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Clanek kratce shrnuje souvislosti vzniku nitrolebni hypertenze a jeji pfiznaky ve svétle zakladd jeji patofyziologie. Jsou vyjmenovany
hlavni pfiznaky a také projevy nitrolebni hypertenze popsané v minulosti uznavanymi ¢eskymi neurology.
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Causes and clinical presentation of intracranial hypertension

The article shortly summarizes the associations of intracranial hypertension and its symptoms in the light of its pathophysiological
bases. The main symptoms of intracranial hypertension are listed as well as the clinical descriptions mentioned in the past by reputable

Czech neurologists.
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Pric¢iny a nastin patofyziologie
nitrolebni hypertenze

Asociaci zvyseného nitrolebniho tlaku a de-
vastujici herniace kmene si medicina uvédomo-
vala jiz nékolik staletf. Pfedstavu o intracerebralnf
hypertenzi zacala formovat roku 1783 zminka
Alexandera Monroea, Ze lebka je uzavfeny obal,
jehoZ obsah je prakticky nestlacitelny. Roku 1824
George Kellie prohlasil, ze objem krve v mozku je
staly, tento vyrok sice neni pravdivy, ale implikuje
fakt, ze prilis velkd nitrolebni hypertenze snizuje
pratok krve mozkem. AZ roku 1846 Burrows popr-
vé formuloval predstavu o0 moznosti recipro¢niho
ménéni objemovych nitrolebnich podilt krve,
mozkomisniho moku a mozkového parenchy-
mu. Z&kladni patofyziologickou predstavu vzniku
nitrolebni hypertenze spocivajici v neménnosti
nitrolebniho prostoru a nutnosti proporcionalné
redukovat podily jednotlivych jeho ¢astf, kdyz se
jedna z nich zvétsi a nebo se objevi nova struktu-
ra, se nazyva Monroe(v-KellieGv model. Recentni
teorie vztahu tlaku a objemu v nitrolebnim pro-
storu tuto hypotézu doplnuji a zpfesnuji (Lee
a Yoon, 2008; Goetz 2003).

Prdmérny nitrolebni prostor dospélého je asi
1500ml, 80% tvori mozkovy parenchym, 10%
mozkomisni mok a 10% krev. Pfesné hodnoty
vsak nejsou pro praxi ddlezité, protoze ani zob-
razovaci techniky jednotlivé kompartmenty jako
celky rutinné neméfi. Expanzi nékterého z kom-
partmentl nebo vznik zcela nového kompart-
mentu mdze do ur¢itého objemu kompenzovat
redukce tekutych slozek nitrolebniho prostoru.
Proto pfi premorbidni atrofii mozku je moznost
kompenzace pfipadné expanze vétsi nez u zdra-
vého mozku. Snizuje se mnoZstvi mozkomisniho
moku a pak i mnozstvi krve v mozku. Ovsem

snizeni mnozstvi krve v nitrolebnim prostoru
vede ke snizeni mozkového pratoku a tim moz-
kové perfuze. Pokles mozkového perfuzniho
tlaku pod normdlni hodnotu 70-75 torr vede
ke zvysenf krevniho tlaku. Zvyseny krevnf tlak
vede k bradykardii (Cushingtv reflex). Pfi po-
klesu mozkového perfuzniho tlaku pod 50 torr
dochézi k poruse perfuze mozku s naslednou
ischemif a postupnym rozvojem hypoxického
cytotoxického edému mozku. Pri dalSim poklesu
mozkového perfuzniho tlaku se objevujf ireverzi-
bilnf zmény mozkového parenchymu a nakonec
se mozkova cirkulace zastavuje a dochazf ke
smrti mozku (Fowler a Scadding, 2003; Kalina,
2004; Goetz, 2003).

Monroelv-KellieGv model je zjiednodusenf
slozitého déje zmeény velikosti mozkovych kom-
partmentd. Jednak neménnost nitrolebniho pro-
storu nenf absolutni (v praxi s ni véak mGzeme
pocitat), protoze urcitd minimalni mira pfesunu je
moznd pres foramen occipitale magnum a v jesté
omezengjsi mite pres ostatni lebni otvory. Dalsi
simplifikacf je neménnost intrakranidlniho tlaku.
Ten se samoziejmé ve fyziologickém rozpéti méni
zéavisle na rliznych faktorech (napr. poloze téla,
dychani, krevnim tlaku). Pfi rychlém zvétsent jed-
noho kompartmentu se nitrolebnitlak zvysuje a to
i kdyz jiny kompartment prostor uvolfuje (Fowler
a Scadding, 2003; Ambler, 2004; Goetz, 2003).

Pro preziti nent kriticky zvySeny nitrolebni
tlak per se, ale pfesuny mozkového parenchymu
a z nich rezultujici loziskova poskozeni mozku
a déle snizeni mozkového krevniho pritoku.

DulleZitd je rychlost expanzivity. Velmi po-
malu probihajici nardst nékterého kompart-
mentu nemusi nitrolebnf hypertenzi vyvolat
a puUsobi pfi vhodném uloZenf (napf. nékteré
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meningeomy) nebo pfi difuznim pdsobeni (napf.
normotenzni hydrocefalus) redukci mozkového
parechymu (atrofii) (Fowler a Scadding, 2003;
Goetz, 2003).

Pficiny nitrolebni hypertenze shrnuje
tabulka 1.

Klinické symptomy
intrakranialni hypertenze

Bolest hlavy

Bolest hlavy je nejcastéjsi symptom zvyse-
ného nitrolebniho tlaku. P¥i pomalu se rozvijejici
nitrolebni hypertenzi je za¢atek a vyvoj intenzity
bolesti hlavy pozvolny (napf. pfi ristu mozkového
tumoru). Naopak pfi parenchymové hemoragii je
bolest okamzitd a pfi akutni blokadé likvorovych
cest se rozviji v fadu hodin. Typicky se bolest
zvysuje v situacich, které tlak v intrakranidlnim
prostoru zvysuji: pfedklon, polozeni se, kasel,
defekace atd. Cirkadidnni vzorec intenzity bo-
lesti s rannim maximem bolesti je dan no¢nim
leZzenim na |GZku a nemocnf si nékdy spontanne
vsimnou, Ze spanek s hodné podloZenou hlavou

Tabulka 1. Z3kladni pficiny nitrolebni hypertenze

kraniocerebralni poranénf (kontuze, krvacenf)

hydrocefalus

mozkové nadory

mozkové parenchymové krvacenf

mozkovy edém

mozkovy absces

parazitarni cysty

idiopaticka intrakranidIni hypertenze

trombdza splavi
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od bolesti ulevuje. Je viak mozné, Ze bolest kolisa
také v souvislosti s cirkadidnnim cyklem sekrece
kortizolu. Bolest hlavy pfi nitrolebni hypertenzi
se $patné ovliviuje analgetiky.

Zvraceni

Zvracen{ ma stejné ranni maximum jako
bolest hlavy. Mlze se objevit bez predchozf
nauzey a dokonce bez bolesti hlavy. Jestlize
je zvraceni provazeno bolesti hlavy, nemocny
¢asto oznamuje, ze se cefalea zhorsuje pfi zvra-
cenl, protoze samotné zvraceni intrakranidlnf tlak
zvysuje. MUze tak dojit k sekvenci atak zvracenf
se vzrUstajici intenzitou.

Edém papily zrakového nervu
(méstnava papila)

S nérGstem intrakranidiniho tlaku je nejdfi-
ve potlacend normalné pozorovatelnd pulzace
Zil v okoli papily. S dalsim vzestupem se omezf
transport optickym nervem s typickym otokem
papily. Ten byl poprvé popsan Graefem roku 1861.
Uzavéry zil mohou vyvolat sitnicové hemoragie
v okolf papily. Prominenci papily je mozné méfit
v dioptriich podle rozdilu zaostieni oftalmoskopu
na vrchol prominence papily a na jejf okoli. Edém
papily o¢nfho nervu je vyznamnou zndmkou
nitrolebni hypertenze, ale nutno mit na paméti,
Ze vice nez polovina nemocnych s intrakranial-
ni hypertenzi prominujici papily nema. Zjisténi
edému papily je také dllezité z hlediska ochrany
zraku, protoze pretrvavajici edém papily mize vést
ke skotomu, ktery se postupné rozsifuje a nasled-
né vede az ke ztraté zraku. Varianta nalezu, kdy
je méstnava papila na jednom oku, kdezto na
oku druhém je papila atrofickd, se popisuje jako
Fosterova a Kennedyho disociace a vznika u tumo-
rd s primym tlakem na jeden nervus opticus, ktery
atrofuje. KontralaterdIné se projevi nddorem vy-
voland nitrolebni hypertenze edémem papily (na
strané atrofické papily je pfitomna jesté hyposmie).
Pikladem mUze byt meningeom allae parvae
ossis sphenoidalis (Ambler, 2004; Vitek, 1950).

Porucha zraku

Porucha zraku pfichdzi v Uvahu zejména
pfi rychlém narlstu nitrolebni hypertenze.
Dlouhodoba nitrolebni hypertenze vede k ne-
vratnym zmenam zraku.

Obrna pohledu vzh(ru

Pfi zvyseni nitrolebniho tlaku zvlasté pfi ob-
struk¢nim hydrocefalu mize dojit k distorzi tekta
s priznakem obrny pohledu vzhiru. U déti s téz-
kym obstrukénim hydrocefalem je nékdy patrny
pfiznak zapadajiciho slunce, kdy je bulbus devio-

van kaudalné, zornice je ¢astecné prekryta dolnim
vitkem a mezi hornim vickem a hornim okrajem
duhovky je patrno nékolik milimetrd skiéry.

Diplopie

Diplopie mUze byt velmi nespecifickym pfi-
znakem zvyseného nitrolebnfho tlaku z parézy
n. abducens. Tento pfiznak nema lokalizacnf
vyznam, protoze nebyvaji nalezeny loZiskové
zmény v oblasti jeho jadra, ani zndmky kom-
prese n. abducens. Na druhou stranu muze
byt diplopie projevem unkalni herniace z léze
n. oculomotorius. Tento pfiznak ma lokalizacni
hodnotu, protoze je vétsinou homolateréinf
s expanzi. Dfive nez motorickd vldkna n. oculo-
motorius vak byvaji postizena jeho vldkna
parasympaticka.

Zhorsené védomi

Zhorsené védomi naznacuje vyznamnou
nitrolebni hypertenzi. Je zpsobeno poruchou
funkce ascendentni retikularni formace v me-
zencefalu a nebo v diencefalu. Macek (1973)
popisuje ,syndrom leh¢i psychické inhibice” jako
zakladni pfiznak nitrolebni hypertenze. Ambler
(2004) pfidava i moznost kvalitativni zmeny ve-
domf v¢etné deliria.

Zvyseny krevni tlak a bradykardie

Zcela nespecificky je zvyseny krevni tlak
a bradykardie u téZké nitrolebni hypertenze
omezujici mozkovou perfuzi (Cushing(v reflex).
Nékdy viddme ndhlou bradykardii jako pfiznak
dekompenzované nitrolebni hypertenze, napfi-
klad pfi recidivé subarachnoidalniho krvécent.

Pfiznaky nitrolebni hypertenze
u novorozence, kojence a malého ditéte
U ditéte je klasickym pfiznakem zvyseného
nitrolebniho tlaku vyklenujici se fontanela, pfi
dekompenzovaném chronickém hydrocefalu
pak rozestouplé svy se specifickym zvukem pfi
poklepu na leb, ktery se pfirovnava k poklepu na
nakfaply hrnec (signe du pot félé), hydrocefalicky
typ lebky. Pfi dlouhém trvani nitrolebni hyper-
tenze dochazi k poklesu intelektu a pfipadné se
objevuji fokdIni mozkové symptomy.

Vzacné zminované pfiznaky

Neéktefi autofi zminuji i dalsf pfiznaky, kte-
ré byly v souvislosti s nitrolebni hypertenzf
popsany. Maji vSak malou specificitu a prak-
tickou pouzitelnost. Jednd se o pulzujici tini-
tus, sikmou deviaci bulbl (skew deviation -
Hertwiglv-Magendiho strabismus) a hypoven-
tilaci (Ambler, 2004). Je v3ak diskutabilni, jestli
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nitrolebnf hypertenze bez herniace hypoven-
tilaci vyvolava.

Mozkové herniace - konusy

Mozkové herniace jsou specifickou a zako-
nitou komplikacf zvyseného nitrolebniho tlaku
a majf svoje typické symptomy. Intrakranialni
prostor je ¢astecné rozdélen duplikaturami dura
mater — tentorium cerebelli a falx cerebri. P¥i
dekompenzované expanzi lokalizované v jedné
z takto vzniklych ¢asti intrakranidlniho prostoru
dochazi k pretlacovani mozku do ¢asti jiné nebo
do foramen occipitale magnum. Podle pitev-
nich nalez(l deformace mozku vtla¢eného do
foramen occipitale magnum se vzil star$i ndzev
konus - kuzel a pouzivé se i pro jiné lokalizace
mozkové herniace.

Subfalcinni herniace vznikéd pfi expanzi
v mozkové hemisfére a pretlaku stfedovych
struktur kontralaterdlné. Tato herniace nema
specifické pfiznaky a pfesun stfedocarovych
struktur do 5mm nemusi byt klinicky zavazny.
Nicméné tato herniace je ¢asto spojena s ome-
zenou prdchodnosti premostujicich zil na kon-
vexité hemisféry a je spojena s rizikem edému
a dalsf dekompenzace.

Transtentoridlni herniace rozezndvdme
descendentni a ascendentni. Descendentni
transtentoridlni herniace je podstatné castéjsi
a muUze byt centraini, kdyz tlak plsobi pfimo
kaudalng, a nebo lateralni, kdyz descendentnf
tlak pfichazi z jedné hemisféry.

LaterdlIni unkdlIni nebo tempordlni tentori-
dlIni herniace vznika, kdyz je do incisura tentorii
vtla¢ovéna medidlni ¢ast baze temporalniho lalo-
ku, uncus gyri hypocampi. Dochazf ke kompresi
n. oculomotorius, ktery témito misty prochazi.
Pro vétsi fragilitu parasympatickych vidken je prv-
nim symptomem dilatace a areaktivita homo-
laterdIni pupily (dle Mackovy ucebnice z r. 1973
GriesingerQv pfiznak). Dalsi progresi herniace
dojde tlakem na kmen k ovlivnéni ascendentnf
retikuldri formace v mezencefalu a diencefalu
a tim k poruse védomi. Dochazi ke kontralate-
ralni hemiparéze, pak k decereberacnim krecim
a nasledné ke smrti pfi selhani dechu a obéhu.
Paradoxné nékdy pfesunem kmene na opacnou
stranu je komprimovan druhostranny n. oculo-
motorius se stejnymi pfiznaky (nebo je areakti-
vita a dilatace zornice bilaterdlnf). M(ze byt také
poskozena pyramidova drdha na druhé strané
nez je expanze a pak je paréza homolaterdini se
stranou expanze (Kernohan’s notch neboli Klivus-
kanten syndrom). Okrajem tentoria muze byt
komprimovana arteria cerebri posterior a vznikne
homolaterdlni infarkt v jejim povodi.



Centrdlni (axidlni) tentoridIni herniace vede
k dislokaci kmenovych struktur a poskozeni per-
forujicich cév. To vede k vicecetnym krvacenim
(posunové krvaceni) nebo kinfarktim ve kmeni.
Symptomy jsou porucha védomi, bilaterdIni cen-
tralni paréza, dekortika¢ni kiece, porucha dechu,
dekortikacni a decerebra¢nf rigidita.

Ascendentni transtentoridlni herniace je
vzacna - prakticky k ni mtze dojit jen v pfipa-
dé zavedené komorové drendze, protoze jinak
pri velké expanzi v zadni jamé ascendentni-
mu posunu branf likvorova blokdda. Priznaky
jsou nespecifické: porucha védomi, vomitus
S nauzeou.

OkcipitdlIni konus (tonzildrni herniace) je pro-
jevem komprese oblongéty pfi vtlatovani mozec-
kovych tonzil do foramen occipitale magnum.
Porucha védomf je Castd, protoze se ve véetsine
pifpadt jednd o dekompenzaci celkové nitrolebnf
hypertenze. Védom{ viak mulze byt zachovéno
a nemocny referuje bolesti v okcipitalni oblasti.
Byvéd omezeni hybnosti kréni patefe v riizné polo-
ze, nauzea, zvraceni, opistotonus a poruchy fizenf
dechu a frekvence srde¢ni (Ambler, 2004; Goetz,
2003; Fowler a Scadding, 2003).

Nitrolebni hypertenze
v zakladnich historickych
pramenech ceské neurologie

Pojem nitrolebni hypertenze a jeji sympto-
my se vyskytuji v zakladnich ¢eskych neuro-

logickych ucebnicich. Vitek (1950) pouziva
pojmu ,dalkové tlakové nitrolebni projevy”
a tim minf tlakové kuzely ¢i kony ev. hernie”.
Prekvapivé viak tomuto tématu vénuje jen krat-
kou zminku s ddrazem na varovani pred prova-
dénim lumbalnf punkce: kdy se hrubé a nardz
porusf jakds — takds rovnovaha likvorového
pretlaku v celém jeho systému”. Henner (1953)
pouziva termin syndrom nitrolebni hyperten-
ze, ktery vak popisuje velmi kratce v kapitole
mozkovych nddord. Mimo zde detailné uve-
denych pfiznakd Henner zd@razruje vyznam
pomocnych metod: nalez zvyseného reliéfu
meningealnich cévy, sulci a juga cerebralia na
kalve, oplosténi tureckého sedla pfi nativ-
nim rentgenologickém vysetreni Ibi a albu-
minocytologickou disociaci (napf. u tumord
zadnf jamy lebnf). Henner také zminuje sklon
k bradykardii. Mackova monografie z roku
1973 uvadi navic proti pfiznakdim zminénych
Hennerem také ,syndrom leh¢i psychické inhi-
bice”. U¢ebnice Vymazalova z roku 1975 pfindsi
informaci o nitrolebni hypertenzi a o konusech
v souladu se sou¢asnym pohledem, navic v nf
najdeme mezi objektivnimi pfiznaky nitrolebnf
hypertenze také bolestivost vystupl trigeminu.
Kuncova ucebnice neurochirurgie (1983) po-
pisuje zndmky zvyseného nitrolebniho tlaku
zcela vintencich souc¢asného poznéni a stejné
jako Henner zddraznuje nepfimé projevy na
lebec¢nich kostech.
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