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Objetivos Docentes

Desde las clasificaciones que en 1913 desarrollé Walter Dandy, se han mantenido esquemas que las
divenden en dos tipos principales, las hidrocefalias comunicantes y las no comunicantes.

Las comunicantes pueden a su vez dividirse en Idiopaticas o Secundarias.

Son las hidrocefalias idiopaticas las que nos suponen un mayor reto diagndstico en las técnicas de
imagen, planteamos una revision de los hallazgos principales que podemos reconocer en los estudios de
TC y de RM.

Revision del tema

Introduccion:

La hidroceflia crénica del adulto (HCA) es un proceso neurodegenerativo, que acaba derivando en un
cuadro clinico de demencia.

Esté incluida entre las hidrocefalias comunicantes, que pueden clasificarse en hidrocefalias comunicantes
idiopaticas (HCA) y en hidrocefalias comunicantes secundarias (que surgen tras hemorragias,
infecciones, tumores...).

A diferencia de otros cuadros similares como la enfermedad de Alzheimer o la atrofia cerebral, la
hidrocefalia cronica del adulto puede ser tratable y reversible gracias al tratamiento quirtrgico, para lo
cual es necesario establecer un diagndstico adecuado y temprano.

El diagndstico clasicamente ha sido clinico, sin embargo las pruebas de imagen, tanto de caracter
morfologico como funcional, resultan fundamentales para establecer datos objetivos y descartar otras
posibles causas de la sintomatologia.

Los sintomas cardinales que se han descrito clasicamente dentro de la denominada "triada de
Hakim-Adams" incluyen trastonos de la marcha, incontinencia y demencia, sin embargo en la practica
clinica se observa que este cuadro sindrdmico no aparece siempre completo, no siempre sigue las
mismas fases y ademads se puede asociar con otras alteraciones, lo que puede complicar el diagnostico
diferencial entre la HCA y otras demencias de diferente etiologia.

Las nuevas clasificaciones de las hidroceflias y las nuevas teorias que definen la circulacion del liquido
cefalorraquideo, orientan la etiologia y la fisiopatologia de esta enfermedad, que hasta ahora se describia
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como idiopatica.

La HCA se interpreta actualmente como un proceso degenerativo asociado a alteraciones vasculares y
parenquimatosas, que condicionan cambios en la dinamica del liquido cefalorraquideo, y que a su vez
puede pueden alterar al parénquima.

Teoria actual sobre el desarrollo de la HCA:

La circulacion de liquido cefalorraquideo (LCR) no se define como un flujo continuo y unidireccional
que transita desde los lugares de produccion hasta los puntos de absorcion, si no que en realidad se trata
de un movimiento pulsatil, bidireccional y asociado a la influencia de la pulsatilidad de los vasos
arteriales del encéfalo.

El movimiento del LCR posee una fase sistolica y una fase diastdlica, con un flujo neto que resulta
positivo para la fase sitélica. Este tipo de movimiento es el que desplaza el volumen a través del sistema
ventricular y lo lleva hasta los espacios subaranideos, donde se reabsorve.

Desde los primeros estudios de Greitz en 1991, se plantea que en la transmision del pulso desde las
arterias cerebrales, el parénquima cerebral juega el papel fundamental, actuando como una estructura
elastica, que se comprime amortiguando el pulso arterial, trasladandolo y atenudndolo en direccion de las
cavidades ventriculares. El encéfalo ejerce, segun esta teoria, un "efecto piston", que vehicula al LCR
desde los ventriculos laterales al tercer ventriculo, al acueducto de Silvio, al cuarto ventriculo y
finalmente al espacio subaracnoideo.

El origen de la hidrocefalia cronica del adulto es multifactorial, pero principalmente se encuentra en la
aparicion de alteraciones vasculares, que conllevan a la alteracion de la capacidad de absorcion capilar
del LCR, ademas también derivan en alteraciones del paréquima cerebral, que conducen a la perdida de
la elasticidad y la capacidad de amortiguacion del mismo.

Cuando se presentan estas alteraciones, el pulso arterial se incrementa y a la vez se reduce su
amortiguacion. En la fase sistolica la intensidad del latido aumenta, trasladandose con mas fuerza a
través de un tejido neuronal, que estd mas rigido y potencia la fuerza del "efecto piston".

Aparecen picos de presion hidrostatica que lesionan el parénquima, dilatan los ventriculos y aumentan la
velocidad del LCR a través de las cavidades.

Hallazgos radioldgicos de la HCA v su semiologia:

Para interpretar una hidrocefalia lo primero que debemos descartar es que se trate de una hidrocefalia
obstructiva. Después revisar los antecedentes relacionados con hemorragias cerebrales, meningitis,
encefalitis, tumores, cirugias y cualquier causa que haya podido comprometer los mecanismos de
absorcion.

Ante la posibilidad de una HCA debemos buscar e interpretar los hallazgos radioldgicos en funcion de
los mecanismos por los cuales se desarrolla de la enfermedad:

» La pulsatilidad aumentada a nivel vascular condicionara un desplazamiento del tejido neural que
rodea a los vasos, lo que serd mas evidente en torno a los vasos principales, y que en imagen los
apreciaremos de formas mas clara en regiones como las cisuras de Silvio.

» La ventriculomegalia es secundaria a los picos de presion sistélica, que golpean con mas fuerza a
los extremos de los ventriculos, aunque se observe ventriculomeglia generalizada suele ser mas
acusada en las astas frontales.

* Por la misma razon, las lesiones del parénquima afectan con mayor frecuencia al tejido que rodea ¢
los extremos ventriculares.

* Por el principio de Bernouilli, el incremento de la velocidad del LCR se hace mas evidente en los
segmentos mas estrechos del sistema ventricular. Siendo el mas angosto de todos ellos el
acueducto de Silvio.
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Hallazgos en el TC:

El TC nos aporta habitualmente la primera impresion diagnostica y los primeros hallazgos de sospecha.
Debemos orientar la HCA ante una hidrocefalia sin causa aparente y en la que podamos observar:

1.

Ventriculomegalia: Principalmente de los ventriculos laterales y del tercer ventriculo. El cuarto
ventriculo habitualmente no se encuentra llamativamente dilatado. Podemos objetivar la
ventriculomegalia mediante el indice de Evans, consistente en dividir la distancia obtenida al
medir los dos puntos mas separados de las astas frontales y el mayor diametro biparietal existente
en ese mismo plano, y medido entre ambas tablas internas (Fig. 1). Existen otros indices que no
recomendamos al estar menos estadarizados.

. Hipodensidades periventriculares: Sobre todo en la region de las astas frontales de los

ventriculos laterales y en torno a los atrios ventriculares. Son de etiologia mal definida, en parte
debidas a la filtracion de LCR al intersticio del tejido cerebral, lo que se ha denominado
"reabsorcion trasependimaria”, aunque en la mayoria de los casos sean lesiones provocadas por
los pico de presion sistolica, que generan gliosis y areas de isquemia periventricular. Tienen una
morfologia caracteristica, de aspecto radiantes desde la pared ventricular (Fig. 2).

. Dilatacion de las cisuras de Silvio: Se observa cuando identificamos una desproporcion marcada

entre la profundidad de las cisuras de Silvio y la profundidad del resto de los surcos corticales.
Esta producida por los incrementos de presion perivasculares que se dan en torno a los vasos
arteriales dependientes de ramas de la arteria cerebral media.

Hallazgos en RM:

1.
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Ventriculomegalia: Similar a los datos observables en el TC. También es aplicable el indice de
Evans (Fig. 3). Podemos observar mejor la dilatacion, también llamativa en las astas temporales,
como dato caracteristico de la HCA.

. Abombamiento del cuerpo calloso. Objetivable en el plano sagital, signo secundario a la

dilatacion del tercer ventriculo. EI abombamiento del mismo puede acompanarse de
adelgazamiento por la distension de las fibras de sustancia blanca que lo componen (Fig. 4).

. Lesiones de sustancia blanca periventricular: Similar a los hallazgos de reabsorcion

trasependimaria y gliosis visibles en el TC, aunque la RM es mas sensible. Se identifican
pricipalmente en las secuencias T2 y FLAIR (Fig. 5). Se observa que tras el tratamiento derivativo
no suelen desaparecer, lo que avala la posibilidad de lesiones isquémicas por encima de la
posibilidad de que sea liquido cefalorraquideo filtrado al intersticio neuronal. Una importante
presencia de estas lesiones se asocia a una reduccion de las posibilidades de éxito terapéutico.

. Incremento del Angulo superior del cuerpo calloso y borramiento de las circunvoluciones en el

vertex. Signo mas orientativo que el indice Evans. El &ngulo normal del cuerpo calloso se
encuentra entre 100° y 120°, en la HCA suele encontrarse entre 50° y 80°. Tiene también valor
prondstico, cuanto mas 4gudo, mejor se correlaciona con respuesta dptima a la derivacion
quirargica (Fig. 6).

Signo del surco callosomarginal. Hace referencia a la morfologia del surco superior de la
circunvolucion del cingulo. En la HCA se observa que la parte anterior se encuentra ampliada y
marcadamente estrechada en la porcion posterior (Fig. 7).

. Abombamiento de lAmina terminal del tercer ventriculo. Es el primero signo de dilatacion del

tercer ventriculo, se caracteriza por abombamiento de la ldmina terminal y descenso del receso
infundibular (Fig. 8).

. Artefactos de flujo en las secuencias potenciadas en T2. Principalmente visible en secuencias

potenciadas en T2, que tienen unos tiempos de eco y de repeticion mds alargados, y en las
realizadas en incidencias sagitales (Fig. 8). Podemos comprobar la existencia de artefactos de flujo
en los sitios donde la velocidad se encuentra incrementada, pricipalmente en el acueducto de Silvic



y en los agujeros de Monro. Se visualizan como areas de hiposefial con morfologia en embudo.
Son datos indirectos de situacion hiperdindmica del flujo de LCR. Su extension e intensidad son
directamente proporcionales al incremento de velocidad.

8. Permeabilidad del acueducto de Silvio. Visible mediante las secuencias de contraste de fase para
valoracion cualitativa. Son el signo mas determinante para descartar hidrocefalia obstructiva (Fig.
10).

9. Incremento de la velocidad y del volumen sistolico. Dentro de los parametros cuantificables son
los dos parametros que mejor se correlacionan con un flujo hiperdindmico.

10. Incremento de la pendiente y estrechamiento de las curvas velocidad/tiempo. La
representacion de los valores de velocidad del LCR con respecto al tiempo nos permite apeciar la
morfologia de las curvas. La HCA se caracteriza por una una fase sistolica estrecha con
una pronunciada pendiente ascedente (Fig. 11).

Imagenes en esta seccion:

Fig. 1: Lineas para la medicion del indice de Evans
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Fig. 2: Reabsorcion trasependimaria en el TC.
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Fig. 3: Hidrocefalia en corte axial T2 de RM.
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Fig. 5: Abombamiento del cuerpo calloso
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Fig. 7: Signo de surco callosomarginal.
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Fig. 9: Artefacto de flujo en el acueducto de Silvio.

Fig. 10: Permeabilidad del acueducto de Silvio en captura de secuencia en modo cine de contrate de fase
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durante la fase sistolica.

Fig. 11: curva sistolica estrecha con marcado incremento de pendiente ascendente.

Conclusiones

El conocimiento de las causas de la Hidorcefalia Crénica del Adulto nos permite interpretar mejor las
técnicas de imagen.

El conjunto de los signos que describen este tipo de hidrocefalia nos permiten diferenciar de otras
alteraciones que pueden resultar similares, como por ejemplo la en fermedad de Alzheimer o la atrofia
cerebral.

La resonacia magnética es la técnica fundamental para el diagnostico, tanto por su aspecto morfoldgico
como funcional. El TC tnicamente nos aporta la primera aproximacion diagndstica.

Bibliografia / Referencias

Greitz, D. (2004). Radiological assessment of hydrocephalus: new theories and implications for
therapy. Neurosurgical review, 27(3), 145-165.Greitz, D., Hannerz, J., Réhn, T., Bolander, H., &
Ericsson, A. (1994). MR imaging of cerebrospinal fluid dynamics in health and disease on the vascular
pathogenesis of communicating hydrocephalus and benign intracranial hypertension. Acta

radiologica, 35(3), 204-211.

Edwards, R. J., Dombrowski, S. M., Luciano, M. G., & Pople, 1. K. (2004). Chronic hydrocephalus in
adults. Brain pathology, 14(3), 325-336.

Toma, A. K., Holl, E., Kitchen, N. D., & Watkins, L. D. (2011). Evans' index revisited: the need for an
alternative in normal pressure hydrocephalus. Neurosurgery, 68(4), 939-944.

Tsakanikas, D., & Relkin, N. (2007, February). Normal pressure hydrocephalus. In Seminars in

Pagina 10 de 11 www.seram.es




neurology (Vol. 27, No. 1, pp. 58-65).

Rekate, H. L. (2009, March). A contemporary definition and classification of hydrocephalus.

In Seminars in pediatric neurology (Vol. 16, No. 1, pp. 9-15). WB Saunders.

Rekate, H. L. (2008). The definition and classification of hydrocephalus: a personal recommendation to
stimulate debate. Cerebrospinal Fluid Res, 5(2), 2.

Hashimoto, M., Ishikawa, M., Mori, E., Kuwana, N., & Study of INPH on Neurological Improvement
(SINPHONI. (2010). Diagnosis of idiopathic normal pressure hydrocephalus is supported by MRI-based
scheme: a prospective cohort study. Cerebrospinal fluid research, 7(1), 1-10.

Mori, K., Murata, T., Nakano, Y., & Handa, H. (1977). Periventricular lucency in hydrocephalus on
computerized tomography. Surgical neurology, 8(5), 337-340.

Mori, E., Ishikawa, M., Kato, T., Kazui, H., Miyake, H., Miyajima, M., ... & Ishii, K. (2012). Guidelines
for management of idiopathic normal pressure hydrocephalus. Neurologia medico-chirurgica, 52(11),
775-809.

Pagina 11 de 11 www.seram.es




