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Normotenzní hydrocefalus (NPH) je chorobou osob typicky vyššího věku, která se projevuje rozšířením komorového systé-
mu mozku, tlakem likvoru ve fyziologických mezích a postupným rozvojem poruchy chůze, demence a inkontinence. Léčbu 
známe – provedení zkratové operace – ale existují nejasnosti v patofyziologii této nemoci a tím i v optimálním diagnostickém 
algoritmu. Jedním z hlavních problémů je nedostatečné zachycení nemocných NPH a většina pacientů tak zůstává bez dia-
gnózy a bez adekvátní léčby. Cílem této přehledové práce je na NPH upozornit a shrnout aktuální poznatky v patofyziologii, 
klasifikaci a diagnostických funkčních 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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Úvod
Normotenzní hydrocefalus (normal pressure 

hydrocephalus, NPH) je chorobou osob vyššího 

věku, který se projevuje klasickou triádou poru-

chy chůze, demence a inkontinence (Adams et 

al., 1965). Ačkoliv byla popsána před desetiletími, 

stále existují neznámé kapitoly v patofyziologii 

této nemoci. Stejně tak nejasný je optimální 

diagnostický algoritmus, který by spolehlivě 

identifikoval pacienty, kteří budou profitovat 

z léčby. Tou je v případě NPH zavedení zkratu 

likvoru (nejčastěji ventrikulo-peritoneálního – VP 

shunt). Zásadním problémem je, že většina pa-

cientů zůstává nediagnostikována a nedostává 

se jim tedy adekvátní léčby. Důvodem je nízké 

povědomí o NPH i v rámci lékařské veřejnosti 

a někdy i určitý nihilizmus v péči o pacienty star-

šího věku (Brean et al., 2009; Klassen et Ahlskog, 

2011). Obtížně se také NPH odlišuje od neurode-

generativních chorob a diagnostický algoritmus 

se liší centrum od centra. Přitom včasná a přesná 

diagnostika je pro výsledek léčby zcela zásad-

ní. Pokud NPH začneme léčit do jednoho roku 

od vzniku příznaků, pak jsou výsledky léčby opti-

mální. Po implantaci VP shuntu pak dosahujeme 

zlepšení asi u 85 % pacientů (Klinge et al., 2005). 

Proto pacient, který vykazuje symptomatologii 

NPH, musí být vyšetřen alespoň CT mozku, které 

je jako prvotní vyšetření postačující. Pokud je 

na CT dilatace komorového systému, měl by být 

pacient referován v centru, které se diagnostikou 

a léčbou NPH zabývá. Cílem této přehledové 

práce je shrnout současné poznatky o klasifi-

kaci, patofyziologii a diagnostických funkčních 

testech a přispět tak ke zlepšení všeobecného 

povědomí o normotenzním hydrocefalu.

Klasifikace normotenzního 
hydrocefalu

Nejčastěji se NPH rozděluje podle toho, zdali 

známe příčinu vzniku, nebo ne. NPH, u něhož 

neznáme příčinu vzniku, označujeme jako idi-

opatický. NPH, u kterého lze anamnesticky iden-

tifikovat domnělou příčinu, nazýváme sekundár-

ní. Příčina vzniku sekundárního NPH zpravidla 
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ovlivňuje reabsorpci likvoru. Jedná se zejména 

o meningitidu, subarachnoideální krvácení či 

kraniocerebrální trauma. Hranice mezi idiopatic-

kým a sekundárním hydrocefalem může být ale 

sporná (viz kapitola Patofyziologie normotenz-

ního hydrocefalu). Veškeré výzkumné aktivity se 

zaměřují spíše na idiopatický NPH. Příčina bude 

zřejmě v tom, že skupina zkoumaných pacientů 

se sekundárním NPH by byla velmi heterogenní 

a vyvozovat závěry ze studie, postavené na he-

terogenním souboru pacientů, je obtížné. K idi-

opatickému NPH tedy máme řadu studií, které se 

zabývají diagnostikou i léčbou. Sekundární NPH 

ale představuje podobný problém a je nutné mu 

věnovat pozornost. Klinická symptomatologie 

je stejná, diagnostika také a neliší se ani léčba. 

Rozdíl mezi idiopatickým a sekundárním NPH 

je zejména v tom, že druhý jmenovaný posti-

huje mladší skupinu nemocných a dlouhodobé 

výsledky chirurgické léčby jsou lepší, nežli u idi-

opatického NPH (Bech-Azeddine et al., 2007).

 Existují i  jiná klasifikační schémata 

normotenzního hydrocefalu, zejména toho 

idiopatického, nicméně většina z nich nedosáhla 

širšího použití a jejich výčet přesahuje možnosti 

této kapitoly. Jako výjimku uvádíme rozdělení 

idiopatického NPH dle šíře subarachnoideálních 

prostor. Japonští autoři popsali disproporcionálně 

rozšířené subarachnoideální prostory 

(disproportionately enlarged subarachnoid space 

hydrocephalus – DESH) jako důležitý prognostický 

faktor u pacientů s idiopatickým NPH. Jedná se 

o rozšířený subarachnoideální prostor v Sylviových 

rýhách a  pod jejich úrovní. Naopak vysoko 

konvexitárně a mediálně jsou subarachnoideální 

prostory zúžené (obrázek 1). Pacienti s nálezem 

DESH dosahovali lepších výsledků léčby, nežli 

pacienti bez nálezu DESH. Navrhují proto dělení 

na DESH iNPH a non-DESH iNPH (Kitagaki et al., 

1998; Hashimoto et al., 2010).

Patofyziologie  
normotenzního hydrocefalu

Patofyziologie normotenzního hydrocefalu 

je již od roku 1965, kdy byl poprvé Hakimem 

a  Adamsem popsán (Adams et al., 1965), 

předmětem intenzivního výzkumu. Hned 

zpočátku této kapitoly je nutné poznamenat, 

že zatím neexistuje všeobecně akceptovaná 

teorie a je možné, že se ve vzniku NPH uplatňuje 

několik patofyziologických mechanizmů. První 

teorii nabídli již samotní „objevitelé“ NPH – 

Hakim a Adams. Vycházeli z tehdy všeobecně 

akceptované hypotézy, že se mozkomíšní 

mok tvoří výhradně v choroideálních plexech 

v postranních mozkových komorách, proudí 

přes foramina Monroi do  III. komory, dále 

přes aquaeductus Sylvii do IV. komory, odkud 

vytéká přes foramina Luschkae a  Magendi 

do  subarachnoideálních prostor. Zde se pak 

vstřebává v  Pacchionských arachnoideálních 

granulacích do žilních sinů. Tato teorie vychází 

ze staršího experimentu Dandyho z  roku 

1914. Ten obturoval aquaeductus Sylvii u psa, 

načež se rozvinula dilatace komorového 

systému. Z toho vyvodil, že produkce likvoru 

musí probíhat intraventrikulárně a vstřebávání 

extraventrikulárně. Tato teorie je dostatečná 

k vysvětlení obstrukčního hydrocefalu, ale pro 

pochopení patofyziologie komunikujícího 

hydrocefalu je již méně vhodná. Hakim 

s  Adamsem vysvětlují vznik NPH poruchou 

vstřebávání likvoru na úrovni arachnoideálních 

granulací (Adams et al., 1965; Hakim et Adams, 

1965). Zhoršenou reabsorpcí likvoru pak dochází 

ke zvýšení odtokového odporu (resistence to 

outflow – Rout) a hromadění likvoru v mozkových 

komorách. K  jejich dilataci pak tedy dle této 

teorie zpočátku dojde díky vysokému tlaku 

likvoru. Fakt, že poté je tlak likvoru v mozkových 

komorách v mezích normy, vysvětlují Pascalovým 

zákonem. Tlak likvoru působí přímou silou 

na stěny mozkových komor a tento tlak klesá 

spolu s vnitřní plochou komor. V dilatovaném 

komorovém systému tedy stačí menší tlak 

likvoru k  tomu, aby působil na  stěnu komor 

značnou silou. Tím dochází k  poškozování 

periventrikulárních oblastí a vývoji symptomů. 

Všeobecně akceptovaná teorie Hakima a Adamse 

byla podpořena i dalšími studiemi, například 

s  intratékální aplikací radioizotopů. K  jejich 

akumulaci v oblasti Pacchionských granulací 

totiž u pacientů s NPH dochází i po 24 hodinách, 

u zdravých nikoliv (Di Chiro et Grove, 1966; Di Chiro, 

1966; Kieffer et al., 1969). Porucha vstřebávání 

likvoru v konvexitárních subarachnoideálních 

prostorech skutečně může v patofyziologii NPH 

hrát významnou roli. Zejména pak při vývoji 

sekundárního NPH, který vzniká po krvácení či 

zánětu. I mírné kraniocerebrální trauma může 

vytvořit podmínky pro vznik hydrocefalu. 

Drobné traumatické subarachnoideální krvácení 

způsobí zánětlivou reakci a celulární proliferaci, 

která může vyústit v leptomeningeální fibrózu, 

progredující spolu se stárnutím (Massicotte et 

Del Bigio, 1999; Bellur et al., 1980). Arachnoideální 

fibróza byla přítomná zhruba u  poloviny 

bioptovaných mozků pacientů s NPH (Bech et 

al., 1997). Mírné trauma může být i po desítkách 

let zapomenuto a klasifikovaný idiopatický NPH 

tak může být ve skutečnosti sekundární. Tato 

teorie „hydraulického tlaku“ však s sebou nese 

i jisté nezodpovězené otázky. Počáteční dilataci 

komorového systému způsobí, dle této teorie, 

vysoký tlak likvoru. Proč je tedy pacient v této 

fázi bez symptomatologie a je diagnostikován 

až ve fázi normalizovaného tlaku? Proč se někteří 

pacienti zlepší po  endoskopické stomii třetí 

komory? Dále není jasné, proč se rozšiřují hlavně 

mozkové komory. Pokud by opravdu docházelo 

k poruše reabsorpce likvoru v arachnoideálních 

granulacích, pak by nastal vzestup tlaku 

v subarachnoideálních prostorech spolu s jeho 

dilatací. Dilatace komorového systému by pak 

nebyla tak výrazná. Je zajímavé si uvědomit, že 

tuto myšlenku formuloval již v roce 1914 Walter 

Dandy (Dandy, 1914). Ten dokonce již v  roce 

1929 zpochybnil i výlučné vstřebávání likvoru 

Pacchionskými granulacemi. Předpokládal jeho 

vstřebávání i kapilárami (Dandy, 1929). To bylo pak 

mnohem později potvrzeno studiemi například 

s radionuklidovou cisternografií (Greitz, 1993).

 Existuje i další teorie vzniku NPH – takzvaná 

hydrodynamická. K jejímu vysvětlení se musíme 

vrátit do roku 1962, kdy Bering uskutečnil pokus 

na psech, kterým indukoval komunikující hydro-

cefalus kaolinem. Z jedné postranní komory od-

stranil plexus choroideus, ve druhé jej ponechal. 

Komorový systém nechal volně průchozí. Měření 

ukázalo identický tlak v obou postranních ko-

morách, ale dilatovala se jen komora s ponecha-

ným plexem (Bering, 1962). Podobný experiment 

Obr. 1.  Obraz hydrocefalu s disproporcionálně 
rozšířenými subarachnoideálními prostory (DESH). 
Patrná je dilatace v Sylviových rýhách, naopak 
vysoko konvexitárně a mediálně jsou prostory 
zúžené
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podnikl Wilson a Bertan. Ti plexus choroideus 

neodstranili, ale obliterovali přívodnou arteria 

choroidea anterior. Výsledek byl stejný – dilata-

ce mozkové komory s plexem se zachovaným 

cévním zásobením (Wilson et Bertan 1965, 1967). 

Další experiment, který je vhodný si v této sou-

vislosti připomenout, je experiment Di Roccův 

na ovcích. Ten dokázal indukovat dilataci komo-

rového systému intraventrikulárně zavedeným 

pulzujícím balonkem (Di Rocco et al., 1978). Tyto 

studie naznačují, že zásadní význam ve vývoji 

hydrocefalu může mít pulzní vlna. Na tomto 

základě se pak vyvinula právě hydrodynamická 

teorie vzniku NPH, která znamenala i určitý po-

sun paradigmatu komunikujícího hydrocefalu 

(Greitz, 2004; 2007). Pokud chceme hydrodyna-

mickou teorii pochopit, musíme začít na úrovni 

mozkových tepen. Při systole dochází k prudké 

elevaci tlaku v tepnách. Díky pružnosti tepenné 

stěny pak dojde k rozšíření průměru tepny. Při 

diastole, a tedy při poklesu tlaku, se tepna opět 

elasticky zúží. Tento jev se nazývá Windkesselův. 

Má dva efekty. Je zajištěn kontinuální proud 

krve do mozku a systolické pulzní nárazy jsou 

elasticitou tepenné stěny zčásti absorbované. 

Do kapilárního systému mozku pak systolic-

ké pulzy přichází s menší intenzitou a změny 

objemu mozkového parenchymu v závislosti 

na srdeční akci jsou tak méně výrazné. Ke kom-

penzaci zvětšení objemu mozkového parenchy-

mu během systoly stačí díky tomu odtok pouze 

0,03 ml likvoru přes aquaeductus mesencephali 

(Greitz, 2004). Spolu se stárnutím a probíhající 

aterosklerózou dochází ale ke zhoršování elas-

ticity tepenné stěny a Windkesselův efekt se 

tak přestává uplatňovat. Systolická pulzní vlna 

tak dosáhne kapilárního řečiště mozku s vyš-

ší intenzitou. Změny objemu mozkového pa-

renchymu jsou tedy v závislosti na srdeční akci 

výraznější. To vede k pulzním exkurzím mozku 

směrem do subarachnoideálních prostor. Zde 

je ale významný kompenzační mechanizmus – 

likvor v závislosti na tlaku odtéká skrze foramen 

magnum do spinálního kompartmentu. Tlakové 

pulzy mozkového parenchymu nastávají ale 

i směrem k mozkovým komorám. Zde by se 

nabízel kompenzační odtok likvoru skrz aquae-

ductus mesencephali tak, jak probíhá za fyziolo-

gických podmínek. Odpovídající objem likvoru 

ale za tak krátkou dobu relativně úzkým aqua-

eductem nedokáže odtéci (Hagen-Poiseuillův 

zákon), a proto lze považovat mozkové komory 

za prakticky nestlačitelné. Postupně tak dochází 

k tlakovým změnám a degeneraci periventri-

kulárního parenchymu, mozkové komory se 

rozšiřují tedy pasivně. Svůj význam zde má jistě 

i plexus choroideus. Díky ztrátě elasticity arteria 

carotis interna dochází k přenosu „nebržděných“ 

pulzací právě i do plexus choroideus. Ten pak 

sám o sobě může indukovat významné pulzní 

vlny. Tato hydrodynamická teorie by vysvětlovala 

fakt, že NPH postihuje starší pacienty a proč 

jsou nejčastější komorbidit onemocnění spojené 

s aterosklerózou. Uspokojivě lze také odpovědět 

na otázku, proč má u některých pacientů efekt 

endoskopická stomie třetí komory. Díky široké 

stomii se může uplatnit kompenzační odtok 

likvoru při systole a nedochází tak k degeneraci 

periventrikulárního mozkového parenchymu.

V současné době nelze říci, která z teorií je 

pravděpodobnější. Lze ale předpokládat kom-

binaci jednotlivých patofyziologických mecha-

nizmů.

Patofyziologie poruch chůze
Poruchy chůze jsou symptomem, který se 

objeví zpravidla jako první. Ze všech sympto-

mů NPH reaguje na léčbu nejlépe (Aygok et al., 

2005). Teorií vzniku poruchy chůze je několik, 

uvedeme ty nejdůležitější.

Dle jedné ze starších teorií dochází díky dila-

taci III. komory k poškozování pyramidové dráhy 

v capsula interna. Dochází pak k demyelinizaci, až 

axonální ztrátě této desdendentní dráhy. Teorie je 

rozporována studiemi s vyšetřením motorických 

evokovaných potenciálů. U pacientů s NPH totiž 

k významnému ovlivnění vedení dráhou nedo-

chází, nevysvětlená také zůstává absence osla-

bení dolních končetin (Zaaroor, 1997). Že je však 

pyramidová dráha u pacientů s NPH ovlivněna 

kompresí, to prokázaly četné studie s vyšetřením 

zobrazení difuzních tenzorů (DTI) na MR mozku. 

Zejména v zadním raménku capsula interna je 

prokázaná vyšší frakční anizotropie než u vyšet-

řovaných zdravých dobrovolníků. Tento parametr 

DTI ukazuje právě stupeň komprese (Hattingen 

et al., 2010; Kim et al., 2011; Hattori et al., 2012).

Další teorie lokalizuje původ poruchy chůze 

do mezencefala. Těchto teorií je několik. Jako 

důvod poruchy chůze někteří autoři vidí změny 

mezencefala vyvolané kompresí a atrofií. Lee 

et al. ve své studii uvedli, že mezencefalon má 

u pacientů s NPH menší rozměr jak v rovině pře-

dozadní, tak i bočné. Závažnost zúžení korelo-

vala s tíží poruchy chůze (Lee, 2005). Mocco et 

al. pozorovali po zavedení VP shuntu zvětšení 

rozměrů mezencefala. Nalezli také korelaci mezi 

zvětšením rozměrů a zlepšením poruchy chůze 

(Mocco et al., 2006). Tyto výsledky zpochybnili 

Hiraoka et al., neboť poukázali na to, že měře-

ní mezencefala je nepřesné. Velmi totiž záleží 

na úhlu, pod kterým je mezencefalon na vyšet-

ření zachycen. Pokud navíc použil stejné metody, 

jako předchozí citované studie, rozdíly nenašel 

(Hiraoka, 2011). Konkrétně jaký patofyziologický 

mechanizmus vede v mezencefalu k ovlivnění 

chůze není jasné. Jedna z teorií předpokládá po-

škození dorzolaterální oblasti, kde je lokalizované 

mezencefalické centrum pohybu, to je důležité 

pro iniciaci pohybu. Buďto může být postižené 

přímo (Lee, 2005), nebo mohou být ovlivněna 

jeho descendentní vlákna do retikulární formace 

prodloužené míchy (Mocco, 2006). Možné je 

i poškození pedunculopontinního jádra, které 

má také důležitou funkci v řízení pohybu (Lee, 

2005). V mezencefalu je lokalizována i substantia 

nigra, která má vztah k dopaminergnímu řízení 

pohybu. Vlivem NPH pak může dojít k poškození 

i tohoto systému (Lee, 2005).

Dopaminergním systémem se zabývá i další 

teorie. Deficit však spatřuje ve snížené aktivitě D2 

receptorů v dorzální části putamen, která byla 

zaznamenána díky PET. Množství D2 receptorů 

korelovalo se stupněm postižení chůze (Ouchi 

et al., 2007). 

Dle další teorie má na vznik poruch chů-

ze u pacientů s NPH vliv kortikální dysfunkce. 

Chůzi totiž nelze vnímat jen jako automatický 

pohyb, řízený na podkorové úrovni. Do regu-

lace pohybu jsou zapojena i vyšší kortikální 

centra. K  ovlivnění chůze dochází zejména 

při postižení exekutivních funkcí a pozornosti 

(Yogev-Seligmann et al., 2008). Pokud mají paci-

enti s NPH plnit při chůzi ještě nějaký další úkol 

(dual-task testování), pak se parametry chůze 

výrazně zhoršují (Allali et al. 2008). Po dočas-

ném zavedení lumbální drenáže pak pacienti 

vykazují výraznější zlepšení právě při dual-task 

testování, než při testování chůze samotné 

(Armand et al., 2011). Toto by mohlo teorii kor-

tikální dysfunkce podpořit.

Zhoršení krevního průtoku mozkem je dal-

ší z možných teorií. Některé studie poukazují 

na zhoršený průtok v thalamu a celkově v bazál-

ních gangliích (Lee et al., 2005), či ve frontálním 

středním gyru a parahippokampálním kortexu 
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(Dumarey et al., 2005). Studie sice ukazují korelaci 

poruch chůze s krevním průtokem v určitých 

oblastech mozku, ale nevysvětlují patofyziolo-

gický mechanizmus, kterým k ovlivnění chůze 

dochází.

Patofyziologie kognitivního deficitu
Vysvětlení patofyziologie kognitivního de-

ficitu je obtížné. Pojem kognice v sobě totiž 

obsahuje podmnožiny vyšších funkcí, jejichž 

postižení se u pacientů s NPH vyskytuje v růz-

né míře. Jedná se zejména o poruchy paměti, 

exekutivních funkcí, pozornosti nebo zrakově-

-prostorového vnímání. Neuronální sítě těchto 

funkcí jsou natolik rozsáhlé a může na ně pů-

sobit tolik vlivů, že jednoduchá teorie je nelze 

formulovat. Předpokládá se ovlivnění hlavně 

periventrikulární bílé hmoty, včetně corpus 

callosum, a subkortikální šedé hmoty, zejména 

striata, thalamu, hippocampu (Del Bigio et al., 

2003; Mataro, 2007).

Je třeba zdůraznit, že NPH je jednou z mála 

kauzálně léčitelných demencí! Proto by každý 

pacient s demencí měl mít CT mozku k zobra-

zení šíře komorového systému.

Patofyziologie inkontinence
Mikční reflex zajišťuje koordinaci hladké 

a příčně pruhované svaloviny sfinkterů a mo-

čového měchýře a umožňuje fyziologický prů-

běh mikce. Tento reflex je inhibován pontinním 

mikčním centrem, které přijímá descendentní 

vlákna z nejrůznějších oblastí mozku. Při po-

škození tohoto centra dochází nejprve k im-

perativní mikci, nebo až k inkontinenci. Mikční 

reflex ale probíhá fyziologicky. To odpovídá po-

stižení u pacientů s NPH. Proto se předpokládá 

poškození pontinního mikčního centra, nebo 

poškození suprapontinní, které ovlivňuje centra 

do regulace mikce zapojená. Díky funkční MR 

a PET byla identifikovaná celá řada těchto oblastí. 

Jedná se například o substantia grisea centralis, 

nucleus preopticus medialis hypothalamu, ob-

last pravé inzuly, mediální prefrontální kortex, 

nucleus retroambiguus, locus coeruleus, nucleus 

raphe magnus, nucleus paraventricularis thala-

mu, putamen. Léze ve všech těchto oblastech 

vede k desinhibici mikce (de Groat, 1993; Nour 

et al., 2000; Griffiths et al., 2009). Z uvedeného 

je zřejmé, že identifikovat konkrétní oblast, která 

je u NPH zodpovědná za dysbalanci systému 

inhibice mikce, je velmi obtížné. Momentálně 

nemáme široce akceptovanou teorii, která by 

patofyziologii inkontinence u NPH vysvětlovala. 

Funkční testy  
u normotenzního hydrocefalu

Funkční testy u NPH (nebo také suplemen-

tární testy) slouží k identifikaci pacienta, který 

bude mít z implantace VP shuntu prospěch, tedy 

že jeho klinická symptomatologie se po operaci 

zlepší. Některé testy jsou založené na přímém 

měření nitrolebního tlaku, na měření likvoro-

dynamických parametrů, jiné na klinickém sle-

dování po derivaci likvoru. Jedno mají společné 

– jejich prediktivní hodnota je nejasná a využití 

testů se mezi centry, které se diagnostikou NPH 

zabývají, liší.

Lumbální infuzní test
Lumbální infuzní test (LIT) je metoda založená 

na infuzi sterilního fyziologického roztoku, tedy 

vlastně arteficiálního likvoru, cestou lumbální 

punkce do subarachnoideálního prostoru. Metod 

měření a měřených veličin bylo mnoho a jejich 

výčet a vysvětlení přesahuje možnosti této kapi-

toly. Zaměříme se proto jen na metodu, která je 

dnes považována za „zlatý standard“ vyšetření LIT. 

Jedná se o metodu měření výtokového odporu 

(restence to outflow – Rout). Tuto metodu uvedli 

již v roce 1970 Katzman a Hussey. Po zajištění 

přístupu do subarachnoideálního prostoru lum-

bální punkcí se jehla napojí na monitor ICP. Tím 

získáme bazální tlak likvoru. Je-li tlak vyšší než 

18 mmHg, je NPH vyloučen a musíme uvažovat 

o jiné patologii zvyšující ICP. Po změření bazálního 

tlaku likvoru pokračujeme infuzí sterilního fyzio-

logického roztoku. Rychlost musí být konstantní, 

zpravidla 1,5 ml/min. Během infuze sledujeme 

postupnou elevaci ICP až do hodnoty konečné, 

při které se tlak ustálí, tedy tzv. fáze plateau. V této 

chvíli by měla být rychlost reabsorpce likvoru 

v rovnováze s rychlostí infuze. Získané hodnoty 

dosadíme do vzorce:

Tím získáme hodnotu Rout (mmHg/ml/min/) 

(Katzman et Hussey, 1970). Otázkou je, jaká hodno-

ta Rout je pro NPH diagnostická a jaká je predik-

tivní hodnota, senzitivita a specificita vyšetření. 

Børgessen et al. publikovali 100% pozitivní i ne-

gativní prediktivní hodnotu vyšetření, pokud byla 

hraniční hodnota 13 mmHg/ml/min (Børgessen 

et al., 1992). Významná „Holandská studie“, která 

byla publikovaná v roce 1997, ukázala na 97% po-

zitivní prediktivní hodnotu Rout nad 18 mmHg/

ml/min., negativní prediktivní hodnota byla ale 

jen 36 % (Boon et al., 1997). V roce 2005 byly vy-

dány „NPH guidelines“. Na základě metaanalýzy 

publikovaných studií byla specificita a senzitivita 

vyšetření Rout určena na 80 % (Marmarou et al., 

2005). Nejnovější data z významné studie máme 

z roku 2012, kdy byla vyhodnocena multicentrická 

evropská studie. Výsledky ukazují, že hodnota Rout 

nemá vztah k výslednému zlepšení stavu pacienta 

jeden rok po operaci. Při hraniční hodnotě Rout 12 

mmHg/ml/min byla pozitivní prediktivní hodnota 

86 %, ale negativní jen 18 %! To znamená, že pozitiv-

ní LIT relativně spolehlivě předpoví zlepšení paci-

enta po implantaci shuntu, ale negativní LIT zlepše-

ní nevyloučí. Mezi pacienty, kteří se po implantaci 

VP shuntu zlepší, je polovina pacientů s pozitivním 

testem a polovina s negativním (Wikkelsø et al., 

2012). Výsledky studií jsou tedy značně rozdílné. Při 

znalostech limitů vyšetření je LIT ale stále platnou 

součástí diagnostického algoritmu NPH.

Tap test
Tap test je založen na  lumbální punkci, 

změření ICP a odpuštění určitého množství 

mozkomíšního moku. Teorie je taková, že po-

kud jsou symptomy způsobené NPH a  jsou 

reverzibilní, pak dojde po určité době k do-

časnému zlepšení symptomů, zejména chůze. 

Množství odpouštěného likvoru by mělo být 

mezi 30–50 ml, doba testování chůze od tap 

testu 2–4 hodiny. Metodologie tap testu není 

ale standardizovaná a provedení a kritéria pro 

pozitivní test se liší centrum od centra, které se 

léčbou NPH zabývá. Spolehlivost tap testu je 

opět předmětem studií (Wikkelsø et al., 1986; 

Malm et al., 1995, Kahlon et al. 2002). Evropská 

multicentrická studie řadí tap test svou spo-

lehlivostí k LIT. Pozitivní prediktivní hodnota je 

88 %, negativní 18 %. Byla nalezena nevýrazná 

korelace mezi tap testem a výsledným zlepše-

ním chůze jeden rok po operaci (Wikkelsø et al., 

2012). Tap test je v současné době používaný 

velmi často.

Lumbální drenáž
Tento test simuluje likvorodynamické po-

měry po zavedení VP shuntu. Opět zde existuje 

variabilita provedení mezi jednotlivými centry. 

Nejčastěji se jedná o zavedení lumbální drenáže 

na 2–3 dny s odvodem likvoru cca 150 ml/den. 

Rout =
Hodnota ICP konečná – Hodnota ICP bazální

Rychlost infuze



NEUROLOGIE PRO PRAXI  /  Neurol. praxi 2016; 17(4): 218–223  /  www.neurologiepropraxi.cz222

HLAVNÍ TÉMA
Patofyziologie, klasifikace a funkční testy u normotenzního hydrocefalu 

Pokud jsou symptomy způsobené NPH a jsou 

reverzibilní, mělo by dojít k jejich zlepšení (ze-

jména chůze). V tomto případě je možné test 

považovat za pozitivní. Publikovaná prediktivní 

hodnota vyšetření je velmi vysoká (nad 90 %) 

a někteří autoři doporučuji zavedení lumbální 

drenáže jako jedinou diagnostickou metodu 

(Haan, et Thomer, 1988; Walchenbach et al., 

2002). Zavedení drenáže s sebou nese ale i rizi-

ka. Governale et al. publikovali 3% riziko drenáže 

(zejména meningitida, symptomatický subdurál-

ní hematom, migrace katétru) (Governale et al., 

2008). V některých státech musí být pacient se 

zevní drenáží likvoru hospitalizován na intenziv-

ním lůžku, to pak diagnostiku NPH prodražuje 

a komplikuje. V posledních studiích z těchto dů-

vodů není testování lumbální drenáží zahrnuto.

Monitorování intrakraniálního tlaku
Monitorování intrakraniálního tlaku (ICP) 

implantovaným čidlem je jedním ze základních 

diagnostických nástrojů v neurochirurgii. Proto 

není divu, že se uplatnil i v diagnostice NPH.

Jedná se o nejinvazivnější metodu vyšet-

řování pacientů s NPH. Měření ICP se provádí 

zejména v noci, kdy se sledují nejčastěji tzv. 

B-vlny – pomalé a rytmické oscilace ICP v pe-

riodách 0,5–2/min., jejichž amplituda může 

dosahovat od 1 mmHg až po 50 mmHg a od-

rážejí nestabilní ICP (Lundberg, 1960). Někteří 

autoři soudili, že vyšší frekvence B-vln predikuje 

zlepšení klinického stavu pacienta po operaci 

(Symon et Dorsch, 1975; Crockard et al., 1977; 

Børgesen et Gjerris, 1982). Postupně ale byla 

prediktivní hodnota měření B-vln zpochyb-

ňována (Kosteljanetz, 1987; Stephensen et al., 

2005). Monitoring ICP pomocí čidla je v sou-

časné době nejméně používanou metodou 

právě pro svou invazivitu a spornou prediktivní 

hodnotu.

Závěr
Normotenzní hydrocefalus je onemocně-

ním, které bude nabývat na významu spolu 

s demografickým vývojem populace. Již nyní 

většina nemocných není odhalena a adekvát-

ně léčena. Důležitá je spolupráce neurologů, 

geriatrů, praktických lékařů a jiných odborností 

s centry, kde se diagnostikou a léčbou normo-

tenzního hydrocefalu systematicky zabývají. Je 

nutné neustávat ve výzkumné aktivitě a rozšiřo-

vat povědomí o této chorobě.
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