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28.1. INTRODUCCION

La dilatacion ventricular es un hallazgo frecuente en pacientes
con un traumatismo craneoencefalico (‘TCE) moderado o severo. En
fases precoces del TCE puede aparecer una hidrocefalia aguda, hi-
pertensiva, por hemorragia intraventricular o hematomas que inter-
fieran con la circulacion del liquido cefalorraquideo (LCR) lo que re-
querira un drenaje ventricular externo de forma transitoria. Sin
embargo, la mayor parte de las veces, la hidrocefalia que se asocia a
los TCEs ocurre en una fase tardia, como consecuencia de una difi-
cultad en la reabsorcion del LCR, debido a la presencia previa de
sangre en espacio subaracnoideo. Por lo general, el aumento de ta-
mano ventricular en una fase tardia tras el TCE suele atribuirse a la
atrofia secundaria a una lesion axonal difusa, o a un déficit reabsorti-
vo del liquido cefalorraquideo. Es dificil distinguir la dilatacion aso-
ciada a una atrofia cerebral de la verdadera hidrocefalia que precisa
tratamiento quirirgico. La dilatacion ventricular sintomatica, o hidro-
cefalia verdadera, generalmente ocurre antes de 6 meses tras el trau-
ma 1nicial. Su diagnostico suele basarse en criterios clinicos y es una
de las posibles causas del cuadro conocido como -hidrocefalia arre-
absortiva o hidrocefalia cronica del adultor, que en su forma mas ca-
racteristica, cursa con alteraciones de la marcha, incontinencia y de-
terioro neurologico.
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28.2. EPIDEMIOLOGIA

El aumento de tamano ventricular tras un trunsgismo es fre
cuente, suncdendia se ha establecido en las diferentes publicaciones
entre un 30% y un 86%, entre 3 y 12 meses tras ¢l trauma inicial, Sin
embargo, la incidencia de verdadera hidrocefalia es menor, situdindo-
se entre un 0.75% y un 20%.

En el estudio de Marmarou et al., el 44% de los pacientes presen-
taban dilatacion ventricular, pero solo consideraron como verdaderas
hidrocefalias a un 20%. Mazzini et al. (2003), en 140 pacientes con
TCE grave estudiados prospectivamente hablan de un 45% con «algun
grado de hidrocefalia-, pero solo un 11% con -hidrocefalia grave que
requiri6 tratamiento quirGrgicos, por tanto podriamos considerar los
primeros como pacientes con dilatacion ventricular y el segundo gru-
po el de verdadera hidrocefalia, y en ese caso los porcentajes sc¢
aproximan al estudio anterior. En una serie espanola, Poca et al., en-
tre 95 pacientes con una escala de Glasgow menor de 13 al ingreso
(TCEs moderados y severos) encuentran ventriculomegalia (definida
como un indice de Evans superior al 0.3) en el 39.3% de los pacientes
con TCE severo (GCS entre 3-8), y en el 27.3% de los pacientes con
TCE moderado (GCS 9-13), mientras que cierto grado de dilatacion
ventricular sin repercusion clinica se encuentra en un 57.6% a las
cuatro semanas y en un 69.7% a los dos meses.

28.3. ETIOLOGIA

Clasicamente se ha atribuido la dilatacion ventricular cronica en
los TCEs a la pérdida de masa encefilica asociada a la atrofia y y a las
alteraciones en la reabsorcion del LCR.

En un reciente trabajo de Licata ef al. (2001) acerca de la hidroce-
falia en TCEs graves (GCS menor de 8) se asigné la etiologia de la
misma a hemorragia subaracnoidea en un 26%, sangrado intraventri-
cular en un 10%, meningitis en un 7% y hematoma de fosa_posterior

en un 5%. Sin embargo en un 47% de los casos Tos estudios de labo-
ratorio ¢ imagen no_fueron suficientes para establecer una posible
causa de la hidroccfalia.

Los maltiples estudios realizados no han encontrado relacion entre
la severidad de las lesiones iniciales en el TC y la posibilidad de apa-
ricion posterior de hidrocefalia.
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Siose e encontrado relnelon estadisticamente significativa entre L
hidrocefulia postraumdueay L realizacion previa de una craniectomia
descompresivin, Esto abogarda por la implicacion de una alteracion en
ke reabsorcion de LCR en la convexidad cerebral.

Para algunos, el mecanismo responsable podria ser una altera
¢ion en la distensibilidad debida a cambios en las propiedades del te-
jido por ¢l trauma. Por ello se alteraria la capacidad de adaptacion
ante los cambios de volumen intracraneal que suceden con el ciclo
cardiaco, respiracion, etc.

28.4. DIAGNOSTICO

El diagnostico es prim‘ipzlhnenlcw El sintoma mas frecuente
es un empeoramiento neurologico, que se produce en mas de la mi-
tad de los pacientes con hidrocefalia. Otros signos son una detencion
en el curso de la mejoria evolutiva tras el trauma, el aumento de hi-

—_— —

pertonia en el caso de los pacientes comatosos, o el aumento de la

—————

tension del colgajo en los pacientes con craniectomia descompresiva.

Z
)

Figura 28-1. Trasudado ependimario (flechas) en una hidrocefalia activa pos-
traumatica. Estudio de RM (secuencia FLAIR).
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Figura 28-2. Imagenes de RM (fase T1) en planos coronal (A) y sagital (B) en un
caso de hidrocefalia arreabsortiva crénica, de posible origen postraumatico. Se
aprecia la dilatacion tetraventricular, con escasa dilatacion de surcos corticales.

La hidrocefalia activa se demuestra mediante los signos radiologi-
cos en TC y RM de trasudado trans-ependimario (Figura 28-1), dilata-
cion ventricular acompanada de aplanamiento de los surcos cerebra-
les y disminucion de las cisuras. En el cuadro de la hidrocefalia
crOnica arreabsortiva, que aparece tardiamente tras un antecedente de
TCE, es caracteristica la presencia radiologica de una hidrocefalia te-
traventricular, con un grado de atrofia cortical poco significativo (Fi-
gura 28-2).

Recientemente se ha publicado una correlacion entre la hidroce-
falia postraumatica y el grado de hipoperfusion de los 16bulos tem-
porales, y en menor medida de los frontales (no sucede lo mismo en
cambio con parietales, occipitales, tilamo y tronco encefalico), me-
dida mediante SPECT con tecnecio 99m. Este podria ser un método
util para diferenciar la verdadera hidrocefalia activa de la dilatacion
por atrofia. Ademds en pacientes en los que se ha colocado una deri-
vacion se ve que la mejoria clinica se corresponde también con una
mejora en la perfusion de los I6bulos temporales en el SPECT.

En los estudios de la dinamica del LCR realizados por el grupo de¢
Marmarou en pacientes con hidrocefalia postraumadtica, se vio que
aproximadamente la mitad tenian presiones normales del LCR y la
otra mitad aumentadas. Para este autor, los mejores candidatos @ una
derivacion serian aquellos con PIC normal y resistencia aumentack 2
la reabsorcion del LCR.

Algunos de los tests niis utilizados son ¢l de infusion continua de
Katzman y Hussey. Implica L infusion contimua de suero silino ani




vel intrrracuideo lumbur y e canntificacion de los cambios que se
producen en ke preston intrmeraneal (P1C), En el test de inyeccion de
holuss de Marniron se Inyecti un bolus de sucro salino isotonico y
s¢obscerva L repercusion sobre la PIC, La utilidad de los estudios de
presion y dinamica del LCR es controvertida en la hidrocefalia pos-
travmiitica (y en la hidrocefalia con presion normal en general). Los
estudios publicados no son consistentes y la correlacion entre cam-
bios en el LCR y prondstico tras la cirugia es variable. Ademas dado
que son estudios invasivos y de dificil realizacion muchos autores
no recomiendan su uso (Mazzini et al., 2003). Para Marmarou et al.,
en cambio, serian de realizacion obligada. En cualquier caso, se acep-
ta que una presion del LCR medida mediante puncion lumbar mayor
de 15 mm Hg o de 180 mm H,O es indicacion de cirugia.

""En cuanto al término de hidrocefalia externa, lo utilizamos para
referirnos a la acumulacion de LCR en el espacio subdural en forma
de higromas que puede preceder o sustituir a la dilatacion ventricular.
En alguna séries hasta en un 327% de los casos Ia aparicion de hidro-
cefalia fue precedida por colecciones subdurales transitorias de LCR
qué posteriormente van disminuyendo de tamano, a la vez que se va
produciendo la dilatacion ventricular, de manera inversamente pro-
porcional. Podria deberse a una resistencia de la pared ventricular a
distension. Por ello ante la aparicion de higromas subdurales cronicos,
o tardios, en pacientes con TCE, la actitud debe ser de observacion
con estudios de imagen seriados, antes de tomar una decision sobre ¢l
tratamiento quirargico.

28.5. TRATAMIENTO

Una vez establecida la indicacion, el tratamiento quirtrgico defi-
nitivo consiste en la implantacion de una derivacion del LCR. La mas
utilizada es la ventriculoperitoneal, y en menor medida, ventriculoa-
trial y lumboperitoneal.

No hay ningun estudio concluyente acerca de la idoneidad de un
tipo determinado de sistema de derivacion.

En cuanto a los resultados postoperatorios, los pacientes que de-
butan con empeoramiento neuroldgico tienen mayor mejoria tras la
implantacion de la derivacion.

Los resultados globales suelen ser pobres, principalmente por-
que se trata de pacientes con un importante dano neurologico antes
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de la cirugia. Mazzini el al. (2003) publican un S4% de pacientes con
una incapacidad severa y un 15% con estaddo vegetativo persistente,
Sin embargo, en otra serie méis extensa de pacientes s ha comunicado
un porcentaje global de buen 1 resultado del 56% (45% de buena recu-
peracion a largo plazo y 11% con incapacidad parcial). En ese mismo
trabajo se senala que los resultados serian peores en pacientes jovenes
menores de 20 anos, y los mejores resultados se obtendrian en aque-
llos en los que la dilatacion ventricular aparece pronto tras el trauma,

Un punto mas de controversia en esta entidad es ¢l momento de la
cirugia. Parece aceptado que la verdadera hidrocefalia suele desa-
rrollarse en los tres primeros meses tras el trauma, mientras que la
ventriculomegalia asociada a atrofia cerebral aparece después de los
seis meses.

En los casos de hidrocefalia asociada a craniectomia descompre-
siva s¢ ha visto que en los pacientes que se tratan pronto (5 a7 se-
manas tras ¢l traumatismo), la realizacion de la derivacion y la colo-
cacion de la cranioplastia simultineamente tiene mejores resultado; se
ha propuesto L utilizacion en estos pacientes de valvulas programa-
bles que permitan ajustar progresivamente el flujo de LCR a los cam-
hios de la PIC que produce la colocacion de la plastia. La tasa de mor-
bilidad asociada a la cirugia de derivacion del LCR en estos pacientes
oscila entre el 209% y el 40% globalmente, con una incidencia de com-
plicaciones graves (mortalidad o déficit neurologico grave) en torno al
5.8%. Se ha comunicado una incidencia de infecciones de un 11%,
mayor del doble de lo habitual | en las hidrocefalias no traumaticas.

28.6. RESUMEN

La aparicion de hidrocefalia tras un TCE moderado o grave es fre-
cuente y debe diferenciarse de la mas frecuente dilatacion ventricular
sin repercusion clinica. El diagnostico es fundamentalmente clinico
apoyado por la TC y/o RM. La utilidad de los estudios de presion y
dindmica del LCR continua en discusion. El SPECT se ha revelado
como una posible ayuda a la hora de hacer el diagnostico diferencial
entre ventriculomegalia asociada a atrofia e hidrocefalia activa. Una
duracion prolongada del coma vy la realizacion de craniectomia des-
compresiva se han correlacionado con la aparicion posterior de hi-
drocefalia. no habiéndose encontrado relacion entre Csta vy las lesio-
nes en TC en ¢l momento del ingreso. Siexisle una asocicion
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signiticativie entre L existencin dee hidrocelalia y el pronostico fun-
clonal en los TCES, ant como con el desarrollo de epilepsia postrau-
nutlica,
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