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The problem isn’t with what we don’t know, the problem is with what we do know that isn’t so.

— WILL ROGERS

Hardly any other pathological condition has been accorded more determined attention on the part of the
medical profession . . . than has hydrocephalus. And in hardly a single other condition have cures been so elusive or

so often wrecked on purely mechanical obstacles.

—LEo DAVIDOFF, 1929

Is there more to hydrocephalus than our long-held and oversimplified concept of it as a plumbing problem
of mismatched CSF production and resorption treated by the insertion shunts or the surgical diversion of CSF flow
through ventriculostomies? Do we really understand how hydrocephalus and its treatment affect the brain? As
neuroscientists, we must ask the following questions: what do we know about hydrocephalus, and how do we know

it? And, perhaps more important, what don’t we know about hydrocephalus that we ought to know?

- Marvin Bergsneider, 2006

Por nuestros ninos.
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. PROLOGO

En la neurocirugia actual, y en el campo de la neurocirugia pediatrica en
particular, la patologia del liquido cefalorraquideo supone una gran carga de

trabajo e importantes esfuerzos diagndsticos y terapéuticos.

En varias resefias de este trabajo se hace énfasis en que la implantacién de
derivaciones de liquido para tratar este problema se considera la practica
neuroquirurgica que mas vidas ha salvado en este siglo. Sin embargo, dicha forma
de tratamiento no es perfecta y conlleva sus propios problemas. Por una parte los
sistemas de derivacion valvular pueden presentar problemas mecanicos, infeccion
u obstruccién, que pueden ser desde incapacitantes y progresivos de forma
subaguda a mortales de forma aguda Y por otra parte, se pueden asociar a cefalea
cronica sobre todo en los casos de hidrocefalia derivada en la edad perinatal,
situacion que supone en ocasiones un desafio diagndstico y terapéutico que puede
requerir de medidas invasivas de diagnéstico como es el registro de presion

intracraneal.

Gracias a Lundberg en los afios 50°s se indicaron las pautas para interpretar
los registros de presién intracraneal y en base a qué variables considerarlos
normales o patoldgicos. Inicialmente Lundberg lo us6 en pacientes con sospecha
de hipertension intracraneal de cualquier origen en cuyo momento las técnicas de
imagen estaban menos desarrolladas. Posteriormente su uso se fue ampliando a y
generalizando en diferentes campos como son el paciente neurocritico y los
trastornos de la dinamica de liquido cefalorraquideo sobre todo en adultos, siendo

un procedimiento ain en fase desarrollo en nifios.



La aplicacion de registros de presion en nifios se ha mostrado de particular
utilidad en pacientes con hidrocefalia derivada a largo plazo, pero también tiene
utilidad en patologia del liquido previamente no tratada, como son por ejemplo las

ventriculomegalias de significado incierto en pacientes de corta edad.

En la hidrocefalia crénica del adulto, patologia muy frecuente, también se ha
mostrado de utilidad en grandes series de pacientes, en los que los test dinamicos
de infusién de liquido, en muchas ocasiones tienen un resultado de significado
incierto y la adicién del registro continuo de presion intracraneal puede afadir

valor predictivo de resultado en caso de implantacion de derivacion.

Y por supuesto, es incuestionable su uso en pacientes neurocriticos, con
edema cerebral, traumatismo craneoencefalico graves, hemorragia o infarto
cerebral, enfermedades metabdlicas o complicaciones postoperatorias, donde el
manejo médico actual es guiado segun el registro. En este grupo de pacientes no ha
mostrado evidencia grado I acerca de mejoria de la supervivencia, pero es clara la

ayuda que supone en el manejo médico minuto a minuto.

En cuanto a la forma de monitorizacion, la localizacién intraventricular se
ha considerado tradicionalmente el “gold estandar”. Sin embargo, en los pacientes
objeto de nuestro estudio, muchas veces es de gran dificultad conseguir dicha
localizacion por tener los ventriculos pequefios o colapsados, ademas de afadir
una morbilidad significativa. Los avances tecnoldgicos nos permiten en la
actualidad disponer de sensores de localizacion intraparenquimatosa o epidural de
gran fiabilidad y con muy bajo indice de complicaciones asociadas, con lo cual no

tiene sentido insistir en usar la localizacion estandar intraventricular.



El analisis actual del registro de presion tiene como objetivo principal la
identificaciéon y cuantificacién de determinadas ondas patoldgicas dentro de una
linea basal de presion de una amplitud determinada. En la actualidad esto es
llevado a cabo de forma manual y cualitativa y requiere la especializacion o
familiarizacion con dicho anadlisis, sometido a la subjetividad del clinico. Aun
realizandose por ojos experimentados, la variabilidad de dicho anadlisis intra e
interobservador es amplia, a juzgar por nuestra propia experiencia, tema poco
debatido en la literatura. Un propdsito de investigacion actual y en particular de
estudio en este trabajo es conseguir que dicho andlisis sea sistematizado y

cuantitativo para evitar dicha subjetividad.

Desde el punto de vista cuantitativo determinados parametros son capaces
de establecer cudl es la reserva compensatoria cerebral. Sin embargo, ninguno de
ellos por si solo ha demostrado ser suficiente a la hora de tomar una decisiéon. Otro
objetivo de nuestro estudio es analizarlos de forma conjunta para llegar a una
toma de decisiones basada en una interpretacion del registro de presion lo mas

exhaustiva posible.

Para conseguir dicho objetivo, se plantea en este trabajo implementar un
analisis matematico que incluya dichas variables de interés de forma que la lectura

del registro de presion sea reproducible, sistematica, ciega, facil y exhaustiva.

Ademas de conseguir dicho analisis objetivo, se debera tener en cuenta el
contexto clinico del paciente a la hora de establecer una actitud terapéutica
individualizada por lo que el papel del clinico continta siendo necesario en la toma

de decisiones.



Por supuesto, el método propuesto de andlisis es susceptible de mejoras
posteriores, pero consideramos que es el futuro cercano probable en cuanto a
interpretacidon de la sefal de presion se refiere, de aplicabilidad en la poblacién
pediatrica o adulta con hidrocefalia no normotensiva. Dicho método también se

podria explorar en la hidrocefalia del adulto y en el paciente neurocritico.
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1.1 HIDROCEFALIA EN EL NINO

1.1.1 GENERALIDADES DEL LCR Y DEFINICION DE HIDROCEFALIA

1.1.1.1 Generalidades del liquido cefalorraquideo

El liquido cefalorraquideo es una solucién compleja producida por el plexo
coroideo y el epitelio ependimario. En el adulto su volumen total oscila entre 90 y
150 mL, y en el recién nacido, entre 10 y 60 mL, que se distribuyen a iguales
proporciones en el espacio intracraneal y espinal. Un adulto produce liquido a un
ritmo de 20 mL/hora, llegando al dia aproximadamente a 500 mL/dia, el cual se
recambia una tres veces por dia. En condiciones normales, la presion del liquido en
un adulto, y por tanto la presion intracraneal, se encuentra entre 7y 15 mmHg y su
reabsorcion es directamente proporcional a dicha presion (comienza a 5 mmHg y
se eleva linealmente hasta 20 mmHg) hasta los 45 mmHg, presiéon que

corresponde a la existente en los senos venosos (5, 54).

El LCR tiene 4 funciones principales:

1.- Es un amortiguador mecanico de traumatismos para el parénquima

cerebral y vasos que lo rodean.

2.- Regula el volumen de los contenidos intracraneales transmitiendo la

presion de forma global.

3.- Aporta nutrientes al SNC.

4.- Es un medio de excrecion de productos del SNC.

15



Su composicion estd regulada por la barrera hematoencefalica, no es un
simple ultrafiltrado del plasma y las concentraciones de iones entre uno y otro son

diferentes (5).

La dinamica del LCR comprende la interaccion de 4 elementos:

1) Produccién. Ocurre por secrecion activa desde los plexos coroideos a una

tasa relativamente constante (20 mL/hora), que desciende con la edad.

2) Flujo. El LCR formado en los ventriculos laterales pasa al III ventriculo
(IIT V) por el agujero de Monro. Desde el III V pasa por el acueducto de Silvio al
cuarto ventriculo (IV V). Desde el IV V pasa, a través de los orificios de Luschka y
Magendie, al espacio subaracnoideo y al saco dural espinal; y por el ébex al

conducto ependimario medular.

3) Absorciéon. E1 mecanismo de absorcion atin no esta bien definido; pero se
postula que participan una absorcién presién-dependiente en los senos venosos,

un transporte de LCR perivascular y una absorcion capilar (11).
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Superior Sagittal Sinus

Foramen of Monro

Left / Right
Lateral Lateral

Ventricle Ventricle

<— Arachnoid

- Aqueduct of
Sylvius

Choroid Plexus

Coritcal
Subarachnoid
Space

Spinal
Subarachnoid

A Space .

Six compartment model of CSF pathways

Figura 1: Modelo que relaciona como interactian los diferentes compartimentos
intracraneales entre si. Rekate, ] Neurosurg Pediatrics 2008 (49).
4) Pulsaciones. Vienen dadas por la naturaleza pulsatil de la entrada de

sangre arterial y la salida de sangre venosa y el desplazamiento del liquido desde

el craneo al espacio subaracnoideo espinal.

Los diferentes compartimentos del SNC interactuan entre si, influidos por la

dinamica del LCR (Figura 1) (49).

1.1.1.2 ¢Qué es la hidrocefalia?

Una definiciéon precisa de hidrocefalia es dificil y controvertida, y cada vez
lo es mas a medida que nuestro conocimiento sobre ella va aumentando. En
general, cuando se habla de hidrocefalia nos referimos a “una alteracién de la

fisiologia del LCR, que resulta en una expansién anormal de los ventriculos
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cerebrales, tipicamente asociada con un aumento de la presion intracraneal”.
Existen excepciones a esta definicion, como es la HNT, que presenta dilatacion
ventricular sin HTIC, propia de pacientes ancianos; o la HTIC idiopatica o
pseudotumor cerebral que se caracteriza por HTIC sin dilatacion ventricular, que

suele aparecer en torno a la adolescencia (2, 28).

En la reunién de expertos de 2005, “Hydrocephalus: Myths, New Facts, and
Clear Directions” en Bethesda se define como “la dilatacion ventricular primaria
que resulta de una secrecion, circulacion o reabsorcion de LCR alterada”, que hay
que diferenciar de la dilatacion ventricular “ex vacuo” resultante de una atrofia

cerebral (59).

Rekate publica en 2011 un articulo de revision donde sugiere la siguiente
definicion: “la hidrocefalia es una distension activa del sistema ventricular cerebral
debida al paso inadecuado del LCR desde su punto de produccién en el sistema

ventricular a su punto de absorcidn en la circulacion sistémica”(48).

1.1.1.3 Clasificacion de hidrocefalia

Rekate en su trabajo de 2011 ademas trata de explicar la importancia para
la investigacion basica de crear un sistema de clasificacion basado en el punto de
obstruccion al flujo de LCR, incluyendo también la hidrocefalia en ausencia de
punto de obstruccion. Para ello crea un modelo matematico que asemeja el sistema
de LCR a un circuito hidraulico (Figura 2) con determinados compartimentos de
liquido y puntos de posible restriccién de flujo, donde es importante medir las
presiones y volumenes en cada compartimento e intentar definir las resistencias
entre ellos. En funcién de ello propone posibles opciones de tratamiento, a valorar
en el contexto de cada caso individual(48, 49).
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Este modelo incluye un volumen fijo del compartimento intracraneal y un
compartimento espinal, 6 compartimentos de LCR y el cerebro y médula espinal

supondrian una entidad unica (Figura 1)(49).

Los posibles puntos de obstruccion que establece son: los foramenes de
Monro, el acueducto de Silvio, las cisternas basales, las granulaciones aracnoideas

y el drenaje venoso en los senos venosos intracraneales (49) (Figura 2).

Hoy en dia, gracias a las técnicas de imagen disponibles, en muchas
ocasiones se puede definir de forma precisa donde se localiza el punto de

obstruccion.

Lateral
ventricles Choroid
plexus

Third
ventricle

Spinal
subarachnoid Fourth
space ventricle

Obstruction
of aqueduct
of Sylvius Foramen

of Monro

Cortical subarachnoid space

Arachnoid granulations

Cerebral
microvasculature

Jugular
foramen

Figura 2: Modelo hidraulico que establece los posibles puntos de obstruccion al flujo LCR.
Rekate, ] Neurosurg Pediatrics 2008 (49).
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La clasificacion obtenida a partir de este modelo, ademas del punto de
obstruccion al paso del LCR, tiene en cuenta la causa subyacente y establece el

tratamiento recomendado en cada caso (48) (Tabla 1).

Punto de obstrucciéon D.l agnost.lco Posible tratamiento
diferencial
Foramen of Monro Tumor Derivacién (unilateral o bilateral)
Ausencia congénita Apertura tabique endoscépico
Ventriculitis
Funcional
Acueducto de Silvio Tumor Derivacién
Estenosis congénita ETV
Secundaria
Agujeros de Luschka y Infeccién Derivacién
Magendie
Tumor ETV
Chiari severo Apertura quirtdrgica
Espinal respecto al Subaracnoideo Derivacién
espacio subaracnoideo
cortical
Hemorragia ETV
DLP

Vellosidades aracnoideas =~ Hemorragia o infeccién DVP o DLP

Hipertensién venosa Pseudotumor DVP o DLP
Hidrocefalia congénita Lisis del codgulo
Trombosis de senos Cirugia baridtrica (pseudotumor asociado a
obesidad)

Tabla 1: Clasificacion de hidrocefalia que refleja la utilidad del modelo del punto de
obstruccion. Rekate, ] Neurosurg Pediatrics 2008 (49).

1.1.1.4 Via mayor y via alternativa de circulacién del liqguido

cefalorraquideo

Aparte de la via de flujo de liquido cefalorraquideo mayor, descrita por

Rekate (48, 49), Oi se enfoca en otra via de paso de LCR alternativa o menor

consistente en el paso de LCR intraparenquimatoso transependimario, de especial
importancia en el cerebro inmaduro cuando la via mayor aun tiene un desarrollo
incompleto (Figura 3). Por esta via el liquido pasa al epéndimo ventricular, espacio

intersticial y perivascular y canales linfaticos perineurales, y desde ahi se absorbe
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en los capilares de la pia, aracnoides y leptomeninges e incluso en el plexo

coroideo (44).

Minor CSF Pathway
with CSF absorption via
extra-arachnoid villus sites

Major CSF Pathway

with CSF absorption via arachnoid villi

Arachnoid Villi
(Pachionian
Body)

Lepto-meninges

04 8 40 1 6 L,
(gestational weeks) (postnatal months)
Embryo | Fetus Neonate : Infant Toddler
Stagel ~ Stagell  Stagelll  Stage [V Stage V
Figura 3: Estados de maduracion de las vias de LCR en funcién de la edad. Oi, Childs Nerv Syst
2006 (44).

Oi propone que la baja tasa de éxito de ETV en neonatos y lactantes con
hidrocefalia comunicante respecto a nifios de mayor edad pueda deberse al

predominio de esta via de paso de LCR a estas edades (44).

1.1.2 EPIDEMIOLOGIA

La hidrocefalia infantil es un problema de gran magnitud, ya que su
prevalencia es de 1/1000 recién nacidos vivos, y probablemente sea mayor en los
paises en vias de desarrollo en relacion a la mayor tasa de infecciones neonatales.
En los paises desarrollados, su origen mas frecuente es la hidrocefalia

posthemorragica asociada a la prematuridad, seguido de la estenosis de acueducto
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de Silvio, mielomeningoceles y tumores cerebrales. En los paises subdesarrollados

lo es la sepsis y meningitis neonatal.

En Espafia no disponemos de datos en cuanto a los costes econdmicos
globales y prevalencia de esta enfermedad en el nifio, aunque sabemos que es la
patologia mas frecuentemente tratada por los neurocirujanos pediatricos. Los
datos actuales en EEUU nos hablan de costes de hasta 2 billones de doélares/ afio

(28).

1.1.3 PATOGENIA

El entendimiento de la dinamica del LCR es un tema aun incompleto y en
estudio (1). Se han propuesto varias teorias que hoy en dia ayudan a la creacion de
modelos matematicos que intentan reproducir la dindmica real del LCR. Las mas
importantes descritas a lo largo de la historia son la doctrina de Monro-Kellie, the
bulk flow model y el modelo hidrodinamico, aunque probablemente la realidad en
la dinamica del LCR se ajuste mas a una combinacion de éstas que a lo descrito por
cualquiera de ellas de forma aislada. Ademas, se debe conceder importancia al
espacio subaracnoideo cortical para explicar formas concretas de hidrocefalia que

no se explicarian por el resto de modelos.

1.1.3.1 Doctrina de Monro-Kellie

Una de las primeras teorias descritas. Considera el craneo como un
continente rigido que contiene 3 componentes: cerebro, sangre y LCR. Si el
volumen de uno de ellos aumenta, debe haber una compensaciéon por disminuciéon

del volumen de los otros dos.
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1.1.3.2 The bulk flow model

Modelo tradicional propuesto por Dandy en 1919 en el que el LCR es
secretado por el epitelio del plexo coroideo en los ventriculos cerebrales a una tasa
constante, de ahi fluye al espacio subaracnoideo y entra en los senos venosos
cerebrales a través de las granulaciones aracnoideas, donde la tasa de absorcidon es
presion dependiente. La hidrocefalia resultaria de una disminucidén de la absorcién
de LCR que conllevaria un acimulo de LCR retrégrado y un consiguiente aumento
de la talla ventricular. Si la obstruccion se localiza en los ventriculos cerebrales se
habla de hidrocefalia obstructiva y si se localiza a nivel de las granulaciones

aracnoideas de los senos venosos se habla de hidrocefalia comunicante (2).

Esta teoria es incompleta y no explica por ejemplo el origen de la HNT,
donde la obstruccion a nivel de las granulaciones aracnoideas es un factor de
menor importancia, y una via alternativa linfatica o vascular, donde el liquido se

puede absorber por capilares parenquimatosos seria mas importante.

1.1.3.3 Modelo hidrodinamico

Modelo alternativo que explica la hidrocefalia por un aumento de la

pulsatilidad intraventricular que por si sola puede producir ventriculomegalia.

En condiciones normales, las ondas de presion arterial sistélica se disipan
por el paso libre de LCR al espacio subaracnoideo, donde la comunicacién con un
compartimento espinal distensible es fundamental; y las pulsaciones
intraventriculares transmitidas por el plexo coroideo se disipan por los agujeros
de salida de los ventriculos cerebrales. Si este paso libre de LCR se altera, también

lo hara la dinamica del flujo sanguineo cerebral llevando a la activaciéon de
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mecanismos de autorregulacidon del flujo sanguineo cerebral para compensar la
presion intracraneal. Y la disipacién anémala de estas pulsaciones llevaria también
a una amplitud de pulso elevada y ésta a su vez a una expansion ventricular. Esto
puede tener diferentes manifestaciones segun la diferente complianza cerebral
asociada a la edad, resultando en un continuo de la misma patologia segun las
diferentes edades (hidrocefalia idiopatica del lactante, hipertension intracraneal

idiopatica en el adolescente e hidrocefalia de presion normal en el anciano) (59).

1.1.3.4 Combinacidon de teorias

Lo mas probable es que la realidad se aproxime a una combinacion de estas
teorias. Asi, una hidrocefalia aguda se podria explicar mas facilmente por un
aumento del bulk flow o disminucién de la absorcién de liquido y una hidrocefalia
cronica se podria explicar de forma mas logica por un aumento de la pulsatilidad

arterial.

1.1.3.5 Importancia del espacio subaracnoideo cortical

Rekate enfatiza su importancia a la hora de explicar determinados tipos de
hidrocefalia que no se ajustan los modelos anteriores. Es el caso de la HTIC
idiopatica que cursa con sintomas sin aumento de la talla ventricular. Rekate lanza
la hipotesis que estos son casos de hidrocefalia comunicante en los que el liquido
se acumula en el espacio subaracnoideo, en el cual los cambios en el volumen son
dificiles de determinar mediante los estudios de imagen. También es el caso de la
hidrocefalia de baja presidn en los que establece que el trastorno circulatorio del

LCR se debe a una pérdida de liquido del espacio subaracnoideo cortical y
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recomienda tratarlo favoreciendo la acumulacién de liquido en este espacio

(propone usar un vendaje cervical que comprima las venas yugulares) (50).

1.1.3.6 Repercusion histolégica de la ventriculomegalia

El desarrollo de ventriculomegalia produce ciertos cambios deletéreos en el
parénquima cerebral reversibles o no, de ahi la importancia de tratarla de la forma

lo mas adecuada posible:

La ventriculomegalia aguda produce compresion y distension del
tejido periventricular con isquemia, hipoxia, inflamacién y aumento de la

pulsatilidad de LCR secundarios.

La ventriculomegalia cronica conlleva gliosis e inflamacién cronica,
desmielinizacion, degeneracion axonal, edema periventricular, alteraciones

metabolicas y aumento de la permeabilidad de la barrera hematoencefalica.

Ademas, la hidrocefalia produce denudacion secundaria del epéndimo con
alteracion del movimiento ciliar de las células ependimarias que la exacerba; y
expone a la zona subventricular a toxicos que pueden comprometer la

neurogénesis (28).

1.1.3.7 Papel de las aquaporinas

En situaciones de hidrocefalia se produce cierta compensaciéon del drenaje
de liquido por activacion del llamado sistema glinfatico. Dicho sistema esta
formado por canales de astrocitos que contienen aquaporinas, que son moléculas
que regulan el paso de agua. De particular interés es la aquaporina 4, que es el

principal canal de transporte de agua en el SNC.
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Se habla de un sistema glinfatico cerebral formado por canales que
contienen astrocitos ricos en aquaporina, que es capaz de compensar el drenaje de
liquido y facilitar el paso de liquido y solutos al sistema venoso. La alteracion de

este sistema alternativo también puede contribuir al desarrollo de hidrocefalia

La aquaporina 4 estd ampliamente distribuida en el SNC, apareciendo en la
piamadre, glia de la superficie cortical, glia subependimaria y astrocitos de los
vasos sanguineos. Se asocia con la disminucion del edema cerebral y durante la
hidrocefalia es regulada al alza permitiendo compensarla (7). El funcionamiento de
las aquaporinas son objeto de investigacion como futuras dianas en el posible

tratamiento médico de la hidrocefalia.

1.1.4 ETIOLOGIA

La etiologia de la hidrocefalia en el nifio es multiple. Es dificil agrupar entre
si las multiples categorias etioldgicas y los sistemas de clasificacion propuestos son

complejos, de ahi que no se hayan generalizado (44) (Tabla 2).

Se han identificado multiples causas de produccion de hidrocefalia en el

nifio:

1.1.4.1 Causas genéticas:

Estudios de poblacion muestran asociacion familiar en la hidrocefalia
congénita. 3 locus mutantes se han asociado a la hidrocefalia congénita no
sindréomica en humanos. La mayoria de hidrocefalias congénitas no sindrémicas
son debidas a estenosis de acueducto de Silvio. De éstas, la hidrocefalia ligada al X
es la forma de transmision mas frecuente, suponiendo hasta el 10% de los casos de

hidrocefalia en varones. La causa mas frecuente es la mutacion en L1CAM, que
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codifica las moléculas de adhesion celular L1. En formas autosdmicas recesivas
graves se han identificado 2 mutaciones genéticas adicionales: mutaciones en
MPDZI, que codifica MUPP-1, una proteina de uniones estrechas y regulador de
células planares; y mutaciones en CCDC88C, que codifica DAPLE, un regulador de

migracion celular.

Asimismo, las ciliopatias primarias (sindrome de Joubert y sindrome de
Meckel-Gruber) se asocian con hidrocefalia congénita, por alteraciéon de la
polarizacion de células ependimarias que determina la direccion de la batida de

sus cilios (28).

1.1.4.2 Causas estructurales (del desarrollo y adquiridas):

- Estenosis de acueducto de Silvio, aislada o asociada a sindromes:
Posiblemente por denudacion ependimaria y disfuncion de organos

subcomisurales

- Malformaciones del SNC: Mielomeningocele, complejo Dandy Walker y

encefaloceles.

- Lesiones ocupantes de espacio: Por obstruccion al paso del LCR.
Tumores cerebrales (tumores tectales u otros tumores del III V posterior,

tumores de fosa posterior) o quistes aracnoideos.

- Procesos inflamatorios meningeos (infeccion o hemorragia): La presencia
de infeccion o hemorragia en el LCR, lleva a alteracion de la absorcion de
liquido y de la normal compensacion de las pulsaciones arteriales. Una de las
causas mas frecuentes de hidrocefalia es la hemorragia intraventricular de la

prematuridad en los paises desarrollados y la ventriculitis neonatal en los

27



paises subdesarrollados. La ventriculitis puede inducir cicatrizacion
ependimaria y obstruccion ventricular e hidrocefalia multicompartimental, e

incluso cuando afecta al feto puede inhibir el normal desarrollo de los cilios.

- Disfuncion vascular: Por resistencia aumentada, estenosis (idiopatica o
asociada a disostosis craneales que afecten a la base del crdneo) o trombosis de
senos venosos. Algunas hidrocefalias idiopaticas del lactante se han atribuido

también a hiperemia cerebral (28).

1.1.4.3 Transporte idnico y de agua alterado:

El plexo coroideo es el epitelio que mayor capacidad de transporte de iones
y agua tiene del cuerpo humano. Esto se lleva a cabo por enzimas especificas y
moléculas de transporte de iones como la anhidrasa carboénica, el cotransportador
NKCC1 sensible a bumetanida Na-K-2Cl y las aquaporinas, presentes también en
las células ependimarias ventriculares. La alteracién en estos sistemas de

transporte de agua puede favorecer la hidrocefalia (7, 28).
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Genética Estructural Molecular

Hidrocefalia Estenosis Malformaciones Lesion Causa Inflamatoria Aquaporinas.
congénita de ocupante vascular Sistema
acueducto glinfatico
de Silvio
Asociaciéon Mielomeningocele Tumores. Estenosis o Hemorragia Otros:
familiar Hidrocefalia trombosis prematuridad Anhidrasa
obstructiva de senos cerebral. P. carbénica.
Venosos desarrollados Contransport
ador NKCC1
Mutacién en Encefaloceles Quistes Infeccién. P.
L1CAM. aracnoideos subdesarrollados

Hidrocefalia

ligada al X

Mutacién en Dandy Walker
MPDZI o
CCD(C88C.
Formas
autosémicas
recesivas

graves

Ciliopatias

primarias

Tabla 2. Causas mas importantes de hidrocefalia pediatrica

1.1.5 PRESENTACION CLINICA Y DIAGNOSTICO

1.1.5.1 Forma de presentacién

La forma de presentacion de la hidrocefalia pediatrica depende en gran

medida de la edad. Asi:

En la edad fetal:

Con ecografia se puede identificar una dilatacion ventricular, en cuyo caso
se debe ampliar el estudio con RM fetal y screening para TORCH (Toxoplasma,

Rubeola, Citomegalovirus y Herpes Simplex) o amniocentesis. En portadoras
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maternas conocidas de la mutacion L1CAM con riesgo de mutacion ligada al X, se

puede ofrecer amniocentesis o biopsia de vellosidades coriodnicas.

En lactantes:

La presencia de macrocefalia, irritabilidad, vomitos, bradicardias y apneas,
abombamiento de fontanela anterior o diastasis de suturas craneales son signos
habituales de hidrocefalia. Se debe diferenciar la hidrocefalia verdadera que cursa
con estos sintomas, de la hidrocefalia externa benigna que se caracteriza por un
ensanchamiento no progresivo del espacio subaracnoideo y la consiguiente
macrocefalia, pero cursa sin sintomas y no precisa tratamiento. Ambos

identificables con ecografia.

En nifos de mayor edad:

Los sintomas tipicos pueden ser mas o menos agudos e incluyen cefalea,
vOmitos, retraso psicomotor, diplopia o papiledema. En éstos, es precisa la
realizacion de RM cerebral (preferible al TC) para determinar detalles anatémicos.
RM con contraste de fase puede ayudar a determinar si existe paso de liquido en
areas de duda (estenosis de acueducto de Silvio, posible fenestracion espontanea

del suelo del 111 V...) (28).

1.1.5.2 Diagnéstico por imagen.

En lactantes la ecografia transfontanelar permite determinar la talla
ventricular, la presencia de coagulos en hidrocefalias posthemorragicas o la

presencia grosera de tumores o quiste aracnoideos que obstruyen el paso del LCR.

La realizacion de radiografia de craneo y de térax y abdomen es

fundamental en pacientes portadores de derivacion cuando se sospecha una
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disfuncién valvular, tanto para determinar la presion de apertura valvular,
descartar desconexiones o rupturas o visualizar posibles migraciones del catéter
distal. También en éstos es importante realizar ecografia abdominal para

observar si existe liquido libre o formacion de pseudoquistes.

Cuando se requiere mayor detalle anatémico cerebral se puede recurrir al
TC o RM donde se puede observar ademas de la talla ventricular, posibles causas
de obstruccion al paso del liquido cefalorraquideo o signos indirectos de
hiperpresion ventricular por la presencia de edema transependimario. La
presencia de grandes ventriculos sin dicho edema transependimario puede sugerir
que las presion intracraneal es normal, sin embargo esto puede ser variable y si

asocian sintomas se ha de recurrir a pruebas funcionales de dindmica del LCR.

El TC cerebral es la prueba ideal para realizar un diagnéstico urgente,
cuando el nifio presenta un deterioro agudo. No se ha de wusar
indiscriminadamente por la radiacion que conlleva, especialmente en nifios de
corta edad. También permite identificar el posicionamiento del catéter ventricular
si lleva derivacion o la realizacion de cisternografia con metrizamida o iohexol, que
permite determinar la permeabilidad de estoma tras ETV o la comunicacién de

cavidades en hidrocefalia tabicada.

La RM cerebral es ideal para el seguimiento habitual o si el estado clinico
del paciente permite su realizacion programada, teniendo en cuenta que si el es
portador de valvula programable generalmente se precisara la verificacién de
dicha programacion tras la prueba, ya que aunque infrecuente en ocasiones el
campo magnético ejercido durante la prueba puede modificar los parametros de

programacion originales. En RM podemos determinar si existen obstrucciones al
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paso del liquido (estenosis de acueducto), planificar posibles trayectorias de
catéter o de ventriculostomia, determinar si la anatomia es favorable para la
realizacion de procedimientos endoscopicos, puede permitir la implantacion de un
catéter guiado con neuronavegador en caso de ventriculos pequefios o con la
secuencia de contraste de fase podemos determinar si existe paso de liquido por

un acueducto de Silvio o un estoma de ventriculostomia previamente realizado.

También sera importante realizar una RM que incluya el foramen magno
para identificar un descenso amigdalar y espinal y descartar siringomielia en

determinados casos.

Secuencias especiales como la RM con espectroscopia, RM funcional, PET y
SPECT se han usado para determinar posibles consecuencias metabolicas de la
hidrocefalia o flujo sanguineo cerebral disminuido, pero éstas su uso actualmente

es limitado en esta patologia (28).

1.1.5.3 Pruebas diagndsticas invasivas.

Los estudios de imagen con frecuencia no permiten determinar el estado de
la dinamica del liquido, sino que suelen aportar signos indirectos respecto a la
circulacion del liquido o hipertension intracraneal. Es por ello, que en ocasiones
precisamos de pruebas invasivas para asegurarnos de la dinamica de fluidos

intracraneal.

Las mas basicas de ellas son la puncién de un reservorio valvular y
extraccion de LCR para descartar una posible obstruccidon proximal de un sistema

de derivacion o medicién de la presion de apertura intratecal; o la punciéon
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lumbar, que puede dar informacién en un momento concreto acerca de la presion

intratecal frecuentemente usada en situaciones como sospecha de HTIC idiopatica.

En NPH ademas es de utilidad la realizacion de estudios funcionales
mediante la infusion de LCR y registro simultaneo del comportamiento en la

presion intratecal asociado.

La monitorizacion prolongada de PIC es el método mas exhaustivo de
diagnostico cuando quedan dudas acerca de una posible alteracién en la

circulacion de LCR en las diferentes patologias.

Dado que estos procedimientos invasivos no estan exentos de riesgo, se
aplican sélo cuando el diagnostico es complicado (NPH, fallo cronico del shunt,

sobredrenaje valvular...) y el beneficio supera al riesgo (63).

1.1.5.4 Evaluacion neuropsicolégica

No hemos de olvidar que la hidrocefalia, ademas de cambios de imagen y de
presion intracraneal, lleva consigo una alteracion neurolégica que, por otra parte,
es el factor que mas ha de preocupar al clinico. Para ello, el diagnéstico y
seguimiento de un nifio con hidrocefalia se ha de apoyar en una evaluacion
neuropsicologica que incluya areas de personalidad, cognicion y memoria. Esta
evaluacion es inespecifica, pero util para determinar prondstico o cambios

evolutivos tras tratamiento (5).

1.1.6 POSIBILIDADES DE TRATAMIENTO

Hasta el inicio del tratamiento de la hidrocefalia con sistemas de derivacion
valvulares, se estima que el 49% de los pacientes morian a los 20 afos de

seguimiento y sélo un 38% de los supervivientes alcanzaban un IQ > 85 (63).
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1.1.6.1 Derivacién de LCR con sistema valvular

En los afios 50°s, John Holter y Eugene Spitz desarrollaron las primeras
derivaciones de liquido, el primer tratamiento eficaz para la hidrocefalia, y hoy en

dia la cirugia mas frecuente para el neurocirujano pediatrico (63).

La valvula de derivacién de liquido ha sido el tratamiento estandar de la
hidrocefalia en las ultimas décadas y hoy en dia siguen siendo el tratamiento mas
frecuente en los trastornos del liquido, a excepcidn de determinados casos en los
que el tratamiento de eleccidon pasa a ser endoscopico. Dichos sistemas derivan el
liquido desde el espacio intratecal (sistema ventricular, espacio subaracnoideo
lumbar o de cisterna magna o quiste) a otras cavidades corporales (peritoneo
preferentemente; también auricula, pleura...). El liquido pasa por un catéter de
silicona con regulaciéon del flujo mediante valvulas de presidon diferencial o de
regulacion de flujo asociadas o no a sistemas sistemas antisifonaje o

gravitacionales.

El problema de estas derivaciones es que inducen dependencia a largo plazo
y un suponen un riesgo mantenido de disfuncién a lo largo del tiempo (por
obstruccion, desconexion, infeccion (8-10%), sobredrenaje...) con el consiguiente
deterioro neurolégico asociado, agudo o crénico. De hecho, mas del 30% de shunts
fallan en el primer afo tras su implantacién y sélo un 30% de shunts sobreviven
durante 10 afios sin revision. En algunos servicios neuropediatricos grandes el

ratio de revision respecto a nuevo shunt alcanza el 2.5:1.

A pesar de los avances tecnologicos y la investigacion en torno a la mejoria
de los sistemas valvulares escasos cambios se han conseguido en la tasa de

disfuncién y revisiones valvulares (2).
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1.1.6.2 Procedimientos endoscopicos

Desde los afos 90°s se ha generalizado su uso gracias a la mejora
tecnoldgica del instrumental requerido para ello. Son de especial importancia en
los paises subdesarrollados donde no se puede asumir el coste ni el seguimiento de
las valvulas de derivacidon tradicionales; aunque también, por supuesto su
aplicacion también esta en auge en los paises desarrollados con el objetivo de
disminuir en lo posible el nimero de pacientes portadores de derivacion de liquido
(63). El procedimiento endoscopico mas frecuentemente realizado es la
fenestracion del suelo del III V, sobre todo en hidrocefalias obstructivas, cuya tasa
de éxito ha mejorado sobre todo en los pacientes de corta edad con hidrocefalias
comunicantes gracias a la adicion de coagulacion de plexos coroideos. Otros
procedimientos endoscOpicos consisten en la fenestracion de tabiques en
hidrocefalias de causa inflamatoria, excision y fenestracion de quistes

aracnoideos...

Ventriculostomia endoscépica (ETV)

Consiste en conseguir una comunicacidn directa del sistema ventricular con

el espacio subaracnoideo a través de un estoma creado en el suelo del II1 V..

Inicialmente considerado de aplicacion en hidrocefalias obstructivas, pero
se tiende a ampliar sus indicaciones en las ultimas décadas. Sin embargo su tasa de
éxito no es del 100% y es peor en los primeros meses de vida precisando en

ocasiones la implantacion de valvulas de drenaje en un siguiente tiempo.
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Coagulacidén de plexos coroideos

Se asocia a algunas ETV desde la década del 2000’s. Se ha visto que aumenta
la eficacia de la ETV aislada en determinados pacientes, sobre todo en lactantes
con hidrocefalias idiopaticas, mediante la reduccion de la pulsatilidad y/o

produccion de LCR.

Los procedimientos endoscépicos suponen inicialmente mayor riesgo
perioperatorio, pero a medio y largo plazo los riesgos de disfuncién propios de los

sistemas valvulares superan a los de los procedimientos endoscopicos.

Existe controversia acerca de cual es el tratamiento ideal segin el tipo de
hidrocefalia y el contexto del paciente (derivacion vs ETV, tipo de valvula, técnica
de implantacion...). A excepcion de los pacientes mayores de 2 afnos con
hidrocefalia obstructiva en los que es clara la recomendacién de inicio de realizar
ETV, la DVP aun es el estandar de tratamiento en el resto. Sin embargo, en los
ultimos afios las indicaciones de ETV se han ampliado a hidrocefalias
comunicantes y su éxito en lactantes ha mejorado con la asociacion de CPC. Es
dificil comparar los resultados entre una y otra intervencion en nifios, dado que las
medidas de resultado estan poco estandarizadas y no hay estudios prospectivos
que comparen ambas intervenciones (hay en marcha 2 estudios randomizados
prospectivos (IIHS, iniciado en 2004, Europa; y otro por el CURE Children’s
Hospital of Uganda) comparando ETV vs DVP en la poblacion pediatrica

pendientes de resultados en la actualidad (40, 63).
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1.1.7 COMPLICACIONES

Aunque los procedimientos derivativos de LCR se consideran Ia
intervencidon neuroquirdrgica que mas vidas ha salvado, conllevan determinados

riesgos, de ahi que la indicacién para su implantacion deba ser clara.

1.1.7.1 Complicaciones relacionadas con el shunt:

Obstruccion mecanica:

Hasta el 40% de los shunts necesita una revision quirurgica en los primeros
2 afios tras su implantacion, con un riesgo de obstruccion mantenido a lo largo de
toda la vida. Cuando la obstrucciéon es aguda, produce sintomas de hidrocefalia
aguda. Pero ésta puede ser subaguda o cronica con sintomas de cefalea o alteracion

en el rendimiento escolar.

Infeccion:

Se estima que la tasa de infecciones por procedimiento esta en torno al 5-
9%, habitualmente por microorganismos comensales de la piel. Las infecciones se

manifiestan sobre todo en los primeros 3 meses tras su implantacion.

Sobredrenaje:

Se puede presentar de forma aguda por la aparicion de higromas o
hematomas subdurales, o de forma croénica por el llamado “slit ventricle syndrome”
con ventriculos pequefios y cefaleas frecuentes o sintomas recurrentes de

obstruccién del shunt.
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Especificas segtin localizacion:

La localizaciéon mas habitual y de manejo mas facil para el neurocirujano, es
la de tipo ventriculoperitoneal. Otras localizaciones (DLP, DVA, derivacion
ventriculopleural) son menos habituales y tienen mayor mayor tasa de
complicaciones y revisiones. Las diferentes localizaciones, ademas de las
complicaciones citadas previamente, tienen sus complicaciones especificas:
nefritis del shunt, bacteriemia o migracion asociada al crecimiento, en DVA;
escoliosis, lumbalgia y ciatalgia en DLP; derrame pleural o sobredrenaje en

derivacion ventriculopleural (63).

1.1.7.2 Complicaciones relacionadas con ETV

La ETV, aunque se relaciona con menores complicaciones a largo plazo
respecto de las derivaciones valvulares, pueden tener complicaciones
perioperatorias que pueden ser incluso fatales, con una mortalidad de 0,2% y
morbilidad permanente en torno a 2,1%, similares en nifios y adultos. Las mas

importantes de todas ellas son:

Infeccion (2%):
El riesgo es menor que en valvulas de derivacion al no depender de la
implantacidn de un cuerpo extraino.
Fistula de LCR (1,7%):

Durante los primeros dias se produce un periodo de adaptacidon que implica
HTIC transitoria que puede favorecer esta fistula, con el riesgo asociado de

infeccion. Un cierre cuidadoso de los tejidos blandos puede ayudar a evitarla.
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Lesion vascular (0-2%):
Durante una ETV se puede producir desde una hemorragia importante por

lesion de arteria basilar o sus ramas (0.9%) a isquemia por lesion de arterias

perforantes perimesencefalicas y prepontinas.

Lesion hipotalamica o dafio neurolégico (1,2 %)

Endocrinopatia transitoria o permanente:

Puede ser transitoria o permanente. La afectacion hormonal mas

frecuentemente asociada es una diabetes insipida transitoria en el postoperatorio.

Se estima que la tasa de fallo tras ETV es de un 35% a los dos afios de su
realizacion, acumulado preferentemente en los primeros 6 meses. El fallo de
funcionamiento de ETV depende de sobre todo de la edad del paciente y de la
causa de la hidrocefalia y se puede predecir con el ya validado ETV Success Score.
La tasa de fallos entre la derivacidn valvular y ETV se iguala a los 2-3 afios de la
intervencion, siendo mayor en los tres primeros meses tras ETV, pero claramente
menor a largo plazo tras ETV, de ahi la actual inclinacién hacia preferencia de ésta

ultima (3,4).

1.1.8 RESULTADOS A LARGO PLAZO

El prondstico neurolégico en pacientes con hidrocefalia tratada en la
infancia dependera del mecanismo causal de la hidrocefalia (hemorragia,
infeccion...). Si ésta fue causada por una estenosis de acueducto y se traté en una
ventana de tiempo adecuada, el resultado neuroldgico sera aproximado al

desarrollo normal. Si la hidrocefalia se debe a causas como hemorragia
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intraventricular perinatal, infeccidén, craneosinostosis sindrémica, etc... el

pronostico neuroldgico sera variable.

La calidad de vida en pacientes con hidrocefalia tratada en general se ve
alterada: en el 20% es cercana a la normalidad; el 34% asocian epilepsia; el 10-
20% de ninos portadores de derivacion y hasta un 40% de los adultos portadores
de derivacion desde la infancia presentan cefaleas incapacitantes, lo que se asocia
a depresion, desempleo y dependencia con un importante impacto en la calidad de

vida.

Los resultados son confusos en la literatura debido al escaso uso
estandarizado de escalas especificas de resultados de hidrocefalia en nifios. El
“Hydrocephalus Outcome Score”, es una escala creada en 2007, de uso sencillo y
validada para nifios de 5 a 18 afios, que permite determinar el estado de salud en
nifios con hidrocefalia tratada que tiene en cuenta factores cognitivos, emocionales
y fisicos con buena correlacion con el estado de escolarizacion y funcionamiento

motor (40).

1.1.9 PROBLEMAS DIAGNOSTICOS EN LA CIRCULACION DE LiQUIDO

CEFALORRAQUIDEO SUSCEPTIBLES DE MONITORIZACION DE

PIC EN NINOS.

El objetivo del tratamiento de la hidrocefalia es conseguir un manejo lo mas
optimizado posible. A veces definir esta circunstancia es dificil. ;Hasta qué punto
se puede conseguir que un paciente portador de shunt se encuentre asintomatico a
largo plazo? ;la persistencia de ventriculomegalia tras ETV se puede considerar

ausente de riesgo de deterioro cognitivo o dafio de la sustancia blanca a largo plazo
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o hay que conseguir disminuirla? ;la presencia de un fallo valvular asintomatico
requiere la revision de la derivacidon siempre? ;cuando hay que tratar un quiste

aracnoideo o ventriculomegalia si el cuadro clinico es dudoso?

En la mayoria de nifios la HTIC por hidrocefalia progresiva o activa es facil
de diagnosticar por la presencia de sintomas y hallazgos de imagen tipicos (por la
presencia de fontanela a tension, macrocefalia progresiva, retraso del desarrollo y
hallazgos de imagen concordantes con ventriculomegalia progresiva, trasudacion
periependimaria, progresion de siringomielia...). Sin embargo, no son raros los
casos en los que la toma de decisiones puede representar dificultad. Varios
ejemplos de ello son los pacientes que se presentan con ventriculomegalia y
sintomas de larga evolucion e inespecificos o los pacientes portadores de valvulas
de derivacion de LCR en los que la presentacion puede ser insidiosa e inespecifica
(por su edad joven, comorbilidades, trastornos de hiperactividad...). Estos, ademas
de pacientes con craneosinostosis, quistes aracnoideos o pacientes neurocriticos,
son los pacientes que tipicamente se pueden beneficiar de una monitorizacién de
PIC. Varios autores advierten de la importancia de su uso en el manejo de este tipo

de patologias (15, 23, 56).

1.1.9.1 Ventriculomegalia y alteraciones neuropsicolégicas

Cuando un paciente con ventriculomegalia se nos presenta con sintomas
tipicos y progresivos de HTIC (macrocefalia progresiva, retraso o regresion
psicomotriz, cefalea y papiledema) es relativamente facil determinar la necesidad
de tratamiento, pero otras veces la sintomatologia es insidiosa y la toma de

decisiones dificil, ya que el tratamiento no esta exento de riesgos.
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En ocasiones nos encontramos pacientes que consultan por un hallazgo de
macrocefalia o ventriculomegalia progresiva en los estudios realizados por
condicion sindrémica o por retraso psicomotor, sin que el paciente haya
presentado sintomas tipicos de HTIC, sino clinica inespecifica como cefalea
intermitente, mareos, actufenos, astenia, alteraciones visuales o retraso psicomotor
que también podria atribuirse a otras causas. En estos pacientes, (con
ventriculomegalia franca sin sintomas claros, o con sintomas sugestivos pero
ventriculomegalia leve) previamente al inicio de la monitorizaciéon de presion, el
manejo era empirico, asumiendo las posibles complicaciones asociadas a la
derivaciéon con una incertidumbre franca acerca del resultado funcional futuro
derivado del manejo. En la actualidad estas circunstancias constituyen una

indicacion clara de monitorizacién de presion intracraneal (23).

De particular dificultad diagnoéstica es la presentacion de ventriculomegalia
cuyo origen puede ser una hidrocefalia activa respecto de una atrofia cerebral (“ex
vacuo”); o la presencia de ventriculomegalia persistente tras una HTIC previa que
pueda suponer una hidrocefalia detenida. La toma de decisiones también puede
ser complicada cuando otras causas previas pueden tener como resultado una
distorsion del parénquima, por ejemplo traumatismos o cirugias previas,
hemorragias o anomalias congénitas. También cuando un nifio tiene un retraso
psicomotor conocido, una mejoria menor a la esperada respecto al desarrollo del
SNC nos puede generar dudas acerca de una posible hidrocefalia activa. Incluso los
pacientes tratados en los que persiste la ventriculomegalia tras derivacién de
liquido o ETV o la mejoria clinica no es la esperada pueden representar una duda

diagnostica.
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La existencia de mejoria neurolédgica en los pacientes con ventriculomegalia
tratados a consecuencia de un registro patoldgico de PIC apoya la precisiéon de la
monitorizacion de PIC para la toma de decisiones. Sin embargo, disponemos de
escasos datos clinicos evolutivos para comparar provenientes de los pacientes que
presentan un registro normal y no son tratados, ya que estos se suelen enviar a los

neuropediatras que los remitieron y se les pierde el seguimiento.

Se ha usado el término “hidrocefalia detenida” o “hidrocefalia compensada”,
para nominar a aquellos pacientes con ventriculomegalia no tratada; o
previamente tratada pero con shunt no funcionante, con talla ventricular dilatada
no progresiva y ausencia de sintomas claros de HTIC. Suelen ser pacientes que se
nos remiten por pobre rendimiento escolar, cambios conductuales o retraso
psicomotor, epilepsia de nueva aparicion o mal controlada o el hallazgo incidental

de ventriculomegalia.

Previamente a la posibilidad de realizar una monitorizaciéon de PIC se les
consideraba posicionados en un estado de compensacion que no requeria
derivacion, pero cuando los monitorizamos, encontramos elevadas tasas de HTIC
(80% en los previamente tratados y 60% en los que nunca habian sido tratados,
asociados a alteraciones neuropsicolégicas); por tanto la tasa de hidrocefalia

detenida verdadera es baja (62).

El mecanismo por el cual una alteracion de la circulacion de LCR se puede
compensar en un momento dado se desconoce, pero se postulan diferentes teorias:
una alteracion en la produccidn de liquido, el restablecimiento de las vias normales
de circulacion o drenaje o la apertura de vias alternativas (influenciado por la

aquaporina 4), o una combinacién de varios de estos mecanismos.
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Por tanto, hay que presuponer que mientras no se demuestre lo contrario
no es una situacion estable y carente de consecuencias, sino que puede tratarse de
una enfermedad insidiosamente progresiva con sus correspondientes alteraciones
neuropsicologicas a medio y largo plazo, con riesgo de descompensaciéon en un
momento dado. Por todo ello, estos pacientes precisan de monitorizacion de PIC

(62).

1.1.9.2 Quistes aracnoideos

Los quistes aracnoideos son colecciones congénitas de liquido
cefalorraquideo contenidas en las membranas aracnoideas y el espacio
subaracnoideo de las cisternas y cisuras cerebrales principales. Otras veces se

pueden originar tras traumatismo, infeccion o hemorragia.

Aparecen en el 0,75% de la poblaciéon y en la actualidad se diagnostican
como hallazgo incidental en nifios o adultos jovenes de forma creciente, por la

mayor accesibilidad a las pruebas de imagen.

Su localizacion es variable: El 70% son supratentoriales (sobre todo en la

cisura de Silvio), 5% infratentoriales y 25% son espinales.

La mayoria permanecen estables a lo largo del tiempo, pero en ocasiones
pueden expandirse y producir sintomas por compresion de estructuras adyacentes
o HTIC. Otras veces, tras traumatismo, pueden romperse resultando en higromas o

hematomas subdurales e HTIC.

Cuando producen sintomas, en un 60-90% lo hacen en la edad escolar
precoz. La forma de presentaciéon mas frecuente es la cefalea (42%), seguido de

debilidad (23%), crisis (14%), hidrocefalia (9%) y otros sintomas como alteracion

44



cognitiva o pérdida visual. La mayoria son asintomaticos y no requieren

tratamiento. S6lo cuando presentan sintomas, se recomienda su tratamiento.

Se pueden tratar de diversas formas siendo la ideal en la actualidad la
fenestracion endoscodpica seguida de la fenestracion microscopica, y cuando ésta
no es posible o no es suficiente, presentan recidivas o asocian hidrocefalia no
obstructiva precisan de derivacion cistoperitoneal, no usado como primera linea
de tratamiento debido a sus complicaciones inherentes, como son la frecuente
necesidad de revisiones valvulares (en el 30% de casos), la posible creacion de
dependencia a un sistema derivativo y la posibilidad de desarrollar un “slit-cyst

sindrome” tardio, condicion similar al SVS (42).

El principal problema de los quistes aracnoideos es que la toma de
decisiones supone un reto. La mayoria de pacientes estan asintomaticos con
presumibles signos de HTIC radioldgicos o presentan sintomas inespecificos, no
pudiéndose asegurar que el quiste aracnoideo no tenga repercusion en la PIC
global o local. Di Rocco llama la atencién acerca de la importancia de la
monitorizacion de presion en estos pacientes como apoyo en el manejo,
concretamente en los quistes aracnoideos localizados en la fosa media. Observa
que en los quistes aracnoideos de mayor volumen existe mas riesgo de HTIC (4 de
sus 11 pacientes), lo que por otra parte confiere validez a la Clasificacién de Galassi
orientada hacia el manejo de quistes aracnoideos silvianos en funciéon de su

volumen (14, 25).

Otra circunstancia en la que puede ser de utilidad el uso de monitorizacion
de PIC en estos pacientes son los quistes aracnoideos previamente tratados

mediante derivacidn cistoperitoneal. En estos casos, puede producirse a largo
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plazo un sobredrenaje valvular cronico que puede llevar a cefalea crénica con un

sistema valvular con aparente funcionamiento normal. En caso de demostrarse

sobredrenaje su tratamiento puede consistir en regular al alza la presion valvular o
implantar un DRS como primera linea de tratamiento; y en caso de demostrarse

disfuncién valvular puede requerir una revision del sistema (33).

1.1.9.3  Hipertensidn intracraneal idiopatica en nifios

Es una condicién definida por HTIC sin evidencia clinica, de laboratorio o
neuroimagen de infeccidn responsable, anomalia vascular asociada, LOE o
hidrocefalia con dilatacion ventricular asociadas. Dos importantes revisiones
acerca de las peculiaridades de esta enfermedad en nifios se han publicado, una en
1992 por Lessel (“Survey of Ophtalmology”), y otra actualizada en 2007 por

Rangwala (47).

Los criterios diagnodsticos de Dandy modificados para esta enfermedad
estan definidos para adultos. Posteriormente Friedman y Jacoben proponen

criterios especificos para nifios (24) (Tabla 3).
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Criterios diagndsticos propuestos para HTIC idiopatica pediatrica

1.- Edad prepuberal

2.- Sintomas o signos indicativos de HTIC o edema de la papila. Estado

mental normal.

3.- PIC elevada medida en posicion de decubito lateral segiin edad.

Neonatos: > 76mm H;0

Menores de 8 afios con papiledema: > 180mm H;0

Mayores de 8 afios o menores de 8 afios sin papiledema: > 250mm H20

4.- Composicion del LCR normal, excepto en neonatos, que pueden tener

hasta 32 células/mm? y proteinas de hasta 150 mg/dl.

5.- Ausencia de hidrocefalia, masa, lesién estructural o vascular en RM, con
y sin contraste, y secuencia con venografia. Se permite una estenosis de los senos

transverso.

6.- Pardlisis de los nervios craneales permitidos si no son de ninguna otra
etiologia identificable y mejoran con la reduccién de la presién del liquido

cefalorraquideo o existe resolucion de otros signos y sintomas de HTIC.

7.- Ninguna otra causa identificada de la presion intracraneal.

Tabla 3: Criterios de diagnéstico pediatricos para HTIC idiopatica. Friedman y Jacoben,
Neurology 2013 (24).

Los mecanismos por los cuales se produce esta enfermedad no se han

dilucidado. Varias teorias se postulan:
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- Un aumento en la presion en los senos venosos, que aumentaria la
resistencia a la absorcion de LCR. Este hecho estd claramente asociado a la

enfermedad pero no se sabe si es su causa o consecuencia de la enfermedad.

- Disminucidn de la absorcién de LCR: se ha demostrado menor absorcion a
nivel de los villi aracnoideos con cisternografia con radioisétopos, pero tampoco

esta claro si es causa o consecuencia de la compresion de los villi o la propia HTIC.

- Se ha sugerido una base genética pero no se ha analizado en detalle.

Su incidencia es de 1/100000 habitantes/afio. Es rara en lactantes y existe
un pico de incidencia en la edad puberal que esta en aumento debido a la mayor
tasa de obesidad, con la cual se relaciona. En nifios prepuberales se comporta de
forma diferente que en adultos: esta igual repartido por sexos, la asociacion a
obesidad es menor, y tienen mejor prondstico visual. A partir de los 12-15 afios su
comportamiento es ya similar al del adulto con predileccién por el sexo femenino y

la obesidad (34).

En cuanto a la forma de presentacidn, la cefalea es el sintoma aislado mas
frecuente (62-91%), de localizacion frontal, intensa, pulsatil y que empeora con el
decubito. El papiledema (73%) es frecuente y clave en el diagnostico,
habitualmente bilateral, pero su ausencia no descarta la enfermedad (sobre todo si
las fontanelas estan aun abiertas, si hay anomalias de la vaina dptica) (34). Las
alteraciones visuales son similares a las de los adultos a modo de pérdidas
transitorias de vision, fotofobia y luces brillantes de centros de colores, con déficits
campimétricos habituales, que son en general leves y reversibles. La focalidad
neuroldgica mas frecuente es la paresia de VI par craneal, mas frecuente en nifios

(9-48% versus 12%); pero otras afectaciones de pares craneales son posibles.
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Otros sintomas pueden ser nauseas, vomitos, rigidez cervical...en todo momento

con nivel de conciencia conservado (53).

Se asocia a multitud de condiciones mas frecuentemente en nifios (en 53-
77%), lo cual es lo primero a tratar. Las mas importantes son: infeccidn virales,
retirada de corticoides, tratamiento con hormonas tiroideas, exceso de vitamina A
o deficiencia de Vitaminas A y D; siendo los mas relevantes en la actualidad la GH

sintética (aumenta el riesgo 100 veces) y el acido transtiretinoico (34).

Para llegar a su diagnostico es fundamental una historia clinica cuidadosa,
una evaluacién directa del fondo de ojo y un estudio de imagen con RM cerebral
que descarte patologia estructural asociada y excluya trombosis o estenosis de

SENO0S venosos.

En cuanto a las pruebas diagnosticas invasivas, la puncidon lumbar se ha
considerado tradicionalmente mandatoria para medir presiéon en una primera
aproximacion y excluir meningitis. Sin embargo, especialmente en nifios, esta
prueba tiene algunas limitaciones: puede tener falsos positivos (es preciso
sedarlos lo que puede artefactar al alza la PIC) y hasta un 50% de falsos negativos
(las elevaciones de presion pueden ser episédicas y en el momento de la puncion
pueden aparecer normales) y el rango de presiones de apertura normales y valores
citobioquimicos en nifios no esta bien establecido (segun las recomendaciones
basadas en opinidn de expertos, se establece un umbral de 18 cm H20 de presién

de apertura en < 8 afios para considerarlo patolégico) (34).

Lo mas recomendable y 16gico es recurrir a la monitorizacion continuada de
presion en este tipo de patologia para llegar a un diagnostico certero y predecir la

respuesta a la derivacion de LCR, lo que es de especial interés cuando no se
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cumplen todos los criterios diagnosticos: ausencia de edema de papila, presion de
apertura de LCR dentro de valores normales (26). La opcidn de repetir la PL para
afiadirle valor predictivo sustituyéndola por la monitorizacion de presion
podemos considerarla hoy en dia casi obsoleta o aconsejada tan sé6lo cuando la

posibilidad de registrar la PIC no esté disponible (17, 34) .

Ademas cuando ya han sido tratados y reaparecen o persisten los sintomas
el diagnostico es aun mas dificil. Pueden tener un fondo de ojo con atrofia de papila
y puede que la clinica no nos permita diferenciar un sobre de un infradrenaje. En
éstos, la aproximaciéon mas exhaustiva y légica de nuevo es la monitorizacion de
PIC que puede resultar de gran utilidad y si se muestra con ondas patolégicas o
amplitud de onda aumentada se corresponde con buena respuesta a

tratamiento(26).

En cuanto al tratamiento, el primer paso es actuar sobre las posibles causas,
aconsejar pérdida de peso e iniciar tratamiento médico con diuréticos y/o

corticoides y/o topiramato al cual responde la mayoria de pacientes.

Si el tratamiento médico no es eficaz, se ha de indicar el manejo quirurgico.
Existen diferentes opciones de manejo quirurgico, pero en nifios no se ha

comparado cudl intervencion es superior ni en qué situaciones:

a).- Fenestracion de nervio dptico: indicada si predominan los sintomas

visuales.

b).- Derivaciéon de LCR: si existe cefalea intratable o alteracion visual que no
responde a fenestracién de nervio Optico. Se puede implantar una DLP o DVP,
siendo la primera algo mas eficaz pero con mayor tasa de complicaciones sobre

todo en nifios por migracion asociada al crecimiento y saco tecal mas pequefio.
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c).- Stent: en caso de estenosis venosa focal, con buenos resultados (53).

Si el diagndstico y tratamiento es precoz las alteraciones visuales se
revierten en el 83-100% de pacientes. La tasa de recurrencia es del 6-22% por lo

que se recomienda realizar un seguimiento oftalmolégico regular (34, 53).

1.1.9.4 Valoracién tras ETV

En la actualidad no existe ningin método para predecir qué pacientes
presentaran problemas de absorcidn tras ETV aparte de la probabilidad sugerida
por el “ETVSS Score”. En la mayoria de pacientes estos problemas son de
naturaleza transitoria y suceden durante una ventana de tiempo postoperatoria
llamada periodo de adaptacion, que dura varios dias en los cuales el paciente

presenta hipertension intracraneal.

Su patogenia es desconocida pero podria deberse a un problema absortivo,
a ajustes en la complianza cerebral o a que la presion ventricular crénica haya
producido un borramiento del espacio subaracnoideo de la convexidad y un
aumento de la resistencia de paso del LCR hacia las granulaciones aracnoideas que

requiera varios dias para restaurarse.

En este tiempo la RM es de escasa ayuda. Suele mostrar escasa o ninguna
disminucidén en la talla ventricular hasta las 3 semanas postoperatorias o incluso
de forma permanente y la visualizacion de artefacto de flujo en el suelo del IIIV
puede tener falsos positivos (47). Ademas no existen técnicas para demostrar la
patencia o funcionalidad del espacio subaracnoideo que es el mayor predictor de

éxito de estos casos.
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Por tanto, aunque es una condicién benigna y autolimitada, puede llevar a la
duda acerca de fallo de la ETV o de la necesidad de derivacién permanente por un
componente previo de hidrocefalia arreabsortiva que limite la capacidad de

absorcién de LCR.

Para intentar predecir el funcionamiento de la ETV en durante este periodo
de adaptacion se puede monitorizar la PIC y determinar posibles patrones
postoperatorios. En los casos benignos, se mostrara una tendencia progresiva

hacia la mejoria que oriente a no colocar un shunt precozmente (46).

Varios autores sugieren incluso que la monitorizacion de presion

postoperatoria tras ETV deberia ser una practica rutinaria (6, 38).

Rapand analiza el periodo de adaptaciéon mediante monitorizacién de PIC,
observando que en hasta el 50% de los pacientes intervenidos mediante ETV, se
observan ascensos transitorios de PIC sobre todo en los primeros 2-4 dias
postoperatorios. Segun la causa de la hidrocefalia identifica diferentes patrones: si
la hidrocefalia se debe a una compresion del acueducto de Silvio, presentan PIC
postoperatorias normales; si se debe a tumores intraventriculares o son pacientes
previamente portadores de sistema valvular, aparece mayor tendencia a presentar
HTIC. Conociendo estas diferencias, el segundo grupo de pacientes podria ser
especialmente candidato a la monitorizacion postoperatoria de rutina tras ETV, ya
que dichos aumentos pueden ser, desde escasamente sintomaticos, a catastroficos,
y es deseable su diagnostico y tratamiento precoz (46). Cinalli estudia este periodo
en nifios y también recomienda manejarlo con monitorizaciéon de PIC. Observa
ascensos de presion en aproximadamente la mitad de los pacientes el primer dia,

con un posterior descenso transitorio entre los dias 22 al 92. Cuando se registran
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hiperpresiones recomienda la realizacion de punciones lumbares de repeticion
como método de alivio transitorio (6). Ozisik de manera similar también aconseja
manejar este periodo con monitorizacién de PIC y drenaje lumbar continuo segin

las presiones obtenidas (38).

Pasadas las semanas iniciales puede persistir una minima reduccién de la
talla ventricular que, si se asocia a la persistencia de determinados sintomas puede
inducir la sospecha de fallo de ETV. La monitorizaciéon de presién puede ayudar a
decidir si se trata de una hidrocefalia compensada o detenida, o precisa de

tratamiento (revision del estoma o derivacion permanente) (46).

1.1.9.5 Craneosinostosis

Se estima que aproximadamente 1/3 de pacientes con disostosis
craneofaciales y un 15-20% de CS simples tienen HTIC documentada, lo cual
corroboran Eide, Thompson y Renier en una serie voluminosa de pacientes
monitorizados preoperatoriamente (n=136) con indices de HTIC del 52.8% en CS
sindrémicas y del 24% en CS no sindrémicas, que varia en funcidén del numero de

suturas implicadas (12,9% en CS de sutura unica) (56).

Los mecanismos de produccion de HTIC pueden diferir segtn el tipo de CS.
En los pacientes con CS sagital es frecuente observar una leve o moderada
dilatacion del espacio subaracnoideo y de la talla ventricular, que traduce cierta
alteracion en la absorcion de liquido, que puede ser debida a la estenosis del seno
sagital por la sutura fusionada que comprime el seno sagital y las granulaciones
aracnoideas, pero en éstos cierto aumento de PIC permite un gradiente suficiente
para la absorcién de liquido, que en condiciones de presion normal podria
condicionar una absorcién de liquido disminuida. En pacientes con CS coronal o
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lambdoidea se propone otro mecanismo diferente, en el que el exceso de
pulsatilidad cerebral llevaria al acimulo subaracnoideo de LCR bajo la sutura
afecta. Cuando existe dilatacion ventricular en CS complejas, es importante
recordar que sdlo determinados pacientes requieren de entrada procedimientos

derivativos segun tengan o no HTIC (56).

La deteccion precoz de HTIC en CS es importante para evitar retrasos en el
desarrollo o alteraciones visuales. Pero su diagnostico clinico es dificil, ya que son
neonatos o lactantes con sintomas escasos y los hallazgos de imagen o de fondo de
ojo tampoco se correlacionan siempre con el aumento de presion, por lo que puede
ser fundamental en caso de sospecha monitorizar la PIC. Esta nos puede ayudar a
determinar si el paciente necesita una derivacion ventriculoperitoneal de entrada
(en las ventriculomegalias asociadas a CS solo se recomienda si tienen un registro
patoldgico) o el momento mas aconsejable de realizar la expansion craneal (precoz

para evitar dafio neurolédgico o tardio por motivo estético) (56).

El edema de papila se correlaciona altamente con la existencia de HTIC,
pero solo el 32% de los pacientes que tienen HTIC tienen papiledema. En menores
de 1 aflo, ademas, la frecuencia de papiledema disminuye drasticamente, debido
probablemente al efecto compensador de las suturas aun no fusionadas y a la
menor comunicaciéon del espacio subaracnoideo con la vaina del nervio éptico.
Ademas estos pacientes pueden tener queratopatias secundarias a proptosis que

dificulten la evaluacion del fondo de ojo (58).

Los hallazgos de imagen (dilatacién ventricular, erosién de la silla o
craneolacunias maultiples (“Luckenschadel skull”)) pueden sugerir pero no

determinar si existe HTIC (58).
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Postoperatoriamente, la monitorizacion de PIC también puede ayudar a
detectar una posible persistencia o recidiva de HTIC. En las CS sindrémicas se ha
descrito un ascenso persistente postoperatorio de PIC en un 6-15%, lo cual se debe
a la etiologia multifactorial de HTIC en estos pacientes: congestion venosa,
obstruccion de via aérea superior (la PIC aumenta durante los periodos de
hipoventilacion) e hidrocefalia (al existir congestion venosa, el drenaje de liquido
se mantiene a expensas de un gradiente de presion facilitado por la HTIC
preoperatoria) (56, 57). Ademas hasta en el 5,6% se produce una recurrencia de la
HTIC, que puede aparecer incluso afnos después, de ahi la necesidad de

seguimiento (con fondo de ojo o monitorizacién de presion).

1.1.9.6 Problemas relacionados con el shunt. “Slit ventricle

sindrome”

Desde la creacion en la década de los 50s de los sistemas de derivacion con
flujo regulado por valvulas de presion diferencial probablemente se han salvado
mas vidas y conservado mas funcién cognitiva que con ningin otro procedimiento
neuroquirurgico en la historia de la especialidad. Sin embargo, éstos sistemas

pueden llevar a multiples problemas que no se pueden predecir al inicio.

En general, el 4% de adultos en el mundo sufre cefaleas diarias (mujeres-
hombre 2.5:1), y un porcentaje mayor tiene cefaleas incapacitantes ocasionales.
Las cefaleas también pueden aparecer por supuesto en pacientes portadores de
derivacion, lo que implica la realizacion de frecuentes estudios de imagen, visitas a

urgencias y coste econdmico para descartar posibles fallos del sistema.
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El diagnostico de una obstruccion del shunt aguda no suele ser dificil.
Aunque los sintomas habituales de fallo no siempre son debidos a un fallo valvular
(enfermedades virales, otitis, sinusitis, migrafia..), éste se ha de descartar de
entrada. Los casos de sobredrenaje e hipotension de liquido pueden presentarse
con cefalea claramente ortostatica, pero en ocasiones las cefaleas no son tan bien
descritas y pueden sugerir una obstruccion mecanica del shunt; o pueden
presentarse con menor rendimiento escolar, ataxia, alteraciones visuales que, por
otra parte, podrian obedecer a otras causas. En estos casos, y dado que la revision
del sistema valvular no esta exenta de riesgos, tener un diagndstico preciso previo
es de vital importancia, para lo cual es util la monitorizacion de presion

intracraneal (23, 57). Esta puede estar indicada en caso de:

Sobredrenaje

La presencia de descensos de presion > 15 mmHg al incorporarse que se

corresponde con el inicio de sintomas es suficiente para su diagnostico.

Ventriculomegalia que persiste tras shunt

Mediante registro de presion se puede descartar HTIC asociada a un fallo

parcial del funcionamiento valvular.

HTIC idiopatica tratada con shunt con persistencia o recidiva de

sintomas

En caso de constatar HTIC se recomienda revision del shunt.

Fallo valvular asintomatico

La revision de la derivacion solamente sera precisa si se demuestra HTIC, (a

diferencia de otros autores que aconsejan su revision sistematica empirica para
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evitar posibles problemas futuros (59)). Si no es asi, se puede considerar al

paciente independiente del shunt y éste se puede retirar.

“Slit ventricle sindrome” (SVS):

En pacientes con ventriculos colapsados pueden aparecer hallazgos de HTIC
o hipotensidn al incorporarse. El SVS es el gran problema de manejo a largo plazo

de los sistemas valvulares.

Hasta el 50% de pacientes con derivacion de LCR presentan ventriculos
colapsados radiolégicamente, y la presencia de cefaleas puede obedecer a
diferentes patrones clinicos. El verdadero SVS presenta la triada: clinica
intermitente sugestiva de obstruccion del shunt, ventriculos colapsados

radiolégicamente y lento relleno del reservorio. .

Rekate aconseja usar de entrada de forma rutinaria DVP programables con

DRS evitando las derivaciones de baja presion, para atenuar este problema.

Este autor investiga su patofisiologia e identifica 5 posibles patrones
etiopatogénicos, con diferente manejo cada uno, y que solamente se pueden
identificar mediante el uso de monitorizacion de PIC (52). En general los
sindromes de sobredrenaje (obstruccion proximal intermitente o baja presion
mantenida) se trataran con ascenso de presion valvular y DRS; aumentos de
presion sin aumento de talla ventricular, con drenajes desde el espacio
subaracnoideo (37); y la descompresidon subtemporal (introducido para SVS por
Epstein en 1974) o expansion craneal (Epstein, Eide, Tyler-Kabara) se han de
limitar a sindromes craneofaciales (no en engrosamientos craneales o CS

secundarias al drenaje créonico como postulaban Albright, 2001; Epstein, 1988 con
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escasa mejoria), aunque también se aplican en algunos casos infrecuentes

refractarios al manejo que se propone.

La mayor parte de los pacientes se someten a ascenso de presidon e
implantacion de DRS, pero 1 de cada 5 pacientes contintian con sintomas. En estos
pacientes antes de emprender mas intervenciones es esencial definir la relacion de

la malfuncidn con las presiones intracraneales (51). Los 5 patrones que define son:

Hipotensidn intracraneal:

Cefalea grave que cede en decubito y aumenta a medida que pasa mas
tiempo en posicidn erecta a lo largo del dia. La monitorizacion revela presiones por
debajo de lo normal (hasta -25 6 -30 mmHg). En RM puede haber realce meningeo
con contraste. El tratamiento consistira en colocar una valvula programable a

mayor presion con un DRS efectivo.

Obstruccidon proximal intermitente:

El mas frecuente. La monitorizacibn muestra que las presiones son
normales o bajas casi todo el dia, pero aumentan bruscamente con la actividad del
paciente, lo cual coincide con cefalea, hasta que el catéter ventricular se reabre y
las presiones vuelven de nuevo a la normalidad. El manejo consiste también en el
ascenso de la presion de apertura e implantaciéon de DRS. Es resultado de
sobredrenaje y colapso de las paredes ventriculares debido a que la resistencia de

la valvula es incapaz de mantener el liquido dentro del ventriculo.

Fallo del shunt sin aumento de talla ventricular

Suponen hasta el 20% de pacientes con ventriculos colapsados. También

llamada hidrocefalia de volumen normal (NVH). Es el tipo mas peligroso y dificil
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de manejar. El tratamiento consiste en revisar el shunt quirirgicamente, que se
suele encontrar escasamente funcionante. Existen sintomas de HTIC progresiva
con cefalea matutina que progresa a todo el dia, papiledema, pérdida visual y
diplopia; y si no se trata precozmente lleva a pérdida visual y disfuncion
neuroldgica. Es un problema casi exclusivo de la hidrocefalia que se ha tratado en
los primeros meses de vida. En realidad se debe a un aumento de la presidn venosa
intracraneal que en los lactantes con suturas abiertas y craneo expansible produce
una dilatacion de la talla ventricular y por ello se tratan como hidrocefalia con
DVP, pero cuando las suturas se cierran se comporta como un pseudotumor
cerebrii (de manejo mas dificil que el que se inicia en la edad adulta), con aumento
de la presion intracraneal sin asociar dilatacion ventricular. El peligro es que el
TAC no muestra dilatacion ventricular y la monitorizaciéon de PIC puede ser la
unica forma de reconocer el fallo del shunt. El manejo consiste en incorporar un

shunt que drene el espacio subaracnoideo: DLP o derivacion desde cisterna magna.

Presion aumentada con shunt funcionante

Desproporcién cefalocraneal. Universalmente asociado con Chiari tipo [ y
exclusivo de pacientes con enfermedades craneofaciales (oxicefalia, Crouzon,
Pfeiffer...). El manejo pasa por monitorizar la presiéon de entrada seguido de una
expansion craneal o descompresion subtemporal amplia. Es posible que no se
pueda conseguir una descompresion adecuada desde supratentorial y sea
necesario valorar la unién craneocervical de forma especifica identificando el
drenaje venoso a su través. Estos pacientes suelen tener mucho drenaje a través de

colaterales y pueden desarrollar un cuadro pseudotumor-like. Sin estos
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antecedentes probablemente se traten de NVH verdadera que se manejan con

shunts que incorporen el espacio subaracnoideo.

Migrafa asociada al shunt

Son las cefaleas no debidas al shunt. Suele haber antecedentes familiares y
son episodicas. Por la posibilidad de fallo del shunt suelen recurrir a urgencias y
por causa medicolegal someterse a multiples pruebas diagnoésticas y considerable
gasto. El manejo es médico, pero complicado y frustrante. La monitorizacion de

presion suele ser necesaria para descartar un fallo del shunt (51, 52).

Pacientes con problemas
relacionados con
derivacion de LCR
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> Punto de obstruccion tnico
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la UCl
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Figura 4: Protocolo de retirada del shunt. Rekate, Pediatric Neurosurg 2004(52).
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Protocolo de retirada del shunt

Se ofrece a los pacientes que no mejoran a pesar del manejo descrito.

Comienza por sustituir la derivacion completa por un drenaje ventricular
externo. El paciente pasa a UCl y el drenaje de entrada se deja abierto a 25 cm H20
sobre el CAE, si lo tolera. A la mafiana siguiente se le realiza un TAC: si la talla
ventricular ha aumentado se mantiene asi 24 horas mas. Si no, y el paciente tiene
sintomas leves se deja el drenaje cerrado bajo observacion cuidadosa, con el
objetivo de aumentar la talla ventricular. Si al 32 dia, ha aumentado la talla de
forma significativa, se realiza ETV. De esta intervencion (cierre o ascenso del

drenaje) se derivan 3 potenciales resultados:

a).- El mas favorable, en 25%, presentan una talla ligeramente mayor, PIC
normal y ausencia de sintomas, se les deja el sensor 48 horas y el drenaje se retira.
Se les realiza TAC a las 6 semanas y 1 afio después. Suelen ser pacientes con AP de
reseccion tumoral o hemorragia cerebral. Es la hidrocefalia detenida independiente

del shunt.

b).- Expansion ventricular con empeoramiento clinico. Si no son hidrocefalias
secundarias a mielomeningocele, son excelentes candidatos a ETV, con posibilidad
de éxito del 80%. Tras ello, se recomienda dejar un reservorio ventricular que
permita una eventual monitorizacion posterior o evacuacion de liquido o inyeccion

de contraste en caso de deterioro.

c).- No expansion ventricular, empeoramiento clinico y ascenso de presion.
Son casos de NVH y no candidatos a ETV (ventriculos pequefios y elevada presion
venosa). En éstos, es fundamental acceder al espacio subaracnoideo para derivar el

liquido (51, 52).
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1.1.9.7 Otros

En general, cualquier patologia (tumoral, espectro Dandy Walker...) que
represente dudas acerca de la posible generacidon de HTIC, se puede beneficiar de
la monitorizacién de presion, con el objetivo de definir indicacion y tipo de

tratamiento, timing ...

Los campos donde mas se ha extendido su uso, mucho mas que en los
trastornos descritos son el paciente neurocritico y la hidrocefalia crénica del

adulto.

El TCE grave es la principal indicacion de monitorizaciéon de presion y se
debe aplicar en general a todo paciente pediatrico o adulto con potencial
desarrollo de HTIC segun los hallazgos de imagen si se presenta en coma o ha de

estar sedado y por tanto no se puede explorar su situacién neuroldgica.
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1.2 MONITORIZACION DE PRESION INTRACRANEAL

1.2.1 QUEES LA PIC

La presion del LCR contenido en el sistema craneoespinal es el valor de la
columna hidrostatica que detiene la salida de este liquido cuando se acopla un
manometro a una aguja de puncidn lumbar situada en el espacio subaracnoideo
lumbar o a un catéter situado en el espacio intraventricular. La presion
intracraneal (PIC) se define como la presion del LCR a nivel del sistema

ventricular.

La PIC depende del LCR en movimiento y del compartimento vascular. Es

relativamente facil de expresar cuantitativamente siguiendo la siguiente formula:

PIC = (Resistencia a la salida de LCR x Formacion de LCR) + Presion en el

seno sagital superior.

Las situaciones que elevan la presion venosa bien de forma fisiolégica
(maniobras de Valsalva) o patolégica (compresion de yugulares, trombosis
venosas) o aquellas que trastornan la circulacion del LCR, se acompafian de

elevaciones de la PIC.

El compartimento vascular es mas dificil de expresar cuantitativamente
estando influido por diversas circunstancias como los mecanismos de

autorregulacion cerebral y los mecanismos de drenaje venoso.
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La PIC tiene una enorme influencia en la fisiologia cerebral ya que la
perfusion cerebral depende de ella. La presion de perfusion cerebral se obtiene
restando la PIC de la presién arterial media y de ella depende la adecuada

oxigenacion y nutricion de las células nerviosas.

El valor normal de la PIC varia segun la edad y la posicion de la cabeza. En
posicion horizontal, el valor normal de la PIC de un sujeto adulto oscila entre 7 y
15 mmHg y entre los 3 y 7 mm Hg en nifios. En bipedestacion se sitia en valores
negativos, con una media de -10 mmHg, no debiendo ser menor de -15 mmHg. En
decubito lateral, el valor de la PIC es el mismo independientemente del lugar
elegido para su medicion; pero si el paciente esta sentado, los valores van
aumentando conforme nos alejamos del craneo, debido al peso que recae en la
columna de liquido en esta postura (desde presiones negativas intracraneales a
presiones > 10 mmHg lumbares). El valor 0 se encontraria a nivel de la cisterna

magna.

Hay situaciones patologicas (tumor, hidrocefalia, hemorragia, edema
cerebral...) que pueden aumentan el valor de la PIC por aumento de volumen de
alguno de los componentes intracraneales (sangre, liquido y cerebro). Cuando una
de las partes aumenta de volumen dentro del craneo, los mecanismos de
autorregulacion producen un desplazamiento compensatorio del resto de los
componentes para mantener la presion intracraneal equilibrada. Si el proceso
progresa, estos sistemas de autorregulacion se agotan y la presion aumenta de
forma exponencial al aumento de volumen (curva de presion-volumen). Dicho

aumento de presion puede conducir a isquemia cerebral, dafio neuroldgico e

64



incluso la muerte (neurocriticos). El objetivo del manejo es optimizar la PIC con el

objetivo de conseguir un alivio sintomatico y evitar el dafio neuroldgico (12).

Para ello se ha de recurrir a la monitorizacién de la PIC, que se define como
el uso de instrumentos de medida que permiten recoger los valores de la presion
intracraneal de una forma continua. Actualmente, su uso estd ampliamente
extendido, especialmente en el manejo del trauma craneal grave, constituyendo un

pilar fundamental de manejo terapéutico (27, 39)

1.2.2 PASADO, PRESENTE Y FUTURO DE LA MONITORIZACION DE

PIC

1.2.2.1 Pasado

Los primeros intentos de medir la PIC corresponden a Quincke, al
introducir la punciéon lumbar en la practica clinica en 1897. Posteriormente,
Guillaume y Jenny en 1951 publican los primeros trabajos en los que se registra de
modo continuo la PIC a partir un catéter intraventricular. Sin embargo, no fue
hasta 1960 cuando Lundberg por primera vez realiza un analisis de exhaustivo e
interpretativo de las presiones intracraneales. Publica una extensa monografia en
la que describe su amplia experiencia clinica, sistematiza el procedimiento y
describe los hallazgos de presion normal y distintos tipos de ondas patoldgicas que
clasificd en tres tipos (A, B y C), facilmente reconocibles y aun vigentes en la
actualidad, aunque posteriormente se han subclasificado las ondas de cada grupo

(27, 32).
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ra 5: Drne tricular a monitoizaci()n de resién (Lundberg).

Respecto al analisis de resultados el interés en el pasado se ha basado en el
analisis de los valores absolutos de PIC y el analisis cualitativo de la morfologia de
las ondas y su frecuencia: los componentes armoénicos (onda de pulso, ondas

respiratorias y ondas vasogénicas (A, By C) (6).

1.2.2.2 Presente

Desde su generalizacion, el uso de la monitorizacion de PIC se ha extendido
fundamentalmente en los pacientes neurocriticos donde supone un pilar
fundamental en el manejo terapéutico. Sin embargo, hoy en dia sus indicaciones
son amplias y se puede aplicar en general a todos los pacientes con alteraciones en
la dinamica de liquido cefalorraquideo en los que exista una duda razonable acerca
de la posibilidad de que exista HTIC y ello condicione su manejo. Son muchos los
articulos que hablan de la monitorizaciéon de PIC en adultos con hidrocefalia
normotensiva, pero la literatura muestra escasas series pediatricas no traumaticas
lo que dificulta la interpretacion de los resultados en esta poblacidn, aunque su

utilidad es indiscutible.
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La medicion aislada de la PIC media es poco ttil, pero la identificacién de la
onda de pulso para computar su amplitud media es un método mas preciso y
concluyente para describir la complianza cerebral y determinar el pronoéstico (17,
20). Los estudios mas recientes incorporan la medicion de la amplitud de pulso y
su correlacion con la PIC (indice RAP) como indicadores del estado de reserva
compensatoria cerebral (10). La interpretacion actual de las ondas vasogénicas Ay

B continua siendo altamente subjetiva.

1.2.2.3  Futuro

El interés investigatorio actual por parte de fisicos y matematicos se enfoca
en la creaciéon de técnicas matematicas avanzadas que permitan evaluar la
variabilidad de senales fisioldgicas y realizar un analisis cuantitativo de las ondas
en si mismas; con el objetivo de extraer informacion diagnostica adicional y

pronostica, y permitir un analisis sistematico.

El objetivo es ver hasta qué punto pueden se recoger automaticamente y
fusionar datos cualitativos y cuantitativos en un pequefio grupo de sefiales o datos
que el clinico pueda interpretar con facilidad y generalizar su uso en la practica

habitual.

El analisis morfologico tiene limitaciones con importantes implicaciones en

su aplicabilidad:

* Los sistemas actuales tienen gran dificultad en detectar pulsos discretos
dentro de una onda de forma irregular: cuando aumenta la PIC la onda adquiere

una morfologia redondeada (6).
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* Las técnicas actuales tienen dificultades para diferenciar artefactos de
movimiento o ruido en la sefial: se investiga desde el punto de vista matematico en

este sentido para realzar la calidad de la sefal.

En el futuro probablemente se podra contar en este analisis con la inclusion
de diferentes parametros ademas del registro de PIC que permitan determinar la

perfusion cerebral global, de particular importancia en pacientes neurocriticos.

En la actualidad todos estos sistemas de procesado de sefial se encuentran

aun en el campo de la experimentacion.

Otro factor en el que se trabaja es el desarrollo de sensores no invasivos
confiables. Hasta el momento se han aplicado sensores de desplazamiento de
membrana timpanica, sensores de presion fontanelar, indices velocidad de flujo
sanguineo cerebral mediante US, diametro de la vaina del nervio 6ptico mediante
US o RM, oftalmodinamometria venosa ocular (presion intraocular requerida para
colapsar la vena central de la retina). Hoy en dia estos sistemas de medicion no
aportan datos lo suficientemente fiables para guiar el manejo del paciente con

HTIC (30).

Ademas hay que tener en cuenta los sistemas telemétricos de registro de
PIC, (Raumedic(®) telemetric ICP probe (NEUROVENT(®)-P-tel)) ya aplicables en la
practica clinica y utiles especialmente en pacientes con problemas crénicos en los

que se prevé que van a precisar multiples registros de presion (31).

Cuando consideramos el futuro de los registros de presion es fundamental
pensar en conseguir una forma de registro estandarizada, aplicable a nifios,
asequible econdmicamente, sistematizada mediante analisis matematicos que no

se vean influenciados por la experiencia subjetiva de cada clinico, que incluya los
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diferentes parametros de utilidad y permitan establecer umbrales de tratamiento

mas exactos de los que disponemos en la actualidad.

1.2.3 SENSORES: TIPOS, LOCALIZACION E IMPLANTACION

1.2.3.1 Tipos de sensores

Existen actualmente numerosos sistemas para el registro de la PIC. Estos
deben ser precisos, con bajo indice de complicaciones y de facil manejo. Durante
muchos anos, la determinacién de la PIC a través de un catéter ventricular
acoplado a un sistema de fluidos ha sido el inico método valido para determinar la

PIC, y aun hoy se considera el “gold standard” en la monitorizacion de presion.

Actualmente disponemos de diversos sistemas de monitorizacion

introducidos en los afios 90’s, que pueden clasificarse en dos tipos:

Sensores acoplados a fluidos.

En éstos el sistema traduce en una sefial eléctrica la presion hidrostatica de

un catéter introducido en el sistema ventricular.

Sensores no acoplados a fluidos.
Existen diversos modelos que van desde los sistemas neumaticos a la fibra
Optica.
Los sistemas acoplados a fluidos y los de fibra éptica son los que gozan de

un mayor exactitud.

Los transductores mas usados actualmente son Camino ICP Bolt; Camino
Laboratories, San Diego, California, USA; y Codman MicroSensor, Johnson and

Johnson Professional Inc, Raynham, Massachusetts, USA. Ambos cuentan con
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excelentes propiedades metrologicas, pero no se pueden recalibrar una vez
implantados y en monitorizaciones de larga duracion puede haber un

desplazamiento del valor cero.

1.2.3.2 Localizaciones posibles del sensor.

La presion intracraneal puede determinarse a diversos niveles:

intraventricular, intraparenquimatoso, subdural, subaracnoideo y epidural.

Medicion intraventricular

Sigue estando considerada el “gold standard” y permite la extraccion de

liquido en caso necesario. Ideal en pacientes neurocriticos

Medicién intraparenquimatosa:

También es de gran exactitud y equiparable a la intraventricular, como
algunos trabajos de mediciéon simultanea en ambos compartimentos han

demostrado (18).

En los pacientes neurocriticos el registro de PIC determina el manejo
minuto a minuto en el contexto de otras variables como la presion arterial media o
presion de perfusion cerebral (nivel de recomendacion grado 2). En éstos es
necesario obtener unos valores absolutos lo mas fidedignos posibles, lo cual
consiguen mejor los sensores localizados en el espacio intraventricular o

intraparenquimatoso (30).

Medicién subdural y subaracnoidea

Estan en desuso por ser inexactas, con resultados disparatados a partir de

20 mmHg.
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Medicion epidural.

Utilizada por diversos grupos, y el preferido por nosotros por sus escasas
complicaciones, para monitorizaciones prolongadas en el diagndstico de

trastornos de circulacién de liquido.

En cuanto a la medicién epidural, los valores que se obtienen estan
artefactualmente elevados. Segun Poca et. al la diferencia de presiones esta en
torno a 11 mmHg en la medicién por encima de la presidn real (43). Segiin Raabe
aparecen diferencias > 10 mmHg en 33% de pacientes (18, 45). Sin embargo los
parametros relativos como son la morfologia del registro, y la amplitud de onda
que son los de mayor interés cuando se estudia a un paciente con alteracion de la
dinamica del liquido, se han mostrado equiparables al registro intraventricular,
por lo que son de utilidad en caso de trastornos de la dindmica del LCR, asociando
minimos riesgos. No se podria considerar fiable en pacientes neurocriticos, ya que
en éstos los valores absolutos de presion son importantes en las decisiones de

manejo (18, 43, 45).

Para intentar atenuar estas variaciones en el registro ligadas a la
localizacion epidural se han de tener algunas consideraciones técnicas al

implantarlos:

a).- Intentar realizar una diseccidn dural extensa, aunque a veces es dificil y

es posible la rotura dural (menos en nifios).

b).- Evitar zonas donde la tabla interna aparezca irregular, existan
depdsitos de sangre o cambios fibréticos para favorecer el apoyo del sensor sobre

una superficie plana y regular.
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Dada su aplicabilidad en este tipo de pacientes seria de interés disefiar
sensores especificos para esta localizacion para evitar problemas de movilizaciéon y

facilitar el contacto coplanar con la duramadre.

Otros métodos de medicion.

Otro método posible de registro actual de presion puede ser la medicién a
nivel lumbar. Raramente usada en cuidados intensivos, pero de aplicacion
extendida en hidrocefalias del adulto e HTIC benigna, en cuyo caso para
considerarse fiable ha de medir al menos durante media hora la presion y la
amplitud de pulso. Una medicién simple de la columna de liquido es insuficiente y
engafiosa, ya que la presién es dindmica. Por ello en adultos se han afiadido
pruebas dinamicas funcionales como el test de infusidon lumbar, donde se registran
los cambios de presiéon que se producen cuando se infunde liquido desde el
compartimento lumbar a una tasa constante. Aunque util en la hidrocefalia del

adulto, en nifios se ha demostrado poco fiable y de escasa utilidad (19).

El uso de US transcraneal con medicion de flujo arterial estd también
adquiriendo protagonismo en los ultimos afios, como medicién indirecta o de

screening de la presidon intracraneal.

1.2.3.3 Implantacién.

La implantacién del sensor es una técnica facil y rapida para el cirujano. La
zona de entrada ha de ser la misma que se utilizaria si precisase una posterior
derivacion de liquido o procedimiento endoscépico o si el paciente tiene cicatrices
o trépanos previos, se debe intentar acceder por la misma entrada. En ausencia de

trayectos previos la zona preferible y mas habitual de implantacion es la regiéon
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frontal derecha, dada su escasa elocuencia en caso de complicaciones, la
habituacion del cirujano a las referencias anatémicas en esta localizacion y la
posibilidad de aprovechar dicha via en caso de que precise una posterior valvula

de derivacién o ventriculostomia.

En general en nifos, el procedimiento se realiza bajo anestesia general. En
pacientes mayores, que colaboran, se puede realizar con anestesia local y sedacion.
Incluso se puede implantar a pie de cama en pacientes neurocriticos bajo

condiciones de asepsia.

1.2.3.4 Complicaciones asociadas al registro.

En cuanto a las complicaciones, los procedimientos intraventriculares
conllevan dificultad de implantacién en caso de ventriculos pequefios y un riesgo
no desdefiable de hemorragia e infeccidon (5-10%), por lo que su uso electivo es
muy discutible para una técnica diagnoéstica si se dispone de otros métodos mas
seguros. Los sensores intraparenquimatosos tienen escaso indice de
complicaciones, aunque también presentan riesgo de hemorragia e infeccién (0,3-
0,5%) o de fistula de LCR (12,8% en la serie de Di Rocco, 2004 que atribuye a
tejidos blandos mas laxos en lactantes), motivo por el que algunos grupos no los
utilizan. Los sensores epidurales son los que menor morbilidad tedrica tienen al
estar colocados extraduralmente, lo que permite monitorizaciones muy
prolongadas con escaso riesgo asociado, aceptable para las indicaciones citadas

(en las series revisadas no existen complicaciones) (27).

Podemos resumir que, en cuanto a exactitud se refiere, los sensores

intraventriculares y los intraparenquimatosos de fibra éptica son los mas fiables,
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de eleccidn en pacientes neurocriticos. Los sensores epidurales pueden dar valores
ligeramente elevados pero conservan la morfologia de la onda, por lo que estos y
los intraparenquimatosos son los de eleccion hoy en dia para la monitorizacion en

casos de trastornos de circulacion del LCR.

Subaracnoideo
Intraventricular Intraparenquimatoso Epidural
Subdural
Gold estandar.
Permite
extraccion de
Neurocriticos
liquido.
Valores absolutos
mas fiables
Neurocriticos De eleccion.
con edema Posible
cerebral o compartimentalizacion
distorsion de presiones: colocar
anatémica en lado mas patologico
Indicado, con
escaso riesgo.
Trastornos de Indicado, asumiendo SE conserva
circulacion del mayor riesgo. Cifras morfologia de
LCR absolutas reales onda, pero
presion absoluta
al alza
Coagulopatias De eleccion

Tabla 4: Caracteristicas e indicaciones de la posibles localizaciones del sensor

1.2.4 INDICACIONES

Cualquier factor que altere la circulacion de liquido o sangre intracraneal de
forma fisiolégica (compresidon de venas yugulares) o patolégica (edema cerebral,
lesion ocupante de espacio, obstruccidon a la salida de liquido) puede aumentar la

presion intracraneal (10).
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Debido a la naturaleza dinamica de la PIC, una medida aislada de la presion
de la columna de liquido en un momento concreto no es suficiente. Como minimo,
se requiere mantener su medicion durante 30 minutos, y durante periodo

nocturno; si no, la lectura puede ser engafiosa.

La monitorizacién continuada de la PIC es casi esencial en el manejo del
traumatismo craneoencefalico grave (nivel de recomendacion grado II), HSA con
mal estado clinico, ictus, hemorragia cerebral, meningitis, fallo hepatico agudo... De
la informaciéon que da el registro de PIC, se puede determinar la presion de
perfusion cerebral (=PA media-PIC media), el estado de regulacion del FSC, la
capacidad de absorcion de LCR, la reserva compensatoria cerebral y la presencia

de eventos vasogénicos.

También es util en los trastornos de la dinamica del LCR para valorar el
grado de complianza cerebral o reserva autorregulatoria vascular. Respecto a la
indicaciones, en este tipo de patologia se ha hablado extensamente en el capitulo

1.1.9.
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1.2.5 ANALISIS DEL REGISTRO DE PRESION INTRACRANEAL

1.2.5.1 La presidn intracraneal normal

La onda de presion es resultado de 3 componentes (Cardoso 1983) que

tienen una frecuencia diferente entre si (componentes harmonicos):

Onda de pulso o rapida:

Compuesta por la onda arterial y venosa del ciclo cardiaco que tiene tres
picos (pico de percusion, pico tidal y pico dicroto), donde el ascenso del pico tidal

podria indicar una alteracién de la complianza cerebral.

Onda respiratoria:

Durante la inspiracion se produce paso de LCR desde el craneo al
compartimento espinal y ademas se favorece el drenaje venoso lo que produce
disminucion de la PIC. Durante la espiracion se produce el fendmeno contrario.
Sobre esta onda respiratoria (Figura 6), lenta y de mayor amplitud, se superpone la

onda rapida o cardiaca (27).

Onda
3 ) Respiratoria
Onda Cardiaca
A 4

A4

1 I i i Il } i
r T T T T T 1

0 ( segundos ) 40

Figura 6: Ondas respiratorias superpuestas a las ondas cardiacas. Horcajadas Tesis doctoral
Universidad de Granada 2011 (27)
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Ondas vasogénicas o lentas (Lundberg 1960).

Las ondas A se producen en situaciones de complianza reducida, y se observan
en condiciones de perfusidn cerebral y FSC inadecuados. Las ondas B implican
una complianza reducida sdlo si su frecuencia y amplitud es elevada (umbrales
no establecidos). Las ondas C se relacionan con las ondas arteriales de Traube-
Hering-Mayer (THM), tienen una frecuencia de aparicidon de 4-8/minuto y son
fisiologicas segun la mayoria de autores, aunque segun otros también pueden

ser indicativas de la complianza cerebral (10).

mm Hg

-100

120 105 90 75 §0 45 30 15 0
& MINUTES

Fig. 9. Case 113.
1 Bed making.
2 Patient turning in bed.
sooessee Sleep.

Figura 7: Registro de presion normal mostrando variaciones rapidas durante el sueiio.
Lundberg, 1960 (32).

1.2.5.2 Caracteristicas del registro de PIC normal

Durante un registro de PIC normal:

a)Pueden aparecer cambios de presion irregulares debido a fendmenos

fisiologicos como Valsalvas o cambios posturales. Lo normal es que dichos cambios
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sean compensados rapidamente y no generen excesivas irregularidades en el

registro.

b) La presion media en decubito no debe sobrepasar los 12-15 mmHg y
suele variar entre 0-11 mmHg. Habitualmente la PIC media es mas elevada por la
noche, entre otros motivos por el propio dectubito, los cambios en la respiraciéon y
los cambios vasomotores cerebrales en funcion de los cambios en la pCO2

sanguinea.

c) A excepcidn del ciclo cardiaco y respiratorio no deben existir otras
variaciones ritmicas. Las ondas A son siempre patologicas y las ondas B son
consideradas patoldgicas por la mayoria de los autores, especialmente las de alta
amplitud, existiendo controversia sobre si es necesario un determinado porcentaje
del registro con ondas B para ser considerado patolégico. La mayoria de los
trabajos publicados apunta que la presencia de un porcentaje por encima del 20%
de ondas B de alta amplitud puede ser considerado patologico. Lundberg también
describe que durante el suefio, aparecen de forma inconstante las ondas C cuyo

significado es incierto (Figura 7).

d) Durante el suefio pueden aparecer los llamados “equivalentes B” (“B
waves equivalents”) que corresponden a cambios ritmicos en la velocidad del FSC
demostrados por Doppler transcraneal y que son mas frecuentes, amplios y
duraderos durante la fase REM. Se postula que se relacionan con una
vasodilatacion arteriolar en relaciéon a una caida en la resistencia vascular
periférica y aumento de la frecuencia cardiaca en esta fase del suefio. No tienen
traduccion patologica, pero son dificiles de diferenciar de las ondas B patolégicas

(15).
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e) La amplitud de onda de PIC, es decir, la diferencia entre el componente
sistdlico y diastdlico de la onda de pulso no debe exceder de los 4-5 mmHg segun

algunos autores (27).

1.2.6 PIC MEDIA

Para calcular una PIC media valorable se requiere obtener un registro de al
menos 30 minutos, con el paciente en reposo horizontal, evitando artefactos e

idealmente durante el suefio, momento en el que las presiones son mas elevadas..

Pero en multiples estudios se ha observado que la presion intracraneal
media no es criterio suficiente para diagnosticar los estados de hipertension
patoldgicos, ya sea por trauma grave, causa oncoldgica o hidrocefalia (22). Su
valoracién aislada puede subestimar las variaciones periddicas espontaneas de
presion (ondas lentas) que puedan aparecer y que pueden ser motivo suficiente
para considerarlos patologicos. La PIC media no refleja las caracteristicas
dinamicas de las ondas y ademas pueden llevar a errores inherentes a la técnica de

medicion (sensores epidurales) o a perturbaciones medioambientales (17).

A pesar de estas limitaciones la tecnologia actual y usada computa
habitualmente solamente la P media, sin tener en cuenta otros parametros
demostrados de utilidad como la amplitud de pulso o la presencia de ondas

vasogénicas patoldgicas que indican una baja reserva compensatoria cerebral (16).

Ademas, es dificil establecer un valor de presién normal universal, ya que

ésta depende de varios factores (10):

- Edad: En nifios no existen tablas validadas de PIC normal y patoldgica y

nos basamos en estudios previos (Minns) (35) cuyos valores son repetidamente

79



discutidos en la literatura usando otros autores los valores propios de adultos a
partir del afio de vida. La mayoria de los autores consideran en general que una
PIC media < 10 mmHg es normal, > 15 patolégica y entre 10 y 15 mmHg borderline

(16).

- Posicion: En posicion horizontal, la PIC considerada normal en un adulto
sano se ha reportado en un rango de 7-15 mmHg. En posicion vertical se hace

negativa hasta -10mmHg, no excediendo los -15 mmHg.

- Maniobras fisiolégicas: En condiciones fisiologicas, como Valsalvas,

esfuerzos o estados de alteracion emocional las presiones aumentan.

- Condicion clinica del paciente: Segun la patologia especifica por la que se

monitoriza la presion, la definicién de HTIC y los umbrales de tratamiento varian.
Asi en hidrocefalia se considera elevada por encima de 15 mmHg, mientras que en

TCE grave lo es por encima de 20 mmHg.

- Lugar de implantacién del sensor: Si la localizacion es epidural la PIC

estara sobreestimada, aunque la amplitud de onda y la morfologia de ondas

vasogénicas patoldgicas se mantienen invariables.

- Condiciones medioambientales.

- Variacién del cero o de la calibracion del sensor.

Por tanto las presiones medias normales o patologicas obtenidas se han de
interpretar con precaucion, en conjunto con el resto de parametros y dentro del
contexto del paciente. Su importancia es relativa y subestima otros parametros (9).

Si se interpreta por si sola, llevara a indudables falsos positivos (localizacion
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epidural, lumbar...) o negativos (infraestimacién de la baja reserva compensatoria

cerebral).

1.2.7LA ONDA DE PULSO DE PRESION INTRACRANEAL.

VARIACIONES CON EL CICLO RESPIRATORIO. PARAMETROS

DERIVADOS: AMPLITUD DE LA ONDA DE PULSO E INDICE RAP.

1.2.7.1 Laonda de pulso.

Cuando se realiza un registro de presion intracraneal, se puede ampliar la
velocidad de registro y su amplitud para identificar la onda de pulso de presion
intracraneal, que de entrada puede ser un testigo que indique la adecuada
colocacion y funcionamiento del sensor (si esta atenuada puede indicar que el

sensor no esta en adecuado contacto con la superficie de interés).

Componentes de la onda de pulso:

La onda de pulso tiene 3 componentes que se corresponden con la onda de

pulso arterial (Figuras 8 y 9):

1.- P1 (“the percussion wave”). Tiene un pico agudo y su amplitud es poco

variable

2.- P2 (“the tidal wave”). Mas variable en forma y amplitud, finaliza en P3 y

se corresponde con el surco dicroto del pulso arterial
3.- P3 (“the dicrotic wave”)

4.- Descenso a la posicion diastélica. En esta parte se pueden observar

algunas ondas menores.
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1

Tiene (seconds)

Figura 8: Partes de una onda de pulso Figura 9: Morfologia de la onda de pulso

normal. Cardoso 1983 (6). normal donde predomina P1 (linea
continua) y patoldgica en situaciones de
baja complianza (linea discontinua) donde

aumenta P2. Cardoso 1983 (6).

Factores que pueden modificar la morfologia de la onda de pulso

a).- La morfologia no varia segun el diagnostico o la talla ventricular.

b).- Existen pequefios cambios en el componente final de la onda en relacién
al ciclo respiratorio: al principio de la espiracion P3 esta ligeramente elevado y se
deprime al principio de la inspiracion. Se interpreta que se debe a las variaciones
en la presion venosa secundarias a los cambios de presion intratoracica del ciclo

respiratorio.

c).- Se relaciona con la PIC media: si la PIC es baja, la onda tiene una forma
descendente en dientes de sierra con P1 claramente diferenciable; si la PIC
asciende, P1 apenas se modifica y P2 se eleva de forma progresiva, adquiriendo la

onda una forma redondeada e incluso piramidal o picuda (Figura 10).
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d).- La elevacion de la cabeza y retirada de liquido induce un descenso de

presion sin cambios en la configuracion de la onda.

e).- La hiperventilaciéon induce disminucion de la presién, esta vez con
cambios en la estructura de la onda, con un claro descenso de P2 y menos evidente

de P1y P3 (Figura 11)(6).
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Figura 10: Ascensos de presion producen morfologia redondeada. Cardoso 1983 (6).
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Figura 11: La hiperventilacion induce descensos de presion con disminucion de P2 (arriba),

la hipoventilacion induce lo contrario (centro). La elevacion de la cabeza induce descenso de
presion sin cambios en la morfologia de la onda (abajo). Cardoso 1983 (6).
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¢éA qué se debe la morfologia de la onda de presiéon?

Se ha asumido que las pulsaciones del plexo coroideo y arterias mayores
intracraneales tienen un papel importante en el componente inicial de la onda (P1)
(plexectomia coroidea y oclusion de la AChA atentan P1); siendo los consiguientes
(P2 y P3) mas probablemente debidos a las pulsaciones venosas retrégradas. El
componente intracraneal, a su vez, también puede modificar la forma final de la

onda.

Si se asume que la hiperventilaciéon disminuye el volumen cerebral (mayor
complianza) por vasoconstriccion arteriolar, el componente P2 seria un indicador
de la complianza cerebral. Ello concuerda con los ascensos de P2 en las crestas de

ondas Ay B que se deben presumiblemente a un aumento del FSC periodico.

Estos datos pueden ser importantes en la practica clinica ya que P1
traduciria el pulso del plexo coroideo y arterias cerebrales, y apareceria atenuada
en caso de vasoespasmo; y P2 traduciria la complianza de la masa cerebral, lo cual
podria usarse para monitorizar la microcirculacidon cerebral: el edema cerebral y

vasoparalisis (6).

1.2.7.2 Variaciones respiratorias y hemodinamicas.

Los cambios en el FSC debidos a los cambios en la presion intratoracica son
responsables del componente respiratorio del registro de PIC: en la espiracién al
aumentar la presion intratoracica y en la vena cava superior se eleva la presion
intracraneal, al revés sucede durante la inspiraciéon. Cambios vasomotores

intrinsecos, mas lentos, en el FSC son responsables de las ondas A, By C (9).
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1.2.7.3 La amplitud de la onda de pulso

También es un importante factor que nos permite determinar el estado de
complianza o reserva autorregulatoria cerebral, incluso se habla en la literatura
que la presion de pulso puede inducir el aumento de la talla ventricular por si
misma (basandose en RM de flujo, estudios de infusién...). Hoy en dia es ya un

factor aceptado a incluir en el andlisis de presion (9).

La amplitud de pulso varia segun determinadas circunstancias (segun

observaciones realizadas en pacientes con NPH) (9):

a).- Aumenta con la velocidad del FSC medido en Doppler transcraneal, al
infundir liquido en los test de infusién y en relacion a las ondas vasomotoras lentas
Ay B; no aumenta si el paciente tiene una atrofia cerebral con normal complianza

cerebral.

b).- La amplitud de pulso basal puede predecir la probabilidad de mejoria
con DVP: si > 2,5 mmHg > 90% de pacientes mejoran; si < 2mmHg, s6lo 50%

mejoran (tiene alto VPP pero bajo VPN (50%)).

c).- No se relaciona con el grado de dilatacion ventricular.

d).- Es ligeramente menor si el sensor se localiza intraventricular respecto a
lumbar (0,5 mmHg de diferencia aproximada), y menor aun si se localiza subdural

lo que sugiere cierta compartimentalizacion entre espacios.

e).- Aumenta ligeramente con la edad.

f).- No difiere segun sexos.

g).- Aumenta de forma muy clara en enfermedades cerebrovasculares.
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h).- Es ligeramente mayor en NPH verdadera que en la 22 a TCE o a otras

causas.

i).- Disminuye de forma significativa al implantar un shunt.

j)-- No se modifica con los cambios posturales, a pesar de que la PIC media

lo haga de forma significativa.

k).- No existe correlacion significativa con la magnitud y frecuencia de
ondas B nocturnas, aunque esto es poco logico, se debe interpretar con precaucion

y corroborar con mas estudios destinados a este fin especifico.

Varios autores intentan también determinar su utilidad segun patologias
concretas. Asi Eide determina la probabilidad de mejoria tras implantaciéon de DVP
en pacientes con NPH en funcién de la amplitud de pulso media y la clasifica como
elevada cuando es >4 mmHg durante > 70% del registro, >5 mmHg durante el 40%
del registro o 6 mmHg durante el 10% del registro. Entre los que se encuentra
elevada, observa una probabilidad de mejoria del 91% tras implantar una
derivacion (17). También Horcajadas, intenta demostrar la utilidad de la medicion
de la amplitud de pulso media en HTIC benigna observando que es > 5 mmHg en

todos los registros considerados patologicos (26).

A diferencia de la PIC, la amplitud de pulso no se modifica segun la

localizacion del sensor (intraparenquimatoso o epidural) (18, 41).

Al igual que el resto de parametros la amplitud de pulso por si sola no
modifica el manejo, sino que es un dato mas de ayuda a la toma de decisiones en
funcion del contexto del paciente y el resto de parametros derivados del registro

de presion.
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1.2.7.4 indice RAP

El indice RAP (coeficiente de correlacion (R) entre la amplitud de la onda
AMP (A) y la PIC media (P)) es un parametro derivado de la amplitud de pulso y la
PIC media que también se correlaciona de forma importante con la complianza
cerebral o lo que es lo mismo con la capacidad del parénquima para amortiguar los
aumentos de presion, al menos en adultos que es donde se ha estudiado; sin

embargo no tenemos datos de dicha relacion en nifios (60).

La reserva compensatoria de presidn-volumen se suele valorar afiadiendo
volumen (test de infusion); sin embargo, dicha reserva compensatoria se puede
estimar sin necesidad de infundir liquido teniendo en cuenta el cambio en el
volumen debido a la sangre que entra en cada latido cardiaco en el craneo. Aunque
dicho volumen es desconocido, los cambios de presion son registrados de forma
continua en forma de onda de pulso de PIC. El indice RAP se deriva de la
correlacion linear entre la media de la amplitud de pulso (AMP) respecto de la
presion media en una ventana de tiempo concreta (ventana de 6 segundos).
Teoéricamente RAP describe la posicion en la curva de Presion/Volumen (Figura

12), donde:

- RAP=0 indica una ausencia de acoplamiento entre los cambios en la
amplitud de pulso y variaciones en la PIC, lo que implica una buena reserva
compensatoria de Presion/Volumen (corresponderia a la parte horizontal de la

curva Presion/Volumen);

- RAP=1 indica que la amplitud de pulso covaria directamente con la PIC, lo

que implica una baja reserva compensatoria donde pequefios cambios de volumen

87



inducen importantes cambios de presion (se corresponde con la parte de la curva

que tiene un ascenso exponencial).

- Al sobrepasar esta fase con mayores aumentos de PIC, la amplitud
disminuye y RAP cae por debajo de cero (no se ve en hidrocefalias, sino mas bien
en estadios terminales de pacientes neurocriticos). Implica que la capacidad de
autorregulacion cerebral se ha excedido, las arteriolas pierden su capacidad de
dilatarse por descensos en la presion de perfusion cerebral y tienden a colapsarse
pasivamente. Corresponde a un estados terminales (60) (corresponde a la parte

final de la curva Presién/Volumen).
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Figura 12: indice RAP segiin curva de Presién/Volumen. Weerakkodi, 2011 (60)

La amplitud de pulso (eje Y) resulta de cambios pulsatiles en el volumen
sanguineo cerebral (Figura 12). En la zona plana de la izquierda existe buena
reserva compensatoria cerebral y la amplitud de pulso no depende de cambios en

88



la PIC; en la zona exponencial existe pobre reserva compensatoria cerebral y la
amplitud de pulso aumenta de forma lineal conforme lo hace la presion; y en la
zona plana de la derecha observada en caso de presiones muy altas la respuesta
cerebrovascular ha desaparecido y la amplitud de pulso empieza a disminuir con

los ascensos de PIC.

1.2.8 ONDAS PATOLOGICAS Y SU SIGNIFICACION

Hoy en dia todavia este analisis se basa en los estudios publicados por
Lundberg en 1960. En su trabajo clasifica las ondas patolégicas en 3 tipos y les da

significacidn a cada una de ellas. Sus observaciones son las siguientes (32):

1.2.8.1 OndasA:

Son ondas con forma de meseta, con ascenso y descenso brusco, de
duracion variable entre 5-20 minutos (no menor a 2 minutos), y con amplitudes
habituales de 50-100 mmHg, cuya aparicion suele ser irregular (Figura 13).

Lundberg describe que varian en funcién de determinadas circunstancias:

- Los sintomas de HTIC coinciden en el tiempo con las ondas A con una
relacidon evidente entre la intensidad de sintomas y la amplitud de onda A, con

mejoria al extraer liquido.

- Su aparicion es independiente de la PA.

- Precipitan su aparicién los giros en la cama, despertar, maniobras de
Valsalva, manipulacion dolorosa, visitantes, preparacion para operacion. Al final de
una onda aparecen vomitos e hiperventilacion que se siguen de un descenso en la

presion.
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- La hiperventilacion produce un descenso de presion y mejoria de
sintomas, pero ello se sigue de una onda A tipica de mayor amplitud y

empeoramiento clinico.

- La inyeccion de volumen intraventricular induce ondas A y la evacuaciéon
de LCR disminuye rapidamente la presion. Una descompresion subtemporal o una

fontanela abierta hacen desaparecer las ondas A.
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Fig. 70.

A = Attacks (see lext); bold lines roughly indicate duration of motor phenomena.

Figura 13: Morfologia tipica de las ondas A (Lundberg).

Lundberg en su trabajo ya interpreta que las ondas A se pueden deber a una
inestabilidad en la regulacion entre el FSC y la PIC, y describe su importancia

clinica:

a).- Se corresponden con sintomas que pueden no ser solo transitorios sino
también suponer un dafio permanente cerebral. Su identificaciéon permite prever
accidentes hipertensivos, edema cerebral agudo por ingurgitacion cerebral

(anestesia o cirugia) en ocasiones con escasos sintomas iniciales.

b).- Traducen un estadio intermedio en el desarrollo de HTIC (32).
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1.2.8.2 Ondas B:

Son ondas mas pequeias, agudas y que habitualmente se presentan como
oscilaciones ritmicas, con una frecuencia habitual variable de 0,5 a 2/minuto, y una

amplitud desde la discernibilidad a 50 mmHg (Figuras 14 y 15).

- En condiciones normales ocurren durante cortos periodos, son regulares y
suelen coincidir con el suefio profundo (concretamente con la fase REM como se ha
visto mas recientemente) y al despertar desaparecen o se hacen mas irregulares.
En pacientes con disminucion del nivel de conciencia aparecen curvas dominadas

por largos periodos de ondas B con regularidad marcada.

Y
! . -0

s M

e P

Figura 14: Ondas B incluyendo la fase de Figura 15: Ondas B incluyendo la fase de
sueiio, normal (Lundberg). sueiio, patologico (Lundberg).

- Aparecen independientemente de los niveles de PIC, pero su amplitud

suele aumentar al hacerlo la PIC.
- En ocasiones ondas A y B se superponen.

- Cuando existen ondas B de amplitud importante, la respiracion varia de
forma sincrona y periodica con la PIC. Cuando hay respiraciéon de Cheyne-Stokes,

ésta se asocia siempre a ondas B sincronas. Las apneas se relacionan con los valles

91



de presion y las hiperpneas con las crestas. Con la respiracion artificial estas ondas

tienden a desaparecer o atenuarse.

- Puede existir relacion con sintomas de HTIC pero esta es menos clara y los

sintomas menos especificos que con las ondas A.

Interés clinico de las ondas B: Cuando persisten largos periodos de tiempo
se relacionan con alguna disfuncion cerebral. Se asocian a respiraciéon periddica y

otras alteraciones funcionales del tronco (32).

La significacion y grado de prediccidon de mejoria en funcion de la presencia
de ondas B, su frecuencia y sobre todo el porcentaje de tiempo que ocupan en los
registros, se ha estudiado con detenimiento en adultos, pero no esta definido el
umbral a partir del cual tratar. Por ejemplo Werakkodi indica tratamiento en NPH
si la presencia de ondas B supone > 80% del trazado nocturno (60). Lo que si esta
claro es que en pacientes afectos de hidrocefalia o alteracién de complianza
cerebral dichas ondas son frecuentes sobre todo en el registro nocturno y
desaparecen o se atenuan de forma significativa tras la implantacién de una

derivacion de LCR.

1.2.8.3 OndasC:

Son pequefias oscilaciones ritmicas con una frecuencia media de 6
ondas/minuto, (variables desde 4 a 8/minuto) y una amplitud desde la

discernibilidad hasta 20 mmHg (Figura 16).
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Figura 16: Ondas C (Lundberg).

Por su escasa amplitud, su rapida frecuencia y la combinacién con ondas

ritmicas, muchas veces son dificiles de identificar.

Pueden ser fisioldgicas, habitualmente indetectables, pero visibles cuando

aumenta su amplitud en caso de ascenso de la PIC.

De escaso interés clinico (32).

1.2.8.4 Otros tipos de ondas.

Se han descrito por autores posteriores con objeto de permitir una mejor

descripcion de los registros. Estos son:

* Ondas preplateau o prea: son ondas con una morfologia similar a las

“plateau”, pero de menor amplitud y duracién. Pueden aparecer en forma

de trenes.

* Ondas B de baja amplitud o preB o b: son ondas B cuya amplitud no supera

los 10 mmHg.
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* Ondas B de alta amplitud o B: son aquellas cuya amplitud esta por encima

de 10 mmHg (27).

* La frecuencia de las ondas B puede ser mas variable que 0,5-2/minuto,

incluso hasta 10/minuto (15).

1.2.8.5 Registro durante el sueiio.

Las ondas vasogénicas se expresan predominantemente durante el suefio
(sobre todo durante la fase REM). Por este motivo es importante que los registros
realizados en nifios incluyan periodos de suefio ya que algunos tienen registros
diarios normales con expresividad amplia de ondas vasogénicas y mayor amplitud
de onda durante el suefio. Ademas, en este periodo la presencia de artefactos es

menor y permite analizar mejor la morfologia de las ondas (13).

Este estado puede suponer una fase intermedia en la baja capacidad
compensatoria de volumen intracraneal previa al desarrollo de sintomas y su
origen probablemente es vascular. Concretamente durante la fase REM confluyen

varias circunstancias:

a).- Aumenta el flujo sanguineo cerebral por vasodilataciéon cerebral

inducida por variaciones en el tono autonémico mediado por el tronco cerebral.

b).- Se producen ascensos de CO2 respecto de 02 que se siguen de

vasodilatacion cerebral.
c).- Aumenta el metabolismo cerebral y consumo de 02.

La fase REM es una fase de mayor actividad metabdlica en la que aumenta el

FSC para asegurar el aporte de sangre. Si la capacidad de compensacién de
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presiones es normal, esto no implica un ascenso de PIC, pero si esta capacidad esta

alterada la PIC puede aumentar (13).
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0
Imagen 17: Arriba, registro obtenido durante el suefio de ondas lentas. Abajo, registro

obtenido durante fase REM (Di Rocco, 1975) (13).

1.2.9 ARTEFACTOS

La sefial de PIC es muy sensible a contaminaciones por artefactos. Los
artefactos pueden ser debidos a multiples factores, desde situaciones fisiologicas
del nifio como Valsalvas, movimientos o cambios de posicidn (deglucion, fonacion,
movilidad cervical, llanto, vémitos...), implantacién o localizacién inadecuada del
sensor, mala conexion... Dicha contaminacién de la sefial puede ser ligera
permitiendo una correcta visualizacion de las tendencias en el registro o producir
una alteracion de la sefial que impida tanto el analisis cualitativo y la capacidad de
identificar patrones de ondas, como el posible analisis cuantitativo que se ve muy

alterado por dicha contaminacién.

Hoy en dia se investiga en el desarrollo de filtros matematicos que permitan
atenuar dichos artefactos, ya que éste es el punto de partida para obtener un

analisis de parametros lo mas proximo a la realidad posible (21).
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1.2.10  INTERPRETACION DEL REGISTRO. EL ANALISIS VISUAL

CONVENCIONAL

Mientras se esta adquiriendo el registro se da he testar de forma recurrente
que los valores obtenidos estan siendo légicos y fiables. Para ello, el equipo de
enfermeria debe visualizar y anotar a intervalos regulares las presiones que se
estan obteniendo, para poder avisar al equipo médico en caso de posible
desconexion, apagado accidental del equipo o cifras poco logicas por una posible
movilizacién accidental del sensor. Ademas se solicitara a los cuidadores la
anotacion de eventos de interés en el registro: cambios de posicion, suefio,
aparicion de sintomas... A su vez, el médico en sus pases de visita diarios realizara
una valoracion preliminar acerca de la fiabilidad del registro que se esta
obteniendo: observando cambios de presion al modificar posicion, con Valsalvas o
compresion de venas yugulares...; visualizando la morfologia de la onda de pulso y
presiones basales y si estan apareciendo ondas vasogénicas y su correlacion con la
presencia de sintomas. Asi, si el registro ha permanecido al menos una noche y el
resultado es claramente patologico, se puede decidir que el registro obtenido es
suficiente y finalizarlo. En caso de que el registro sea dudoso en un examen visual

preliminar, se mantendra durante mas tiempo.

Una vez finalizado, se retira el sensor y se almacenan los datos en el

ordenador para su posterior analisis cuidadoso.

El analisis cualitativo del registro empieza por una visualizacién preliminar
con ventanas de tiempo amplias para poder estimar a simple vista las presiones

medias que se han presentado, la cantidad de artefacto, los cambios de presion
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duraderos (cambios de posicion, ondas A...), qué parte del registro corresponde al

suefio y la correlacién con sintomas.

Posteriormente se visualizan las variaciones en la morfologia y la amplitud
de la onda de pulso en funcién de las presiones obtenidas identificando si su
amplitud aumenta de forma marcada y adquiere una morfologia picuda conforme

asciende la PIC. Esto orientara a un diagnoéstico de complianza cerebral alterada.

El siguiente paso es el analisis cualitativo para la identificacion de posibles
ondas vasogénicas. Para que éstas se puedan visualizar correctamente se
recomienda seleccionar una velocidad de registro en torno a 20 cm/h y una
amplitud tal que 1 mmHg de presion equivalga a 1 mm de altura (27), con una
ventana de presiones que abarque desde los -10 mmHg hasta los 50 mmHg lo cual
se puede modificar en funcion de las presiones medias del paciente. Iremos
anotando los periodos de tiempo con presiones normales y cuales son estas

presiones, y los periodos de tiempo de ondas A, a, By b.

La presencia de presiones medias estimadas elevadas, las ondas de pulso
picudas o con elevada amplitud, la elevada frecuencia de ondas B (mas dudosa la
de ondas b) y la sola presencia de ondas a o A indican una alteracién de la
complianza cerebral con o sin HTIC franca y orientaran a la necesidad de
tratamiento (revisiéon valvular, ETV, implantacién valvular, protocolo de retirada

del shunt...).

En la vertiente contraria, la presiones -5 a 10-15 mmHg, con amplitud de
pulso menor de 5 mmHg mantenida, sin ondas vasogénicas asociadas o poco

frecuentes y la ausencia de ondas A orientaran a que los sintomas del paciente
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tienen escasa probabilidad de mejoria con un tratamiento quirdrgico y se optara

por tratamiento médico o seguimiento.

Existen casos en los que las presiones pueden ser -10 mmHg de forma
mantenida con descensos > 15 mmHg con los cambios de posicion, con o sin ondas
vasogénicas asociadas. Esta condicidn orientara a un sobredrenaje valvular y el
ascenso de la presiéon de apertura valvular e implantacion de un dispositivo de

retardo de sifonaje asociado sera de eleccion en estos casos.

En otras ocasiones a pesar de realizar un registro y analisis cualitativo de
presion minucioso podemos continuar teniendo dudas acerca de la indicacion de
tratamiento. En estos casos y tras descartar signos de alarma (visuales, sintomas

incapacitantes...) se puede optar por repetir el registro varios meses después.

No hemos de olvidar que esta forma de analizar los registros de presion
lleva a una variabilidad intra e interobservador ya que es un analisis en gran
medida subjetivo por existir ondas con valores limite, morfologia dudosa o con
solapamiento entre si. Se encuentra en fase de investigacion la creacién de
softwares matematicos que eliminen los artefactos y permitan que dicho analisis
sea reproducible y sistematico para evitar este problema. También contribuyen a

ello la definicion de parametros cuantitativos de interés con significacion clinica.

1.3 PECULIARIDADES DE LA MONITORIZACION DE PIC EN EL NINO

En los nifios la monitorizacion de presion tiene algunas peculiaridades. Sin
embargo es dificil definirlas, ya que la literatura a este respecto es escasa, y no
seria adecuado simplemente inferir las caracteristicas de los adultos a esta

poblacién (57).
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Se han empleado multitud de sensores en la poblacidn pediatrica: desde los
extracraneales, que no son invasivos pero presentan graves problemas de fijacion
ya que requieren una coplanaridad exacta y sus resultados son modificados por la
presion que se ejerza externamente y la tension de la superficie de contacto (57); a
los intracraneales en cualquier localizacion, que son invasivos y cuyas ventajas y
riesgos son similares a los que presentan los adultos. Al igual que en adultos, los
transductores de fibra 6ptica son los mas usados en nifios habiendo mostrado ser
un sistema de implantacion y manejo facil, fiables, con minimas complicaciones y

no susceptibles de obstruccién.

Un problema fundamental es la ausencia de valores y escalas de normalidad
de presion universalmente aceptados en nifios, con rangos diferentes sobre todo
en lactantes con suturas abiertas y con diferente complianza cerebral (57).
Ademas, la interpretacion se complica aiin mas porque la posibilidad de establecer
una comparacion con pacientes sanos es dificil por tratarse de un procedimiento
invasivo. La mayoria de publicaciones en cuanto a umbrales de PIC normales, se
refieren a las conclusiones de Minns. Este autor reviso los estudios previos a 1990
donde se midi6 la PIC concluyendo que los limites superiores de la normalidad
eran 3.5 mmHg en neonatos, 5,8 mmHg en lactantes, 6,4 mmHg en nifios y 15,3
mmHg en adultos (35). Otros discrepan con €l, argumentando que a partir del afio
de vida, cuando las suturas se cierran los limites a considerar deberian ser
similares a los de los adultos. Siguiendo esta afirmacién Di Rocco elige un umbral
de normalidad de 10 mmHg en < 1 afio y de 15 mmHg en > 1 afio o con suturas
cerradas (57); Fouyas, en su estudio realizado en nifios mayores de 1 afio
considera una presion < 10 mmHg como normal, 10-15 mmHg borderline y > 15
mmHg patolégicamente aumentada (23). Eide ademas propone cuantificar el
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numero de ascensos de presion por encima de 20 o 25 mmHg mayor de un minuto
de duracién, para aumentar la sensibilidad de estos registros (aunque esta
cuantificacion resulta ser de escasa utilidad). Para ello se basa en los limites
establecidos en las tablas de Renier, posteriormente apoyadas por Welch que
consideran los siguientes intervalos normales de presion: en recién nacidos a

término 1,5 - 6 mmHg, en nifios pequefios 3-7 mmHg, en adultos 0-15 mmHg, (61).

Sin embargo el analisis de la PIC media es un parametro tan amplio que hay
que considerarlo dentro del conjunto del resto de parametros de complianza
cerebral, al igual que en adultos. En la evaluacién de este conjunto Di Rocco define
los criterios de HTIC que considera en nifios en registros intraventriculares
nocturnos, que son: la presencia de una presion media basal mayor de 15 mmHg,
ondas plateau o A y ondas B con amplitud mayor de 25 mmHg que aparecen a una
frecuencia de 1/minuto en trenes que duran mas de 10 minutos. Con ello puede
clasificar a la mayoria de sus registros como normales o patologicos. Hoy en dia
vemos que otros parametros han de ser tenidos en cuenta para aumentar la

sensibilidad del analisis del registro de presion (13).

En nifios hay que tener en cuenta ademas la ausencia de cooperacion, que

puede hacer que el registro sea menos confiable y con mas artefacto.

1.4 SOFTWARES MATEMATICOS PREVIOS

Es en la practica clinica habitual cuando cobramos conciencia de la
subjetividad y experiencia que implica el analisis manual de las ondas vasogénicas
en un registro de PIC, y elevada su importancia ya que de ellas, entre otros
parametros se infiere el estado autorregulatorio cerebral. Escasamente se habla de

ello en la literatura, aunque son varios los articulos publicados con el objetivo de
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detectar dichas ondas mediante algoritmos matematicos que eliminan dicha

subjetividad.

Hoy en dia, se estudia la posibilidad de sistematizar el analisis de las
caracteristicas cuali y cuantitativas del registro mediante analisis matematicos que
permitan atenuar la variabilidad que supone el analisis manual del registro, asi
como ayudar a establecer unos umbrales concretos de normalidad de los
parametros de interés a partir de los cuales clasificar un registro como patolégico
o normal. Esto permitiria eliminar la subjetividad que aporta el analisis manual y
por tanto la variabilidad en su interpretacién. Asi el clinico partiria de unos valores
objetivos que podria relacionar con el contexto clinico-radiolégico del paciente

para determinar su manejo mas adecuado.

El principal problema que se encuentra para que el analisis matematico
reproduzca de manera fiel la realidad es la presencia de artefactos. Su eliminacion
o filtrado debe ser el primer paso para obtener una deteccién sistematica capaz de

correlacionarse con el andlisis habitual manual.

Hoy en dia se han encontrado parametros de registro matematico que
predicen la complianza cerebral, pero ningin software ha sido capaz de detectar

las ondas vasogénicas, probablemente por dichos artefactos.

Hasta la fecha se han publicado algunos trabajos donde cada autor analiza
de forma sistematica en su serie de pacientes alguno de los parametros derivados
del registro de presion y establece conclusiones en funcién de ello. Los trabajos a
destacar hasta la fecha en torno a esta cuestion son los que se describen a

continuacion.
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1.4.1 SENSOMETRICSTM PRESSURE ANALYSER.

Disefiado y publicado por Eide en 2012. Con este software ademas de los
parametros como la PIC media o la amplitud de pulso se pueden cuantificar los
ascensos de presion por encima de diferentes umbrales cuando tienen una
duracidn concreta. Presenta la curva como una matriz de nimeros de elevaciones
de presion de diferentes niveles (20-40 mmHg) y duraciones (0,5-2 minutos) y
sugiere que ello puede realzar la informacién dada por el registro aparte de la
presion media. En este analisis tiene en cuenta siempre el mismo nimero de horas

para poder comparar los datos de pacientes entre si (Figura 18) (20).
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Figura 18: Matrices de ascensos de presion mediante Sensometrics TM Pressure Analyser.
Eide, 2002 (20).

La utilidad que tiene es que puede registrar los ascensos de presion durante
la existencia de ondas patolégicas que quedarian subestimadas por la PIC media.
Sin embargo en sus resultados obtiene que el nimero de elevaciones por encima
de 20 es mayor en el grupo de pacientes no intervenidos lo que resulta
contradictorio e intenta explicarlo por una posible buena tolerancia de estas

elevaciones en pacientes con hidrocefalia, pero no aporta otras explicaciones (20).
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Aparte de la ausencia de resultados légicos, otro inconveniente que tiene es que

visualmente es dificil de interpretar ya que estas tablas resultan poco intuitivas.

1.4.2 NEUROWAVE 2.0

Este software es capaz de medir de forma sistematica la PIC media, la
amplitud de pulso media y el indice RAP. Eide en 2005 lo aplica a 5 pacientes
pediatricos con el objetivo de detectar cuales tienen una capacidad de
compensacion de presion-volumen intracraneal alterada (complianza reducida o
elastancia aumentada). Observa que la amplitud de pulso media > 5 mmHg
asociada a HTIC predice buen resultado tras derivacidon. Determina que la amplitud
de pulso predice mejor la complianza cerebral que la PIC media, de particular
utilidad cuando los rangos de PIC obtenidos son borderline. En cuanto al indice
RAP refiere que se relaciona con la complianza cerebral pero no se ha demostrado

su utilidad en la clinica (16).

1.4.3 ICP MONITORING RELEASE.

Tamburrini en 2004 testea este software en nifos. Permite el analisis
automatico de los valores de PIC durante un periodo concreto (1-24 horas) a modo
de histogramas o graficas en estrella faciles de interpretar visualmente. El
histograma permite ilustrar la distribucion de los valores de PIC durante el
registro, generalmente en pasos de 2,5 a 10 mmHg. La grafica en estrella del
patron de PIC permite comparar visualmente el comportamiento de la PIC entre el

dia y la noche (57).
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Figure 1. An example of the images offered by the software used in our Unit for ICP monitoring; (A) Trace of ICP recording; (B) Automatic bar graphic
of the ICP percentages distribution during the entire recording; (C) Automatic star graphic showing day and night distribution of ICP values.

Figura 19: Arriba: Trazado de sefial de PIC. Abajo izquierda: diagrama de barras con
distribucion de presiones durante el registro. Abajo derecha: Grafica en estrella que
muestra las distribuciones de presion en funciéon del dia o la noche. Di Rocco, 2004 (57).

1.4.4 SOFTWARE UNIVERSITY OF CAMBRIDGE.

Czosnyka en 2001 aplica este software disefiado por la universidad de
Cambridge (http://www .neurosurg.cam.ac.uk/icmplus), a pacientes adultos con NPH a
los que se les realiza test de infusion asociada a monitorizaciéon continua de PIC.
Analiza como se modifican la presion basal, la Rcsf (parametro que mide la
resistencia del LCR durante un test de infusion), la presencia de ondas B (mediante
identificacion manual), la amplitud de pulso y el indice RAP durante un test de

infusion (60).

Durante los estudios de infusion analiza como se modifican estas variables
en su conjunto. Es el software mas completo hasta la fecha dado que es el que

incorpora mas parametros de complianza cerebral alterada que posteriormente el
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clinico evalua en su conjunto. Sin embargo no se ha evaluado en nifios. Durante un
test de infusidn los hallazgos que esperariamos con este sistema de procesado

serian los siguientes:

En NPH: la presion basal es normal (< 18 mmHg), la Rcsf estd aumentada
(>13 mmHg/mL/min), aparecen ondas B regulares durante la infusiéon con
amplitud > 1,5 mmHg, y la amplitud de pulso se correlaciona linealmente con la
PIC media. La reserva compensatoria de base segun el indice RAP es buena (RAP <
0.6, aunque en algunos casos puede estar aumentado), pero aumenta durante la

infusion lo cual se mantiene un tiempo prolongado después del fin de la infusion.

“uw "o ues “u2 % u» "
Time (h:m)

Figura 20: Ejemplo de registro obtenido por Werakkodi durante un test de infusion en NPH.

Czosnyka, 2011 (60).

* En caso de atrofia cerebral esperariamos tener una dinamica de LCR
normal, con ondas B ausentes o escasas con PIC basal normal, Rcsf y amplitud de
pulso bajos, complianza normal o aumentada, y reserva compensatoria buena

(RAP=0). Durante el estudio de infusiéon RAP apenas se modificaria .
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Figura 21: Ejemplo de registro obtenido por Werakkodi durante un test de infusion en caso
de atrofia cerebral. Lo esperable seria que RAP apenas modificase (60).

Los valores que establecen para indicar tratamiento en funcién de la
monitorizacion continua de PIC son: PIC basal > 5 mmHg por encima de la presion
de apertura valvular en pacientes portadores de derivacidn, indice RAP en la parte
alta de las ondas vasogénicas elevado de forma clara (0.6 con tendencia a 1), y

picos de PIC > 25 mmHg (durante 1 minuto).

En definitiva, en los ultimos afios se tiende a que el analisis del registro de
presion sea cuantitativo y sistematico. Cada uno de los softwares creados con esta
finalidad incorpora diferentes variables en diferentes poblaciones. Seria
interesante crear un software que incorporase todos los parametros considerados
de interés hasta la fecha y que se validase para los diferentes grupos de edad o
patologia con el objetivo de estandarizar su uso y permitir extraer conclusiones
siguiendo estudios mas extensos y preferiblemente prospectivos, ya que no hay

ninguno hasta la fecha.
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2 OBIJETIVOS
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2.1 OBIJETIVO PRINCIPAL

Elaborar un sistema de procesado matematico que permita un analisis
exhaustivo del registro de presion intracraneal en el nifio y adulto joven mediante
la evaluacion conjunta y sistematica de las variables demostradas de interés para

la determinacion de la complianza cerebral.

2.2 OBIJETIVOS SECUNDARIOS

Describir el problema de diagndstico y manejo que suponen los trastornos

de la dinamica del liquido cefalorraquideo en el nifio y adulto joven.

Definir en qué consiste la monitorizacion de presidon y cudles son sus

indicaciones y peculiaridades en nifios

Determinar si la localizacion epidural del sensor es fiable en esta poblacidn.

Identificar cudles son los parametros cuantitativos derivados del registro de

presion que han demostrado interés en las diferentes poblaciones estudiadas.

Aplicar los métodos de analisis matematico empleados hasta el presente

por otros autores de forma conjunta en nuestra poblacion.

Comparar los resultados obtenidos de dicho analisis matematico con los

resultados obtenidos del analisis manual cualitativo.

Valorar qué aporta al analisis habitual el método de analisis desarrollado y

a los softwares previamente conocidos.

Explorar sus posibilidades de mejora y campos de aplicacion futura.
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3 HIPOTESIS
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HIPOTESIS 1: El analisis conjunto de cada una de las variables cuali y
cuantitativas que determinan el grado de complianza cerebral en un registro de
presion permite clasificar de forma sistematica si un registro de presion es normal
o patolégico, lo que determina la probabilidad de respuesta a tratamiento
(Objetivo principal).

HIPOTESIS 2: Son diversas las indicaciones de realizar un registro de

presion en los trastornos de LCR en nifios y adultos jovenes.

HIPOTESIS 3: En los nifios el registro de PIC es seguro y resulta de utilidad

en la determinacion del estado de complianza cerebral.

HIPOTESIS 5: La ubicacién epidural del sensor de presién resulta fiable y

segura.

HIPOTESIS 6: El andlisis de variables cuantitativas permite ayudar a
determinar el estado de complianza cerebral y sus resultados se correlacionan con

los obtenidos del analisis manual.

HIPOTESIS 7: Del resultado del analisis cuantitativo conjunto se puede
desarollar un arbol de decisiones que permita al clinico clasificar facilmente un

registro como normal o patologico.
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4 MATERIAL Y METODO
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4.1 MATERIAL. DATOS DEMOGRAFICOS

En este estudio se han incluido los pacientes pediatricos con presumibles
trastornos en la circulacion de liquido, previamente tratados o no, que consultaron
por sintomas cronicos que podrian sugerir una hipertension intracraneal
subyacente sin que los hallazgos de imagen pudieran verificar o descartar este
hecho en los que se indic6 una monitorizacion de PIC. De igual manera se
incluyeron los pacientes adultos con hidrocefalia derivada desde la infancia o
problemas de la circulacion de liquido que se pudiera asemejar a la del nifio y
adolescente de diagnostico complejo que se sometieron a una monitorizacion de

PIC.

Siguiendo estos criterios se incluyeron 23 pacientes que se sometieron a 31

registros de PIC desde julio de 2013 a julio de 2015.

La distribucidn por edades fue: 16 eran de edad < a 14 afios (nifios) y 7 > de
14 afios (adultos, todos excepto uno de ellos de edad < a 34 afios), comprendidas
entre los 6 meses y los 52 afios de edad, con una media de 14 afios. En la Figura 22

se muestra la distribucion por rangos de edad de 5 afios. La distribucién por sexos

fue 13 mujeres y 10 varones (Figura 23).
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Figura 22: Distribucion por edades

Sexo

@ varén
B Mujer

Figura 23. Distribucion por sexos

Las causas que produjeron el presunto trastorno de circulacion del liquido

por el que se indico la derivacion fueron multiples:
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- Congénitas: 1, por estenosis de senos venosos.

- Inflamatorias 9: 3 posthemorragicas, 2 postinfecciosas, 1 postraumatica, y

3 postoperatorias (2 tras Chiari tipo 1, 1 tras exéresis de tuberoma cortical).
- Quistes aracnoideos 3.
- Hidrocefalias idiopaticas del lactante 3.
- Craneosinostosis 2.
- HTIC idiopatica 1.
- Estenosis de acueducto de Silvio 3.

Si tenemos en cuenta el numero de registros realizados éstos se tuvieron
que repetir mas frecuentemente si el paciente era portador de DVP previa. 12 de
los registros se realizaron en ausencia de DVP previa (uno de ellos habia recibido
ETV previa, Caso 6.1), y 19 en presencia de DVP previa (de ellos uno ademas de
llevar derivacion previo habia recibido ETV en varias ocasiones, Caso 4.1.). De
estos 19 registros en presencia de ETV previa, 8 pacientes llevaban el sistema de
derivacion desde la edad perinatal, y en cualquier caso todos lo llevaban un

minimo de 2 afios y un maximo de hasta 33 afios.
Varios de los casos necesitaron multiples registros:

- 3 por persistencia o recidiva de sintomas: En 1 HTIC idiopatica y 2

hidrocefalias posthemorragicas. (Pacientes 8,9 y 18).

- 2 para comprobar cambios pre vs postoperatorios: En 1 hidrocefalia
postraumatica y en 1 hidrocefalia congénita por estenosis de senos venosos dado

su dificil manejo (Pacientes 12y 16).
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Los sintomas por los que consultaron fueron: cefalea, que fue con diferencia
el sintoma mas frecuente en 13 de ellos, lo que motivd 15 de los 31 registros,
seguido de macrocefalia en 3 de ellos, alteraciones cognitivas en 4 (atencion y
memoria en 2 y retraso psicomotor en 2), asintomaticos 3 de ellos,
pseudomeningocele postoperatorio persistente en 2 de ellos y vomitos en 2 de
ellos. Menos frecuentes fueron los sincopes, alteraciones visuales, irritabilidad,

astenia, inestabilidad y microcefalia que aparecieron cada uno en un paciente.

De cara al analisis estadistico del registro dichos sintomas se agruparon en
3 categorias: Cefalea (que incluyd irritabilidad); sintomas croénicos (incluyd
alteraciones cognitivas y macrocefalia) y asintomaticos (que incluyé a los

escasamente sintomaticos y a los pseudomeningoceles postoperatorios).

4.2 METODO: TECNICA DE IMPLANTACION. TIPO DE SENSOR.

REGISTRO Y ALMACENAMIENTO.

El sensor utilizado de forma universal en nuestra serie fue el microsensor
Codman (Codman Microsensor™, Johnson & Johnson, Raynham, Mass., USA) de
fibra optica. Dicho sensor se conectd al transductor de presion Codman® (Codman
ICP Express™ Johnson & Johnson) que transforma la sefial de presion en una sefal
eléctrica proporcional. Esta informacion se descarga por cable a un ordenador con
el software de almacenamiento y procesado de sefial digital/analdgica Labchart v

7.0. La velocidad de toma de muestras con esta aplicacion es de 40 Hz.

Una vez determinado qué pacientes precisaban de una monitorizacion de

presion intracraneal, se pasé un consentimiento informado a sus padres o tutores.
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El procedimiento de implantacion se realiz6 bajo anestesia general en todos
los casos. Se aplicé profilaxis antibidtica desde una hora antes de la implantacion
del sensor hasta finalizar el registro con una cefalosporina de segunda generacion.
Se realiz6 una incision semilunar frontal derecha y un trépano en el punto de
Kocher derecho (0,5 cm por delante de la sutura coronal a la altura de la linea
pupilar media) (se aproveché accesos previos si los tenian). Tras ello se diseco el
espacio epidural y se tunelizé6 el sensor con la precaucion de no dafiar la
membrana del sefior sensible a la presion. Una vez tunelizado se conectd al
transductor ICP Express y se calibro el sensor mientras se encontraba sumergido
en agua. En todos los casos el sensor se introdujo en el espacio epidural sin
dificultad, con la precauciéon de imprimirle previamente a la porcién distal del
cable una memoria que favoreciese que la membrana quedase en contacto no
forzado con la duramadre y adaptado al trépano. Una vez en posicion se comprobd
que existia una adecuada lectura inicial y se rellené la cavidad del trépano con
hemostatico y restos de hueso con la finalidad de evitar su movilizacion accidental.
Tras ello se fijo a la piel con seda y se cerr6 la incisién segun la técnica habitual.
Una vez el paciente volvi6 a la habitacidn, ICP Express se conecté al ordenador con
el software de visualizacion y almacenamiento de los datos Labchart instalado

para un posterior analisis exhaustivo.

Durante el periodo de registro se le permitié al paciente cambiar de
posicion o levantarse de la cama y se pidié a sus cuidadores que anotasen eventos
de interés, como episodios sintomaticos, cambios de posicidn, Valsalvas, descanso

nocturno...
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La duracion del registro de presion fue variable, de 5-96 horas, con una
media de 36,74 horas, incluyendo en todos ellos al menos un periodo de suefio. En
general el registro fue mas corto si los datos obtenidos eran claramente
patoldgicos o normales y se prolongé si los resultados a simple vista no eran tan

claros (Figura 24).

Dias de monitorizacién
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Figura 24: Duracion de la monitorizacion (dias)

4.3 RESULTADOS OBTENIDOS DEL ANALISIS VISUAL. INDICACION

DE TRATAMIENTO. RESULTADO CLINICO.

El manejo de los pacientes fue previo a este analisis que se describe a
continuacién por lo que no se ha visto influenciado por los resultados aqui

obtenidos.

Dentro de este apartado de Material y Método se incluyen los resultados

derivados del registro manual (ondas vasogénicas y amplitud de pulso minima y
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maxima) y la clasificacion del registro como normal, patolégico o dudoso en
funcion de ellos, ya que éstos son los datos utilizados de forma generalizada en la
practica clinica y considerados de partida en este estudio para la comparacién con
los datos derivados del sistema de analisis matematico elaborado para este
trabajo, lo cual formara parte de nuestros Resultados de acuerdo a nuestros

Objetivos e Hipotesis definidos previamente.

4.3.1 ARTEFACTOS Y ONDAS VASOGENICAS

En el analisis cualitativo de la sefial destinado a este trabajo se identificaron
y cuantificaron en el tiempo de registro la presencia de artefactos y ondas

vasogénicas siguiendo los criterios de Lundberg posteriormente modificados:

Presencia de artefactos: Se cuantifico el tiempo de ocupacidn por artefactos

respecto del total del registro completo, y ese tiempo se excluy6 del analisis de

ondas.

Ondas A: Definidas como ondas de alta amplitud (desde 30 a 120 mmHg)
con una fase de meseta de 5-20 minutos de duracidn con presentaciéon en forma de
trenes o aisladas. Se observé si existian, y si aparecian se cuantifico el porcentaje
de tiempo que ocupaban en el registro una vez excluidos los fragmentos de tiempo

con artefactos.

Ondas A + a: Al porcentaje de ondas A se le sumd el porcentaje de ondas a o
preA, definidas como aquellas que cumpliendo los criterios de las ondas A tienen

menor duracion (de 2 a 5 minutos).

Ondas B: Definidas como ondas de morfologia picuda de ascenso o descenso

lento y ausencia de meseta, que aparecen formando trenes de ondas repetidas
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regulares, con una amplitud relativa igual o mayor a 10 mmHg y con frecuencia de
0.5 a 2/minuto. Se observo si existian, y si aparecian se cuantifico el porcentaje de
tiempo que ocupaban en el registro una vez excluidos los fragmentos de tiempo

con artefactos.

Ondas B + b: Al porcentaje de ondas B se le sumo el porcentaje de ondas b o
preB o B de baja amplitud, definidas como aquellas que cumpliendo los criterios de
las ondas B, tienen una amplitud menor de 10 mmHg o una frecuencia mayor a 0.5

a 2/minuto.
Las ondas C no se tuvieron en cuenta.

Segun el andlisis cualitativo manual del registro se habia decidido
previamente al estudio si el paciente era subsidiario de tratamiento médico o

quirurgico.

Si relacionamos los resultados del analisis manual de ondas realizado para
este estudio con las categorias en las que se clasificaron los registros (Normal,

Patoldgico, Dudoso) obtenemos los siguientes resultados:
= Registro considerado normal:

* No hubieron ondas A ni a. Su sola presencia habria indicado que el

registro es patologico.

* Ondas B: Media 2,74% (0-15,95).

* Ondas B + b: Media 17,48% (0-39,23).

- Registro considerado patoldgico:
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* Ondas A + a: Aparecieron en 7 de los 15 registros patologicos,
clasificandolos como tal por su sola presencia independientemente del porcentaje

de ondas B o b.

* Ondas B: Media 19,22% (0-57,73).

* Ondas B + b: Media 55,32% (15,44 correspondiente a una paciente con

presiones negativas- 100%).

= Registro considerado dudoso:

* No hubieron ondas A ni a.

* Ondas B: Media 7,64% (7,3-15,61)

* Ondas B + b: Media 36,18% (15,9-56,34)

La decision de tratamiento final se instaur6 teniendo en cuenta sobre todo
la presencia y predominio de ondas vasogénicas, pero cuando el registro fue
dudoso se tuvo también en cuenta lo sugestivo del cuadro clinico-radiolégico del

paciente.

4.3.2 VARIACIONES EN LA ONDA DE PULSO. AMPLITUDES MINIMA

Y MAXIMA MANUAL.

En cuando a la onda de pulso se pudo observar cdmo su morfologia variaba
a medida que aparecian ascensos de presidn, signo de complianza alterada, pero

no registrado por ser un hallazgo cualitativo.

De forma manual también se pudieron obtener las amplitudes minimas y
maximas de la onda de pulso del registro (no obtenidas en el momento del

tratamiento).

125



-Entre los registros normales la amplitud varié entre 2,5 (1,1-4) y 5

mmHg (3-9) de media.

-En los registros patologicos se obtuvieron valores mas elevados con

amplitudes entre 3,3 (1,5-5) y 13,3 (6-33) de media.

-En los registros dudosos se obtuvieron amplitudes medias

parecidas a los normales: 2,3 (1,5-3) a 5,8 (3-8).

4.3.3 RESULTADO CLiNICO.

Se realiz6 un seguimiento postoperatorio inmediato, al mes, a los 3 meses y
después anual obteniendo datos acerca del resultado clinico derivado de dicha
intervencion. Los datos acerca de la evolucidn clinica se extrajeron a los 3- 6 meses

de seguimiento.
Estos resultados se clasificaron en:

1)Bueno, cuando el paciente mejor6 de forma significativa o quedd

asintomatico.

2) Intermedio, cuando se obtuvo una mejoria inicial pero posteriormente

preciso de revisiones valvulares multiples por recurrencia sintomatica.

3) Malo, cuando persistieron o empeoraron los sintomas a pesar del manejo

guiado por el registro de presion.

Los resultados obtenidos tras el manejo guiado por el andlisis cualitativo

manual, fueron los siguientes (Tabla 5):
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Normal Patologico Dudoso
6 (tratamiento previo)
Buena evolucion 7
5 (no tratamiento previo
Evolucién
1 4 4
intermedia
Mala evolucion 3 1

Tabla 5. Frecuencias de resultado clinico segiin resultado del registro.

De los 11 que presentaron un registro considerado normal:

¢ 3 tuvieron mala evolucion

e 7 tuvieron buena evolucién

¢ 1 tuvo evolucién intermedia.

De los 15 que tuvieron un registro patolégico.

De los 9 que previamente llevaban sistema de derivacidn de

LCR:

¢ 5 tuvieron buena evoluciéon

¢ 4 tuvieron evolucidon intermedia

Del que previamente habia recibido tratamiento endoscopico

* 1 present6 buena evolucion.

De los 5 que previamente no habian recibido tratamiento

derivativo.

¢ Todos tuvieron buena evolucion.
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En 5 el registro fue dudoso y la decision de manejo se tomo6 en funcion del

contexto del paciente. De ellos:

* 3 no recibieron tratamiento quirurgico. Resultado intermedio

* 2 recibieron tratamiento quirurgico. 1 con resultado malo y otro

con resultado intermedio

4.4 ANALISIS MATEMATICO DE REGISTROS DE PRESION.

PARAMETROS A DETERMINAR Y METODOLOGIA

Con el modelo matematico creado pudimos determinar de forma
cuantitativa varios parametros que han mostrado utilidad en articulos previos
junto al inicio de deteccion sistematica de ondas vasogénicas. Los parametros que

determinamos matematicamente fueron:

4.4.1 PIC MEDIA DE TODO EL REGISTRO

La PIC media se calcul6 como la suma de los valores de presién intracraneal
a lo largo de todo el registro, dividido entre el nimero total de muestras del

registro.

4.4.2 AMPLITUD DE ONDA MEDIA DE TODO EL REGISTRO

El valor de la amplitud media de la onda de pulso se calculé como el valor

promedio de las amplitudes de las ondas a lo largo de todo el registro.
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4.4.3 INDICE RAP BASAL Y TENDENCIA DE RAP DURANTE LOS

ASCENSOS PATOLOGICOS

El parametro RAP se calcul6 como se describe en el articulo de Weerakkody
(60). Esto es, como el indice de correlacién entre el valor de amplitud de onda
medio (calculado en ventanas de 6 segundos de duracion) y el valor de la presion
intracraneal media para cada intervalo de 6 segundos del registro. A continuacion,
se realizé el promedio de los indices de RAP obtenidos en ventanas de cuatro
minutos de duracidn, obteniéndose las graficas que aparecen en las Figuras 20 y

21.

4.4.4 HISTOGRAMAS DE INTERVALOS DE PRESIONES.

Los histogramas son una herramienta estadistica que, mediante una
representacion grafica de una variable en forma de diagramas de barras, donde la
superficie de cada barra es, de forma proporcional, la frecuencia con la que
aparecen los valores que toma la variable representada. En nuestro caso, los
histogramas se calcularon sobre los valores de presion intracraneal registrados.
Asi, el eje de abscisas de dichos histogramas indica los rangos de valores de PIC
que aparecieron a lo largo del registro de un determinado paciente (en rangos de
5mmHg), mientras que el eje de ordenadas representa el nimero de muestras total
en el registro que presentan los valores de PIC para cada uno de los rangos

indicados graficamente.
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4.4.5 IDENTIFICACION SISTEMATICA DE ONDAS A.

Las ondas A se detectaron mediante el calculo de espectrogramas sobre
ventanas de dos horas de duracion de los registros. A partir de ellos, se ha calcul6
el porcentaje de tiempo (sobre la duracién total del registro) en el que aparecian
valores de baja frecuencia (asociados a la forma tipica de “meseta” que caracteriza
a las ondas A, y cuyo ascenso de presion intracraneal es superior a 30mmHg e

inferior a 100mmHg (a partir de 100 mmHg se consider6 como artefactos).
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5 RESULTADOS
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5.1 CASOS CLINICOS ILUSTRATIVOS

Con el fin de mostrar el analisis que hemos aplicado a cada paciente se

exponen varios casos ilustrativos:

Caso 1.1 Registro considerado normal. Concordancia de todos los hallazgos.

Paciente de 32 afos de edad que consultaba por alteraciones de atencién y
memoria de meses de evolucion. No habia presentado cefaleas frecuentes ni crisis

comiciales. El fondo de ojo fue normal, asi como la exploracién neurolégica.

La RM revelaba un quiste aracnoideo parasagital izquierdo (Figura 25) que

no se habia modificado en los ultimos 6 afios.

Figura 25: Caso 1.1. La RM muestra un quiste aracnoideo parasagital izquierdo.

Dada la imposibilidad por estos datos de descartar que dicho quiste tuviese
repercusion sobre la presion intracraneal global se decidi6 realizarle una

monitorizaciéon de PIC.
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Figura 26: Caso 1.1. Registro normal

En el andlisis manual se observo ausencia de ondas vasogénicas A y B con
una presion casi constante en torno a 3-8 mmHg (Figura 26). Al observar la onda

de pulso predominaba el pico P1, con una amplitud de onda baja mantenida.

En cuanto a los datos cuantitativos, la PIC media obtenida fue de 4,53
mmHg y la distribucién de presiones en histograma mostraba un predominio de

presiones en torno a 0-5 mmHg (Figura 27).
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Figura 27. Caso 1.1. Histograma. Predominan presiones de 0-5 mmHg.

La amplitud de onda vari6 entre 1,1 y 5 mmHg (media de 5,9mmHg, incluye
artefactos) y cuando analizamos el indice RAP en una ventana concreta de tiempo

de 4 horas observamos una tendencia mantenida en torno a 0,3 (Figura 28).

RAPG6 de interes en ventanas de 4 minutos

T | T T T T T
\

0.6 | A A A

02f | | A | L vV WAV L (L \ 4

e

1

10 10.5 11 11.5 12 12.5 13 13.5
numero de ventana

Figura 28: Caso 1.1. RAP con tendencia en torno a 0,3
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Todo ello orientaba hacia un registro dentro de la normalidad y se pudo
tomar una decision guiada de no realizar tratamiento quirurgico sobre el quiste ni
implantar derivacion alguna. Al afio, la paciente habia presentado una mejoria

espontanea de sus sintomas.

Caso 3.1. Paciente mujer de 23 afios portadora de DVP desde el nacimiento
por una hidrocefalia posthemorragica. Consulté por clinica de cefalea y sincopes.
La exploracién neuroldgica y el fondo de ojo fueron normales y la imagen

mostraba unos ventriculos colapsados sin cambios respecto a controles previos

(Figura 29).

Figura 29: Caso 3.1. RM: Ventriculos colapsados

Se decidi6 por tanto monitorizar la presion. En el andlisis cualitativo de su
registro se observaron presiones basales elevadas, elevada amplitud de onda y
trenes de ondas B de alta amplitud frecuentes, incluso se pudo identificar la

presencia de ondas A (Figura 30 y 31).
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'Figura 31: Caso 3.1. Registro de PIC: Fragmento con A, con trenes de B superpuestas.

Los parametros que se obtuvieron de forma cuantitativa fueron:

Una PIC media de 19,38 mmHg, con una distribucién en rangos de presiones

que predominé en torno a 10-20 mmHg (Figura 32).
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Figura 32: Caso 3.1. Histograma: Predominio de presiones en torno a 10-20 mmHg.

La amplitud de onda minima fue de 4 y maxima de 12 mmHg (media con
artefactos 9.63 mmHg) y cuando se aplicé el analisis de RAP a un fragmento
representativo de tiempo se observd una tendencia a una RAP mantenida basal en

torno a 0,5-0,6 que llegaba a 0,9 en los periodos de ondas A y B (Figura 33).
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RAP en ventanas de 4 minutos

T T L L

0.9} N

0.8 4

0.7 4

0.5 4

0.4 4

r r r

29 29.5 30 30.5 31
tiempo (horas)

Figura 33: Caso 3.1. Fragmento de RAP (abajo) respecto de registro de PIC (arriba) en misma
ventana de tiempo. RAP basal de 0,5-0,6 con ascensos de 0,9.

Cas08.1,8.2y8.3

Es el tipico caso de HTIC idiopatica que representa dudas en el manejo
cuando los sintomas persisten o recidivan tras implantacién de derivacién. Es uno
de nuestros ejemplos que han precisado monitorizaciones repetidas (3 veces) con

diferentes resultados, uno considerado normal, otro dudoso y otro patolégico.

Se trata de una paciente de 27 afios de edad con HTIC idiopatica tratada
inicialmente con DLP y posteriormente con DVP por problemas mecanicos del

shunt previo.

La paciente aquejaba cefalea continua, focalidad consistente en hemiparesia
derecha en los periodos de exacerbacion del dolor y alteraciones visuales

campimétricas no demostradas objetivamente. El fondo de ojo variaba desde
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normal a leve edema papilar. Presentaba recurrentes visitas a urgencias por este

motivo.

Desde el punto de vista de la imagen no se obtenian datos de posible
malfuncidén valvular y no presentaba cambios en el TAC como era de esperar dada

la etiologia de su trastorno. Se descart6 estenosis de senos venosos significativas.

El primer registro mostr6 ausencia de ondas A y B, con una forma
sinusoidal de la curva que ocupaba el 36% del registro, una PIC estable cuya media
fue de 6,18 mmHg, una amplitud de la onda de pulso entre 2 y 5,5 mmHg (5,5
mmHg, con artefacto), y una RAP entre 0,2 y 0,65. Estos hallazgos llevaron a
decidir la no indicacién de tratamiento quirurgico, con mala evolucién, ya que los

sintomas permanecieron posteriormente.

El segundo registro fue dudoso con presiones bajas mantenidas
(<10mmHg) pero frecuentes periodos de ondas tipo B con forma de rampa tipica

(37% del registro) (Figura 34)
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Figura 34: Caso 8.2. Registro de presion. Curva sinusoidal con ondas b con morfologia en
rampa.

La presion media fue de 8,85 mmHg, la amplitud de onda fue de 1,5 a 3
mmHg (media con artefactos 4,33 mmHg), y RAP apenas varié manteniendo una
tendencia en torno a 0,3. Estos hallazgos, de valores limite y contradictorios entre
si llevaron a indicar el registro como dudoso, pero dado lo sugestivo de sus
sintomas y su caracter incapacitante se optd por cambiar la derivacion y colocar un

DRS.

El tercer registro fue el mas patoldgico de todos ellos, pero también con

valores limite (Figura 35).
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Figura 35: Caso 8.3. Registro de presion con trenes de ondas B.

Presentd ondas B de alta amplitud en el 17,72% del registro y si tenemos en

cuenta la suma de ondas B de alta amplitud con las de baja amplitud éstas

ocuparon el 58,56% del registro.

La PIC media fue de 10,16 mmHg, con las presiones mas frecuentes en el

intervalo de 5-10 mmHg (Figura 36).
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Figura 36: Caso 8.3. Histograma. Predominio de presiones en 5-10 mmHg.
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Las amplitudes de onda variaron entre 2,5 y 6 mmHg (media con artefacto
6,54 mmHg) y la tendencia del indice RAP fue entre 0,4 y 0,8 en un fragmento

representativo (Figura 37).

Al conjugar estos hallazgos con la sintomatologia de la paciente se decidio
sustituir la DVP por sospecha de colapso ventricular y disfuncién parcial por una

DLP.
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Figura 37: Caso 8.3. Fragmento de RAP (abajo) respecto de registro de PIC (arriba) en misma
ventana de tiempo. RAP oscila entre 0,4y 0,8
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Paciente 16.1y 16.2

Es un paciente de 6 meses que acudié en diferentes ocasiones por

traumatismo craneoencefalico de presumible causa no accidental.

En el momento de la primera valoracidon el paciente se presentd con 2
colecciones subdurales sugestivas de hematomas crénicos en evolucion con una
posible atrofia cerebral asociada (Figura 38), lo que junto a un deterioro clinico
moderado llevd a la evacuacion de los mismos. Los débitos en las primeras 24
horas fueron elevados sugiriendo una comunicacion con el espacio subaracnoideo,

por lo que se retird entonces.
El postoperatorio inicial transcurrié sin incidencias.

Posteriormente el paciente acudié por pseudomeningoceles en sendos
agujeros de trépano previos sin traduccion sintomatica aparte de la secuelas que

ya presentaba (ceguera, hipotonia axial, desconexidn, epilepsia..)

Figura 38: Caso 16.1. RM: Hematomas subdurales

cronicos y presumible atrofia cerebral.
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Al no presentar sintomas y apenas cambios en la imagen cerebral
postoperatoria, se sospech6 una hidrocefalia externa con aumento de la PIC versus
atrofia cerebral con psuedomeningoceles resultantes de un simple defecto de

sellado.

El registro de presion mostr6 ondas A y B frecuentes (10,8% de ondas A,

12% de ondas By 100% de ondas B + b) y de alta amplitud (Figura 39).

mankg
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Figura 39: Caso 16.1. Registro de presion con ondas a y B de alta amplitud.

<

La PIC media fue de 9,45 mmHg, con predominio de presiones entre 15y 20

mmHg (Figura 40).
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Figura 40: Caso 16.1. Histograma. Predominio de presiones en torno a 15-20 mmHg.
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La amplitud de pulso oscil6 entre 1,5 y 6 mmHg con una media con
artefactos de 7,48 mmHg. RAP tuvo una tendencia casi mantenida entre 0,6 y 0,8

(Figura 41).
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Figura 41: Caso 16.1. RAP mantenida entre 0,6 y 0,8.

Paciente 11.1

Varon de 16 meses con retraso psicomotor y ventriculomegalia leve-

moderada (Figura 42). Asociaba también vémitos frecuentes e irritabilidad.

Figura 42: Caso 11.1. Ventricuomegalia leve
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La resonancia no mostraba signos de obstruccion al paso del liquido ni el

paciente tenias causas predisponentes para el desarrollo de hidrocefalia.

Se decidi6 monitorizar su presion intracraneal que mostrd: 11,69% de
ondas A, con ondas B de alta amplitud en el 21,73% del registro, que ocupaban el
49,15% del registro si se asociaban a las B de baja amplitud. Sélo por esto ya se
considero el registro patoldgico, y se propuso el tratamiento quirurgico (Figura

43), pero los padres prefirieron esperar y ver dada la ausencia de otros sintomas.
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Figura 43: Caso 11.1. Registro de presion. Ondas B de alta amplitud frecuentes.

Los datos cuantitativos obtenidos fueron: PIC media de 13,3 mmHg. La

distribucion de presiones predomind entre 5 y 15 mmHg (Figura 44).
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Figura 44: Presiones predominan entre 5-15 mmHg

Las amplitudes de pulso oscilaron entre 4 y 8 mmHg (media con artefactos
de 8,97 mmHg), con una RAP basal en torno a 0,2-0,3 que ascendia a 0,7-0,8 en los

periodos de ondas vasogénicas (Figura 45).
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Figura 45: Caso 11.1. RAP variable entre 0,2y 0,8
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5.2 DETECCION SISTEMATICA DE ONDAS

Con la metodologia descrita para la deteccion de ondas, con unos umbrales
de intensidad y frecuencia previamente definidos asi como presencia de meseta se
consiguieron detectar la presencia de ondas A o a. Y al generalizar dicho hallazgo a
las demas muestras del registro vemos que se correlacionaba el porcentaje de

aparicion del registro sistematico con el manual previamente realizado. (Tabla 6).

Tabla 6: Identificacion manual y procesado de ondas A

PACIENTE MANUAL % PROCESADO %
1.1 0 0
2.1 0 1.4
3.1 9 7.54
4.1 15.96 16.32
5.1 0 0.31
6.1 1.36 1.78
7.1 9 8.0745
8.1 0 0
9.1 0 0
10.1 0 0
12.3 5.64 4.76
16.1 10.98 8.93
20.1 17.30 7.141
221 0 0.29

No sucedid lo mismo con las ondas B, mas sensibles a los artefactos pero en

proceso de estudio.

1 Se obtiene menor % en el procesado debido a que el umbral de amplitud minimo
asumido es 30. En este caso aparecen ondas a con meseta que no llegan a dicho
umbral por lo que éste se podria redefinir.
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5.2.15.2.1 RELACION ENTRE DATOS DEMOGRAFICOS Y

RESULTADOS DEL REGISTRO

En un primer paso se compararon de forma individual los datos
demograficos de edad, sexo, derivacién previa o no, tiempo de la derivacion y
duracion del registro con el resultado del registro previamente clasificado como
Normal, Patolégico o Dudoso en funcién del andlisis inicial del clinico en el

momento de la atencion del paciente.

Comparamos los datos edad (afios), tiempo desde la implantacién de la
derivacion (afios) y duracion del registro (horas) con los resultados de los
registros con un test paramétrico tipo ANOVA. Ello revelé que no habia diferencias
entre las medias de cada uno de estos factores demograficos y los resultados del

registro (p = 0,66, 0,38 y 0,64 respectivamente). (Anexo 2)

También se relaciono6 el sexo con el resultado del registro mediante un test
exacto de Fisher para variables cualitativas. Se comprobd que la distribucion por
sexos no era significativamente diferente segun el resultado obtenido del registro

(prueba exacta de Fisher con p=0,61) (Anexo 3).

Tampoco hubo diferencias entre la distribucién de sintomas y el resultado

de la monitorizacion:

- No hubo diferencias cuando analizamos esta variable incluyendo todas las

categorias de la tabla de datos demograficos (prueba exacta de Fisher con p = 0,58)

- Tampoco hubo diferencias cuando agrupamos los sintomas en 3 categorias

(prueba exacta de Fisher con p= 0,44) (Anexo 4):

a.- Cefalea, incluye irritabilidad
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b.- Sintomas cognitivos o cronicos, incluye alteraciones de atencion,

retraso psicomotor y macrocefalia.
c.- Asintomaticos, incluye los pacientes con pseudomeningocele.

Otra variable que se comparé fue la presencia de DVP previa no obteniendo

asociacion con el resultado del registro (test de Fisher con p=0,29) (Anexo 5).

Al comparar el resultado de la monitorizacién con el resultado clinico
obtenido (Bueno, Malo o Intermedio) tampoco encontramos correlacion (prueba
exacta de Fisher, p=0,68) (Anexo 6). Aunque encontramos una tendencia a buena
evolucion (12 pacientes) cuando el registro es patologico (15 pacientes), esto no
fue estadisticamente significativo. Si este analisis lo repetimos con la variable
resultado dicotomizada en Normal (incluye a los normales + los dudosos no
tratados quirurgicamente) versus Patoldgico (incluye a los patologicos + los
dudosos tratados quirurgicamente) tampoco encontramos asociacion entre las

variables demograficas y el resultado del registro.

5.2.2 RELACION ENTRE DATOS CUALITATIVOS Y RESULTADOS DEL

REGISTRO

Al estudiar la correlacion existente entre la presencia de ondas A + a
(entendidas como el porcentaje de tiempo que ocupa la suma de ondas Ay a
dentro de todo el registro tras retirar los periodos de artefacto) y el resultado de la
monitorizacion (normal, patoldgica o dudosa) encontramos una correlacion
significativa entre ambas variables (prueba de Kruskal Wallis para muestras

independientes con p = 0.004) (Anexo 7).

Lo mismo sucede al evaluar la correlacién entre la media de tiempo que
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ocupan las ondas B en el registro y el resultado de la monitorizacion. Existe entre
ambas una fuerte correlacion (prueba de Kruskal Wallis, p=0.002) (Anexo 8).
Dicha relacion también se cumple con las ondas b (prueba de Kruskal Wallis,

p=0.018) (Anexo 9).

Y de igual manera ocurre cuando relacionamos la suma de B + b con el
resultado del registro obteniendo una fuerte correlacion (Prueba de Kruskal Wallis

para muestras independientes con p=0.001) (Anexo 10).

5.2.3 RELACION ENTRE DATOS CUANTITATIVOS Y RESULTADOS DEL

REGISTRO

De nuevo comparamos todos los datos cuantitativos obtenidos con nuestro
analisis matematico con la variable resultado del registro con el fin de observar si

la relacién entre ambos era significativa. Y obtuvimos los siguientes hallazgos:

La PIC media mostr6 una fuerte relacion con el resultado de la

monitorizacion (prueba de ANOVA, p=0.001) (Anexo 11).

De los resultados obtenidos de las amplitudes de pulso observamos
diferentes resultados: La prueba para contraste de medias de tres o mas grupos
ANOVA mostré una relacion significativa entre la amplitud maxima y el resultado
de la monitorizacion (p=0.004) mientras que las variables amplitud minima y
amplitud media no alcanzaron el umbral de significacion estadistica del 5%

(p=0.062 y 0.058 respectivamente) (Anexo 12).

Para analizar la relacion entre la distribucion de presiones con el resultado,
dividimos la primera en: % de tiempo de registro > 10 mmHg, % de tiempo de

registro > 15 mmHg y % de tiempo de registro > 20 mmHg y relacionamos cada
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umbral considerado de presiéon media de forma independiente con el resultado del
registro. Con ello vimos que existia una relacion significativa entre las presiones
por encima de los diferentes grupos de presion (test ANOVA, p=0.001, 0.004 y
0.041 respectivamente en los diferentes umbrales) respecto del resultado del

registro (Anexo 13).

Al comparar el indice RAP basal y el indice RAP durante los ascensos de
presion en ondas, observamos que ambos se correlacionan fuertemente con el

resultado obtenido del registro (ANOVA, con p=0.001 en ambos casos) (Anexo 14).

En resumen, observamos que todas las variables cualitativas vy
cuantivativas, excepto la amplitud de la onda de pulso minima y media se
relacionaron con el registro previamente clasificado en normal, patolégico o

dudoso, alcanzando la significacion estadistica.

5.3 ANALISIS MULTIVARIANTE

Para realizar el analisis multivariante evaluamos en primer lugar la
presencia de colinealidad entre las variables predictoras que conforman la
cuantificacion del registro y encontramos una asociacion significativa entre ellas
de acuerdo a las correlaciones bivariadas (Anexo 15). Por este motivo evaluamos
como variables prondsticas para el modelo por un lado la presencia de ondas B/b
en al menos el 50% del registro, y por otro la amplitud maxima de la onda, ya que
no mostraba una dependencia condicional con el resultado del tiempo de
presencia de ondas B. Se disefié un modelo multivariante por introduccién debido
al limitado nimero de variables del modelo en relacion a la fuerte interacciéon que

se habia detectado entre ellas.
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Cuando analizamos estas variables dentro del modelo de regresion logistica
encontramos que el modelo result6 estadisticamente significativo (Anexo 15) con
un valor de R cuadrado de Nagelkerke cercana a 0,7. De manera adicional se evalué
el ajuste a la normalidad de los residuos no tipificados mediante la prueba de
Kolmogorov-Smirnov (p=0,379 lo que permite afirmar que existe una distribucion
normal). Todas estas determinaciones se hicieron respecto al desenlace
dicotémico registro normal frente a patolégico como ya habia realizado en los
analisis previos, quedando los dudosos englobados dentro de normal o patolégico

segln se hubiesen manejado sin cirugia o con cirugia, respectivamente.

Con todas estas consideraciones encontramos que la amplitud maxima se
tradujo en un exponente de beta equivalente de la odds ratio de 1,73 mientras que
la presencia de ondas Bb en la mitad del trazado ofrece un valor de odds ratio
superior a 17: esta fuerte asociacidn se relaciona por un lado con el interés del
modelo en detectar elementos especificos que permitan establecer un diagrama de
decision preciso, pero al mismo tiempo dada la magnitud del factor traducen la
persistencia de colinealidad que no puede resolverse con analisis estratificados
independientes respecto del factor de estudio debido a que se trata de una muestra
poco numerosa, lo cual representa una limitacion estadistica del presente estudio

en términos de error beta tipo Il o falta de potencia.

5.4 DIAGRAMA DE FLUJO. ARBOL DE DECISIONES.

Basandonos en que cada variable cuali o cuantitativa analizada de forma
aislada (excepto la amplitud minima y media) presentaba una fuerte correlacion
con el resultado del registro, exceptuando las varibales AMP media y minima,

creamos un arbol de decisiones que tuviera en cuenta todos los parametros
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influyentes con el objetivo de tomar una decision lo mas exhaustiva posible con los
datos conocidos hasta la actualidad. Dicho arbol se cumple de forma fidedigna en

nuestra serie de pacientes.

En éste se aplica en primer lugar el analisis cualitativo de ondas y
posteriormente el andlisis sistematico del resto de parametros. Vemos, por
ejemplo que si s6lo aplicasemos el analisis cualitativo de ondas 3 registros serian
erroneamente clasificados como normales y si ademas tuviésemos en cuenta la PIC
2 registros serian falsos negativos también. Asi, vemos que los parametros de
analisis incorporados mas recientemente en relacién a la amplitud de onda
(amplitud de la onda de pulso y RAP) aumenta la sensibilidad en registros que, de

otro modo serian probablemente considerados dudosos o normales (Figura 46).
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FIgura 46: Arbol de decisién
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6 DISCUSION
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La hidrocefalia es una alteracién en la produccidn, circulaciéon o absorcion
del liquido cefalorraquideo que bafa al cerebro y médula espinal que condiciona
un aumento de tamafo de los ventriculos cerebrales y/o un aumento de la presion
intracraneal. Varios intentos de conseguir una definicion precisa de esta

enfermedad se han realizado (2, 28, 48, 63).

Desde el punto de vista fisiopatologico, la hidrocefalia conlleva un aumento
de volumen que inicialmente se compensa por la autorregulacion cerebral, que
consiste en una vasoconstriccion o vasodilatacién cerebral con el objeto de
mantener la presion constante. Cuando la enfermedad avanza, la autorregulacion
cerebral no es capaz de compensar estas variaciones y se produce una situacion de
baja complianza cerebral donde la capacidad de adaptacion de la presiéon
intracraneal en funcién de pequefios aumentos de volumen esta alterada (edema
cerebral, hidrocefalia, tumores...). Finalmente se produce un aumento sostenido o
intermitente de la presion intracraneal que condiciona una disfuncién cerebral que
se traduce en una alteracion cognitiva, conductual y fisica (por la propia HTIC,
induccién de gliosis periventricular y atrofia cerebral secundaria, distorsion
anatomica, hipoxia cerebral...). Estos cambios son reflejado en la curva de presion-

volumen (60).

La hidrocefalia es un problema frecuente especialmente en el nifio, que
aparece en hasta 1/1000 recién nacidos vivos y conlleva gran atencion asistencial,
costes y repercusion en la calidad de vida (28). Su tratamiento es el que mas vidas
ha salvado en la historia de la neurocirugia, y su manejo para conseguir la mejor
calidad de vida posible es complejo. Pero a pesar de la magnitud de este problema

la literatura en torno al manejo de la hidrocefalia en el nifio es mucho menos
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prolifica respecto a los adultos, el nivel de evidencia de las recomendaciones es
bajo y las series son pequenas. Por ello, entre otras razones consideramos
importante ampliar la investigacion en la hidrocefalia infantil, de ahi que nuestra
poblacién de interés elegida sea la pediatrica. Se incluy6 también adultos jovenes
cuando presentaron patologia del LCR semejante a la del nifio o derivaciones desde

la infancia o de larga evolucion.

Nuestra serie consta de una muestra de 23 pacientes, a los que se le han
realizado 32 monitorizaciones de PIC, formada por nifios y adultos jovenes. En
ningun caso se han incluido pacientes neurocriticos ni hidrocefalias del adulto. Al
revisar la literatura se observa que las series compuestas por nifios y adolescentes
a los que se les monitoriza la PIC son escasas y mucho mas cortas que las
publicadas en adultos. Las series mas largas encontradas en la historia de la
monitorizacion continua de la PIC son la serie de Fouyas en 1996 que incluye a 42
nifios, Di Rocco en 2004 incluye a 70 nifios con quistes aracnoideos sin especificar
qué rangos de edad admite, Whittle en 1995 incluye a 41 nifios de hasta 15 afios y
Eide en 2002 incluye a 33 nifios (13, 20, 23, 62). En ninguna de estas series se
aplicé un analisis matematico que incluyera todos los parametros conocidos que se
pueden evaluar en el registro que indican una complianza cerebral alterada, sino
que se aplico el analisis de parametros de forma aislada o combinando escasos

parametros.

La importancia de incluir series pediatricas en la literatura radica en que a
estas edades las causas, la presentacion sintomatica, la fisiologia del liquido y
autorregulacion cerebral, las peculiaridades encontradas en los registros, los

umbrales de normalidad y los resultados o consecuencias de la hidrocefalia son
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diferentes, por lo que no se deben simplemente extrapolar de los resultados

obtenidos en adultos.

La fisiologia del liquido es cambiante segin la edad y difiere de la de los
adultos sobre todo en lactantes. En los lactantes la presién intracraneal normal es
menor que la de los adultos aunque desafortunadamente no disponemos de tablas
validadas de normalidad. Minns realizd un intento de definir los limites de la
normalidad, pero varios autores posteriores como Di Rocco o Fouyas estan en
desacuerdo y utilizan limites préoximos a los de los adultos a partir de un afio (23,
35, 57). En nifios mayores los umbrales de presion normales estan aiin menos
claros y segun los diferentes autores se consideraran los mismos umbrales que en
adultos o umbrales menores, pero el nivel de evidencia sigue tan sélo la opinion de
expertos. Ademas en los lactantes, las suturas y fontanelas abiertas permiten una
mejor compensacion de la disfuncion del liquido gracias a la expansion craneal lo
que se traduce en una mayor complianza cerebral y las vias de absorcidon de
liquido son diferentes en el cerebro inmaduro (44) lo que traduce diferentes
formas de expresion de la hidrocefalia y respuesta al shunt en los neonatos y

lactantes.

Las causas de la hidrocefalia en el nifio son multiples y difieren de las de los
adultos (28). En nifios encontraremos hemorragias de la prematuridad en vez de
hemorragias subaracnoideas aneurismaticas; la hidrocefalia idiopatica del lactante
asi como la hipertension intracraneal idiopatica se consideran un continuo
respecto de la hidrocefalia del adulto, pero su presentacion (en forma de
macrocefalia, retraso psicomotor, irritabilidad o cefalea), factores predisponentes

(HTIC idiopatica en nifios no se asocia a obesidad y se asocia a otras condiciones
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sistémicas con mas frecuencia que en adultos(34)) y consecuencias son diferentes
a las de los adultos (demencia progresiva); la mayoria de quistes aracnoideos
sintomaticos se presentan en la edad escolar (36); los problemas de HTIC
asociadas a craneosinostosis y su manejo es casi exclusivo de nifios pequefios (57);
la presencia de ventriculomegalias de origen incierto se pueden asimilar a la
entidad llamada LOVA (Long Standing Ventriculomegaly of the Adult) en adultos
pero de nuevo su presentacion y consecuencias son diferentes (23); y los
problemas del shunt representan especial dificultad de manejo si el shunt se ha

implantado en la edad perinatal (52).

Nuestra serie abarco esas causas cuando plantearon dudas diagnésticas y
requieron monitorizacion de PIC. Hubo 3 hidrocefalias posthemorragicas
asociadas a la prematuridad que como se sabe es la causa mas frecuente de
hidrocefalia en los paises desarrollados, y probablemente esta en aumento debido
a la mayor supervivencia conseguida en los pacientes prematuros (28); también
hubo 2 casos de hidrocefalias postinfecciosas, causa mas frecuente en paises
subdesarrollados pero también presente en los desarrollados (28); y 1
inflamatoria adquirida postoperatoria presumiblemente por hemorragia o
respuesta inflamatoria a la manipulacidon quirtrgica. 1 paciente tenia hidrocefalia
congénita cuya causa posteriormente se identificd que era una estenosis de senos
venosos intracraneales que segun Rekate ésta es uno de las circunstancias que
evolucionan a la NVH con diagnéstico dificil y consecuencias desastrosas en caso
de fallo valvular (51). 1 paciente se incluy6é por ventriculomegalia de origen
incierto estando poco sintomatica, lo cual se habria considerado como hidrocefalia
detenida afios atrds y no se habria tratado con el consiguiente riesgo de dafio
neuroldgico (23, 62). 3 pacientes consultaron por macrocefalia diagnosticandose
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de hidrocefalia del lactante, atribuible a alteracion de las vias alternativas de paso
de LCR predominantes a esta edad tal como describid Oi (44) con escasos sintomas
o sintomas inespecificos y s6lo tras monitorizaciéon de presién intracraneal se
pudo determinar su posible repercusién en la complianza cerebral pudiendo
decidir si requerian tratamiento. Hubo 3 quistes aracnoideos cuya toma de
decisiones se consideraba dificil por presentar sintomas inespecificos que
precisaron de monitorizacién de presion. Hubo tres estenosis de acueducto en
pacientes adolescentes o adultos jévenes previamente tratados con derivaciéon con
sospecha de malfuncion de la misma. Hubo una paciente con HTIC idiopatica
previamente tratada, cuyo manejo suele ser dificil como se comenta en la literatura
en caso de persistencia de sintomas tras tratamiento (26). También hubo una
craneosinostosis no tratada con retraso psicomotor, y un Chiari tipo [ portadora de
derivacion de dificil manejo con sintomas inespecificos. Todas estas causas se han
revisado como posibles indicaciones de monitorizaciéon en nifios (23). De los 7
pacientes adultos incluidos, a 6 se les indic6 monitorizacion de presién por
sospecha de disfuncién valvular en valvulas implantadas varios afios atras (1 con
SVS por hidrocefalia posthemorragica, 1 por estenosis de acueducto refractaria a
tratamiento con ETV y posterior shunt, 1 por HTIC idiopatica, 1 por CS con
presumible independencia del shunt, 1 por Chiari tipo 1 con franca inestabilidad a
la marcha y cefalea inespecifica y 1 por estenosis de acueducto con derivacion

implantada en edad perinatal) de ahi su similitud con la muestra pediatrica.

Los pacientes incluidos portadores de valvula fueron mas de la mitad de la
serie (12/23), lo que refleja la dificultad frecuente en el diagndstico y manejo que
este problema representa. Prueba de ello es que todos los que requirieron
monitorizaciones repetidas, que fueron 3, de los cuales 2 precisaron hasta 3
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monitorizaciones (en unas ocasiones fueron patolégicas y en otras no), fueron
pacientes que previamente ya se habian tratado con shunt. En caso de sintomas
inespecificos y radiologia no sugestiva de disfunciéon valvular es fundamental
asegurar o excluir que éstos se deban al shunt, para lo cual hoy en dia la prueba
diagnostica mas exhaustiva y fiable es el registro continuo de la PIC. Y la
realizacion de una monitorizacion de PIC es mas facil y conlleva muchos menos

riesgos que el tratamiento empirico de un eventual fallo valvular (23, 26, 55, 57).

La forma de presentacion también diferirda en nifios. Aparte de los
hallazgos objetivos de macrocefalia, fontanela abombada, retraso psicomotor
evidente, vomitos, edema de papila o paresia de VI pc; los nifios pueden presentar
sintomas mas subjetivos como son la cefalea o las alteraciones visuales y cuando
son pequenos lo expresaran peor que los adultos, por lo que es muy importante
una historia detallada junto con sus cuidadores preguntando explicitamente acerca
de esta posibilidad (absentismo escolar, dificultades visuales, incapacidad para el
juego, astenia, rechazo de la comida...). En nuestra serie el sintoma mas frecuente
fue la cefalea que motivdo 15 de los 31 registros, pero también encontramos
sintomas tipicos de lactantes y nifios pequefios (2 macrocefalias, 2 pacientes con
irritabilidad) o de nifios de cualquier edad (retraso psicomotor). Algunos sintomas
como las alteraciones visuales o cognitivos sutiles no se vieron en pacientes

pequefios, aparentemente asintomaticos, dado que pueden no saber expresarlos.

Los hallazgos encontrados en los registros en nifios tienen en comun con
los registros obtenidos en adultos que la presencia de ondas A y By las variaciones
en la amplitud de onda son un indicador de complianza y autorregulacion cerebral

alterada (13, 60). Pero se han postulado algunas diferencias que evaluamos en
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nuestra muestra:

1) en lactantes con fontanelas abiertas se ha postulado que no aparecen
ondas A (32). Esto difiere con uno de nuestros pacientes de 6 meses de edad con
hidrocefalia postraumatica y pseudomeningocele por trauma no accidental en el

que se pudieron identificar ondas A de elevada amplitud (hasta 120 mmHg).

2) En nifios el analisis de estas ondas es mas dificultoso por la l6gica mayor
presencia de artefactos debida a la ausencia de colaboracion (esta variable no fue

analizada).

3) las presiones medias pueden ser inferiores (analizado en el fragmento

dedicado a la PIC media).

También son diferentes las consecuencias de hidrocefalias no tratadas o

tratadas inadecuadamente durante la infancia.

A corto o medio plazo la ausencia de tratamiento puede llevar a retraso
cognitivo o limitaciones fisicas incapacitantes que pueden ser irreversibles si se
deja evolucionar y que producen una incapacidad funcional en los primeros afios
de vida que son fundamentales para el desarrollo personal de estos pacientes (en
nuestra muestra hubo un paciente de 16 meses con registro patolégico a cuyo
tratamiento se negaron los padres; este paciente consultaba por y continua

presentando retraso psicomotor) e incluso puede llevar a la muerte.

A largo plazo las hidrocefalia tratadas también origina problemas
especificos. El mas importante, cronico y de manejo mas dificil es la cefalea
cronica, sintoma mas frecuente con diferencia en nuestros pacientes presente en
13 de los 31 registros. Otros problemas son los derivados de las valvulas de

derivacion que consisten en posibles obstrucciones, infecciones, roturas,
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migraciones o drenaje inadecuado por exceso o por defecto.

Incluso las hidrocefalias tratadas pueden conllevar una alteracién en la
calidad de vida que se mantiene incluso en la edad adulta (28). La escala validada
para medir este impacto en la calidad de vida en nifios es la llamada Hydrocephalus
Outcome Questionnaire (29), en nuestro estudio, al ser retrospectivo no se ha
aplicado ninguna escala validada de resultado sino la variable evolucion Buena (si
mejoraron o desaparecieron los sintomas), Mala (si persistieron los sintomas) o
Intermedia (si presentaron mejoria inicial con posterior empeoramiento o

revisiones valvulares posteriores) a 3-6 meses.

Con el tiempo el tratamiento ha evolucionado de forma que se han
perfeccionado el instrumental y elementos de visualizacién en las técnicas
endoscopicas y las valvulas programables se han perfeccionado con el objetivo de
adecuar el volumen de drenaje a las necesidades del paciente. El tipo de
tratamiento realizado segun el contexto del registro y el paciente no ha sido

evaluado en este estudio.

La hidrocefalia infantil es un problema ain hoy no resuelto, con
diagnosticos y tratamientos no adecuados en muchos casos, que llevan a la

persistente discapacidad en muchos de estos pacientes..

El diagnéstico por imagen también es un tema no resuelto. En la mayoria
de ocasiones, consigue dar una estimacion acerca del estado de la dinamica del
LCR: por dilataciéon de la talla ventricular con o sin edema transependimario,
problemas obstructivos del liquido cefalorraquideo, posibles causas de origen de la
hidrocefalia, o estimacion de la presion intracraneal por métodos no invasivos

(Doppler Transcraneal). Sin embargo muchas veces, éste diagndstico queda
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incompleto: repercusién de quistes aracnoideos, HTIC benigna que no asocia
dilatacion ventricular, ventriculomegalias de larga evolucion, diferenciacion de la
hidrocefalia normotensiva respecto a la hidrocefalia ex vacuo, ventriculos

colapsados en hidrocefalias tratadas en la infancia precoz... (23, 55, 57).

Hasta la generalizacion de sistemas seguros y fiables de monitorizacion
continua de presion el tratamiento de estos pacientes muchas veces caia en un
manejo relativamente empirico. Si los pacientes mejoraban tras derivacion
simplemente era porque la necesitaban, pero muchos no obtenian mejoria
habiéndose sometido a unos riesgos innecesarios propios de una ventriculostomia

o valvula de derivacion.

La generalizacién del uso de la monitorizacion de presion, ha permitido
que el manejo sea individualizado y guiado por un sistema que mide realmente el
estado de complianza cerebral, la tolerancia del cerebro para adaptarse a cambios
de presion y por tanto el riesgo de disfuncion neuroldgica secundario si no se
instaura un tratamiento adecuado. Por ello es nuestra practica habitual que en los
pacientes que se presentan con un cuadro dudoso de posible trastorno de la
dinamica de liquido cefalorraquideo que no se puede determinar por la clinica y la
imagen se indique y realice un registro de presion intracraneal, procedimiento util

y seguro.

Respecto a las monitorizaciones de presion realizadas en nuestra muestra,

debemos tener en cuenta varias consideraciones metodolégicas: el tipo de sensor

utilizado y su localizacion.

El sensor utilizado de forma universal en nuestra serie fue el microsensor

de Codman de fibra 6ptica, cuya seguridad y fiabilidad ha sido evaluada por Di
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Rocco (57). El sensor acoplado a fluidos se ha descartado directamente por las
complicaciones que implica por su implantacién (tasa de infeccion y hemorragia de

aproximadamente un 5%).

Respecto a la localizacion, aunque este sensor esta disefiado para
implantarse intraparenquimatoso se ha preferido utilizar el espacio epidural para
medicion con el objetivo de minimizar en lo posible los riesgos. Con ello, nuestra
tasa de complicaciones ha sido de 0%, lo que esta en concordancia con la literatura
(27) pero a cambio de eso se han asumido algunos inconvenientes ya definidos que
son: 1) la presién basal obtenida esta constantemente aumentada unos 11 mmHg
(43) y 2) no esta disefiados para esta localizacion y tienen una forma cilindrica lo
que implica la posibilidad de movilizacion accidental del sensor hacia otra
superficie diferente de la dural (6sea o atmosférica); Poca intenta evitarlo usando
sensores con base plana para (43). Este problema de posible movilizacién fue
sospechado en unos de nuestros pacientes y requirio el recambio del sensor para
evitar posibles dudas o artefactos sin que ello conllevara morbilidad alguna. Su uso
en localizaciéon intraparenquimatosa seria ideal, pero su tasa de complicaciones
tampoco es desdefiable para la realizacién de una prueba con fines meramente
diagnosticos (57). A pesar de la sobreestimacion de la PIC absoluta que conllevan
los sensores epidurales, los parametros de mayor interés a evaluar que son la
amplitud de onda y la presencia de ondas vasogénicas de Lundberg A y B que

permanecen sin cambios por lo que se puede seguir recomendando su uso (43, 46).

El analisis del registro de presion, en muchas ocasiones es complejo por

varias razones:

a. Requiere la experiencia del clinico.
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b. Los umbrales de normalidad de los parametros analizados no estan bien

establecidos, menos datos existen auin en nifios.

c. Es fundamental identificar y cuantificar la presencia y duracion de ondas
vasogénicas Ay B, pero esta identificacion es subjetiva y por tanto esta sujeta a una

variabilidad intra e interobservador.

d. Se han descrito multiples parametros de significacién que derivan de un
procesado matematico, que se han de determinar y correlacionar entre si y con el
contexto clinico de cada paciente para obtener un diagnoéstico lo mas exhaustivo

posible. Estos son:

- PIC media

- Distribucion de rangos de presiones durante el registro

- Ondas vasogénicas y cuantificacion de ocupacion en el registro

- Amplitud y morfologia de la onda de pulso aislada

- Relacion entre la amplitud de onda y la PIC media.

Debido a las limitaciones de los puntos a., b. y c., ningin parametro por si
solo (excepto la presencia de ondas A) puede determinar, sino orientar hacia el
estado de complianza cerebral del paciente y por tanto acerca de su necesidad de

tratamiento.

Por dicho motivo, cuantos mas parametros tengamos para evaluar los
registros, lo mas légico es pensar que mas exacta sera su interpretacion. Con el
objetivo de comprobar esta afirmaciéon de han analizado dichos parametros y se

han correlacionado con el resultado del registro. Sin embargo existe un problema
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fundamental para que el analisis matematico sea exacto: la presencia de artefactos

cuyo filtrado se encuentra en fase de investigacion.

Partimos de 31 registros de presion que se habian clasificado previamente
como patolégicos, normales o dudosos en el momento de la asistencia clinica del
paciente fundamentalmente en funcién del andlisis visual de las presiones basales
y la presencia y magnitud de ondas vasogénicas. Posteriormente el manejé se llevo

a cabo en funcion de este resultado:

- Tratamiento quirurgico en Patologicos (15 registros),

- Tratamiento médico en Normales (11 registros) y

- Decision en funcion del contexto clinico en Dudosos (5 registros).

Sélo hubo un caso con registro patolégico que no se traté por negativa de
sus padres. Este paciente consultaba por ventriculomegalia moderada y retraso

psicomotor que persistié posteriormente (2 afios de seguimiento) (paciente 11.1).

Dicha clasificacion del resultado de los registros como Normal, Patologico o
Dudoso en el momento de la asistencia clinica con una distribucién de n=11, 15y
5 respectivamente, es de lo que partimos y lo que consideramos como objetivo a
conseguir al analizar otras variables cuali y cuantitativas, asumiendo que pudo

haber habido cierto error en dicho analisis manual.

Comenzamos nuestro analisis estadistico comparando las variables demograficas
en funcion de si tenian un registro normal, patologico o dudoso. Se compararon la
edad, sexo, presencia de derivacion previa y si ésta habia sido implantada desde el
periodo perinatal, la duracion del registro y el resultado clinico con el resultado del

registro no obteniendo ninguna relacion significativa. Podriamos haber esperado
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cierta relaciéon entre la duracién del registro con el resultado dudoso, ya que
cuanto menos claro era el registro durante la monitorizacidn, el clinico tendi6 a
mantener mas tiempo la monitorizacién. También podria haber sido esperable
cierta relacion entre la presencia de DVP previa y la DVP desde el nacimiento con
registros patologicos, ya que éstos casos pueden ser los de mas dificil manejo. Se
compar6 a su vez el resultado clinico con el resultado del registro sin encontrar
relacion. También podria haber sido esperable cierta relacion entre resultado
bueno y registro patologico ya que a éstos fue a los que se les aplicé una solucién
quirurgica especifica. Se encontro cierta tendencia a esta relacion pero no fue

estadisticamente significativa.

Los resultados derivados de los registros de presion se pueden dividir en

cualitativos y cuantitativos:

- Manuales o cualitativos:

La evaluacion de los resultados cualitativos, concretamente de las ondas
vasogénicas A, a, B y b requiere un amplia curva de aprendizaje del clinico y a
pesar de ello estan sujetos a una indudable variabilidad intra e interobservador.
Por ejemplo, cuando se analiza un registro de presién la ondas b de baja amplitud
pueden o no considerarse como tal segin su frecuencia (frecuencias aceptadas de
aparicion desde 0.5 a 2/minuto por Lundberg hasta 6/minuto por Droste(15, 32))
hasta confundirse con ondas C, con escasa significacion clinica, y de igual manera la
amplitud de las ondas B considerada como significativa puede ir desde la
discernibilidad a cualquier amplitud. Otro ejemplo es poder diferenciar las ondas
prea o a de algunas ondas B de alta amplitud ya que en ocasiones las prea pueden

ser de tan corta duracién que su meseta sea a su vez muy corta y se confunda con
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una onda B picuda. También es importante diferenciar las ondas vasogénicas de
los artefactos de movimiento. Las primeras suelen aparecer en trenes y los

segundos suelen ser bruscos y aparecer de forma irregular o aislada.

Cuando analizamos los registros manualmente, al implicar cierta
subjetividad, no se puede evitar dicha variabilidad. Cuando se revisa la bibliografia,
sin embargo no se hace referencia a la misma, aunque es un problema importante,
que puede modificar los resultados. En nuestro caso, todos los registros fueron
analizados por un mismo clinico, lo que atenua esa variabilidad atribuible a la

subjetividad.

Cuando relacionamos el porcentaje de tiempo de ondas A+a, B,by B + b con
el resultado codificado previamente encontramos una fuerte relaciéon (p=0.002,
0,004, 0,018 y 0,001 respectivamente) lo que implica que dicha variabilidad intra e
interobservador pudo ser pequefa, lo que podemos atribuir a la elevada
experiencia de los clinicos que clasificaron el resultado inicialmente y en el

momento del trabajo.

En nuestra muestra aparecieron ondas A en 8 de los 32 registros.

Las ondas B fueron mas frecuentes en los registros considerados
patoldgicos respecto de los considerados normales, 19,22% (0-57,73) del registro
total vs 2,49% (0-15,95), respectivamente. Hubo un registro patoldgico en el que el
% de ondas B fue de 0% que fue considerado como tal en base a que presentd

ondas A y no present6 ondas B sino un 31% de ondas b.

Cuando se tuvieron en cuenta la suma de ondas B y b también se reprodujo
este hecho apareciendo en 18.2% (0-39,23) del registro total en los considerados

normales respecto a 55,32% (15,44 - 100%) en los registros patoldgicos. El caso en
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el que la suma de ondas B + b= 15,44% considerado patolégico se clasificé como
tal debido a que se trataba de un hiperdrenaje consistente en presiones negativas

mantenidas gran parte del registro por debajo de -15 mmHg. .

Sin embargo utilizando Unicamente este parametro de valoracion hay 5
registros que considerariamos dudosos por tener cifras intermedias, pero en los
cuales en el momento de la monitorizaciéon se tomd la decisidon de tratamiento
quirurgico o no en funcién del resto del contexto del paciente. En estos casos la
toma de decisiones continu6 siendo dificil, lo que se puede evitar ayudandose del
analisis conjunto con otros parametros cuantitativos que pueden decantar el

resultado hacia normal o patolégico.

Ademas cuando analizamos y cuantificamos de forma aislada la existencia
de ondas B, aparte de la subjetividad ligada al observador aparecen 2 problemas
fundamentales que son la presencia de artefactos que puede dificultar la lectura en
tramos prolongados (Di Rocco aconseja evitar este problema mediante el registro
nocturno, que ademas es el que presenta mayor % de ondas vasogénicas (13)); y la
ausencia de umbrales establecidos de % de tiempo de ondas B o B+b en el registro
a partir de los cuales considerar un registro como normal patolégico, y mucho

menos delimitado aun en nifios (60).

Para evitar este problema en el futuro se crearan modelos matematicos que
identifiquen estas ondas de forma sistematica de forma que no se vea modificada
por el observador y la presencia de artefactos y permita establecer unos umbrales
de tratamiento al realizarse de forma estandarizada el mismo analisis en todos lo

pacientes.
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En este sentido hemos investigado la posibilidad de identificar esas ondas
mediante logaritmos matematicos. El principal problema que se encuentra para
alcanzar este objetivo es el filtrado de artefactos. Sin embargo, hemos conseguido
empezar por identificar la presencia de ondas A, observando que cuando lo
aplicamos a todos los registros de la muestra los porcentajes de ondas A
identificados mediante el procesado matematico se correlacionan altamente con
los porcentajes identificados por el clinico. Esta variable es de interés ya que es de
lo que se parte al analizar los registros, considerandolos patologicos directamente
si aparecen, por tanto su utilidad es indiscutible. El siguiente paso sera identificar
las ondas B, por otro lado de analisis manual mas complicado y subjetivo, y por
tanto de mayor importancia su sistematizacion. Dicha fase no se ha conseguido en
el momento de la finalizacién de este trabajo debido en gran parte a la

interferencia de los artefactos, especialmente frecuentes en los nifios.

-Sistematicos o cuantitativos:

En cuanto a los resultados cuantitativos hemos integrado en nuestro
analisis matematico la identificacion de la PIC media, distribucién de presiones en
histogramas, amplitudes de onda de pulso minimas, maximas y medias, y relacion
entre la amplitud de pulso y la PIC; basandonos en la teoria de que cuantos mas
parametros indicativos de complianza cerebral dispongamos mas facil sera

clasificar un registro como patolégico o normal.

Se ha demostrado por varios autores que la consideracion aislada de la PIC
media es un parametro poco especifico para identificar los registros como
patoldgicos o normales, ya que es posible en los trastornos de la dinamica del

liquido que la presion basal sea normal con ascensos transitorios en forma de
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ondas, no reflejados en el valor de la PIC media, que indican una alteracion de la
dinamica cerebral y una baja complianza cerebral (22, 16). Por otra parte tal y
como se observa en los estudios de Poca la PIC media es susceptible de
variaciones: cuando la medicion es epidural la PIC media se sobreestima en 11
mmHg (43), descalibraciones del sensor o factores medioambientales. Ademas,
como se ha comentado previamente, los umbrales de presiéon normal en nifios
varian de los adultos pero no existen tablas validadas de valores normales. En lo
que si se estd de acuerdo es que en menores de un afio o pacientes con fontanelas y
suturas abiertas la complianza cerebral y presiones medias son menores que en
nifios de mayor edad (57). Concretamente en nuestra serie hubo un lactante de 6
meses donde el registro fue claramente patolégico pero la PIC media fue de 9,45
mmHg. Si consideramos las tablas de Minns seria una presion patologica ya que
establece el limite de la normalidad en lactantes en 5,8 mmHg. En general, y
siguiendo las tablas de los adultos como harian otros autores este registro se
consideraria normal (14, 23, 57). En mayores de un afio, s6lo 6 de 16 registros se
considerarian patolégicos segin Di Rocco por presentar una PIC por encima de 15
mmHg y otros 10 de 16 se considerarian dudosos segun Di Rocco y normales
segun Fouyas, con lo cual es un parametro de sobra impreciso. Por ello, de nuevo

se han de tener en cuenta el resto de parametros cuali y cuantitativos

Por otra parte y aunque sea un parametro que no se debe analizar de forma
aislada para tomar una decisidn al correlacionar los resultados de PIC media con el
resultado del registro como Normal, Patolégico y Dudoso encontramos una
relacidn estadisticamente significativa, lo que quiere decir que los pacientes con
registro patolégico tienen presiones medias mas elevadas respecto a los dudosos o
normales.
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Siguiendo el andlisis de los valores absolutos de la presiéon media, a
continuacién aplicamos el histograma de distribucion de presiones tal y como
lo hizo Di Rocco en 2004 de forma aislada (56). Esta distribucién la consideramos
de utilidad ya que aporta una vision rapida de cdmo se comportan las presiones
durante un registro completo. A diferencia de la PIC media, en el histograma se
pueden intuir los ascensos patoldgicos de presion y a qué amplitud y duracién han

llegado de forma global.

Ademas siguiendo estos histogramas y calculando el % de tiempo que
ocupa cada barra pudimos correlacionar de forma individual los % de tiempo > 10,
15 y 20 mmHg con el resultado del registro. En los tres encontramos una relaciéon
significativa con la clasificacion del resultado. Esto implica que los registros
patologicos tendian a tener mayores % de tiempo la presidn elevada, respecto a los

registros dudosos o normales.

Por tanto, ademas de aportar una vision cualitativa global de frecuencias de

ascensos es otra variable a tener en cuenta en el analisis cuantitativo del registro.

La amplitud de la onda se considera un parametro determinante de
complianza cerebral mucho mas fiable que la PIC media a la hora de considerar
patoldgico un registro realizado por un trastorno de liquido cefalorraquideo (9,
17). Se pueden considerar para ello las amplitudes minimas y maximas durante el
registro, la amplitud media (17) y la relacion entre la amplitud de onda y la presion

media (60).

En nuestra serie, las amplitudes minimas y maxima de la onda de pulso se

obtuvieron de forma manual midiendo la amplitud en las zonas de presion basal

mas baja (amplitud minima) y la amplitud en las zonas de maximo ascenso (en
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mesetas de ondas A o en picos de las ondas B de mayor amplitud registradas)
obteniendo asi un intervalo de valores en cada registro. Se observd que en los
registros patoldgicos las amplitudes minima y maxima eran mayores (variaron
entre 3,31 mmHg la media de las minimas obtenidas y 13,3 mmHg la media de las
maximas obtenidas) que en los registros normales (oscilaron entre 2,56 mmHg y
5,05 mmHg respectivamente dichas medias). Segun Czosnika, la amplitud de pulso
basal es un pardmetro util para el manejo ya que en adultos con NPH puede
predecir la respuesta a tratamiento (si es > 2,5 mmHg mejoraron el 90% y si era
menor de 2 mmHg tan solo mejoraron el 50%); sin embargo tiene bajo valor
predictivo negativo por lo que recomienda usar este parametro en conjunto con

otros valores; y ademas se desconoce su valor predictivo en nifios (9).

Cuando correlacionamos estadisticamente la amplitudes minimas vy
maximas con el resultado del registro observamos que so6lo las amplitudes
maximas presentaron una correlacion significativa. Ello se pudo deber a una
escasa diferencia en las amplitudes minimas entre los diferentes registros al ser

tomadas de las zonas valle o mas bajas de los registros de presion.

La amplitud media del registro es otro parametro a considerar en el analisis

matematico. Eide estudi6 su comportamiento en HPN y observ6 que una amplitud
>4 mmHg durante > 70% del registro, >5 mmHg durante el 40% del registro o 6
mmHg durante el 10% del registro, predice una probabilidad de mejoria del 91%
tras implantar una derivacion. Horcajadas a su vez lo estudié en la HTIC idiopatica
comprobando que los pacientes que mejoraban con DVP tenian una amplitud
media de pulso mayor de 5 mmHg. Seria l6gico considerar que este valor, al igual

que la PIC media puede infraestimar los ascensos periodicos de la amplitud

177



aparecidos coincidiendo con la presencia de ondas vasogénicas, aunque da un
valor global de interés. Podria ser util implementar en el analisis del registro
también su distribucion en el tiempo con histogramas al igual que lo hemos hecho
con la PIC media para hacernos una idea de los ascensos transitorios de amplitud.
El problema es que el uso de la amplitud media de pulso apenas se ha estudiado en

nifios y no podemos simplemente extrapolar los datos de los adultos.

Cuando medimos matematicamente la amplitud media de la onda de pulso
encontramos que en los patologicos la media es de 9,9 mmHg, en los normales de
7,2 mmHg y en los dudosos 8,4 mmHg. Sin embargo cuando correlacionamos sus
valores de forma aislada con el resultado previo del registro no encontramos

significacién estadistica.

Ademas cuando comparamos las amplitudes medias con los intervalos de
amplitud minima y maxima (obtenida manualmente) encontramos que las
amplitudes medias tienen una tendencia a estar mas elevadas que las amplitudes
maximas en algunos casos, hecho indudablemente ilo6gico, que atribuimos a la
presencia de artefactos que magnifican su valor, a pesar de que la forma de
medicion implementada es similar a la de los autores previos. Esta diferencia
respecto a otros autores que la han llevado a cabo podria tener otra explicacion,
que es el hecho de que en este caso se ha aplicado a nifios, cuya colaboracion
puede no existir y por ello la presencia de artefactos puede ser mayor. Esto, a su
vez, justificaria que no encontramos una relacidén estadisticamente significativa
con el resultado del registro. Hasta que no se apliquen filtrados de artefactos
eficaces este problema existird por lo que no lo consideramos de utilidad en esta

muestra y con el método de calculo empleado.
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El indice RAP define la correlacion entre la amplitud de onda respecto de la
presion media. Permite valorar si las amplitudes ascienden de forma compensada
o desmesurada respecto a los ascensos de presion. Hoy en dia este es el valor
cuantitativo mas fiable de complianza cerebral (60). Sin embargo presenta 3
problemas: 1) No se han realizado estudios extensos para validar su utilidad y
umbrales, sino que solo se evalia de forma descriptiva, 2) no se han analizado sus
resultados en nifios y 3) cuando lo analizamos en nuestros registros vemos que es
un parametro muy dependiente de la presencia de artefactos, incluso minimos, y
aunque las graficas evaluadas nos permiten determinar una tendencia en los
periodos de presiones basales respecto a los periodos de ondas vasogénicas, en

determinados fragmentos de los registros puede ser costoso ver dicha tendencia.

Cuando vemos las diferencias entre las RAP de los registros patolégicos y no
patoldgicos en nuestra muestra observamos que las medias minimas de las RAP de
registros patologicos fueron de 0,49 (oscilando entre 0,3 y 0,7) y las maximas de
0,82 (oscilando entre 0,65 y 0,95); y en los registros normales las medias minimas
de las RAP fueron de 0,17 (oscilando entre 0 y 0,4) y las maximas fueron de 0,33
(oscilando entre 0 y 0,8). Cuando correlacionamos de forma independiente RAP

con el resultado del registro obtuvimos una fuerte correlacion.

Aunque este dato es un buen indicador de la complianza puede ser
impreciso como dato aislado para tomar una decision, ya que en ocasiones los
valores de RAP se solapan entre los registros considerados normales y patolégicos.
En nuestra muestra los registros patolégicos 10, 15, 16 y 25 y los registros
normales 12 y 30 tuvieron valores intermedios solapados entre si de RAP que no

nos permitirian diferenciarlos como normales o patologicos, lo cual nos indica que,
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como el resto de parametros se debe interpretar dentro del contexto del paciente y

el resto de parametros obtenidos.

Ademas, de analizar los pardmetros derivados del registro de forma
conjunta, el clinico no debe perder de vista el contexto clinico del paciente que sera
lo que en ocasiones nos haga tomar una decisidn concreta o el tipo de tratamiento

a realizar, sobre todo si el resultado del analisis es dudoso.

Para identificar relaciones independientes de las variables numéricas cuali
y cuantitativas con el resultado del registro aplicamos el andlisis de regresion
logistica entre las variables cuanti y cualitativas y el resultado del registro. Sélo
obtuvimos correlacion entre la presencia de B + b > 50% y la amplitud maxima con
el resultado del registro. Comprobamos que en el resto de variables no se obtenian
resultados. Esto lo interpretamos como que podia existir dependencia de las
variables entre si. Ante dicha sospecha aplicamos el test de Spearman que
confirmo dicho hecho. Esto es logico ya que RAP y PIC media estan directamente
relacionas, asi como PIC media e intervalos de presiones o amplitudes minimas o
maximas con amplitudes medias, y también amplitudes de pulso maximas y
medias. No necesariamente el % de ondas B se tenia que correlacionar con las
presiones medias ni las amplitudes como confirmé dicho analisis de regresion
logistica, que por otra parte encuentra que ambas de forma independiente se
relacionan con el resultado del registro. Esto concuerda con Czosnyka, que en 2007
obtiene la conclusidon de que no existe relacion entre la amplitud de la onda de

pulso y la frecuencia de ondas B (9).

Con los resultados obtenidos se intenta ordenar o guiar al clinico finalmente

en la toma de decisiones mediante la creaciéon de un arbol de decisiones que
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incluye todas las variables significativas de nuestro estudio con unos umbrales
concretos y es lo suficientemente sensible y especifica para que no queden
pacientes mal clasificados y la cantidad de pacientes dudosos sea atenuada. Este
algoritmo se cumple en nuestra muestra pero para aplicarlo en la practica habitual
habria que validarlo mediante su aplicacién a otras muestras observando si este

comportamiento es reproducible con la misma especificidad.

Este estudio es original ya que aparte de ser aplicado principalmente a
nifios o a adultos jovenes con patologias comparables a las de los nifios ha
implementado y correlacionado entre si los datos individuales obtenidos por los
softwares previos que han demostrado utilidad. El objetivo ha sido realizar un
analisis exhaustivo, sistematizado, reproducible, ciego y de facil aplicacion que
permita ayudar a interpretar los registros de presion y finalmente realizar un
algoritmo de actuacion para facilitar la decisién del clinico, que
independientemente del registro patoldgico o no debe tener en cuenta el contexto

del paciente para tomar una decision definitiva.

Varios intentos previos de analisis sistematizados de los registros se han
realizado, pero ninguno ha incluido todos los parametros de complianza aqui
evaluados. El software previo mas completo y que mas se puede asemejar a
nuestro modelo es el de Eide NeuroWave 2.0. Sin embargo no se describe su
aplicacion en nifos, no incorpora los histogramas con la distribucién de presiones

y no identifica sistematicamente la presencia de ondas A.

181



6.1 LIMITACIONES

Las limitaciones que observamos en nuestro estudio son las siguientes:

a) Se trata de una estudio retrospectivo, en el que a pacientes sometidos a
registro de presion, interpretacion del registro y cirugia se ha aplicado a posteriori

un analisis manual y uno matematico.

b) Dado que es un estudio retrospectivo, no se ha aplicado ninguna escala
validada de resultado clinico, sino que se han clasificado en funcién de la
persistencia o no de sintomas y la necesidad o no de multiples revisiones

valvulares.

c) La n usada es menor que en estudios previos, pero son escasas las series
de monitorizacion en pacientes pediatricos; y mas escasas aun las series a las que
se incorpora un analisis matematico. Algunas de las series analizadas

matematicamente son series extensas pero en pacientes adultos con NPH.

d) La localizacion epidural de los sensores de registro se ha visto que
supravaloran los valores absolutos de PIC y al no tratarse de sensores especificos
para esta localizacion, pueden producir artefactos por movilizacion, coplanaridad

inexacta...

e) El analisis matematico se ve limitado por la presencia de artefactos. Es
muy importante conseguir su eliminacion eficaz mediante filtros matematicos
robustos. Una forma de atenuar su influencia en la actualidad y obtener resultados
preliminares hasta que ello esté mas desarrollado es usar los registros nocturnos,

con menos artefactos y mayor presencia de ondas vasogénicas.

182



6.2 FUTURO

Consideramos ciertos puntos de interés en relacion a este trabajo respecto

al futuro:

A. El andlisis de los registros de presidn sera exhaustivo incluyendo todos
los parametros indicativos de complianza cerebral en conjunto, para diferenciar

con mayor claridad qué registros son patologicos y cuales normales.

B. Ademas sera sistematizado, facilitando la labor del clinico y eliminando
su subjetividad. En este sentido se han calculado las variables cuantitativas y en
cuanto a las cualitativas se ha iniciado su investigacion identificando mediante
ecuaciones matematicas la presencia de ondas A. El siguiente paso sera la

identificacion de ondas B.

C. Para perfeccionar los resultados obtenidos sera necesario atenuar los

artefactos.

D. Al ser sistematico, el papel del clinico queda relegado a interpretar los
hallazgos del analisis matematico en funcion del contexto clinico del paciente y
tomar una decision acerca de su manejo mas adecuado en funcion del registro y la

clinica.

E. Se podra ampliar su aplicacion a una mayor muestra de pacientes, nifios y
adultos de forma prospectiva para validar el proceso de analisis matematico y el

algoritmo de clasificacion del registro.

F. Es de interés en la poblacion pediatrica y trastornos de la circulaciéon del
liquido cefalorraquideo donde su uso estandarizado puede ayudar a definir

umbrales de tratamiento en la actualidad no establecidos.
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G. El paso logico consiguiente sera la aplicacion prospectiva del analisis
matematico elaborado en una muestra de mayor tamafio con el objetivo de
validarlo. Una vez validado, se puede plantear validacion y aplicacidon generalizada

en:

G.1.- Otros sensores: En este trabajo se ha evaluado la aplicacion del analisis
matematico en sensores que han mostrado su fiabilidad (fibra 6ptica Codman) y en
localizacion epidural, porque en nuestra muestra ésta fue la localizacién de
elecciéon. Sin embargo no vemos motivo alguno por el que no se pueda aplicar a

registros obtenidos por otros sensores o implantados en otra localizacion.

G.2.- Hidrocefalia del adulto: Nuestra muestra no incluye pacientes afiosos
con hidrocefalia del adulto sino nifios con otras causas de hidrocefalia y diferente
complianza cerebral. En adultos el analisis matematico de los parametros aislados
se ha aplicado en multiples ocasiones, siendo Eide el que mas se ha aproximado.

Seria interesantes aplicarlo a adultos también.

G.3.- Traumatismos craneales graves y pacientes neurocriticos: En
pacientes neurocriticos los umbrales de tratamiento son diferentes y de particular
relevancia teniéndose en cuenta los valores absolutos de presién que determinan
el grado de perfusion. Los umbrales de tratamiento estdn mejor definidos pero
también puede haber casos dudosos donde por ejemplo la tendencia del indice

RAP presentada durante las horas previas pueda ayudar a la toma de decisiones.

Otras lineas de investigacion futuras en general en esta patologia pueden

ser las siguientes:

A.- Se debe tender a mejorar la calidad asistencial de los pacientes con

hidrocefalia de larga evolucion mediante los avances tecnolégicos, tanto desde el
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punto de vista de mejora de los sistemas de derivacion (catéteres antiobstruccion,
antimigracidn, antifibrosis y anti-rotura; valvulas autorregulables segun las
necesidades del paciente...) como en las posibilidades diagnoésticas (de imagen:
nuevas secuencias en RM, RM de alta definicion y de registro de presion: sensores
telemétricos, incorporados en los sistemas de derivacion, no invasivos... y mejoria

en su fiabilidad).

B.- Respecto a los registros de presidn, se ha de investigar la realizaciéon de
softwares que eliminen los artefactos de forma eficaz y permitan un analisis
morfolégico y cuantitativo sistematizado que elimine la variabilidad

interobservador.

C.- Se ha de intentar estandarizar el analisis aplicado a dichos registros.

D.- Seria interesante investigar en busca de nuevos marcadores pronosticos
o de complianza cerebral obtenidos desde los registros de presién o precisar los ya

existentes (definir umbrales de normalidad) para ayudar en la toma de decisiones.

E.- El tratamiento médico tiene escaso papel en estos pacientes,

probablemente en el futuro pueda ser de ayuda.
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7 CONCLUSIONES
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1. La hidrocefalia es un problema de particular interés y manejo dificil en la

poblacién pediatrica.

2. La dinamica del liquido cefalorraquideo es diferente en los nifios. Las
causas y forma de presentacion de la patologia del liquido también son diferentes

en los nifos.

3. Se recomienda registrar la presion intracraneal en toda sospecha de
alteracion en la dinamica del liquido cefalorraquideo cuando los estudios no

invasivos no permiten llegar a un diagndstico.

4. La monitorizacion de presion intracraneal en la actualidad es un
procedimiento seguro y de utilidad en el manejo de pacientes con alteraciones de
liquido cefalorraquideo. Los sensores epidurales no muestran complicaciones y

son fiables mostrando algunas peculiaridades en los valores obtenidos.

5. En nifios son escasos los estudios y cortas las muestras en torno al
analisis del registro de presién. Por ello, los umbrales de tratamiento estan peor

establecidos que en los adultos.

6. El gold estandar actual en el analisis del registro continta siendo el

cualitativo o visual siguiendo los criterios definidos por Lundberg.

7. Existe una tendencia a estudiar variables cuantitativas dentro del registro
de presion para facilitar y hacer mas exacta su interpretacion. Se han aplicado

algunas de ellas de forma aislada que han demostrado utilidad.

8. El estudio conjunto y sistematico de dichas variables en el nifio y adulto
joven permite un interpretacion del registro mas exhaustiva lo que ayuda a la toma

de decisiones. Dicho estudio permite elaborar un arbol de decisiones en el que se
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tienen en cuenta las diferentes variables presion para facilitar al clinico la

interpretacion de los datos.

9. Es importante realizar una validacion posterior del sistema de analisis

propuesto mediante estudios prospectivos.

10. Es posible identificar ondas patolédgicas tipo A mediante un analisis
matematico, pero ello esta en estudio dificultado sobre todo por la presencia de
artefactos en los registros. La identificacion matematica y reproducible de ondas B

esta siendo investigada.

11. El futuro del analisis de los registros de presion probablemente sea
sistematico y cuantitativo en su totalidad facilitando su interpretacién y evitando
la variabilidad propia de la valoracién manual subjetiva, donde el papel del clinico

radicara en la toma de decisiones en funcién del marco clinico del paciente.

190



8 ANEXO
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1.- Muestra de pacientes

Registro| Edad Baun Baes Derivagion Deriyacién Aﬁo"s de_s'de
previa | perinatal | derivacién
11 | 32 Mujer Quiste aracnoideo NO NO 0
21 | 10 Mujer Ventriculomegalia NO NO 0
31 | 28 Mujer Posthemorragica S| 8l 23
41 | 34 Mujer Estenosis de acueducto 8| NO 13
5.1 8 Mujer Postinfecciosa S| ] 8
6.1 2 Mujer Hidrocefalia del lactante NO NO 0
74 | 33 | Hombre Craneosinostosis 8| 8l 33
81 | 25 Mujer Pseudotumor cerebral S| NO 4
82 | 27 Mujer Pseudotumor cerebral S| NO 0
83 | 27 Mujer Pseudotumor cerebral S| NO 0
91 | 12 Mujer Posthemorragica 8l 8l 12
9.2 | 12 Mujer Posthemorragica sl NO 12
93 | 18 Mujer Posthemorragica 8| NO 12
104 | 11 | Hombre Chiari tipo 1. NO NO 0
11 | 14| Hombre Hidrocefalia del lactante NO NO 0
121 | 10 | Hombre | Estenosis senos. Congénita 8| 8l 10
12.2 | 10 | Hombre | Estenosis senos. Congénita 8l NO 10
12.3 | 10 | Hombre | Estenosis senos. Congénita S| NO 10
131 [ 15| Hombre Postinfecciosa NO NO 0
141 | 52 Mujer Chiari tipo | 8| NO 3
151 | 11 Mujer Quiste aracnoideo NO NO 0
161 | 05 | Hombre Postraumatica NO NO 0
16.2 | 05 | Hombre Postraumatica S| NO 05
174 | 12 Mujer Estenosis acueducto sl ] 12
181 | 9 Hombre Posthemorragica S| Sl 9
18.2 | 11 | Hombre Posthemorragica NO NO 0
191 | 8 Mujer Quiste aracnoideo FP NO NO 0
201 | 31 Mujer Estenosis de acueducto S| ] 31
211 | 14 | Hombre Hidrocefalia del lactante NO NO 0
21 | 3 Hombre | Hidrocefalia postquirtrgica 8| NO 2
231 | 11 | Hombre Craneosinostosis NO NO 0
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1.- Muestra de pacientes

Registro Sintomas D_u raclon | pesuitado registro Res,ullt i
monitorizacion clinico
11 Alteracion de atencién y memor 32 NORMAL BUENA
21 Asintomatico 1" PATOLOGICA BUENA
31 Cefaleas 37 PATOLOGICA BUENA
41 Cefalea, alteraciones visuale 42 DUDOSA MALA
5.1 Cefalea 44 NORMAL BUENA
6.1 Macrocefalia 24 PATOLOGICA BUENA
11 Asintomatico 35 PATOLOGICA BUENA
8.1 Cefalea 43 NORMAL MALA
8.2 Cefalea 57 DUDOSA BUENA
8.3 Cefalea 64 PATOLOGICA BUENA
9.1 Cefalea 67 PATOLOGICA | INTERMEDIA
9.2 Cefalea 13 NORMAL MALA
9.3 Cefaleas 53 NORMAL MALA
10.1 | Vémitos, cefale, pseudomeningo 5 NORMAL BUENA
141 Irritabildiad, vomitos, RPM 36 PATOLOGICA MALA
121 Cefaleas 83 PATOLOGICA BUENA
12.2 Cefaleas 12 NORMAL BUENA
12.3 Cefaleas 12 PATOLOGICA BUENA
13.1 Asintomatico 80 PATOLOGICA BUENA
14.1 Cefalea, inestabilidad 2 PATOLOGICA | INTERMEDIA
15.1 Cefalea 43 DUDOSA BUENA
16.1 Pseudomeningocele 2 PATOLOGICA BUENA
16.2 Pseudomeningocele 28 NORMAL BUENA
1741 Cefalea 3 NORMAL BUENA
18.1 Cefaleas 68 PATOLOGICA BUENA
18.2 Cefaleas, astenia 96 NORMAL INTERMEDIA
191 Macrocefalia. TDAH 86 DUDOSA BUENA
20.1 Cefaleas 2% PATOLOGICA BUENA
21.1 Macrocefalia 61 PATOLOGICA BUENA
221 Irritabilidad 57 NORMAL BUENA
231 Retraso psicomot 2 DUDOSA BUENA
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1.- Muestra de pacientes

Aa | B | Bb

Reg | MVP[ AVP . FIC | rap [RA7 S0 wp | % i 3 pic % Pic >

min | max [ (% de tiempo) x basal 6 media| >10 | >15 20
141111 5§ | 0| 0 0 |453[ 03| 03 | 59 | O 0 0
211 4| 5 | 0 | 19| 58 |281] 0,6 | 09 | 6,77 | 81,76 | 81,76 | 81,76
311 4 | 12 1 91] 0 | 31 |194]062] 09 | 963 | 86,58 | 54,05| 24,84
411 3 | 13| 0 | 73 [159] 73] 04 | 065 | 787 | 27,44 [1254] 11,76
511 4| 8 | 0 |16 [392| 96| 04| 06 | 677 |2687] 358| O
611 5| 9 |1,36] 25 [54,6|179] 0,3 | 0,65 | 11,54 | 7451 | 46,71 | 18,97
711 3 | 33 |916]389|605|165] 0,5 | 0,95 | 16,29 | 45,07 | 27,62| 186,72
811 2 | 55| 0 | 0 | 36 [618] 02 ] 065 | 55| O 0 0
82|/15] 4 | 0] 0 [374] 5 ] 03] 03 | 433 ] 95| 0 0
83125| 6 | 0 [17,7]586|102| 04 | 08 | 654 28 | 0 0
91| 4 | 12| 0 |139|578|101] 0,7 ] 09 |1027]|31,25]125]| O
92125] 3 | 0| 0 [ O |666] O 0 [434] 0 0 0
93| 3| 6 | 0 | O |264|73] 0 | 04 |518]709] O 0
04 2 | 7 ) 0] 0 [ 0 ]49] O 0 5 | 909] 0 0
MA] 4 | 8 |[M7[21,7]492]133| 03 | 0,7 [ 897 | 383 |10,27| 1,24
1211 4 | 16 | 0 |24,6(51,8]125] 04 | 08 | 11,04 | 38,05 21,81] 11,66
122 4 | 4 ) 0 | 0 [841]96] O 0 |[1262]24,32| 11,01 41,76
123] 4 | 15 | 56 |208[271|233] 04 | 09 |17,38| 90,1 | 66,86| 44,52
131] 4 | 20 | O |57,7[76,7|151] 0,7 | 0,95 | 11,69 | 46,64 | 21,93| 7,89
141 3 | 76 0 | 0 [154]335[045[ 08 | 661 | O 0 0
151] 2 [ 5 | 0 [116]563]|-279] 04| 05 [ 744] 0 0 0
161/ 15| 6 |101] 12 [ 100 |9,45] 065| 085 | 748 ] 100 | 78 | 19
16.2| 15| 3 | 0 |1,29({1,29]1 82| 0 | 01 | 504 | 184 [ 12 4
1741 2 | 9 | 0 | 83[392|829] 01| 04 | 51 ] 99| O 0
184] 2 | 15 |1,72] 31 [81,8]132] 04 | 07 | 682 |12,29| 3,29 | 1,52
182] 3 | 3 | 0 |1,89[218]559]025| 05 | 642 | 45,23 | 16,66]| 4,76
1941 3 | 7 | 0 |1M,4[446]132] 03| 07 | 834 | 56,84 |1346]| O
201 2 | 24 [17,3]16,7[60,8/868] 04 | 0,65 | 6,99 | 76,3 | 36,83| 10,52
21 3 [ 12| 0 |79 [466(163] 0,6 | 085 | 11,37 | 79,72 | 39,7 | 13,62
21 3| 4 | 0 ) 0 [289[21]) 0,7 ] 07 |148] O 0 0
2311 25| 8 | 0 |156|375(548] 04 | 065 | 817 | 74 | O 0
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2.- Relacion entre edad, tiempo de DVP (aiios) y duracion del registro (horas)

Intervalo de
confianza parala
Desviacion| Error .
N | Media media al 95% Min | Max
tipica tipico
Limite | Limite
inferior |superior
Normal | 11(12,5000( 8,95824 | 2,70101 | 6,4818 | 18,5182 | ,50 32,00
Patolégico] 15 |15,7600( 14,67699 | 3,78958 | 7,6322 | 23,8878 ,50 |52,00
Edad (afios)
Dudoso | 5 [18,2000| 11,56287 | 5,17107 | 3,8428 | 32,5572 |8,00|34,00
Total 31 (14,9968 12,22253 | 2,19523 | 10,5135 | 19,4800 | ,50 |52,00
Normal | 11| 5,5000 ( 5,32447 | 1,60539 | 1,9230 | 9,0770 | ,00 |12,00
Tiempo de
DVP Patolégico] 15| 8,7333 | 11,55401 | 2,98323 | 2,3349 | 15,1317 |,00 |33,00
(afios) Dudoso | 5 | 2,6000 | 5,81378 | 2,60000 | -4,6188 | 9,8188 | ,00 |13,00
afios
Total 31| 6,5968 | 9,03550 | 1,62282 | 3,2825 | 9,9110 |,00 |33,00
Normal | 11| 37,82 25,616 7,723 20,61 55,03 5 96
Duracién del i
Patolégico] 15| 44,13 25,829 6,669 29,83 58,44 | 11| 93
registro
Dudoso | 5 | 50,20 23,382 10,457 21,17 79,23 | 23 | 86
(horas)
Total 31| 42,87 24,941 4,480 33,72 52,02 5 96
3. Relacion entre resultado monitorizacion y sexo
Recuento
Sexo
Total
Varon Mujer
Normal 5 6 11
Resultado
Patologico 8 6 14
monitorizacion
Equivoco 1 3 4
Total 14 15 29

196




4. Tabla de contingencia Resultado monitorizacion - Sintomas al diagnéstico

Recuento
Sintomas al dx
Alteraciéon Total
Cefalea Asintomatico
cognitiva
Normal 9 2 1] 11
Resultado
Patologico 9 3 3 15
monitorizacion
Equivoco 3 2 0 5
Total 21 7 3 31
5. Tabla de contingencia Resultado monitorizacion-DVP previa
Recuento
DVprev
Total
No DV previa
Normal 3 8 11
Resultado monitorizacion Patologico 6 9 15
Equivoco 3 2 5
Total 12 19 31
6. Tabla de contingencia Resultado monitorizacion * Evolucion global
Recuento
Evolucion global
Total
Mala Buena Intermedia
Normal 3 7 1 11
Resultado monitorizacion Patologico 1 12 2 15
Equivoco 1 4 0 5
Total 5 23 3 31
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7. Tabla de contingencia Media de ondas A + a - Resultado de monitorizacion

N Media Desviacion tipica
Normal 11 ,0000 ,00000
Patologico 15 4,4007 5,66914
Equivoco 5 ,0000 ,00000
Total 31 2,1294 4,47168

Nota: Se trata de una tabla ANOVA 1til para observar datos descriptivos. El analisis estadistico en este

caso se ha realizado mediante test de Kruskal-Wallis.

8. Tabla de contingencia Media de ondas B - Resultado de monitorizacion

N Media Desviacion tipica
Normal 11 2,4936 5,10028
Patologico 15 19,2207 15,42187
Equivoco 5 9,1780 5,91263
Total 31 11,6655 13,59184

9. Tabla de contingencia Media de ondas b - Resultado de monitorizacion

N Media Desviacion tipica
Normal 11 15,7127 14,23643
Patoldgico 15 36,1047 17,62288
Equivoco 5 29,1640 14,16586
Total 31 27,7494 18,09993
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10. Tabla de contingencia Media de ondas B + b - Resultado de monitorizacion

N Media Desviacion tipica
Normal 11 18,2064 16,59920
Patologico 15 55,3253 21,27501
Equivoco 5 38,3420 14,72815
Total 31 39,4148 24,97364

11. Tabla de contingencia PIC media - Resultado de monitorizacion

ANOVA de un factor
PIC media
Suma de cuadrados gl Media cuadratica Sig.
Inter-grupos 519,868 2 259,934 10,149 ,000
Intra-grupos 717,145 28 25,612
Total 1237,013 30

12. Tabla de contingencia Amplitudes (minima, maxima y media)- Resultado de

Amplitudes medias Intra-grupos

Total

291,963 28
357,668 30

10,427

monitorizacion
ANOVA de un factor
Suma de Media
cuadrados gl cuadratica f Sig-
Inter-grupos 5,378 2 2,689 3,078 ,062
Amplitud minima Intra-grupos 24,461 28 ,874
Total 29,839 30
Inter-grupos 447,127 2 223,563 6,848 ,004
Amplitud maxima Intra-grupos 914,115 28 32,647
Total 1361,242 30
Inter-grupos 65,706 2 32,853 3,151 ,058
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13. Tabla de contingencia distribucion de presiones en histograma - Resultado de

monitorizacion
ANOVA de un factor
Suma de Media
cuadrados gl cuadratica f Sie:
Inter-grupos 10971,177 2 5485,588 8,645 ,001
Histomayor10 Intra-grupos 17131,646 27 634,505
Total 28102,823 29
Inter-grupos 5790,787 2 2895,394 6,718 ,004
Histomayor15 Intra-grupos 11637,422 27 431,016
Total 17428,209 29
Inter-grupos 1790,123 2 895,061 3,615 ,041
Histomayor20 Intra-grupos 6684,516 27 247,575
Total 8474,639 29

14. Tabla de contingencia RAP (basal y durante ondas) - Resultado de monitorizacion

ANOVA de un factor
Suma de Media
cuadrados gl cuadratica f Sie-
Inter-grupos 10971,177 2 5485,588 8,645 | ,001
Histomayor10 Intra-grupos 17131,646 27 634,505
Total 28102,823 29
Inter-grupos 5793,465 2 2896,732 6,722 | ,004
Histomayor1l5 Intra-grupos 11635,997 27 430,963
Total 17429,462 29
Inter-grupos 1309,045 2 654,523 2,158 | ,135
Histomayor20 Intra-grupos 8190,278 27 303,344
Total 9499,324 29
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15. Tablas de contingencia analisis multivariante.

Relacion amplitud maxima y B + b en > 50% del registro - Resultado del registro

I.C. 95% para EXP(B)
B E.T. Wald gl Sig. Exp(B)
Inferior Superior
Amp max ,561 ,248 5,137 1 ,023 1,753 1,079 2,849
B+b>50% | 2,622 |1,344| 3,803 1 ,048 13,760 1,062 191,867
Constante -4,521 | 1,887 5,737 1 ,017 ,011
16. Correlaciones (test de Spearman)
PIC Amplitud RAP
Ondas B OndasA +a >15
media maxima basal
Coeficiente de
1,000 ,589™ ,374" ,599 ,407* | ,475"
correlacion
Cualitativo B
Sig. (bilateral) ,000 ,038 ,000 ,023 | ,008
N 31 31 31 31 31 30
Coeficiente de
,589" 1,000 ,486™ ,554 ,320 ,753*
correlacion
PIC media
Sig. (bilateral) ,000 ,006 ,001 ,080 | ,000
N 31 31 31 31 31 30
Coeficiente de
,374" ,486™ 1,000 ,482™ ,234 ,577*
correlacion
Ondas A +a
Sig. (bilateral) ,038 ,006 ,006 ,205 | ,001
N 31 31 31 31 31 30
Coeficiente de
,599" ,554* ,482™ 1,000 ,465™ | ,408*
Amplitud correlacion
maxima Sig. (bilateral) ,000 ,001 ,006 ,008 ,025
N 31 31 31 31 31 30
Coeficiente de
,407" ,320 ,234 ,465 1,000 | ,371"
correlacion
RAPbasal
Sig. (bilateral) ,023 ,080 ,205 ,008 ,044
N 31 31 31 31 31 30
Coeficiente de
,475" ,753* ,577 ,408" ,371° | 1,000
correlacion
P>15(%)
Sig. (bilateral) ,008 ,000 ,001 ,025 ,044
N 30 30 30 30 30 30

**, La correlacion es significativa al nivel 0,01 (bilateral).

*, La correlacion es significativa al nivel 0,05 (bilateral).
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