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 1. ÚVOD 

 Idiopatický normotenzní hydrocefalus (idiopathic normal pressure hydrocephalus – 

iNPH) je chorobou, která postihuje osoby staršího věku. Ačkoliv byla popsána již 

v roce 1965 (Adams et al., 1965), víme stále velmi málo o její patofyziologii. Z našich 

nedostatečných znalostí pak vyplývají i nejasnosti v diagnostice. Doposud neexistuje 

široce akceptovaný, a především jednoduchý, diagnostický algoritmus. Obrovský 

problém představuje značné množství pacientů s iNPH, kteří nejsou nikdy 

diagnostikováni a nedostane se jim tak adekvátní léčby. Z epidemiologických studií 

vyplývá prevalence iNPH v populaci zhruba 10 pacientů na 100 tis. obyvatel 

(Kuriyama et al., 2017; Martín-Láez et al., 2015). To znamená, že v České republice 

by mělo být zhruba 1000 pacientů s diagnózou iNPH ročně. Diagnóza je stanovena 

jen asi u 10% pacientů. Ve světě není situace lepší. Nediagnostikovaní, a tedy 

neléčení, pacienti představují závažný problém pro sociální a zdravotní systém, 

protože nemoc vede k imobilizaci pacientů a plné závislosti na trvalé péči. 

Potřebujeme tedy spolehlivou metodu, která by zjednodušila diagnostický algoritmus 

a zlepšila záchyt těchto pacientů. 

 

1.1. Historie 

 Nejvýznamnější postavou v historii výzkumu iNPH byl Solomón Hakim (1922 – 

2011), kolumbijský neurochirurg a vědec, který prováděl pitvy pacientů 

s Alzheimerovou chorobou. Všiml si, že někteří z nich mají rozšířené mozkové 

komory, aniž by byla zničena mozková tkáň. V roce 1957 měl šestnáctiletého 

pacienta, který měl demenci s nálezem hydrocefalu. Pacientova symptomatologie se 

dramaticky zlepšila poté, co provedl odlehčovací lumbální punkci. Tlak likvoru při 

lumbální punkci byl ale v normě. Nejprve byla jeho hypotéza iNPH zamítnuta, 
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nicméně poté, co vyléčil pracovníka konzulátu Spojených států v Kolumbii s touto 

chorobou, byla přijata. V roce 1965 publikoval stěžejní práci (Adams et al., 1965), 

která tuto chorobu pojmenovala. iNPH tedy známe již přes 50 let, ale stále budí, 

z nedostatku našich vědomostí, kontroverze (Wallenstein and McKhann, 2010). 

 

1.2. Symptomatologie iNPH 

 Idiopatický normotenzní hydrocefalus se projevuje poruchami chůze, demencí a 

inkontinencí. Příznaky jsou někdy označovány jako Hakimova – Adamsova trias 

(Adams et al., 1965). iNPH je chronicky progredující onemocnění s plíživým 

začátkem. Projevuje je nejčastěji mezi 60. až 70. rokem věku, kdy se objevují 

neurodegenerativní onemocnění, která iNPH napodobují. To je jeden z důvodů, proč 

jsou pacienti vedeni často pod nesprávnou diagnózou. 

  

 Poruchy chůze 

 Porucha chůze je zpravidla prvním příznakem tohoto onemocnění. Projevuje se 

sníženou rychlostí chůze, kratšími kroky, širší bazí. Elevace chodidel při chůzi je 

taktéž nižší, někdy bývá chůze popisována jako magnetická (Stolze et al., 2000). 

Pomalejší je taktéž otáčení na místě, je nejisté, často provokuje pád. Na rozdíl od 

Parkinsonovy choroby mají pacienti s iNPH zachovaný souhyb horních a dolních 

končetin. Pacienti často popisují tah dozadu, nebo naopak směrem dopředu (Kuba et 

al., 2002). Zpočátku onemocnění jsou obtíže nevýrazné, je popisována jen nejistota 

při chůzi. Tíže příznaků se progresivně zhoršuje. V pozdních stádiích vede iNPH 

k imobilizaci pacienta, není schopen ani samostatného sedu. 
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 Demence 

 Demence u iNPH odpovídá frontální subkortikální demenci se zpomalením 

psychomotorického tempa, ztráty zájmu, apatie, poruchy koncentrace a paměti 

(Relkin et al., 2005). Tíže příznaků opět progreduje. Zpočátku si změn všímá většinou 

hlavně okolí pacienta. V pozdních stádiích onemocnění není pacient schopný 

komunikace, sebeobsluhy. 

 

 Inkontinence 

 Inkontinence se projevuje nejprve častější frekvencí mikce a urgencí. Ve spojitosti 

s poruchami chůze dochází často k funkční inkontinenci, kdy pacient nestihne dojít na 

toaletu. U 95% pacientů je přítomná hyperaktivita musculus detrusor vesicae 

(Sakakibara et al., 2008). V pozdních stádiích nemoci je přítomná kompletní 

inkontinence moči i stolice (Relkin et al., 2005). 

 

1.3. Patofyziologie iNPH 

 Patofyziologie normotenzního hydrocefalu je již od roku 1965, kdy byl poprvé 

Hakimem a Adamsem popsán (Adams et al., 1965), předmětem intenzivního 

výzkumu. Zatím ale neexistuje všeobecně akceptovaná teorie a je pravděpodobné, že 

se ve vzniku iNPH uplatňuje několik patofyziologických mechanismů. První teorii 

nabídli již 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 
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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 

iNPH poruchou vstřebávání likvoru na úrovni arachnoideálních granulací (Adams et 

al., 1965; Hakim and 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 stoupá 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 intrathekální aplikací radioizotopů. K jejich akumulaci 

v oblasti Pacchionských granulací totiž u pacientů s iNPH dochází i po 24 hodinách, u 

zdravých nikoliv (Di Chiro, 1966; Di Chiro and Grove, 1966; Kieffer et al., 1969). 

Porucha vstřebávání likvoru v konvexitárních subarachnoideálních prostorech 

skutečně může v patofyziologii iNPH hrát významnou roli. Zejména pak při vývoji 

sekundárního iNPH, 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 (Bellur et 

al., 1980; Del Bigio et al., 2003; Massicotte and Del Bigio, 1999). Arachnoideální 
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fibróza byla přítomná zhruba u poloviny bioptovaných mozků pacientů s iNPH (Bech 

et al., 1997). Mírné trauma může být i po desítkách let zapomenuto a klasifikovaný 

idiopatický iNPH 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. Tuto myšlenku formuloval již v roce 1914 Walter Dandy 

(Dandy WE, Blackfan KD, 1914). Ten dokonce již v roce 1929 zpochybnil i výlučné 

vstřebávání likvoru Pacchionskými granulacemi. Předpokládal jeho vstřebávání i 

kapilárami (Dandy WE, (n.d.)). To bylo pak mnohem později potvrzeno studiemi 

například s radionuklidovou cisternografií (Greitz, 2004a). 

 Existuje i další teorie vzniku iNPH – hydrodynamická. V roce 1967 podnikli Wilson 

a Bertan experiment při kterém obliterovali arteria choroidea anterior, přívodnou 

tepnu plexus choroideus, u psa. Výsledkem byla dilatace mozkové komory s plexem 

se zachovaným cévním zásobením (Wilson and Bertan, 1965, 1967). Další 

experiment, který je vhodný si v této souvislosti si připomenout je experiment Di 

Roccův na ovcích. Ten dokázal indukovat dilataci komorového systému 

intraventrikulárně zavedeným pulzujícím balónkem (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 iNPH. Svůj 

podklad má na úrovni mozkových tepen. Při systole dochází k prudké elevaci tlaku 
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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 fenomén se 

nazývá Windkesselův jev. Má dva efekty. Je zajištěn kontinuální proud krve do 

mozku i při diastole a systolické pulzní nárazy jsou elasticitou tepenné stěny zčásti 

absorbované. Do kapilárního systému mozku pak systolické pulzy přichází s menší 

intenzitou a změny objemu mozkového parenchymu v závislosti na srdeční akci jsou 

tak méně výrazné. Ke kompenzaci zvětšení objemu mozkového parenchymu během 

systoly stačí díky tomu odtok pouze 0,03 ml likvoru přes aquaeductus mesencephali 

(Greitz, 2004b). Spolu se stárnutím a probíhající aterosklerózou dochází ke ztrátě 

elasticity tepenné stěny a Windkesselův efekt se tak přestává uplatňovat. Systolická 

pulzní vlna pak dosáhne kapilárního řečiště mozku s vyšší intenzitou. Změny objemu 

mozkového parenchymu jsou tedy v závislosti na srdeční akci výraznější. To vede 

k pulzním exkurzím mozku směrem do subarachnoideálních prostor. Zde je ale 

významný kompenzační mechanismus – 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 aquaeductus mesencephali tak, jak probíhá za 

fyziologických podmínek. Odpovídající objem likvoru ale za tak krátkou dobu 

relativně úzkým aquaeductem nedokáže odtéci (Hagen-Poiseuillův zákon), a proto lze 

považovat mozkové komory za prakticky nestlačitelné. Postupně tak dochází 

k tlakovým změnám a degeneraci periventrikulárního parenchymu, mozkové komory 

se rozšiřují tedy pasivně. Svůj význam má zde 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 iNPH postihuje starší pacienty a proč 
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jsou nejčastějšími komorbiditami onemocnění spojená 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 

kombinaci jednotlivých patofyziologických mechanismů. 

 

Patofyziologie poruch chůze 

Poruchy chůze jsou symptomem, který se objeví zpravidla jako první. Ze všech 

symptomů iNPH reaguje na léčbu nejlépe (Aygok et al., 2005). Teorií vzniku poruchy 

chůze je několik. 

 Dle jedné ze starších teorií dochází díky dilataci 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 iNPH totiž k významnému ovlivnění vedení 

dráhou nedochází, nevysvětlená také zůstává absence oslabení dolních končetin 

(Zaaroor et al., 1997). Že je však pyramidová dráha u pacientů s iNPH 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 vyšetřovaných zdravých dobrovolníků. Tento parametr DTI ukazuje 

právě stupeň komprese (Hattingen et al., 2010; Hattori et al., 2011; Kim et al., 2011). 

 Další teorie lokalizuje původ poruchy chůze do mesencephala. Těchto teorií je 

několik. Jako důvod poruchy chůze někteří autoři vidí změny mesencephala vyvolané 

kompresí a atrofií. Lee et al. ve své studii uvedl, že mesencephalon má u pacientů 

s iNPH menší rozměr jak v rovině předozadní, tak i bočné. Závažnost zúžení 
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korelovala s tíží poruchy chůze (Lee et al., 2005). Mocco et al. pozoroval po zavedení 

VP shuntu zvětšení rozměrů mesencephala. Nalezl také korelaci mezi zvětšením 

rozměrů a zlepšením poruchy chůze (Mocco et al., 2006). Tyto výsledky zpochybnil 

Hiraoka et al., neboť poukázal na to, že měření mesencephala je nepřesné. Velmi totiž 

záleží na úhlu, pod kterým je mesencephalon na vyšetření zachycen. Pokud navíc 

použil stejné metody, jako předchozí citované studie, rozdíly nenašel (Hiraoka et al., 

2011). Konkrétně jaký patofyziologický mechanismus vede v mesencephalu 

k ovlivnění chůze není jasné. Jedna z teorií předpokládá poškození dorsolaterální 

oblasti, kde je lokalizované mesencephalické centrum pohybu. Může být postižené 

přímo (Lee et al., 2005), nebo mohou být ovlivněna jeho descendentní vlákna do 

retikulární formace prodloužené míchy (Mocco et al., 2006). V mesencephalu je 

lokalizována i substantia nigra, která má vztah k dopaminergnímu řízení pohybu. 

Vlivem iNPH pak může dojít k poškození i tohoto systému (Lee et al., 2005). 

 Dopaminergním systémem se zabývá i další teorie. Deficit však spatřuje ve snížené 

aktivitě D2 receptorů v dorsální 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 chůze u pacientů s iNPH vliv kortikální 

dysfunkce. Chůzi nelze vnímat jen jako automatický pohyb, řízený na podkorové 

úrovni. Do regulace 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 pacienti s iNPH plnit při chůzi ještě nějaký další úkol (dual-

task testování), pak se parametry chůze výrazně zhoršují (Allali et al., 2008). Po 

dočasném 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 kortikální dysfunkce podpořit. 
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 Zhoršení krevního průtoku mozkem je další z možných teorií. Některé studie 

poukazují na zhoršený průtok v thalamu a celkově v bazálních gangliích (Lee et al., 

2005), či ve frontálním středním gyru a parahippokampálním kortexu (Dumarey et al., 

2005). Studie sice ukazují korelaci poruch chůze s krevním průtokem v určitých 

oblastech mozku, ale nevysvětlují patofyziologický mechanizmus, kterým k ovlivnění 

chůze dochází. 

 

Patofyziologie kognitivního deficitu 

Vysvětlení patofyziologie kognitivního deficitu je obtížné. Pojem kognice v sobě totiž 

obsahuje podmnožiny vyšších funkcí, jejichž postižení se u pacientů s iNPH 

vyskytuje v různé 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 působit tolik vlivů, že jednoduchá teorie 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; Mataró et al., 2007). 

 

Patofyziologie inkontinence 

 Mikční reflex zajišťuje koordinaci hladké a příčně pruhované svaloviny sfinkterů a 

močového měchýře a umožňuje fyziologický průběh mikce. Tento reflex je inhibován 

pontinním mikčním centrem, které přijímá descendentní vlákna z nejrůznějších 

oblastí mozku. Při poškození tohoto centra dochází nejprve k imperativní mikci, nebo 

až k inkontinenci. Mikční reflex ale probíhá fyziologicky. To odpovídá postižení u 

pacientů s iNPH. Proto se předpokládá poškození pontinního mikčního centra, nebo 

poškození suprapontinní, které ovlivňuje centra do regulace mikce zapojená. Díky 
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funkční MR a PET byla identifikovaná celá řada těchto oblastí. Jedná se například o 

substantia grisea centralis, nucleus preopticus medialis hypothalamu, oblast pravé 

inzuly, mediální prefrontální kortex, nucleus retroambiguus, locus coeruleus, nucleus 

raphe magnus, nucleus paraventricularis thalamu, putamen. Léze ve všech těchto 

oblastech vede k desinhibici mikce (de Groat, 1993; Griffiths et al., 2009; Nour et al., 

2000). Z uvedeného je zřejmé, že identifikovat konkrétní oblast, která je u iNPH 

zodpovědná za dysbalanci systému inhibice mikce, je velmi obtížné. Momentálně 

nemáme široce akceptovanou teorii, která by patofyziologii inkontinence u iNPH 

vysvětlovala. 

 

1.4. Diagnostika iNPH 

 Diferenciální diagnostika normotenzního hydrocefalu je velmi důležitá, protože se 

iNPH objevuje v pacientů vyšší věkové skupiny, kdy se projevují onemocnění, která 

příznaky iNPH napodobují, jako například Parkinsonova a Alzheimerova nemoc, 

Binswangerova choroba apod. Není výjimkou, že jsou pacienti s iNPH vedeni pod 

diagnózou jiné choroby a nedostane se jim tak adekvátní léčby. Není také vyloučené, 

že pacienti s iNPH mohou mít současně i jiné neurodegenerativní onemocnění. 

Podstatné je i odlišení pacientů s iNPH, kteří mají klinickou symptomatologii ještě 

reverzibilní, a budou tedy ještě profitovat z léčby, od těch, kteří již mají postižení 

nevratné. U těchto pacientů je pak léčba diskutabilní. Důležitá je také včasná 

diagnostika. Čím dříve je pacient správně diagnostikován a léčen, tím jsou i lepší 

výsledky léčby (Vakili et al., 2016). Diagnostický algoritmus by měl být 

standardizovaný a co nejjednodušší. V současné době neexistuje jasné doporučení 

diagnostického postupu a záleží na konkrétním centru, jak si algoritmus nastaví. 

Důležité je proto kritické hodnocení vlastních výsledků. 
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 Diagnostika iNPH by měla být opřená o tři základní pilíře – klinický obraz, grafické 

vyšetření a suplementární testy. 

 

1.4.1. Klinické vyšetření 

 Jak již bylo zmíněno, mezi symptomy iNPH patří porucha chůze, demence a 

inkontinence. Příznaky nemocného iNPH mohou být zpočátku nenápadné, často je 

pozoruje spíše okolí pacienta, nežli on sám. V pozdních stádiích onemocnění také 

pacient není schopen poskytnout validní údaje. Proto je někdy při odběru anamnézy 

vhodná přítomnost příbuzného. Důležitá je délka trvání symptomatologie. Nejlepší 

výsledky léčby jsou dosahovány, pokud není trvání symptomatologie delší než 1 rok 

(Vakili et al., 2016). Mezi důležité údaje v anamnéze pacienta patří zejména stav po 

prodělané meningitidě, traumatu mozku, krvácení do mozku, stav po operaci mozku 

apod. Tyto stavy mohou být predisponujícími faktory pro vznik sekundárního 

normotenzního hydrocefalu. Tento typ hydrocefalu má lepší dlouhodobé výsledky 

léčby (Daou et al., 2016). Hodnotíme také komorbidity pacienta, zejména přítomnost 

neurodegenerativního onemocnění, která ovlivňují dlouhodobý efekt léčby negativně. 

  

 Vyšetření chůze 

 Jako první příznak se u nemocných zpravidla projeví poruchy chůze. Pokud tomu 

skutečně tak je, je to relativně dobrý prediktivní faktor odpovědi na léčbu (Graff-

Radford and Godersky, 1986). Právě proto je vyšetření chůze u pacientů s podezřením 

na iNPH velmi důležité. Testů k objektivizaci postižení chůze je několik, není však 

jisté, který z nich je diagnosticky nejspolehlivější. Problematické je, že neznáme 

referenční hodnoty pro konkrétního pacienta s konkrétními komorbiditami (např. 

postižení pohybového aparátu apod.). Proto jsou testy důležité hlavně pro sledování 
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efektu suplementárních testů (tap testu a implantaci dočasné lumbální drenáže) a pro 

sledování efektu léčby. Nejčastěji se vyšetření provádí tzv. desetimetrovým testem 

chůze. Pacient je požádán, aby tuto vzdálenost šel volnou chůzí. Určí se čas a počet 

kroků. Z těchto údajů získáme, rychlost chůze či délku kroků. Další z testů je test 

otáčení. Pacient se vyzve k otočce o 180° nebo 360°, zaznamenáváme počet kroků. 

Komplexnějším testem je tzv. Up-and-Go test. Sedící pacient má za úkol vstát, ujít 3 

metry, otočit se a vrátit se zpět na židli. Udává se, že je tento test pro detekci poruchy 

chůze senzitivnější, nežli měření desetimetrovým testem (Podsiadlo and Richardson, 

1991). 

 

 Vyšetření kognitivního deficitu 

 K dispozici je několik neuropsychologických testů, není ale známé, který z nich 

identifikuje kognitivní deficit u pacienta s iNPH přesněji. Nejjednodušší z nich je 

Mini mental state examination (MMSE), který postihne ale spíše kortikální demenci, 

než subkortikální, která je u pacientů s iNPH vyjádřena více. Je ale prokázané, že 

pacienti s iNPH dosahují v MMSE horších výsledků, nežli zdravá populace 

(Hellström et al., 2007). Grooved pegboard test je zaměřený na objektivizaci 

koordinace a koncentrace. Pacient je vyžádán, aby přesně umístil kolíčky do otvorů 

nejprve dominantní, posléze nedominantní rukou. Výsledky tohoto testu se po operaci 

signifikantně zlepšují (Hellström et al., 2008). Další z testů - Stroop test – je určen 

k testování pozornosti a specifických poruch učení. Má dvě varianty. První je 

založena na určování barev natištěných obdélníků, druhá na rozpoznání barvy 

inkoustu, kterým bylo napsáno slovo popisující nekorespondující barvu. Výsledky 

testu bývají opět po implantaci shuntu zlepšené (Hellström et al., 2008). V diagnostice 

kognitivní dysfunkce je vhodná spolupráce s neuropsychologem. 
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 Vyšetření inkontinence 

 Vyšetření inkontinence je založené na odběru anamnézy od pacienta nebo od 

příbuzných. Speciální vyšetření vylučovacího traktu není většinou nutné. 

 

 1.4.2. Zobrazovací vyšetření 

 Zobrazovací metody hrají v diagnostice iNPH zásadní roli. Dilatace komorového 

systému je základním předpokladem správné diagnózy. Zobrazovací vyšetření jsou 

důležitá jak v diagnostickém procesu, tak i během pooperačního sledování. 

V diagnostice iNPH se nejvíce využívá výpočetní tomografie a magnetická 

rezonance. 

 

 1.4.2.1. Výpočetní tomografie 

 Výpočetní tomografie (computed tomography – CT) je vyšetření, které spolehlivě 

zobrazí šíři a konfiguraci mozkových komor. Výhodou CT vyšetření je jeho široká 

dostupnost a rychlost provedení. Proto je často prvním, screeningovým, vyšetřením u 

pacienta s podezřením na iNPH. Nevýhodou je radiační zátěž vyšetřovaného pacienta 

a horší rozlišovací schopnost zobrazení mozkového parenchymu. Subjektivní 

hodnocení šíře komorového systému je nepřesné, proto byly stanoveny indexy, které 

šíři komorového systému objektivizují. Nejpoužívanější je Evansův index. Určuje se 

poměrem maximální šíře frontálních rohů postranních komor a maximálního 

vnitřního průměru lebky (Evans, 1942). Hodnota > 0,3 značí hydrocefalus (Synek et 

al., 1976). I toto vyšetření je však zatíženo nepřesností. Velmi totiž záleží na sklonu 

gentry CT při vyšetření a na úrovni řezu. I u jednoho pacienta tak může hodnota 

Evansova indexu značně kolísat. Evansův index také nekoreluje se skutečným 

objemem mozkových komor (Toma et al., 2011), s tíží klinických příznaků a 
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nepředpovídá reakci pacienta na léčbu. Po operaci se Evansův index nevrací do 

normy (Meier and Mutze, 2005). Další indexy jsou již daleko méně používané 

(například bifrontální index, bikaudátní index apod.). 

 

 1.4.2.2. Magnetická rezonance 

 Magnetická rezonance (MR) se již stává zlatým standardem v diagnostice iNPH a 

každý pacient by v rámci diagnostického algoritmu měl být MR vyšetřen. Stejně jako 

CT zobrazí dobře šíři a konfiguraci komorového systému, dokáže ale lépe zobrazit i 

jeho detailní anatomii, stejně jako mozkový parenchym a subarachnoideální prostory. 

Pomocí MR získáme informace i o dynamice cirkulace likvoru, nebo o kompresi bílé 

hmoty. Nevýhodou oproti CT jsou zejména obecné kontraindikace MR 

(feromagnetické cizí těleso, kardiostimulátor, klaustrofobie apod.), o něco horší 

dostupnost, délka a cena vyšetření. 

 

 Standardní magnetická rezonance 

 Standardní MR umožní měření stejných indexů jako na CT s podobnou přesností. 

Nejčastěji se opět měří Evansův index. Pomocí tohoto měření bylo zjištěno, že 

pacienti s iNPH mají signifikantně vyšší hodnoty, než pacienti s jiným typem 

demence (Hattori et al., 2011). Na T2 váženém obrazu MR lze posoudit i 

periventrikulární hyperintenzity dané transependymálním průsakem likvoru, tedy 

zvýšením objemu vody v této oblasti (obrázek 1). Nelze však vyloučit i podíl edému a 

gliózy (James et al., 1980). Některé studie podporují periventrikulární hyperintenzity 

jako pozitivní prediktivní faktor odpovědi na léčbu (Bradley, 2016; Poca et al., 2002). 

Senzitivita a specificita pro iNPH pacienty je však nízká (Algin et al., 2010a). 

 Na standardní MR mozku (nejlépe v koronární rovině T1 váženého obrazu) můžeme 
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rozeznat jeden nejslibnějších znaků charakteristických pro pacienty s iNPH. Jedná se 

o rozšířené subarachnoideální prostory v úrovni Sylviových fissur a pod nimi. Naopak 

konvexitární a mediální subarachnoideální prostory nad úrovní Sylviových fissur jsou 

zúžené (Kitagaki et al., 1998). Tento jev byl japonskými autory pojmenován jako 

hydrocefalus s disproporcionálně rozšířenými subarachnoideálními prostory 

(disproportionately enlarged subarachnoid space hydrocephalus – DESH) (Hashimoto 

et al., 2010) (Obrázek 2). Jedná se obraz, který pomůže odlišit hydrocefalus od 

kortikální atrofie, protože u tohoto typu postižení je rozšíření subarachnoideálních 

prostor víceméně symetrické. Ne všichni pacienti s iNPH mají však obraz DESH 

(Obrázek 3) a není ani prokázáno, že existuje klinický rozdíl mezi pacienty s DESH a 

bez DESH. Je ale zřejmé, že se jedná o významný prediktivní faktor odpovědi na 

léčbu. Pacienti s DESH dosáhnou uspokojivých výsledků léčby v 89% (Hashimoto et 

al., 2010). Této prediktivní hodnoty nedosahuje žádná jiná diagnostická metoda. 

Zpočátku bylo hodnocení DESH na MR předmětem složitých volumetrických studií, 

ale prokázalo se, že pouhé vizuální hodnocení MR dosahovalo stejné přesnosti. Tím 

se hodnocení DESH velmi zjednodušilo (Kojoukhova et al., 2015). Patofyziologie 

DESH není známá. Předpokládá se asymetrická akumulace likvoru 

v subarachnoideálním prostoru vlivem obleněné absorpce. 
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Obrázek 1 

 

Periventrikulární hyperintenzity na T2 váženém obraze MR u pacienta s iNPH. 

 

Obrázek 2 

 

DESH – dilatovaný komorový systém s rozšířenými subarachnoideálními prostory v úrovni Sylviových 

fissur a pod jejich úrovní. Vysoko konvexitárně a mediálně jsou prostory naopak zúžené. 
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Obrázek 3 

 

MR mozku u pacienta s iNPH, bez nálezu DESH. Konvexitární subarachnoideální prostory nejsou 

zúžené, Sylviovy rýhy nejsou rozšířené. 

 

 

 Zobrazení difuzních tenzorů 

 Standardní MR detailně zobrazí morfologii relevantních struktur, existují ale i 

modality, které zobrazí určité funkční vlastnosti posuzované struktury. Mezi tyto 

modality patří zobrazování difuzních tenzorů (diffusion tensor imaging – DTI) 

(obrázek 3). Využívá difuzních gradientů k určení průměrné difuzivity (mean 

diffusivity – MD) a frakční anizotropie (fractional anisotropy – FA). Periventrikulární 

bíla hmota mozku je vystavena u nemocných iNPH působení tlaku, který mění její 

vlastnosti. Jedná se zejména o změny FA, jež vyjadřuje směrovou závislost procesu 

difuze (Yang et al., 2011). Symetrická anizotropie, kdy probíhá difuze jen jediným 

směrem, je vyjádřena hodnotou FA = 1. Tedy čím je hodnota FA vyšší, tím vyšší je 

anizotropie a směrové uspořádání zobrazované tkáně. Komprimovaný nervový svazek 



	

	
18	

vykazuje v rovině paralelní k průběhu vláken zvýšenou difuzivitu, v rovině kolmé 

sníženou. To vede celkově ke zvýšení frakční anizotropie v komprimovaném svazku 

(Assaf et al., 2006; Schonberg et al., 2006). Lze se tedy domnívat, že u pacientů 

s iNPH bude FA v periventrikulární bílé hmotě vyšší, po derivaci likvoru pak bude 

klesat. Tento předpoklad byl již prokázán několika pracemi. Zadní raménko capsula 

interna je nejčastější oblastí, kde jsou tyto změny FA nalezeny (Hattingen et al., 2010; 

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

 

Obrázek 3 

 

Mapa frakční anizotropie u pacienta s iNPH. 

 

 Metoda fázového kontrastu MR 

 Metoda fázového kontrastu (phase-contrast MRI – PC-MRI) je založena na detekci 

toku likvoru. Nejčastěji se měří tok v oblasti aquaeductus mesencephali. Diagnostický 

přínos této modality vychází z hydrodynamické teorie patofyziologie iNPH, která 

předpokládá u iNPH výraznější pulzatilitu mozku, než u zdravých jedinců, a z toho 
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vyplývající hyperdynamický tok likvoru v aquaeductus mesencephali (Algin et al., 

2010b). Nejčastěji sledované parametry jsou rychlost toku likvoru (cm/s), průtok 

likvoru (ml/min) a měření tepového objemu mozkomíšního moku (µl). Bylo 

prokázáno, že po implantaci shuntu se původně hyperdynamický tok zpomaluje. 

Prediktivní hodnota vyšetření je ale nízká (Ng et al., 2009; Scollato et al., 2009). 

Tepový objem likvoru vyšší než 42 µl je ale dle jiné studie považován za výrazně 

pozitivní faktor odpovědi na léčbu (Bradley et al., 1996). PC-MRI dokáže odhalit 

stenózu aquaeductus mesencephali, která může způsobit obstrukční hydrocefalus 

s podobnými příznaky jako iNPH, nicméně léčba je odlišná (Tisell et al., 2003). 

  

 Difuzně vážená magnetická rezonance 

 Difuzně vážená MR (diffusion weighted imaging – MR DWI) je založena na měření 

difuzivity vody v mozkovém parenchymu bez ohledu na směrovou závislost. 

Zobrazení mozkové tkáně není tak detailní (obrázek 4). Sledovanou veličinou je 

součinitel zjevné difuze (apparent diffusion coefficient). Existují studie, které se 

zabývají hodnotou ADC v periventrikulárních hyperintenzitách, tedy v oblasti 

s předpokládaným vyšším objemem vody při transependymálním průsaku likvoru. 

Tyto práce prokázaly, že u pacientů s iNPH je hodnota ADC skutečně 

v periventrikulárních oblastech zvýšena a po implantaci shuntu klesá (Ng et al., 

2009). Vyšší ADC ve frontálních oblastech navíc koreluje s tíží kognitivního deficitu 

(Tullberg et al., 2009). Rutinního využití v diagnostice iNPH modalita MR DWI však 

nedosáhla. 
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Obrázek 4 

 

 

  

 

 

 MR spektroskopie 

 MR spektroskopie umožnuje sledovat koncentraci určitých metabolitů v mozkovém 

parenchymu (obrázek 5). Dá se předpokládat, že u pacientů s iNPH bude 

metabolizmus ovlivněn, předmětem výzkumu je určení konkrétního metabolitu, nebo 

poměru metabolitů, a specifické oblasti. Jednou z oblastí, která byla zkoumána, je 

thalamus. Zde se zjistila, pomocí absolutní kvantifikace, nižší koncentrace N-

acetylaspartátu (NAA) a celkového NAA (tNA), nežli u zdravých kontrol. To ukazuje 

na určitý stupeň neuronální dysfunkce v thalamu pacientů s iNPH (Lundin et al., 

2011). Další z oblastí zájmu je periventrikulární frontální bílá hmota. Zde byl nalezen 

nižší poměr NAA/Cr (kreatinin), než u zdravých dobrovolníků. Poměr NAA/Cr byl 

Difuzně vážená MR mozku – rozlišení mozkového parenchymu 

není dostatečné, parametry difuze však mohou poskytnout 

doplňující informace. 
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také nižší u pacientů, kteří se po implantaci shuntu nezlepšili. Tento poměr tedy může 

ukazovat stupeň reverzibility neuronálního poškození (Lenfeldt et al., 2008). U 

pacientů po implantaci shuntu poměr NAA/Cr v této oblasti stoupá (del Mar Matarín 

et al., 2007). Dle jiné studie je v této oblasti poměr NAA/Cr sice nižší, než u kontrolní 

skupiny, byl ale stejně snížený, jako u jiných typů demence. Proto je jeho využití 

v diagnostice iNPH omezené (Algin et al., 2010a). 

 

Obrázek 5 

 

 

  

 

 

Perfuzně vážená MR 

 Perfuzně vážená magnetická rezonance umožňuje kvantifikaci perfuzních parametrů 

mozkové tkáně. Výzkumy této metody vychází z předpokladu, že je periventrikulární 

oblast pacientů s iNPH postižena hypoperfuzí. Dle Corkilla et al je v této oblasti u 

nemocných oproti kontrolám snížený relativní objem krve (rCBV). Rozdíl mezi 

respondery a non-respondery nebyl nalezen. Pokud ale tuto metodu kombinoval 

MR spektroskopie u pacienta s iNPH – umožňuje stanovit koncentrace 

jednotlivých metabolitů. 
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s měřením ADC, pak zjistil u non-responderů nižší rCBV a vyšší ADC, což zřejmě 

ukazuje na závažnější poškození periventrikulární mozkové tkáně. 

 

 1.4.3. Suplementární testy 

  Diagnostika iNPH jen na základě klinického stavu a grafických vyšetření by nebyla 

dostatečně přesná. Dosahovalo by se uspokojivého efektu léčby jen asi u 60% 

pacientů (Relkin et al., 2005). Suplementární testy zpřesňují diagnózu a selektují 

pacienty, kteří budou mít z chirurgické léčby benefit. Spolehlivost a prediktivní 

hodnota testů není zcela jasná, ale v kombinaci s ostatními diagnostickými metodami 

se jejich hodnota zvyšuje. V současné době není žádné doporučení, které testy 

provádět. Záleží tedy na konkrétním centru. Důležitá je kritická analýza vlastních 

výsledků, která vede ke zpřesnění diagnostického algoritmu. Všechny suplementární 

testy jsou více či méně invazivní s určitým rizikem komplikace (krvácení, zánět), 

proto by měla být indikována jen u pacientů, kteří na základě klinického a 

radiologického vyšetření vykazují známky suspektního iNPH. 

 

 Lumbální infuzní test 

 Lumbální infuzní test (LIT) je vyšetření, které je založené na infuzi sterilního roztoku 

(tedy vlastně arteficiálního likvoru) do lumbální subarachnoideální oblasti cestou 

lumbální punkce. V současné době je nejpoužívanější metoda LIT poprvé popsaná 

Katzmanem a Husseyem v roce 1970. Po zajištění přístupu do lumbálního 

subarachnoideálního prostoru je jehla napojena na monitor měření tlaku, čímž 

získáme bazální tlak likvoru. Pokud je vyšší, nežli 18 cm H2O, je diagnóza iNPH 

nepravděpodobná. Po změření bazálního tlaku se aplikuje cestou lumbální punkce 

sterilní roztok konstantní rychlostí 1,5 ml/min až do dosažení fáze plateau, kdy už ke 
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vzestupu tlaku nedochází. V tuto chvíli se dá říci, že rychlost infuze je v rovnováze se 

vstřebáváním mozkomíšního moku. Získané hodnoty dosadíme do vzorce, kdy rozdíl 

tlaku ve fázi plateau a počátečního tlaku vydělíme rychlostí infuze. Tím získáme 

hodnotu výtokového odporu (outflow resistance – Rout, jednotka mmHg/ml/min) 

(Katzman and Hussey, 1970). Senzitivita, specificita a prediktivní hodnota vyšetření 

není zcela jasná a jednotlivé studie se v závěrech často liší. Børgessen et al. 

publikovali 100% pozitivní i negativní prediktivní hodnotu vyšetření, pokud byla 

hraniční hodnota 13 mmHg/ml/min (Børgesen et al., 1992). Významná „Holandská 

studie“ publikovaná v roce 1997, ukázala na 97% pozitivní prediktivní hodnotu Rout 

nad 18 mmHg/ ml/min, negativní prediktivní hodnota byla ale jen 36 % (Boon et al., 

1997). V roce 2005 byly vydány „iNPH guidelines“. Na základě metaanalýzy 

publikovaných studií byla specificita a senzitivita vyšetření Rout určena na 80 % 

(Marmarou et al., 2005a). Nejnovější data jsou z roku 2012, kdy byla vyhodnocena 

„Evropská multicentrická 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 pozitivní LIT relativně spolehlivě předpoví zlepšení pacienta po 

implantaci shuntu, ale negativní LIT zlepšení nevyloučí. Mezi pacienty, kteří se po 

implantaci ventrikuloperitoneálního (VP) shuntu zlepšili, byla polovina pacientů s 

pozitivním testem a polovina s negativním (Wikkelsø et al., 2013). Ačkoliv je 

prediktivní hodnota zpochybňována, je LIT stále, při znalostech jeho limitu, platnou 

součástí diagnostického algoritmu iNPH. 
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 Tap test 

 Tap test je další z testů, který je v diagnostice iNPH rutinně využíván. Je založen na 

odebrání 30 – 50 ml likvoru cestou lumbální punkce. Předpokládá se, že pokud jsou 

symptomy pacienta způsobeny iNPH a jsou ještě reverzibilní, dojde po odlehčovací 

punkci ke zlepšení tíže symptomů, zejména chůze. Posuzuje se tedy klinický efekt 

odlehčovací punkce. Pacient je proto vyšetřen před punkcí a nejčastěji tři hodiny po 

punkci. Pokud dosáhne zlepšení symptomatologie, dá se predikovat pozitivní reakce 

na implantaci shuntu. Prediktivní hodnota tap testu, jakožto diagnostického nástroje, 

je opět nejasná. Kahlon et al. udávají, že pozitivní prediktivní hodnota tap testu je 

94%, což jí řadí nad LIT. Nicméně negativní prediktivní hodnota byla v této studii 

42% (Kahlon et al., 2002). Výsledky již zmiňované „Evropské multicentrické studie“ 

přisuzují tap testu 88% pozitivní prediktivní hodnotu, a jen 18% negativní prediktivní 

hodnotu. Tím jí řadí na úroveň infuzního testu (Wikkelsø et al., 2013). Často se tap 

test kombinuje právě s LIT ve snaze zvýšit diagnostickou spolehlivost. Pokud je 

pozitivní alespoň jeden z testů, je indikována chirurgická léčba (Kahlon et al., 2002). 

 

 Dočasné zavedení lumbální drenáže 

 Diagnostická metoda zavedení lumbální drenáže je založena na simulaci 

likvorodynamických podmínek velmi podobných při zavedeném shuntu. Teoreticky 

tedy pokud dojde ke zlepšení symptomatologie po zavedení dočasné drenáže, měla by 

se zlepšit i po operaci. Protože se sleduje klinická reakce pacienta na zavedení 

drenáže likvoru, je pacient podroben objektivnímu vyšetření chůze a psychologickým 

testům před implantací drenáže a po jejím ukončení. Doba drenáže likvoru je 

nejčastěji tři dny s celkovým odběrem cca 500 ml. Pozitivní prediktivní hodnota 

vyšetření je vysoká s malým počtem falešně negativních výsledků. Dle doporučení 
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iNPH guidelines Japonské neurochirurgické společnosti a guidelines „U.S. iNPH 

Study Group“ je pozitivní prediktivní hodnota vyšetření 80 – 100% se senzitivitou 50 

– 100% a specificitou 60 – 100% (Ishikawa et al., 2008; Marmarou et al., 2005b). 

Někteří autoři lumbální drenáž doporučují jako jedinou diagnostickou metodu (Haan 

and Thomeer, 1988; Walchenbach et al., 2002). Lumbální drenáž často nebývá 

zahrnuta ve srovnávacích studiích jednotlivých metod, protože v některých zemích 

pacienti s likvorovou drenáží musí být hospitalizovaní na intenzivním lůžku, což by 

diagnostiku iNPH neúměrně prodražilo. Hlavním problémem testování dočasně 

zavedenou lumbální drenáží je relativně vyšší invazivita oproti jiným diagnostickým 

metodám. Pacient musí po dobu zavedení drenáže dobře spolupracovat a musí 

dodržovat speciální režim, což může být u pacientů s výrazněji vyjádřenou demencí 

obtížné. Lumbální drenáž má také vyšší riziko komplikací. Governale et al. 

publikovali 3% riziko komplikací. Jedná se zejména o infekci, subdurální či 

subarachnoideální krvácení či migraci katétru (Governale et al., 2008). 

 

 Přímé měření intrakraniálního tlaku 

 Přímé měření intrakraniálního tlaku (intracranial pressure – ICP) je nejinvazivnější 

metodou v diagnostice normotenzního hydrocefalu. ICP se měří čidlem zavedeným 

přímo do mozkového parenchymu skrze trepanační otvor. Měření ICP se provádí 

zejména v noci během spánku. Sledují se zejména B – vlny, což jsou pomalé a 

rytmické oscilace ICP v periodách 0,5–2/min, jejichž amplituda může dosahovat od 1 

mmHg až po 50 mmHg a odrážejí nestabilní ICP (Lundberg, 1960). Někteří autoři 

publikovali výsledky, které ukazovaly na vyšší četnost B – vln u pacientů s iNPH 

(Crockard et al., 1977; Symon and Dorsch, 1975), někteří autoři přisuzovali větší 

váhu vyšší amplitudě ICP vln během spánku (Eide and Brean, 2010). Často však byla 
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diagnostická přesnost měření ICP zpochybňována (Kosteljanetz, 1987; Stephensen et 

al., 2005). Vzhledem ke své značné invazivitě a spornému přínosu tato metoda 

nedosáhla širokého využití. V současné době je k dispozici nová metoda měření 

intrakraniálního tlaku pomocí čidla s telemetrickým přenosem. Toto čidlo může být 

implantované až pod dobu 3 měsíců a umožňuje tak dlouhodobou monitoraci ICP. 

Využití těchto čidel bylo publikováno zatím u jiných typů hydrocefalu, u iNPH zatím 

ne (Radovnický et al., 2013; Welschehold et al., 2012). 

 

 1.5. Léčba 

 Ačkoliv je diagnostika iNPH plná nejasností a kontroverzí, v léčbě panuje shoda. 

Konzervativní terapie v léčbě iNPH selhává. Jedinou dlouhodobě efektivní léčebnou 

možností je derivace likvoru z mozkových komor, tedy chirurgická terapie. 

Nejpoužívanější metodou je zavedení zkratu (shunt), dále se v léčbě iNPH uplatňuje i 

endoskopická třetí ventrikulostomie (endoscopic third ventriculostomy – ETV). 

 

 1.5.1. Implantace shuntu 

 Implantace shuntu je nejrozšířenější léčebnou metodou. Jedná se o derivaci likvoru 

do oblasti, kde je spontánně vstřebán, nebo je odveden přímo do cévního systému. 

Ačkoliv je patofyziologie iNPH komplexní a nejedná se jen o poruchu cirkulace 

likvoru, implantace shuntu je nejefektivnější metodou léčby (Pujari et al., 2008). 

Nejrozšířenějším typem shuntu je ventrikuloperitoneální shunt, ventrikuloatriální 

shunt a lumboperitoneální shunt. Všechny systémy jsou složené z proximálního a 

distálního katétru, mezi které je vmezeřen ventil regulující průtok shuntem či tlak 

mozkomíšního moku. V současné době se nejčastěji používají programovatelné 

ventily, jejichž nastavení lze měnit bez potřeby operace během ambulantních kontrol. 
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Změna nastavení ventilu je v průběhu sledování pacienta často nutná (Klinge et al., 

2012). 

 

• Ventrikuloperitoneální shunt (VP shunt) 

 VP shunt derivuje likvor z mozkové komory intraperitoneálně, kde se sám vstřebá. 

Jedná se o nejrozšířenější typ shuntu, protože je operace technicky nejjednodušší a 

případné komplikace jsou nejméně závažné (Bergsneider et al., 2005). 

 

• Ventrikuloatriální shunt (VA shunt) 

 VA shunt odvádí likvor z mozkové komory do srdeční síně, tedy přímo do žilního 

systému. Tento typ shuntu je většinou implantován v případě, že nelze implantovat 

VP shunt (například z důvodu opakovaných břišních operacích, zánětech apod., které 

mohou zhoršit absorpční schopnost intraperitoneální dutiny), protože je zatížen 

závažnějšími a hůře řešitelnými komplikacemi (kardiopulmonální, renální, sepse 

apod.). Někteří autoři ale u dospělých pacientů považují tento typ shuntu za stejně 

bezpečný, jako VP shunt (McGovern et al., 2014). 

 

• Lumboperitoneální shunt (LP shunt) 

 LP shunt derivuje likvor z lumbálního subarachnoideálního prostoru 

intraperitoneálně. Tato operace je technicky náročnější, zejména u obézních pacientů, 

a může docházet k migraci ventilu a jeho nesnadnému přeprogramování. LP shunt je 

nejvíce implantován v Japonsku, důvody jsou náboženské. Právě zde vznikla rozsáhlá 

studie, která potvrzuje častější nutnost revize LP shuntu, nežli VP shuntu, nicméně LP 

shunt hodnotí jako bezpečnou alternativu k VP shuntu a výsledky léčby jsou s VP 

shuntem srovnatelné (Miyajima et al., 2016). 
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 1.5.2. Endoskopická třetí ventrikulostomie 

 Endoskopická třetí ventrikulostomie (ETV) je metoda chirurgické léčby hydrocefalu, 

která je doposud kontroverzní. S tím, jak se vyvíjel pohled na patofyziologii iNPH, 

vyvíjel se i pohled na indikaci ETV u pacientů s iNPH. ETV má nejlepší výsledky u 

obstrukčního hydrocefalu, u komunikujícího hydrocefalu, mezi který se iNPH počítá, 

je indikace ale také opodstatněná. Modernější, hydrodynamická, teorie patofyziologie 

iNPH počítá s výraznějšími pulzacemi mozkového parenchymu díky vymizení 

elasticity stěny tepen. Díky výraznějším pulzacím nedochází k dostatečnému 

kompenzatornímu odtoku likvoru skrze relativně úzký aquaeductus mesencephali a 

periventrikulární tkáň je tak poškozována. ETV je založena na stomii dna třetí 

mozkové komory. Touto stomií pak může mozkomíšní mok při pulzacích mozku 

odtékat, zvýší se compliance mozkových komor a nedochází tak k degeneraci 

periventrikulárních tkání díky nadměrným pulzacím mozkové tkáně (Greitz, 2004a, 

2007). Indikace ETV u pacientů s iNPH je však stále kontroverzní, nicméně pokud by 

byl efekt této léčby prokázán, nesla by s sebou jasnou výhodu – neimplantoval by se 

cizorodý materiál a riziko pozdních komplikací, které vídáme u pacientů 

s implantovaným shuntem, by se tak razantně snížilo. V neposlední řadě je ETV 

výrazně méně finančně nákladná. 
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2. CÍLE PRÁCE 

	
1) Stanovení prediktivní hodnoty lumbálního infuzního testu a tap testu 

v diagnostice idiopatického normotenzního hydrocefalu. 

 

2) Pomocí metody zobrazení difuzních tenzorů určit lokalizaci a charakter změn 

u pacientů s idiopatickým normotenzním hydrocefalem. 

 

3) Stanovení prediktivní hodnoty obrazu hydrocefalu s disproporcionálně 

rozšířenými subarachnoideálními prostory na MR mozku u pacientů 

s idiopatickým normotenzním hydrocefalem. 

 

4) Objasnit patofyziologický podklad hydrocefalu s disproporcionálně 

rozšířenými subarachnoideálními prostory pomocí metod zobrazení difuzních 

tenzorů. 
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 3. METODIKA 

	
 3.1. Identifikace pacientů s iNPH 

 Pacienti s iNPH byli identifikováni na základě standardizovaného protokolu studie 

(Schéma 1). Hodnoceny byly klinický obraz, grafické vyšetření a suplementární testy. 

 

Schéma 1 

 

 

  

Symptomatologie 
iNPH 

Ne	

Hydrocefalus na 
CT/MR 

Ano	

Chodící 

Ano	

Tap test 

Pozitivní	

Zařazení do 
studie 

Negativní	

Vyřazení ze 
studie 

OPERACE	

LIT 

Pozitivní	

Zařazení do 
studie 

Negativní	

Vyřazení ze 
studie 

OPERACE	

Vyřazení ze 
studie 

Ne	
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Při klinickém vyšetření byla odebrána kompletní anamnéza s důrazem na zjištění 

doby trvání, dynamiky a závažnosti příznaků, komorbidit. Při zjištěné komorbiditě, 

která by mohla ovlivnit následné hodnocení efektu léčby, např. neurodegenerativní 

onemocnění, stav po cévní mozkové příhodě s významným reziduálním postižením 

apod., byl pacient ze studie vyloučen. Pokud byly údaje zjištěné od pacienta 

nespolehlivé, zejména vlivem pokročilejší demence, byly získány od rodiny pacienta, 

popřípadě z dostupné zdravotnické dokumentace. Dále bylo zhodnoceno grafické 

vyšetření. Jako první jsme většinou hodnotili CT mozku, se kterým byl pacient 

referován odesílajícím lékařem. Jako základní hodnotící kritérium byl stanoven 

Evansův index > 0,3. Pacienti, kteří měli na zobrazovacím vyšetření patrnou obstrukci 

v likvorových cestách, nebo jinou signifikantní patologii, která by mohla ovlivnit 

hodnocení efektu operace či hodnocení DTI, byli ze studie vyloučeni. Pokud byla 

naplněna klinická kritéria pravděpodobného nebo možného iNPH (Relkin et al., 

2005), byl indikován suplementární invazivní test. 

 

Kritéria pravděpodobného iNPH: 

I. Vývoj příznaků 

a) postupný vývoj příznaků 

b) vznik po 40. roce věku 

c) trvání minimálně od tří do šesti měsíců 

d) absence traumatu mozku, mozkového krvácení, meningitidy 

e) progresivní horšení příznaků 

II. Zobrazovací metody 

a) dilatace mozkových komor, Evansův index > 0,3 

b) bez zřejmé obstrukce v likvorových cestách 
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c) přítomnost alespoň jednoho z následujících znaků – periventrikulární 

hypodenzity, rozšíření temporálních rohů postranních komor, úhel corpus 

callosum > 40°, přítomnost tokového artefaktu na MR mozku v aquaeductus 

mesencephali nebo ve IV. komoře 

III. Klinické příznaky 

Chůze 

a) snížená výška kroku 

b) snížená délka kroku 

c) snížená rychlost chůze 

d) širší baze při stoji a chůzi 

e) při chůzi vytočené špičky zevně 

f) retropulze 

g) při otáčení od 180° potřeba tří a více kroků 

h) zhoršená rovnováha, nejistota při chůzi 

Kognitivní složka 

a) pomalejší psychomotorické tempo 

b) poruchy koncentrace 

c) poruchy krátkodobé paměti 

d) exekutivní dysfunkce 

e) změny chování a osobnosti 

Sfinkterová složka 

a) občasná nebo trvalá močová inkontinence bez zjevné urologické příčiny 

b) inkontinence stolice 
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c) přítomnost alespoň dvou z těchto příznaků – časté urgence, frekvence mikce 

častější než šestkrát během 12 hodin při běžném příjmu tekutin, nocturia 

častější než dvakrát za noc 

 

 Kritéria možného iNPH: 

I. Vývoj příznaků 

a) subakutní nebo neurčený vývoj příznaků 

b) vývoj v kterémkoliv věku dospělosti 

c) příznaky trvající méně než 3 měsíce, nebo neurčené trvání 

d) anamnéza lehkého traumatu mozku, meningitida v dětství 

e) neurologická, psychiatrická komorbidita 

f) neprogresivní zhoršování příznaků, nebo neurčené 

II. Zobrazovací metody 

    Dilatace mozkových komor spojená s následujícím: 

a) kortikální atrofie, která by mohla být proporciální k šíři mozkových komor 

b) strukturální léze, která může ovlivnit šíři mozkových komor 

III. Klinické příznaky 

a) inkontinence a/nebo kognitivní dysfunkce bez zřejmé poruchy chůze 

b) porucha chůze nebo demence samotná 

 

 Suplementární testy 

 Pokud pacient splňoval kritéria pravděpodobného nebo možného iNPH, byl 

indikován suplementární test ke zpřesnění diagnózy. U chodících pacientů byl 

proveden tap test, u pacientů upoutaných na lůžko byl indikován lumbální infuzní 

test. 
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 Tap test byl proveden odběrem 30 – 50 ml likvoru cestou lumbální punkce. Množství 

odebraného likvoru záleželo na případné cefalee z likvorové hypotenze. Pokud 

pacient udával při odběru bolesti hlavy, byl odběr ukončen. Tlak likvoru při lumbální 

punkci nesměl přesáhnout hodnotu 18 mm Hg. Pacienti byli vyšetřeni 

„desetimetrovým testem chůze“ se změřením času a počtu kroků před lumbální 

punkcí a tři hodiny poté. Test byl považován za pozitivní, pokud se oba parametry 

času a počtu kroků oproti testu před punkcí zlepšily alespoň o 10%, nebo jeden 

z parametrů alespoň o 20%. 

 Lumbální infuzní test byl proveden dle standardního protokolu dle Katzmana a 

Husseye s vyčkáním plateau fáze(Katzman and Hussey, 1970). Nejprve byl po 

zavedení jehly do spinálního subarachnoideálního prostoru lumbální punkcí změřen 

tlak likvoru, který nesměl být vyšší než 18 mm Hg. Poté byla puštěna infuze 

sterilního fyziologického roztoku rychlostí 1,5 ml/min za kontinuálního měření tlaku 

likvoru až do ustálení hodnoty tlaku. Pokud tlak vystoupal nad 50 mm Hg, byl test 

ukončen a považován za pozitivní. Rozdílem konečné a počáteční hodnoty tlaku 

likvoru vyděleným rychlostí infuze byla určena hodnota výtokového odporu 

(resistence to outflow – Rout). 

Hraniční hodnota pro Rout byla stanovena na 11 mm Hg/ml/min. Tato hodnota je 

určena na základě dlouhodobé analýzy výsledků léčby iNPH na našem pracovišti. 

Pokud byl tedy Rout vyšší, byl test hodnocen jako pozitivní. 

 Pacienti zařazení do studie následně podepsali informovaný souhlas, studie byla 

schválena lokální etickou komisí a byla vedena v souladu s Helsinskou deklarací. 
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 Klinický stav pacientů byl pro účely studie hodnocen NPH stupnicí dle Kiefera 

(Kiefer et al., 2003) (tabulka 1) a modifikovaná Rankinova stupnice (mRS) (van 

Swieten et al., 1988) (tabulka 2). 

Tabulka 1 – NPH stupnice dle Kiefera 

Skóre Symptomy 
Mentální 
0 Bez deficitu 
1 Zapomínání, poruchy koncentrace 
4 Apatický nebo částečně orientovaný 
6 Kompletně dezorientovaný, poruchy vyšší kortikálních funkcí 
Poruchy chůze 
0 Bez deficitu 
2 Široká baze, ataktická chůze 
4 Chůze obtížná, chůze s pomůckou 
5 Pouze několik kroků s dopomocí jiné osoby 
6 Neschopný chůze 
Inkontinence 
0 Bez inkontinence 
1 Urgence 
3 Občasná inkontinence, zejména noční 
4 Častá močová inkontinence 
6 Inkontinence moči a stolice 
Bolesti hlavy 
0 Bez bolestí 
1 Občasné nebo trvalé bolesti hlavy, bez omezení aktivit 
4 Permanentní limitující bolesti hlavy 
Vertigo 
0 Bez vertiga 
1 Občasné vertigo při stresu nebo spontánně 
3 Stálé vertigo 



36	

Tabulka 2 – Modifikovaná Rankinova stupnice 

 3.2. Náběr zdravých kontrol 

 Pro účely porovnání MR mozku u pacientů s iNPH a u zdravých jedinců byli 

vyšetřeni zdraví dobrovolníci. Tato skupina byla stejné věkové charakteristiky jako 

pacienti s iNPH. U části dobrovolníků byla MR provedena z jiné indikace (například 

bolesti hlavy, vertigo), u části dobrovolníků byla MR provedena čistě pro účely 

studie. Na MR nesměla být přítomná žádná signifikantní patologie, tedy ani dilatace 

komorového systému. Přípustná byla jen lehká korová atrofie. 

 3.3. Metodika MR vyšetření 

 Všichni pacienti byli vyšetřeni MR mozku 1,5T (Siemens, Erlangen, Německo). Pro 

účely hodnocení šíře komorového systému byl odebrány T2 vážené axiální snímky, 

T2 vážené sagitální snímky. Dále byly provedeny sagitální CISS sekvence 

(Constructive Interference in Steady State) k zobrazení i jemných arachnoideálních 

blanek, které mohou působit stenózu aquaeductus mesencephali či septovat komory 

samotné. PSIF sekvence byly provedeny k zobrazení tokových artefaktů, zejména 

v aquaeductu. T1 vážené koronární snímky byly do algoritmu zařazené pro hodnocení 

Modifikovaná Rankinova stupnice 
0 Bez symptomů 
1 Lehké symptomy, zvládá všechny aktivity jako před nemocí 
2 Pacient není schopen zvládnout všechny předchozí aktivity, nepotřebuje cizí pomoc 
3 Vyžaduje pomoc v některých aktivitách, schopen chůze bez pomoci jiné osoby 
4 Chůze jen s pomocí jiné osoby, neschopen bez jiné cizí pomoci zvládnout své tělesné potřeby 
5 Pacient je upoután na lůžko, vyžaduje trvalou péči 
6 Smrt 



37	

obrazu hydrocefalu s disproporcionálně rozšířenými komorami. Tyto sekvence jsou 

pro hodnocení asymetrie mezi supra a infrasylvijskými subarachnoideálními prostory 

nejvhodnější (Hashimoto et al., 2010). Přítomnost obrazu DESH byla hodnocena 

nezávisle neurochirurgem a radiologem, přičemž ani jeden neměl přístup ke 

klinickým datům pacienta. Na základě přítomnosti znaků DESH byli pacienti 

rozděleni do dvou skupin – DESH NPH a non-DESH iNPH. Pro účely hodnocení 

parametrů DTI (FA a MD) byly naměřeny MR obrazy sekvencí spinového echa EPI s 

20 směry kódování difuze (multi-directional diffusion weighted images, b faktor 1000 

s/mm2, tloušťka vrstev 2 mm, echo čas 94 ms, repetiční čas 7300 ms, FOV 382 x 382 

mm2, velikost voxelu 2 x 2 x 2 mm3), a také obrazy bez difuzního vážení (b faktor = 

0). Hodnoty byly získány pomocí voxel-based analýzy parametrických map FA a MD 

v předním raménku capsula interna (ALIC), zadním raménku capsula interna (PLIC) 

a v těle corpus callosum (CC). Pro měření jsme preferovali levou mozkovou 

hemisféru, protože na našem pracovišti rutinně zavádíme VP shunt zprava a měření 

by mohlo být ovlivněno artefaktem ventilu, ačkoliv vizuálně do této oblasti artefakt 

nezasahoval. Měření parametrů FA a MD bylo provedeno radiologem, který neměl 

přístup ke klinickým datům pacienta nebo zdravého dobrovolníka. 

 Pacienti byli vyšetřeni standardizovaným protokolem MR mozku před operací a 

jeden rok po operaci. Zdraví dobrovolníci byli vyšetřeni jedenkrát. 

 3.4. Léčba pacientů s iNPH 

 Všichni pacienti s iNPH, kteří byli zařazeni do studie, podstoupili implantaci VP 

shuntu s programovatelným ventilem (Codman® Hakim® či Certas® s antisifonovou 

jednotkou Siphonguard®). Žádný jiný typ shuntu nebyl použit. Pro zavedení shuntu 

byla zvolena vždy pravá strana. 
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 3.5. Sledování pacientů, hodnocení efektu léčby 

 Pacienti byli pooperačně sledovaní ke zhodnocení vývoje klinického stavu a tedy 

efektu implantace VP shuntu. Kontroly byly provedeny 1., 3., 6. a 12. pooperační 

měsíc, následně v ročním intervalu. Efekt léčby byl hodnocen 12. pooperační měsíc, 

kdy byla provedena i kontrolní MR mozku. Efekt léčby byl určen na základě mRS, 

NPH stupnice dle Kiefera a NPH stupnice zotavení dle Meiera (Meier, 2002) 

(tabulka 3). 

Tabulka 3 

NPH skóre zotavení 
≥ 7,5 Stejný stupeň aktivity jako před onemocněním 
≥ 5 Lehká limitace 
≥ 3 Postupné zlepšování 
≥ 2 Dočasné zlepšení 
< 2 Beze změny nebo horší 

NPH skóre zotavení dle Meiera, výpočet NPH skóre zotavení 

 Na základě efektu léčby byli pacienti rozděleni do skupiny shunt responderů a shunt 

non-responderů. Shunt responder byl definován zlepšením v mRS alespoň o 1 bod a 

v NPH skóre zotavení dle Meiera alespoň o 3 body. 

 3.6. Měřené hodnoty, statistické zpracování 

 Analýzou MR jsme získali k porovnání hodnoty DTI v ALIC, PLIC a CC u pacientů 

před operací, jeden rok po operaci a u zdravých kontrol. Dále jsme porovnali tyto 
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hodnoty ve skupině DESH a non-DESH iNPH taktéž předoperačně a pooperačně a 

oproti zdravým kontrolám. Statistické zpracování dat bylo provedeno pomocí 

software R – project. Pro porovnání naměřených hodnot u pacientů a před a po 

operaci byl použit párový t-test, pro srovnání hodnot mezi pacienty a zdravými 

kontrolami dvouvýběrový t-test, pro test shody rozptylů pak F-test. 
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4. VÝSLEDKY 

 Soubor pacientů 

 Zkoumaným souborem je celkem 27 pacientů s iNPH věkového rozmezí od 51 do 86 

let, průměrně 72,4 roku. 17 z nich byli muži, 10 bylo žen. Zdravých kontrol bylo 24 

ve věkovém rozmezí 60 – 79 let, průměrně 69,3 let, z nichž 13 bylo mužů a 11 žen. 

Z analýzy tohoto souboru vyvozujeme následující výsledky. 

 

 4.1. Prediktivní hodnota lumbálního infuzního testu a tap testu 

 Lumbální infuzní test (LIT) nebo tap test byl použit v diagnostice iNPH u všech 27 

operovaných pacientů. Pozitivita jednoho z těchto suplementárních testů byla v rámci 

studie jedním ze základních indikačních kritérií implantace VP shuntu. Pacienti 

s negativním testováním do studie nebyli zařazeni. U konkrétního pacienta byl 

proveden jen jeden z testů. U chodících pacientů byl proveden tap test, u pacientů 

upoutaných na lůžko LIT. Celkem bylo provedeno 15 tap testů a 12 LITů. 

 Z 27 operovaných pacientů bylo na základě klinických kritérií jeden rok po operaci 

zlepšeno 23 pacientů (85,2%), 4 pacienti nikoliv (14,8%). Jednotlivé typy 

suplementárních testů měly podobnou pozitivní prediktivní hodnotu klinické 

odpovědi na zavedení VP shuntu. Z 15 pacientů testovaných tap testem bylo při 

klinickém hodnocení rok po operaci zařazeno mezi respondery 13 pacientů (86,6%), 

z 12 pacientů testovaných metodou LIT bylo 10 responderů (83,3%). Souhrn 

v tabulce číslo 4. 
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Tabulka č. 4 – Pozitivní prediktivní hodnota (PPV) suplementárních testů. 

Metoda 
Počet 

testovaných Respondeři 
Non-

respondeři PPV 
Tap test 15 13 2 86,6% 
LIT 12 10 2 83,3% 
Celkově 27 23 4 85,2% 

 

  

 4.2. Změny parametrů zobrazení difuzních tenzorů u pacientů s iNPH 

 Pro účely porovnání změn parametrů DTI u pacientů s iNPH byly měřeny hodnoty 

frakční anizotropie a průměrné difuzivity (FA a MD) v oblasti předního raménka 

capsula interna (ALIC), zadního raménka capsula interna (PLIC) a corpus callosum 

(CC). Měření bylo provedeno u všech 27 pacientů s iNPH před operací a jeden rok po 

operaci. Pacienti byli rozděleni dle efektu léčby do skupin shunt responderů a shunt 

non-responderů. Stejné vyšetření MR mozku bylo provedeno u 24 zdravých kontrol. 

 Při statistickém porovnání hodnot MD a FA v ALIC, PLIC a CC mezi pacienty před 

operací a zdravými kontrolami jsme zjistili, že ve všech měřených oblastech byla MD 

vyšší u pacientů než u zdravých kontrol (p < 0,05). FA byla u pacientů signifikantně 

vyšší jen v PLIC (p < 0,001). Při srovnání hodnot u pacientů před operací a 1 rok po 

operaci byl patrný signifikantní pokles hodnoty FA v PLIC (p < 0,001). V jiných 

oblastech k poklesu FA či MD nedošlo. Hodnota FA v PLIC ani po operaci však 

nedosáhla hodnot zdravých dobrovolníků (0,63 po operaci vs. 0,58 u kontrol). Mezi 

skupinami shunt responderů a non-responderů byla výrazná asymetrie obou skupin 

(23 vs. 4 pacienti), proto statistické porovnání hodnot nebylo možné. Hodnoty jsou 

shrnuté v tabulkách 5 a 6. 
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Tabulka 5  

 

Hodnoty FA v jednotlivých oblastech u pacientů před a po implantaci VP shuntu a u zdravých 

dobrovolníků. (SD – směrodatná odchylka) 

 

Tabulka 6 

  Před operací Po operaci Kontrolní skupina 
  průměr medián SD průměr medián SD průměr medián SD 

MD ALIC 0,66 0,66 0,05 0,65 0,67 0,04 0,59 0,60 0,03 
MD PLIC 0,68 0,68 0,05 0,68 0,69 0,05 0,60 0,61 0,03 
MD CC 0,65 0,66 0,05 0,65 0,65 0,06 0,57 0,57 0,03 

 

Hodnoty MD v jednotlivých oblastech u pacientů před a po implantaci VP shuntu a u zdravých 

dobrovolníků. (SD – směrodatná odchylka) 

 

 4.3. Stanovení prediktivní hodnoty obrazu hydrocefalu s disproporcionálně 

rozšířenými subarachnoideálními prostory na MR mozku u pacientů s iNPH 

 Na základě provedené T1 vážené MR mozku v koronární rovině byl zhodnocen nález 

DESH u pacientů s iNPH před operací. Stejná sekvence byla provedená i u zdravých 

kontrol. 

 

 Přítomnost DESH u pacientů s iNPH a u zdravých kontrol 

 Mezi pacienty s iNPH byl DESH přítomen u 15 (55,6%) u 12 nikoliv (44,4%). Ve 

skupině zdravých kontrol nebyl DESH přítomný u žádného vyšetřeného jedince. 

DESH je tedy specifickým nálezem na MR mozku u pacientů s iNPH. 

  Před operací Po operaci Kontrolní skupina 
  průměr medián SD průměr medián SD průměr medián SD 

FA ALIC 0,61 0,61 0,04 0,60 0,60 0,04 0,58 0,58 0,03 
FA PLIC 0,70 0,69 0,04 0,63 0,62 0,04 0,58 0,59 0,03 
FA CC 0,62 0,62 0,05 0,61 0,60 0,05 0,59 0,59 0,03 
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 Stanovení prediktivní hodnoty DESH 

 Při porovnání nálezu DESH mezi skupinou shunt responderů a non-responderů bylo 

zjištěno následující. Všech 15 pacientů ve skupině DESH iNPH bylo jeden rok po 

implantaci VP shuntu klinicky zlepšeno, tedy řadili se mezi shunt respondery. Ve 

skupině 12 non-DESH iNPH pacientů se při hodnocení rok po operaci zlepšilo 8 

pacientů (66,7%), 4 byli zařazeni mezi non-respondery (33,3%). DESH má tedy 

100% pozitivní prediktivní hodnotu ve stanovení klinického benefitu pacienta 

z implantace shuntu. Negativní prediktivní hodnota DESH je 33,3%. 

 

 4.4. Frakční anizotropie u pacientů s hydrocefalem s disproporcionálně 

rozšířenými subarachnoideálními prostory 

 Pacienti s iNPH byli rozdělení podle nálezu na MR mozku na skupinu DESH (15 

pacientů) a non-DESH (12 pacientů). Vyšetření bylo pacientům provedeno před 

operací a rok po operaci, kdy byl vyhodnocen efekt terapie. Na základě klinického 

efektu léčby byli pacienti rozděleni do skupiny shunt responderů a shunt non-

responderů. Dále byla vyšetřena skupina 24 zdravých dobrovolníků. Z analýzy hodnot 

FA v jednotlivých skupinách byly vyhodnoceny následující závěry. 

 Jediný signifikantní rozdíl v FA mezi DESH a non-DESH skupinou byl nalezen 

v PLIC. Průměrná hodnota FA v PLIC byla u pacientů s DESH 0,72, u pacientů non-

DESH 0,66 (p < 0,0001). U zdravých kontrol byla hodnota FA v PLIC 0,58, tedy 

nižší, nežli u DESH i non-DESH pacientů (p < 0,0001). Po implantaci VP shuntu 

klesla hodnota FA v PLIC u obou skupin. U DESH pacientů byl ale stále významný 

rozdíl oproti zdravým kontrolám (p = 0,002), u non-DESH skupiny rozdíl statisticky 

signifikantní nebyl (p = 0,23). Výsledky jsou shrnuty v tabulkách 7 a 8. 
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Tabulka 7 

  DESH non-DESH HC 
  Průměr SD Průměr SD Průměr SD 
Před operací 0,72 0,02 0,66 0,02 0,58 0,03 
Po operaci 0,65 0,04 0,60 0,03     

 

Průměrné hodnoty FA v PLIC u pacientů s DESH, non-DESH a u zdravých kontrol. (HC – zdravé 

kontroly, SD - směrodatná odchylka) 

 

Tabulka 8 

  DESH 
non-

DESH 
DESH vs. non-

DESH 
DESH vs. 

HC 
non-DESH vs. 

HC 
Před operací - - < 0,0001 < 0,0001 < 0,0001 
Po operaci - - 0,0006 0,002 0,23 
Před vs. po operaci < 0,0001 0,0001 - - - 

 

p hodnoty hladiny statistické významnosti rozdílu FA u jednotlivých skupin. (HC – zdravé kontroly) 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



	

	
45	

5. DISKUZE 

 I přes několik desítek let výzkumu je idiopatický normotenzní hydrocefalus chorobou 

s dosud nevyjasněnou patofyziologií. Od roku 1965, kdy byl normotenzní 

hydrocefalus poprvé popsán (Adams et al., 1965), se naše vědění posunulo velmi 

málo. V současné době jsou k dispozici nové vyšetřovací metody, které by mohly 

podklad vzniku iNPH poodhalit. Jedná se zejména o metody MR mozku, které 

nezobrazí mozkový parenchym jen morfologicky, ale mohou hodnotit i vlastnosti či 

funkční parametry. Velkou snahou je pomocí MR odhalit některé specifické znaky 

iNPH, které by mohly být nápomocny i v diagnostickém algoritmu. Přesná a 

jednoduchá diagnostika je základním předpokladem pro zlepšení záchytu pacientů 

s iNPH tak, aby se jim dostalo adekvátní léčby, která často zásadně zlepší kvalitu 

života nemocných (Pujari et al., 2008). Většina pacientů však zůstává bez správné 

diagnózy, či k diagnostice dojde po delší době (Kuriyama et al., 2017). Časový faktor 

je přitom velmi důležitý. Čím dříve je pacient s iNPH léčen, tím větší je naděje na 

uspokojivý efekt léčby (Vakili et al., 2016). Nedostatečný záchyt nemocných je daný 

špatným povědomím o iNPH i v odborné veřejnosti, a také právě složitou a nepřesnou 

diagnostikou. Diagnostický algoritmus se velmi liší podle konkrétního centra, 

neexistuje všeobecně uznávané doporučení. Lze říci, že nejméně kontraverzní je léčba 

iNPH. Konzervativní terapie dlouhodobě selhává, proto léčba spočívá v zavedení 

shuntu. Existují ale i práce, které poukazují na dobré výsledky provedené 

endoskopické stomie třetí komory (Tasiou et al., 2016). 

 Naše práce si kladla za cíl stanovit spolehlivost suplementárních testů (tap test a 

lumbální infuzní test), ale hlavně identifikovat pomocí neinvazivní MR mozku 

specifické znaky pro iNPH a implementovat je do diagnostického algoritmu. Dále se 
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pomocí zobrazení difuzních tenzorů pokusit identifikovat oblasti mozku, které 

vykazují změny FA a MD a přispět k pochopení patofyziologie iNPH. 

 Studie byla vedena prospektivně s cílem získat dostatečně velký soubor pacientů a 

zdravých dobrovolníků, který by dovoloval validní statistické zpracování dat. Soubor 

27 pacientů s iNPH a 24 zdravých kontrol tomuto požadavku vyhovoval a jeho 

velikost je srovnatelná s jinými studiemi zabývajícími se podobným tématem. 

 

 Prediktivní hodnota lumbálního infuzního testu a tap testu 

 Suplementární testy jsou v diagnostice iNPH rutinně používanými metodami. Patří 

mezi ně lumbální infuzní test (LIT), tap test a dočasná zevní lumbální drenáž. 

Lumbální drenáž na našem pracovišti v diagnostickém algoritmu iNPH nepoužíváme, 

protože se jedná již o vyšetření s vyšším rizikem komplikace, zejména zánětlivé 

(Governale et al., 2008). Nese s sebou i jistý dyskomfort, který bývá, zejména 

staršími pacienty, špatně snášen. Proto jsme se v naší práci zaměřili na určení 

prediktivní hodnoty LIT a tap testu. Obě vyšetření byla provedena dle 

standardizovaného protokolu a indikována byla podle závažnosti postižení chůze. U 

chodících pacientů byl indikován tap test (u 15 pacientů), u imobilních LIT (u 17 

pacientů). Důvodem je potřeba vyšetření chůze u pacientů před tap testem 

s následným hodnocením klinického efektu odlehčovací punkce. Nelze předpokládat, 

že by, často i několik měsíců, ležící pacient dosáhl po tap testu takového zlepšení, že 

by byl schopen chůze. Dle našich výsledků je pozitivní prediktivní hodnota (PPV) 

suplementárních testů 85,2%. Tedy jeden rok po implantaci VP shuntu bylo 85,2% 

pacientů, dle NPH skóre zotavení a mRS, zlepšeno. Po stanovení PPV pro jednotlivé 

metody dosáhl vyšší hodnoty tap test oproti LIT (86,6% vs. 83,3%). Rozdíl není 

zásadní a potvrzuje důležitou diagnostickou hodnotu obou metod. Naše výsledky jsou 
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podobné závěrům největší studie posledních let, Evropské iNPH multicentrické 

studie, kde byla PPV tap testu stanovena na 88% a PPV LIT 86% (Wikkelsø et al., 

2013). Podobný je i rozdíl v PPV mezi tap testem a LIT. Tento relativně malý rozdíl 

v PPV obou metod je nečekaný. Principy diagnostiky tap testem a LIT jsou totiž 

velmi odlišné. LIT je založen na stanovení výtokového odporu Rout, tedy na průkazu 

patologických likvorodynamických poměrů. Pomocí LIT neurčujeme to, zdali jsou 

příznaky reverzibilní či nikoliv. Pokud indikujeme pacienta na základě pozitivního 

LIT, můžeme teoreticky operovat pacienta, který sice má diagnózu iNPH, ale pro 

ireverzibilní změny v periventrikulárních oblastech ke klinickému efektu operace 

nemusí dojít. Tap test je založený na predikci klinické odpovědi na implantaci shuntu 

díky krátkodobé simulaci derivace likvoru odlehčovací punkcí. Při indikaci k operaci 

na základě pozitivního tap testu by tedy pacient s ireverzibilními symptomy neměl být 

operován. Přesto je PPV tap testu dle našich výsledků jen o 3,3% vyšší (dle Evropské 

iNPH multicentrické studie o 2%) než PPV LIT. 

 Ideální diagnostická metoda by měla mít jak vysokou PPV, tak i negativní 

prediktivní hodnotu (NPV). Tedy při negativním testu spolehlivě onemocnění iNPH 

vyloučit. Pro stanovení NPV jsou naše data nedostatečná. Pro určení NPV by bylo 

nutné indikovat k operaci pacienty, kteří měli negativní suplementární test. To 

odporuje nastavenému diagnostickému algoritmu v rámci studie a operace těchto 

pacientů by byla eticky sporná. Díky diagnostickému algoritmu zmíněné „Evropské 

multicentrické iNPH studie“ však mohla být NPV stanovena, neboť k operaci byli 

indikováni pacienti bez ohledu na výsledek suplementárního testu. Díky závěrům 

studie víme, že NPV tap testu i LIT je 18% (Wikkelsø et al., 2013). Tato NPV je 

nízká a použití suplementárního testu, jakožto jediné diagnostické metody, velmi 

limituje. Při pozitivním testu je vysoká šance na dobrý výsledek léčby, ale negativní 
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testování efekt implantace shuntu nevyloučí. O to větší je tlak na nalezení dalších 

diagnostických metod, zejména zobrazovacích, které by diagnostiku iNPH zpřesnily. 

 Mezi další suplementární testy lze zařadit i metodu přímého měření intrakraniálního 

tlaku (ICP) parenchymovým čidlem. V současné době je k dispozici ICP čidlo 

s telemetrickým přenosem hodnoty tlaku, které může být implantované po dobu až tří 

měsíců. Umožňuje tak dlouhodobou monitoraci ICP i v domácím prostředí 

(Welschehold et al., 2012). Naším původním záměrem bylo korelovat výsledky 

monitorace ICP s ostatními suplementárními testy. Tento typ čidla může být navíc 

implantovaný i po zavedení VP shuntu a pomoci tak k nastavení optimálního tlaku 

ventilu, nebo odhalit možnou malfunkci shuntu. Čidlo jsme implantovali v rámci 

pilotního projektu třem pacientům, vyšetřovaným pro jiný typ hydrocefalu 

(Radovnický et al., 2013). Zjistili jsme ale, že hodnoty ICP jsou natolik odlišné od 

hodnot předpokládaných, že by byl diagnostický přínos u pacientů s iNPH sporný a 

hodnocení obtížné. Zdá se tedy, že o normálním ICP je známo velmi málo. Právě 

metoda telemetrického monitoringu ICP v dlouhodobém časovém horizontu a při 

nejrůznějších polohách těla činnostech může přinést důležitá data a přispět 

k pochopení toho, jaký tlak je normální, potažmo ICP u hydrocefalu. Jedna z prvních 

studií ukazuje, že ICP je vleže 0,5 ± 4 mm Hg, vstoje -3,7 ± 3,8 mm Hg (Andresen 

and Juhler, 2014). To jsou velmi odlišné hodnoty od těch, které byly dosud 

v povědomí. Proto jsme záměr korelovat hodnoty ICP se suplementárními testy 

opustili. I přes technický pokrok v ICP monitoraci považujeme tuto metodu 

v diagnostice iNPH za nejméně vhodnou, zejména pro její značnou invazivitu. 
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 Změny parametrů zobrazení difuzních tenzorů u pacientů s idiopatickým    

  normotenzním hydrocefalem 

 Zobrazení difuzních tenzorů (DTI) je metoda MR, která přináší informace o určitých 

vlastnostech mozkového parenchymu, nejedná se tedy pouze o morfologické 

zobrazení mozku. Frakční anizotropie (FA) a průměrná difuzivita (MD) jsou 

parametry DTI, které tyto charakteristiky odráží. Hodnota FA určuje směrovou 

závislost procesu difuze. V komprimovaném svazku bílé hmoty je hodnota FA vyšší, 

nežli ve svazku, který kompresí postižen není. FA je tedy ukazatelem komprese bílé 

hmoty. MD vyjadřuje difuzivitu bez směrové závislosti. Stoupající hodnota MD pak 

vyjadřuje axonální desintegraci a degeneraci (Hattingen et al., 2010; Le Bihan et al., 

1992; Schonberg et al., 2006). Vzhledem k tomu, že se u pacientů s iNPH 

předpokládá postižení periventrikulárních oblastí, zaměřili jsme se na hodnocení FA a 

MD v bílé hmotě periventrikulárně – přední raménko capsula interna (ALIC), zadní 

raménko capsula interna (PLIC) a corpus callosum (CC). Měření jsme provedli u 

pacientů před implantací VP shuntu a jeden rok poté. Výsledky jsme korelovali 

s klinickým efektem léčby, dále pak se zdravými kontrolami. 

 FA byla u pacientů s iNPH před operací oproti zdravým dobrovolníkům významně 

vyšší jen v PLIC (0,70 vs. 0,58). Tento fakt ukazuje na to, že právě oblast PLIC je u 

pacientů postižena kompresí nejzávažněji. Po implantaci VP shuntu hodnota FA 

v PLIC klesla (0,63). To znamená, že po implantaci VP shuntu komprese v této 

oblasti klesá. Hodnota FA v PLIC u pacientů po operaci však zůstává stále statisticky 

významně vyšší, nežli u zdravých kontrol. Srovnáme-li naše výsledky s literaturou, 

pak zjistíme, že právě nález vysoké FA v PLIC bývá nejčastějším nálezem. Taktéž 

bývá pozorován pokles po implantaci shuntu (Hattingen et al., 2010; Jurcoane et al., 

2014; Kim et al., 2011). Hattingen et al. pozorovali u pacientů s iNPH nižší hodnotu 
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FA v CC. Tento jev vysvětlují tím, že vlákna v CC jsou dilatovaným komorovým 

systémem roztlačené, čímž se snižuje směrové uspořádání a hodnota FA tím klesá 

(Hattingen et al., 2010). Koyama et al. prokázali korelát mezi nižší FA v CC a tíží 

postižení chůze (Koyama et al., 2012). Naše data na podobný pokles FA v CC však 

neukazují. 

 Výsledky našeho měření MD ukázaly na signifikantně vyšší hodnoty u pacientů 

s iNPH oproti zdravým kontrolám ve všech sledovaných oblastech. To 

pravděpodobně odráží určitý stupeň axonální degenerace u pacientů s iNPH. Po 

operaci k poklesu MD v žádné z oblastí nedochází. Degenerativní změny v bílé hmotě 

jsou tedy ireverzibilní. Nabízí se srovnání mezi shunt respondery a non-respondery. 

Zde byla v našem souboru bohužel výrazná asymetrie (23 responderů, 4 non-

respondeři), proto statistické porovnání nebylo možné. Pokud vypočítáme průměry 

hodnot, pak byly hodnoty MD vyšší u non-responderů ve všech oblastech (MD ALIC 

0,65 vs. 0,69; MD PLIC 0,66 vs. 0,77; MD CC 0,64 vs. 0,71). Statistickou 

významnost ale určit nemůžeme. 

 Metody DTI tedy prokazují rozdílnosti v jednotlivých parametrech mezi nemocnými 

iNPH a zdravými. K rutinnímu využití v diagnostickém algoritmu ale metody DTI 

zatím nemají veliký potenciál. Problémem je relativní metodologická složitost a 

časová náročnost vyhodnocení vyšetření. Statistickou analýzou dostatečného souboru 

pacientů jsme prokázali významné rozdíly parametrů DTI, ale interpretace výsledků 

pro konkrétního pacienta je problematická pro přesah hodnot mezi nemocnými a 

zdravými. DTI tedy v diagnostice iNPH může poskytnout doplňující informace, jako 

samostatná diagnostická metoda je však zatím nedostatečná. 
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 Stanovení prediktivní hodnoty obrazu hydrocefalu s disproporcionálně   

        rozšířenými subarachnoideálními prostory na MR mozku u pacientů s  

        idiopatickým normotenzním hydrocefalem 

 Obraz asymetricky rozšířených subarachnoideálních prostor, kdy v Sylviových 

rýhách a pod jejich úrovní jsou tyto prostory rozšířené a nad jejich úrovní naopak 

zúžené, byl popsán poprvé japonskými autory jako jeden z možných specifických 

znaků na MR mozku u pacientů s iNPH (Kitagaki et al., 1998). Tento obraz byl 

později popsán jako hydrocefalus s disproporcionálně rozšířenými 

subarachnoideálními prostory (DESH) (Hashimoto et al., 2010). Cílem naší práce 

bylo stanovit specificitu obrazu DESH pro diagnózu iNPH a její prediktivní hodnotu 

klinické odpovědi na implantaci shuntu. 

 Při analýze MR mozku 27 pacientů s iNPH a 24 zdravých kontrol byl obraz DESH 

nalezen jen u pacientů s iNPH. U žádné ze zdravých kontrol DESH přítomen nebyl. 

To ukazuje na jistou asociaci nálezu DESH s diagnózou iNPH. Mezi pacienty s iNPH 

byl DESH přítomný v 55,6%, u 44,4% pacientů nikoliv. Pokud je tedy na MR mozku 

vyšetřovaného pacienta přítomný DESH, jedná se o podpůrný faktor pro diagnózu 

iNPH. Nicméně nepřítomnost DESH diagnózu nevyloučí. 

 Při hodnocení klinického efektu implantace shuntu jeden rok po operaci jsme zjistili, 

že ve skupině DESH iNPH pacientů je všech 15 pacientů shunt responderů. Ve 

skupině 12 non-DESH iNPH pacientů jsou 4 pacienti non-respondeři (33,3%). 

Pozitivní prediktivní hodnota klinické odpovědi na implantaci shuntu je tedy 100%, 

negativní prediktivní hodnota ale pouze 33,3%. Takto vysoká PPV je samozřejmě 

daná limitovaným množstvím pacientů ve studii a v běžné praxi na velkém souboru 

pacientů lze očekávat nižší hodnotu. I tak je ale zřejmé, že je hodnota PPV vysoká. 

Hashimoto et al. v první práci, která se DESH jako první systematicky zabývá udávají 
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na souboru 100 pacientů PPV 89% (Hashimoto et al., 2010), Craven et al. udávají na 

souboru 103 pacientů PPV 77%, NPV 25%. 

 Důležitým faktorem, který ovlivňuje začlenění hodnocení DESH do diagnostiky 

iNPH je metodologická náročnost. V dřívějších studiích bylo hodnocení DESH 

prováděno na základě volumetrických analýz MR (Hashimoto et al., 2010; Kitagaki et 

al., 1998). Tato metodologie je relativně složitá a časově náročná. Později se ukázalo, 

že stejnou přesnost má vizuální hodnocení znaků DESH (Kojoukhova et al., 2015; 

Shinoda et al., 2017). To celou diagnostiku značně zjednodušuje a zrychluje. 

 Z uvedeného vyplývá, že hodnocení DESH by mělo být začleněné do diagnostického 

algoritmu iNPH jako významný pozitivní prediktivní faktor. Pozitivní i negativní 

prediktivní hodnota DESH je vyšší, nežli u suplementárních testů. Oproti těmto 

testům je navíc neinvazivní. Lze tedy říci, že pokud je vyšetřován pacient s typickou 

symptomatologií iNPH a na MR mozku je patrný obraz DESH, nemusely by být 

suplementární testy provedeny. Pokud takový pacient obraz DESH na MR mozku 

nemá, měl by být suplementárními testy vyšetřen, neboť nepřítomnost DESH kvůli 

nízké NPV ještě diagnózu shunt responsivního iNPH nevyloučí. 

 

 Frakční anizotropie u pacientů s hydrocefalem s disproporcionálně rozšířenými    

 subarachnoideálními prostory 

 Význam DESH v diagnostice iNPH byl již prokázán. O patofyziologickém podkladu 

DESH je ale známo málo. Předpokládá se, že je výsledkem poruchy ve fyziologické 

cirkulaci likvoru s následnou asymetrickou distribucí likvoru v subarachnoideálních 

prostorech s jeho hromaděním v Sylviových rýhách a v úrovni pod Sylviovými 

rýhami (Hashimoto et al., 2010). Naše hypotéza byla, že nález DESH by mohl být 

vlivem kongesce likvoru spojen s vyšší kompresí periventrikulární bílé hmoty. 
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S vývojem metod MR získáváme možnost posouzení oblastí mozku nejen 

morfologicky, ale můžeme hodnotit i určité funkční vlastnosti. Zaměřili jsme se na 

metody zobrazení difuzních tenzorů (DTI), které jsou založené na měření difuzivity 

mozkové tkáně, konkrétně na parametr FA, který odráží stupeň komprese bílé hmoty. 

Naším cílem bylo stanovit rozdíl v FA v jednotlivých periventrikulárních oblastech 

bílé hmoty (ALIC, PLIC a CC) u iNPH pacientů s DESH, non-DESH a zdravými 

dobrovolníky.  

 Vyšetření MR bylo provedeno 27 pacientům před operací a rok po operaci, kdy bylo 

provedeno i vyhodnocení klinického efektu léčby. Pacienti byli na základě 

přítomnosti znaků DESH rozděleni do skupiny DESH a non-DESH iNPH a podle 

efektu léčby na skupinu shunt responderů a non-responderů. Dále bylo vyšetřeno MR 

mozku u 24 zdravých dobrovolníků. Zjistili jsme, že změny FA mezi vyšetřenými 

skupinami byly jen v PLIC. Před operací je v této oblasti hodnota FA u DESH 

pacientů signifikantně vyšší než u non-DESH skupiny a u zdravých kontrol. Potvrzuje 

to závěry naší předchozí studie, ve které jsme identifikovali PLIC jako místo nejvyšší 

komprese periventrikulární bílé hmoty u pacientů s iNPH (Radovnický et al., 2017). 

Vyšší FA v PLIC u DESH pacientů tedy podporuje naší hypotézu, že je DESH spojen 

s vyšší kompresí periventrikulárních oblastí. Nicméně i ve skupině non-DESH 

pacientů je FA v PLIC signifikantně vyšší, než u kontrol. To znamená, že jistá 

komprese v PLIC je i u non-DESH pacientů, ale ne tak významná jako u DESH 

skupiny. FA v PLIC jeden rok po operaci klesá, což odpovídá likvorové dekompresi 

periventrikulární bílé hmoty po implantaci shuntu. Pokles ale nastává u každé skupiny 

odlišně. U non-DESH pacientů nastává pokles výraznější, téměř až na hodnotu FA 

v PLIC zdravých kontrol. Rozdíl nedosahuje ani statistické významnosti. U DESH 

pacientů je však i jeden rok po operaci FA ve stejné oblasti stále signifikantně vyšší. 
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To ale nekoreluje s výsledky klinické odpovědi pacientů s iNPH na implantaci shuntu. 

Výsledky léčby jsou totiž u DESH skupiny lepší, nežli u non-DESH skupiny. Tento 

nesoulad si vysvětlujeme tím, že u DESH skupiny hraje komprese periventrikulární 

bílé hmoty zásadní roli a její dekomprese derivací likvoru pak vede ke klinickému 

zlepšení pacientů, i když je útlak stále vyšší, nežli u zdravých. U non-DESH pacientů 

je zřejmě patofyziologie komplexnější a dekomprese periventrikulární bílé hmoty 

nemusí k uspokojivému efektu léčby dostačovat, i když dosahuje hodnot zdravých 

jedinců. Nejsme si vědomi žádné jiné práce, která by se parametry DTI u DESH 

zabývala, ale v posledních letech rychle roste počet studií, které se hodnocením 

DESH zabývají. Naprostá většina z nich ukazuje na vysoký prediktivní faktor obrazu 

DESH (Craven et al., 2016; Garcia-Armengol et al., 2016; Ishikawa et al., 2016; 

Shinoda et al., 2017). Lze proto očekávat, že se postupně hodnocení DESH stane 

pevnou součástí diagnostického algoritmu iNPH. 
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6. ZÁVĚRY 

 

1) Lumbální infuzní test a tap test mají vysokou pozitivní prediktivní hodnotu 

(83,3% resp. 86,6%). Pacient, s typickou symptomatologií pro iNPH, dilatací 

komorového systému na zobrazovacích metodách a pozitivním suplementárním 

testem má značnou naději na zlepšení stavu po implantaci shuntu. Výsledky 

suplementárních testů obhajují jejich využití v diagnostickém algoritmu iNPH i 

přes jistou invazivitu, kterou s sebou přináší. 

2) V periventrikulární bílé hmotě pacientů s iNPH je oproti zdravým kontrolám 

vyšší průměrná difuzivita, což odráží závažnější stupeň axonální degenerace. U 

iNPH pacientů je oproti zdravým kontrolám vyšší hodnota frakční anizotropie, 

tedy vyšší komprese svazku bílé hmoty, v zadním raménku capsula interna. Po 

operaci komprese ustupuje, ale ne až na hodnotu zdravých jedinců. 

3) Přítomnost hydrocefalu s disproporcionálně rozšířenými subarachnoideálními 

prostory na MR mozku je faktorem s vysokou pozitivní predikcí klinické 

odpovědi na implantaci shuntu. Pacienti s tímto nálezem dosahovali signifikantně 

lepších výsledků léčby. Negativní prediktivní hodnota je sice nízká, ale je vyšší, 

než u suplementárních testů. Pacienti bez obrazu DESH by neměli být vyloučeni 

z dalšího vyšetřování nebo léčby. Hodnocení DESH by mělo být pevnou součástí 

diagnostického algoritmu iNPH. 

4) Pacienti s DESH vykazují oproti non-DESH pacientům vyšší hodnotu FA, a tedy 

závažnější kompresi bílé hmoty, v zadním raménku capsula interna. Podporuje to 

hypotézu, že je DESH spojen s vyšší kompresí periventrikulární bílé hmoty díky 

obleněné cirkulaci likvoru s kongescí v Sylviových rýhách a pod jejich úrovní. Po 

operaci komprese klesá v obou skupinách. U non-DESH pacientů klesá téměř na 
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úroveň zdravých kontrol, u DESH pacientů je stále signifikantně vyšší. DESH 

pacienti však dosahují lepších výsledků léčby. U DESH skupiny zřejmě hraje 

komprese bílé hmoty zásadní roli v patofyziologii vzniku symptomů a při poklesu 

komprese nastává klinické zlepšení. U non-DESH skupiny je pravděpodobně 

patofyziologie komplexnější a ke zlepšení nemusí dojít ani při poklesu komprese, 

byť téměř na úroveň zdravých kontrol. 
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7. SOUHRN 

 Vyhodnocením efektu léčby pacientů s idiopatickým normotenzním hydrocefalem 

(iNPH) indikovaných k operaci na základě pozitivních suplementárních testů jsme 

stanovili jejich pozitivní prediktivní hodnotu. Lumbální infuzní test i tap test mají 

vysokou pozitivní prediktivní hodnotu klinické odpovědi na implantaci shuntu. 

Pacient s typickou symptomatologií, nálezem hydrocefalu na zobrazovacím vyšetření 

a pozitivním suplementárním testem bude velmi pravděpodobně z léčby profitovat. 

Suplementární testy jsou platnou součástí diagnostického algoritmu i přes svou 

invazivitu. 

 Pomocí zobrazení difuzních tenzorů na MR mozku provedené u pacientů s iNPH 

před operací, rok po operaci a u zdravých kontrol jsme zjistili změny difuzních 

parametrů v periventrikulární bílé hmotě. Pacienti měli ve srovnání se zdravými 

kontrolami vyšší MD v ALIC, PLIC a CC, což odráží vyšší stupeň periventrikulární 

axonální degenerace u pacientů s iNPH. Pacienti měli ve srovnání s kontrolami vyšší 

FA jen v PLIC. Tato oblast je tedy u pacientů s iNPH postižena kompresí. Po 

implantaci shuntu jsme v PLIC zaznamenali signifikantní pokles FA, což odpovídá 

dekompresi po derivaci likvoru. Pokles hodnoty však nebyl až k hodnotě zdravých 

kontrol. 

 U pacientů s iNPH a u zdravých kontrol jsme hodnotili výskyt znaků hydrocefalu 

s disproporcionálně rozšířenými subarachnoideálními prostory (DESH), hodnotili 

jsme také vztah mezi nálezem DESH a výsledkem léčby. Zjistili jsme, že se obraz 

DESH vyskytuje jen u nemocných iNPH, u zdravých kontrol nikoliv. Pacienti 

s DESH dosahovali lepších výsledků léčby, nežli pacienti bez DESH. DESH má tedy 

vysokou pozitivní prediktivní hodnotu. Negativní prediktivní hodnota je nízká, 
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nicméně je vyšší, nežli u suplementárních testů. Hodnocení DESH by mělo být 

pevnou součástí diagnostického algoritmu iNPH. 

 Pomocí parametru FA zobrazení difuzních tenzorů MR mozku jsme sledovali rozdíly 

mezi DESH, non-DESH skupinou a zdravými kontrolami. U pacientů s DESH iNPH 

jsme jistili vyšší kompresi bílé hmoty v PLIC oproti non-DESH pacientům. Potvrzuje 

to hypotézu, že obraz DESH je spojen s vyšší kompresí periventrikulární bílé hmoty. 

Obě skupiny měly vyšší FA v PLIC, než zdraví dobrovolníci. Po operaci FA v PLIC 

klesl u obou skupin, u pacientů s DESH byla FA však stále vyšší oproti zdravým. 

V non-DESH skupině byl pokles FA téměř až na úroveň zdravých. Tento jev 

nekoreloval s výsledky léčby, neboť DESH pacienti vykazovali pooperačně 

výraznější zlepšení klinického stavu. 

 

Klíčová slova: idiopatický normotenzní hydrocefalus, disproporcionálně rozšířené 

subarachnoideální prostory, tap test, lumbální infuzní test, magnetická rezonance, 

zobrazení difuzních tenzorů 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



	

	
59	

 8. SUMMARY 

 By evaluating the effect of treatment of patients with idiopathic normal pressure 

hydrocephalus (iNPH) indicated for surgery based on positive supplementary tests, 

we determined their positive predictive value. Both the lumbar infusion test and the 

tap test have a high positive predictive value for the clinical response to shunt surgery. 

A patient with a typical symptomatology, a radiological examination finding, and a 

positive supplementary test will most likely benefit from surgery. Supplementary tests 

are a valid part of the diagnostic algorithm regardless their invasiveness. 

 Using diffusion tensor imaging on the MRI performed in patients with iNPH prior to 

surgery, one year after surgery and in healthy controls, we found changes in diffusion 

parameters in the periventricular white matter. Patients had a higher MD in ALIC, 

PLIC and CC compared to healthy controls, reflecting a higher degree of axonal 

degeneration in patients with iNPH. Patients in comparison with healthy controls had 

higher FA only in a PLIC. This area is affected by compression in patients with iNPH 

more severe. After the shunt surgery, we recorded a significant decrease in PLIC, 

which corresponds to the decompression after derivation of the CSF. However, the 

drop in value was not to the value of healthy controls. 

 In patients with iNPH and in healthy controls we evaluated the occurrence the signs 

of hydrocephalus with disproportionately enlarged subarachnoid spaces (DESH), we 

also evaluated the relationship between DESH finding and treatment outcome. We 

found that the DESH is present only in iNPH patients, not in healthy controls. DESH 

patients achieved better treatment outcomes than patients without DESH. DESH 

therefore has a high positive predictive value. The negative predictive value is low, 

however, it is higher than in the supplementary tests. DESH assessment should be a 

part of the iNPH diagnostic algorithm. 
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 Using the FA parameter of the diffusion tensor imaging, we observed the differences 

between DESH group, non-DESH group and healthy controls. In patients with DESH, 

we recorded higher white matter compression in PLIC compared to non-DESH 

patients. It confirms the hypothesis that the DESH is associated with the higher 

compression of the periventricular white matter. Both groups had a higher FA in 

PLIC than healthy volunteers. After the surgery FA in PLIC decreased in both groups, 

in patients with DESH FA was still higher than in healthy controls. In the non-DESH 

group, the FA decreased almost to the healthy controls level. This phenomenon did 

not correlate with the treatment results, as DESH patients showed better postoperative 

improvement in clinical status, than non-DESH patients. 

  

Key words: idiopathic normal pressure hydrocephalus, disproportionately enlarged 

subarachnoid spaces, tap test, lumbar infusion test, magnetic resonance, diffusion 

tensor imaging 
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