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INTRO DU CCION:

Los conocimientos sobre la hidrocefalia se remontan has-

ta períodos bien adentrados en la antiguedad. No obstante fue

para mí difícil local izar datos históricos precisos que sirvieran

de base para el presente trabajo.

Es de hacer notar como antecedente de interés en Guate-

mala existencia de dos tesis de graduación en nuestra Facul-

tad de Ciencias Médicas, correspondiendo a los doctores:

René Alval'ez C., y Barrundia, quienes desarrollaron los te-

mas: "Estudio sobre Hidrocefalia en el Hospital Roosevelt y

Diagnóstico y Tratamiento de la Cisticercosis en el Sistema

Nervioso Central '.1

Para la elaboración de la presentetesis, fue necesario

recurrir a libros de diversas especial idades médicas, que me

fueron orientando en el camino a seguir y, para lograr un or-

den lógico se procedió al estudio anatómico, fisiológico, bi~

químico semiológico y casuísti ca clínica del Hospital Gene-

ral. A parte de ello la colaboración decisiva de mi asesor
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doctor Arturo Ramazzini fue de gran importancia para la organi-

zación general del trabajo.

Motivos: Mientras efectuaba mis labores como interno fijo en

el servicio de Neurocirugía del Hospital General, tuve la opor-

tunidad de participar en el diagnóstico y tratamiento de varios

casos de hidrocefal ia tanto en niños como en adultos y en dife

/rentes estadIos de la enfermedad que por su alta incidencia me

dieron el primer impulso hacia la investigación de este proble-

ma en el área nacional. Enterado después, de la existencia

de las dos tesis mencionadas previamente, m'e formulé la hipó-

tesis que probablemente la cisticercosis y la hidrocefalia po-

drían tener una rel ación mucho más estrecha que Ia sospecha-

da y, por otra parte tuve la idea de que al llevar a cabo tal in-

vestigación podría contribuir a la formación de una documenta-

ción nacional en torno a este punto. Sobre tal base creo que

son ellos los motivos fundamentales de esta tesis, que espero

pueda ser de alguna utilidad en el futuro.

..
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Objetivos: A pesar de su título un poco circunscrito esta tesis

fundamental mente se propone:

1. Hacer una revisión anatomo-fisiológica del sistema nervio-

so central y su relación etiopatogénica con la hidrocefalia;

2. Sobre tal revisión sentar las bases mínimas de una fisio-

patología que permita la mejor compresión de esta entidad

patológica,"

3. Determinar la etiología porcentual de la hidrocefalia, así

como confirmar de que en Guatemal a probabl emente la cau-

sa más frecuente de la hidrocefalia es la cisticercosis;

4. Así mismo se persigue la tipificación semiológica de esta

enfermedad en nuestro país, a efecto de establecer las

pautas necesarias para fac il itar y hacer más exacto el diag

nóstico de la misma; y

5. Tratar en lo posible de establecer una conducta terapéutica

normativa o estandar que pueda ser de beneficio para el

paciente afecto de esta enfermedad: A p-esar de que se re-

conoce el caracter paliativo de esta terapéutica, así como
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la imposibilidad en el momentoactual de una cura tata/.

J J. LIQUIDO CEFALORAQUIDEO:

Toda la cavidad que rodea el encéfalo y la médula tiene

un volumen de aproximadamente 1650 mi. Aproximadamente

135 mi, de tal volumen se hallan ocupados por líquido cefa-

loraquídeo. Este líquido se encuentra en los ventrículos del

cerebro en las cisternas que lo rodean, y en el espacio sub-

aracnoideo del encéfalo y médula espina/.

a) Formac ión: El líquido cefaloraquídeo se forma de varias

maneras; en su mayor parte es producido por ros plexos coroi-

deos de los ventrículos, en menor proporción por los vasos

sanguíneos de las menínges y los revestimientos ependima-

rios de las cámaras líquidas cerebroespinal es , y una porción

todavía menor por los vasos sanguíneos de encéfalo y médu-

la espinal.

b) El plexo coroideo es una formación en coliflor de vasos

sanguíneos, revesti da por una del gada capa de cél ulas epite-

I¡ales que se proyectan: a) En el asta temporai de ¡os ventrí-

"
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culos laterales; b) en las porciones posteriores del tercer ventrí-

culo; y c) en el techo del cuarto ventrículo.

El líquido cefaloraquídeo nace contínuamente de la super-
',\

'i\\

ficie del plexo coroideo.

Este líquido no es exactamente igual que los demás extra-

celulares; su concentración de Sodio es de 7% mayor que en el

líquido extracelular; la concentración de Glucosa es 30 o/ay la

'1,

~
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de Patas io es de 40
% menor.

Evidentemente, el líquido que nace de los plexos coroideos

no es un simple filtrado de los capilares, sino una secreción co-

roidea.

El mecanismo probable por virtud del cual el plexo coroi-

deo secreta líquido es el siguiente: las células epiteliales cu-

boides del plexo coroideo secretan activamente iones de Sodio,

que desarrollan una carga pos itiva en ellíqui do cefaloraquídeo,

ésta a su vez atrae iones con carga negativa, -en particular io-

nes de cloruro-, también hacia el líquido cefaioraquídeo. Así

pues, hay un exceso de iones en el líquido de los ventrículos'.
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En consecuencia, la pres ión osmótica del Iíqu ido ventricul ar

se eleva hasta aproximadamente 160 mm de Hg más que la

del plasma, y esta 'fuerza osmótica hace que grandes canti da-

des de agua y sustancias disueltas atraviesen la membrana

coroidea hacia el líquido cefaloraquídeo. Como la glucosa no

es tan difus iblecomo el agua su concentración se conserva al-

go más baja. La baja concentrac ión de Potas io probabl emente

dependa de transporte de potas io en direcc ión opuesta, a través

de las células epiteliales. La base principal de esta teoría es

que la concentración de substancias osmóticamente activas en

el líquido cefaloraquídeo es mayor en unos 9 mil¡osmoles que

en el plasma; esta diferencia ejercería la presión osmótica de

160 Mm de Hg antes señalada.

La intensidad de la secreción coroidea sé calcula en ca-

si 500 mi cada do' I I ., la, o cua es aproximadamente cuatro veces

el volumen t t I d 1
..o a e rquidode toda la cavidad cerebroespinal.

..
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b) Difusión: Las superficies de los ventrículos están revesti-

das de un epitelio cuboide denominado epéndimo, yel líquido

cefaloraquídeo está en contacto con esta superficie en todos

sus puntos, además, el líquido cefaloraquídeo llena el espa-

cio subaracnoideo entre la píamadre y el encéfalo que lo cubre

y la membrana aracnoides.

Por lo tanto, el líquido cefaloraquídeo está en contacto

con grandes superficies de epéndimo y menínge y se produce

un constante intercambio entre dicho líquido y la sangre que

circula por debajo de las membranas. Esta difusión permite

una mezcla moderada de líquido cefaloraquídeo y sus iones

difusibles (Na, K, CI.HC03) con la sangre. Sin embargo,

sólo contribuye con pocos milímetros al día a la gran 11Masall

de circulación del líquido cefaloraquídeo, porque la intensi-

dad de difusi6n saliendo del líquido es casi tan grande como

la intensidad de penetración en el mismo.

Los vasos sanguíneos de la substancia -del encéfalo

atraviesan primero la superficie del cerebro y luego penetran

-11'1
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en el mismo, llevándose consigo una capa de píamadre. La

píamadre está unida en forma muy laxa a estos vasos, de ma-

nera que entre ella y cada vaso hay un espacio denominado es

pacio perivascular. Los espacios perivasculares siguen las

arterias y venas hacia el interior del cerebro hasta alcanzar ar

teriolas y vénulas, pero no hasta los capilares. Los extremos

internos de los espacios perivasculares se continúan con los

pequeños espacios intersticiales del propio cerebro y el líqui-

do de dichos espacios intersticiales puede pasar fácilmente ha-

cia las zonas perivasculares y luego de estas hacia el líquido

cefaloraquídeo. En circunstancias normales, el volumen del

Iíqu ido cefal oraquí deo formado de esta manera es pequeño, pe-

ro tiene gran importancia porque los espacios perivascul ares

funcionan como linfáticos de los tejidos cerebrales.

Función Iinfática de los espacios perivasculares: Como ocurre

en cualquier otra parte del cuerpo, una pequeña cantidad de

proteína se escapa de los capilares parenquimatosos hacia los

espacios intersticiales del encéfalo; como"éste no tiene Iinfá-

~.,
J
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ticos verdaderos I dicha proteína sólo tiene un medio de abandonar

los tejidos, o sea siguiendo los espacios perivasculares. Una
,
I
I
111,
,1vez alcanzados los espacios subaracnoideos I la proteína sigue a

lo largo del líquido cefaloraquídeo para ser absorbida por las gra-

nulaciones aracnoideas y va a las venas cerebrales. Además de

transportar líqu idos y proteínas, los espacios perivascul ares tam-

bién transportan partículas extrañas, del cerebro hacia el espacio

subaracnoideo. Por ejemplo: siempre que hay infección en el ce-

rebro, glóbulos blancos muertos son el iminados del encéfalo si-

guiendo los espacios perivasculares.

c) Absorción: Casi todo el líquido cefaloraquídeo formado tliaria-

mente es reabsorbido hacia la sangre siguiendo estructuras espe-

ciales denominadas granulaciones aracnoideas (o vellosidades

aracnoideas, en los niños), que se proyectan desde los espacios

subaracnoideos hacia los senos venosos en la superficie del ce-

rebro, y a veces también en las venas del conducto raquídeo. Las

granulaciones aracnoideas en real idad son trabéculas aracnoideas
,

que hacen protrusión a través de las paredes venosas, creando

- - - -
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áreas muy permeables que permiten la circulación r
elat " vI amen-

te libre del LCR y sus moléculas o incluso partículas menores

(de menos de 1 micra de volumen) hacia la sangre.

d) Circulación: El líquido cefaloraquídeo formado en los ven-

trículos laterales pasa hacia el tercer ventrículo atravesando

los agujeros de Monro, se une al segregado en el tercer ven-

trículo y pasa a lo largo del acueducto de S ¡Ivio hacia el cuar-

to ventrículo, donde se forma más líquido todavía; luego sigue

hasta la Cisterna Magna, atravesando los dos agujeros latera-

Ies de Lushka y el agujero de Magendie s it~ado en la línea

media. De aquí sigue por los espacios subaracnoideos hacia

arri~a hasta alcanzar los lagos venosos del cerebro, pero pri-

mero atraviesa los espacios subaracnoideos de la pequeña

abertura tentori al alrededor del Mesencéfalo. Final mente, el

líquido alcanza las granulaciones aracnoideas y se vacía en

los senos venosos.

La mayor parte de líquido lo producen los plexos coroi-

des y .
t dcasI o o es resorbido por las vellosidades aracnoideas.

-"
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Sin embargo, pequeñas canti dades de Iíquido son produc idas por

los vasos sanguíneos del parénquima Y
meninges de encéfalo y

médula espinal. Este líquido se combina con el de los plexos

coroideos Ytambién es resorbido sobre todo por las vellocidades

aracnoideas.

e) Presi6n normal: Puesto que en condiciones normales todos los

espacios que contienen este líquido se encuentran en comunica-

ci6n libre, existe en todos ellos la misma presión cuando el in-

dividuo se encuentra en decúbito. Como promedio, esta presi6n

"
d 130 a 150 mm de agua. Al sentarse el indivi-viene a ser e

duo, se alteran estos valores. En este momento la pres i6n del

líquido cefaloraquídeo en los ventrículos laterales pasa hasta

13, en la cisterna magna hasta 20 6 40, para alcanzar el pun-

to O, aproximadamente en la zona media de la médula Cervical

y aumentar progresivamente en sentido caudal.

La presi6n del LCR está regulada por el producto de in~

tensjdad de formaci6n Y resistencia él la ab-sorci6n de las vello-

" " d S Cuando uno de estos factores aumenta 1Sldades aracnol ea .
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la presión se eleva; cuando uno disminuye la presión baja.

f) Examen de Laboratorio: Los exámenes del L CR que se rea

Iizan habitualmente en el laboratorio se refieren a su color ,

su contenido en células, su contenido en globulinas, proteí-

nas totales, su curva coloidal y Ia reacción de Wasserman.

En casos especiales interesa real izar además tinciones y

exámenes del sedimento, buscando bacterias o célul as tumo-

rales, real izando también cultivos o exámenes biológicos en

busca de gérmenes, y, por último, determinar el conteni do

en glucosa, especialmente para contribuir a la 'diferenciación

de las afecciones inflamatorias.

LIQUIDO CEFALORAQUIDEO NORMAL:

Aspecto Transparente como el agua, claro.

Color Incoloro.

Peso específico 1.005- 1.009 (lumbar)

1. 002- 1. 004 (ventricular)

Viscocidad 1.02- 1.027 (a 38'C)

Descenco Crisc6pico. 0.56 a O. 6C'
'"

-
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7.25 - 7.42
pH. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .

a 15 mg (en el ventrículo la
concentraci6n es más
baja)

\1\

Ir'

11

11.

Proteínas total es. . . . . . . .. 10

60 - 100 mg
%

Glucosa.. ,.. . .. ..,.
11

.\1..

\1

\\

~:

\1

,1

~

5 mg %

Ca. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .

N a, C\.1. . . . . . . . . . . . . . . .
700 a 760 mg

%

327mg%.
Na. . . . . . . . . . . .. . . . . . . . .

b "" El líquido cefaloraquídeo se obtiene por
g) Métodos de o tenc Ion:

m"ld
o

le"ndose al mismo tiempo la presión que ejerce en elpunci6n,

punto de punci6n.
." son

° m"as favorables para real izar esta punclon
Los espacIos

I C" terna Magna Y los Ven-

el espacio subaracnoideo Lumbar, a IS

trículos laterales.

Jr

PUNCION LUMBAR:

°bl n el paciente en de-
Se realiza, siempre que es pOSI e, co

I "n Pos ic íón arqueada, con lo que
cúbito. El paciente se co ocara e

d
o; d - sí Palpar fácil-

" fo
°ses pinosas,pu len Qsea

se separan las apo ISI ,

- ----- -- --. ..



-14-

mente el espacio que queda entre las apófisis espinosas de

la IV y V vértebras lumbares. Este espacio se encuentra

aproximadamente al nivel de la cresta ilíaca, que es conve-

niente hacer marcar por un ayudante. La piel se lavará y

desinfectará con tanto cuidado como si se fuese a efectuar

una operación, señalando a continuación con yodo u otra

substancia semejante el punto para la punción. Este punto

debe encontrarse exactamente en la línea media y en el cen-

tro de las líneas que unen las dos apófisis espinosas, sien-

do anestesiado por medio de una infiltración intracutánea de

procaína. Para real izar esta pequeña anestes ia que contri-

buye a la elegancia de la técnica, se elegirá una aguja de

cal ibre fino; de otra manera, el paciente percibirá en lugar

de una sola punción intensa, dos punciones. Una vez logra-

da la anestesia de la piel, se introducirá la aguja lumbar con

un lev ."e empuJan a través de la misma dirigiéndol a a continua

ción lenta Y ex t t I 1"
ac amen e por a mea media en sentido ven-

tral. Introducida la .
I ." .agUja a gunos cemlm~tros, se encuentra

~...

J

J

J
\

~
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la resistencia de la duramadre, cuya performación se advierte de

manera inconfundible por una súbita disminución de la resisten-

. En los niños la profundidad a que se encuentra el espaciocia.

subaracnoideo es a menudo mucho menor de lo que se espera, y

la resistencia de la duramadre puede ser poco menos que inapre-

ciable. S i en este momento se retira el mandri I de Ia aguja, se

ve fluir gota a gota el líquido cefaloraquídeo. Si se pretende

hacer una raquimanometría se empalmará el manómetro sin dejar

fluir la menor cantidad de líquido. En condiciones normales se

encontrarán los valores de presi6n que antes se han indicado,

tomando como referencia el punto medio entre los puntos muer-

tos superior e inferior de la columna líquida, que se halla en

constante movimiento ascendente y descendente. El ritmo de

este movimiento corresponde a las excursiones respiratorias,

a las que se sobreponen las finas oscilaciones debidas a las

trasmisiones del pulso arterial. Dado que la presión del LCR

es función de la presión arterial y venosa intracerebral, una

observación de este tipo habla en favor de una per'meabilidad



-16-

perfecta de todo el sistema ocupado por el líquido cefalora-

quídeo, en tanto que Ia ausencia de estas características

sugiere la existencia de un obstáculo situado proximalmen-

te respecto del punto de Ia punción.

La existencia de un bloqueo puede ponerse de mani-

fiesto más claramente por medio de la prueba de Queckens-

tedt¡ en ella un auxilar comprime las venas yugulares del

paciente, aumentando as í la pres ión venosa intracraneal.

Normalmente este aumento tensional debería trasmitirse en

pocos segundos al espacio ocupado por el líquido cefalo-

raquídeo, provocando una rápida subida de la columna lí-

quida contenida en el raquimanómetro. Sí, al contrario, nos

encontramos con un ascenso lento y oscil ante, pensaremos

en un bloqueo incompleto, en tanto que si no se altera el

nivel del líquido nos veremos obligados a deducir la existen

cia de un bloqueo completo. Tras dejar fluir la cantidad de

1" "drqul o que precisemos para los exámenes de laboratorio, re

tiraremos la aguja de punción lumbar con uQ breve y enérgico

"-.

..

,

1

j
.

j
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11

tirón, comprimiendo durante unos breves momentos el lugar de

la punción con una gasa estéril. Solo es preciso recubrir es-

te punto por medio de un após ito cuando fluya sangre a partir

del agujero de la punción.

PUNCION CISTERNAL:

Si se posee una cierta experiencia, la punción cister-

nal es técnicamente más simple que la punción lumbar, Y tie-

ne sobre todo la ventaja de ser menos dolorosa para el pacie~

te.

Este se colocará de preferencia sentado, con la nariz

dirigida exactamente hacia adelante Y la barbilla retraída.

Así se aumenta la distancia existente entre el hueso occipi-

tal y el Atlas y se pone tensa la membrana occipitoatloidea.

Antes de lavar y des infectar el lugar de la punci6n, se

invitará al paciente a separar la barbilla del pecho, palpando

así aproximadamente el borde posterior del agujero occipital,

a cuyo nivel y exactamente en la línea medra, se marcará el

punto elegido para la punci6n.

.<.~
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Tras provocar una pápul a de procaína, se introduc irá la

aguja de punción en la línea media dirigida hacia arriba. Un

auxiliar sujetará la cabeza del paciente, siendo responsable

del mantenimiento estricto de la posición descrita. Aproxima

damente a una profundi dad de 6 cm, en el adulto, Ia aguja

tropezará con resistencia ósea o con la resistencia elástica

que caracteriza la membrana occipitoatloidea, que es más di-

fícil de perforar que la duramadre lumbar. Para evitar una

penetración excesiva en el momento de atravesar la membrana,

es aconsejable apoyar en la nuca del pacient~ los dos últimos

dedos de la mano que guía la aguja de punción. Así podrá

perforarse la membrana, sin peligro de introducir la aguja de

punción a demasiada profundidad. Por otra parte, la cisterna

magna tiene en este punto unos dos cm de profundi dad, por lo

que es difícil que se produzcan lesiones secundarias al reali-

zar ¡a punción.

Teniendo en cuenta los valores de presión antes indica-

dos para el paciente sentado, que demue~tran que en la cis-

y.

.
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~.

,
I

)

i

~

-19-

terna existe más bien una hipotensi6n, no debe esperarse nunca

que fluya líquido cefaloraquídeo a través de la aguja, sino que

es preciso aspirar por medio de una jeringuilla.

PUNCION VENTR ICULAR:

Está perfectamente indicada en los casos en que se precI-

san datos sobre las características Y
contenido de los ventrícu-

", °ngún otro
los, sin que pueda obtenerse esta informaclOn por ni

sistema, puesto que al parecer está interrumpida la comunicación

" " nternos Y externos que contienen líquido cef~entre los espacIos I

loraquídeo.

La punción ventricular es una intervención quirúrgica intra-

" t nto no solo todo el instrumental Y lacraneal que requiere, por a ,

t" seno tam-
"o' n prop

o
la s de las operaciones de este (PO,

(
preparacl

" ara Prevenir Y dominar
bién todas las precauciones necesanas p

. l
o .

0' n o establecer inmediatamente el tratam ien-cualquier comp IcaCI

to que pueda ex igir un hall azgo insosp~chad~.
,

I
.
o' n ve 'lj..'.¡f'lIlar en los adultos bajo

Se real izara a puncl I II IV~ ,
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anestesia local, y en los niños bajo anestesia general. En

todos ellos se afeitará cuidadosamente el cráneo y se palpa-

rá ante todo la protuberancia occipital externa, marcando a

continuac ión un punto que se encuentre 12' cm, por encima

de la misma y 3 cm por fuera. Tras aplicar la anestesia 10-

cal se practicará una incisión de 4 cm de longitud que se

profundizará hasta llegar al hueso. A continuación se sepa-

rará el periostio, s in perder tiempo en una hemostas is del

cuero cabelludo, puesto que la hemorragia es suficientemen-

te contenida al insertar los separadores automáticos. A con

tinuación procederá en ambos lados a perforar el cráneo y a

incidir la duramadre en forma de cruz. Por medio del elec-

trocauterio se perfora en este momento un punto de la corte-

za cerebral desprovista de vasos y a través de este agujero

se introduce la aguja de punción de punta obtusa, se dirigi-

rá la cánula hacia el borde externo de la órbita del mismo

lado y, en condiciones normales, se alcanza a una profundi-

dad de 6 a 7 cm, el cuerno posterior del ventrículo lateral,

..
,

r

..

,

~
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cuyo revestimiento ependimario opone a la penetración de la cá-

nula una res istencia bien apreciable, aunque menos intensa que la

propia de la duramadre o de la membrana occipitaotloidea.

En el interior del sistema ventricular, la presión del líquido

cefaloraquídeo suele ser negativa, puesto que la punción ventricu-

lar se realiza generalmente con el paciente semi sentado.

Por tanto, en condiciones normales es preciso proceder a

una aspiración del líquido cefaloraquídeo.

111. HIPERTENSION ENDOCRANEANA GENERALIZADA.

Característi cas:

Túnnis ha llamado la atención sobre el hecho de que, en

último extremo, existen treS elementos que ocupan el espacio en-

docraneano. El cerebro, el líquido cefaloraquídeo Y la sangre.

Cualquier aumento de volumen de uno de ellos se puede real izar

tan solo a expensas de los dos restantes. Este proceso matiza-

do por una cierta elasticidad, que en las hipertensiones agudas

se debe al vaciamiento de los espacios venosos en los es~ados

- -- -'" -
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sub agudos a una expres i6n de los espacios ocupados por el

LCR, mientras que, por último, en las hipertensiones endo-

craneanas cr6nicas se puede deber incluso a una reducci6n

del espacio ocupado por el tejido nervioso. Esta disminu-

c i6n es tanto más acentuada, cuanto menor es Ia edad del

paciente en el momento de iniciarse la hipertensi6n (gran ca

pacidad de adaptaci6n del cerebro infantil) y cuanto más len

tamente se ha desarrollado la hipertensi6n (capacidad tempo-

ral de comprensi6n del cerebro). En estos casos el parénqui

ma puede experimentar una regresi6n tal, que hace realmente

incomprensible la conservaci6n de las funciones centrales ,

que se ha observado en muchos casos. En efecto una desa-

parici6n de la substancia cerebral como la que se produce en

estas condiciones, s610 es parcial mente revers ible a dife-

rencia de la expresi6n de los espacios ocupados por la sangre

o por el LCR. Una vez desaparecida o vencida la causa de

la hipertensi6n endocraneana, queda a menudo como secuela

un .-
.'-organo que solo puede adaptarse con grandes dificLiitades

..

y
..

,
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a la menor sobrecarga adicional.

Otra posibilidad de aumentar el espacio en la hipertensi6n

endocraneana Ia ofrece el crecimiento del cráneo, que se adapta

a la presi6n existente y que se modela adquiriendo una capacidad

tanto mayor cuanto más prolongada es la alteraci6n de la presi6n

endocraneana. El grado de deformaci6n depende de la edad del

paciente en el momento de inciarse el trastorno.
.

En el lactante se produce un abombamiento de las fontane-

las, que poseen una elasticidad considerable y que se mantienen

abiertas durante un tiempo anormal. Al mismo tiempo se incurven

los huesos planos del cráneo, insinuándose la forma característi-

ca del futuro cráneo hidrocefál ico.

Si la hipertensi6n endocraneana se inicia en las últimas

épocas de la infancia, las condiciones anat6micas delas suturas

entre los distintos huesos del cráneo permiten aún su separaci6n~

Clínicamente, este hecho se traduce en un sonido de olla cascada

obtenido por percusi6n del cráneo y se-reconoce en la radiografía

por una amplitud de las suturas superior a 3 mm. Es incorrecto
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hablar de una dehicencia de las suturas, puesto que, anatómi

camente, se comprueba siempre un crecimiento compensador

del tejido conjuntiva de la sutura. El ensanchamiento de la

sutura constituye, hasta llegar a la pubertad, el signo más

importante de hipertensión endocraneana desarrollada antes de

esa edad.

Al mismo tiempo que se van cerrando progresivamente las su-

turas en el curso de las dos primeras décadas de la vida, has

ta volverse completamente inseparables, va adquiriendo im-

portancia, como manifestación de la hipert~nsión endocranea-

na, otra alteración ósea: la atrofia por presión de la silla tur-

ea, que afecta generalmente, en primer lugar, la cara ante-

rior del dorso de la silla. Si se mantiene o progresa la hiper-

tensión se producen rarificaciones en el dorso y el suelo de

la silla, disolviéndose la cortical, pero estas alteraciones

nunca afectan las apófisis clinoides anteriores o al tubérculo

de la misma, de manera que parece ser que el seno esfenoidal

ofrece una mayor resistencia a 1::1hint>vh::mcifm on,.lnM~M__-
- ..'t"'-' I.-IVI, \,..1.UV\".QlltC:UICI.

~
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que la esponjosa del esfenoides.

Las alteraciones por presi6n de la silla turca no permiten,

en absoluto, establecer conclusiones sobre el tipo y la localiza-

ci6n del proceso expansivo. Debe también ponerse cuidado en no

confundir la descalcificaci6n fisiol6gica del cráneo de los ancia-

nos con una atrofia por presi6n de la silla turca, reconociéndola

como una forma local izada de la involuci6n que afecta en general

a Ia estructura de todo el cráneo.

En lo que se refiere a las impres iones digital es, diremos

que en la h ipertens i6n endocraneana pueden aparecer aumentadas

tanto en profundidad como en número. Esto se observa de prefe-

rencia en aquellas zonas donde las impresiones están más bien

desarroll adas en condiciones normales, o sea en Ias regiones

frontal Ytemporal. No obstante, una hipertensión sostenida

provoca siempre un aplanamiento de las impresiones, debido a

la destrucci6n de las eminencias mamilares, Y al adelgazamiento

general de los huesos. Así se explican las alteraciones aparen-

temente parad6jicas del cráneo cuando existe unahipertensi6n
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endocraneana crónica unilateral (Hematoma subdural, o un gl io

ma temporal). Al principio, las impresiones digitales se mar-

can acentuadamente en el lado de la lesión. En el curso ult-e-

rior, no obstante, desaparecen por completo, en tanto que se

adelgaza progresivamente la calota craneana. Al mismo tiem-

po, y a consecuencia de la general ización de la hipertensión

endocraneana, se forman las impresiones digitales en el lado

contrario de la lesión. En general nos parece muy recomenda-

ble no sobrevalorar la importancia de las impresiones digitales.

Se cita también, entre las alteraciones 6seas provoca-

das por la hipertensión endocraneana, la atrofia por presión de

la bóbeda craneana en la que se desdibuja el curso de los va-

sos. Esta alterac ión afecta sobre todo a los surcos de Ia ar-

teria menígea y en menor grado a Ias venas del díploe, de cur-

so sumamente variable. Se considera la dilatación del vaso

emisario occipital como una característica de hipertensión en-

docraneana ge 1 " dnera Iza a. Esta alteración se manifesta en

los alrededores de la protuberancia occipital externa, en for-

T
1

J

a

(

J
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11

ma de defecto redondeado o infundibiliforme de la tabla externa,

con una abertura mucho menor en la tabla interna. El valor dia.2
'11

l'

nóstico de este signo queda disminuido en cierta manera por la

pos ib il i dad de confundir este agujero con las impres iones provo-

cadas en el hueso por las granulaciones de Pachioni.
\\1

:\1

La práctica de radiografías en incidencia oblícua y tan gen -

cial permite establecer la diferenciación entre ambas formaciones.

La repercusión de una hipertensión endocraneana general i-

zada sobre el sistema de cavidades ocupado por el LCR provoca

una disminución Y una expres ión de todos los espacios, produ-

ciéndose por tanto una hipertensión de este líquido. No obstan-

te, si se trata de una estasis de LCR, los espacios ocupados

por éste se hall an estenosados en el punto del obstáculo opuesto

a su circulaci6n, pero en la zona situadas proximalmente están

dilatados Y presentan una considerable hipertensi6n. En ambos

casoS se observa muy frecuentemente una característica papi Ia

de éstasis.

-- - - - - "
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Las repercusiones de la éstasis crónica del líquido ce-

faloraquídeo dependen de cuatro puntos:

a) Local izac ión del obstáculo¡

b) Edad del paciente¡

c) Grado de la ocl us ión¡ y

d) Duración de la hipertens ión.

En cuanto a la local izac ión, ya se ha indicado que se

dilatan exclusivamente los espacios del líquido cefaloraquí-

deo situados proximalmente en sentido de lá corriente, pudién

dose deducir la extensión del bloqueo, a partir de la dirección

normal de flujo del líquido cefaloraquídeo y del punto del mis-

mo.

La edad en que se ha iniciado la éstasis del líquido ce-

faloraquídeo es importante, desde el punto de vista de que las

oclusiones instauradas ya durante la primera edad de la vida

intrauterina dan lugar a embriopatías~ Como las siguientes-:

1) Mal formación de Arnold Chiari, 2) Malformación de Dandy

VValKer.
..

~
1

I

1.

I
~

¡a
;

I
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En la segunda mitad del embarazoI el cerebro fetal ha ter-

minado a grandes rasgos su desarrollo, de manera que una lesión

hidrocefál ica no provoca consecuenc ias fundamentalmente distin-

tas de las que se presentarían como consecuencia de una éstasis

adquirida después del parto. En la vida extrauterina tiene cierta

importancia el momento de cierre de las suturas craneanas. Una

éstasis del LCR desarrollada antes de este cierre tiene consecue~

cias anatómicas más manifiestas que una éstasis surgida después

de este momento. EI cráneo puede diIatarse mucho I adel gazándo-

se el manto cerebral hasta grados inverosímiles I que hacen poco

menos que incomprensible el mantenimiento de un funcionamiento

de este órgano.

En el desarrollo de las hidrocefalias tienen particular impo!-

tancia los traumatismos obstétricos.

Estos pueden ser causa no sólo de hematomas subdurales o

hemorragias ventroculares, sino también de hemorragias en el es-

pacio subaracnoideo. La causa más fre-cuente de las extravasa-

ciones hemáticas en la superficie del cerebro de un recién nacido

- - -- - - - - - - -
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son la ruptura de las venas protubernanciales y los desgarros

de la tienda del c~rebEdo. Las hemorragias intraventricula-

res se deben, según Russell, a una éstasis venosa, o a una

ruptura en el territorio de las venas centrales del cerebro.

Por otra parte un parto muy prolongado, con comprens ión du-

radera del cráneo dentro de las vías del parto, puede ocasio-

nar una lesión anoxémica de los hemisferios cerebr
ales , que

se local izará sobre el lado anterior.

Si el recién nacido sobrevive a esta situación, la cu-

ración del cerebro tendrá por consecuencia un'a retracción

hemilateral, desarroU-'andose los síntomas clínicos de una

hemipl ejía infantil.

La estenosis de las vías del líquido cefaloraquídeo

puede ser parcial o completa, estando aun compensada fun-

cionalmente o siendo ya manifiesta clínicamente. En las

formas comprensadas y de desarrollo progres ¡va, basta a me

nudo una pequeña noxa adicional, por ejemplo, una infec-

ción banal, o un traumatismo mecánico o.psíquico, una inso

y
,

J
I
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lación, una intoxicación, un embarazo o unas sesiones de radio-

. terapia, para provocar un edema cerebral, que si bien sería ino-

fensivo en sí mismo, cierra por completo la estenosis en estos

casos y provoca clínicamente un acceso hidrocefálico.

En los pacientes jóvenes y en los niños puede ser incluso

compatible durante largo tiempo con la vida un cierre total del

acueducto, acaso porque en estas circuntancias disminuya muy

notablemente la secreción de líquido cefaloraquídeo por los ple-

xos coroideos y adquiere también la pared ventricular capacidad

resorsiva muy superior a la fisiológica.

Es esencial para la importancia de una lesión hidrocefáli-

ca la duración de la éstasis del líquido cefaloraquídeo. Cuanto

más prolongada sea tanto mayores serán los territorios cerebra-

les que habrán caido víctimas de la compresión. En primer lu-

gar, sobre todo en la infancia, se afecta la substancia blanca.

La resistencia más prolongada es opuesta por las zonas

filogenéticamente más antiguas del sistema nervioso central,

que son precisamente las más esenciales para la conservación
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de la vida.

IV. HIDRDCEFALlA.

1) Definición:IIEs una afección caracterizada por la presencia

de excesivas cantidades de líquido cefaloraquídeo dentro de la

cavidad craneal. Comunmente el término es apl icado a la dis

tención del sistema ventricular por el líquido cefaloraquídeo,

que no puede pasar al espac io subaracnoideo, es bloqueado en

este espacio o no puede ser absorbido en el sistema venosol~

2) Clasificación: La hidrocefalia puede ser: Interna y Externa.

La hidrocefalia externa no es más que la dilatación de

los espacios subaracnoideos y casi siempre secundaria a diver

sos tipos de enfermedad cerebral¡ como ejemplo de un padeci-

miento cerebral que la presenta podemos mencionar la atrofia

cerebral, que puede presentarse asociada a hidrocefal ia inter--

nao

La hidrocefalia interna se presenta cuando existe aumen

:0 de Irq
" uido f I "dce a oraquJ eo dentro del sistema ventricular y

~s causado por un proceso que interfiera con. la circulación, la

I
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absorción o la producción de líquido cefaloraquídeo.

3) Mecanismos de producción:

"

a- Por sobreproducción de líquido cefáloraquídeo¡

b- Por obstrucción del líquido cefaloraquídeo dentro del sistema

ventricular o en los forámenes de salida¡

c- Por obstrucción de los canales comunicantes que conducen el

líquido cefaloraquídeo a través de la incisura, para ser absor-

bido en la superficie de los hemisferios cerebrales por las ve-

lIocidades aracnoideas.

d- Por una falla de desarrollo de las vellocidades aracnoideas u

obstrucción en el principal mecanismo de absorción del LCR

de las mismas.

e- Por un aumento en el contenido proteico del LCR, que en cie!-

tos casos puede impedir la absorción y producir una Hidroce-

fal ia.
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4) Etiología:

TIPOS

CONGENITA
Interna
Externa

ADQUIRIDA

ETlOLOGIA

J Agenesia del cuerpo calloso¡

Agenes ia del cerebelo. ,

Atresia del acueducto de Si/vio. ,

Espina bífida Iumbosacra con mie-
lomeningocele¡

Meningocele, Encefalocele. ,

Malformación de Arnold Chiari.,

Ma/formac ión de Dan,dy VValker.

Tumores:

Procesos Infecciosos, parasitarios;

Traumatismo' ,

Estenosis del acueducto de Si/vio

Enfermedades degenerativas.

'"

T,
;

5) S intomatol ogía:

.

I
~

(

J

I

I

l

TIPOS

CONGENITA
Interna
Externa

ADQUIRIDA
Interna
Externa
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'11'1

S INTOMA TOLOGIA

Agrandamiento progresivo de la cabeza;

Separaci6n de suturas y fontanelas¡ 1'1
11"

Fontanelas prominentes y tensas;
I"!'
1111

I1'

:\1,\

~II~

'11

1

Frente abombada;

Iris recubierto parcialmente por el pár-
pado inferior¡

Retardo del desarrollo ps icosomático',

Alteraciones motoras I parál isis¡ hiper-
trofias I otras; 11

11

11

'1
111

I
.

.!

..II
II'!I'

11

,'1

111\

1\1

11

11,
1
I

I

It

11'

- )

Presi6n del Líquido Cefaloraqufdeoau-
mentada;

Incoordinaci6n de extremidades ytronco.

Cefaleas I nauseas, v6mitos¡

Alteraciones visuales I parálisisocular;
Alteracionesneurol6gicas que dependen
de la causa que provoca la hidrocefalia;

Alteraciones reentgenol6gicas secunda-'
rias a la hipertensron eñdocraneana.
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V. METODOS DE DIAGNOSTICO.

Exámenes col aterales

Rayos X de Cráneo. /\P, CAT y TBV\fNE¡

Electroencefal ografí a¡

Eco-encefalografía' ,

Punción lumbar con raquimanometría' ,

Colorantes. ,

Ventr icul ografía.

VI. TRATAMIENTO.

Diuréticos

Deshidratación

MEDTCO
lA).nti b ióti cos

Esteroides

Coagulación endoscópica de los
plexos coroides.

QUIRURGICO
Derivaciones: Torkildsen y su mo-

dificación:
Ventrícul~ peritoneal'
Ventrículo pleural' '

Ventrículo uretra l,'

V. ".
,

..entYlculo atrial.

~,
J

l

,,

I

)
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ESTUDIO Y REVISION DE CASOS

Se revisaron las papeletas de pacientes ingresados en

las salas de Neurocirugía de Hombres Y
Mujeres, así como los

hospital izados en la Cirugía Infantil del Hospital General.

Se hizo así mismo un control en la Consulta Externa

después de egresados los pacientes.

Se sacaron porcentajes de frecuencia de Síntomas, de

hallazgos en la exploración clínica, de presi6nde LCR, así

como pos itividad de los Tx del cráneo, arteriografías, neumo-

encefalografías, ventriculografías.

Se observaron Ias causas más frecuentes de hidrocefa-

Iia en nuestro medio, su tratamiento Y las compl ica~iones más

corrientes.
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. EDAD: 14 años - 50 años .
S INTOMA TOLOGIA %

Cefal ea. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .. 2 O %

Cefalea, vómitos, V. borrosa... 5 O /,0

Cefalea, vómitos, convulsiones.. 20/,0

Cefalea más cuadro Neurológico.. 10/,0

EXPLORACION CLINICA

!

I/,0

Edema de la papila unilateral 30/,0

Edema de la papila bilateral.. ... 24/'0

Examen neurológico negativo 30/,0

Examen neurológico positivo.... 1 6 /,0

..
t

~

LIQUIDO CEFALORAQUIDEO
Presión

/,0

Normal 80 a 210 mm de agua 20
%

Aumentada: 310 a 500 mm de agua.. 80 /,0

RAYOS X CRANEO
%

Normales. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .. 30 %

Anormales: con alteraciones princi-
palmente en silla Turca ,

70 %

AR TER I OGRAMAS
%

Ne9at i vos. . . . . . . . . . . . . .,. . . . . . . . .. 2 O
O¡o

Pos it iv.os. . . . . . . 11. . . . . . . . . . . . . . 8. 8 O
0;0

NEUMOENCEFALOGRAMAS %

IS/,o
N e gat iva s. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .

Pos it ¡vos. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 85 %

-:39-
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VENTR ICULOGRAMA
'10

Negativos. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .. 10
'10

Positivos
90 '10

CAUSAS
'10

Cisticercosis cerebral ... . ... 36 '10

Tumores cerebrales 28 '10

No identificadas , 16 '10

Inflamatorias 15
'10

Seudotumor. . 4 '10

Estenos is deI acueducto
. 1 '10

"

.
1

J

I

I

í

I

~
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TRA TAMIENTO '10

Cerivación ventrículo peritoneal... 44 '10

Derivaciónventrículo fUrial.. ... .. .. . .. ... .. 12 '10
I

I

Mé dic o. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .. 8
%

I

Permeabilización de acueducto.............. 4 %

h
./ 20%Re usaron operaclOn... .. ..................

" 12'10Craneotomlas.............................

COMPLICACIONES
%

'" d I d . .
'" 16

%Obstruccion e a eYlvaclOn /'

I f .", I I 12 %n eccIon oca...........................

Meningitis . 6 %

Irritación local ...... 8 '10

./ . f ./ 18%ObstrucclOn, In ecclOn....................

No operados ~ :.... 10 %

16 '10Sin complicaciones......................
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CONCLUSIONES

l. El estudio clínico y radiol6gico más adecuado, actualmen-

te ha sido factor importante en el diagnóstico de Hidrocefa-

lia sin signos clínicos característicos.

2. En la actualidad, en Guatemala, la causa más frecuente de

Hidrocefalia es la Cisticercosis cerebral.

3. El cuadro clínico de la Hidrocefalia casi nuna es caracte.:.

rístico.

4. La sintOTEl.tologíaque más frecuentemente se encontró en. ,

el estudio efectuado fue: cefalea, vómitos, visión borrosa,

un porcentaje bajo (10/'0) presentaban un cuadro neurológi-

co más definido.

5. EI tratamiento quirúrgico empleado, preferentemente en el

Hospital General, fue la Derivación Ventrículo-Peritoneal,

usando sondas de Levín, de Nelaton, en adultos y sondas

de polietileno en niños. La colocación de la Válvula de

Holther se ha hecho en muy pocos casos, por dificultarse

..

~,
J

1

I .
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la obtención de ella.

6. Un porcentaje elevado se complicaron en el post-operatorio

mediato, siendo las complicaciones más frecuentes: la infec-

ci6h local, la obstrucción de la sonda de derivaci6n y la rea~

ción de cuerpo extraño que se presenta en algunos casos.

7. La Hidrocefal ia, congénita asociada a Mielomeningocele pre-

senta una mortal idad elevada; un porcentaje elevadísimo fall~

cieron antes de la intervenci6n quirúrgica.

8. En niños hidrocefálicos se observa con mucha frecuencia co~

pl icaciones pulmonares, especialmente la bronconeumonía,

que en porcentaje alto son causa de muerte.

9. Existe una constante relación entre la infestación de cistice!,.

cosis con el hábito alimenticio y cuidados higiénicos de los

individuos.
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10. Siendo la cisticercosis una de las Causas m" fas recuen-

tes de Hidrocefalia adquirida en Guatemala, debería l/e

varse a efecto la educación del Puebl o h "
.

d " IIglene y ,vu-

gación sanitaria, por diversos medios tales como: confe-

rencias sanitarias / películas / etc. / manera fácil de ha-

cer comprender el pel igro de dicha enfermedad.

11. El médico general deberá pensar más frecuentemente en

esta enfermedad ya que a pesar de ser endémica
/ no se

diagnóslica. con la frecuencia necesaria.

12. El tratamiento quirúrgico es pa' ",at",vo, siendo nulos los

casos de curación efectiva.
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