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Introducci(’)r_l_

Cuandorealizamos el proyecto
del presente estudio, el objetivo
original fué el de estudiar los
efectos que el aumento de la
presion intracraneal ocasionaba
sobre la dinamica delfiujo venoso
a nive! de los senos durales.
Planeamos la cuantificacién
indirecta de! flujo venoso a nivel
de los senos durales mediante
técnicas de medicina nuclear,
especificamente congamagrafia
cerebral ayudados con una
procesadora de datos.

El grupo de pacientes que
elegimos para realizar este
estudio se constituyd por sujetos
con hidrocefalia que cursaban
con aumento de la presion
intracraneal, traducida ésta por
un cuadro clinico y evidencia
tomografica  compatibles.
Evidentemente trabajamos con
una subpoblacion bien definida
de pacientes con hidrocefalia, ya
que por ejemplo, los pacientes
con hidrocefalia normotensa
cursan también conalteraciones
hidrodinamicas que causan
repercusién funcional en el
parénquima cerebral, sin
embargo la inclusidn de este tipo
de pacientes hubieracomplicado
enormemente el disefo,

realizacion, fluidez y en dltimo
término, la elaboracion de las
conclusiones del estudio. Por
otro lado, no queremos dejar de
sefalar que la aplicacion de la
gamagrafia cerebral a éste y
otros subgrupos de pacientes
con hidrocefalia esta adn por
estudiarse, constituyéndose el
actual estudio en elantecedente
necesario para el proyecto de
nuevosdisefos relacionados con
este interesante y controversial
tema.

Dentro de los antecedentes
de orden cientifico que hubimos
de revisar para emprender el
estudio destacaron los
relacionados con aspectos del
flujo sanguineo cerebral (FSC),
y especificamente con detalles
hemoreoldgicos; asi como una
revision detailada de lafisiologia
delliquidocefalcraquideo (LCR),
de la fisiopatogenia de la
hidrocefaliay sus repercusiones
sobre la composicion del LCR y
sobre el FSC.

Con éste estado de las cosas,
nos sucedié algo que por otro
lado, no es inirecuente en la
ciencia: al haberiniciado nuestro
estudio con una pregunta



concreta, a saber, definir la
sensibilidad de la gamagrafia
cerebral en la deteccion de
alteraciones a nivel del FSC,
paulatinamente nos fuimos
encontrando con una serie de
interrcgantes y controversias
relacionadas con topicos que
incluian desde los aspectos
basicos de 1a fisiologia hasta los
relativos a la terapéutica. Alguna
vez H. Merrit ya sefiald que la
controversiaes el hijo nodeseado
de la ignorancia, y con esto en
mente, apesarde que los motivos
para abandonar el proyecto del
estudio nos asaltaban cotidia-
namente, nos sentimos
ampliamente estimulados al
encontrar estas situaciones aun
no definidas, con la esperanza
de poder llegar a contribuir,
aunque fuera de manera mas
bien modesta, a una mejor
comprension de estos asuntos.

Asi establecidos los motivos
del presente estudio, hemos
creido conveniente iniciar el
trabajo con la presentacion de
los datos basicos de orden
fisioldgico, tanto en relacion al
FSCy alLCR, paracontinuarcon
una descripciéon de la
fisiopatogeniade la hidrocefalia,
los metlodos diagndsticos con
que contamos actualmente, asi
como las opciones terapéuticas
aceptadasen el momento actual.
Finalizando con la presentacion
del trabajo experimental que

efectuamos.



emodinamica

Los principios que se aplican al movimiento de fa sangre en el
sistema vascular derivan de las leyes generales de hidrodinamica,
con ciertas modificaciones dependientes de la sangre y del arbof
vascular. EHlujo de fos liquidos a través de los tubos es parcialmente
gobernado por una propiedad fundamental de los liquidos lamada
viscosidad, gue es una modalidad de friccion interna entre las capas
adyacentes de los liquidos. Isaac Newton propuso que la resultante
de esa friccién es proporcional ala velocidad con que se separan las
distintas porcicnes del tiquido. E! liquido que se desplaza en un tubo
puede representarse como una serie de capas delgadas,
superpuestas y deslizandose a distintas velocidades. Definiendose
a la viscosidad como el cociente entre la tensidn y el gradiente de
velocidad, donde la tensién es la fuerza aplicada por unidad de
superficie para producir movimiento del liquido, y el gradiente de
velocidad es el cambio de éste de unacapa ata siguiente. La unidad
patron de viscosidad es el poise y es igual a una dina seg/cmz . La
viscosidad relativa, que relaciona la viscosidad de un liquido con la
del agua (0.01 P a 20-C) resulta preferible en ocasiones al uso de
unidades absolutas. La viscosidad aumenta en relacioninversa ala
temperatura. Esto implica que laviscosidad es una propiedad de los
liquidos independiente del gradiente de velocidad. La sangre se
comporta como un liquido no newtoniano, es decir, et gradiente de
velocidad no siempre y adeterminadas velocidades, es proporcional
a las fuerzas aplicadas. Esto proviene, por una pare, de la
presenciay arientacion de las células suspendidas en el plasmayde
la acumulacién de erilrocitos en la porcidn axial def torrente sanguineo.
Las fuerzas fisicas implicadas no han sido precisadas totalmente,
pero el resultado es que laviscosidadaparente disminuye alaumentar
ia velocidad de! fiujo y al disminuir el radio del vaso, siendo la
magnitud de estos fendmenos menor en vasos de diametro mayor a
0.5 mm. A valores fisiologicos de velocidad de flujo y para fines
practicos la viscosidad de la sangre a 37° C en el hombre puede
considerarse de 0.03 a 0.04 P,
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Los liquidos newtonianos, cuando fluyen a través de un tubo

1V E=< T
e [ ~ Pated def Vaso Ejo de! Vaso
b =T =3 ~
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v
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Fig. N® 1. Relacidn parabolica entre la velocidad
sanguinea y la distancia del eje vascular en
condiciones de flujo laminar.

cilindrico, forman una serie de laminas concéntricas y dentro de cada
lamina, las particulas del liquido se mueven a la misma velocidad,
pero lade cada capacilindrica disminuye en proporcion asu distancia
del eje de la columna liquida. La relacion entre la velocidad y la
distancia es parabdlica, y el flujo de este lipo es coneccido como
parabdlico, laminar o newtoniano, Fig. 1.

La velocidad en el eje del vaso es el doble de la velocidad
promedio en la columna liquida. La velocidad del fiujo (Q), o volimen
de liquido que pasa por un area dada en la unidad de tiempo, es
inversamente proporcional a la viscosidad (n), y directamente
proporcional a la caida de presion (P,-P,), por unidad de longitud del
vaso (L) y a la cuarta potencia del radio del vaso (R):

n(p'-p?) R’

8nL

Poiseuille, 1779-18689.

® se refiere a la seccién transversal circular del tubo y el 8
aparece enelproceso deintegracién. Como el radio del tubo aparece
a la cuarta potencia, cambios relativamente pequefios en el radio
produciran grandes variaciones en el flujo.
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La ley de Poiseuille describe el flujo laminar constante de los
liquidos newtonianos a través de fubos cilindricos rigidos y su
aplicabilidad a la circulacién depende del grado en el cual la sangre
y el sistema vascular se conformen a éstas suposiciones tedricas. La
sangre se comporta como un liquido newtoniano en vasos con luz
de diametro superior a 0.5 mm. En los grandes vasos, por lo tanto,
el flujo suele ser laminar pero pulsatil e inconstante. La aceleracion
ydesaceleraciénde la sangre enelfiujo pulsatilintroducen variaciones
de la energia cinética que no estan consideradas en la ecuacion de
Poiseuille, asi mismo ladistensibilidad de los vasos sanguineos hace
que su radio varie con la presion aplicada.

La resistencia (K), de un lecho vascular se define como la
diferencia de presiones entre la entrada y la salida del lecho, dividida
entre el flujo sanguineo (Q):

p1_p2
(T

Q

Launidadc.g.s. paralaresistenciaes dinas seg./cm’, expresandose
lapresion endinas/cmzy el flujo en cm?/seg. Un mm. de Hg. equivale
a 1.333 dinas/cmz. Para convertir mm. Hg y Lt./seg. a dinas seg/cm’
el factor es 80:

90 mm Hg. - 5 mm. Hg
KS s e - —-— X 80 = 1.33 dinas seg./cm’

6 Lt/min.

Como la longitud vascular puede considerarse como constante y
laviscosidad sanguinealo es enla mayor parte de las circunstancias
resulta evidentie, por la ley de Poiseuille, que |a resistencia depende
principaimente del radio del vaso.

El calibre deunvaso puede cambiar pasivamente poralteraciones
en la presion transmural o bien activamente al actuar los misculos
lisos vasculares. Estos cambios de resistencia reflejan entonces
cambios del calibre vascular, sin decir nada sobre el mecanismo
causal de tales cambios, mas aln, ya que el arbol vascular consiste
en muchos conductos paralelos, los cambios en la resistencia
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pueden serdebidos a la oclusién cdmpleta o alareaperturade estos
conductos y no a cambios generalizados de su calibre.

Comoya hemosdicho, el flujo laminar existe enlos vasos sanguineos
de mayor calibre, pero en los vasos muy pequefios y colapsables,
como los capilares, la transicién de flujo laminar a turbulento puede,
en ciertas circunstancias hacer inaplicable taley de Poiseuille en ése
segmento particular. La transicién de flujo laminar a turbulento
depende de 1a densidad y viscosidad de! liquido, de! didmetro del
tubo y de la velocidad promedio; al punto critico en el que ocurre esta
transicién es definido por un factor adimensional llamado nimero de
Reynolds:

vDp
Nuimero de Reynolds =
n
donde v esla velocidad promedio (cm/seg); D es el didmetro del tubo
(cm); p es ladensidad sanguinea (1.05 g/cm) y n es laviscosidad
sanguinea (dinas/seg/cm ). Cuando este nimero excede 2000, se
produce turbulencia.

Es importante sefialar también algunos aspectos bioenergéticos. La
conversion de energia cinética en presion o vicerversa, tiene algunas
consecuencias hemodinamicas, Figura 2.

Pri

Pilndgio de Bernoull B.

Fig. N* 2. Representacidn diagramdtica de las
relaciones presidn-fijo descritas por Ia ley de
Poiseuille y of principio de 8 Xi. Eiflujo a través
del tubo es conslante, A, estd asociado con una
caida lineal en Ia presién. Un cambio en la seccidn
transversa del tubo modifica i calda en la presidn,
8




Si ignoramos los efectos de la viquosidad y asumimos que el tubo
representado en el esquema B de la Fig. 2 es horizontal, para omitir
los efectos de la gravedad, entonces la sumade la presiény energia
cinética en el punto b, justo antes de la expansién del tubo debe ser
igual a lasumaen el punto c. Dadoque el areatransversalaumenta,
y la velocidad es igual al flujo entre el area transversal (V=Q/A), la
velocidad en el punto ¢ debe ser menor que en el b. Enlonces
tenemos una desigualdad en las energias cinélicas entre esos dos
puntos. Para cumplir la ley de conservacidn de energia, la presion en
c debe sermayor que enb. En otras palabras, a medida que el tubo
se ensancha, la energia cinética es convertida en presién.

Flujo en Tubos Distensibles.

Los vasos sanguineos no son tubos rigidos. La circunferencia de
un vaso sanguineo es funcion de las fuerzas que actdan sobre éste,
dadas las propiedades elasticas de la pared vascular. La elaslicidad
es una propiedad fisica que se manifiesta por la tendencia de un
solido areasumir suformaoriginal despuésde haber sido deformado.
La fuerza que produce la deformacién se llama carga y a la
deformacion mismatensién. Dentrode ciertos limites, la deformacion
es proporcional a la fuerza aplicada.

Larelacion cuantitativa entre la cargay la tensidn se conoce como
modulo elastico: E = FL/AAL, donde E es el modulo elastico; F la
carga en dinas; L la longitud inicial; A la seccidn transversal encm.;
AL el aumento de |a longitud en cm. E es equivalente a la fuerza por
unidad de area (dinas/cm’ ) requerida para extender el material un
100% . Cuando se aplica a la distensién circular de un tubo, Fes la
cargatangencial sobre launidad de longitudde tubo, Ly AL se referiran
alacircunferencia del tuboy A sera elproducto delgrosorde la pared
por la unidad de longitud. La relacion entre presion y tensidn de la
pared enun cilindro elastico fue derivada por La Place: T=Pr,donde
T es latension circunferencial; P la presion y r el radio del cilindro. La
presion que importa aqui es la fuerza que actua radialmente sobre
cada unidad de area de la pared vascular e incluye tanto la presidn
intraluminal como la presidn aplicada a la superficie externa del
cilindro. La presiontransmural ejercida sobre la pared es laditerencia
entre las presiones interna y externa: P= P-P_,y el flujo estaria
determinado por la ecuacion siguiente:
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(PINT-PEXT)E - (PINT-PEXT)S
O:

R

Cuando se considera elgrosor de la pared, como debe hacerse en
elcasodede los vasos sanguineos, larelacion entre cargatangencial
sobre la pared y la presion transmural se hace mas compleja, pero
en tubos con una relacion de radio sobre grosor de pared (r/8) mayor
de 10, puede obtenerse una buena aproximacion de la siguiente
forma: T = Pr/3.

ELASTICIDAD VASCULAR

El comportamiento eldstico de los vasos sanguineos depende de
los materiales de que estan formados: elastina, con un modulo
elastico de 6X10° dinas/cm® ; colagena con 100X10° dinas/cm?;
musculo liso vascular con 1X10° dinas/em” y que muestra gran
variabilidad de acuerdo al nimero de fibras en contraccidn activa.
En todos los vasos sanguineos el médulo eldastico aumenta al
elevarse el radio; cuanto mas se distiende la pared, mas rigida se
torna.

A medida que se aumenta la presion de entrada en un vaso
sanguineo el flujo no aparece sino hasta que se alcanza un nivel
critico, como si fuera necesaria una pequeda presion positiva
transmural para abrir cierta porcion delf vaso. Esta presién criticade
cierre fué identificada por Burton et. al. Cualquier aumento en la
tension parietal total, debe conducir a una elevacion de esta presion
critica de cierre. Para un tono vascular normal, ésta presion varia
de 10a 25 mmHg. Los valores de presion intersticial normal obtenidos
varian de 0.5 a 7 mmHg.



" lujo sanguineo cerebral

A pesar de su obvia y fundamental importancia, la informacion
acercade! FSC carecio de base cientifica hasta 1943, en que Dumke
y Schmidt obtuvieron las primeras medidas cuantitativas del FSC en
condiciones cercanas a la normalidad y que pronto fueron seguidas
por estudios del metabolismo cerebral en condiciones similares
{Shenkin)

Estas mediciones se realizaron en especies (monos arafa y
Rhesus), cuya circulacion cerebral guarda cierta similitud con la del
hombre, en el aspecto de estar aislada del aporte sanguineo
extracerebralde lacabezay se efectuaron mediante un flujdmetrode
burbuja. Este procedimiento de cuantificacion directa ha estado
obviamente fuera de consideracion para ser usado en el hombre.
Adn asi, en esos tiempos confiaban en métodos indirectos que
ofrecian informacién sobre el FSC del hombre: el diametro y color de
los vasos retinianos, el calculo de las diferencias arteriovenosas de
0,, termometria en la vena yugular interna,pletismografia, el método
de dilucién basado en el principio de Stewarty el del 6xido nitroso
basado en el principio de Fick.

La circulacion en el encéfalo y en la médula espinal ofrece ciertas
peculiaridades debidas a la rigidez de las paredes que protegen
estas estructuras. Alin extirpando el hueso, la duramadre constituye
una cubierta con cienta rigidez. El concepto de la invariabilidad del
volimen delcontenido delcraneo fué formulado en 1783 por Alexander
Monro (el segundo de los 3 anatomistas con el mismo nombre de
Edimburgo), y elaborada en 1824 por Kellie. E! volimen total del
contenido en la cavidad craneal esta formado por neuronas, fibras
nerviosas, neuroglia, liquido intercelular, LCR, meninges, tejido
vascular y sangre. Se observan cambios reciprocos de volimen
entre los distintos sectores del lecho vascular intracraneal y el
contenido extravascular. Debe inferirse de ladoctrina de Monro-Kellie
que cualquieraumentode presiénintracraneal de origen extravascular
setransmitira atodo el contenido de la cavidad, incluyendo los vasos
sanguineos, principalmente las venas cerebraies ya que son los
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vasos con menor presion intravascular. El aumento de la presion
intracraneal (PIC), consecutivo a una lesidn extravascular no
reducira seriamente el flujo sanguineo, sino hasta que supere la
tensionintra-anterial. Enlorelativo alos vasos aferentes y eferentes,
la circulacion cerebral es la antitesis de ia de un érgano con pediculo
através de cualpasenunasolaaferiay unavena. Esta caracteristica
ha dificultado la aplicacién a este circuito de muchos métodos de
medida utiles en otros territorios. Elflujo venoso es mas complejo que
el arterial. En la aplicacion del principio de Fick ala medida de! FSC,
el problema consiste en obtener una muestra representativa de la
sangre venosacerebral mixia; al respecto Ketyy Schmidt demostraron
que la muestra venosa obtenida de una vena yugularinterna a nivel
del bulbo yugular resultaba adecuada. Estos mismos autores
determinaron que el flujo normal en reposo, de un hombre joven y
sanoy detalla promedio erade 54 ml/min./100 gr. de tejido cerebral,
con un consumo cerebral de oxigeno de 46 mi./min. (3.3 ml./100 gr.
de tejido cerebral) y con una diferencia arteriovenosa de oxigeno
a nivel cerebral de 62 ml./Lt. En condiciones basales el cerebro
recibe el 14% de! gasto cardiaco y el 18% del oxigeno absorbido en
los pulmones.

Los vasos cerebrales difieren de los de otros circuitos en que son
muchos los factores que los dilatan y muy pocos los que causan su
vasoconstriccion. Los vasos cerebrales, al igual que los del
miocardio, son regulados por la interaccidon de su tono basal
intrinseco y los efectos vasodilatadores de los productos del
metabolismo tisular.

El FSC no es afectado por cambios en la presion de perfusion,
al menos dentro de un margen de presiones arteriales. La inervacion
autonoémica influye poco en los vasos cerebrales. En cambio éstos
son muy susceptibles a cambios en la temperatura, CO, H" y O,.

En cuanto a los efectos del aumento agudo de la PIC, Harvey
Cushing demostré en animales de experimentacién que un aumento
agudo de la PIC se acompanaba de un incremento en la presion
arterial, alcanzando un valor superior alde laPIC y que éste efecto
era originado por una descarga vasoconstrictora de los centros
bulbares: .

Kely et. al. analizaron mediante la técnica del éxido nitroso los
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efectos del aumento en ta PIC sobre la circulacidn cerebral en
sujetos con tumores cerebrales, encontrando que aparejado al
aumento de la presién de! LCR ocurria un aumento en la resistencia
vascular, sobre todo cuando la presién de aquél alcanzaba los 450
mm. de H20. Antes de alcanzar estos valores, a presiéon anerial
media (PAM), mostraba modificaciones directamente proporcionales
a los aumentos en la presion del LCR.

En relacion directa con el FSC: el cerebro del adulto representa
del 2-3% del peso corporaly recibe del 15-20% del gasto cardiaco,
utilizando cerca de! 20% del O, consumido por el cuerpo;cada 24 hr.
requiere de 1000 Lt. de sangre para extraerlos71Lt.deQ,ylos 100
gr. de glucosa necesarios para sus labores metabdlicas.

Si asignamos al agua un valor absoluto de viscosidad de 1, la
viscosidad del plasma sera de 1.5 y la de la sangre de 3. La
resistencia al flujo en un vaso es directamente proporcional a su
longitud; !a resistencia de vasos en serie es aditiva; la de los vasos
en paralelo es menor que la de cualquier vaso del sistema en
cuestion en forma aislada; el sistema cerebrovascular tiene
numerosos ejemplos de vasos dispuestos en paralelo. Como
hemos visto ya el flujo es igual a 1a presion entre la resistencia; y la
presion de perfusién seraigual ala presion mediade entrada menos
la presion media de salida. La presidn de perfusiéncerebrovascular
esigual ala presién arterial media menos la presion intracraneal.
Con los efectos combinados y ya analizados del fiujo laminar,
tamano del vaso y viscosidad tenemos la siguiente ecuacion:

R=LV /R

A la virtud por medio de fa cual se mantiene un FSC constante a
pesar de los cambios en la presion de perfusién se le conoce con
elnombre de autoregulacion. Y existen varias teorias paradarleuna
explicacion: la teoria miogénica que habla acerca de la importancia
de la respuesta de las células de musculo liso a la tension
intraluminal (PAM); la teoria humoral que invoca la participacion
de productos del metabolismo celular y que tiene una latencia de
60 segundos, y que puede explicar el fenémeno de perfusién de lujo
en el contexto de la enfermedad cerebrovascular isquémica y
finalmente lateoria neurogénica, conunalatenciade10a 30 segundos
y que participaria sobretodo en la regulacion del FSC ante PAM
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elevadas.

Las arterias que alimentan el circulo de Willis contribuyen muy
poco a la resistencia cerebrovascular total; mientras que las arterias
piales (diametrode 150-200um.) sonresponsables del 30 al 40% de
dicha resistencia, estando estos vasos sujetos sobretodo ala
regulacion metabdlica del FSC. Los vasos de mayor calibre, en el
circulo de Willis estarian sujetos a laautorregulacion miogénica’.
El sistema de flujo colateral constituye un mecanismo que permite
mantenerun flujo adecuado atodos los vasos, exceptuando aquélios
que penetran hasta las estructuras cerebrales de la linea media. Si
asumimos que el FSC por minuto es de 750 ml./min. y que las
arterias vertebrales aportan el 10% del mismo, cada cardtida
aportara 335 ml./min. Sin embargo, por técnicas de videodilucion’®, se
ha demostrado que cada carétida interna y cada arteria vertebral
aportan el 5.3% vy el 1.9% respectivamente, del gasto cardiaco,
significando esto respectivamente, 265 ml/min. y 95 ml/min. El flujo
en |as arterias vertebralesy en la a. basilar es méas lento que en las
cardtidas, yaque lasramas de la a. basilar nacen en angulo recto,
y de acuerdo al principio de Bernoulli, un flujo mas rapido disminuiria
elflujoy presicn en dichas ramas. De aquique cuando se utiliza al
sistema vertebrobasilar como via de aportecolateral hipotéticamente
pueda presentarse isquemia deltalio cerebral por el aumento de la
velocidad del fiujo. Las vias potenciales para establecer el flujo
colateral son: cardtida externa, via occipitovertebral, a. oftalmica,
circulo de Willis y las arterias leptomeningeas.

Los métodos que hasta la actualidad se han utilizado para
cuantificar el FSC son:

Principio de Fick (Oxido Nitroso) Kely y Schmidt*
Técnica de Dilucion Meier y Zierter®
Flujometro Electromagnético Boysen y Engell*
Videodilucién Lantz’®
Radioisétopos Hwang y Lassen™
Autoradiografia Sakurada-
Tomogratfia por emision de positrones Meyer”
Tomografia axial computada (Xendn) Yonas"

Por técnicas radioisotopicas se ha estimado un flujpo a fla
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sustancia gris de 64.6 ml/min./100 gr. de tejido y a la sustancia
blanca de 15.9 mi./min./100 gr. de tejido cerebral.

La accion de la pCO, en los mecanismos de autorregulacion se
limitan a un rango de 30-60 mmHg. de pCO,con extremos de 15-80
mmHg., siempre gque exista una PAM normal. El consume de O, en
condiciones normales es de 3.1 ml/gr/min. Valores de
hematdcrito (HTO), >50% y de fibrindgeno >370 mg/dl. han mostrado
una correlacién significativa con una disminucién del FSC™. La
relaciodn fibrindgeno/alblimina pudieraincluso tenerun valor prondstico
enlaECV"™.

UnaumentoenlaPIC ocasiona un aumento en la tensién arterial
sistémica, solamente cuando la presion de perfusion cerebral baja
hasta 30-50 mmHg. Se ha demostrado que elevaciones agudas de
laPIC enel orden de 350-400 mmH,O ocasionan unadisminucién
en el FSC. Cuando se alcanzan los 920 mmH,O el FSC disminuye
un 25%'"'. La disminucién en la presion de perfusion es
responsable de la dilatacion arterial que se observa frecuentemente
enanimalesde laboratorio cuando se elevala PIC'® . Ocasionaimente,
despuésde suspender laelevacion de la PIC en forma experimental,
se ha reportado un periodo de vasopardlisis, hiperemia,
hemorragias corticales y edemacerebral progresivo hasta lamuerte.
Hasta el momento, los efectos de la elevacion de la PIC sobre la
microcirculacion cerebral sonpuramente especulativos. Finalmente,
hemos encontrade reportes del uso de radioisétopos para medir el
FSC en muchas condiciones patoldgicas del sistema nervioso
central (SNC), pero no en el contexto de la hidrocefalia".

i 9



iquido cefaloraquideo

Lacomposicion del LCR esta controlada activay eficazmente por
fenémenos de secrecion. El centro respiratorio es sensible ala
composicién del LCRy la continuidad entre el LCR vy los liquidos
del carebro hacen inevitable cierta correlacion entre fa composicion
del LCR y la actividad metabélica de las neuronas.

Existe una notable similitud entre la composicién del LCR y la del
humor acuoso, similitud que incluye ala histologia de sus respectivos
tejidos de secrecidn y absorcion, a las velocidades del transporte
ibnico, la naturaleza activa de la entrada de iones, la reabsorcion
pasiva de iones y liquido y la eventual perturbacién del flujo por
obstruccién, .

Los plexos coroideos tienen una histologia notablemente similar
ala del tubo contorneado proximal renal. Su flujo sanguineo es
de 3 ml./min./gr. de tejido y la secrecién de LCR es un 25% de esta
velocidad. El volumen total de LCR es de 140 cc distribuidos 23cc
enlos ventriculos y 117¢c en los espacios subaracnoideos. EILCR
fluye a 0.5 ml./min. con un tiempo de renovacién aproximado de
200 minutos. La formacién de LCR, madiante un mecanismo poco
entendido, disminuye cuando aumentala presiénintraventricular. La
presién del LCR es de 150 mmH,O, casi el doble de la presién
venosa. Las vellosidades aracnoideas tienen una estructura similar
alade una valvula, requiriendo para su apertura de un gradiente
de presién positivo de 10 mm H’O, dejando pasar pasivamente
particulas hastade 7 um. En este momento es conveniente senalar
la existencia de tres barreras: hemato-encefdlica, hemato-L.CR y
LCR-cerebral. En la barrera hemato-LCR hay un potencia!
aproximado de 5 mV, positivo en el LCR. La concentracién de
proteinas en el LCR es 0.1% menor que en el plasma con un valor
aproximado de 25 mg./100 ml. con unarelacion albumina:globulina
entra 1y 2",

Con las analogias sefaladas entre el LCRy el humor acuoso no
es de extraiarse que se compare al pseudotumor cerebri con el
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glaucoma simple crénico, ni que en el Instituto de Oftalmologia de
la Universidad de Londres, Tripathi haya realizado sus estudios
sobre la anatomia ultraestructural de la aracnoides en relacion al
drenaje del LCR. Este autor por medio de microscopiaelectrénica ha
demostrado que las ceélulas de la cubierta mesotelial de la
aracnoides adyacente al seno longitudinal superior contienen
vacuclas gigantes, que no vinieron sino a ser invaginaciones del
aspecto basal de la superficie celular (en contacto con el espacio
subaracnoideo) y que algunas vacuolas tenfan también aperturas
al espacio subdural consituyendo verdaderos canalestranscelulares
0 poros que permitirian un flujo neto através de labarrera mesotelial
para el LCR, merced a un gradiente de presion™.

Elconcepto actual sobre el LCR establece que es mucho masque
un simple soporte mecanico o un amortiguador para e! cerebroy la
médula espinal. El LCR esta en equilibrio dinamico con el liquido
extracelular del cerebro y de la médula espinal y estainvolucrado
en el mantenimiento de un medic estable indispensable ala funcién
neuronal, Actualmente se considera que el LCR puede reflejar la
patofisiologia del cerebro  hidrocefdlico. A continuacién
sefalaremos las principales modificaciones reportadas en el LCR
de pacientes con hidrocefalia.

Electrolitos. Se ha reportado un aumento del Ca, Mgy P que
probablemente reflejen la presencia de dafo celular, asi como
alteraciones de la barrera hematoencefalica. No se dispone de
informacién acerca de lo que ocurre con el H" o con el HCO, .

Metabolismo Oxidativo. Se ha reportado elevacion de xantina,
hipoxantina y se ha especulado el posible origen en la hipoxia
cerebral; en el contexto de la hidrocefalia normotensa se ha
reportado disminucién del acido urico. También existen informes
sobre un aumento de la relacion AMP/GMP, con significado
inciarto; a la estasis del LCR se le ha adjudicado unadisminucién
en su contenido de ATP y un aumento en el lactato. De la misma
manera se ha reportado una disminucién de! 4cido ascérbico. Y
a pesar de todos estos reportes sobre glementos mas o menos
sofisticados, no hay informacién disponible sobre lo que ocurre con
los niveles de glucosa en LCR durante la hidrocefalia.

Proteinas. A una probable disrupcion de la barrera

oo
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hematoencefalica, (BHE), se le ha atribuido una elevacion en el
contenido de aminoécidos y de proteinas plasmaticas en el LCR. De
igual forma se han reportado elevaciones en los niveles de DHL,
sobretodo las isocenzimas 2 y 3, asi como de la creatin kinasa,
fraccion BB, enolasa y piruvato kinasa, que no se sabe si constituyen
un efecto de la hipoxia o bien son secundarias a la colocacién del
sistema de derivacién ventricular. Se ha encontrado que la
proteina basica de la mielina estda elevada, probablemente por
desmielinizacion periventricular; elevaciones de la proteina fibrilar
acidica glial se han intentado correlacionar con proliferacién glial;
se ha encontrado disminucion en los niveles de la glucoporteina
sinaptica D,, de significado incierto.

Lipidos. Se han reportado alteraciones no consistentes en los
niveles de acidos grasos de cadena cora, dcido
acetilneuraminico, putrescina y espermidina, (elevaciones); los
niveles de prostaglandinas han mostrado muchas variaciones.

Neuropéptidos. La arginina-vasopresina se encuentra elevada
enlos casos en que hay aumentode la PIC, de la misma maneraque
elfactor auricular natriurético; la somatostatina no muestracambios
en la hidrocefalia, si se eleva en el aumento de la PIC. El péptidod
inductor del suefic se encuentra disminuido en la hidrocefalia
normotensa, (HNT).

Neurotransmisores. Las alleraciones en sus niveles pueden
reflejar solamente la estasis del LCR o bien ser realmente reflejo
de la alteracion metabdlica neuronal. E!l glutamato y el asparato
estan elevados en la HNT. Sin embargo estos datos carecen de
precisién.

Celularidad. E! centrifugado del LCR de los pacientes con
hidrocefalia permite observar células exfoliadas del epéndimo, asi
como células coroideas y macréfagos con lipidos, Se ha
observado una reaccion monocitica con elevacién del nimero de
macrofagos, 3-12 meses después de efectuada una derivacion
ventriculo-peritoneal, (DVP), reflejando probablemente wuna
reaccion de cuerpo extrafio.

En conclusion podemos decir que no hay un marcador
predictivo confiable y que las alteraciones sefialadas reflejan muy
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probablemente la presencia del dafio isquémico™.

CONCEPTOS ACTUALES SOBRE LA DINAMICA DEL LCR

SITIOS DE PRODUCCION SITIOS DE ABSORCION

La vellosidad coroidea recibe
un ultrafiftrado capilar que

es sometido a la accidn de la e,
bomba Na-K ATPasa, secretando
al producto hacia la cavidad

ventricular.

PLEXOS COROIDEOS (Ventriculos VELLOSIDADES

laterales, 3o, y 4o0. ARACNOIDEAS
ventriculos) 50-80% (canales/ transporte
SUPERFICIE EPENDIMARIA....... 30% activo?)

PARENQUIMA CEREBRAL DRENAJE TIPC LINFATICO
ESPACIO SUBARACNOIDEO ESPINAL PLEXOS COROIDEOS

Estos conceptos pueden ser mejor comprendidos si nos
auxiliamos de los esquemas de las Figuras 3 a 5.

El flujo del LCR depende de varios factores, entre ellos debemos
considerar a la produccién de LCR, que es de 0.35%0.02 ml./min. Es
conveniente sefalar ahora que la PIC depende mas de otros
factores hemodinamicos que de la produccién de LCR y asi
tenemos que si disminuimos la produccién del LCR hasta 1/3,
obtendremos una disminucién consecuente de la PIC de solamente
1.6 cmH,0. Otro de los factores contribuyentes al flujo del LCR son
las pulsaciones coroideas. Laresitencia al flujo del LCR esta dada
principaimente por el agujero de Monro vy las vellosidades
aracnoideas. La absorcidondel LCR se inicia cuando se alcanza una
presion igual o mayor a 68 mmH, Oy al llegar a una presién de 112
mmH,O se obtiene un estado de equilibrio>. La presién a nivel del
seno longitudinal superior es importante en la comprensién de la
dinamica de |la absorcién del LCR.

E!flujo en el seno longitudinal superior (SLS), puede calcularse



Seno longuitudinal suparior

Venas corebrales ,.J_\
Foramen interventricular {(Monro} . V == *;-/

Granulacion aracnoidea
Plaxo coridea del ventriculo lataral

Plaxa coroideo dof lercet venliculo

Espacio subaracnoideo

Acueducto corabral
Agujero da Luschka

Ploxos coroideos del cuarto vantriculo . N
Agujaro de Magendis

Fig. 3 Circulacion del liquido cefaloraquideo (LCR). . El LCR se
produce en los plexos coroideos. Fluye desde los’ ventriculos
laterales hacia el tercero y cuarto veniriculos y sale del sistema
ventricular a lravés de dos agujeros localizados lateralmente (
Luschka) y de uno medial (Magendie). Entonces el LCR penetra y
circula por el espacio subaracnoideo. Finalmente, es absorbido por
las granulaciones aracnoideas.
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Fig. 4 Diagrama ssquemdtico de
las leptomeningss y tejido nervioso,
moslrando las relaciones entre ef
e@spacio subaracnofdeo, canales
parivasculares y células nerviosas.
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Flg. 5 Diagrama esquemdtico de una seccion coronal de las meninges y
cditex cerebral, mostrando la relacion de las vellosidades aracnoideas con
el espacio subaracnoideo y con el seno longuitudinal superior.
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mediante la siguiente férmula;

Donde P eslapresionen el espacio subaracnoideoy P, eslapresion
en el seno dural, ladiferencia de estas presiones es normalmente de
30-40 mmH,O. La relacion de la presion del SLS con la PIC se
desconoce, pero en entidades patolégicas tales como el pseudotumor
cerebri, se piensaque enlafisiopatogenia participaimportantemente
un trastorno en el drenaje venoso.

La elevacidon de la PIC ha resultado en cambios poco
constantes a nivel de la presidndel SLS. Weedy Flexner afirman que
aun con grandes cambios en la presion subaracnoidea no se hallan
cambios a nivel de la presion dei SLS%,

Bedford ¥, encontrd que una disminuciéon persistente en la
presion del SLS cuando se aumentaba la presion subaracnoidea a
500 mmH20. Wright reporto una elevacién inicial seguida por una
caida en la presion del SLS consecutiva a una elevacion de la
presion del LCR™. Osterhoim al estudiar humanos con
traumatismo craneoencefalico encontré elevaciones de la presion
del LCR con obstruccion parcial de! drenaje venoso™ Martins
encontré datos imprecisos en 12 sujelos con tumoraciones
cerebrales, algunos y por cierto la minoria, mostraron aumento de la
presion en el SLS™. Norrell, que ha reportado datos similares,
sugiere que algunos tipos de hidrocefalia van a determinar una
deformacion a nivel del drenaje de los senosdurales, aumentanto
consecuentemente la resistencia al flujo y elevando la presién en
el SLS, disminuyendo el gradiente necesario para que se efectie
eldrenajedel LCR2. Por otro lado, Shulman al estudiar 15 pacientes
con hidrocefalia de diversa etiologia, encontré elevada
consistentemente la presion de! SLS™. Algunos autores han
notado que posterior aefectuarse la derivacion ventricular a perros
hidrocefalicos ocurre una dilatacién de los lechos vasculares,
especialmente de las grandes venas corticales, concomitantemente
a la dilatacion de los espacios de Virchow-Robin®,



1drocefalia

Las descripciones iniciales que contribuyeron a la
conceptualizacion de la hidrocefalia fueron hechas por Morgagni y
Whytt, en 1768 y 1769. El concepto de la circulacién del LCR fué
establecido en el siglo XIX por Magendie y Luschka. Laintroduccion
de la ventriculografia por Dandy en 1918 fué probablemente el
estimulo mas importante para el avance terapéutico de la
hidrocefalia. Dandy, junto con Blackfan, demostraron que el LCR
se forma dentro de los ventriculos, principalmente en los plexos
coroideos; asi mismo establecieron el concepto de la hidrocefalia
comunicante y no comunicante. Los intentos de derivar el sistema
ventricular, tanto intra como extracraneales, han sufrido una larga
evolucion que ha culminado con el uso de sistemas de derivacion
plasticos con valvulas antireflujo”.

La definicion de la hidrocefalia no es solamente morfoldgica
-distension ventricular- sino también patogénica, es decir,
distension como consecuencia del aumento de la presion
intraventricular del LCR. De aqui que la hidrocefalia hidrostatica
se manifieste como la expresién de un desorden de la fisiologia del
LCR, diferenciandose asi de la hidrocefalia ex vacuo en la que el
aumento volumétrico del sistema ventricular es secundario a la
atrofia. Conocida desde tiempos remotos, y olvidada por largos
periodos, la hidrocefalia se estaconvirtiendo desde hace algunos
afos en materiade actualidad araiz de la evolucion de nuestros
conocimientos sobre la fisiologia del LCR, los progresos en
neurocirugia y la disponibilidad de pruebas diagndsticas que
permiten una deteccién clinica mas eficiente.

Patogenia y Etiologia. Génesis de la Presion Ventricular.

El LCR se produce, como hemos visto, en los plexos coroideos a
una velocidad media de 20 ml./hr. Parejamente, la mismacantidad
se reabsorbe por venas aracnoideas a través de las vellosidades
aracnoideas de los senosdurales, asicomo por viaperineurolinfatica;
la via transependimaria™, insignificante en estados normales,
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constituye el prinicipal mecanismo compensatorio en la evolucién de
la hidrocefalia.

La presién intracraneal se origina del equilibrio entre laformacién
y reabsorcion del LCR. Dadas las condiciones normales de
formacion y resistencia a la reabsorcion, la presién hidrostatica
del LCR oscila entre 5-15 mmHg. Cuando la produccion se aumenta
-0 cuando la resistencia a la reabsorcidon aumenta- |a PIC aumenta,
portanto la presién ventricular aumenta y las condiciones de la
hidrocefalia se retinen. De aqui podemos concluir las dos causas
tedricas de la hidrocefalia. La obstruccidn de la reabsorcidn del
LCR: los diversos trabajos sobre hidrocefalia experimental han
reproducido éste  mecanismo, creando el concepto de las
hidrocefalias no comunicantes, por obstruccion del acueducto™y
de! IV ventriculo™; asicomoelde las comunicantes por alteracion
de los espacios subaracnoideos por diversos procedimientos:
inyeccidn suboccipital de silicdn, kaolin, etc.

Tedricamente, todo aquéllo que entorpezca la reabsorcion del
LCRelevardlaPIC. Laelevacion de la presion venosa sinusalcursa
porlo generalcon edema cerebralque impide fa distensidn ventricular,
pero cuando ésta ocurre se puede observar como Ia hidrocefalia
otitica de Symonds, por trombosis del seno lateral. La
hiperproteinoraquia, con aumento de la viscosidad del LCR, y que
porlo general cursasin consecuencias clinicas evidentes. Elaumento
de la resistencia de las vias de drenaje, que es de las mas
frecuentes. La sobreproduccion de LCR fue sospechada desde
hace mucho tiempo como posible causa™, en el marco de los
papilomas de los plexos coroideos; sin embargo es uti*punto adn
controversial, ya que un 65% de estos tumores obstruyen las viasde
drenaje del LCR, ademas de que su asociacion con hemorragias
meningeas e hiperproteinoraquia frecuentemente oscurecenlacausa
de la hidrocefalia. Sin embargo, ya se ha demostrado el caracter
hipersecretor de estos tumores™.

La presién del LCR sufre cambios frecuentes. Se han descrito al
menos tres tipos de ondas de presién (a,b y ¢). Desde el punto de
vista de la hidrocefalia sintomatica, las menos significativas son las
producidas por las pulsaciones arteriales, que producen las ondas
de Traube-Hering-Mayer, ondas c, familiares a todos aquéllos que
han observado fluir el LCR en el mandmetro en coincidencia con
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cadallatido cardiaco. Lasondas a, u ondas de meseta, que parecen
ocurrir en e} contexto del aumento de la presion de! LCR, pueden
tener valores tan altos como 1360 mmH20, aparecen subitamente
y duran de 20 a 40 minutos. Las ondas b son aumentos agudos de
la presion del LCR que ocurren con una frecuenciade 1 a2 por
minuto,generalmente durante el suefio y respiraciones periodicas.
Tanto lasondas bcomo a ocurren con mayor frecuencia en el marco
de la HIC y pueden contribuir a la dilatacién ventricular en la
hidrocefalia. La HIC puede ser el resultado de laadicién de cualquier
masa al volimen intracraneal normal, pero cuando es consecutiva al
exceso de LCR, el aumento inicial en el volimen del fluido
solamente comprime al parénquima cerebral, con cambios nulos o
muy pequenos en la presion del LCR. Sin embargo, las relaciones
del volimen y la presidn intracraneales son exponenciales y a
medida que el volimen del LCR aumenta la complianza inicial
del cerebro disminuye progresivamente su elasticidad, hasta llegar
a un punto en el que no es posible efectuar mayor compresion
cerebral, ocurriendo entonces aumentos dramaticos en la presion
del LCR. En éste punto incrementos sucesivos en la presion del
LCR produciran alteraciones funcionales con traduccién clinica. La
aparicion de las ondas a se han correlacionado con deterioros
clinicos en la evolucidn de los pacientes.

Con reserva a las excepciones mencionadas arriba, las
hidrocefalias son practicamente y hastaahoralaconsecuencia deun
blogqueo en las vias del LCR™. La distincion entre hidrocefalia
comunicante y no comunicante solo precisa el sitio de la obstruccion.
Nos parece de mayor relevancia la distincion entre lesiones
evolutivas -tumores- en donde la lesidon causal pasa a ocupar un
primer plano, tanto por sus expresiones clinicas como por sus
implicaciones terapéuticas; y las lesiones no evolutivas, congénitas
o de secuela, responsables de las hidrocefalias puras, en las que
ellas mismas representan toda la enfermedad.

l.esiones Evolutivas.

Procesos expansivos: todo proceso expansivo puede causar una
hidrocefalia si obstruye el sistema ventricular originando una
hidrocefalia obstructiva. Supongamos un quiste coloide del 3er.
ventriculo, tumoraciones yuxtaependimarias o del angulo
pontocerebeloso, y los guistes porencefalicos.
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Lesiones no Evolutivas.

Constituidas esencialmente por alteraciones congénitas vy
responsables de las hidrocefalias no comunicantes y blogueos
leptomeningeos que originan hidrocefalias comunicantes.

Mailformaciones Congénitas.

Acueducto de Silvio: dada su morfologia es asiento de las
lesiones mas demostrativas: estenosis, presencia de septum,
trayectos sinuososy que se asocian a otras disrafias ya sealocales
(fusidn de tubérculos cuadrigéminocs y a veces de los nicleos de
los lll nervios craneales), 0 a distancia (espina bifida). Asi mismo
la presencia de gliosis acueductal con origen disembrioplasico. El IV
ventriculo puede estar obliterado por ausencia de perforacion de
los agujeros de Magendie y Luschka, occasionando una dilatacién
monstruosa y que aunada a la agenesia cerebelosa caracteriza la
malformacién de Dandy-Walker. Lamalformaciéon de Arnold-Chiari,
asociada a todos los mielomeningoceles, esquematicamente
esta constituida por la asociacion de una «lengleta» cerebelosa
que protruye por el agujero occipital (malformacién de Arnold) y de
un bulbo elongado con un cojinete a nivel de! dbex (malformacién de
Chiari), asicomo de una localizacion baja del IV ventriculo y sus
plexos coroideos, de una elongacion del acueducto y de las raices
cervicales que toman unadireccién ascendente y una dilataciondel
canal ependimario medular, causa eventual de hidromielia. En estos
casos la hidrocefalia es usualmente de tipo no comunicante y puede
ser causada por compresion del sistema ventricular en {a fosa
posterior”, estenosis del acueducto o bien, en casos con defecto
espinal abierto, por meningitis secundaria. Dada la vigencia de
la clasificacion de Chiari, la presentamos a continuacion™:
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CLASIFICACION DE LA MALFORMACION DE ARNOLD-CHIARI

TIPO ALTERACIONES MORFOLOGICAS

| Ectopia de tonsilas cerebelosas.
Delormidad minima del bulbo.

Mas frecuente en adultos.

I Asociacion con mielomeningocele
lumbosacro.

Elongacion del vermis y tonsitas
cerabelosas con protrusién a travos del
agujero magno.

Dusplazamiento caudal del IV
ventriculo.

Aplanamiento y asimetria de los
hemisferios cerebelosos.
Laocalizacién baja de los senos
vanosos de la losa posterior.
Desplazamiento caudal de! tentorio
(rudimentario).

Asociacién con craneo lacunar,
hidromielia, siringomielia y
diastematomialia.

Mas frecuente an noenatoes.

I} Espina bifida cervical
Herniacion cerabelosa, mielo-
cerebelomeningocels.

v Hipoplasia cerebelosa.

Lesiones leptomeningeas de secuela.

Causan hidrocefalia comunicante. Son esencialmente adquiridas
y representan secuelas inflamatorias leptomeningeas con
obstruccion de los espacios meningeos por fibrosis cicatricial. En los
lactantes un 30% de la meningitis bacterianas o virales se complican
con hidrocefalia; en los adultos y en nuestro medio la cisticercosis
subaracnoidea constituye con mucho la forma mds frecuente de
este tipo de hidrocefalia, siguiéndole las hemorragias
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subaracnoideas secundarias a ruptura de aneurismas o
malformaciones arteriovenosas o traumatismos craneoencefalicos®,
Raramente se ha relacionado con la aplicacién de medio de
contraste con fines diagndsticos, Se han mencionado otras causas,
como el bloqueo ventricular por una malformacién vascular
(aneurisma de la vena de Galeno), por secuelas de infeccidn o
hemorragia ventricular o0 bien por contaminacién in utero
(toxoplasmosis).

ANATOMIA PATOLOGICA. CONSECUENCIAS
MORFOLOGICAS DEL AUMENTO DE LA PRESION
INTRAVENTRICULAR.

Distensiéon ventricular. En estudios experimentales con
animales (Milhorat, 1970), se ha demostrade que la maxima
distensidn ventricularque ocurre en las primeras 6 hr. sigue un orden
fronto-occipito-temporal. Esta distensién seguiréd una evolucién
distinta en el aduito, en el que habra un volimen craneal fijo en
contraposicién con el lactante que ofrecera una menor resistencia.

Disrupcion ependimaria. Iniciando a nivel de los angulos de los
ventriculos involucra pronto 1a totalidad del epéndimo. Comenzando
por una disyuncion de las uniones intercelulares progresa
rapidamente a destrucciones extensas. A través de estos
desgarramientos se observan proliferaciones gliales
intraventriculares, lo mismo que hernias ventriculares en direccion
cortical, sobre todo a nivel calcarino y roldndico, llegandose a
formar falsos diverticulos que lesionan los tractos adyacentes, o
bien fistulas corticales, verdaderas ventriculostomias espontaneas.
Asi mismo, hay elongacion de las comisuras dei 3er. ventriculoy del
cuerpo calloso, se dilata el septum fenestrado, el agujero de Monro
y los plexos coroideos se atrofian.

Lesiones parenquimatosas. En las primeras horas ocurre un
edema subependimaric gue involucra un 60% de los espacios
extracelulares de la sustanciablanca, haciéndose difuso alas 48 hr.
respetando la sustancia gris, observandose aplastamiento de los
surcos y de las estructuras vasculares. Sitales lesiones son aun
reversibles, a parir de la tercera semana ccurre una atrofia glial
mientras que seinicia una destruccion de la mielina. Las lesiones
que conforman la hidrocefalia cronica, bien estudiadas enel hombre,
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se comportan esencialmente como una atrofia de !a sustancia
blanca, sobrtetodo frontal y occipital, respetando los nucleos
basales y afectando mas a la glia y colaterales axonales.

Espacios subaracnoideos. En las hidrocefalias no
comunicantes los espacios subaracnoideos se encuentran
malformados o ausentes, estando el grado de lesién en funcion de
la intensidad y duracién de la hidrocefalia. En las hidrocefalias
comunicantes frecuentemente y hasta ahora, los espacios
subaracnoideos son elasiento de lesiones que alteran lareabsorcién
del LCR y posiblemente jueguen un papel importante en la
fisiopatogenia de la hidrocefalia normotensa.

Meninges. La duramadre presenta zonas de osificacion, o bien
perforaciones a través de las cuales las protrusiones corticales
ocasionan erosiones éseas en la fosa media. Otro tipo de lesiones
observadas son la erosion de las clinocides, las impresiones
digitales enlatablainterna y ia depresicn de los canales olfatorios.
Hay separacion de las suturas en los nifios, aumenta su perimetro
cefalico, se estira su cuero cabeliudo y aparecen en él trayectos
venosos.

CONSECUENCIAS DINAMICAS DE LA PRESION
VENTRICULAR
FISIOPATOLOGIA

Consecuencias hidrostaticas. Desde un punto de vista
estaético, la PIC elevada originada en los ventriculos ejerce sobre
el parénquima una fuerza proporcional. Este efecto de prensa
hidraulica®, derivada de la ley de Pascal, explica gue una presion
baja sea sin embargo patégena en el curso de una hidrocefalia
normotensa. La viscoelasticidad del parénquima cerebral originada
a través de estos gradientes de presion, en virtudde laley de La
Place, determinan unatensidén parietal que ocasiona un estiramiento
a nivel del epéndimo y en el mismo seno del parénquima®.

Desde un punto de vista dinAmico el aumento de la superficie
ventricular y las modificaciones ependimarias consecutivas
permiten una reabsociéntransependimaria. Se instala un nuevo
estado de equilibrio: la produccién de LCR se modifica poco
mientras gue la resistencia al drenaje se abate progresivamente. A
la fase hipertensiva inicial sigue, por tanto una fase de
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compensacién en la que la PIC se abate y retorna a valores
normales.

Consecuencias vasculares. Si algunas malformaciones hacen
posible una compresién de los senos laterales, elevando asi la
presion de los senos durales, la hiperiension venosa cortical,
observada por Cairns*y Bowsher™, debe ser un fenémeno
concomitante. De cualquier manera, la reducciéon de! lecho
vascular y losgradientes de perfusién ocasionan un déficit
sanguineo cerebrat®,

Consecuencias parenquimatosas. La isquemia, con su papel
en la génesis de la atrofia, el efecto mal conocido de la elevacién
subita de la presién a nivel celular, el edema extracelular
secundario a la reabsorcion transependimaria de LCR, determinan
en conjunto un perturbacién en la funcién membranal de las
células. También los efectos mecanicos de ladistension ventricular
son mas frecuentemente invocados para explicar la paraparesia
(tractos motores”), el trastorno para la supraversion (nive!
periacueductal), o bien a nivel de las fibras comisurales para
explicar el sindrome de desconexion electroencefalografico (Gibbs
*},y la compresion del infundibulo, responsable de los sindromes
de Fréhlich observados ocasionalmente.

HIDROCEFALIA

EVALUACION DIAGNOSTICA

Ademas de la semiologia, variabilisima y que analizaremos con
mayordetalle en laexposiciondel trabajo experimental, eldiagndstico
de la hidrocefalia se basa en un conjunto de examenes especiales
comunes alas distintas formas clinicas. Lameta de tales examenes
es demostrar las transformaciones morfoldgicas que traducen la
distension ventricular y a veces, la causa de la misma. Las pruebas
dindmicas, que objetivan las alteraciones patofisioldgicas
subyacentes, tienen un lugar secundario en la evaluacion cotidiana
de estos pacientes, pero pensamos que su importancia es radical
en cuanto se refiere al entendidmiento y acrecentamiento
conceptual de la patologia que nos ocupa y gue por [o tanto, es
necesario un mayor estudio de estas pruebas para lograr su
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integracion en Ja evaluacién diagnostica de éste grupo de pacientes
conelfin de brindarles una mayor eficiencia diagnasticay terapéutica.

EXAMENES NEURORADIOLOGICOS.

ANGIOGRAFIA.

Esta prueba permite conocer indirectamente la morfologia
ventricular mediante el analisis de los desplazamientos
vasculares debidos a la dilatacién ventricular y a veces, puede
identificar el caracter comunicante o no de la hidracetfalia.

VENTRICULOGRAFIA,

Este método permite una valoracién directa y mensurable de la
dilatacion ventricular, pero dado su caracter invasivo, al igual gue la
angiografia, han quedado relegadas por el uso de otras técnicas
no invasivas accesibles en la actualidad.

TOMOGRAFIA AXIAL COMPUTARIZADA.

Constituye un méetodo confiable y no invasivo para evaluar el
tamano ventricular y de los surcos en la convexidad del cerebro. La
confiabilidad de las medidas del sistema ventricular son similares
alas obtenidas por neumoencefalografia, sin embarga puede haber
unfactor de errorque obedece ala promediacién delvolimen parcial
y a la resolucion espacial del aparato de tomografia. Las
mediciones son menos precisas cuando no hay dilatacion
ventricular o cuando éstos se dilatan rapidamente. La distancia
entre los cuernos anteriores de los ventriculos laterales en los
cortes transaxiales normalmente no excede los 45 mm. y ladistancia
entre la cabeza de los ntcleos caudados es normaimente de 15-25
mm. La anchura normal del tercer ventriculo es de 4 mm. con un
limite superior de 6 mm. y la anchura normal del cuanto ventriculo
es de 9 mm. Debido a la variabilidad observada en fa medicidn
con distintos tomografas, el uso de indices parece mas prudente.
La proporcidn frontal-cuernos anteriores, que se obtiene dividiendo
la maxima distancia entre el didmetro transverso interno del craneo
y entre los cuernos anteriores al mismo nivel, normalmente no es
superior al 35%. En los casos de dilatacion ventricular por atrofia
este indice es del 40-50%; en las situacicnes de hidrocefalia
. obslructiva esdel 45% en la mayotia de los casos y frecuentemente,
excede el 55%. Existen otros datos que auxilian en la diferenciacién
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de éstas entidades: la distensién en [a hidrocefalia obstructiva es
simétrica y se observa una expansién concéntrica, las paredes
ventriculares se "comban " como si multiples vectores de fuerza
actuaran sobre ellas radiando de un eje central, mientras que en los
casos de atrofia los ventriculos se dilatan sin acompanarse de
cambios en su silueta. Asi mismo, la presencia de dilatacién de los
cuernos temporales sugieren lapresencia de hidrocefaliaobstructiva,
cuando las fisuras silvianas e interhemisféricas son normales o estan
ausentes. La discrepancia entre el agrandamiento ventricular y el
grado de atrofiacortical cerebral es tambien sugerente de hidrocefalia
obstructiva. La disminucion de la densidad periventricular es un
signo importante, pero a veces transitorio de la hidrocefalia
obstructiva; ocurre con mayor frecuencia en la hidrocefalia
obstructiva aguda, pero se ha reportado hasta en el 40% de las
hidrocefalias comunicantes. Esta hipodensidad se inicia en los
angulos dorsolaterales y dorsomediales de los cuernos anteriores
de Ios ventriculos laterales. Sin embargo, ésta hipodensidad
también se ha observado en pacientes ancianos con atrofia cerebral,
pero en estos casos lapared ventricular se encuentra preservada
en [a imagen, situacién gue no se da en los casos de hidrocefalia
obstructiva. Este cambio refleja e! flujo transependimaric de LCR,
que en los casos cronicos desaparece probablemente debido a los
mecanismos reparadores con cicatrizacion glial y ependimaria, que
cubre de maneraimperfectalos defectos de continuidad ependimaria®,

IMAGEN POR RESONANCIA MAGNETICA.
AligualqueiaTomografia Axial Computada (TACC), éste estudio
brinda informacién sobre la morfologia del sistemaventricularcon
todas sus ventajas. Ambas muestran el tamano vy localizacion
ventricular, asicomo el estado de los surcos y cisternas de labase.
Aésto lalmagen por Resonancia Magnética (IRM), anadeinformacion
dinamica sobre el flujp del LCR. Las imdgenes sagitales y
coronales anaden una fuente de informacion valiosa, que no es
posible con la TACC. Elflujo de LCR muestra una disminucién de
sefal cuando pasa a través de porciones angostas del sistema
ventricular. Se observamas facilmente en el acueducto de Sitvio, pero
se puede observar también en el agujero de Monro, en el cuarto
ventriculo y enla parte posterior deltercer ventriculo, asicomo a
nivel de! agujero de Magendie y Luschka. A éste fendmeno se la
ha llamado signo de vaciamento porflujo, y se apreciaenlaimagenes
de T,. Su presencia indica que la porcién del sistema ventricular esta
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permeable™,
ESTUDIOS DINAMICOS.

REGISTRO DE LA PIC.

La medicidn por via lumbar o ventricular, dependiendo si la
hidrocefalia es o no comunicante, permite cuantificar la
hipertension intracraneal. En los casos de hidrocefalia
normotensa la presion ventricular muestra fluctuaciones, con
ondas hipertensivas concomitantes a las fases de somnolencia
observadas, Pierre-Kahn®.

ESTUDIOS DE LA RESISTENCIA AL DRENAJE DEL LCR.

Se realizan mediante pruebas de perfusion intratecal con flujo
constante. El estudio de la meseta de equilibrio en eltranscurso
de una perfusion infratecal permite calcular las resistencias al
drenaje del LCR ****  Los trabajos clinicos reportados han
determinado un valor normal de esta resistencia de 13.8
5.5mmHg./ml/min.

EVALUACION RADIOISOTOPICA.

E! estudio de la transferencia de un radiotrazador desde los
ventriculos al medio sanguineo aporta informacion escasa en el
contexto de la hidrocefalia. Por e! contrario, lacisternogamagrafia
constituye un examen esencial en la evaluacion de la permeabilidad
de los espacios subaracnoideos. El seguimiento del isdtopo
inyectado permite trazar sucurso en el espacio subaracnoideo hacia
las dreas de absorcion.

PROBLEMAS DIAGNOSTICOS PRACTICOS

Los problemas diagndsticos y semiolégicos son muy distintos de
acuerdo a la edad del paciente.

HIDROCEFALIA EN EL LACTANTE.

Ei aumento del volimen craneal es generalmente la primera
manifestacion durante los primeros meses de vida. El diagnéstico
diferencial habra de establecerse con el mielomeningocele,
meningitis y hemorragia ventricular. Los signos clasicos de la
hipertension intracraneat (HIC), son raros durante el primer afio de
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vida, ocurriendo con mayor frecuencia somnolencia excesiva asi
como gran irritabilidad. La instalacién subita de un estrabismo y
sobretodo, el retraso en la adquisicion de habilidades
psicomotrices, son los signos que con mayor frecuencia aparecen
en el nifio con hidrocefalia.

ANALISIS SEMIOLOGICO.

La forma del craneo es frecuentemente orientadora: hay
abombamiento frontal, desproporcién cara-craneo, fontanelas de
rmayor tamano para fa edad y la tension de las mismas variara de
acuerdo al caracter agudo o cronico de la hidrocefatia. La piel del
craneo, lisa y tensa, parmitira observar venas pletdricas, y se podra
palpar la separacion de las suturas. Todos estos elementos
clinicos permiten identificar la presencia de la hidrocefalia en el
lactante. La auscultacidn de! craneo, que debe ser realizada
sistematicamente, ocasionalmente revelara la presenciade un
soplo que sugerira la probabilidad de una malformacion vascular
a nivel de la vena de Galeno; el sonido de la «olla resquebrajada»
tomara valor cuando haya ocurrido ya e! cierre de las suturas.

Los signos oculares son de gran valor diagndstico. El
estrabismo es frecuente y es amenudo interno, por afeccién de los
Vi nervios craneales. El compromiso visual puede descrubrirse
precozmente examinando fos reflejos fotomotares, asi como el
reflejo optoquinético. El signo de la puesta de sol {coucher de soleil),
que sibien puede ocurrirnormalmente en bebés sanos oprematuros,
su persistencia méas alla de los 2-3 meses, siempre es patoldgica.
Este signo se asocia con una retraccion del pédrpado superior
{particularmente evidente con {a infraversion), y que constituye una
evidencia de asinergia oculopalpebral. Estadesviacién hacia abajo
es permanente y se exagera episodicamente, pudiéndose observar
ademas una convergencia de los ejes oculares.

La semiologia neuropsicologica varia con la evelucidn de la
hidrocefalia. Un cierto nimero de pacientes con hidrocefalia de
evolucién lenta cursan durante varios afos con un examen
neuroldgico normal, resultando interesante sefalar que algunos
pacientes referirdn cefalea solamente al despertar durante la
noche, pues se ha demostrado que éste despertar ocurre durante la
fase de movimientos rapidos oculares y que duranie ella se
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registra un aumento de la PIC consecutiva®.

El retraso psicomotor es frecuentemente el motivo de consulta
médicay de que durante ésta se descubra unaumento delperimetro
craneal, que ha pasado desapercibido a los familiares; que se han
preocupado mds por un defecto en el control motor de la cabeza, el
tronco ¢ de la marcha.

La hidrocefalia rapidamente progresiva del lactante tiene una
expresion neurolégica muy rica. El nific no come, vomita y tiene
alteraciones del alerta que a veces alterna con episodios de gran
agitacion acompariados de un grito agudo y prolongado (cricerebral),
La hipertonia, generalmente mas acentuada en los miembros
inferiores, puede simularauténticas crisis ténicas. La hipotonia axial
o global (mufieco de trapo), es mas rara. Las alteraciones en la
estatura y el peso, asi como algunos casos de pubertad precoz, se
han atribuido a alteraciones funcionales hipotalamicas secundarias
ala HiC.

El fondo de ojo solamente, y con frecuencia muestra una
discreta palidez papilar. La estasis papilar ocurrira  mas
frecuentemente con cierto tipo de tumoraciones.

El electroencefalograma por lo comun no es muy sensible, salvo
en los casos de HIC en donde se observan ondas lentas
bifrontales. Gibbs describid las anomalias, bastante especificas que
ocurren durante el suefic e interpretadas como una
desincronizacion interhemisférica.

La transiluminacion juega un papel mas bien accesorio;
normalmente ausente en |la hidrocefalia, su presencia sugiere la
presencia de un hematoma o de un quiste aracnoideo. El
ecoencefalogramarequiere de unagranexperiencia en su realizacion
e interpretacién. Su valor depende de que no solamente brinda
informacon valiosa sobre el estado ventricular, sino de que a veces
puede revelar la presencia de colecciones subdurales.

La radiografia de craneo toma valor a partir de los 18-24 meses
enque ya es posible observar los datos clasicos de HIC: separacion
de las suturas, impresiones digitales, adelgazamientode la béveda,
descalcificacion de la lamina cuadrilatera, depresion de los techos
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orbitarios y agrandamiento de la silla turca.

La amplitud de las suturas coronales varia segun la edad:3.3t1.3
mm. al mes; 1.8%0.5 mm. a los tres meses. En casos de duda dos
indices parecen ofrecer alguna utilidad para revelar |la presenciade
distensién ventricular:

a)Indice bregmatico de Butzler. Ladistanciadel tubérculo selar
a bregma, que es de 75-85 mm. no varia durante los 3 primeros
meses y todo valor superior al sefialado indicara la presencia de
hidrocefalia.

b) Indice de Shey (de la fosa posterior). La relacién entre los
diametros horizontaly vertical de la fosa posterior son normalmente
superiores a 0.25, hasta los 18 meses. En los casos de hidroceflia
habra aplanamiento de ta fosa posterior con abatimiento de éste
indice.

La realizaciéon de la puncién lumbar presenta interés
diagndstico en el establecimiento de la etiologia; reacciones
celulares indicaran una probable etiologia en las meningitis
bacterianas, la hiperproteinoraquia sugerira la posibilidad de un
papiloma, etc.

Hasta antes de la era de la TACC, la encefalografia gaseosa por
via lumbar constituia el procedimiento diagnostico de elecciénya
que mostraba adecuadamente la dilatacion ventricular, asi como el
sitio de la obstruccion. La misma suerte ha corridola ventriculografia,
que si bien mostraba pocas dificultades para su realizacion en el
lactante, los medios de contraste hidrosolubles frecuentemente
eran mal tolerados; la perforaciéon ependimaria a veces, se
complicaba con <<porencefalias postpuncion>>. La informacién
indirecta que se puede obtener con los estudios angiogréficos han
sido relevantes en la evolucién del estudio de Ia hidrocefalia.

LaTACC constituye actualmente el procedimiento diagndstico de
eleccion. Su uso ha permitido un avance importante en la
conceptualizacion del fendmeno hidrocefalico. La dilatacion
ventricular no necesariamente implica la presencia de éste
fenomeno. Una dilatacién fisiolégica ocurre en nifios prematuros;
alcanzando un tamafio normal aproximadamente a las 36 semanas
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de gestacion. Dilataciones moderadas ocurren en algunas
megalencefalias, como el sindrome de Soto. Las malformaciones
congénitas pueden cursar con una distension ventricular
displasica. Dentro de los 6 primeros meses las principales causas
de hidrocefalia son congénitas, después de éste periodo deben
considerarse en el diagnodstico diferencial las neoplasias,
traumatismos,  infecciones, asi como otras  alteraciones
inflamatorias. La valvula de derivacion ofrece un acceso alsistema
ventricularque puede utilizarse para administrar medio de contraste,
permitiendo una mejor localizaciéon de las alteraciones
intraventriculares.

Esimportanie insistir sobre el diagndstico diferencial del niflo con
aumento del perimetro cefalico. Ya se ha mencionado el cambio en
los prematuros; la posibilidad de una macrocefalia familiar debe
ser considerada también. Las megalencefalias constituyen una
causa no hidrocefdlica de macrocefalia; entre ellas hay que
considerar a la enfermedad de Tay-Sachs, la acondroplasia,
la enfermedad de Hurler, de San Filipo, etc. Las craneosinostosis
sagitales cursan también con un aumento del perimetro cefalico.
Asi mismo, los hematomas subdurales pueden manifestarse
exclusivamente como aumento delperimetrocefélico,con predominio
del diametro biparietal. Otras causas estan constituidas por la
porenceflia, los quistes aracnoideos del vaile silviano y las
hidranencefalias.

DIAGNOSTICO ETIOLOGICO.

Hidrocefalias tumorales. Tienen por lo comun una semiologia
caracteristicay una evolucién rapida. Podra encontrarse LCR
hemorragico en casos de papilomas, sindrome de Parinaud en los
gliomas infiltrantes de la placa cuadrigémina, signos cerebelosos en
los meduloblastomas y las alteraciones enddcrinas de los
craneofaringiomas. Los aneurismas de la vena de Galeno tienen
también un comportamiento tumoral por ocasionar compresién del
acueducto de Silvio.

Hidrocefalias malformativas. Dandy-Walker: el retraso en el
desarrollo del craneo es mucho mds evidente que en otras
hidrocefalias. Se observa una posicion anormalmente alta de los
surcos 0seos de los senos laterales, dilatacion quistica del cuarto
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ventriculo secundaria a la imperforacion del agujero de Magendie
y alaagenesiadelos de Luschka. Arnold-Chiari: su asociacién es
casi constante con los mielomeningoceles, a veces cursan con
estenosis acueductal y menos frecuentemente con espina bifida
abierta. La estenosis congénita del acueducto es la causa mas
frecuente de hidrocefalia; el antecedente de una infecciéon materna
por Toxoplasma en el primer trimestre de la gestacion hacen
probable su presencia. Hay casos raros de hidrocetfalia familiar
transmitida en forma recesiva ligada al sexo. Otras causas a
sefalar son la meningitis, hemorragias meningeas,
reticulosarcomatosis, melanosis meningeas y finalmente, un grupo
de etiologia no determinada.

HIDROCEFALIA DEL ADULTO

Es posible distinguir muy esguematicamente dos aspectos
semioldgicos esenciales:

a) Hipertension Intracraneal. Existe cefalea a veces acompafada
de vomitos y de alteraciones visuales asociadas con papiledema.
En casos de extrema gravedad las manifestaciones paroxisticas,
con rigidez de nucay a veces del tfronco y las extremidades
(conformando un cuadro de opistdtonos) y alteraciones en el
estado de alerta dominan el cuadro clinico. Sin embargo,
frecuentemente a estos cuadros de extrema gravedad subyace una
evolucion que hallevado a fa obstruccion aguda delas vias del LCR
o bien el de una descompensacion brusca de una hidrocefalia
antiglia. La HIC se puede manifestar, por otro lado, de una forma
crénica, pudiéndose encontrar signos discretos, que pasan
desapercibidos parael neurdlogo impaciente, pero de unasemiologia
muy diversa: alteraciones mentales, en el comportamiento,
amaurosis progresiva, sindrome piramidal bilateral, ataxia discreta
de las extremidades, hipopituitarismo, etc.

b) Triada de Hakim-Adams. La integracidon de éste sindrome
supone una entidad patoldgica particular: la  hidrocefalia
normotensa. Las alteraciones mentales se inician con defectos en el
registro y evocacién de informacidn reciente que progresa a un
deterioro intelectual profundo en semanas a meses. asociado

frecuentemente a una apatia psicomotriz mayor. Los defectos
corticales focales son raros. Las alteraciones de la marcha son muy
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variadas. Algunos autores hablan de ataxia, o bien de paraparesia
espastica; pero la mayoria estd de acuerdo en iapresenciade una
apraxia de la marcha. Presenta una evolucién progresiva hasta
incapacitar totalmente al paciente. Laincontinencia urinaria se
asocia a las alteraciones previas y ocurre tardiamente en la
evolucion, La incontinencia fecal esrara. Con cierta frecuencia
se liegan a observar formas monosintomaticas: (a forma motriz,
con alleraciones de la marcha exclusivamente”,y las formas mentales
puras con <<demencia hidrocefdlica>>". La presencia de éstas
alteracionestraducen larepercusidn parequimatosade la hidrocefalia
«normotensa». Sibien, es posible que laevolucion de éste sindrome
se estabilice, uno ve frecuentemente que estos enfermos muastran
un agravamiento progresivo de la sintomatologia llegando a veces
al mutismo aguinético. Las consideraciones de orden etiologico
de la hidrocefalia del adulto se resumen a continuacion:

HIDROCEFALIA DEL. ADULTO

CORRELACIONES ANATOMICAS,
CLINICAS Y DE TERMINOLOGIA

Lugar de 1a Semlologla

Obstrucelén EHOIOQla Habltual Termlno1ogla
*Lesién oxpansiva. HIC Hidrocetalia
VENTRIGULAR | oo e Coneemies: | v Horoculalia
HIDAOCEFALIA acuoductal Congtnita

NO COMUNICANTE Arnold Chiari Qrscomponsada

HIC{Sx. do Bruns)

*Cisticorcosis del adulto.
Cisticercosis
intraventricular
. s HIC " .
*Lasionos cicatriciales: o H{drocplaha da
Meningitis cisticarcosis HNT etiologia espocifi-
subaracnoidoa. Hemo- cac
fragia meoningea normotansas,
MENNGEA ‘lnlgodorminada Hic
HIDROCEFALIA *Carcinomatosis HiC Sindromes
COMUNICANTE meningea crénicos

“Hiperprotainoraquia HIC
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HIDROCEFALIA NORMOTENSA

Ya hemos mencionado algunos puntos destacados de ésta
entidad, pero es conveniente hacer los siguientes comentarios. La
conceptualizacion de éste sindrome o relaciona con el
antecedente de hemorragia subaracnoidea (HSA), meningitis,
sangrado por cirugia intracraneal o bien, lo asocia a tumores
espinales o cerebrales, estenosis acueductal, Enfermedad de
Paget, incluso a ectasia angioesclerdtica de la arteria basilar con
deformacion acueducta! consecutiva®”, finalmente se le reservaun
titulo de idicpatico. Considerandosele parte del diagnostico
diferencial de la Enfermedad de Alzheimer y de la Enfermedad de
Parkinson. Resumimos a continuacion algunos puntos destacados
de fa HNT:

HIDROCEFALIA NORMOTENSA

Etlologia Fislopatologia Patogenla Ciinica

IDIOPATICC | Menor absorcién de Alteracidén da la
LCR Alteraciones en marcha: apraxia y,
FSCy neuroquimicas aumento del tono
777 extansor.

HSA

CIRUGIA "
MENINGITIS | Blogqueo de la circula-

HEMATOMA | cion del LCR enlas Disminucién de 1a
SUBDURAL cisternas basales o en ELONGACION DE memoria reciente
la convexidad. LOS TRACTOS Bradipsiquia.
TUMORES PERIVENTRICULARES
DEL
TERCER
VENTRICULO
O A NIVEL Bloqueo

DEL intraventricular del
FORAMEN flujo det LCR

DE MONRO Incontinencia
EPENDIMITIS urinaria.
ESTENOSIS
DEL
ACUEDUC-
TO OBS-
TRUCCION
PARCIAL DE
AGUJEROS
DE
LUSCHKA Y
MAGENDIE
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Una vez que se ha reunido el complejo sindromatico, sigue una
evaluacion mediante TACC, IRM, cisternogamagrafia, medicion de
la presion del LCR con valores iguales o menores a 180 mmH20,
de ser posible con monitoreo durante 24 hr., antes de someter al
paciente a una derivacion ventricular”.

Hidrocefalia congénita descompensada del adulto.

La hidrocefalia puede permanecer latente por periodos
variables. Estos periodos pueden ser esencialmente asintomaticos
0 bien cursar con signos banales como cefalea episédica o de
mayor relevancia reflejando el dafio parenquimatoso inicial con
alteracionesdelcardcter (irritabilidad-impulsividad) y hastademencia.
La presencia de un episodio febril, un traumatismo
craneoencefdlico, una puncion lumbar, procedimientos
neuroradioldgicos invasivos o bien sin alguna causa aparente,
origina la descompensacion con una traduccion semioldgica
variable: sindrome de HIC en los jovenes, sindrome de Hakim-Adams
en sujetos mayores, alteraciones enddcrinas (pubertad precoz,
obesidad cushingoide). Frecuentemente la etiologia radica en una
estenosis del acueducto.

Hidrocefalia secundaria a una lesién adquirida.

A ésta forma de hidrocefalia siempre subyace un proceso
expansivo que bloquea el acueducto, el tercer o cuarto ventriculos
y se acompafa casi siempre de HIC. El problema diagnédstico es
serio encuanto a ladiferenciacion de una obstruccién acueductal
por  estenosis congénita, gliosis subependimaria © glioma
mesencefalico, sin embargo la alta especificidad que se desarrolla
en el campo de la neurgimagen por resonancia magnética es
prometedora.

En cuanto a los estudios diagndsticos, la cisternogamagrafia
juega un papel! relevante en la demostracién del reflujo ventricular
del radiosotopo, asi como su estasis a las 48 hr. como indicadores
de un trastorno en la circulacién del LCR. La TACCy la IRM han
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resuelto gran parte de las dificultades del diagnéstico diferencial
con las dilataciones ventriculares secundarias a atrofia cerebral,
sin olvidar que la presencia clinica de alteraciones
afaso-apraxo-agnosicas sugieren mas un problema atréfico.

TRATAMIENTO DE LA HIDROCEFALIA

Los métodos son esencialmente quirdrgicos y tiene tres
objetivos fundamentales: a) abordar directamente las lesiones
responsbles de la obstruccién del drenaje del LCR, b) derivar el LCR
del sistema ventricular,ya seahacia las vias naturales de reabsorcién
creando un cortocircuito interno o hacia dreas de reabsorcion
extracraneales y c¢) tratar de reducir la formacién de LCR en los
plexos coroideos.

Abordaje del obstaculo. Es el método de eleccién en aquéllos
casos en los que técnicamente resulta posible y en los que
ademas, el espacio subaracnoideo esta permeable. Tiene sus
indicaciones mas precisas en las hidrocefalias tumorales, y se ha
propuesto su uso en varias malformaciones: ventriculostomia del
cuarto ventriculo intentando reestablecer el orificio de Magendie con
la excision de la membrana quistica de la malformacion de
Dandy-Walker; no siempre resulta eficaz por la presencia de
adherencias en la fosa posterior. Cateterismo del acueducto,
propuesto inicialmente por Dandy, en las malformaciones del
acueducto se ha abandonado por el gran riesgo de lesionar al
mesencéfalo y protuberancia.

Derivacion de LCR.

VENTRICULOSTOMIA A NIVEL DEL TERCER VENTRICULO.
Se realiza por via subfrontal o subtemporal e implica la apertura

dela lamina supradptica, perforacion del piso del tercer ventriculo

hacia !a cisterna interpeduncular. Tiene las ventajas de que no

implicael uso de material extrafio y lascomplicaciones tardias son

excepcionales. Se ha reportado una mortalidad del 15%.

OPERACION DE TORKILDSEN.
La ventriculostomia se efectia entre un ventriculo lateral y las
cisternas perimedulares por medio de un catéter.
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OPERACION DE LAZORTHES.
Se realiza una apenturatranscallosa del ventriculo lateral hacia la
cisterna interhemisferica.

Derivaciones Extracraneales
VENTRICULO-ATRIAL.

En éstos procedimientos se usa un catéter ventricular, una
valvulay un catéter vascular que ingresa al espaciointravascular
a nivel de la vena yugular. Este método recrea la via de dranaje
fisioldgica de! LCR. Tiene los inconvenientes de que a 5 afios de
seguimiento un 80% de los casos presentan obstruccion del
extremo ventricular (plexos coroideos), o cardiaco (trombosis,
reaccion endocardica), asi como posibles complicaciones graves
(ventriculitis, meningitis, supuracion subcutanea, tromboflebitis de
la vena cava superior, endocarditis bacteriana, tromboembolia
pulmonar, septicemia, etc.).

Derivacion ventriculo-peritoneal

Con éste método, las graves complicaciones de la derivacion
ventriculo-atrial estdn ausentes; pero las posibilidades de
obstruccidn son sin duda mayores con ésté método.

COMPLICACIONES DELAS DERIVACIONES VENTRICULARES.
Ademas de las complicaciones ya sehaladas con anterioridad

nos ha parecido conveniente abundar sobre dos de ellas a

continuacion.

Infecciones. La monralidad de las infecciones de los sistemas de
derivacion ventricular pueden ser tan altas como el 30-40% y su
prevalencia es del 7-29%. La mayoria de las infecciones se
manifiesta en los primeros 2 meses después de efectuada la
derivacigén (70%), sugiriendo ésto una adquisicion durante el
mismo procedimiento y su frecuencia no varia si el procedimiento
realizado fué una derivacion vetriculo-atrial, ventriculo-peritcenal o
bien una revision del sistema. En cuanto la bacteriologia, el S.
epidermidis es el gérmen aislado con mayor frecuencia, el 10-20%
son causados porgérmenes gram negativos, scbretodo enlactantes
menores. Las fuentes infecciosas son: nasofaringe del paciente,
personal quirtirgico, medio hospitalario y en ultimo término la piel del
paciente, Las manifestaciones clinicas son inespecificas y
proteiformes; lairritacién meningea o peritoneal ocurre solamente en
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el 2%, la fiebre en el 18% y la disfuncién del sistema de derivacion
en el 23%. De aqui que eldiagndstico se base en la obtencion de
un cultivo positivo de una serie de muestras del liquido del sistema
de derivacion.

La presencia de un sistema de derivacién avascularcolonizado
porbacterias, la necesidad de continuar drenando elLCR desde los
ventriculos, !a disfuncién del mismo sistema infectado, la
posibilidad de instilar antibidticos y gérmenes a cavidades
normalmente estériles  (peritoneo), con sus complicaciones
potenciales hacen que la estrategia terapéutica se complique
enormemente. Actualmente se acepta la practica de administrar
antibidticos sistémicos y en forma local al sistema de derivacion,
efectuando el cambio del sistema cuando se consideren éptimas
las condiciones quirlGrgicas del paciente, colocando, si fuere
necesario, un sistemade derivacién externo temporal. En vista de
todas estas complicaciones, el uso profilactico de antibiéticos
resulta muy atractivo. Y aunque el uso de la oxacilina carece de
fundamento estadistico, su uso parece justificado cuando se
analizan los datos de algunas series con disefio subexperimental. Su
uso debe de iniciarse antes de Ia realizacion del procedimiento y
durante las 12 hr. consecutivas y su uso no disculpa una técnica
quirdrgica meticulosa. Asi mismo, se recomienda la antibioticoterapia
profilactica en aquéllos pacientes que vayan a ser sometidos a
cirugia electiva, procedimientos dentales o que cursen con infeccién
respiratoria grave®.

Ventriculos en hendidura. El uso rutinario de la TACC después
de la derivacion ventriculo-peritoneal (DVP), hademostrado que
hasta el 50% de los pacientes presentan unos ventriculos
pequefos. Eltérminode <<Sindrome de ventriculos en hendiduras>>
se aplica a una subpoblacion de pacientes que son dependientes
del sistema de derivaciény que se presentan con cefalea crénica
o recurrente asociada a signos de HIC con imagen por TACC o IRM
de ventriculos chicos, 0 en hendidura. En la poblacién pediatrica
tiene una frecuencia de 0.9-3.3%. Los mecanismos patogénicos
propuestos son variados y hasta contradictorios: drenaje
excesivo de LCR, fibrosis periventricular, disfuncién proximal
intermitente del sistema, disminucién de la complianza intracraneal
e hipotension intracraneal. El sindrome es una constelacion de
sintomas y signos con una variada etiologiay que obedecen a dos
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causas opuestas: a) HIC intermitente por obstruccidn episédica del
sistemay b) hipotension intracraneal. El tratamiento de la primera
condicidn es elde la HIC, desde el uso de medidas médicas hasta
larevisidn del sistema de derivacién, asi comao craneotomias en las
subpoblaciones pediatricas. E! tratamiento de la hipotensién
intracraneal requiere de una elevacién de laresistenciadel sistema
y de eliminar elefecto de sifon, i.e.elevando la presion de la valvula
y colocando un sistema antisifon; después de comprobar que la
cefalea aumenta con el onlostatismo y de haber cuantificado
presiones negativas durante los episodios sintomaticos®™.

DISMINUCION DE LA FORMACION DE LCR.

Laidea de suprimir o disminuir 1a formacién de LCR se origind
del conocimiento de la fisiologia del LCR y desde 1918, Dandy
propuso la destruccion de los plexos coroideos de los ventriculos
laterales. Sin embargo, la alta mortalidad del procedimiento hizo
que éste cayera pronto en desuso. Los métodos farmacoldgicos
para disminuir la produccion de LCR (colorantes, furosemida,
acetazolamida), tienen ciena eficiencia transitoria, con un efecto a
largo plazo bastante dudoso. Gran parte de! LCR se produce en los
plexos coriodeos mediante un proceso yarevisado anteriormente
y que es similar al de otros epitelios secretorios. Los intentos
clinicos para manipular la produccién de LCR condiversos métodos
se exponen a continuacion, sinembargo, hantenido un éxito parcial
debido a una serie de factores que incluyen toxicidad,
inefectividad cuando se administran sistémicamente, pérdida de su
efectividad cuando se usan en forma crénica.

CONDICIONES Y FARMACOS QUE DISMINUYEN LA PRODUCCION DE LCR

Estimulo adrenérgico Furosemida
Glucosidos cardfacos Aumento de la PIC
Dinitrofenol Hipertonicidad sérica
Clucocorticoides Hipertimia

Acetazolamida

Ademas de que la produccion de LCR por el parénquima
cerebral puede llegar a ser tan alta como el 50%, descenociéndose
el control sobre éste compaonente™.
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TRATAMIENTO MEDICO DE LA HIDROCEFALIA.

El papel del tratamiento médico de la hidrocefalia, a pesar de
contar con 30 aflos de antecedentes, es aun incierto. No existen
estudios con seguimiento a largo plazo, comparando los resultados
de tratamientos médicos vs. quirdrgicos™. El prondstico de la
hidrocefalia no tratada estd bien definido: el 50% muere como
resultado directo de la hidrocefalia y el 50% restante sobrevive con
hidrocefalia<<suspendidas>, y de éstos solamente el 11-18%tiene
funciones congnoscitivas y exploracion neurologica normal . Los
cambios deletéreos de la hidrocefalia no selimitan, pero predominan
a nivel de |a sustancia blanca cerebral e incluyen cambios
ultraestructurales y bioquimicos que resuitan irreversibles si no se
establece el tratamiento en forma oportuna.

Uno de los mayores obstaculos en la comparacion de los
distintos estudios reportados en la literatura radica en la falta de
uniformidad en los criterios diagnosticos de la hidrocefalia; no hay
especificaciones cuantitativas del grado de dilatacién ventriculary
si habiaonoHIC concomitante. Porotro lado, actualmente carecemos
de criterios predictivos sobre aquéllos pacientes que cursaran con
hidrocefalia transitoria o que desarrollaran hidrocefalia lentamente
pregresivao bien, de curso acelerado. No hay guias paradeterminar
cuél es el tipo de tratamiento idéneo de acuerdo a la etiologia de la
hidrocefalia, o bien sobre cual es el momento adecuado parainiciar
el tratamiento médico y cual debe ser su duracién, cuales son las
variables mas pertinentes para ser tomadas en cuenta durante el
seguimiento de los pacientes y cual debe de ser la duracion de éste
seguimiento, son otras tantas interrogantes sin respuesta hasta el
momento.

En vista de que las secuelas de! tratamiento guirdrgico no son
despreciables: disfuncion del sistema, meningitis, ventriculitis, etc.,
la alternativa del tratamiento médico amerita consideracidn.
Dentro de las primeras opciones se encuentra la remocion
periddica del LCR, teniendo en cuenta que éste se forma en los
plexos coroideos a una velocidad de 0.02 ml./min. en los neonatos
y 0.35 ml./min. en los adultos; se han utilizado punciones lumbares
seriadas en nifios con hemorragia intraventricular y en adultos con
HNT,removiendode 1-15 ml. y de 40-50 ml.de LCR, respectivamente.
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La disminucién de la produccidon de LCR se’ ha intentado
mediante laadministracion dediversostarmacos predominantemente
con la acetazolamida, que tiene una potenciade 10-100 veces mayor
que el furosemide; se piensa que su efecto es mediado por una
vasoconstriccién arteriolar a nivel de los plexos coroideos. La dosis
de la acetazolamida es de 50-100 mg./kg. y de 1 mg./kg. para la
furosemida. Los efectos colaterales de la acetazolamida son la
acidosis metabdlicay un probable dafo a nivel de la mielina en
desarrollo en la poblacion pediatrica, y de lafurosemida, la alcalosis
metabdlica y la nefrocalcinosis. La digoxina y la ouabaina son los
Unicos inhibidores de la bomba Na-K ATPasa estudiados en forma
experimental en animales y se obtiene una reduccién del 50% en la
produccion de LCR alos 15 minutos de haberse aplicado. Eluso de
otros agentes diuréticos como el manitol, glicerol y urea, se restringe
a las indiciaciones del manejo de la HIC,

Finalmente, el drea de absorcién de! LCR puede disminuir por: a)
bloqueo de las vellosidades aracnoideas por fibrina (en e! contexto
de hemorragia subaracnoidea o meningitis) y b) por compresiénde
las vellosidades aracnoideas consecutiva al aumento de 1a presién
hidrostatica. Con esta ldgica, se ha intentado bloquear el efecto de
lafibrinamediante el uso de heparina, hialuronidasa, estreptoquinasa,
uroquinasa, etc. Especificamente, la formacién de fibrina se ha
intentado mediante 1a hidrolisis del &cido hialuronico. Los esteroides
intratecales no previenen la hidrocefalia™

INDICACIONES TERAPEUTICAS EN EL LACTANTE.

La historia natural de las hidrocefalias provee de indicadores
numéricos precisos para fundamentar el prondstico y establecer
decisiones terapéuticas. A éste respecto, el trabajo de Laurence»,
aungque esta basado en una muestra pequefia de hidrocefalias
secundarias a malformaciones, puede considerarse relevante: en
un periodo de seguimiento promedio de 10 afios en 182 sujetos
hubo 42% de mortalidad, siendo en los sobrevivientes el promedio
del coeficiente intelectual (IQ), de 69, ocupando un lugar importante
las secuelas motoras e intelectuales. Laestabilizacién espontdnea
de la hidrocefalia ocurrié en el 46% vy se observé con mayor
frecuencia entre el 90. y 240. meses de haberse realizado el
diagndstico, aunado a la presencia de déficits motores e
intelectuales alos 6 y 8 afos. A pesar de ésto el consenso actual
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es el de tratar lo mas precozmente a éstos pacientes, ya que el
porcentaje de nifos <<educables>> conunlQde almenos 75, pasan
de un 36% a un 70% mediante eltratamiento (Mithorat).

Dentro de las contraindicaciones, no hay mas gue unaabsoluta,
{a infeccion del LCR. Las relativas son muchas: malformaciones
congénitas multiples, anomalias mayores de latele-encefalizacidn,
encefalopatias graves por toxoplasmosis o infecciones
meningoencefdlicas neonatales graves.

La eleccién del método depende fundamentalmente del tipo
anatémico y de la etiologia de la hidrocefalia. Asi una derivacion
interna tendra una indicacién ideal en los casos de estenosis
acueductal congénita.

Algunas entidades conllevan un buen prondstico:
mielomeningoceles con 1Q normal y la hiodrocefalia lentamente
progresiva de la estenosis acueductal, Por el contrario, las
meningitis neonatales y la toxoplasmosis tienen un prondstico
reservado.

INDICACIONES TERAPEUTICAS DE LA HIDROCEFALIA
DEL ADULTO Y DEL ESCOLAR

Toda hidrocefalia que curse con HIC tiene indicacién quirdrgicaya
sea curativa o paliativa. Cuando sea técnicamente probable y
razonable la exceresis de la lesidn que causa la hidrocefalia se
llevara a cabo, precedida ocasionalmente de unaderivacidon externa.

En los casos en los gque el fratamiento de la lesion resulte
imposible, esta indicada una derivacion interna o externa, seguin sea
que los espacios subaracnoideos estén o no permeables,
respectivamente,

En cuanto a la HNT, laidea de tratarla con una derivacién parece
a primera vista poco iégica. Sin embargo, la posibilidad puesta en
evidencia por Hakim y Adamsde paliar o aunde curar enfermedades
consideradas tncurables causd gran revuelo con el concepto de la
<<demencia curable>>. Sin embargo, rapidamente se manifesto
una decepcion al respecto, las posibilidades de curacién no
estuvieron a la altura de las esperanzas: un porcentaje importante
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de fracasos, alrededor del 50% y asociacion frecuente de
complicaciones, condujeron a un replanteamiento de los criterios
quinirgicos. A éste respecto hay dos actitudes: a) la concepcidn
rigorista basada en la demostracién de que los resultados de la
derivacidn ventricular eran mucho mejores en aquéllos casos en los
que eldiagnosticode HNT se basabaen criterios estrictos: semiologia
con trastornosde lamarchay enla esfera mental, prueba porimagen
o dinamica de! bloqueo leptomeningeo, caracter progresivo de la
sintomatologiay anomalias electroencefalograficas compatibles con
actividaddeltafrontal regular e intermitente, asi como demostracion
de alguna causa de la HNT; b) la concepcidn eclécticaque se basa
en los errores de inclusién de pacientes cometidos en las series de
los autores que defienden una concepcidn rigorista, con casos de
Enfermedad de Alzheimer, y que postula que debe ofrecerse la
derivacion ventricular a todo paciente con alteraciones mentales
(demencia) o de la marcha que coincidan con dilatacién ventricular.

Sea cual sea nuestra postura, no debemos olvidar las
complicaciones de una derivacion ventricular: infecciones (9-19%)},
obstrucciones del sistema, hematomas subdurales (21%), y su
mortalidad asociada del 9%. Y recordar que éste esunode lostantos
puntos controversiales en torno a la hidrocefalia debido a nuestro
gran desconocimiento de los factores de érden dinamico sobre el
LCR, asicomo de las propiedades fisicas relativas a la viscoelasticidad
del parénguima cerebral.

El concepto de hidrocefalia <<suspendida>> implica la total
ausencia de efectos patdégenos nuevos o aditivos sobre el encéfalo,
traducido por la ausencia progresion en los sintomas y signos
neuroldgicos y en el caso de los nifios, porun desarrollo psicomotriz
adecuado que testimonie una buena maduracién cerebral, En la
practica, éste diagndstico es dificil de sostenter, alin con la medicion
deunaPIC que se encuentre enrango normal, yague esimposible
asegurar la evolucion o la posibilidad de una descompensacion.

o8



studio exprimental

DETERMINACION DE LA SENSIBILIDAD DE LA GAMAGRAFIA CEREBRAL
EN LA DETECCION DE ALTERACIONES DEL FLUJO SANGUINEO
CEREBRALEN LA HIDROCEFALIA CON HIPERTENSION INTRACRANEAL.

Moctezuma zM*
Cervantes RA’
Juarez JH*
Guadarrama SR’

Resumen. Definimos la utilidad de la gamagrafia cerebral, con
lamedicién del tiempo medio de circulacién y de elancho total
al 50% de la maxima altura de ta curva, en la deteccién de
alteraciones en el flujo sanguineo cerebral durante el curso de
la  hipertensién intracraneal causada por hidrocetalia.
Estudiamos 9 pacientes conla patologia sefialada, describimos
su perfil clinico, mediciones de laboratorio en sangre total,
suero y liquido cefaloraquideo. Se practicaron las mediciones
senaladas por gamagrafia cerebral a5 de éstos pacientes, antes
y después de habérseles reatizado la derivacion
ventriculo-peritoneal; encontrando que durante la hipertension
intracraneal ocurre un aumento de la velocidad dei fiujo
sanguineo cerebral a nivel de la arteria cerebral media, seno
longuitudinal superior y prensa de Herdfilo, que resultaron
estadisticamente significativos cuando se considerd el tiempo
medio a nivel de las estructuras seiialadas. Se concluye quela
gamagratfia cerebral es un método sensible y adecuado para el
estudio de las alteraciones en el flujo cerebral, consecutivas al
aumentode presionintracraneal ocasionadas poria hidrocefalia.

+ Servicio de Neurologia del Hospital de Especialidades dal Centro Médico La Raza,
México, D.F.

* Servicio de Medicina Nuclear de! Hospital de Espscialidades del Cantro Médico La
Raza, México, D.F.
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La hidrocefalia que cursa con hipertensién intracraneal (HIC),
constituye unaentidad patoldgica condiversas etiologias que ofrece
un modelo de estudio adecuado para observar los cambios que
ocurren a nivel del flujo sanguineo cerebral (FSC), de la dinamica
de la presion intracraneal (PIC) y de la fisiologia y composicion
del liquido cefaloraquideo (LCR).

De la doctrina de Monro-Kellie podemos inferir que cualquier
aumento de la PIC, de origen extravascular, se transmitira a todo el
contenido de la cavidad craneal, incluyendo a los vasos
sanguineos, principalmente las venas cerebrales, ya que son los
vasos que presentan menor presion intravascutars. Diversos
estudios experimentales han demostrado que et aumento de la PIC
consecutivo a una lesion extravascular no reduce el FSC arterial de
manera importante, sino hasta que aquélla supera la presion
intra-arterial, disminuyendo la presion de perfusion cerebral a
valores de 30-50 mmHg . Weed y Flexner# afirman que atin con
grandes cambios en la presién subaracnoidea no se observan
aiteraciones concomitantes anivelde la presidndel seno longitudinal
superior (SLS). Sin embargo, Bedford» en estudios experimentales
con perros encontrd una disminucién precisa en la presion del SLS
con aumentos de 500 mmH20 ejercidos en la presién del
espaciosubaracnoideoy Wright #repontd unaelevaciéninicial, seguida
por una caida en la presién del SLS consecutiva a elevaciones de la
presién del LCR. Existen reportes relativos a las alteraciones
hemodinamicas en el contexto de los traumatismos
craneoencefalicos#, de las tumoraciones cerebrales , asi como en
el de la hidrocefaliaz# con resultados poco consistentes.

La mayoria de los estudios reportados hacen dificil el analisis
comparativo entre ellos, ya que no muestran uniformidad en los
criterios diagnosticos de la hidrocefalia, hay poca precision en las
especificaciones cuantitativas del grado de dilatacion ventricular y si
habfa o no hipertension intracraneal (HIC), concomitante. Esto,
aunado a los hechos de que actualmente carecemos de criterios
predictivos claros sobre aquéllos pacientes que cursaran con
hidrocefalia transitoria 0 unalentamente progresiva vs. una de curso
acelerado; de que no contamos con guias precisas para determinar
qué tipo de tratamiento es el idéneo de acuerdo a la eticlogia de la
hidrocefalia; sobre cual es el momento adecuado para iniciar dicho
tratamiento y cual debe ser su duracion; de que desconocemos



56

cuales son las variables mas adecuadas para tomarse en cuenta
durante el seguimiento de los pacientes y cual debe ser la duracion
de éste Gltimo, constituyeron los motivos principales que nosindujeron
adeterminar la sensibilidad de lagamagrafiacerebral en ladeteccion
de alteraciones a nivel del FSC, especificamente a nivel del SLS.
Basados en el hecho de que la velocidad del FSC a nivel de ésta
estructura deberia mostrar alteraciones mensurables porun método
no invasivo y accesible, acordes con el principio de Bernoulli que
asienta que los cambios en el area transversal de un vaso se
acompafnan de cambios queinvolucran latransformacién de presion
en energia cinética (velocidad), de acuerdo a la siguiente formula:

Q
Voo
A

Donde V es velocidad, Q flujo y A el drea de seccidéntransversal
Los objetivos ulteriores del estudio, a saber,labisqueday validacion
de factores predictivos exactos y precisos relativos al tratamiento y
prondstico de ésta subpoblacion de pacientes con hidrocefalia, asi
como de su posible aplicacién en otros subgrupos de pacientes, i.e.
hidrocefalia normotensa, tendrian como antecedente necesario el
presente trabajo.

METODOS

Poblacién.

Se incluyeron a pacientes con un rango de edad de 15-80 afios
que ingresaron al Servicio de Neurologia del Hospital de
Especialidades del Centro Médico La Raza del 12/89 al 05/90. Todos
los pacientes contaron con examen clinico neurolégico completo,
efectuado por uno de fos autores (MZM). Y fueron elegibles para el
estudio aquélios pacientes que contaran con evidencia morfolégica
[Tomografia Axial Computarizadade Craneo (TACC)}de hidrocefalia
porpresentardilatacion ventricular parcial oglobal y ebliteracionde
los espacios subaracnoideos de la convexidad. Se excluyeron
todos aquéllos pacientes con evidencia clinica y/o de laboratorio de
enfermedades no asociadas a la hidrocefalia, i.e. discrasias
sanguineas, cardiopatias, diabetes mellitus, hepatopatias y
alteraciones renales. Asi mismo, se excluyeron a aquéllos
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pacientes que habian sido sometidos a algun procedimiento
neuroquirirgico o que presentaban evidencia clinica o por TACC de
enfermedad cerebrovascular. No resultaron elegibles aquéllos
pacientes a los que no fué posible someterlos al estudio de
gamagrafia cerebral dentro de los tiempos estipulados en laseccion
correspondiente.

Adquisicion de datos.

Atodos los pacientes se les elabord historia clinica completa. Se
les realizé biometria hematica completa (BHC), determinacidn de
fibrinégeno (F), tiempo de protrombina (TP}, tiempo de tromboplastina
parcial (TTP), colesterol, trigliceridos, anticuerpos antinucleares,
anticuerpos DNA, CH50, C3, C4, anticardiolipina, inmunoglobulinas
y albumina séricas. En LCR se cuantifico glucosa, proteinas totales,
inmunoglobulinasy celularidad, realizandose ELISA paracisticercosis
y contrainmunoelectroforesis para tuberculosis. Los estudios en
sangre total y suero se efectuaron al ingreso del paciente; los
relativos al LCR se realizaron en muestras tomadas dentro de las
primeras 24 hrs. después de efectuada la derivacion
ventriculoperitoneal {(DVP), mediante puncién lumbar con técnica
habitual; el examen citoquimico se realizé dentro de las primeras 6
hrs. alatomade lamuestra. Latotalidad de los examenes senalados
se efectuaron en el laboratorio clinico y de inmunologia de nuestro
hospital con técnicas habituales, con excepcion del ELISA para
cisticercosis, que se elaboré en el Instituto de Investigaciones
Biomedicas de la Universiadad Nacional Auténoma de México.

Los estudios de TACC se efectuaron con una aparato General
Electric CT 8800 o Toshiba CT 3000, con técnicas habituales.

En cuanto e! paciente contaba con evidencia clinica y por TACC
de hidrocefaliacon HIC, fué sometido a gamagrafia cerebralmediante
la aplicacidn de unadosisintravenosade 256 mCiTe  pararegistro
deimagenes seriadas aintervalos de 0.5 seg. durante un minuto, asi
como imagenes estaticas inmediatas con el paciente en dectbito
dorsal, en proyecciones anterior, posterior y ambas laterales. En el
estudio dinamico se trazaron areas de interés en forma circulary de
un mismo diametro sobre sitios de proyeccién del SLS, arteria
cerebral media izquierda (ACMi} y prensa de Herdfilo (PH), para
obtener valores de tiempo de transito medio (TM) y el ancho total al
50% de la maxima aitura de la curva (FWHM), en las curvas
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originales y su primera derivada. Para el anélisis de datos se utilizé
una procesadora de datos Siemens Microdelta {1982).

Elseguimiento de los pacientes tuvounrangode 7 a 12 mesescon
un promedio de 9.33 meses, con una derivacion estandar de 1.3
meses y se efectud exclusivamente a través de la revision de los
expedientes clinicos.

Anadlisis estadistico.

Establecido el objetivo del estudio, se sometid a analisis estadistico
elgrupo de datos concernientes aloscambios en el TMy en la FWHM
observados antes y despuésde haberse efectuado la DVP. Elgrupo
de datos relacionados con el TM se constituyé por una serie de
medicionesindependientes, mostro tendenciaaladistribucion normal,
presentd homosedasticidady el nivel de mediciones fué dimensional,
ésto a pesar del tamano de la muestra lo hizo susceptible de analisis
con pruebas paramétricas, habiéndose utilizado la t pareada con
ajuste de Bonferroni. Mientras que el grupo de datos relacionados
conla FWHMno mostré unadistribucién normal, ni homosedasticidad,
por lo que se aplicé en su andlisis la prueba de Wilcoxon.

RESULTADOS

Perfil Clinico.

Los datos clinicos de los 9 pacientes incluidos inicialmente en el
estudio se presentan en la Tabla 1. El tiempo de evolucion se refiere
allapsodetiempotranscurrido desde la aparicion del primer sintoma,
referido por el paciente, hasta la fecha del ingreso al hospital.
Encontramos 5 mujeresy 4 hombres, conunarelaciéon hombre:mujer
de 1:1.25, con un rango de edad de 18 a 70 afnos, con una media de
31.6 anos yderivacion estandar de 15.7 anos. El tiempo de evolucion
varié ampliamente de 2 a 180 dias con una media de 81.6 dias con
derivacion estandar de 65.3dias. Debemos senalar que éstos datos
no pueden ser utilizados para extraer conclusiones de drden
epidemioldgico, ya que el disefio y objetivo del estudio no fueron
planeados con dicho fin.
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Tabla 1. Perfil Clinico

PACIENTE | FECHADE | gpxo | EDAD | EVOLUCION | ANTECEDENTES

INGRESO AROS DIAS. PATOLOGICOS
1 18/12/89 FEM. 19 &3 Cesdrea el 12/10/89
2 07/02/50 MASC. 33 150 No
3 22/02/90 FEM. 46 60 Cefalaa vascular de 8

anos do evolucien,

4 25/02/90 MASC. 24 1580 TCE (calda de 2m.} en
10/89

5 11/03/90 FEM. 21 15 No

6 22/03%/90 FEM. 26 2 Colaléa vascular de 4
afios de evolucién.

7 260790 MASC. 18 120 No

8 25/04/90 FEM. 28 5 Galactorrea de 6 afios
da avolucién. Ofitis
media crénica bilateral

9 23/05/90 MASC. 70 180 No

El andlisis de 1a sintomatologia de los pacientes, Tabla 2, muestrala
presencia universal de cefalea, que con mayor frecuencia fué de
caracter continuo y opresivo. Asi mismo, 7 pacientes (77%),
manifestarondificultades visuales, yafuera en elorden de problemas
con laagudeza visual o pordiplopia. Sin embargo, ladisminucién de
la agudeza visual solamente fué corroborada en la exploracion
(cartilla de Rosenbaum), en 3 de éstos pacientes (33%). En todos
los pacientes se encontrd papiledema, desde ia variedad incipiente
hasta el establecido. En 4 sujetos encontramos disminucién del nive!
de alerta en grado leve por somnolencia (44%), y de ellos solamente
uno (11%) cursé con alteraciones de la orientacién y de la atencién
(paciente 5), conformando un sindrome confusional. Dos pacientes
(22%), presentaron evidencia de paresia uni o bilateral de los VI
nervios craneales.




Tabla 2. Datos Clinicos y de Imagen (TACC).
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PACIENTE PRINCIPAL SINTOMATOLOGIA

SIGNOS PRINCIPALES

TACC

1

8

Cofalea continua y oprasiva,
disminucién de la agudeza visual
de ambos ojos.

Cefalea continua y opresiva; visién
borrosa episodica; diplopla
horizantal.

Celalea continua y opresiva;
maroo ocasional; visién borrosa
episddica; crisis moloras parciales.

Cefalea continua; niusea y
vémito; diplopfa horizontal derecha

Celalea; ndusea y vomito; vision
borrosa episddica.

Cefalea continua y opresiva;
néusea y vémilo

Celalea; ndusea y vémito; marcha
“inestable”.

Cefalea; mareo; visién borrosa
episédica.

Papiledema incipients; escapo
pupilar bilatoral; REM 3/5;
amaurosis de ojo izquierdo y ojo
deracho cuanta dedos a 1 m.

Papiledema establecido; tensién
artorial sistémica do 150/110
mmHg.

Papiledema incipiante

Disminucién dol alerta,
hipoprosexia; papilodema
inciplanto: parosia de VI nervie
craneal derecho; reflujos
oculoveslibulares con lase rapida
abolida; REM 3/5; marcha ataxica;
agudeza visual de 20/100 y 20/70

Sindrome confusional; papilodema
blecido; REM 4/5; Babinski
bilataeral.

Papilodema incipiente; REM 4/5.

Papiledema establecido; REM 3/5;
sacadas hipométricas y rastree
ataxico a la izquierda; dismetria
derecha; lateropulsion indistinta.

Disminucidn dol alerta;
hiporposexia; papiledema
establecido; cuenta dedosa t m.
ambos ojos; paralisis tactal contral
deracha; Babinski bilateral,

HC
Edema
Transe-
pondima-
tario

HC
Aumento do
roforzamion-
10 on

la base.

HC

HC

HC

HC

Hidracefa-
lia obstruc-
tiva; losidn
quistica de
hemislorio
cerebeloso
deracha y
comprosion
del V
ventriculo,

Hidrocefalia
obstructiva;
dilatacion
ventriculos
laterales por|
lesidn anula
paraselar
derecha.
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PACIENTE PRINCIPAL SINTOMATOLOGIA SIGNOS PRINCIPALES TACC
9 Cefalea; ndusea y vémito; marea Disminucién del alerta; HC
ocasional; diplopla harizontal, papilodoma establecido; pargsia Losion
de VI norvios cranealos bitatoral; anular on
REM 4/5; Babinski bilateral. 1ébulo
toemporal
derecho
HC: Hidrocetalia comunicante.
REM: Reflejos de Estiramiento Muscular

Los signos principales se definan de acuerdo al Instructivo de Exploracién
Neuralégica del Servicio de Neurologla del Hospital de Especialidades de!
Contro Médico La Haza. Archivo del Servicio.

Las alteraciones atribuibles a la disfuncion de los tractos
corticoespinales fueron frecuentes (77%) y se manifestaron por
aumento de la actividad de los REM y signo de Babinski. Las
alteraciones compatibles con lesiones focales, sugeridas por datos
clinicos correspondieron a crisis motoras parciales (Pac. 3) y un
paciente (Pac. 7), con sindrome cerebeloso hemisférico y fueron
corroboradas por TACC solamente en éste Ultimo paciente. La
presenciade paralisis facial centralderecha (Pac. 8), de alteraciones
en los reflejos oculovestibulares en su componente cortical (Pac. 4),
asociados a datos sugerentes de disfuncién de los tractos
corticoespinales, hacen posible proponer una disfuncién de los
tractos cortico-pontino-bulbares como probable explicacion
fisiopatogénica de las alteraciones sefaladas, ante la ausencia de
evidencia moriolégica (TACC), que las explique satisfactoriamente.
En cuanto se refiere a los hallazgos tomograficos: 6 pacientes
presentaron evidencia de hidrocefalia comunicante; los 3 restantes
se asociarionalesiones (ocupaciéndel IV ventriculo, lesidn supraselar
derecha, lesidn quistica del hemisferio cerebeloso derecho), que
causaban compresion extrinseca del sistema ventricular, originando
una hidrocefalia obstructiva. En la Tabla 3 mostramos los datos
relativos al procedimiento de DVP. El lapsc que transcurrié desde el
ingreso hasta la realizacion del procedimiento fué en general breve,
con un rango de 0-16 dias, con promedio de 3.77 dias y desviacion
estandar de 5.15 dias, exceptuando a los pacientes 6 y 8 y que
reflejaron problemas de orden terapéutico en lo relativo a laindicacién
y el momento idéneo para derivar el sistema ventricular, problemas
que contindan siendo ubicuos y sujetos a controversia. En el mismo
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orden de consideraciones se encuentran las presiones registradas y
que tuvieron un rango de 140 a 710 mmH20, con un promedio de
267.7 mmH20 con desviacion estandarde 167.47 mmH20y que no
siempre mostraron una correlacién directamente proporcional con la
sintomatologfa o con el tiempo de evolucion. Dadas las salvedades
expuestas con anterioridad, insistimos nuevamente en la falta de
validez de cualquier conclusién de érden epidemiolégico a partir de
éstos datos.

Tabla 3. Derivacion Ventriculoperitoneal.

PACIENTE LAPSO INGRESO-DVP PRESION VENTRICULAR
1 0 710
2 2 155
3’ 1 215
4 1 200
5 6 340
6 10 280
7 1 140
8 16 210
9 1 160

Determinaciones en sangre tota! y suero.

Con respecto a las determinaciones en sangre total y suero, los
resultados relevantes se pueden observar en la Tabla 4. El paciente
1 mostrd elevacion del fibrindgeno a niveles de 800 mg%, y el
paciente 6 en el orden de 952 mg%. Los pacientes 2 y 4 mostraron
ambos elevaciones del hematdcrito por arriba dei 50%. Sin embargo,
€éstas alteraciones no se correlacionaron ni con la severidad o la
duracién de ia HIC,
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Tabla 4. Determinaciones en sangre total y suero.

PACIENTE  Hbigridi) HTO (%) F'B'(‘;‘Nx)i"o cOlii:’T:)ROL Tﬂlﬁ(l;"l(;lE:)IDos

1 11.3/34 800 224 165
2 17.2/51.9 346 220 186
3 10.9/37.2 407 250 101
4 19.5/57.9 242 233 182
5 13.2/39.2 313 107 39

6 12.4/39.9 952 124 59

7 14.1/43.2 300 120 57

8 14.5/46.1 260 172 296
92 12.4/41.2 316 210 174

Determinaciones en LCR.

En la Tabla 5 se pueden apreciar los datos relativos a las pruebas
inmunolégicas realizadas a los pacientes en el LCR. El indice IgG
LCR/Suero, que estima la produccidnintratecalde I9G, fué calcuiado
de acuerdo a las estipulaciones aceptadas internacionalmente y
detalladas en la publicacion de Markowitz y Kokmen ™ -de la Clinica
Mayo (Rochester, MN), aceptando a 0.77 como el valor superior de
dicho indice, éste se encontré elevado en el 55% de nuestros
pacientes. Hasta el momento solamente conocemos reportes
acerca de las variaciones del contenido proteico del LCR en el
contexto de la hidrocefalia y que hablan de una elevacién de las
mismas, probablemente secundario a una disrupcién de la barrera
hemato-encefdlica y a factores de orden hipdxico con dafo celular
consecutivo. La elevacion del Indice 1gG LCR/Suero indica con
exactitud y precisién un aumento de la produccién intratecal de IgG
y la magnitud de ésta elevacion detectada en nuestro grupo de
estudio lo hacen un hallazgo de interés, susceptible de mayor
investigacién utilizando una muestra de pacientes adecuada paratal
fin, asi como unadeterminacion directa de la albimina en el LCR, ya
que nosotros utilizamos un método de aproximaciéon para su
célculo>.
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Tabla 5. Cltoquimico y Pruebas Inmunoldgicas en LCR.

PACIENTE GLUCOSA PROTEINAS CELULARIDAD ELISANC CIEFTB INDICE
(mg/di) (mg/di) mm’ s
1 56 0 - - 0.82
2 62 0 - - 0.36
3 127 200 (25% PMN) + - 0.59
4 47 0 - - 2.60
5 134 4 + - 4.25
6 46 12 ({30% PMN) + - 447
7 93 5 - - 0.50
8 38 3 - - 0.31
9 57 0 + - 3.80
PMN Polimorfonucleares

Evolucién de los pacientes.

EnlaTabla 6 se puede observarla evolucién que siguieron nuestros
pacientes. La estancia hospitalaria tuvo un rango de 7 a 32 dias con
una media de 17.55 dias, con una derivacién estandar de 7.48 dias.
En cuanto a las complicaciones, se presentaron tres disfunciones
valvulares (33%)y de ellas dos fueron proximales, unade las cuales
curs6 con sindrome de ventriculos en hendidura y la restante fue
distal. No se registraron infecciones en esta serie. La paciente 9,
que mostré contrainmunoelectroforesis (CIEF), para tuberculosis
negativo en LCR, pero positivo en suero, mostré mejoria clinica con
la prueba terapéutica establecida con antifimicos y curs¢ hasta el
cierre del estudio sin complicaciones. En el momento del egreso
hospitalario se habia obtenido remisién parcial o total de la
sintomatologia inicial de los pacientes.
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TABLA 6. Evolucién de los pacientes.
Gamagrafia cerebral.

DIAGNOSTICOS
PACIENTE PROCEDIMIENTOS EFECTUADOS PNALES SEGUIMIENTO
1 DVP PROBABLE TROMBO- | Sin complicacio-
SIS DE SENOS nes
DURALES
2 DVP ARACNOIDITIS BASAL | Sin complicacio-
DE ETIOLOGIA NO nes
DETERMINADA. o
3 Disfuncion
pvP NEUROGISTIGERCOSIS | Valvular ol 12/03/
ARACNOIDEA, 90; luego sin
complicaciones.
4 EPENDIMITIS Disfuncion
DVP GRANULOMATOSA DEL | Valvular of 23/10/
EXPLORACIONDEL IV | W VENTRICULO, PROB, | 907
VENTRICULO CISTICERCOSA luego sin
complicaciones
5 Disluncién
DVP NEUROCISTICERCOSIS | Valvular ol
ARACNOIDEA 09/04/90;
venuiculos en
hendidura; luego
sin complicacio-
nes.
& Sin complicacio-
DVP NEUROCISTICERCOSIS | nes
ARACNOIDEA
7 Sin complicacio-
DVP ASTROCITOMA nes
EXTIRPACION DE LESION | QUISTICO
CEREBELOSA CEREBELOSO. ) o
8 Sin complicacio-
pDvP ARACNOIDITIS nos
PROBLABLEMENTE
FIMICA. o
9 Sin complicacio-
DVP CISTICERCOSIS MIXTA | nes.
(PARENQUIMATOSA Y
SUBARACNOIDEA}
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Debido a las caracteristicas de la patclegia de los pacientes en
estudio, destacandose una evolucion incierta de la misma y con
desenlace probablemente fatal sin tratamiento oportuno, no
consideramos ético diferirlarealizaciéndela DVP aguardando aque
se efectuara el estudio de gamagrafia cerebral; ésta situacién nos
hizo perder a 4 pacientes (44%]), que hubieron da ser sometidos con
premura a la DVP (pacientes 1,4,5 y 9).Dado que las variaciones en
los valores estudiados mediante la gamagrafia cerebral se reducen
mediante el uso de la primera derivada de las curvas originales,
presentamos los datos obtenidos mediante éste procedimiento en
las tablas 7 y 8.

Tabla 7. FWHM (Primera derivada), Antes (A) y Después (D)
de la derivacién Ventriculoperitoneal,

PACIENTE ACMIA) ACMI (D) SLS{A) SLS(D) PH(A) | PH{D)
2 17.67 22.20 24.51 23.74 27.28 20,15

3 12,63 13.62 16.97 15.85 14.57 16.15

6 75.27 67.11 15.58 66.73 16,13 | 2528

7 11.58 13.47 16.43 19.3% 1912 | 68.82

8 16.45 23.50 21.34 24.01 2473 | 2539
MEDIA 26.72 27.98 18,96 29.92 2036 | 31.15
D.S. 24.38 20.00 341 18.64 4.89 19.14

ACMi  Arteria Cerebra! Media lzquierda
SLS  Seno Longuitudinal Superior
PH Prensa de Herélito
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Tabla 8. TM {Primera derivada), Antes (A) y Después (D) de la
Derivacién ventricutoperitoneal

PACIENTE ACMI(A) ACMI (D) SLS(A) | SLS(D) PH(A) PH(D)
2 3712 45.46 46.68 50,90 47.18 4861
3 213 27.32 26.92 3231 26.19 3164
6 20.04 39.85 215 40.61 22.86 39.60
7 20.25 32,06 27.47 44.1 27.14 43.2
8 37.16 47.65 45.44 48.67 44.23 49,52
MEDIA 27.17 3846 ¥ | 3360 43.31% 33,52 42,50 ¥
D.S. 8.14 7.75 10.39 6.56 10,09 6.54
* Dif i dlsticamonto signifi

De acuerdo a éstos datos podemos trazar los graficos de lasFiguras
1y 2y observar con mayor claridad los cambios ocasionados tanto
a nivel de la FWHM y del TM con la reduccién de la PIC mediante la
realizacién de la DVP.

DISCUSION o
El propdsito del estudio fué el de determinar la sensibilidad de la
gamagrafia cerebral en la deteccion de las aiteraciones de! FSC a
nivel de los senos durales. Como se puede apreciar en las tablas 7
y 8 la medicién de la FWHM y del TM se realiz6 ademas en una
estructura arterial, la ACMi. Como ya se mencioné anteriormente, el
grupo de mediciones correspondientes a la FWHM no mostré una
tendencia aladistribucién normal ni presenté homosedasticidad, por
lo que el andlisis estadistico de estos resultadoes se realizé con una
prueba no paramétrica, la prueba de Wilcoxon, obteniendo como
resuitado que las diferencias observadas entre las mediciones antes
y después de efectuar la DVP carecfan de significacién estadistica.
Por el contrario, el grupo de mediciones del TM fué susceptible de
estudio con la t pareada y habiéndo establecido el nivel critico de t
para un a de 0.05 bimarginal, con 4 grados de libertad de 2.776,
encontramos quelasdiferencias del TManivel de la ACMi mostraron
unatde 4.81; a nivel del SLS de 2.88y aniveldeia PHde 2.88. Sin
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embargo, dado que se realizaron distintas mediciones, se realizé el
ajuste de Bonferroni, obteniendo un nivel critico de t igual a 4.604,
con lo que solamente resultaron significativas las diferencias
- observadas a nivel de la ACMi. A pesar de esto,consideramos que,
dado que obtuvimos valores significativos sin el ajuste anivel del
SLS y de la PH, el problema radica esencialmente en el ascaso
numero de pacientes estudiados.

La interpretacién al hecho de que tanto la FWHMy el TM aumenten
después de realizar la DVP y por lo tanto, de disminuir la PIC radica
en su correlacién con una disminucidnde lavelocidad del FSC anivel
de éstas estructuras y que se explica en base al principio de Bernoulli,
que establece que los cambios en el drea transversal de un vaso se
acompaian de cambios que involucran la transformacion de presion
en energia cinética. Asi, y como se ha demostrado en estudios
experimentala@s con animales, el aumento de la PiC ocasiona una
compresion de la estructuras vasculares sefialadas, con una
disminucién consecutiva en su area de seccion transversa y que,
para mantener un FSC constante, dados los mecanismos de
autorregulaciéon operantes, se deben acompafar de un aumento en
la velocidad del torrente sanguineo, invirtiéndose los efectos
sefalados al disminuirse la PIC con la DVP.

Por lo que podemos concluir que la gamagrafia cerebral constituye
un método diagndstico sensible en la deteccién de alteracionas en el
FSC ocasionadas por aumentos de la PIC en el marco de la
hidrocefalia.

Que esta justificada la continuacién de estudios en esta linea, con
poblaciones mas grandes, en la busqueda de definicién de
subpoblacionas de hidrocefaliacon HIC, asicomo del establecimiento
de factores diagnésticos y predictivos de mayor exactitud y precision
que los actuales.

De la misma manera, parece razonable a la vista de nuestros
resultados, la aplicacién de éstas técnicas para la deteccién de
alteraciones en el FSC en otros subgrupos de pacientes con
hidrocefalia, i.e. hidrocefalia normotensa, en donde la confusién de
orden diagnéstico y de indicaciones terapéuticas no es menor.Dado
que el objetivo del estudio no se relacionaba con aspectos del curso
clinico o del prondstico de la enfermedad, 1a pérdida del 44% de la
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poblacién inicialmente contemplada Sp% el %’swéﬂ%, sBc;Brtia‘ ag:ltcla’ﬁa
mas que nada con probables sesgos en el momento de realizar el
andlsisis estadistico y que, como se detalld, fueron tomados en
cuenta durante el mismo. No por ello dejamos de mencionar
que,efectivamente, hubiera sido deseable una muestra de mayor
tamaiio.

Finalmente, debemos sefialarque las alteraciones encontradas en el
Indice IgG LCR/Suero, y que nosindican unaumento en la produccion
intratecal de 1gG, probablemente explicadas por la naturaleza
inflamatoria de la patologia subyacente a la hidrocefalia con HIC
encontrada en nuestros pacientes, amarita un mayor estudio basado
enuna muestra adecuada paralainvestigacién de tales alteraciones.

CONCLUSIONES

1. La gamagrafia cerebral constituye un métododiagnéstico
sensible en la deteccién de alteraciones a nivel del FSC en el
contexto de la hidrocefalia con HIC.

2. Estajustificado continuar con éstalineade trabajo en busquedade
factores diagndsticos y predictivos que pemitan ofrecer alos pacientes
una mejor atencién. ..

3. Enconsideracidn a éstos resultados, parece razonablela aplicacion
de la gamagrafia cerebral en la deteccién de alteraciones en el FSC
an otros subgrupos de pacientes con hidrocefalia, i.e. hidrocefalia
normotensa.

4, Es necesario el disefio de un estudio adecuado paralainvestigacion
de las alteraciones del Indice IgG LCR/Suero que ccurren en el
contexto de la hidrocefalia con HIC.
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