 

pozice A v mozku, ale jeho omezená clea-

rance [188]. Nedávné publikace ukázaly jiné 

potenciální kandidáty pro analýzu [189–192]. 

Podle Lia et al (2006) [190] je -2-glykopro-

tein bohatý na leucin (LRG) specifi cký pro 

iNPH. Také další bio markery subkortikálního 

poškození, jmenovitě neurofilamentové 

lehké řetězce (neurofilament light chain; 

NFL) a myelinový bazický protein (MPB), jsou 

zvýšeny v mozkomíšním moku pacientů 

s iNPH, ale specifi cita všech těchto markerů 

je nízká [191]. Zánětlivé bio markery (TGF-1, 

IL-1, IL-6, IL-10) mohou být zvýšené, ale v sou-

časné době není dostatek důkazů pro jejich 

použití v dia gnostice iNPH [191]. Neuroste-

roidy (pregnenolon [PREG], dehydroepian-

Tab. 2. Diferenciální diagnóza normotenzního hydrocefalu spolu s nejčastějšími ko-
morbiditami a možnými etiologiemi sekundárního normotenzního hydrocefalu. Po-
dle Relkina et al (2005) [5] a Rigamontiho et al (2014) [199]. Převzato a přeloženo ze 
Skalický et al (2019) [89].

Vaskulární demence Jiné typy hydrocefalu

cerebrovaskulární onemocnění obstrukční hydrocefalus

CMP LOVA

Binswangerova nemoc arestovaný hydrocefalus

multi-infarktová demence stenóza aqueductu 

subkortikální infarkty

leukoencefalopatie Urologická onemocnění

cerebrální autozomálně dominantní arteriopatie rakovina močového měchýře nebo prostaty

vertebrobazilární insufi cience benigní hyperplázie prostaty

stresová inkontinence

Infekční onemocnění infekce močových cest

Lymská borelióza

AIDS Různé

progresivní multifokální leukoencefalopatie epilepsie

syphilis deprese

defi cience vitaminu B12

Neurodegenerativní onemocnění poruchy mezibuněčné hmoty

Alzheimerova nemoc bederní stenóza

Parkinsonova nemoc chronické traumatické poškození mozku

demence s Lewyho tělísky Chiariho malformace

frontotemporální demnece Wernickeho encefalopatie

kortikobazální degenerace karcinomatóza mening

progresivní supranukleární obrna tumory páteřního kanálu

amyotrofi cká laterální skleróza nitrolební nádory

Huntigtonova nemoc hypotyreóza

spongiformní encefalopatie orgánová selhání

multisystémová atrofi e periferní neuropatie

demence s argyrofi lními zrny chronický subdurální hematom

LOVA – dlouholetá zjevná ventrikulomegalie
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raci indikováni, nebo se po operaci nezlepší, 

musí být dále sledováni a případně musí být 

přehodnocena dia gnóza dle výsledků pro-

vedených testů. Přes všechny nejasnosti 

ve výběru chirurgických kandidátů je efekt 

zkratové operace v souvislosti s kvalitou ži-

vota pacientů s iNPH nesrovnatelně vyšší, 

než je efekt farmakoterapie na kvalitu života 

při AD [215]. 

doba trvání příznaků při indikaci operace ne-

hraje roli. Dále bylo pozorováno, že je pe-

riventrikulární bílá hmota v průběhu one-

mocnění hypoperfundována a dochází k její 

ischemii [214]. Proto není jasné, zda je hypo-

téza zlepšení symptomů po provedení do-

časné diverze mozkomíšního moku dosta-

tečná k výběru chirurgických kandidátů. 

Jisté však je, že pacienti, kteří nejsou k ope-

žil spolupráce s neurology a event. s dalšími 

specialisty během sledování pacientů po 

operaci a aby neindikované pacienty refero-

val k další observaci [208]. Při progresi sym-

ptomů směrem k iNPH je nutné zvážit opa-

kování dia gnostického procesu. 

Výběr chirurgických 
kandidátů
V současné době se výběr chirurgických kan-

didátů opírá o různé doporučené postupy, 

jelikož je potvrzením dia gnózy NPH odpo-

věď na zkratovou operaci při splnění již před-

operačně stanovených dia gnostických krité-

rií, což má samo o sobě svá omezení. V roce 

2021 byla publikována vyšla aktualizovaná 

verze hojně používaných japonských iNPH 

guidelines. V rámci dia gnostického procesu 

je dia gnóza stratifi kována do několika skupin 

dle splnění určitých kritérií. V prvé řadě jsou 

základem klinické symptomy se základními 

grafi ckými charakteristikami NPH. Dále do 

hry vstupují již specifi cké morfologické a kli-

nické projevy onemocnění. Následují inva-

zivní testy – často TT (obr. 8) [11]. 

Západní svět se více opírá o dia gnostické 

postupy od Relkina et al (2005) [5]. Jejich ne-

výhodou je absence zohlednění výsledků 

studií, které byly dostupné až po jejich pu-

blikaci. Jedná se především o závěry japon-

ských studií [209,210] týkajících se DESH 

a mimo jiné studií o moderních zkrato-

vých systémech [211,212]. Jejich výhodou 

je naopak přesnější popis klinických sym-

ptomů pacientů s NPH. Více se také klade 

důraz na výsledky funkčního testování di-

verze mozkomíšního moku v podobě LIT 

a ELD [156]. V souladu s literární rešerší do-

poručujeme v průběhu testování provést LIT 

s následnou 120h ELD [89]. Výsledky multi-

centrické iNPH studie z tohoto pohledu byly 

sice nejednoznačné [167], nicméně při roz-

hodnutí o indikaci zkratové operace může 

LIT přesto přinést cenné informace [163]. 

V rámci naší poslední studie pacienti indiko-

vaní k implantaci VP zkratu s ohledem na vý-

sledek ELD dosahovali vyšší úrovně zlepšení 

po operaci, než je obvyklé [79]. Jestli tím bylo 

od indikace operace upuštěno u pacientů, 

kteří by z implantace těžili nějaký užitek, 

není jisté.

Nedávná studie ukázala, že pacienti dosa-

hují v průměru největšího zlepšení po ope-

raci při trvání symptomů asi 9,5 měsíce před 

operací [213]. Není však jisté, zda by (s ohle-

dem na současné poznatky o patofyziolo-

gii iNPH) dřívější implantace zkratového sys-

tému nebyla pro pacienty výhodou. Proto 

Obr. 6. MR, T1-vážený obraz, sagitální rovina. Příznak kolibříka (mezencefalon ve žlutém 
kruhu) u pacientky po implantaci zkratu na 3měsíční kontrole. Po krátkém iniciálním 
zlepšení symptomů idiopatického normotenzního hydrocefalu došlo u pacientky k roz-
voji progresivní supranukleární 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-vážený obraz, axiální rovina, T1-vážený obraz, frontální rovina. Pacient v 
rámci vyšetřování pro suspektní idiopatický normotenzní hydrocefalus. Klinické sym-
ptomy nasvědčovaly spíše Alzheimerově chorobě. Funkční testování bylo negativní. Pa-
cientovi byla posléze diagnostikována Alzheimerova choroba. Povšimněte si kortikální 
atrofi e (žlutý kruh), atrofi e hippocampu (zelený kruh) a volných subarachnoidálních pro-
stor na konvexitách (oranžový 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).
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Obr. 8. Schéma diagnostického procesu iNPH z japonských doporučených postupů [11].
ICP – nitrolební tlak; iNPH – idiopatický normotenzní 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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míšního moku z lumbálního subarachnoi-

dálního prostoru (TT, ELD) je však LP zkrat lo-

gickou alternativou [233] zvláště u pacientů, 

kteří by nepřijali kraniální operaci [209]. Pro-

gramovatelné ventily pro LP zkraty již byly 

představeny, a tak lze funkci těchto systémů 

lépe regulovat [234]. 

Další metody

Endoskopická třetí ventrikulostomie (ETV) 

by mohla umožnit vyšší systolický průtok 

mozkomíšního moku ze třetí komory do in-

terpedunkulární a prepontinní cisterny, a tak 

teoreticky snížit pulzní napětí na stěnách ko-

morového systému [235]. Principem je vy-

tvoření otvoru vespod III. komory, a tedy vy-

tvoření zkratu mezi komorovým systémem 

a bazálními cisternami. Vzhledem k součas-

ným patofyziologickým poznatkům je role 

ETV v léčbě iNPH více než kontroverzní [236]. 

V literatuře je velmi slabá podpora, a proto 

v současné době nelze tuto metodu dopo-

ručit [236]. ETV však musí být zvážena u pa-

cientů s klinickými příznaky NPH s funkční 

stenózou aqueductu mesencephali [237]. 

Existují další, zřídka využívané metody 

spojené zejména s výběrem místa inserce 

distálního katetru – ventrikulopleurální [238], 

lumbopleurální [239], či ventrikulosternální 

zkrat [240] – které mohou být použity jako 

alternativa v podmínkách, kde jsou běžně 

užívané výkony kontraindikovány. Modifi-

kace VP zkratu – ventrikuloepiploický zkrat – 

by mohla snížit míru možných břišních kom-

plikací [241]. Literatura je však omezena na 

kazuistiky či drobné soubory, a proto nelze 

lie a plicní hypertenze [222,223]. Nedávno 

publikované studie však uvádějí nízkou 

prevalenci těchto komplikací u pacientů 

s iNPH [223,224]. Pro technicky obtížnější 

zavedení distálního katetru, prevalenci kar-

diovaskulárních onemocnění u starších pa-

cientů a potenciál závažných komplikací VA 

zkratu je upřednostňován VP zkrat. Ovšem 

u pacientů s patologiemi v břišní dutině (as-

cites, břišní adheze, morbidní obezita, stavy 

po rozsáhlých chirurgických výkonech v dří-

vějším období a jiné) může být VA zkrat lepší 

volbou [224–226]. 

Lumboperitoneální zkrat

Lumboperitoneální zkrat odvádí mozko-

míšní mok z lumbálního prostoru do břišní 

dutiny. Implantace LP zkratu se v posledních 

letech stále častěji stává léčbou první volby 

pro iNPH v Japonsku. V roce 2011 bylo v Ja-

ponsku dokonce léčeno více pacientů LP 

zkratem než VP zkratem [227,228]. Nedávno 

publikované studie právě z Japonska ukázaly, 

že klinické zlepšení po implantaci LP zkratu 

je srovnatelné s tím po VP zkratu [209,227,

229–232]. Specifi ckou komplikací je zejména 

radikulopatie, která může vzniknout po 

špatné implantaci, ale i posunutím proximál-

ního katetru v lumbálním subarachnoidál-

ním prostoru. Zároveň je vyšší riziko předré-

nování, které může mít za následek dokonce 

i tonzilární herniaci, a u pacientů s degenera-

tivním onemocněním bederní páteře může 

být správná funkce systému nejistá a implan-

tace obtížná [209,230,233]. Při dia gnostické 

přesnosti invazivních testů diverze mozko-

Terapie
Procedury

Základní léčba NPH je chirurgická. Chirur-

gické procedury používané při léčbě NPH 

jsou až na výjimky stejné jako u jiných typů 

komunikujícího hydrocefalu. Patří mezi ně 

zejména VP, ventrikuloatriální (VA) a lumbo-

peritoneální (LP) zkrat [216]. Implantace zkra-

tového systému je jedinou důkazy podlo-

ženou léčbou NPH. Implantace VP zkratu je 

v současné době upřednostňována před ji-

nými postupy [217] a vede ke klinickému 

zlepšení v 70–90 % případů [218]. 

Ventrikuloperitoneální zkrat

Implantace VP zkratu je nejčastější léč-

bou NPH v Severní Americe a Evropě – její 

spolehlivost je podporována většinou pu-

blikací [11,219,220] a výsledné zlepšení 

lze po implantaci zkratu udržet i mnoho 

let [64,221]. Principem operace je implan-

tace systému, který odvádí mozkomíšní mok 

z komorového systému – nejčastěji z late-

rální komory – do břišní dutiny, kde se přes 

peritoneum vstřebává (obr. 9). Součástí sys-

tému je regulující prvek, ventil, který kon-

troluje průtok moku systémem [216]. De-

tailní popisy výkonů jsou nad rámec této 

publikace.

Ventrikuloatriální zkrat

Ventrikuloatriální zkrat je systém odvádě-

jící mozkomíšní mok z mozkové komory 

do pravé srdeční síně. VA zkrat je spojen se 

specifi ckými komplikacemi vč. endokardi-

tidy, zkratové nefritidy, sepse, plicní embo-

Obr. 9. CT, frontální a sagitální rovina. Pacient den po implantaci ventrikuloperitoneálního zkratu. Povšimněte si pozice návrtu (žlutý 
kruh) a ventrikulárního katétru (oranžový kruh) při implantaci ventrikulárního katétru z Kocherova bodu. Důležité je dosáhnout para-
lelní polohy s podélnou osou těla při implantaci gravitačních ventilů (zelený 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).
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provést úprava nastavení. Dále by měl neu-

rochirurg pacienta sledovat klinicky a podle 

potřeby provést vyšetření CT a upravit na-

stavitelný ventil podle vývoje. Důležitou 

součástí pooperační péče je další sledování 

neurologem, zejména z hlediska neurodege-

nerativních komorbidit. Jedině spolupráce 

může přinést optimální klinický výsledek. Pa-

cientům, kteří nebyli indikováni k chirurgic-

kému zákroku na základě prediktivních testů, 

je doporučena další neurologická dispen-

zarizace k upřesnění výsledné klinické dia-

gnózy a zajištění adekvátní terapie. 

Výsledky

Klinické výsledky léčby pacientů s NPH se 

v literatuře liší. To se stává z důvodu různých 

indikačních kritérií, jiného pooperačního sle-

dování, míry komorbidit, různé doby trvání 

nebo míry klinických příznaků a dalších fak-

torů [249–252]. Giordan et al (2019) [9] uká-

zali, že se po operaci zlepšuje v průměru 

75 % pacientů bez ohledu na indikační krité-

ria vybraných studií. Do roku 2002 neexisto-

vala žádná studie, která by porovnávala vý-

sledky zkratové operace s randomizovanou 

kontrolní skupinou [253]. V posledních le-

tech však bylo několik takových studií pro-

vedeno. Např. Kazui et al (2015) [209] ukázali 

signifi kantně vyšší klinické zlepšení ve 3 mě-

sících po LP zkratu defi novaném jako zlep-

šení o 1 nebo více bodů na modifi kované 

Rankinově škále (modified Rankin scale; 

mRS) u pacientů operovaných ihned po sta-

novení dia gnózy (65 %) než u pacientů, kteří 

byli indikováni, ale teprve budou operováni 

(5 %). Také Nakajima et al (2018) [232] zve-

řejnili výsledky celostátního nemocničního 

průzkumu v Japonsku, ve kterém porov-

návali výsledky pacientů, kteří podstoupili 

zkratovou operaci s neoperovanými kont-

davného HV jako ventil první linie. Giordan 

et al [9] v metaanalýze pro tato doporučení 

předložili argumenty (nižší počet komplikací 

z předrénování u programovatelných ventilů 

ve srovnání s fi xními ventily – 12 vs. 32 % re-

vizí; 9 vs. 22 % subdurálních kolekcí). Porov-

nání bezpečnosti a účinnosti nastavitelných 

ventilů a fi xních ASD je v současné době 

v procesu [246]. Recentní retrospektivní stu-

die Scheffl  era et al [247] ukázala možný be-

nefi t FR ventilů v porovnání s gravitačními 

ventily, nicméně jejich preferenci na pod-

kladě těchto poznatků nelze doporučit. 

V práci je navíc významně delší průměrná 

doba pooperačního sledování ve skupině 

s gravitačními ventily oproti FR skupině.

Pooperační péče
Po implantaci zkratu je pacient obvykle 

umístěn na JIP. V rámci hospitalizace je pro-

vedena CT mozku k vyloučení chirurgické 

komplikace a k ověření pozice komorového 

katetru. První den po operaci je zahájena re-

habilitace a pacient je schopen dimise či pře-

kladu k další péči většinou 3.–4. den po ope-

raci. Po implantaci zkratu by měl být pacient 

sledován doživotně v ambulanci neurochi-

rurga. Doporučené intervaly kontrol v prv-

ním roce po zavedení zkratu se v literatuře 

liší, ale většina autorů doporučuje vyšet-

ření po 1 nebo 3, 6 a 12 měsících po zave-

dení zkratu a poté jednou ročně s možností 

dalších úprav podle změn klinických pří-

znaků [116,248]. První kontrola by měla iden-

tifi kovat komplikace spojené s chirurgickým 

zákrokem (stav ran) a zhodnotit vývoj kli-

nických příznaků. Mělo by se provést vyšet-

ření CT, aby se zkontrolovala velikost komo-

rového systému a vyloučil případný rozvoj 

subdurálních kolekcí. V případě implantace 

programovatelných ventilů se pak může 

žádnou z těchto metod doporučit k prefe-

renci před klasickými metodami. 

Zkratové systémy

Zkratové systémy slouží k diverzi toku 

mozkomíšního moku. Součástí naprosté vět-

šiny těchto systémů je ventil, což je prvek, 

který reguluje tok mozkomíšního moku pro-

cházející systémem, event. i se změnami 

v závislosti na poloze pacienta. Existují dvě 

skupiny ventilů: ventily diferenčního tlaku 

(DP) a hydrostatické ventily (HV). Ty jsou 

buď fi xní nebo nastavitelné. Fixní DP ven-

tily jsou buď silikonové-štěrbinové, membrá-

nové nebo, nejčastěji, na podkladě kuličky 

uvnitř kužele. HV ventily regulují průtok po-

mocí gravitačního, nebo antisifonového za-

řízení (anti siphon device; ASD), nebo jsou to 

zařízení, která přímo snižují průtok (FR). Gra-

vitační mechanizmus HV ventilů byl vyvinut 

už i v nastavitelné verzi [242]. Většina ventilů 

je k dispozici pro všechny techniky operace 

(tab. 3) [243]. Neurochirurg musí k minimali-

zaci možných chyb znát jejich vlastnosti, tla-

kové poměry u různých technik a specifi cké 

vlastnosti různých systémů [244]. 

Je nutno říci, že prospektivní randomi-

zované klinické studie nenašly významné 

rozdíly ve zlepšení pacientů s NPH po im-

plantaci různých typů ventilů [74,245]. Ne-

dávno se však ukázaly rozdíly zejména ve vý-

skytu komplikací. Lemcke et al [212] v roce 

2013 ukázali, že implantace proGAV (progra-

movatelný DP ventil s ASD zařízením) byla 

spojena se sníženou mírou výskytu před-

rénování a vyšším skóre mentálních kom-

ponent (MCS-12) ve srovnání se skupinou 

pouze s programovatelným DP ventilem 

během jednoho roku sledování. Japonské 

iNPH guidelines (2021) [11] upřednostňují 

programovatelné ventily s nebo bez pří-

Tab. 3. Typy dostupných zkratových zařízení a vybraní zástupci z celkem více než 280 různých ventilů [243].

Typy ventilů Zástupci

DP ventily silikonové-štěrbinové proximální Holter

DP ventily silikonové štěrbinové distální Codman unishunt, Chhabra

DP ventily membránové HLL Life Care Limited

DP ventily kulička v kuželu, kulička/pérko Omnishunt, Sophy Mini

FR ventily Orbis-Sigma®, OSV-II®

ASD Delta Chamber, SiphonGuard®

gravitační ventily Integra-HV®, ProSA®,M.blue®

adjustabilní zařízení Strata II®, Certas®, ProGAV/ProSA/M.blue®

ASD – antisofónové zařízení; DP – diferenčně-tlakové; FR – průtok regulující (snižující)
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morového katetru a peritoneálního katetru 

udržuje průtok systémem, i když se ICP stává 

negativním [264]. HV ventily zabraňují nad-

měrnému odtoku [212,260] a v kombinaci 

s nízkým nastavením DP ventilu by v pří-

padě programovatelnosti jednotky s kom-

plexním chirurgickým protokolem mohly 

vést k lepšímu klinickému výsledku [74,212]. 

Programovatelný ventil je obvykle nasta-

ven zprvu na vyšší hodnotu tlaku s postup-

nou titrací na nižší hodnoty. S vyšším nasta-

vením je však spojeno možné oddálení nebo 

znemožnění klinického zlepšení [265]. I když 

jsou programovatelné ventily cenově více 

nákladné, může být rozdíl vyvážen, pokud se 

vezmou v úvahu náklady na pravděpodob-

nou léčbu komplikací – nemluvě o etických 

důsledcích [266]. Obstrukce zkratu u iNPH je 

obvykle spojena s postupným návratem pří-

znaků vznikajícím dny až týdny před tím, než 

příznaky zpozoruje pacient nebo jeho okolí. 

Před revizí ji lze rozpoznat radionuklidovou 

studií průchodnosti systému či infuzní stu-

dií ventilem [267] a většinou nastává ve ven-

tilu nebo distálním katetru. V případech, 

kdy byla zjištěna a léčena, se 75 % pacientů 

znovu zlepšilo [261]. 

Míra infekcí zkratů může být snížena za-

vedením komplexních chirurgických proto-

kolů, dezinfekcí pokožky chlorhexidin-alko-

holem, výměnou rukavic, v ČR samozřejmou 

perioperační aplikací intravenózních antibio-

tik [268] a implantací zkratového systému im-

pregnovaného antibio tiky [268–270]. Před-

operační sprchování kožními antiseptiky 

obecně nemá žádnou výhodu oproti jiným 

mycím prostředkům [271]. Vliv antikoagu-

Komplikace

Hebb et al (2001) [157] provedli metaanalýzu 

44 článků. Celkem 59 (24–100) % pacientů 

se po zavedení zkratu zlepšilo s průměr-

nou mírou komplikací zkratu ve 38 (5–100) 

% případů, 22 (0–47) % pacientů potřebo-

valo další chirurgický zákrok a u 6 (0–35) % 

pacientů vedla implantace zkratu k trvalému 

neurologickému defi citu nebo smrti. Od vy-

dání této metaanalýzy však byly vyvinuty 

nové technologie ventilů a pozdější studie 

uvádějí nižší míru komplikací [20,259,260]. 

Giordan et al (2019) [9] v metaanalýze zjistili 

nižší počet komplikací z předrénování u pro-

gramovatelných ventilů ve srovnání s fi xními 

ventily (12 vs. 32 % revizí; 9 vs. 22 % subdu-

rálních kolekcí). Nejčastější komplikací zkra-

tové léčby jsou malpozice, akutní subdu-

rální nebo intracerebrální hematom, infekce 

zkratu nebo jeho obstrukce. Nejčastější kli-

nické příznaky z předrénování jsou postu-

rální bolesti hlavy, diplopie, hypakuze nebo 

příznaky spojené s vývojem subdurální ko-

lekce (obr. 10) či chronického subdurálního 

hematomu. Naopak poddrénování, které 

by mohlo být způsobeno špatným nasta-

vením nebo obstrukcí ventilu, se projevuje 

jako omezené klinické zlepšení či progrese 

symptomů [94,184,219,260,261]. Předréno-

vání je většinou spojeno se sifonovým me-

chanizmem [262]. Když pacient za normál-

ních okolností změní polohu z polohy na 

zádech do polohy vsedě nebo vstane, ICP se 

může snížit dokonce až na subatmosférické 

hodnoty [263]. Když je však pacient s implan-

tovaným VP zkratem ve vzpřímené poloze, 

hydrostatický tlak z rozdílu mezi špičkou ko-

rolami (pomocí mRS), a operovaní pacienti 

dosáhli významného zlepšení v ročním sle-

dování bez ohledu na typ zkratové operace. 

Navíc se v Japonsku zjistilo, že VP a LP zkrat 

je nejen klinicky, ale také ekonomicky efek-

tivní, s návratností investic do 2 let [254]. Pro-

spektivní evropská multicentrická iNPH stu-

die ukázala 69 % zlepšených pacientů při 

použití mRS (zlepšení o jeden bod) a do-

konce 84 % pomocí věkově normované 

iNPH škály (zlepšení o pět bodů). Indikace 

operace byla založena na různých klinic-

kých a radiologických kritériích a probíhala 

bez randomizované kontrolní skupiny [255]. 

Většího procenta zlepšení lze dosáhnout po-

mocí přísných dia gnostických a léčebných 

protokolů [184]. Např. Poca et al (2012) [256] 

představili klinické zlepšení u téměř 90 % pa-

cientů (při zlepšení o minimálně jeden bod 

v iNPH škále). Zlepšení lze navíc udržet něko-

lik let [221] i přes případné revize zkratu [10]. 

Při současných znalostech o patofyziolo-

gii onemocnění a častém výskytu neurode-

generativních a jiných komorbidit je způsob 

výběru chirurgických kandidátů zaměřen 

k očekávanému zlepšení klinických sym-

ptomů po operaci. Potvrzením dia gnózy 

NPH je výsledek zkratové operace. Indikace 

jsou obvykle vedeny s použitím doporučení 

a analýzy funkčních vyšetření [11,156]. Není 

jisté, zda má smysl operovat i pacienty, kteří 

se nezlepší po ELD na základě klinických 

příznaků a nálezu na MR. Porucha chůze 

je příznakem, který má největší pravděpo-

dobnost zlepšení po operaci [10,221,252]. 

Nicméně Peterson et al (2016) [257] v me-

taanalýze 23 studií zaměřených na kogni-

tivní výkonnost po zkratu ukázali zlepšení 

i ve verbálním učení, paměti a zrychlení psy-

chomotorického tempa, přičemž kogni-

tivní zlepšení z terapie u iNPH je výraznější 

než u farmakologické léčby AD [258]. Idiopa-

tický NPH postihuje staré pacienty. Mnoho 

z nich má další komorbidity a po operaci se 

zlepší pouze v jednom nebo dvou příznacích 

z trias. Pokud k tomu dojde, měl by být tento 

příznak dále vyšetřen a může být nutné, aby 

byl pacient odeslán k jinému specialistovi, 

např. urologovi k vyhodnocení močových 

příznaků [217]. Hlášené rozdíly ve výsledcích 

lze proto částečně vysvětlit prevalencí ko-

morbidit a jejich řádná identifi kace by měla 

být ústřední součástí dia gnostiky iNPH [200]. 

Je však třeba připomenout, že při dlouho-

dobém sledování možných pacientů s NPH 

(possible iNPH – dle Japonských doporu-

čení) [11] neměly patologické změny spojené 

s AD u kortikální bio psie vliv na přežití [204]. 

Obr. 10. CT, frontální rovina. Subdurální kolekce u pacienta po implantaci ventrikuloperi-
toneálního zkratu. Otevírací tlak ventilu byl navýšen. Na kontrolní CT po 14 dnech došlo 
ke vstřebání kolekcí (žluté 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).
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cifi kace na MR u pacientů s NPH mohly být 

v budoucnu hodnoceny pomocí přístupů 

3D-deep learningu. Podobně by mohla 

kombinace různých předoperačních dia-

gnostických a hodnotících metod sloužit 

jako komplexní klinimetrická baterie k iden-

tifi kaci pacientů, pro které by zkrat byl pří-

nosem [69]. Nedávná studie ukázala 90% 

přesnost deep learningové metody v iden-

tifi kaci iNPH, AD pacientů a kontrol [293]. Te-

lemetrické zjištění ICP by s případnou změ-

nou nastavení ventilu mohlo být využíváno 

i u pacientů s NPH [294]. Vytvořit zkratovou 

technologii s cílem dosáhnout co nejlepšího 

fyziologického stavu intrakraniální distribuce 

mozkomíšního moku je stálým předmětem 

zájmu [243]. Výběr kandidátů na zkrat, hod-

nocení komorbidit a pooperační sledování 

však vždy budou vyžadovat multidiscipli-

nární přístup [295].

Závěr
Normotenzní hydrocefalus je možnou 

sekundární příčinou demence. Onemocnění 

je nezbytné znát, neboť lze jeho průběh do 

jisté míry zvrátit. Základní dělení je na sekun-

dární a idiopatický hydrocefalus. Sekundární 

může vzniknout v jakémkoli věku na pod-

kladě základního mechanizmu (meningi-

tidy, subarachnoidálního krvácení apod.) 

a jeho průběh bývá rychlejší. Idiopatický je 

základní diferenciální dia gnózou neurode-

generativních onemocnění, neboť vzniká 

pozvolna a obvykle po 65. roku. Příčiny této 

formy nejsou dostatečně objasněny. Dia-

gnostika vyžaduje znalost klinických pro-

jevů – poruchy chůze, kognitivní defi cit, mo-

čová inkontinence – spolu s detaily těchto 

symptomů i v rámci diferenciálních dia-

gnóz. Zobrazovací vyšetření – zejména MR 

a CT – jsou pro dia gnózu nezbytné. Hod-

nota Evansova indexu větší než 0,3 při hod-

nocení ventrikulomegalie je k dia gnóze ne-

zbytná. Další charakteristiky, jako např. DESH, 

jsou pouze pomocné. Invazivní funkční vy-

šetření (LIT, TT, ELD) jsou základem výběru 

chirurgických kandidátů a jsou určeny k pre-

dikci výsledků následné implantace zkratu. 

Dia gnostický proces a výběr kandidátů 

k operaci je veden s ohledem na západní 

a japonská doporučení. Zlepšení po ope-

raci je dosahováno u 75 % pacientů, proto 

je výzkum směřován k vytvoření přesnějších 

a nejlépe neinvazivních vyšetření k identifi -

kaci chirurgických kandidátů. Výsledky jsou 

však zatím mnohdy kontroverzní a prozatím 

žádná z těchto metod klinické užití nemá. 

Léčba normotenzního hydrocefalu je vý-

arteriální hypertenze a další vaskulární ri-

zikové faktory jsou nadměrně zastoupeny 

u pacientů s iNPH [31]. Změny vaskulárních 

pulzací s možným spojením s těmito riziko-

vými faktory mohou být přispívajícím fakto-

rem v patofyziologii iNPH [282–284]. Proto 

se předpokládalo, že by vazoaktivní léky 

mohly mít potenciál při léčbě hydrocefalu. 

Jediná studie týkající se NPH používající ni-

modipin v léčbě osmi pacientů efekt nepro-

kázala [285]. Nakonec jedna kazuistika uká-

zala u pacientky s NPH zlepšení kognitivních 

funkcí a snížení apatie při administraci me-

thylfenidátu, ale obecný přínos této terapie 

pro NPH je nejasný [286]. Závěrem lze říct, 

že za posledních 50 let výzkumu nebyla ob-

jevena natolik účinná nechirurgická terapie 

pro jakékoli dospělé pacienty s hydrocefa-

lem, kterou by bylo možné srovnat se zkrato-

vou operací. Stále však existují cíle pro další 

výzkum, proto se v tomto ohledu ještě oče-

kává další vývoj [276].

Prospektivní výzkum
Prospektivní výzkum je veden ke zvýšení 

přesnosti dia gnostických nástrojů, predikci 

nastavení ventilů a obecně ke zdokonalení 

zkratových technologií [12]. Výběr chirur-

gických kandidátů je stálou výzvou pro ma-

nagement NPH [5]. Biomarkery by mohly 

v budoucnu pomoci při vhodnějším vý-

běru pacientů pro zkratovou operaci. Neu-

rosteroidy (PREG, DHEA, jejich sulfáty a me-

tabolity) se zdají být slibnými analytiky při 

hledání bio markerů NPH. Ve studii Sosvo-

rové et al (2015) [193] navrhovaný model 

OPLS radikálně rozlišoval NPH a zdravé kon-

troly na základě steroidů v mozkomíšním 

moku s potenciálem předpovědět pro-

gresi nemoci [194] a výsledek implantace VP 

zkratu [287]. Zatímco nižší 7-hydroxy-DHEA 

je poměrně příznačná pro AD [288], snížené 

hladiny všech 7-hydroxy DHEA metabo-

litů byly nalezeny u NPH [193]. Kromě toho 

byly u NPH hlášeny také významné změny 

vybraných cytokinů před a po implantaci 

VP zkratu [289]. Další markery byly zmíněny 

v příslušné kapitole. 

Moderní metody MR, jako je DTI, by mohly 

být cenné v diferenciální dia gnostice NPH, 

ale je třeba zlepšit jejich klinickou použi-

telnost [290,291]. Multimodalita dat získa-

ných  MR poskytuje dobrý základ pro mo-

derní přístupy, vč. 3D-deep learningu při 

automatické segmentaci bílé hmoty, šedé 

hmoty a mozkomíšního moku, a to do-

konce i v případě větších deformací nebo 

patologií [292]. Proto by prognostické spe-

lační terapie na komplikace zkratové operace 

byl hodnocen Goodwinem et al (2007) [272] 

a bylo zjištěno, že antikoagulační léčba není 

kontraindikací pro přítomnost zkratu.

Na závěr je nutné dodat, že ve staré popu-

laci pacientů (obvykle v průměru nad 70 let 

věku) je při delším sledování potřeba vhodně 

rozlišovat komplikace spojené se zkratem 

s komplikacemi jiných onemocnění [157,273].

Farmakoterapie
Význam farmakoterapie je v léčbě NPH tak-

řka minimální. Farmakoterapie by měla být 

zvažována pouze u pacientů, kteří by byli in-

dikováni k chirurgickému zákroku, ale z inter-

ního či jiného hlediska operaci podstoupit 

nemohou [88]. I když léčba acetazolamidem 

může snížit periventrikulární hyperintenzity 

bílé hmoty, není vhodná pro dlouhodobé 

použití [274]. Přechodné zvýšení ICP [275] 

nebo oploštělé zvýšení CBF [152] u pacientů 

s NPH po dávce acetazolamidu bylo shle-

dáno jako užitečné při indikaci zkratové ope-

race. Avšak výsledky takového testu jsou 

omezeny stavem cerebrovaskulárního sys-

tému a v současné době tento test není kli-

nicky používán [275].

Předpokládalo se, že enzymatické rozpou-

štění krevní sraženiny po subarachnoidálním 

krvácení tkáňovým aktivátorem plazmino-

genu (tPA), urokinázou nebo streptokinázou 

má potenciální přínos v prevenci sekundár-

ního zánětu a fi brózy v cestách mozkomíš-

ního moku [276]. Ačkoli neexistují studie 

zahrnující pouze pacienty se sNPH, intrate-

kální ani intraventrikulární podávání těchto 

látek nemělo žádný vliv na závislost pa-

cientů na zkratu (vyjadřuje stav, při kterém 

přirozené cesty toku mozkomíšního moku 

pacienta s hydrocefalem nedostačují své 

funkci, a je tak nadále nutná diverze mozko-

míšního moku zkratem) a funkční výsledek 

po aneuryzmatickém subarachnoidálním kr-

vácení [276,277]. Tkáňový aktivátor plazmi-

nogenu měl spíše prozánětlivý účinek než 

naopak [278]. Podobně pro další protizánět-

livé látky, jako např. glukokortikoidy, nebyly 

předloženy žádné důkazy o prevenci rozvoje 

hydrocefalu a interference s cestou TGF-1 vy-

žaduje ještě další preklinické testování [276]. 

Porucha regionálního průtoku krve je 

u pacientů s NPH dobře zdokumento-

vána [279,280], ale není zcela jasné, zda je to 

pouze mechanický jev, nebo zda má poten-

ciální roli v patogenezi iNPH [280]. Nicméně 

hypoperfuze periventrikulární bílé hmoty 

přispívá k patogenezi poškození axonů [281]. 

Hyperlipidemie, diabetes mellitus, obezita, 
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