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Introduccion historica

En 1827, Francois Magendie hace la primera descripcién com-
pleta del liquido cefalorraquideo (LCR) incluyendo su produc-
ci6n y reabsorcién. En 1891 el médico aleman Quincke realizé
la primera puncién lumbar (PL) y, junto a su contempordneo
Queckenstedt, estudi6 la presién del LCR y sus variaciones. En
1912 Mestrezat, Sicard y Guillain describen su composicién
quimica. En 1918 el neurocirujano Dandy realiza la primera
ventriculografia y en 1920 realiz6 la primera puncién cisternal.

Caracteristicas generales del liquido
cefalorraquideo

EI LCR es de color transparente y bafia el cerebro y la mé-
dula espinal. Circula por el espacio subaracnoideo, los ven-
triculos cerebrales y el canal medular central. Su volumen es
de 100 a 150 ml en condiciones normales.

El aspecto del LCR puede enturbiarse por la presencia
de leucocitos u otras células o sustancias; en numerosas en-
fermedades se altera su composicion y su estudio es impor-
tante y con frecuencia determinante en el diagndstico de
determinadas enfermedades como: infecciones meningeas,
carcinomatosis y hemorragias; también es 1til en el estudio
de enfermedades desmielinizantes tanto del sistema nervioso
central (SNC) como periférico.
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Hidrocefalia. Es la acumulacién excesiva de LCR
en el cerebro como resultado de la dilatacion
anormal del sistema ventricular, y a su vez
ocasiona una presion potencialmente perjudicial
para el parénquima cerebral.

Los trastornos en la produccidn, circulacion y
absorcion del LCR son las causas que provocan
una dilatacion del sistema ventricular,
principalmente las dos Gltimas. Las causas més
frecuentes en el adulto son: la patologia tumoral
(gliomas, meningiomas, quiste coloides, etc.),
abscesos cerebrales, traumatismos craneales y
hematomas intracraneales. En el espacio
subaracnoideo, los tumores, las hemorragias
subaracnoideas (blogqueo agudo de las
granulaciones de Paccioni por hematies),

las reacciones inflamatorias de las leptomeninges
con fibrosis y adherencias son las causas mas
frecuentes de los bloqueos extraventriculares.

Clinicamente, aunque depende de la forma de
instauracion, cursa con cefalea, nauseas,
vomitos, estasis papilar, deterioro del nivel de
conciencia y alteraciones propias de la
hipertension intracraneal.

El registro continuo de la PIC muestra una
elevacion de la PIC. La TAC y/o RM cerebral
permiten diagnosticar la hidrocefalia.

El tratamiento es la derivacion del LCR
—ventriculo atrial o ventriculo peritoneal- con la
interposicion de una vélvula que controle la
presion de apertura y cierre del sistema.

Hipotension de LCR. Es frecuente después de una
puncién lumbar, el paciente presenta cefalea tras
una latencia de 24 a 48 horas que puede persistir
durante 10 dias, es una cefalea posicional,
aumenta con la posicion erecta, tanto sentado
como en bipedestacion y mejora de forma
espectacular con el declbito.

Pseudotumor cerebral. Llamado también
hipertension intracraneal benigna (HIB).
Clinicamente cursa con papiledema,
generalmente bilateral, tiene una evolucién
autolimitada y benigna. En general, el cuadro
clinico remite en semanas o meses, en un
porcentaje pequefio de casos puede persistir
alrededor de un afo.
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El fluido cerebroespinal estd compuesto por: sodio, pota-
sio, calcio, cloro, sales inorginicas (fosfatos) y componentes
orginicos (glucosa).

Funcion del liquido cefalorraquideo

EI LCR tiene 3 funciones vitales muy importantes:

Proteccion mecanica del sistema nervioso
central

Actda como amortiguador, dentro de la sélida béveda craneal.

Mantenimiento del medio interno

Es un vehiculo para sustancias neuromoduladoras involucra-
das en la regulacién de las funciones vitales: quimiorrecepto-
res, hormonas de la neurohipdfisis e hipotalimicas. Es un
vehiculo de proteccién inmunolégica (celular y humoral)
para el SNC. Desempeiia un papel nutricional como trans-
portador de nutrientes, teniendo en cuenta que el tejido
ependimario, piamadre y aracnoides son avasculares.

Mantenimiento de volumen

EI LCR circula entre el crdneo y la médula espinal para com-
pensar los cambios en el volumen de sangre intracraneal,
manteniendo una presién constante.

Formacion del liquido cefalorraquideo

El LCR es producido en un 70% en los plexos coroideos de
los cuatro ventriculos cerebrales, sobre todo los laterales, y
en un 30% en el epéndimo (las membranas aracnoideas se-
cretan cantidades adicionales de liquido y una pequefia can-
tidad proviene del propio encéfalo, a través de los espacios
perivasculares) a razén de 0,35 ml/minuto o 500 ml/dfa. Un
adulto tiene unos 150 ml y se renueva cada 3 o 4 horas.

Se distribuye en ventriculos laterales: 30 ml, ventriculos
II y IV: 10 ml, espacios subaracnoideos cerebrales y cister-
nas: 25 ml, espacio subaracnoideo espinal: 75 ml. En los pa-
res craneales el espacio subaracnoideo se prolonga de forma
variable, con el nervio 6ptico llega hasta el globo ocular. Con
el nervio olfatorio llega hasta contactar con la mucosa nasal.
Los pares III, IV y VI no lo poseen.

El volumen de LCR varia de acuerdo a la edad, recién
nacido: 40 a 60 ml; nifio: 60 a 100 ml; adolescente: 80 a 120
ml y adulto: 140 + 30 ml.

La formaciéon de LCR puede ser inhibida, al menos en
parte, por esteroides, acetazolamida y otros diuréticos, baja
temperatura corporal, cambios de osmolaridad del liquido,
baja presién de perfusion cerebral y presién intracraneal
(PIC) elevada, en menor cuantia.

Y SINDROME DE PRESION BAJA

Fig. 1. Circulacion del liquido cefalorraquideo

Circulacion del liquido cefalorraquideo

El LCR formado en los ventriculos laterales pasa al III ven-
triculo por el agujero de Monro, desde este por el acueducto
de Silvio al IV ventriculo y a través de los orificios de Lus-
chka (laterales) y de Magendie (medial) accede a las cisternas
y al saco dural espinal y por el 6bex al conducto ependimario
medular (fig. 1).

La cisterna magna se continda con el espacio subaracnoi-
deo que rodea todo el encéfalo y la médula espinal.

Reabsorcion del liquido
cefalorraquideo

La reabsorcién del LCR es directamente proporcional a la
presion del liquido. Comienza a 5 mm Hg y se eleva lineal-
mente hasta 20 mm Hg (1,5 ml/minuto). Se interrumpe a los
60 mm de agua que corresponde a la presién de los senos
VEnosos.

EI LCR fluye desde el espacio subaracnoideo cerebral a
través de las vellosidades o granulaciones aracnoideas —pro-
yeccién de las células de la aracnoides— hacia los senos veno-
sos que alberga la duramadre. Estos senos desembocan direc-
tamente en el torrente sanguineo.

Obtencion de liquido cefalorraquideo

EI LCR se puede obtener por PL, puncién cisternal (cisterna
magna) o puncién ventricular, estas dos dltimas son técnicas
neuroquirdrgicas.

El espacio elegido para la PL es L4-L5, que, por lo gene-
ral, se encuentra en la interseccion de la linea que une las
apOfisis espinosas con las crestas ilfacas. La PL se puede rea-
lizar con el paciente en dectbito lateral o sentado.
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Indicaciones de la puncion lumbar

Se pueden agrupar bisicamente en diagnésticas y terapéu-
ticas.

Diagnosticas

Ante un sindrome meningeo de posible causa infecciosa
)
para determinaciones especificas en el LCR.

Terapéuticas

Inyeccién intratecal de diferentes sustancias como esteroi-
des, antiinflamatorios, antibiéticos, citostiticos, analgésicos,
etc. Con finalidad evacuadora.

Contraindicaciones de la puncion lumbar

Esta contraindicada la puncién lumbar e el sindrome de hi-
pertensién endocraneana (SHE) (cefalea, aumento de la pre-
si6n intracraneal, puede haber papiledema) porque creamos
un gradiente de presién cefalocaudal, favoreciendo asi la apa-
ricién de alguno de los tipos de herniacién (subfalcial, trans-
tentorial o amigdalina) con su letal consecuencia, el “encla-
vamiento”.

Complicaciones mas frecuentes
de la puncion lumbar

Sindrome post puncién lumbar

Es frecuente y se manifiesta con cefalea fronto-occipital de
intensidad variable que aumenta al elevar la cabeza y dismi-
nuye con el dectbito horizontal. Aparece algunas horas des-
pués de realizada la PL y, por lo comin, dura 48 horas, pu-
diendo llegar en ocasiones a las 2 semanas. Lo provoca la
salida persistente de LCR a través del orificio que dejé la
aguja con la que se realizo la PL.

Dolor radicular

Se produce por la puncién accidental de la raiz y su duracién

es fugaz.

Caracteristicas fisico-quimicas y
composicion del liquido cefalorraquideo

Tension (presion)

La presién del LCR se debe medir siempre antes de extraer
el liquido. Si la tensién es normal, el LCR fluye gota a gota.
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La presion varfa en funcién de distintas variables: locali-
zacién del sistema de medicién (anatomia), posicién del pa-
ciente, momento del registro y edad.

En la PL y en posicién sentado en el adulto es de 18-25
cm de agua; en decibito lateral en el adulto es de 6-18 cm de
agua.

Todo aumento de la presién venosa intracraneal o intra-
rraquidea aumenta la presién del LCR; asi como el incre-
mento de la tension arterial, la hipoxia y la hipercapnia.

"Toda disminucién de la presién arterial cerebral (sincope,
hiperventilacién) disminuye la presién del LCR, asi como
también la pérdida abundante de liquidos por shock hipovo-
lémico, vomitos y diarreas intensas.

La presién del LCR se modifica por la maniobra de
Queckenstedt-Stookey. Esta maniobra se utilizaba para com-
probar la existencia o no de bloqueo parcial o total de la
circulacién del LCR. Se realiza mediante la compresién ma-
nual de ambas venas yugulares en el cuello o con la presién
del abdomen durante 10 segundos. Se consigna la cifra de
presién alcanzada, después se liberan las compresiones y
10 segundos mis tarde (no mds de 20 segundos) se registra
de nuevo la presién alcanzada.

Si durante estos tiempos la presién ascendié y después
disminuy6 a una cifra cercana a la inicial, se interpreta como
canal libre. Si no se modifica, o lo hace muy poco, la inter-
pretacién es de bloqueo completo. Si se produce un ascenso,
pero no regresar al menos al 20% de la cifra alcanzada, deci-
mos que hay un bloqueo parcial.

Estd formalmente contraindicada en casos de hiperten-
si6n endocraneana.

Se debe sefalar que la maniobra de Queckenstedt-Stoo-
key se ha ido dejando de lado por la posibilidad de que al
producir una marcada diferencia de presiones, pueda agravar
una compresion medular en su comienzo. En la actualidad
las técnicas de imagen son mds precisas y menos peligrosas,

aunque siguen siendo de utilidad en circunstancias apropia-
das.

Aspecto

El aspecto normal es limpio e incoloro (como “agua de cris-
tal de roca”), no precipita, ni coagula. Las alteraciones del
aspecto del LCR son:

Turbio (opalescente)

Es el aspecto que toma el LCR cuando posee aumento de su
contenido en células, con predominio de polimorfonuclea-
res, como en la meningitis bacteriana. Varfa desde levemente
turbio a francamente purulento, dependiendo del germen en
cuestion.

Color
Rojo (hemorrigico). Con todos sus matices de acuerdo a la
etiologia e intensidad. Puede ser de origen:

Traumdtico. Por rotura de un vaso sanguineo a su paso por
el espacio subdural. Se explora por ejemplo, utilizando una
gasa seca sobre la que se dejan caer 2-3 gotas, observaremos
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que se forma un centro rojo homogéneo rodeado de otra
drea mis clara o amarillenta v, finalmente, la més periférica,
simplemente mojada.

La otra manera de confirmarla es la “prueba de los tres
tubos” que consiste en juntar varias gotas en cada tubo su-
cesivamente y numerarlos, si el color rojo estd presente s6lo
en el primero y se aclara progresivamente, delata un acci-
dente técnico (puncién traumdtica). El liquido homogénea-
mente rojizo, en todos los tubos, se debe a una hemorragia
previa.

Cuando haya duda sobre la procedencia de la sangre, se
envia la muestra al laboratorio donde se realiza la centrifuga-
cién del mismo a baja frecuencia (para no lisar las células), si
el liquido sobrenadante es incoloro, el color rojo se debe a un
accidente de la puncién (traumitica). No asi cuando el sobre-
nadante es amarillento o rojizo, entonces debemos asumir
que se debe a una hemorragia previa.

Hemorragia subaracnoidea (HSA). No siempre da un color
rojo. Se confirma por medio de la centrifugacién, que mos-
trard un sobrenadante amarillento y en el sedimento se
hallardn gl6bulos rojos.

Hemorragia intraventricular. Se produce en hemorragias
intraparenquimatosas con inundacién ventricular.

Tras intervencion neuroquirtrgica. Es frecuente en neuro-
cirugfa que se vierta sangre al espacio subaracnoideo o en
alguna cavidad ventricular.

Xantocrémico (amarillo). Lo produce la oxihemoglobina
de la sangre derramada en el espacio subaracnoideo y/o ven-
tricular de varias horas. También puede observarse en casos
de ictericia y de aumento de proteinas en el LCR, indepen-
dientemente de su etiologia, es responsable del signo de
Froin, LCR xantocrémico que en contacto con el aire coa-
gula (por aumento de la concentracién proteica); es frecuen-
te observarlo cuando se extrae LCR distal a un bloqueo com-
pleto de la circulacién del liquido.

Citologia de rutina

En condiciones normales debe ser menor o igual a 5 células/
ml de predominio linfocitario (linfocitos: 93-97%; polimor-
fonucleares: 1-3%; monocitos: 0,5-1%).

Pleocitosis es el término con que se denomina al aumen-
to del contenido en células (superior a lo normal). Puede ser
leve, moderada o intensa:

1. Pleocitosis moderada o intensa de predominio linfoci-
tario: meningitis tuberculosa; meningitis viral; meningitis
micética; encefalitis; sifilis; poliomielitis anterior aguda.

2. Pleocitosis moderada o intensa de predominio poli-
morfonuclear: meningitis bacteriana aguda.

3. Pleocitosis leve de predominio polimorfonuclear o
linfocitario que se observa en los meningismos: meningitis
serosas; por procesos vecinos como sinusitis, mastoiditis,
otitis, sin constituir el cuadro meningitico cldsico o com-
pleto.

Y SINDROME DE PRESION BAJA

4. Pleocitosis con predominio de eosinéfilos: se presenta
en la patologia inmunoldgica (reaccién alérgica del tejido
conectivo perivascular de la leptomeninge).

5. Pleocitosis con predominio de células plasmdticas: se
da en procesos inflamatorios crénicos del sistema nervioso o
de sus cubiertas.

Examen quimico de rutina

Proteinas

Su presencia en el LCR se denomina proteinorraquia, y el
contenido normal es de 15-45 mg/100 ml. Es variable de-
pendiendo del sitio de extraccién de la muestra para la deter-
minacién y de la edad:

1. Seis meses a 13 afios: 7-28 mg/100 ml.

2. Entre 17-50 afios: 20-45 mg/100 ml.

3. Mayor de 60 afios: 40-65 mg/100 ml.

4. Ventricular: 10-25 mg/100 ml.

Las proteinas estin constituidas por el 80% de albumina
y el 20% de globulinas.

La hiperproteinorraquia es el aumento de proteinas en el
LCR y se observa en la meningitis; la poliomielitis; la ence-
falitis; la neurosifilis; el bloqueo de la circulacién del LCR;
el sindrome de Guillain-Barré y la HSA.

En el LCR se suele practicar la electroforesis e inmuno-
electroforesis para la determinacién de gamma globulinas,
de otras fracciones proteicas y de bandas oligoclonales.

Disociacion cito-proteica. Se denomina asi cuando en el
LCR se encuentra una pleocitosis sin aumento de las protei-
nas o un aumento muy discreto. Se presenta en afecciones
inflamatorias primarias del parénquima, de moderada agresi-
vidad (encefalitis benignas); en procesos inflamatorios de
6rganos vecinos (como sinusitis intensa) y en procesos infec-
ciosos sistémicos (meningismos).

Disociacién albimino-citologica. Se denomina de esta
manera cuando en el LCR se encuentra una celularidad nor-
mal con hiperproteinorraquia. Se presenta en procesos poli-
rradiculoneuriticos (sindrome de Guillain-Barré) o en la
compresién medular.

Glucosa

Su presencia en el LCR recibe el nombre de glucorraquia.
Valor normal igual al 60% de la cifra de glucemia, medida
simultineamente a la extraccién del LCR. La hipoglucorra-
quia se encuentra en las meningitis bacterianas y micéticas.
La hiperglucorraquia se observa en la diabetes, la encefalitis,
la virosis (meningitis, poliomielitis) y la uremia.

Cloruros

Es la clorurorraquia, cuyo valor normal es de 700 a
750 mg/% (114-118 mEq/l). La hipoclorurorraquia se en-
cuentra en la meningitis bacteriana, la neumonia y el tifus
exantemdtico. En el pasado, el descenso de niveles de cloru-
ros se crefa que era un importante marcador de meningitis
tuberculosa, se ha demostrado que sélo refleja el descenso
del nivel sérico de cloro y no tiene significado diagnéstico.
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TABLA1
Caracteristicas del liquido cefalorraquideo por enfermedades

cer y puede ser ocasionada por fac-
tores ambientales durante el desa-
Gl rrollo del feto o por predisposicién

Presion Aspecto Células Pr

LCR normal 8-20 cm H,0 Claro < 5/mm? 15-45 mg% 65-80% de la genética. La hidrocefalia adquirida
glucemia puede afectar a personas de todas

Meningitis bacteriana Alta Turbio 1.000-20.000 100-1.000 Muy baja las edades.

Meningitis virica Normal/alta Claro <300 mn 40-100 Normal 3 Segﬁn la edad de presenta-

Meningitis tuberculosa Alta Opalescente 50-300 mn 60-700 Baja cién se puede diferenciar la hidro-

Meningitis flngica Alta Opalescente 50-300 mn 100-700 Baja cefalia del adulto y de la infancia.

Meningitis carcinomatosa Alta Claro/turbio flot-uar?l?)rrglnes 60-200 Baja 4. Atendiendo a su forma de

Hemorragia subaracnoidea  Alta Hematico Sangre 50-1.000 Normal instauracion se clasifican en agu-

0 xantocromico das/subagudas y crénicas.
Sindrome de Guillain-Barré ~ Normal Claro <5 50-1.000 Normal 5. En funcién de los procesos
Esclerosis maltiple Normal Claro 5-20 mn <80 Normal

LCR: liquido cefalorraquideo; mn: mononucleares; pmn: polimorfonucleares.

Serologia

Se pueden realizar todas las serologias que se practican en
sangre. Son de rutina la serologia luética VDRL y/o FTA-
Abs, si bien no es una determinacién de certeza, ya que exis-
ten falsos positivos y reacciones cruzadas.

Las caracteristicas del LCR por enfermedades -meningi-
tis y otras— se sefialan en la tabla 1. En la figura 2 mostramos
unos patrones de LCR segun las caracteristicas de distintos
tipos (presién, volumen, aspecto, etc.).

Hidrocefalia

El término hidrocefalia deriva de las palabras griegas hidro
que significa agua y céfalo que significa cabeza.

Como indica su nombre, es una condicién en la que la
principal caracteristica es la acumulacion excesiva de LCR en
el cerebro. Esta acumulacién excesiva se produce por la dila-
tacién anormal del sistema ventricular, que a su vez ocasiona
una presién potencialmente perjudicial para el parénquima
cerebral.

Etiopatogenia

Los trastornos en la produccién, circulacién y absorcién del
LCR son las causas que provocan una dilatacién del sistema
ventricular, principalmente las dos tltimas. La hiperproduc-
cién de LCR se ha observado tnicamente en los papilomas
de plexos coroideos.

Tipos de hidrocefalia

La hidrocefalia puede clasificarse por distintos conceptos
(tabla 2):

1. Comunicante o no comunicante, dependiendo de que
el sistema ventricular se encuentre o no aislado de las cister-
nas de la base.

2. Las causas de la hidrocefalia pueden ser congénitas o
adquiridas. La hidrocefalia congénita se halla presente al na-
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causantes, los ventriculos se pue-
den bloquear por procesos intrin-
secos o extrinsecos.

Las causas mds frecuentes en el
adulto son: la patologfa tumoral (glio-
mas, meningiomas, quiste coloide, etc.), los abscesos cerebrales,
los traumatismos craneales y los hematomas intracraneales.

En el espacio subaracnoideo, los tumores, las hemorra-
gias subaracnoideas (bloqueo agudo de las granulaciones de
Paccioni por hematies) y las reacciones inflamatorias de las
leptomeninges con fibrosis y adherencias son las causas mas
frecuentes de los bloqueos extraventriculares.

Cursa con cefalea, nduseas, vomitos, estasis papilar, dete-
rioro del nivel de conciencia y alteraciones propias de la hi-
pertensién intracraneal. El registro continuo de la PIC de-
muestra elevaciéon de la misma. La tomografia axial
computarizada (TAC) y/o la resonancia magnética (RM) ce-
rebral permiten diagnosticar la hidrocefalia. El tratamiento
es la derivacion del LCR —ventriculo atrial o ventriculo peri-
toneal- con la interposicion de una valvula que controle la
presién de apertura y cierre del sistema. El mal funciona-
miento mecdnico del sistema y las infecciones son las com-
plicaciones mds frecuentes de los sistemas derivativos.

Hidrocefalia comunicante

La hidrocefalia comunicante ocurre cuando el flujo del LCR
se ve bloqueado después de salir de los ventriculos al espacio
subaracnoideo. Esta forma se denomina comunicante porque
el LCR ain puede fluir entre los ventriculos, que permane-
cen abiertos. La reabsorciéon del LCR estd alterada en las
vellosidades aracnoideas por infecciones o hemorragia.

Dependiendo de la velocidad de instauracion y de la edad del
paciente, puede ser una hidrocefalia aguda, que puede compli-
carse con herniacién cerebral, una hidrocefalia crénica, con
signos y sintomas de aparicién lenta e hipertensién endocra-
neana. Los criterios clinicos de sospecha diagndstica son: trastornos de
la marcha, demencia (cursa con retraso mental en los nifios y demen-
cia en los adultos) e incontinencia urinaria.

Hidrocefalia no comunicante

La hidrocefalia no comunicante, llamada también hidroce-
falia “obstructiva”, se produce cuando el flujo del LCR se
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Patrones de LCR

Volumen y presion

‘ Turbio ‘ ‘ Hemorréagico ‘ ‘ Xantocrémico ‘ ‘ Transparente ‘

Hidrocefalia
Hipopresion LCR

Meningitis ~ HSA
bacterianas

M. liquido claro
Meningitis viricas
Procesos inflamatorios

Bloqueos del
canal raquideo

Citologia ‘ Serologia ‘ ‘ Infeccioso inflamatorio ‘
Sindromes Meningitis Meningitis
paraneoplésicos Sindrome Guillain-Barré Encefalitis

‘ Bandas oligoclonales ‘

Esclerosis multiple
Neurosifilis
Neurobrucelosis
Neuroborreliosis
Neurocisticercosis
Panencefalitis cronica
(sarampion o rubéola)
Adrenoleucodistrofia
Encefalitis por el VIH
Neurosarcoidosis
Neurolupus eritematoso
Enfermedad de Behcet
Enfermedad de Harada
Ataxia telangiectasia

Fig. 2. Patrones del liquido cefalorraquideo (LCR). HSA: hemorragia subaracnoidea; VIH: virus de la inmunodeficiencia humana

TABLA2

vio —conducto entre el tercero y
Clasificacion de las hidrocefalias segiin su mecanismo de produccién y etiologia

cuarto ventriculo—. Otra causa es
la malformacién de Arnold-Chiari,
asociada o heredada como rasgo
ligado al cromosoma X. Puede

Hidrocefalia comunicante Hidrocefalia no comunicante

Lesiones congénitas

Agenesia o aplasia de granulaciones
aracnoideas

Procesos expansivos: tumorales,
no tumorales

Lisencefalia

Estenosis de acueducto de Silvio

Procesos inflamatorios leptomeningeos

Malformaciones de Dandy Walter (atresia
Luschka y Magendie)

Infecciones leptomeningeas

Arnold Chiari

Encefaloceles

Disrafias

Asociadas a distocias de parto

Lesiones adquiridas

Infecciones e inflamatorios leptomeningeos

Ventriculitis

Hemorragia subaracnoidea

Procesos expansivos: tumorales,
no tumorales

Procesos expansivos: tumorales,
no tumorales

Traumatismos craneoencefélicos

ve bloqueado a lo largo de una o mis de las vias estrechas

que conectan los ventriculos. Una de las causas mas comu-
nes de hidrocefalia es la “estenosis acueductal”, y es la cau-
sa mds frecuente de hidrocefalia congénita que afecta a
11.000 nacimientos con obstruccién del acueducto de Sil-

focal.

también ser causado por tumores
localizados en el tronco del en-
céfalo, cerebelo y regién pineal
(fig. 3) o por hemorragias cerebra-
les y subaracnoideas o cicatrices
posmeningitis.

Otras formas de
hidrocefalia

Hay dos formas mds de hidrocefa-
lia que no encajan claramente en
las categorfas descritas anterior-
mente y que afectan principalmen-
te a los adultos, son la hidrocefalia
ex vacuo y la hidrocefalia a presién
normal.

Hidrocefalia ex vacuo

Ocurre cuando hay dafio cerebral, ocasionado por una enfer-
medad cerebrovascular o una lesién traumitica, en estos ca-
sos, puede haber una verdadera atrofia o malacia cerebral

Medicine. 2011;10(71):4814-24 4819



ENFERMEDADES DEL SISTEMA NERVIOSO

Fig. 3. Hidrocefalia provocada por un tumor gigante de la glandula pineal.

Hidrocefalia a presion normal

Ocurre comiinmente en las personas mayores y estd caracte-
rizada por sintomas asociados a otras condiciones que ocu-
rren a menudo en los ancianos, tales como pérdida de memo-
ria, demencia, trastorno de la marcha, incontinencia urinaria
y una reduccién general de la actividad normal de la vida
diaria.

Hidrocefalia cronica del adulto (;hidrocefalia
normotensiva?)

Definicion
En su descripcién inicial, el diagnéstico de esta entidad re-
queria como criterio ineludible la obtenci6én de un valor nor-
mal de la presién del LCR, medida por PL. Sin embargo, la
aplicacion de la monitorizacién continua de la PIC como un
instrumento diagnéstico nos permite afirmar que la denomi-
naci6n de hidrocefalia a presién normal sélo se sustenta por
la tradicion, ya que el control continuo de la PIC ha obser-
vado que los pacientes afectos de este sindrome pueden pre-
sentar elevaciones transitorias o continuas de la PIC.

Es una enfermedad que cursa con trastornos de la mar-
cha (el mis caracteristico), deterioro cognitivo del tipo de
l6bulo frontal e incontinencia urinaria (sintoma tardio).

Epidemiologia
La edad mas frecuente de apariciéon es en mayores de 60
afios, con una preponderancia ligera en el sexo masculino.
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TABLA3
Etiologia de la hidrocefalia secundaria

1. Poshemorréagica (HSA)

2. Postraumatica

3. Posmeningitica

4. Secundaria a una intervencion de la fosa posterior

5. Tumores, incluida la meningitis carcinomatosa

6. Enfermedad de Alzheimer

7. Defecto de absorcion de las granulaciones aracnoideas

8. Estenosis del acueducto (puede ser una causa no valorada adecuadamente)

TABLA 4
Escala de hidrocefalia cronica del adulto

Puntuacion

1. Valoracion de la marcha (M)

Paciente encamado. Imposibilidad para la deambulacién auténoma
Deambulacién auténoma pero con ayuda

Marcha independiente pero inestable. Presenta caidas

Marcha anormal pero estable

ClRE W N =

Marcha normal

II. Funciones cognitivas (FC)

Paciente en estado vegetativo

Demencia grave

Alteracion de la memoria con trastornos conductuales

B ow N =

Alteracion de la memoria reciente apreciable por el paciente
o la familia

Alteraciones cognitivas solo apreciables por test especificos 5

11 Control de esfinteres (CE)
Incontinencia urinaria y fecal
Incontinencia urinaria continua
Incontinencia urinaria esporadica
Imperiosidad miccional (urgencia)

Gl R W N =

Control de esfinteres normal

Puntuacion total: M+ FC+ CE.

Tipos
Hidrocefalia idiopatica y secundaria. Las causas de la forma
secundaria se muestran en la tabla 3.

Fisiopatologia

El mecanismo presumiblemente sea una insuficiente capaci-
dad de absorcién del LCR, pero el mecanismo exacto del
desarrollo de los sintomas clinicos se desconoce.

Clinica

El trastorno de la marcha suele ser la primera manifestacién
clinica, en general los sintomas progresan de forma insidiosa,
siendo también caracteristica la evolucién clinica oscilante
con periodos de mejorfa y periodos de empeoramiento en
relacién con procesos intercurrentes (cuadros infecciosos,
etc.)

La mayor parte de los pacientes con hidrocefalia presen-
tan la triada sintomdtica clisica que fue definida por Hakim y
Adams (tabla 4, escala que gradia esta triada), no es patog-
nomoénica, y también puede observarse en la demencia
vascular, por ejemplo.
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Trastornos de la marcha (descrito como apraxia de la
marcha). Por lo general, precede a otros sintomas. El pa-
ciente camina con pasos cortos, arrastrando los pies, con un
aumento de la base de sustentacion e inestabilidad al girar.
Frecuentemente, sienten que estdn “pegados al suelo” (deno-
minada “marcha magnética”) y puede resultarles dificultoso
iniciar la marcha o los giros. No se observa ataxia en las ex-
tremidades.

Demencia. Principalmente se expresa por una alteracién de
la memoria, bradipsiquia (lentitud de pensamiento) y bradi-
cinesia.

Incontinencia urinaria.

Diagnéstico

Clinico. Se basa en la exploracién neurolégica ante un pa-
ciente con trastorno de la marcha con base de sustentacion
amplia, pasos cortos y dificultad al giro y la realizacién de
test neuropsicolégicos encaminados a detectar trastornos
subcorticales.

No existe ninguna prueba ni estudio radiolégico que sea
patognoménico para hacer un diagnéstico positivo induda-
ble de hidrocefalia crénica del adulto. Se han propuesto nu-
merosas pruebas y criterios diagndsticos para establecer qué
pacientes probablemente respondan a una derivacién ventri-
cular y cuiles no, a fin de evitar posibles complicaciones y
operaciones innecesarias. Si bien ninguno de estos procedi-
mientos tiene fiabilidad probada, se describen algunos a con-
tinuacién con propdsitos informativos.

Puncién lumbar. La presién normal de la apertura (PdeA)
debe ser menor de 18 cm H,O. La respuesta a una sola PL
(con la extraccion de 15-30 ml de LCR o la reduccion de la
PdeA en una tercera parte de la inicial) o a PL seriadas pue-
de tener algtin valor pronéstico. Puede contemplarse la co-
locacién de un drenaje lumbar ambulatorio (véase adelante)
en quienes no respondan a la prueba de la PL simple. El
LCR extraido debe enviarse siempre al laboratorio para rea-
lizar estudios de rutina.

Cabe destacar que los pacientes en los que la PdeA inicial
es mayor de 10 cm H,O tienen un indice mayor de respues-
ta a la derivacién.

Monitorizacién continua de la presion del liquido cefa-
lorraquideo. Algunos pacientes que tienen una PdeA nor-
mal en la PL pueden presentar, con la monitorizacién conti-
nua, picos de presién superiores a 27 cm H,O u ondas B
recurrentes. Estos pacientes también suelen tener un indice
mayor de respuesta a la derivacién.

Monitorizacién de la presién intracraneal. Se determina-
rd la presencia de ondas A plateu y el porcentaje de ondas B
(aunque estas no parecen tener relacion a la hora de determi-
nar si la hidrocefalia es comunicante 0 no comunicante).

Drenaje lumbar ambulatorio. El drenaje lumbar subarac-
noideo se coloca con una aguja Touhy y se conecta con un
catéter con camara de goteo a un colector cerrado; el colec-
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Fig. 4. Esquema del indice de Evans.

tor se ubica a la altura del pabell6n auricular si el paciente
estd recostado, o a la altura del hombro si estd sentado o
deambulando. Un sistema de drenaje que funciona adecua-
damente debe extraer 300 ml de LCR al dia. Si aparecen
sintomas de irritacién de las raices nerviosas durante el dre-
naje, habrd que retirar el catéter algunos milimetros. Es ne-
cesario controlar a diario el recuento de células de LCR y
hacer cultivos bacteriol6gicos (cabe esperar una pleocito-
sis de 100 células/minuto con sélo la presencia del dispositi-
vo de drenaje). Se recomienda hacer la prueba durante no
mis de 5 dias (el tiempo promedio en que se pueden observar
mejorias es de 3 dias).

Examen neurorradiolégico. No hay examen neurorradiol6-
gico que sea patognomonico de hidrocefalia normotensiva.

Caracteristicas en la tomografia axial computarizada y en
la vesonancia magnética cerebral: hidrocefalia no obstructi-
va. 1. Condicién necesaria: hidrocefalia cuadriventricular
(comunicante).

2. Caracteristicas que se correlacionan con una respuesta
favorable a la derivacién (estas caracteristicas permiten pen-
sar que la dilatacién ventricular no se debe tnicamente a
atrofia): a) hipodensidad periventricular en la TAC o hiper-
intensidad en el T2 de la RM, generalmente, representan
absorci6n transependimaria del LCR que habitualmente
desaparece tras la colocacién de la derivacién; b) colapso de
los surcos corticales de la convexidad (en ocasiones, pueden
observarse dilataciones focales de los surcos, lagos aracnoi-
deos que constituyen reservorios atipicos de LCR, que sue-
len desaparecer después de colocar una derivacién y que, por
lo tanto, no deben considerarse atrofia) y c) astas frontales de
aspecto redondeado.

Si bien algunos pacientes mejoran sin presentar cambios
en los ventriculos, la mejora clinica muy frecuentemente vie-
ne acompafiada de una reduccion del tamaio ventricular.
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indice de Evans = A / E

Fig. 5. indice de Evans y otros indices ventriculares.

indice de Evans o de hidrocefalia: maxima distancia entre las astas frontales/maxima distancia entre las tablas internas craneales > 0,30.

A: Maxima distancia entre las dos astas frontales; B: maxima distancia por encima de los orificios de Monro (en el mismo corte); C: maximo tamaiio del tercer ventriculo
(en el corte que sea); D: minima distancia en los cuerpos ventriculares; E: maxima distancia entre tablas internas en el mismo corte que E; F: maxima distancia entre tablas
externas en el mismo corte que D.

Indice de Evans. El esquema del indice de Evans se recoge
en las figuras 4 y 5. Este indice, descrito inicialmente para
calcular el tamaiio ventricular en ventriculografias, se obtie-
ne a partir del cociente entre la distancia maxima existente
entre las dos astas frontales de los ventriculos laterales (A) y
la distancia maxima entre las dos tablas internas en el mismo
corte de la TAC en el que se ha evaluado el pardmetro ante-
rior (E), (A/E). Los indices superiores a 0,30 indican una
dilatacién ventricular. Este indice resulta adecuado para el
seguimiento de un mismo paciente y para la comparacién
entre distintos grupos.

Otros indices son (fig. 5):

A: distancia ventricular bifrontal mdxima.

B: distancia entre los ntcleos caudados a nivel del fora-
men de Monroe.

C: anchura mixima del III ventriculo.

D: anchura minima entre ambas celdas medias.

E: didmetro de tabla a tabla interna a nivel de A y B.

F: miximo didmetro craneal externo a nivel de la medi-
cién de D.

Resonancia magnética cerebral. Medicion de volumen del
hipocampo normal (diagnéstico diferencial con la enferme-

dad de Alzheimer).

Resonancia magnética espinal. Para descartar una obstruc-
cién a nivel espinal.

Cisternografia radioisotdpica. La udlidad de este estudio
todavia estd en discusion. La técnica consiste en inyectar en
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el espacio lumbar subaracnoideo un radiois6topo (por ejem-
plo, 2,7 mCi de tecnecio-99m DTPA diluidos en 1 ml de
solucién salina). Las imdgenes se obtienen mediante gamma-
graffa planar 3, 6 y 24 horas después de la inyeccién del tra-
zador (es posible obtener imdgenes al cabo de 48 horas si atn
se observa una franca actividad ventricular en las imigenes
obtenidas después de 24 horas; sin embargo, si se desea efec-
tuar ese control tardio es necesario utilizar otro radiois6topo
de vida media mds larga, por ejemplo, indio 111).

Criterios convencionales de un estudio normal: la radiac-
tividad estd distribuida con simetrfa por toda la convexidad a
las 24 horas de aplicado el contraste, y no se observa activi-
dad ventricular en ningtin momento del estudio.

Los pacientes con un barrido tardio (al cabo de 48-72
horas) con persistencia de la actividad ventricular son los que
tienen mayor probabilidad de mejorar con la derivacién

(75% de probabilidad).

Test de infusién continua de Katzman y Hussey. Se prac-
tica con el fin de probar que hay alguna alteracién del meca-
nismo de reabsorcién del LCR. Es utilizado para el diagnés-
tico de la hidrocefalia crénica del adulto y se fundamenta en
lo siguiente:

Se instila solucion salina de forma constante en el canal
lumbar y se monitoriza la PIC. En una persona sana, se eleva
la PIC paulatinamente hasta aumentar también la reabsor-
cién; pasado un tiempo, la capacidad reabsortiva aumenta
mucho y llega a establecerse una meseta en la PIC, que no
debe sobrepasar los 30 cm de H,O en 20 minutos. Pero si
hay algtn defecto grave de absorcion, la elevacion de la PIC
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durante la infusién continua de solucién salina puede llegar
hasta 50 cm de H,O en pocos minutos. Si hay un bloqueo no
tan intenso, la meseta llega a alcanzarse lentamente a una
presién de 30 cm de H,O. Por otra parte, la aparicién de
algunas ondas patol6gicas acaban por confirmar si realmente
existe algin indicio de bloqueo.

Tratamiento

El procedimiento de eleccion es la derivacion ventriculoperito-
neal. Las derivaciones lumboperitoneales se han utilizado,
pero tienden a producir sobredrenaje.

En general, se aconseja utilizar una vélvula de presién
media (presion de cierre de 90 mm H,O) para minimizar el
riesgo de que se formen hematomas subdurales, aunque la
respuesta del paciente puede ser mds rdpida si se utiliza una
vilvula de presién baja. Una vez colocada la vélvula, el pa-
ciente tiene que ir sentindose gradualmente en un periodo
de varios dias; este proceso debe ser mds lento en quienes
presenten cefaleas por hipotensién. Es necesario realizar un
seguimiento clinico y tomogrifico durante 6-12 meses.

Los pacientes que no mejoran y cuyos ventriculos no
muestran cambios deben ser evaluados en busca de un mal
funcionamiento del sistema. Si no se halla obstruccién, serd
necesario probar con una vilvula de menor presién.

El sintoma que tiene mayores probabilidades de mejorar
con la derivacién es la incontinencia, en segundo lugar los
trastornos de la marcha y, por dltimo, la demencia.

Candidato ideal para la derivacién. I. Aspectos clinicos.
Presencia de la triada clisica, en un periodo corto de evolu-
cién y demencia leve. La mayoria de los pacientes que pre-
sentan trastornos de la marcha como sintoma primario me-
joraron con la derivacion. Es infrecuente que los pacientes
dementes que no padecen trastornos de la marcha respondan
a la derivacién.

2. Puncion lumbar. Presion inicial de LCR tras PL ma-
yor de 10 cm H,O.

3. Registro continuo de la presiéon del LCR. Presiones
con picos mayores de 27 cm H,O u ondas B de Lundberg
frecuentes y presién media mayor de 18 cm de H,O tras una
monitorizacién continua de la presiéon de LCR.

4. Cisternogammagraffa. Caracteristicas tipicas de HNT.
Las caracteristicas mixtas o normales no se correlacionan
con la respuesta favorable a la derivacién.

5. TAC o RMN cerebrales. Ventriculos dilatados, com-
presién de los surcos cerebrales, surcos colapsados (poca
atrofia), signos de absorcién transependimaria y balonamien-
to de las astas frontales.

La respuesta es mds satisfactoria cuando los sintomas han
estado presentes durante un lapso corto de tiempo.

Hipotension del liquido cefalorraquideo

Es frecuente que después de la PL el paciente presente cefalea
tras una latencia de 24 a 48 horas y que puede persistir du-
rante 10 dias. Se trata de una cefalea posicional que aumenta
con la posicién erecta, tanto sentado como en bipedestacion,
y mejora de forma espectacular con el decibito. La frecuen-
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cia varia del 10 al 32% de los casos, son menos frecuentes en
la infancia y en los adultos disminuye a partir de la quinta
década. El dolor de cabeza es de localizacién occipital, tam-
bién puede ser holocraneal y bifrontal. Otros sintomas son
rigidez de la nuca, nduseas, en ocasiones vomitos y trastornos
de la visién.

El mecanismo de produccién del sindrome se relaciona
con la persistencia de salida de LCR a través de la hendidura
dural producida por la PL.

Para su prevencién es necesario mantenerse en reposo
después de una PL, durante un tiempo, unas 24 horas. Si la
cefalea ya se ha desarrollado el dectbito ha de ser mds pro-
longado y se recomienda administrar abundantes liquidos.
En algtn caso que no se resuelva, se puede administrar suero
salino extradural (unos 20 ml), con lo que se produce un au-
mento de presion en este espacio que comprime el saco dural
y bloquea la salida de LCR.

Otra causa es la hipotensién por fistula de LCR, que per-
miten la salida de LCR. El origen de la fistula es espontineo,
traumdtico o quirtirgico; otras causas son infecciones y tu-
mores intracraneales.

La fistula espontinea o primaria, también llamada ali-
cuorraquia esencial, es un cuadro raro, mis frecuente en mu-
jeres en edades medias, el cuadro es superponible al que se
desarrolla tras la PL. La PL muestra unos valores de presién
muy bajos (inferiores a 10 mm de H,O). En cuanto a su com-
posicién, puede haber moderada hiperglucorraquia y ocasio-
nalmente pleocitosis. La evolucién espontinea de este cua-
dro suele ser prolongada, de semanas o meses. El
tratamiento es similar al descrito en el sindrome de hipoten-
sién post PL.

El diagndstico de confirmacién se hace mediante cisterno-
graffa isotdpica o mediante TC con inyeccién (lumbar) de
metrizamida para detectar la pérdida de continuidad menin-
gea que permite la salida de LCR.

Tratamiento

La primera opcion son los “parches de sangre”, consistentes en
la inyeccién epidural de 10-15 ml de sangre del paciente,
representan el tratamiento de eleccién para aquellos casos en
los que fallan las medidas conservadoras.

La infusi6n continua de solucidn salina durante 2-3 dias es
una opcién terapéutica alternativa, aunque no tan efectiva
como la anterior.

La mayoria de los pacientes con sindrome de hipotension
intracraneal espontinea tendrd una recuperacién completa
de los sintomas después de iniciado el tratamiento médico
conservador. Raramente deber recurrirse a estrategias inva-
sivas como los “parches de sangre”, la infusién salina conti-
nua o la cirugfa.

En la mayorfa de los casos no serd necesaria la recons-
truccién quirtrgica de la cubierta meningea.

Si bien Ia tasa de recurrencia no se conoce, sélo una mi-
noria de los pacientes la presentaran, particularmente aque-
llos con enfermedades asociadas del tejido conectivo o ml-
tiples sitios de pérdida de LCR. Las caracteristicas clinicas
de la cefalea y los hallazgos en los exdmenes complementa-
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rios, asociados a un alto indice de sospecha, evitarin demo-
ras diagndsticas innecesarias, permitiendo implementar una
terapéutica adecuada en este particular grupo de pacientes.

Pseudotumor cerebri

Llamado también hipertensién intracraneal benigna (HIB).
Es un sindrome en el que no se evidencia clinica, radiol4gica
ni analitica, de la existencia de lesion neurolégica o sistémica,
y tampoco existe hidrocefalia; tiene una evolucién autolimi-
tada y benigna.

Predomina en la mujer en una proporcién de 1:2 a 1:8
respecto al hombre, la edad de presentacién suele ser entre
los 20 y los 30 afios.

Etiologia

La HIB es un sindrome clinico que se ha relacionado con el
sexo femenino, la obesidad, alteraciones menstruales, menar-
quia, embarazo y anticonceptivos hormonales, pero no se ha
precisado la relacién entre estos factores y la HIB. Otros fac-
tores con los que se ha relacionado son: terapia corticoidea o
la supresién de esta, enfermedad de Adisson, hipoparatiroi-
dismo, trastornos hematolégicos, anemia perniciosa o ferro-
pénica, trombocitopenia, policitemia vera, firmacos como
hipervitaminosis A, hipovitaminosis, tetraciclinas y dcido na-
lidisico, entre otros. Las trombosis de senos se puede mani-
festar como una hipertensién intracraneal benigna y cumplir
los criterios aceptados para HIB, si bien en otras ocasiones
puede hacerlo con sintomas focales, alteracién del nivel de
conciencia, etc., por lo que propiamente no serfa un sindro-
me de HIB.

El mecanismo de produccion no es bien conocido; puede
ser que exista aumento de volumen de la masa encefilica y
absorcién disminuida del LCR por las vellosidades aracnoi-
deas. El tamafio ventricular normal o disminuido sugiere
aumento del parénquima cerebral, quizas por edema cere-
bral.

Clinicamente cursa con papiledema generalmente bilate-
ral. Tiene las siguientes formas clinicas de presentacion:

1. Sintomas de HIB: cefalea, nduseas, vémitos y diplopia
por pardlisis del VI par craneal.

2. Instauracién aislada de sintomas visuales: amaurosis
fugans, visioén borrosa, disminucién de agudeza visual.

3. Sintomas de HIB y visuales.

4. Edema de papila aislado objetivado en una exploracién
de rutina.

Los criterios diagnésticos: 1. Sintomas y signos de hiper-
tension intracraneal.

2. Ausencia de sintomas y signos neurolégicos focales y
de alteracién de conciencia.

3. Ausencia de lesién cerebral demostrada radiologica-
mente en TC o RM. LCR de composicién normal y presién
elevada.

La evolucién es variable y en general el cuadro clinico
remite en semanas o algunos meses; en un porcentaje peque-

4824  Medicine. 2011;10(71):4814-24

fio de casos puede persistir alrededor de un afio. Esta varia-
bilidad se puede relacionar con la heterogeinidad de los pro-
cesos que pueden producir la HIB. La secuela que puede
dejar son alteraciones visuales en el 4 al 46% de los casos.
Por otro lado pueden existir recidivas en un porcentaje varia-
ble, del 2 al 42% —mas habitual del 6 al 12%—, puede ocurrir
precozmente o tardfamente —afios después— y estas no supo-
nen un peor prondstico visual. Se han relacionado con supre-
sién de los corticoides, embarazo, obesidad o aumento im-
portante de peso, etc.

El tratamiento, va dirigido a tratar los sintomas y a pre-
venir las alteraciones visuales. Se han utilizado corticoides,
diuréticos, agentes osméticos, dietas hipocaldricas, restric-
cién de liquidos y sal y punciones lumbares evacuadoras. La
cirugfa causista en la derivacién mediante shunt del espacio
subaracnoideo lumbar a peritoneo, en casos de deterioro
progresivo de agudeza visual y larga persistencia de la hiper-
tension intracraneal.

Bibliografia
©® Importante  ®® Muy importante

Metaanalisis Articulo de revision

Ensayo clinico controlado Guia de practica clinica

Epidemiologia

©® Adams RD, Victor M, Romper AH. Alteraciones de la circulacién
del liquido cefalorraquideo, incluyendo hidrocefalia y reacciones de
las meninges. En: Viguer JM, editor. Principios de neurologia. 6" ed.
Madrid: Mc Graw-Hill-Interamericana; 1999. p. 11-6.

®® Bradley WG. Normal pressure hydrocephalus: new concepts on
etiology and diagnosis. Am J Neuroradiol. 2000; 21(9):1586-90.

® Codina A. Alteraciones de la hidrodindmica del liquido cefalorra-
quideo. Hipertension intracraneal. Hidrocefalia. En: Tratado de
Neurologia. Madrid: Aran; 1994. p. 561-72.

Greenberg MS. Handbook of neurosurgery. 5th ed. New York: Ed Thie-
me; 2001. p. 173-99.

®® Hakim S, Adams RD. The special clinical problem of sympto-
matic hydrocephalus with normal cerebrospinal fluid pressure. Ob-
servations on cerebrospinal fluid hydrodynamics. J Neurol Sci.
1965;2:307-27.

® Hebb AO, Cusimano MD. Idiopathic normal pressure hydro-
cephalus: a systematic review of diagnosis and outcome. Neurosur-
gery. 2001;49:1166-84.

® LeMay M, Hochberg FH. Ventricular differences between
Hydrostatic Hydrocephalus and Hydrocephalus ex Vacuo by CT.
Neuroradiology. 1979;17:191-5.

Lindsay KW, Bone I, Callander R. Neurologia y neurocirugia ilustrada.
Madrid: Prentice Hall; 1993. p. 467-96.

®® Malm J, Kristensen B, Karlsson T, Fagerlund M, Elfverson J,
Ekstedt J. The predictive value of cerebrospinal fluid dynamic tests
in patients with the idiopathic adult hydrocephalus syndrome. Arch
Neurol. 1995;52:783-9.

Matarin Jiménez MM, Mataré M, Antonia Poca M. Déficit neuropsico-
légicos en la hidrocefalia crénica del adulto: definicién y recomendacio-
nes para su diagnostico. Anales de Psicologia. 2004;20(2):289-302.
Matsuda M, Nakasu S, Nakazawa T, Handa J. Cerebral hemodynamics in
patients with normal pressure hydrocephalus: correlation between cere-
bral circulation time and dementia. Surg Neurol. 1990:34:396-401.

®® Osembach RK, Zeidman SM. Infections in neurogical surgery.
Diagnosis and management. Londres: Lippincott-Raven Publishers;
1999.

Pollay M. The function and structure of the cerebrospinal fluid outflow
system. Cerebrospinal Fluid Res. 2010;21:7-9.

Rosenberg GA. Edema cerebral y trastornos de la circulacién del liquido
cefalorraquideo. En: Bradley WG, editor. Neurologia clinica. Barcelona:
Ed Elsevier; 2004. p. 1737-54.

Vanneste J, Augustijn P, Dirven C, Tan WF, Goedhart ZD. Shunting
normal-pressure hydrocephalus: do the benefits outweigh the risks? A
multicenter study and literature review. Neurology. 1992;42:54-9.



	Alteraciones del líquido cefalorraquídeo y de su circulación: hidrocefalia, pseudotumor cerebral y síndrome de presión baja
	Introducción histórica
	Características generales del líquido cefalorraquídeo

	Función del líquido cefalorraquídeo
	Protección mecánica del sistema nervioso central
	Mantenimiento del medio interno
	Mantenimiento de volumen

	Formación del líquido cefalorraquídeo
	Circulación del líquido cefalorraquídeo
	Reabsorción del líquido cefalorraquídeo
	Obtención de líquido cefalorraquídeo
	Indicaciones de la punción lumbar
	Diagnósticas
	Terapéuticas

	Contraindicaciones de la punción lumbar
	Complicaciones más frecuentes de la punción lumbar
	Síndrome post punción lumbar
	Dolor radicular

	Características físico-químicas y composición del líquido cefalorraquídeo
	Tensión (presión)
	Aspecto
	Citología de rutina
	Examen químico de rutina
	Serología

	Hidrocefalia
	Etiopatogenia
	Tipos de hidrocefalia
	Hidrocefalia comunicante
	Hidrocefalia no comunicante
	Otras formas de hidrocefalia
	Hidrocefalia crónica del adulto (¿hidrocefalia normotensiva?)

	Hipotensión del líquido cefalorraquídeo
	Tratamiento

	Pseudotumor
	Etiología

	Bibliografía




