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ABSTRACT

Normal pressure hydrocephalus (NPH) is a condition in which excess cerebrospinal fluid (CSF) 
occurs in the ventricles, and with normal or slightly elevated cerebrospinal fluid pressure. The 
prevalence of NPH increases with age. The disease presents in a classic triad of symptoms, which 
are urinary incontinence, dementia, and gait deviations. NPH is classified into idiopathic NPH 
(INPH) and secondary NPH (SNPH). 
There are several theories proposed as the pathophysiological mechanisms of INPH, SNPH, the 
pressure that remains normal in the widened ventricle and the mechanism of classical symptoms 
triad. This literature review aims to explore the pathophysiological aspect of NPH in order to 
assist neurologist to perform a comprehensive management of NPH.

ABSTRAK

Normal pressure hydrocephalus (NPH) adalah hidrosefalus yang tidak menyebabkan peningkatan 
tekanan intrakranial. Prevalensi NPH meningkat seiring dengan bertambahnya usia. NPH dapat 
terjadi dengan berbagai kombinasi atau derajat dari masing-masing elemen trias klinis klasik 
berupa gangguan cara berjalan, inkontinensia urin dan demensia. NPH diklasifikasikan menjadi 
NPH idiopatik (INPH) dan NPH sekunder (SNPH). 
Terdapat beberapa teori yang diajukan sebagai mekanisme patofisiologi terjadinya INPH, SNPH, 
tekanan yang tetap normal pada ventrikel yang melebar serta mekanisme terjadinya trias gejala 
klasik. Tujuan penulisan tinjauan pustaka ini adalah untuk mengkaji literatur tentang patofisiologi 
NPH sehingga dapat memberikan tambahan pengetahuan bagi para klinisi untuk membantu 
penanganan NPH secara komprehensif.
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PENDAHULUAN
Normal pressure hydrocephalus (NPH) adalah 

hidrosefalus yang tidak menyebabkan peningkatan 
tekanan intrakranial. Prevalensi NPH meningkat seiring 
dengan bertambahnya usia yaitu sekitar 3,3 per 100.000 
orang usia 50-59 tahun, 49,3 per 100.000 orang usia 
60-69 tahun, dan 181,7 per 100.000 orang usia 70-79 
tahun.1 NPH dapat terjadi dengan berbagai kombinasi 
atau derajat dari masing-masing elemen trias klinis 
klasik. Trias klinis klasik NPH meliputi gangguan cara 
berjalan, inkontinensia urin, dan demensia dengan 
pelebaran ventrikel serta tekanan cairan serebrospinal 
(CSS) normal.2 NPH diklasifikasikan menjadi NPH 
idiopatik (INPH) yang tidak diketahui etiologinya dan 
NPH sekunder (SNPH) yang diketahui etiologinya.3 
INPH lebih sering terjadi dibandingkan SNPH.4 

NPH merupakan salah satu penyebab demensia yang 
reversibel.5 Sering terjadi underdiagnosis pada NPH,6 
padahal sebanyak 70%-90% pasien yang dilakukan 
prosedur ventriculoperitoneal shunt mengalami 
perbaikan klinis.7 Hal ini dapat disebabkan oleh sulitnya 
penegakan diagnosis NPH karena mirip dengan kondisi 
neurodegeneratif lain.8 Selain itu, patofisiologi NPH 
masih belum jelas.9

Terdapat beberapa teori yang diajukan sebagai 
mekanisme patofisiologi terjadinya INPH, SNPH, 
tekanan yang tetap normal pada ventrikel yang melebar 
serta mekanisme terjadinya trias gejala klasik. Tujuan 
penulisan tinjauan pustaka ini adalah untuk mengkaji 
literatur tentang patofisiologi NPH sehingga dapat 
memberikan tambahan pengetahuan bagi para klinisi 
untuk membantu penanganan NPH secara komprehensif.
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Kegagalan compliance kraniospinal 
Compliance vaskular adalah derajat perubahan 

volume yang terjadi pada seluruh pembuluh darah arteri 
di dasar tengkorak dan vena sinus yang dihasilkan dari 
perubahan tekanan yang terjadi selama siklus kardiak. 
Semakin besar dilatasi dinding pembuluh darah untuk 
mengakomodasi gelombang tekanan sistolik, semakin 
besar compliance-nya.10 Pasokan darah arteri bervariasi 
tergantung pada tekanan nadi dan mengikuti siklus 
kardiak. Perbedaan antara darah yang masuk dan keluar 
dari otak menunjukkan aliran darah masuk intrakranial 
bersih selama sistol dan aliran keluar bersih selama 
diastolik.11 Amplitudo pulsasi TIK dipengaruhi oleh 
pulsasi aliran darah arteri, compliance intrakranial, 
dan resistensi outflow.12 Compliance vaskular penting 
dalam menentukan derajat perubahan volume yang 
diterjemahkan melalui aliran CSS.13

Pada subjek sehat semua pulsasi arteri dapat 
dipertanggungjawabkan oleh aliran vena dan volume 
CSS yang keluar sistem.13 Berkurangnya compliance 
kraniospinal dan penyerapan CSS berinteraksi satu 
sama lain dan berkembang dari waktu ke waktu. Hal 
ini dipengaruhi oleh faktor internal (tingkat sekresi, 
perubahan jaringan di sekitar serebrovaskular, dan 
terjadinya gelombang B) dan eksternal (refleks Cushing, 
jantung, dan paru). Status CSS intrakranial melebihi 
kapasitas compliance kraniospinal adalah jalur akhir 
yang umum dari semua NPH dan tergantung pada jumlah 
kelebihan CSS yang disimpan.14

Berdasarkan compliance kraniospinal, INPH 
diklasifikasikan menjadi NPH tipe IA, tipe IB dan tipe 
II. Pada NPH tipe IA tekanan intrakranial meningkat 
berlebihan selama sistolik karena tidak bisa diimbangi 
dengan pengaliran CSS ke dalam kanalis spinalis secara 
efektif yang disebabkan oleh berkurangnya volume 
atau distensi kanalis spinalis. Perubahan compliance 
CSS spinal ini menyebabkan hidrosefalus. Pengaliran 
sistolik CSS tidak didistribusikan di antara ruang 
subaraknoid kranial dan spinal, tetapi hanya isampai di 
ruang subaraknoid kranial. Hal ini membatasi pengaliran 
CSS ventrikel selama sistolik dan meningkatkan volume 
sistolik ventrikel. Episode berulang menghasilkan 
penyimpanan kumulatif CSS ventrikel selama periode 
waktu yang panjang. Gangguan seperti ini hanya 
terjadi pada fase sistolik dan kelebihan cairan ventrikel 
dikompensasikan dengan pembesaran ventrikel. Tekanan 
dasar CSS tetap tidak berubah, tetapi peningkatan 
tekanan yang terjadi bersifat transien dan berulang yang 
dihasilkan dari denyutan jantung dan respirasi.14

Pada NPH tipe IB resorpsi CSS dalam sinus sagitalis 
dapat berkurang akibat peningkatan tekanan vena.14,15 
Hal ini meningkatkan akumulasi CSS intrakranial dan 
menyebabkan perburukan klinis yang cepat. Penurunan 

penyerapan CSS progresif secara bertahap mengurangi 
aliran CSS di ruang subaraknoid kranial.14 Aliran CSS 
menjadi lebih diarahkan ke ruang Virchow-Robin 
kemudian ke parenkim otak. Perubahan parenkim 
mengakibatkan kompresi jaringan dan iskemia substansia 
alba dalam. Kerusakan periventrikular menyebabkan 
penurunan metabolisme seluler dan bersihan toksin. 
Penanda kerusakan neuron, myelin basic protein, 
meningkat pada pasien INPH.16 Kecepatan CSS dari 
ruang subaraknoid kranial ke ventrikel secara bertahap 
berkurang. Pelebaran ventrikel mempertahankan dasar 
tekanan intrakranial pada nilai yang normal.14

Berbagai penyakit ekstrakranial dapat menyebabkan 
INPH dengan cara mengurangi penyerapan CSS pada 
sinus sagitalis. Penurunan penyerapan CSS ini mungkin 
fisiologis dan intermiten pada saat batuk, manuver 
valsava, atau fleksi leher. Compliance kraniospinal 
mengakomodasi peningkatan tekanan intrakranial. 
Namun demikian, jika terdapat penyakit ekstrakranial 
kronis dan berulang dapat menyebabkan pengurangan 
intermiten penyerapan CSS yang mengakibatkan 
peningkatan volume CSS intrakranial. Penyimpanan 
CSS progresif terutama dikompensasi oleh compliance 
spinal, tetapi jika compliance spinal terlampaui 
maka INPH terjadi melalui mekanisme yang sama 
sebagaimana dijelaskan untuk tipe I.14 

Gangguan pulsasi CSS
Peningkatan pulsasi yang diperlihatkan oleh aliran 

darah otak secara langsung berkonsekuensi pada 
disfungsi mekanisme windkessel, yang menyiratkan 
perubahan yang besar pada dinamisasi sistem CSS. 
Selama sistolik, terdapat ekspansi dari arteri dan otak 
menuju ventrikel dan ruang subaraknoid. Ekspansi otak 
ke arah ventrikel menyebabkan aliran CSS akuaduktus 
dan ekspansi ke arah luar menyebabkan pergeseran CSS 
keluar tengkorak dan menekan struktur vena. Derajat 
perpindahan ke arah dalam dan luar tergantung pada 
compliance antara dinding arteri dan otak.13 

Berkurangnya compliance vena mengubah propragasi 
denyutan seluruh rongga supratentorial. Denyutan arteri 
adalah jumlah darah yang memasuki percabangan arteri 
pada sistolik yang merupakan dorongan untuk kompresi 
ventrikel dan vena kortikal, sebagaimana perpindahan 
CSS ke dalam kanalis spinalis. Pergeseran hidrodinamik 
terjadi pada kompresi vena kortikal yang kurang dan 
kompresi ventrikel yang lebih. Vena kortikal secara 
fungsional dapat menjadi incompliant jika tekanan vena 
meningkat karena vena akan dibawa ke titik yang kurang 
compliance.13

Aliran CSS dari pleksus koroid ke sinus sagitalis 
superior (SSS) melalui vili araknoid dikendalikan 
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oleh gradien tekanan. Terdapat mekanisme kompleks 
windkessel yang memastikan homeostatis Monro-Kellie 
yang mengkompensasi peningkatan volume darah otak 
dengan menekan CSS keluar dari kranium. Mekanisme 
windkessel menggunakan CSS untuk mengurangi 
denyutan arteri untuk memastikan aliran darah yang 
lembut pada kapiler pada dewasa muda yang sehat. 
Energi dari pulsasi arteri ditransfer ke CSS di mana 
terjadi pulsasi bolak-balik melalui foramen magnum. 
Aliran darah yang melalui kapiler normalnya lembut 
dan bebas denyutan, tetapi seiring waktu mencapai 
vena sinus, menunjukkan karakteristik pulsatil. Ini 
menunjukkan bahwa energi ditransfer dari pulsasi arteri 
ke CSS dan kembali ditransfer ke aliran pembuangan 
vena.17 

Aliran CSS di aquaductus meningkat pada NPH 
yang mungkin disebabkan oleh peningkatan tekanan 
intraventrikular saat periode sistolik dari siklus jantung. 
Hal ini menujukkan penurunan compliance intracranian 
dan peningkatan elastance intrakranial.18 Resistensi di 
akuaduktus sangat rendah, bahkan pada subjek sehat.19 
Hal ini menjelaskan mengapa gradien tekanan tidak bisa 
diukur antara ventrikel dan ruang subaraknoid.20 

Pada NPH terdapat reduksi yang signifikan pada 
pulsasi teritori SSS dan peningkatan magnitudo pada 
pulsasi teritori sinus rectus. Teritori SSS lebih luas 
dibandingkan dengan sinus rectus sehingga aliran CSS 
yang meninggalkan foramen magnum lebih kecil pada 
pasien NPH.21 Diastolik CSS berhubungan dengan 
kontraksi otak yang perputarannya berhubungan dengan 
kecepatan darah yang meninggalkan vena. Diastolik 
arteri-vena memendek pada NPH yang menyebabkan 
aliran vena yang lebih awal dan distolik CSS yang lebih 
awal.13

Disproporsi sekresi dan absorpsi (NPH tipe II)
Jalur normal penyerapan CSS terdiri dari absorpsi 

transkapiler atau transvenular dari CSS ruang interstisial 
dan peningkatan tekanan vena kortikal adalah sebuah 
kejadian awal yang menyebabkan penurunan penyerapan 
CSS dan hidrosefalus.13 Disproporsi progresif dan 
intermiten antara produksi dan absorpsi CSS awalnya 
ditampung oleh kanalis spinalis. Setelah compliance 
spinal terlampaui, NPH tipe II ini memiliki karakteristik 
yang sama seperti NPH tipe IB. Penundaan dekompensasi 
tergantung pada sejauh mana disproporsi absorpsi-
ekskresi CSS dan compliance spinal. Keparahan 
gambaran klinis dan perkembangannya tergantung 
pada tingkat compliance spinal dan disproporsi 
sekresi-absorpsi CSS. Semakin pendek disproporsi, 
semakin terlambat dekompensasi, semakin tinggi 
tingkat disproporsi, akumulasi CSS intrakranial lebih 
cepat. Pada kasus subakut, TIK meningkat karena 

kapasitas tidak bisa menampung peningkatan CSS yang 
cepat. Tipe ini hanya diamati jika tingkat disproporsi 
sekresi absorpsi rendah, membutuhkan dekompensasi 
lama sebelum kemudian terjadi dekompensasi dan 
memungkinkan penyimpanan CSS dengan TIK lebih 
rendah.14

Resorpsi CSS abnormal mungkin juga merupakan 
hasil dari fibrosis pasca inflamasi pada vili araknoid atau 
kandungan protein yang tinggi pada CSS, menyebabkan 
hilangnya vili subaraknoid dan penurunan efisiensi 
absorpsi CSS dengan akumulasi CSS progresif.22 
Kerusakan pada granulasi yang disebabkan oleh 
perdarahan, infeksi, atau fibrosis yang akan meningkatkan 
kompresi pembuluh resistor Starling. Mekanisme ini 
terlibat pada patogenesis di mana kerusakan granulasi 
telah terbukti secara patologis.21,23 

Obstruksi jalur CSS (NPH tipe III)
Obstruksi jalur CSS terjadi setelah adanya riwayat 

penyakit dapatan seperti perdarahan subaraknoid, 
trauma kepala, meningitis, dan berbagai kondisi 
lain.24,25 Hidrosefalus ini dibagi menjadi bentuk akut 
dan kronis. Hidrosefalus komunikan akut bisa terjadi 
dalam beberapa jam setelah awitan dan mekanismenya 
paling sering disebabkan oleh obstruksi akut jalur 
CSS, yang lebih jarang umumnya disebabkan karena 
obstruksi aliran CSS dalam sistem ventrikel oleh 
bekuan atau debris lain, di mana tekanan intrakranial 
tinggi. Hidrosefalus kronis berkembang secara bertahap 
setelah awitan dan dapat menyebabkan tekanan yang 
tinggi atau normal ketika ventrikel melebar, tergantung 
pada lambatnya pengembangan dan kecepatan tingkat 
disproporsi sekresi-absorpsi.14

Dalam bentuk hidrosefalus kronis ini gangguan 
jalur CSS normal yang didapatkan bertanggung jawab 
untuk pelebaran ventrikel. Perubahan leptomeningeal 
berkontribusi pada obstruksi jalur CSS. Progresivitas, 
obliterasi araknoiditis leptomeningeal tidak lengkap 
atau lengkap terutama yang mempengaruhi konveksitas 
otak, sisterna basalis atau ruang subaraknoid spinal dapat 
menyebabkan kondisi fisik khusus yang menyebabkan 
ganggun CSS dan pada setiap tahap menyebabkan 
absorpsi CSS yang tertunda atau abnormal.26 

Pelebaran ventrikel menetap dan tekanan CSS 
normal

Sebagaimana peningkatan tekanan vena pada NPH, 
produksi CSS harus dinaikkan melebihi pengurangan 
resorpsi air pada kapiler dan vena. Kecepatan produksi 
CSS supratentorial tidak berubah pada subjek sehat 
dibandingkan pada pasien NPH.27 Parenkim otak 
subependima yang berbatasan dengan ventrikel 
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berada pada tekanan yang lebih rendah (dekat tekanan 
vena) pada NPH. Absorpsi CSS pada regio ini dapat 
menyeimbangkan absorpsi SSS, yang menjelaskan 
mengapa tekanan CSS tidak meningkat. Perbedaan 
NPH dan tipe hidrosefalus komunikan lainnya adalah 
kemampuan parenkim subependima untuk mengatasi 
penambahan cairan berlebih sebelum peningkatan 
tekanan.13

Penyempitan jalur penyerapan CSS meningkatkan 
tekanan ventrikel pada awal yang memiliki dua 
konsekuensi. Pertama, peningkatan tekanan CSS tidak 
hanya terjadi pada jalur penyerapan yang menyempit, 
tetapi juga pada seluruh dinding ventrikel di mana 
secara efisien diserap oleh kapiler dan pembuluh 
darah parenkim. Kedua, peningkatan tekanan ventrikel 
menekan parenkim dan melebarkan ventrikel. Ekspansi 
ventrikel tersebut secara nyata menurunkan resistensi 
jalur parenkim sehingga tekanan ventrikel diperlukan 
untuk mempertahankan tingkat penurunan penyerapan 
parenkim. Dengan demikian, pada oklusi yang mendadak 
pada jalur normal, tekanan ventrikel akan meningkat 
abnormal. Tekanan yang tinggi tersebut diperlukan 
untuk menggerakkan cairan melawan resistensi yang 
disebabkan oleh jalur normal yang menyempit dan oleh 
jalur parenkim paralel yang belum berkembang dengan 
luas permukaan ependimalnya yang kecil. Setelah 
ventrikel membesar resistensi aliran transependimal 
berkurang dan tekanan menurun kembali normal. 
Sebaliknya, penyempitan bertahap dari jalur normal 
dapat menyebabkan kenaikan yang tetap kecil pada 
aliran CSS transependimal. Setiap kenaikan berturut-
turut yang terjadi pada ventrikel yang lebih besar 
membutuhkan peningkatan tekanan ventrikel yang 
lebih kecil daripada sebelumnya. Penyerapan parenkim 
CSS yang efisien mencegah ekspansi pelebaran volume 
parenkim kecuali pada zona periventrikel. Kurangnya 
pembengkakan otak memungkinkan ekspansi ventrikel 
yang signifikan terjadi sebelum kompresi oleh tengkorak 
yang meningkatkan tekanan subdural yang cukup besar.27

Iskemia pada NPH
Penurunan aliran darah otak (ADO) yang ditemukan 

pada NPH merupakan akibat sekunder dilatasi 
ventrikel.28 Dilatasi ventrikel juga meningkatkan 
tekanan intraparenkim dan secara langsung menekan 
anyaman kapiler atau drainase vena. Dengan adanya 
penuaan, arteriola di substansia alba dalam menutup, 
menyebabkan iskemia di substansia alba dalam yang 
sering ditemukan pada pasien lansia dan pasien dengan 
NPH. Jika terjadi penurunan aliran darah arteri, maka 
darah vena yang mengalir keluar akan menjadi lebih 
sedikit dan menyebabkan berkurangnya resorpsi CSS 
melalui rute transparenkim/transvena.29 Terdapat aliran 

darah yang lebih rendah (29%) yang memasuki SSS pada 
NPH dibandingkan dengan normal.13 Dilatasi ventrikel 
menyebabkan terganggunya perfusi antara ganglia 
basalis dan korteks frontal. Pada NPH terjadi disfungsi 
autoregulasi serebral regional dan watershed ischemia.

Aliran darah otak berkurang pada hidrosefalus 
dewasa.30 Penurunan aliran darah terjadi pada substansia 
alba periventrikel, ganglia basalis, dan talamus. 
Adanya tekanan cairan interstitial yang paling besar 
menyebabkan kompresi lebih besar pada pembuluh 
darah.27 Reversibilitas iskemia telah dijelaskan dengan 
adanya peningkatan ADO setelah operasi shunt pada 
NPH.31 Komponen reversibel ditemukan pada NPH 
setelah diversi CSS.13

Peningkatan resistensi disebabkan karena penekanan 
arteri yang disebabkan iskemia pada NPH.21 Iskemia 
pada NPH terjadi akibat penurunan kebutuhan nutrien 
yang disebabkan oleh deaferentasi dan penurunan 
aktivitas neuronal. Compliance kraniospinal dapat 
menurun akibat terjadinya penuaan dan pada sNPH 
akibat perdarahan serta meningitis. Hal ini menyebabkan 
peningkatan tekanan vena sehingga vena kortikal 
menjadi kaku. Kedua hal tersebut semakin menurunkan 
compliance vena.32 NPH tidak dapat dipertahankan 
kecuali resistensi aliran kapiler meningkat.33 Compliance 
rendah dengan adanya iskemia pada NPH menyebabkan 
kompresi vena dan tekanan kapiler tinggi.13

Iskemia vena lebih mempengaruhi sistem superfisial 
dibandingkan sistem yang lebih dalam (teritori sinus 
rectus) pada NPH yang disebabkan karena adanya 
perbedaan anatomi dan fisiologinya. Secara normal, 
efek resistor Starling pada ruang kosong lateral dan 
subaraknoid mengalir pada vena memelihara tekanan 
vena kortikal (superfisial) di atas tekanan CSS. 
Mekanisme ini tidak didapatkan pada sistem vena dalam 
sehingga tekanan pada vena dalam sama dengan sinus 
dura.20 Sistem dalam lebih resisten terhadap perubahan 
tekanan CSS pada saat statis maupun dinamis, di mana 
sistem superfisial lebih mudah terpengaruh karena 
vena superfisial mempunyai aliran subaraknoid yang 
panjang.13

Manifestasi klinis NPH
Pelebaran ventrikel menyebabkan kompresi kapsula 

interna, gangguan pada jaras ganglia basalis,34 dan 
penekanan pada struktur batang otak misalnya nukleus 
pedunkulopontin35 yang menyebabkan timbulnya gejala 
neurologis pada NPH.

Cara berjalan (gait) pada NPH. Penurunan 
panjang langkah, penurunan sentuhan kaki ke lantai 
selama fase mengayun, dan cara berjalan yang berbasis 
lebar merupakan fitur abnormalitas cara berjalan pada 
NPH.36 Pembesaran ventrikel menyebabkan kompresi 
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substansia alba periventrikular. Hal ini mengakibatkan 
kerusakan pada jaras kortikospinal. Korelasi antara 
keparahan gejala klinis dan parameter diffusion tensor 
imaging di traktus kortikospinal mendukung hipotesis 
bahwa gangguan gait pada pasien NPH terjadi akibat 
kerusakan traktus kortikospinal.37 Meskipun demikian, 
tanda Parkinson juga sering ditemukan pada pasien 
NPH yang mengarah pada disfungsi ganglia basalis.38 
Ada dua komponen utama dalam kelainan cara berjalan 
NPH, yaitu hipokinesia terkait disfungsi ganglia basalis 
dan ketidakseimbangan terkait gangguan frontal.39 Lesi 
pada supplementary motor area (SMA) berasosiasi 
dengan gangguan gait pada pasien INPH.40 Hubungan 
antara gangguan cara berjalan pada pasien dengan 
INPH dan SMA diperkuat oleh temuan bahwa gangguan 
cara berjalan (ditandai dengan langkah yang lambat 
dengan basis lebar, langkah pendek, dan langkah 
menyeret) membaik setelah operasi shunt. Prosedur 
ini menyebabkan peningkatan aliran darah kortikal di 
SMA pasca operasi kortikal pada pasien dengan NPH.41 

Disfungsi SMA pada pasien dengan INPH mungkin 
merupakan akibat sekunder disfungsi subkortikal frontal 
karena patologi sentral dari pasien dengan INPH dapat 
terjadi dalam struktur subkortikal.42 

Inkontinensia urin pada NPH. Miksi normal 
tergantung pada refleks bulbospinal43 yang melibatkan 
periakuaduktus otak tengah, pontin micturition center 
(PMC)44, dan medula spinalis. Tonus dari refleks 
bulbospinal ini ditekan oleh struktur fungsi luhur otak 
seperti korteks frontal dan ganglia basalis. Akibat 
pelebaran ventrikel pada NPH, terjadi hipoperfusi lobus 
frontal45 dan penurunan densitas reseptor dopamine D246 
yang secara anatomis dapat menyebabkan overactivity 
detrusor. Hal ini menyebakan inkontinensia urin.47 

Demensia pada NPH. Penyakit terkait NPH 
awalnya dicirikan oleh derajat gangguan kognitif 
dan memori. Lesi pada lobus temporal seperti atrofi 
hipokampus berhubungan dengan gangguan kognitif 
berat.48 Karena adanya ruang subaraknoid kranial dan 
absorpsi CSS yang efisien, puncak denyutan vasogenik 
TIK (VPtik) intraventrikuler sebagian ditransmisikan 
ke dinding ventrikel dan sebagian ke ruang subaraknoid 
kranial (karena menurunnya compliance spinal). 
Sebelum diabsorpsi oleh sinus sagitalis, puncak VPtik 
subaraknoid kranial mendorong efek kuat periodik pada 
permukaan eksternal temporal (terutama hipokampus) 
dan lobus frontal. Akibatnya pada NPH lobus frontal 

Gambar 1. Bagan patofisiologi NPH 
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dan temporal mengalami peningkatan intermiten VPtik 
dua kali lipat: efek internal dan eksternal. Lamanya 
VPtik internal dan eksternal menyebabkan perubahan 
degeneratif otak pada substansia alba periventrikuler 
serta korteks lobus temporal dan frontal. Lobus oksipital 
dilindungi oleh tentorium, sedangkan lobus parietal dan 
korteks motor terlindungi oleh lokasinya yang tinggi.14 

Rangkuman patofisiologi NPH hingga menimbulkan 
manifestasi klinis dapat dilihat pada gambar 1.

RINGKASAN
Patofisiologi terjadinya INPH melibatkan penurunan 

compliance kraniospinal dan gangguan pulsasi CSS, 
sedangkan patofisiologi SNPH melibatkan disproporsi 
sekresi absorpsi CSS dan obstruksi jalur CSS kronis yang 
kemudian akan menyebabkan dilatasi ventrikel. Tekanan 
yang normal pada NPH disebabkan karena pelebaran 
ventrikel menyebabkan resistensi subependimal 
menurun, penyerapan yang efisien pada subependima 
untuk mengimbangi penyerapan pada sinus sagitalis, 
peningkatan denyutan dalam kapiler, dan adanya koneksi 
alternatif jalur CSS. Dilatasi ventrikel menyebabkan 
edema periventrikel, pendesakan parenkim otak 
periventrikel dan penurunan aliran darah otak yang 
menyebabkan lesi pada lobus frontal dan temporal. 
Lesi tersebut menyebabkan terjadinya trias gejala klasik 
NPH berupa gangguan cara berjalan, demensia, dan 
inkontinensia urin. 
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