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DETERIORO COGNITIVO:
ETIOPATOGENIA

HIDROCEFALIA CRONICA

DELADULTO miv

Maria Bernal Sanchez-Arjona,
Marta Marin Cabanas

INTRODUCCION

La hidrocefalia crénica del adulto (HCA) o hidrocefalia a
presion normal es una causa de demencia reversible en nuestro
medio y esté infradiagnosticada. Tiene una prevalencia del
0,5-15% en mayores de 60 afios y aumenta con la edad,
siendo de un 6% en mayores de 80 afios (Jaraj et al,, 2014).
La edad de inicio es alrededor de 70 afios afectando por igual
a ambos sexos. Se caracteriza por la triada clinica alteracion
de la marcha, incontinencia de esfinteres y deterioro cognitivo
progresivo, asociado a una dilatacion del sistema ventricular. EL
tratamiento habitual consiste en la colocacién de un sistema
de derivacion de liquido cefalorraquideo (LCR) o shunt. Cuando
el diagnostico es correcto el cuadro clinico mejora de forma
parcial o total, sin embargo hay un porcentaje de pacientes
muy variable segun las distintas series que no mejoran. Esta
variabilidad puede ser debida a la inclusién de pacientes con
hidrocefalias de diversas etiologias, la coexistencia con otras
demencias como la enfermedad de Alzheimer, demencia vas-
cular o parkinsonismos de tipo degenerativo, o bien el uso de
distintos tipos de valvulas o dispositivos (Williams et al,, 2016;
Relkin et al,, 2005). Por ello, dadas las caracteristicas de estos
pacientes (edad avanzada, factores de riesgo, comorbilidades)
y el riesgo implicito del tratamiento quirdrgico, es importante
hacer un diagnéstico adecuado del sindrome e identificar a
los pacientes que se beneficiarian mejor de un tratamiento
quirtrgico. Una adecuada evaluacién clinica de estos pacientes,
asi como un enfoque multidisciplinar con Radiologia y Neuro-
cirugfa, siguiendo un protocolo de abordaje que incluye explo-
raciones y técnicas invasivas predictoras de respuesta al shunt
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(Benejam et al, 2008) son necesarios en esta patologia que
nos ocupa. El objetivo de esta guia es ponernos al dia de este
sindrome y familiarizarnos con los protocolos habitualmente
utilizados transmitiendo nuestra préctica clinica en la Unidad
de Memoria.

FISIOPATOLOGIA

Se desconoce la causa de este sindrome si bien se pos-
tulan diversos mecanismos como efecto masa directo por la
presién, comprimiendo tracto piramidal, circuitos corticosub-
corticales frontoestriatales y frontoreticulares; disminucion de
la reabsorcion del LCR; disminucion del flujo periventricular;
disminucion del aclaramiento glinfatico. Se han involucrado
factores genéticos al describirse familias con HCA familiar
(Relkin et al. 2005).

EVALUACION CLINICA

LA HCA es un diagnéstico clinico que se basa en una anam-
nesis, exploracién neuroldgica y una prueba de neuroimagen
TAC o RM. La presentacién tipica es un paciente mayor con
trastorno de la marcha simétrico, de inicio insidioso de meses
de evolucion, que puede tener o no leve alteracion cognitiva
con o sin afectacion de esfinteres, sintomas que aparecen mas
tardiamente. En la anamnesis hay que interrogar por otras cau-
sas de hidrocefalia secundaria, como cirugias intracraneales,
hemorragias o procesos infecciosos del SNC.

La alteracion de la marcha es el sintoma que aparece con
mayor frecuencia (95% de los casos), asi como el mas precoz y
el que mejor responde al tratamiento quirdrgico. Se caracteriza
por la aparicién de enlentecimiento con pasos cortos, a veces
festinacion, dificultad para iniciarla, asi como dificultad para
realizar el tindem y los giros. Es simétrico. Pueden tener cai-
das, retropulsién y antero pulsion. Posteriormente, si no se trata,
pueden comenzar a ampliar la base de sustentacién o presentar
dificultad para la estabilidad del tronco, precisando silla de rue-
das. Es dificil diferenciarla de otros parkinsonismos simétricos
como la enfermedad por cuerpos de Lewy, o parkinsonismo
vascular. Los hallazgos en la exploracién de asimetria, espastici-
dad o piramidalismo deben hacernos sospechar otra patologia.
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Hidrocefalia crénica del adulto

El diagnéstico diferencial incluiria ademaés de la enfermedad de
Parkinson y otros parkinsonismos degenerativos, parkinsonismo
iatrogénico por farmacos bloqueantes dopaminérgicos; enfer-
medad de Binswanger y parkinsonismo vascular; la espondilosis
cervical, artropatias y/o estenosis de canal lumbar; neuropatias
periféricas; disfuncion vestibular, entre otros.

La alteracién cognitiva es de tipo subcortical con afecta-
cién de la atencion y memoria de trabajo, asi como las fun-
ciones ejecutivas, estando respetadas la memoria episodica,
funciones visuoespaciales, lenguaje y praxias. Los pacientes
tienen dificultades para tomar su medicacién adecuadamente,
0 para manejar sus finanzas. Los fallos de memoria que refie-
ren mejoran con la pista, pues el reconocimiento esta intacto.
Los tests cognitivos méas empleados son el Minimental State
Examination (MMSE) o bien la escala de evaluacién cognitiva
de Montreal (MoCA).

La apatia y/o sintomas depresivos como sintomas con-
ductuales suelen estar presentes, no asi la agresividad, ideas
delirantes o alucinaciones, que apoyarfan mas un trastorno dege-
nerativo tipo enfermedad de Alzheimer (EA). A veces puede
existir patologia degenerativa concomitante, en estos casos la
respuesta al drenaje ventriculoperitoneal serd menor.

La afectacidn de esfinteres es el sintoma menos frecuente,
suele ser maés tardio y se manifiesta como urgencia y frecuencia-
més comun- o rara vez con incontinencia urinaria y/o fecal que
precisa pafiales. Sin embargo a veces la clinica urinaria puede
deberse a un sindrome prostatico o bien pacientes diabéticos
con sindrome de urgencia incontinencia por detrusor hipoactivo,
u otras patologias.

Habitualmente se utilizan escalas para medir el grado de
afectacion de los pacientes y que sintomas tienen de la triada
caracteristica. A su vez permiten hacer un seguimiento tras el
tratamiento. La mas empleada en nuestro medio es la NPH
(Tabla 1).

Por otro lado, pacientes asintomaticos son remitidos por
hallazgo de ventriculomegalia en TAC, sin clinica. Estos pacien-
tes no reunen criterios de HCA, pero si pueden estar en riesgo
de desarrollar los sintomas con el tiempo, de ahi la necesidad
de evaluarlos en consulta periédicamente.
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TABLA 1. Escala de hidrocefalia de presion normal (NPH) para la
valoracioén de la triada clinica.

Componentes de la escala m

Marcha

Deambulacién imposible
Puede caminar con ayuda
Intestabilidad. Caidas

Marcha anormal pero estable
Marcha normal

O WND—

Funciones cognitivas

Estado vegetativo

Demencia grave

Problemas de memoria y cambio de caracter
Problemas de memoria

La familia o el paciente no manifiestan
problemas cognitivos

abrOND—

Control de esfinteres
Incontinencia urinaria y fecal
Incontinencia urinaria continua
Incontinencia urinaria esporadica
Urgencia urinaria

Control normal de esfinteres

O WWND -

PRUEBAS DE NEUROIMAGEN

La TC es una de las pruebas de neuroimagen mas amplia-
mente utilizadas. La ventriculomegalia en esta técnica puede ser
evaluada mediante el indice de Evans, siendo este > 0,31 suges-
tivo de HCA. Dicho indice es el cociente entre el tamafio méaximo
entre las astas frontales, dividido por el didmetro maximo entre
ambas tablas internas, en un corte axial a la altura de los cauda-
dos y del tercer ventriculo. La dilatacién ventricular de la HCA es
sobre todo a expensas de los ventriculos laterales, mas concre-
tamente de las astas frontales, y del tercer ventriculo. El cuarto
ventriculo puede o no estar dilatado. El principal diagnéstico
diferencial es con aquellas entidades que producen dilatacion
ventricular ex vacuo, es decir, motivada por la atrofia cerebral.
La presencia de atrofia cortical generalizada y/o la dilatacion
de las cisuras perihipocdmpicas apoyan més el diagndstico de
una EA (Benejam et al, 2008). Un hallazgo que se observa con
frecuencia son los cambios de densidad/sefial en la sustancia

4



	ver_guia.pdf
	10 Bernal -14p C.pdf
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