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Introduccion

El hidrocéfalo normotensivo (HNT) tiene
criterios anatomopatolégicos definidos.
Descrita originalmente en 1965 por
Hakim (1), neurocirujano colombiano, se
caracteriza por la triada de: alteraciones
de la marcha, demencia progresiva e
incontinencia urinaria (2), asociado a
dilatacion ventricular y presion normal de
liquido cefalorraquideo (LCR). Si bien
s6lo explica el 2% de todas las demencias
(3), es preciso tenerla en mente, dado que
se trata de una causa potencialmente
reversible. El diagndstico es complejo,
pudiendo confundirse con enfermedad de

Parkinson o demencia vascular.

Cuadro clinico

Se compone por la triada cldsica de:
alteraciones de la marcha, deterioro
cognitivo progresivo y alteraciones

esfinterianas (incontinencia urinaria).

Estas manifestaciones son insidiosas y
progresivas, siendo precoz la alteracién
de la marcha. No es necesario esperar a
que aparezca la triada, ya que los mejores
resultados se obtienen mientras mads
precoz es el tratamiento (antes de los seis
meses de evolucidn de la demencia) (4,5).
Las alteraciones de la marcha
corresponden a una apraxia, caracterizada
por deambulacién lenta, dificultad para el
inicio de la marcha o girar, pasos cortos,
pies pegados al suelo, aumento base de
sustentacion, flexién anterior del tronco,
disminucién del balanceo y tendencia
caida hacia atrds. Los reflejos tendinosos
y el tono muscular pueden estar
aumentados, pero no hay falta de fuerzas
ni alteraciones de la coordinacion (6,7).

Las alteraciones cognitivas son tardias y
se caracterizan por una demencia
subcortical:

apatia, depresidn,

bradipsiquia, desorientacion, inatencion y
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alteracion de memoria episddica. La
presencia de signos corticales, como
afasia y agnosia deben hacer sospechar
otro diagndstico agregado (por ejemplo,
enfermedad de Alzheimer) (6,7). Es
importante considerar en el diagndstico
diferencial otras causas de déficit
cognitivo subcortical frecuentes en
adultos mayores, como la depresion.

Las alteraciones esfinterianas incluyen
aumento de la frecuencia, urgencia o
incontinencia miccional, pudiendo llegar
a una vejiga neurogénica espastica (4).

El cuadro clinico por si solo no es
patognomodnico; cada una de las
alteraciones es frecuente por separado en
ancianos, pudiendo ser secundarias a
multiples causas. Los diagndsticos
diferenciales mds importantes son:
demencia degenerativa o vascular,
estenosis cervical o lumbar, neuropatia
periférica, enfermedades articulares,
inestabilidad vesical e hipertrofia

prostatica.

Etiologia

La mayoria son idiopdticos (alteracion de
la absorcion LCR), pudiendo encontrarse
en algunos pacientes el antecedente de

hemorragia subaracnoidea,

meningoencefalitis, traumatismo
encefalocraneano o intervencidn
neuroquirurgica. El hecho de que sea
secundario se considera un factor de

buena respuesta al drenaje ventricular (5).

Examenes complementarios sugeridos

1. Screening bioquimico de causas de
demencia reversibles, incluyendo
niveles plasmdticos de vitamina B,,
TSH, serologia para lies y VIH.

2. Neuroimagenes: de eleccion es la
resonancia magnética encefdlica (el
TAC es menos sensible para detectar
alteraciones microvasculares asociadas
0 pequefos tumores

intraventriculares). Se observa una

hidrocefalia (indice de Evans mayor o

igual a 0,3) desproporcionada al grado

de atrofia, sin otras causas que
expliquen el cuadro clinico (6). La
presencia de hiperintensidades
periventriculares en T2 (imdgenes
hipodensas en TAC) puede traducir
reabsorcion transependimaria de LCR

o cambios isquémicos de substancia

blanca. Su presencia no es un factor

que influya significativamente la

respuesta al drenaje ventricular (8).
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3. La evaluacion neuropsicoldgica es de

beneficio para medir el grado de
deterioro y su evolucién frente a las
medidas terapéuticas. En ella se
observa alteraciones de atencidn,
funcion ejecutiva, fluidez y memoria
reciente (deterioro subcortical). Las
pruebas rutinarias aisladas para
demencias corticales, como el Mini-
Mental State Examination, son de
escaso valor en estos pacientes (6,7).

. Puncion lumbar (medicién de
presién, citoquimico, andlisis
bacterioldgico y prueba de la puncién
lumbar). La puncién lumbar muestra
presiones de apertura de LCR entre 6 a
24 cm H,0, aunque tipicamente estd
en rango normal alto. Los exdmenes
citoquimico y bacteriolégico deben ser
normales. La prueba de la puncion
lumbar consiste en la extraccion de 40-
50 mL de LCR (con un trécar 18-20),
evaludndose luego si hay mejoria
aguda de los sintomas (especialmente
la marcha). Una prueba positiva es
altamente predictiva de buena
respuesta al drenaje ventricular (valor
predictivo positivo (VPP): 72-100%),
pero tiene una baja sensibilidad (26-

61%) (4). Es preciso objetivar los

cambios midiendo, por ejemplo, la
distancia recorrida y el nimero de
pasos en un determinado tiempo, la
habilidad para caminar en tdndem, la
capacidad de darse vuelta, sentarse y
levantarse de una silla; es ideal poder
filmar al paciente antes y después del
procedimiento. Las pruebas
neuropsicoldgicas rara vez mejoran en
forma aguda y puede haber un factor
de aprendizaje del test al aplicarlo en
un intervalo de tiempo tan breve, por
lo que no se recomiendan para estos
fines.

Si la prueba de la puncion lumbar es
negativa, la mayoria de los expertos
sugieren realizar un examen mads
sensible, como drenaje lumbar externo,
monitorizacion continua de presion
intracraneal (PIC) o test de infusién de
LCR. El “drenaje lumbar externo”
consiste en la extracciéon de 300-500
ml de LCR a lo largo de 3 dias,
mediante un catéter fijo, para evaluar
la mejoria clinica (VPP: 90%, valor
predictivo negativo (VPN): 78%) (4).
La “monitorizacién de PIC continua”
requiere la utilizacion de un captor de
PIC por 3 a 6 dias. Una PIC promedio
mayor a lo normal o aparicién de

ondas B son altamente predictivas de
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buena respuesta al drenaje ventricular
(6). En el “test de infusion de LCR” se
inyecta una pequefla infusiéon de
solucion salina al espacio
subaracnoideo para calcular Ila
resistencia de salida de LCR. Un
aumento de la resistencia se asocia a
buena respuesta al drenaje ventricular
(VPP: 82%, VPN: 53%). La
cisternografia radioisotdpica ha caido
en desuso debido a su escasa

sensibilidad y especificidad (6,9).

El costo-beneficio de este tipo de
exdmenes complementarios ha sido
objeto de debate y en caso de no ser
facilmente disponibles, podria optarse por
la insercidn directa del drenaje ventricular

si el criterio del especialista asi lo indica

).

Criterios diagnésticos (10)
e HNT posible (VPP: 50%)
o Mayor 50 afios
o Inicio insidioso
o Trastorno de la marcha precoz
(con o sin demencia o
incontinencia asociada)
o Andlisis y presion de LCR normal.
o Hidrocefalia comunicante, sin
atrofia cortical marcada.

o Sin otra causa que lo explique

e HNT probable (VPP: 90%)
Los anteriores mds algin examen
auxiliar con resultado compatible
(prueba de la puncién lumbar,
monitorizacion de PIC, test de
infusion de LCR, drenaje lumbar

externo)

e HNT definitivo
Los anteriores asociado a una buena

respuesta a la derivativa ventricular.

Tratamiento

El tratamiento validado es la instalacién
de un sistema derivativo de LCR
(habitualmente ventriculo-peritoneal).
Existe algunos reportes aislados de buena
respuesta a acetazolamida o punciones
lumbares repetidas, pero la evidencia es
insuficiente para recomendar su uso (4,5).
El drenaje ventricular presenta alrededor
de un 30% de complicaciones (higromas,
hematomas, infecciones, disfuncidn
valvular), con un 5% de secuelas a largo
plazo (5). Esto hace que el costo-
beneficio de esta intervenciéon deba
valorarse cuidadosamente en cada

paciente.
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