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Normotenzni hydrocefalus (NPH) je chorobou osob typicky vy3siho véku, kterd se projevuje rozsitenim komorového systé-
mu mozku, tlakem likvoru ve fyziologickych mezich a postupnym rozvojem poruchy chiize, demence a inkontinence. Lé¢bu
zname - provedeni zkratové operace - ale existuji nejasnosti v patofyziologii této nemoci a tim i v optimalnim diagnostickém
algoritmu. Jednim z hlavnich problém{ je nedostate¢né zachyceni nemocnych NPH a vétsina pacientl tak zlstédva bez dia-
gnozy a bez adekvatni |écby. Cilem této pfehledové prace je na NPH upozornit a shrnout aktualni poznatky v patofyziologii,
klasifikaci a diagnostickych funk¢nich testech.
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Pathophysiology, classification and supplementary tests in normal pressure hydrocephalus

Normal pressure hydrocephalus (NPH) is a disease of an elderly people. It is characterized by ventricular enlargement, normal
pressure of the cerebrospinal fluid and progressive onset of gait disturbance, dementia and incontinency. The treatment is
known (shunt surgery), but there are still controversies in the pathophysiology, thus in the optimal diagnostic algorithm. One of
the crucial problems of NPH is underdiagnosing. The majority of NPH patients is not diagnosed and not treated properly. The
aim of this review article is to draw attention to this disease and to summarize current knowledge about the pathophysiology,

classification and supplementary tests.
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Uvod

Normotenzni hydrocefalus (normal pressure
hydrocephalus, NPH) je chorobou osob vyssiho
véku, ktery se projevuje klasickou triddou poru-
chy chlize, demence a inkontinence (Adams et
al, 1965). Ackoliv byla popsana pred desetiletimi,
stale existuji nezndmé kapitoly v patofyziologii
této nemoci. Stejné tak nejasny je optimalni
diagnosticky algoritmus, ktery by spolehlivé
identifikoval pacienty, ktefi budou profitovat
7 |é¢by. Tou je v pfipadé NPH zavedenf zkratu
likvoru (nejcasteji ventrikulo-peritoneéiniho — VP
shunt). Zasadnim problémem je, Ze vétsina pa-
cientl z4stava nediagnostikovdna a nedostava
se jim tedy adekvatni Ié¢by. Dlvodem je nizké

povédomi o NPH i v rdmci |ékafské vefejnosti
anékdy i urcity nihilizmus v péci o pacienty star-
siho véku (Brean et al,, 2009; Klassen et Ahlskog,
2011). ObtiZzné se také NPH odliSuje od neurode-
generativnich chorob a diagnosticky algoritmus
se lisi centrum od centra. Pfitom vcasna a presna
diagnostika je pro vysledek |é¢by zcela zdsad-
ni. Pokud NPH za¢neme lécit do jednoho roku
od vzniku pfiznakd, pak jsou vysledky lé¢by opti-
malni. Po implantaci VP shuntu pak dosahujeme
zlepSeni asi u 85 % pacientl (Klinge et al., 2005).
Proto pacient, ktery vykazuje symptomatologii
NPH, musi byt vySetfen alespory CT mozku, které
je jako prvotni vysetien( postacujici. Pokud je
na CT dilatace komorového systému, mél by byt

pacient referovan v centru, které se diagnostikou
a lé¢bou NPH zabyva. Cilem této pfehledové
prace je shrnout soucasné poznatky o klasifi-
kaci, patofyziologii a diagnostickych funk¢nich
testech a prispéet tak ke zlepseni véeobecného
povédomf{ o normotenznim hydrocefalu.

Klasifikace normotenzniho
hydrocefalu

Nejcastéji se NPH rozdéluje podle toho, zdali
zndme pficinu vzniku, nebo ne. NPH, u néhoz
neznadme pficinu vzniku, oznac¢ujeme jako idi-
opaticky. NPH, u kterého Ize anamnesticky iden-
tifikovat domnélou pficinu, nazyvame sekundar-
ni. Pricina vzniku sekundarniho NPH zpravidla

s
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Obr. 1. Obraz hydrocefalu s disproporciondiné
rozsitenymi subarachnoidedlnimi prostory (DESH).
Patrnd je dilatace v Sylviovych ryhdch, naopak
vysoko konvexitdrné a medidlné jsou prostory
zUZené

ovliviiuje reabsorpci likvoru. Jedna se zejména
o meningitidu, subarachnoidedinf krvacenf ¢i
kraniocerebralni trauma. Hranice mezi idiopatic-
kym a sekundarnim hydrocefalem maze byt ale
spornd (viz kapitola Patofyziologie normotenz-
niho hydrocefalu). Veskeré vyzkumné aktivity se
zameéfujf spide na idiopaticky NPH. Pficina bude
zfejmé v tom, Ze skupina zkoumanych pacientd
se sekunddrmim NPH by byla velmi heterogenni
a vyvozovat zavéry ze studie, postavené na he-
terogennim souboru pacient, je obtizné. Kidi-
opatickému NPH tedy mame fadu studif, které se
zabyvaiji diagnostikou i lé¢bou. Sekundarni NPH
ale pfedstavuje podobny problém a je nutné mu
vénovat pozornost. Klinickd symptomatologie
je stejna, diagnostika také a nelisf se ani Ié¢ba.
Rozdil mezi idiopatickym a sekundarnim NPH
je zejména v tom, ze druhy jmenovany posti-
huje mladsi skupinu nemocnych a dlouhodobé
vysledky chirurgické l1é¢by jsou lepsi, neZli u idi-
opatického NPH (Bech-Azeddine et al.,, 2007).
Existuji i jind klasifika¢ni schémata
normotenzniho hydrocefalu, zejména toho
idiopatického, nicméné vétsina z nich nedosahla
SirStho pouzitf a jejich vycet pfesahuje moznosti
této kapitoly. Jako vyjimku uvadime rozdélenf
idiopatického NPH dle Site subarachnoideélnich
prostor. Japonstf autofi popsali disproporciondlné
rozsffené subarachnoidedlni prostory
(disproportionately enlarged subarachnoid space
hydrocephalus — DESH) jako dUleZity prognosticky
faktor u pacient( s idiopatickym NPH. Jedna se
orozsifeny subarachnoidedlni prostor v Sylviovych
ryhdch a pod jejich drovni. Naopak vysoko
konvexitarné a medidlné jsou subarachnoidedlni
prostory z(zené (obrazek 1). Pacienti s ndlezem
DESH dosahovali lepsich vysledkd 1écby, neZli
pacienti bez nalezu DESH. Navrhuji proto déleni
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na DESH iNPH a non-DESH iNPH (Kitagaki et al,,
1998; Hashimoto et al., 2010).

Patofyziologie
normotenzniho hydrocefalu
Patofyziologie normotenzniho hydrocefalu
je jiz od roku 1965, kdy byl poprvé Hakimem
a Adamsem popsan (Adams et al, 1965),
pfedmétem intenzivniho vyzkumu. Hned
zpocatku této kapitoly je nutné poznamenat,
Ze zatim neexistuje vieobecné akceptovana
teorie a je mozné, Ze se ve vzniku NPH uplatiiuje
nékolik patofyziologickych mechanizm. Prvni
teorii nabidli jiz samotni ,objevitelé” NPH —
Hakim a Adams. Vychazeli z tehdy vSeobecné
akceptované hypotézy, Ze se mozkomisni
mok tvofi vyhradné v choroideélnich plexech
v postrannich mozkovych komorach, proudf
pres foramina Monroi do Ill. komory, déle
pres aquaeductus Sylvii do IV. komory, odkud
vytékd pres foramina Luschkae a Magendi
do subarachnoidealnich prostor. Zde se pak
vstiebdva v Pacchionskych arachnoideélnich
granulacich do Zilnich sind. Tato teorie vychazi
ze starstho experimentu Dandyho z roku
1914. Ten obturoval aquaeductus Sylvii u psa,
nacez se rozvinula dilatace komorového
systému. Z toho vyvodil, Ze produkce likvoru
musi probihat intraventrikularné a vstrebavani
extraventrikuldrné. Tato teorie je dostate¢na
k vysvétleni obstrukeéniho hydrocefalu, ale pro
pochopeni patofyziologie komunikujiciho
hydrocefalu je jiz méné vhodna. Hakim
s Adamsem vysvetluji vznik NPH poruchou
vstfebavani likvoru na drovni arachnoideélnich
granulaci (Adams et al,, 1965; Hakim et Adam:s,
1965). Zhorsenou reabsorpci likvoru pak dochazi
ke zvyseni odtokového odporu (resistence to
outflow —Rout) a hromadéni likvoru v mozkovych
komorach. K jejich dilataci pak tedy dle této
teorie zpocétku dojde diky vysokému tlaku
likvoru. Fakt, ze poté je tlak likvoru v mozkovych
komorach v mezich normy, vysvetluji Pascalovym
zékonem. Tlak likvoru pusobi pfimou silou
na stény mozkovych komor a tento tlak klesa
spolu s vnitini plochou komor. V dilatovaném
komorovém systému tedy stac¢i mensi tlak
likvoru k tomu, aby pGsobil na sténu komor
znac¢nou silou. Tim dochdazi k poskozovani
periventrikuldrnich oblasti a vyvoji symptomda.
Vseobecné akceptovana teorie Hakima a Adamse
byla podpofena i daldimi studiemi, napfiklad
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s intratékalni aplikaci radioizotopt. K jejich
akumulaci v oblasti Pacchionskych granulaci
totiz u pacientt s NPH dochazi i po 24 hodinéch,
uzdravych nikoliv (Di Chiro et Grove, 1966; Di Chiro,
1966; Kieffer et al., 1969). Porucha vstfebavani
likvoru v konvexitérnich subarachnoidealnich
prostorech skute¢né muaze v patofyziologii NPH
hrat vyznamnou roli. Zejména pak pfi vyvoji
sekundarniho NPH, ktery vznika po krvaceni ¢i
zanétu. | mirné kraniocerebralni trauma mze
vytvofit podminky pro vznik hydrocefalu.
Drobné traumatické subarachnoidealni krvacenf
zpUsobi zanétlivou reakci a celularni proliferaci,
kterd mdze vyustit v leptomeningedini fibrozu,
progredujici spolu se starnutim (Massicotte et
Del Bigio, 1999; Bellur et al., 1980). ArachnoidedIni
fibréza byla pfitomnéd zhruba u poloviny
bioptovanych mozk{ pacientd s NPH (Bech et
al, 1997). Mirné trauma mdze byt i po desftkach
let zapomenuto a klasifikovany idiopaticky NPH
tak mUze byt ve skutecnosti sekunddrni. Tato
teorie ,hydraulického tlaku” viak s sebou nese
i jisté nezodpovezené otazky. Pocatecni dilataci
komorového systému zpUsobi, dle této teorie,
vysoky tlak likvoru. Pro¢ je tedy pacient v této
fazi bez symptomatologie a je diagnostikovan
az ve fézi normalizovaného tlaku? Proc¢ se nékteff
pacienti zlepsi po endoskopické stomii treti
komory? Déle nenfjasné, proc¢ se rozsifuji hlavné
mozkové komory. Pokud by opravdu dochazelo
k poruse reabsorpce likvoru v arachnoidedlnich
granulacich, pak by nastal vzestup tlaku
v subarachnoidealnich prostorech spolu s jeho
dilataci. Dilatace komorového systému by pak
nebyla tak vyraznd. Je zajimavé si uvédomit, ze
tuto myslenku formuloval jiz v roce 1914 Walter
Dandy (Dandy, 1914). Ten dokonce jiz v roce
1929 zpochybnil i vylu¢né vstiebavani likvoru
Pacchionskymi granulacemi. Pfedpokladal jeho
vstfebavan(ikapildrami (Dandy, 1929). To bylo pak
mnohem pozdéji potvrzeno studiemi napriklad
s radionuklidovou cisternografif (Greitz, 1993).
Existuje i dalsi teorie vzniku NPH - takzvana
hydrodynamicka. K jejimu vysvétleni se musime
vratit do roku 1962, kdy Bering uskutecnil pokus
na psech, kterym indukoval komunikujicf hydro-
cefalus kaolinem. Z jedné postranni komory od-
stranil plexus choroideus, ve druhé jej ponechal.
Komorovy systém nechal volné prdchozi. Méfenf
ukdzalo identicky tlak v obou postrannich ko-
morach, ale dilatovala se jen komora s ponecha-
nym plexem (Bering, 1962). Podobny experiment
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podnikl Wilson a Bertan. Ti plexus choroideus
neodstranili, ale obliterovali pfivodnou arteria
choroidea anterior. Vysledek byl stejny — dilata-
ce mozkové komory s plexem se zachovanym
cévnim zasobenim (Wilson et Bertan 1965, 1967).
Dalsi experiment, ktery je vhodny si v této sou-
vislosti pfipomenout, je experiment Di Rocciv
na ovcich. Ten dokazal indukovat dilataci komo-
rového systému intraventrikuldrné zavedenym
pulzujicim balonkem (Di Rocco et al,, 1978). Tyto
studie naznacuji, ze zédsadni vyznam ve vyvoji
hydrocefalu mdze mit pulznf vina. Na tomto
zakladé se pak vyvinula prave hydrodynamicka
teorie vzniku NPH, kterd znamenala i urcity po-
sun paradigmatu komunikujiciho hydrocefalu
(Greitz, 2004; 2007). Pokud chceme hydrodyna-
mickou teorii pochopit, musime zacit na Urovni
mozkovych tepen. Pfi systole dochdzi k prudké
elevaci tlaku v tepnach. Diky pruznosti tepenné
stény pak dojde k rozsiteni prdmeéru tepny. P
diastole, a tedy pfi poklesu tlaku, se tepna opét
elasticky zUzi. Tento jev se nazyva WindkesselQv.
Ma dva efekty. Je zajistén kontinualni proud
krve do mozku a systolické pulzni ndrazy jsou
elasticitou tepenné stény z¢asti absorbované.
Do kapildrniho systému mozku pak systolic-
ké pulzy pfichdzi s mensi intenzitou a zmény
objemu mozkového parenchymu v zavislosti
na srdecni akci jsou tak méné vyrazné. Ke kom-
penzaci zvétseni objemu mozkového parenchy-
mu béhem systoly stacf diky tomu odtok pouze
0,03 ml likvoru pres aquaeductus mesencephali
(Greitz, 2004). Spolu se starnutim a probihajici
aterosklerézou dochazf ale ke zhorsovéni elas-
ticity tepenné stény a Windkessellv efekt se
tak prestava uplatriovat. Systolickd pulzni vina
tak dosdhne kapilarniho fecisté mozku s vys-
$f intenzitou. Zmény objemu mozkového pa-
renchymu jsou tedy v zavislosti na srdecni akci
vyraznéjsf. To vede k pulznim exkurzim mozku
smérem do subarachnoideélnich prostor. Zde
je ale vyznamny kompenzaéni mechanizmus —
likvor v zavislosti na tlaku odtéka skrze foramen
magnum do spindlniho kompartmentu. Tlakové
pulzy mozkového parenchymu nastavaji ale
i smérem k mozkovym komordm. Zde by se
nabizel kompenzacni odtok likvoru skrz aquae-
ductus mesencephali tak, jak probihé za fyziolo-
gickych podminek. Odpovidajici objem likvoru
ale za tak kratkou dobu relativné uzkym aqua-
eductem nedokéze odtéci (Hagen-Poiseuilllv
zakon), a proto Ize povaZovat mozkové komory

za prakticky nestlacitelné. Postupné tak dochazi
k tlakovym zméndm a degeneraci periventri-
kuldrniho parenchymu, mozkové komory se
i plexus choroideus. Diky ztraté elasticity arteria
carotis interna dochazi k pfenosu ,nebrzdénych”
pulzaci pravé i do plexus choroideus. Ten pak
sdm o sobé mlze indukovat vyznamné pulzni
viny. Tato hydrodynamicka teorie by vysvétlovala
fakt, Ze NPH postihuje starsi pacienty a pro¢
jsou nejcastejsi komorbidit onemocnéni spojené
s aterosklerdzou. Uspokojivé Ize také odpovedét
na otazku, pro¢ ma u nékterych pacientd efekt
endoskopickd stomie treti komory. Diky Siroké
stomii se mGze uplatnit kompenzacni odtok
likvoru pfi systole a nedochazf tak k degeneraci
periventrikuldrniho mozkového parenchymu.
V soucasné dobé nelze fici, kterd z teorif je
pravdépodobnéjsi. Lze ale predpokladat kom-
binaci jednotlivych patofyziologickych mecha-

nizm0.

Patofyziologie poruch chlize

Poruchy chlize jsou symptomem, ktery se
objevf zpravidla jako prvni. Ze vSech sympto-
mU NPH reaguje na lé¢bu nejlépe (Aygok et al,,
2005). Teorif vzniku poruchy chidze je nékolik,
uvedeme ty nejdlleZit&jsi.

Dle jedné ze starsich teorii dochézi diky dila-
tacilll. komory k poskozovani pyramidové drahy
v capsula interna. Dochazi pak k demyelinizaci, az
axonalni ztraté této desdendentni dréhy. Teorie je
rozporovana studiemi s vysetienim motorickych
evokovanych potencidlt. U pacient( s NPH totiz
k vyznamnému ovlivnéni vedeni dréhou nedo-
chazi, nevysvétlend také zlstava absence osla-
beni dolnich kon¢etin (Zaaroor, 1997). Ze je vak
pyramidova drdha u pacientd s NPH ovlivnéna
kompresi, to prokazaly ¢etné studie s vysetfenim
zobrazen( difuznich tenzor( (DTI) na MR mozku.
Zejména v zadnim raménku capsula interna je
prokéazana vyssi frakénf anizotropie nez u vyset-
fovanych zdravych dobrovolnikd. Tento parametr
DTl ukazuje pravé stupen komprese (Hattingen
etal, 2010; Kim et al,, 2011; Hattori et al,, 2012).

Dalsi teorie lokalizuje plvod poruchy chlize
do mezencefala. Téchto teorif je nékolik. Jako
ddvod poruchy chiize nékteri autofi vidi zmény
mezencefala vyvolané kompresi a atrofil. Lee
et al. ve své studii uvedli, ze mezencefalon ma
u pacient s NPH mensi rozmér jak v roviné pre-

dozadni, tak i bo¢né. Zavaznost zizeni korelo-
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vala s tiZi poruchy chiize (Lee, 2005). Mocco et
al. pozorovali po zavedeni VP shuntu zvétseni
rozmérd mezencefala. Nalezli také korelaci mezi
zvétsenim rozmérd a zlepsenim poruchy chiize
(Mocco et al,, 2006). Tyto vysledky zpochybnili
Hiraoka et al,, nebot poukézali na to, ze mére-
ni mezencefala je nepresné. Velmi totiz zélezi
na Uhlu, pod kterym je mezencefalon na vyset-
feni zachycen. Pokud navic pouZil stejné metody,
jako predchozf citované studie, rozdily nenasel
(Hiraoka, 2011). Konkrétné jaky patofyziologicky
mechanizmus vede v mezencefalu k ovlivnéni
chtize nenijasné. Jedna z teorif pfedpoklada po-
skozeni dorzolateralni oblasti, kde je lokalizované
mezencefalické centrum pohybu, to je dilezité
pro iniciaci pohybu. Budto mlze byt postizené
pfimo (Lee, 2005), nebo mohou byt ovlivnéna
jeho descendentnivldkna do retikuldrni formace
prodlouzené michy (Mocco, 2006). MozZné je
i poskozeni pedunculopontinniho jadra, které
ma také dudlezitou funkci v fizeni pohybu (Lee,
2005).V mezencefalu je lokalizovana i substantia
nigra, kterd ma vztah k dopaminergnimu fizenf
pohybu. Vlivem NPH pak mUze dojit k poskozeni
i tohoto systému (Lee, 2005).

Dopaminergnim systémem se zabyva i dalsi
teorie. Deficit vsak spatfuje ve snizené aktivité D2
receptor(l v dorzaIni &asti putamen, kterd byla
zaznamendna diky PET. Mnozstvi D2 receptord
korelovalo se stupném postizeni chdze (Quchi
etal, 2007).

Dle dalsi teorie ma na vznik poruch chl-
ze u pacientl s NPH vliv kortikaIni dysfunkce.
Chuzi totiz nelze vnimat jen jako automaticky
pohyb, fizeny na podkorové Urovni. Do regu-
lace pohybu jsou zapojena i vys3si kortikalni
centra. K ovlivnénf chlize dochdzi zejména
pfi postizeni exekutivnich funkci a pozornosti
(Yogev-Seligmann et al,, 2008). Pokud maji paci-
enti s NPH plInit pfi chzi jesté né&jaky dalsi dkol
(dual-task testovani), pak se parametry chiize
vyrazné zhorsuji (Allali et al. 2008). Po docas-
ném zavedeni lumbalni drendze pak pacienti
vykazuji vyraznéjsi zlepseni prave pfi dual-task
testovani, nez pfi testovani chize samotné
(Armand et al,, 2011). Toto by mohlo teorii kor-
tikaIni dysfunkce podpofit.

Zhorseni krevniho prdtoku mozkem je dal-
$f z moznych teorii. Nékteré studie poukazujf
na zhorseny pratok v thalamu a celkové v bazal-
nich gangliich (Lee et al., 2005), ¢i ve frontalnim
stfednim gyru a parahippokampalnim kortexu
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(Dumarey et al., 2005). Studie sice ukazuijf korelaci
poruch chlize s krevnim pritokem v urcitych
oblastech mozku, ale nevysvétluji patofyziolo-
gicky mechanizmus, kterym k ovlivnéni chlize
dochdzi.

Patofyziologie kognitivniho deficitu

Viysvétleni patofyziologie kognitivniho de-
ficitu je obtizné. Pojem kognice v sobé totiz
obsahuje podmnoziny vyssich funkci, jejichz
postizeni se u pacientd s NPH vyskytuje v rliz-
né mife. Jedna se zejména o poruchy paméti,
exekutivnich funkci, pozornosti nebo zrakoveé-
-prostorového vnimani. Neuronalni sité téchto
funkcf jsou natolik rozséhlé a mdze na né pd-
sobit tolik vlivl, Ze jednoducha teorie je nelze
formulovat. Pfedpoklada se ovlivnéni hlavné
periventrikularni bilé hmoty, véetné corpus
callosum, a subkortikalni $edé hmoty, zejména
striata, thalamu, hippocampu (Del Bigio et al,,
2003; Mataro, 2007).

Je tfeba zdUraznit, Ze NPH je jednou z méla
kauzalné Iécitelnych demencil Proto by kazdy
pacient s demenci mél mit CT mozku k zobra-
zen( Sife komorového systému.

Patofyziologie inkontinence

Mikenf reflex zajistuje koordinaci hladké
a pfi¢né pruhované svaloviny sfinkterl a mo-
¢ového méchyre a umoznuje fyziologicky pra-
béh mikce. Tento reflex je inhibovan pontinnim
mikénim centrem, které pfijiméa descendentni
vldkna z nejriznéjsich oblasti mozku. Pfi po-
skozeni tohoto centra dochazi nejprve k im-
perativni mikci, nebo az k inkontinenci. Mikéni
reflex ale probihé fyziologicky. To odpovida po-
stizenf u pacient s NPH. Proto se pfedpoklada
poskozeni pontinniho mikéniho centra, nebo
poskozeni suprapontinni, které ovliviuje centra
do regulace mikce zapojena. Diky funkeéni MR
a PET byla identifikovana celd fada téchto oblasti.
Jedné se napfiklad o substantia grisea centralis,
nucleus preopticus medialis hypothalamu, ob-
last pravé inzuly, mediaIni prefrontdini kortex,
nucleus retroambiguus, locus coeruleus, nucleus
raphe magnus, nucleus paraventricularis thala-
mu, putamen. Léze ve vsech téchto oblastech
vede k desinhibici mikce (de Groat, 1993; Nour
et al, 2000; Griffiths et al., 2009). Z uvedeného
je zfejmé, Ze identifikovat konkrétni oblast, kterd
je u NPH zodpovédna za dysbalanci systému
inhibice mikce, je velmi obtiZzné. Momentalné
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nemame Siroce akceptovanou teorii, kterd by
patofyziologii inkontinence u NPH vysvétlovala.

Funk¢ni testy
u normotenzniho hydrocefalu
Funkeni testy u NPH (nebo také suplemen-
tarni testy) slouzf k identifikaci pacienta, ktery
bude mit zimplantace VP shuntu prospéch, tedy
Ze jeho klinickd symptomatologie se po operaci
zlepsi. Nékteré testy jsou zaloZzené na pfimém
méreni nitrolebniho tlaku, na méreni likvoro-
dynamickych parametrd, jiné na klinickém sle-
dovani po derivaci likvoru. Jedno maji spole¢né
— jejich prediktivni hodnota je nejasné a vyuziti
testd se mezi centry, které se diagnostikou NPH

Lumbalnf infuznf test

Lumbalniinfuznitest (LIT) je metoda zaloZzena
na infuzi sterilniho fyziologického roztoku, tedy
vlastné arteficidlniho likvoru, cestou lumbdln{
punkce do subarachnoideélniho prostoru. Metod
méfeni a méfenych veli¢in bylo mnoho a jejich
vycet a vysvétleni pfesahuje moznosti této kapi-
toly. Zamé&fime se proto jen na metodu, kterd je
dnes povazovéna za ,zlaty standard” vysetfeni LIT.
Jedna se o metodu méfen( vytokového odporu
(restence to outflow — Rout). Tuto metodu uved|i
jiz v roce 1970 Katzman a Hussey. Po zajisténi
pfistupu do subarachnoidealniho prostoru lum-
balni punkcf se jehla napoji na monitor ICP. Tim
ziskdme bazalni tlak likvoru. Je-li tlak vy3si nez
18 mmHg, je NPH vylougen a musime uvazovat
0jiné patologii zvysujicf ICP. Po zméfeni bazalniho
tlaku likvoru pokracujeme infuzi sterilniho fyzio-
logického roztoku. Rychlost musf byt konstantn,
zpravidla 1,5 ml/min. Béhem infuze sledujeme
postupnou elevaci ICP az do hodnoty konec¢né,
pfi které se tlak ustéli, tedy tzv. faze plateau. V této
chvili by méla byt rychlost reabsorpce likvoru
v rovnovéze s rychlosti infuze. Ziskané hodnoty
dosadime do vzorce:

Tim ziskdme hodnotu Rout (mmHg/ml/min/)
(Katzman et Hussey, 1970). Otézkou je, jakd hodno-
ta Rout je pro NPH diagnosticka a jaka je predik-
tivni hodnota, senzitivita a specificita vysetrent.
Bargessen et al. publikovali 100% poxzitivni i ne-
gativni prediktivni hodnotu vysetfenti, pokud byla
hrani¢ni hodnota 13 mmHg/mi/min (Bergessen
et al, 1992). Vyznamnd ,Holandska studie”, ktera
byla publikovana v roce 1997, ukazala na 97% po-
zitivni prediktivni hodnotu Rout nad 18 mmHg/
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ml/min., negativni prediktivni hodnota byla ale
jen 36% (Boon et al, 1997). V roce 2005 byly vy-
dany ,NPH guidelines”. Na zakladé metaanalyzy
publikovanych studif byla specificita a senzitivita
vysetfeni Rout urcena na 80% (Marmarou et al,,
2005). Nejnovéjsi data z vyznamné studie mame
zroku 2012, kdy byla vyhodnocena multicentrickd
evropska studie. Vysledky ukazuji, ze hodnota Rout
nema vztah k vyslednému zlepsenf stavu pacienta
jeden rok po operaci. Pfi hrani¢ni hodnoté Rout 12
mmHg/ml/min byla pozitivni prediktivni hodnota
86%, ale negativni jen 189%! To znameng, Ze pozitiv-
ni LIT relativné spolehlivé pfedpovi zlepseni paci-
enta po implantaci shuntu, ale negativni LIT zlepse-
ni nevylouci. Mezi pacienty, kteff se po implantaci
VP shuntu zlep$i, je polovina pacientl s pozitivnim

Hodnota ICP konecnd - Hodnota ICP bazalni

Rout =
o Rychlost infuze

testem a polovina s negativnim (Wikkelsg et al,
2012). ysledky studif jsou tedy znacné rozdilné. Pri
znalostech limitd vysetieni je LIT ale stale platnou
soucasti diagnostického algoritmu NPH.

Tap test

Tap test je zaloZzen na lumbalni punkci,
zméreni ICP a odpusténi urc¢itétho mnozstvi
mozkomi{sniho moku. Teorie je takovd, Ze po-
kud jsou symptomy zplsobené NPH a jsou
reverzibilni, pak dojde po ur¢ité dobé k do-
¢asnému zlepseni symptomd, zejména chlze.
MnoZstvi odpousténého likvoru by mélo byt
mezi 30-50 ml, doba testovani chlize od tap
testu 2-4 hodiny. Metodologie tap testu nenf
ale standardizovana a provedent a kritéria pro
pozitivni test se lisi centrum od centra, které se
lécbou NPH zabyva. Spolehlivost tap testu je
opét predmétem studif (Wikkelsg et al., 1986;
Malm et al.,, 1995, Kahlon et al. 2002). Evropska
multicentricka studie fadi tap test svou spo-
lehlivosti k LIT. Pozitivni prediktivni hodnota je
889%, negativni 18%. Byla nalezena nevyrazna
korelace mezi tap testem a vyslednym zlepse-
nim chiize jeden rok po operaci (Wikkelsg et al.,
2012). Tap test je v soucasné dobé pouzivany

velmi ¢asto.

Lumbalni drenaz

Tento test simuluje likvorodynamické po-
méry po zaveden( VP shuntu. Opét zde existuje
variabilita provedeni mezi jednotlivymi centry.
Nejcastéji se jedna o zavedeni lumbalni drenaze
na 2-3 dny s odvodem likvoru cca 150 ml/den.
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Pokud jsou symptomy zptsobené NPH a jsou
reverzibilni, mélo by dojit k jejich zlepseni (ze-
jména chlize). V tomto pfipadé je mozné test
povazovat za pozitivni. Publikovana prediktivni
hodnota vysetfeni je velmi vysoka (nad 90 %)
a néktefl autofi doporucuji zaveden( lumbaln{
drendze jako jedinou diagnostickou metodu
(Haan, et Thomer, 1988; Walchenbach et al.,
2002). Zavedeni drendze s sebou nese ale i rizi-
ka. Governale et al. publikovali 3% riziko drenaze
(zejména meningitida, symptomaticky subdural-
ni hematom, migrace katétru) (Governale et al.,
2008). V nekterych statech musi byt pacient se
zevni drenazi likvoru hospitalizovén na intenziv-
nim 10zku, to pak diagnostiku NPH prodrazuje
a komplikuje. V poslednich studiich z téchto dd-
vodU neni testovani lumbdlni drendzi zahrnuto.
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