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Resumen

El drenaje excesivo de las valvulas constituye una
complicacién dificil, tanto de prevenir como de tratar.
Los autores revisan una serie de 512 nifios operados
mediante derivacién de liquido cefalorraquideo, de
manera retrospectiva, para analizar las causas de esta
complicaciéon. La causa de la hidrocefalia fue congénita
(n= 172), debida a mielomeningocele (n= 123), posthe-
morragica (n=103), tumoral (n= 64), postinfecciosa
(n=40) y postraumatica (n= 10). Ochenta y ocho nifios
(17,8%) presentaron alguna complicacion por funciona-
miento excesivo del sistema valvular. Se analiz¢ la etio-
logia de la hidrocefalia relacionandola con los cuadros
de hiperdrenaje. La complicacion mas frecuente fue la
obstruccion del extremo ventricular de la derivacion (n=
50), seguida del cuadro de colapso ventricular sintoma-
tico (n=19), de hematoma subdural (n=10) y de cuarto
ventriculo aislado (n=9). Las diversas complicaciones
se distribuyeron de manera homogénea entre todos los
grupos etiologicos, sin diferencia estadistica. El cuadro
de colapso ventricular sintoméatico (CVS) ocurri6 en 19
nifios (3,71%), cifra menor que la descrita en la biblio-
grafia. Solo dos grupos de pacientes con hidrocefalia
adquirida (postinfecciosa y posthemorragica) tuvieron
una mayor tasa de CVS (p=0,005), lo que se atribuyé a
la mayor incidencia en estos nifios de procesos destruc-
tivos cerebrales. El tratamiento del CVS fue complejo
y requirié diversos procedimientos, que se aplicaron
de manera escalonada, incluyendo cinco craniectomias
descompresivas. Los autores recomiendan evitar, en lo
posible, el empleo de valvulas, utilizando en su lugar, y
siempre que sea posible, técnicas de neuroendoscopia,
o valvulas de nueva tecnologia, que supuestamente dis-
minuiran el nimero de complicaciones de hiperfuncion
valvular.

PALABRAS CLAVE: Hidrocefalia. Colapso ventricular.
Hiperfuncion valvular. Hiperdrenaje ventricular. Edema
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cerebral. Derivaciones de LCR. Complicaciones de las
valvulas de hidrocefalia

Syndromes of overdrainage of ventricular shunting in
childhood hydrocephalus

Summary

Overdrainage in ventricular shunting constitutes
a difficult to prevent and to treat complication. The
authors reviewed a retrospective series of 512 chil-
dren submitted to a ventricular shunting procedure
aimed at analysing factors influencing this type of
complication. The causes for the hydrocephalus were
congenital (n=172), post-myelomeningocele (n=123),
posthemor-rhagic (n=103), tumoral (n=64), postme-
ningitis (n=40) and posttraumatic (n=10). Eighty-eight
children (17.8%) evolved with a complication related to
the excessive function of the valve. The authors investi-
gated the relationship between hydrocephalus' etiology
and type of overdrainage syndromes. The most frequent
complication was ventricular catheter block (n=50),
followed by symptomatic slit ventricle syndrome (SVS)
(n=19), subdural hematoma (n=10) and trapped fourth
ventricle (n=9). There were no statistical differences
regarding complications for each etiologic subset of
hydrocephalus. SVS occurred in 19 children (3,71%),
a low rate according to the current literature. Posthe-
morrhagic and postinfectious hydrocephalus grouped
together showed a higher rate of SVS (p=0,005), a
feature that we attributed to the cerebral destruction
caused by these two conditions. Treatment of SVS was
complex and required diverse procedures, applied in an
escalated way, which included five decompressive cra-
niectomies. The authors suggest avoiding, as much as
possible, the use of ventricular shunts, and recommend
the alternative use of new technology valves and neu-

Abreviaturas. CVS: colapso ventricular sintomdtico. DVP: deri-
vacion ventriculo-peritoneal. PIC: presion intracraneal. RM:
resonancia magnética. TAC: tomografia axial computarizada.
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roendoscopic procedures.

KEY WORDS: Hydrocephalus. Slit ventricle syndrome.
CSF overdrainage. Ventricular overdrainage. Cerebral
edema. CSF shunts. Complications of hydrocephalus
valves

Introduccion

Durante las ultimas cinco décadas el tratamiento de
la hidrocefalia ha consistido, fundamentalmente, en la
colocacion de una derivacion de liquido cefalorraquideo
(LCR). El procedimiento usado con mayor frecuencia ha
sido la derivacion ventriculo-peritoneal (DVP). La técnica
quirargica de la colocaciéon de la DVP es relativamente
sencilla y, con frecuencia su realizacion se ha relegado
a los residentes. Sin embargo, el empleo de las valvulas
para la hidrocefalia se ha visto plagado por una multitud
de complicaciones, algunas de ellas muy graves. A pesar
de las diversas innovaciones tecnoldgicas, tanto en la
construccién como en las propiedades funcionales, de las
valvulas, éstas siguen presentando inconvenientes. Una de
estas complicaciones, dificil de prevenir y tratar, consiste
en el funcionamiento deficiente o excesivo de las valvulas.

En este trabajo, analizamos un grupo de pacientes
pediatricos con hidrocefalia, tratados mediante el empleo
de una valvula, que presentaron sintomas y signos de fun-
cionamiento excesivo. El objetivo del estudio es analizar la
epidemiologia de los factores que influyen en la produccion
de los cuadros de hiperfuncion valvular, su patogenia y las
diversas opciones propuestas para su tratamiento y preven-
cion.

Pacientes y métodos

Se revisaron, de manera retrospectiva, los datos demo-
gréficos y clinicos correspondientes a 512 nifios que recibie-
ron una valvula para el tratamiento de su hidrocefalia en el
periodo de 15 afios comprendido entre 1985 a 1999 (ambos
inclusive). Se analizaron las etiologias de la hidrocefalia, y
se buscaron datos clinicos y neurorradiologicos indicativos
de funcionamiento excesivo de la valvula. Los pacientes se
clasificaron en 6 subgrupos dependiendo de la etiologia de
la hidrocefalia: congénita, secundaria a mielomeningocele,
tumoral, posthemorragica, postinfecciosa, y postraumatica.
La hidrocefalia congénita incluydé casos que son exclui-
dos normalmente en otras series, como malformacion de
Dandy-Walker, hidrocefalia asociada al quiste aracnoideo,
y casos de nifios con malformaciones cerebrales complejas.
El subgrupo de hidrocefalia posthemorragica recoge, en su
mayoria, un conjunto de nifios con ventriculomegalia por
hemorragia ventricular, casi todos prematuros. Los pacien-
tes cuyos datos, clinicos o quirurgicos, fueron incompletos
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Figura 1. TAC cerebral de un niiio operado a los 6 arios de
hidrocefalia comunicante, mostrando engrosamiento del
craneo y colapso ventricular. El catéter ventricular estaba
obstruido.

(n= 38) se excluyeron de la revision.

Las manifestaciones de hiperfuncion valvular se
agruparon en cuatro grupos: (a) obstruccién proximal,
(b) sindrome de colapso ventricular sintomatico (CVS),
(c) hematoma subdural, y (d) 4° ventriculo aislado. El
concepto del sindrome de CVS se refiere a la aparicion
de cefaleas, vomitos, y diferentes grados de alteracion de
la conciencia, que se acompafian de un relleno lento del
reservorio valvular y de la presencia de ventriculos muy
pequefios en los estudios de neuroimagen (Fig. 1 y 2). No
se incluyeron como casos de hiperdrenaje, los que tenian
ventriculos pequefios en la tomografia axial computarizada
(TAC) o en la resonancia magnética (RM), si estaban
asintomaticos. El término de hematoma subdural denota
cualquier coleccidon de LCR o sangre en el espacio subdural
que produzca manifestaciones clinicas. Los casos de obs-
truccion proximal son aquellos en los que se demostré la
oclusion, funcional o morfoldgica, del extremo craneal del
sistema de derivacion, habitualmente el catéter ventricular.
Resulta evidente, que no siempre la obstruccidon proximal
se debe a drenaje excesivo, pero resultd imposible la dis-
criminacion de los casos. Igualmente, la presencia de un
4° aislado (Fig. 3) se incluyd, entre las complicaciones
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Figura 2. RNM en un nifio operado al nacer, de hidrocefalia
malformativa, los ventriculos estan colapsados y tiene una
marcada dolicocefalia.

por hiperfuncién, aunque esta eventualidad puede también
deberse a otras causas, como es la de la propia etiologia de
la hidrocefalia.

Se anotaron las caracteristicas de las valvulas utiliza-
das, y se registraron los sintomas de presentacidn, y los
resultados de los estudios de neuroimagen. Igualmente,
resefiamos las modalidades de tratamiento utilizadas para
el manejo de las complicaciones por hiperfuncién, y sus
resultados. Las comparaciones para validacion estadistica
se realizaron utilizando tablas de 2 x 2, mediante la prueba
de Chi cuadrado y, en el caso de grupos con menos de
5 casos, el test exacto de Fischer (Epilnfo, CDC, USA,
vs.5).

Resultados

La causa mas frecuente de hidrocefalia fue la congé-
nita (n=172), seguida de la asociada a mielomeningocele
(n=123), posthemorrdgica (n=103), tumoral (n=64), pos-
tinfecciosa (n=40), y postraumatica (n=10) (Tabla 1). En
cuanto a la edad de colocacion de la valvula, oscilé desde
recién-nacido a los 11 afios (media 2,8 afios). Un 40% de
los nifios fue operado en el periodo neonatal (2 prime-

126

Neurocirugia
2005; 16: 124-133

Figura 3. RNM de un adolescente de 14 arios, operado de
hidrocefalia comunicante en periodo neonatal, mostrando
un 4° ventriculo aislado e inicio de hidromielia cervical.

ros meses de vida), que incluye la mayoria de pacientes
con hidrocefalia congénita, posthemorragica, y debida a
mielomeningocele. En esta serie de pacientes pediatricos,
todos los nifios fueron tratados mediante una DVP de dife-
rentes modelos segtn la época de insercion y la edad de
los nifios. Fundamentalmente, se implantaron Unishunts
de Raimondi, valvula de Pudenz de 3 piezas, y valvulas de
Hakim pedidtricas.

La Tabla 1 compara la incidencia de complicaciones
por hiperfuncion valvular en los seis grupos etiologicos.
La tasa de sindromes con drenaje excesivo vario de 0%
en las postraumaticas a 22,5% en las hidrocefalias post-
meningitis, diferencias carentes de significacion estadistica
(» =0,30) dado el pequefio nimero de nifios con hidrocefa-
lia postraumatica. Tampoco hubo diferencias significativas
en cuanto a numero de complicaciones de drenaje excesivo,
al comparar todas las hidrocefalias congénitas (n=295),
incluyendo los casos de mielomeningocele, con todas las
adquiridas (n=217) (p=0,52). Sin embargo, dos etiologias
de las adquiridas, la hidrocefalia posthemorragica y la
postmeningitis, suponen la mayoria de los cuadros de dre-
naje excesivo, probablemente por tratarse de procesos que
comportan mayor destruccion cerebral.

En la Tabla 2 se resumen los cuadros de hiperfuncién
desglosados por grupos etioldgicos. La complicacion mas
frecuente fue la obstruccidon del catéter (o el extremo)
ventricular de la valvula (9,76%), seguida del CVS
(3,71%), del hematoma subdural (1,95%) y, finalmente,
del aislamiento del 4° ventriculo (1,75%). La incidencia de
los sindromes de hiperfuncién valvular fue similar entre los
diversos subgrupos etioldgicos, observandose, como era de
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Tabla 1
Etiologia de la hidrocefalia en 512 nifios

Etiologia Total Sin hiperfuncion Con hiperfuncién
n= (%) valvular n=, (%) valvular n=, (%)
Congénita 172 (32,95) 143 (83,14) 29 (16,86)
Mielomeningocele 123 (23,56) 104 (84,55) 19 (15,45)
Posthemorragica 103 (19,73) 80 (77,67) 23 (22,33)
Tumoral 64 (12,26) 56 (87,5) 8 (12,5)
Postinfecciosa 40 (7,66) 31(77,5) 9 (22,5)
Postraumatica 10 (1,9%) 10 (100) -(-)
TOTALES 512 (100) 424 (82,81) 88 (17,18)
Tabla 2.

Complicaciones por drenaje excesivo de las valvulas segiin etiologia

Causa de la hidrocefalia Colapso ventricular Obstruccion proximal 4° aislado Coleccion subdural
n= (%) n= (%) n= (%) n= (%)
Congénita 4(2,32) 16 (9,3) 4(2,32) 5(2,9)
Mielomeningocele 1 (0,98) 17 (13,8) 1 (0,8) -
Posthemorragica 8(7,77) 11 (10,68) 2 (1,94) 2 (1,94)
Tumoral 1 (1,56) 3 (4,68) 1(1,56) 3 (4,68)
Postmeningitis 5(12,5) 3(7,5) 1(2,5) -
Postraumatica - - - -
TOTAL 19 (3,71) 50 (9,76) 9(4,7) 10 (1.95)

esperar, una mayor incidencia del sindrome de CVS en las
hidrocefalias adquiridas en comparacion con las congénitas
(p=0,005).

Los diversos tratamientos empleados se muestran en la
Tabla 3. La hiperfuncién valvular se presento en 88 pacien-
tes (17,19%) y supuso 101 procedimientos quirtrgicos. La
sustitucion del catéter ventricular (n=27) y el cambio a
valvulas de mayor presion o a derivaciones con diferente
caracteristica de flujo (reguladas por flujo o con disposi-
tivo antisifén incorporado) (n=37) y el cambio a valvula
programable (n=25) fueron los tratamientos empleados
con mas frecuencia (en conjunto, 89 6 87,25% de todas
las intervenciones). La alta tasa de sustituciones de toda
la derivacidn supone el 60,78% de todos los tratamientos
de la hiperfuncion, y se realiz6 pensando que el origen del
cuadro de drenaje excesivo dependia precisamente de las
caracteristicas de presion/flujo de la valvula. En los prime-
ros afios del estudio se realizaron cambios de derivacion a

sistemas de mayor presion, o de mecanismo distintos al de
diferencia de presion, mientras que en los ultimos cuatro
afios la sustitucion se realizé preferentemente con valvulas
programables (Sophysa, Francia).

La complicacién de hematoma subdural se produjo en
10 nifios, que fueron tratados mediante cambio de valvula
en 10 y, ademas, mediante trépano y drenaje subduro-
peritoneal en dos. El tratamiento del 4° ventriculo aislado
se present6 en 4 casos, y se corrigié mediante colocacion
de otra valvula cuarto ventriculo-peritoneal. A pesar de
ello, tres niflos requirieron craniectomias descompresivas
de fosa posterior por sindrome de 4° ventriculo atrapado
asociado a descenso de las amigdalas cerebelosas. Para el
tratamiento del sindrome de CVS sintomatico (29 casos) se
requirieron los siguientes procedimientos: 13 cambios del
tipo/presion de la valvula, 14 cambios a valvula programa-
ble y 2 craniectomias descompresivas.

El tiempo de seguimiento oscil6 entre los 3 y 19 afios
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Tabla 3
Procedimientos empleados en 88 pacientes con complicaciones por drenaje excesivo de las valvulas

Cambio Trépano Doble Cambio de Insercion Craniectomia TOTAL
Etiologia de catéter + DSP valvula presion o tipo de valvula descompresiva

ventricular de valvula programable
Conggénita 6 1 2 13 9 1 32
MMC 6 - - 9 4 1 20
Posthemorragica 9 - - 7 7 - 23
Tumoral 3 1 2 4 3 1 14
Postmeningitis 3 - - 4 2 2 11
TOTALES 27 2 4 37 25 5 101
(%) (30.7%) (2,27%)  (4,55%)  (42,05%) (28,41%) (5,68%)

DSP= drenaje subdural-peritoneal, MMC mielomeningocele

(promedio 6,5). No se produjo ninguna muerte en relacion
con el tratamiento quirurgico de estos nifios, si bien en el
grupo de hidrocefalia tumoral se produjeron 16 defuncio-
nes por causas relacionadas con el proceso neoplasico que
motivo la hidrocefalia.

Discusion

Sindromes de funcionamiento excesivo de las valvulas de
hidrocefalia.

Existen una serie de manifestaciones clinicas que se han
relacionado con el drenaje excesivo y prolongado de LCR.
Estos cuadros son: 1. Cefaleas ortostaticas, que se presen-
tan en ciertos pacientes, casi siempre de manera transitoria,
y que se deben a hipotension intracraneal durante la bipe-
destacion'?!4. 2. Cambios 0seos craneales, como engrosa-
miento y laminacién de la boéveda craneal, esclerosis de las
suturas, estrechamiento y remodelacion de los agujeros de
la base craneal, y dilatacion de los senos paranasales®3¢, 3.
Microcefalia y craniosinostosis: muchos nifios con drenaje
prolongado de LCR presentan microcefalia, sobre todo
en casos de dafio cerebral importante, como sucede en la
hidrocefalia posthemorragica y postinfecciosa. La microce-
falia se debe a la falta de impulso cerebral que lleva a una
detencidn del crecimiento craneal. Se ha publicado algin
caso de craniosinostosis auténtica en nifios hidrocefélicos
portadores de valvulas'?**. 4. Hematomas ¢ higromas
subdurales: se deben a desproporciéon crancoencefalica,
pueden presentarse de manera aguda, subaguda o cronica,
sobre todo cuando las suturas estan ya cerradas®*. 5. Cam-
bios del propio cerebro y meninges, como invaginacion de
la corteza, engrosamiento meningeo y aracnoideo, surcos
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ensanchados, distorsion del tronco cerebral y de los nervios
oculomotores y quistes aracnoideos secundarios?2%4. 6.
Tabicamientos o aislamiento de los ventriculos laterales
y 4° ventriculo atrapado: se han descrito como consecu-
tivos al drenaje excesivo de LCR, aunque en su patogenia
parece haber implicados otros factores de tipo inflamatorio,
como en las hidrocefalias postmeningitis, postraumaticas
y posthemorragicas!*!73%3244 7 Desproporcion craneoen-
cefalica: esta condicidn se refiere a un mayor crecimiento
cerebral respecto al craneal, pudiendo producir "apifia-
miento" de las estructuras de la fosa posterior a nivel del
agujero magno %!#3339 8 Estenosis del canal lumbar: esta
complicacion no solo se ha descrito en casos de derivacion
lumbo-peritoneal, sino también tras las DVP?,

Patogenia del sindrome de colapso ventricular sintomdtico
(CcVs)

Existe un acuerdo mayoritario en que la causa del
CVS reside en un drenaje excesivo de LCR desde los
ventriculos en los pacientes portadores de derivaciones
ventriculares®*>#°. Este cuadro se produce tras un periodo
variable de tiempo de funcionamiento normal de la deriva-
cion. Varios factores contribuyen a su produccion, ya que
se presenta mas frecuentemente en nifios operados de muy
pequeiia edad, en pacientes tratados con una valvula de
presidn baja y en los operados de hidrocefalia posthemo-
rragica o postmeningitica. El resultado del drenaje exce-
sivo y prolongado de LCR desde los ventriculos produce:
una disminucidn del tamafio ventricular, una reduccion de
los espacios subaracnoideos, disminucién de la presion
intraventricular y, sobre todo, reduccién de la amplitud
de la presion de pulsacion cerebral. El crecimiento craneal
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Tabla 4.
Tipo y niimero de intervenciones para el tratamiento de 88 nifios con sindromes de hiperfuncién valvular

Cambio Trépano Doble Sustitucion de Insercion Craniectomias ~ TOTAL

catéter +DSP vélvula toda la vélvula

ventricular valvula programable
Obstruccion 27 - - 17 6 - 50
Catéter proximal
Hematoma - 2(%) - 6 (%) 4 (*) - 12
subdural
4° aislado - - 4 1(*) 1 3 10
Colapso - - - 13 14 2 29
ventricular
TOTALES 27 2 4 37 25 5 101
DSP = derivacion subduro-peritoneal. * casos con dos procedimientos

Tabla 5
Incidencia de colapso ventricular en varias series (modificado de Di Rocco, ref. 8)

Autor(es) Seguimiento (afios) N° pacientes Pacientes con colapso ventricular %
Keucher & Mealey 12 228 3 1,3
Oi & Matsumoto - 164 5 3
Mc Laurin & Olivi 7 - 15 3-5
Epstein 17 - 20 -
Serlo 19 141 52 37
Choux 18 - 28 0,9
Benzel 5 92 22 24
Di Rocco 17 625 6 0,9
Este trabajo 19 512 19 3,7

normal, requiere el impulso continuo del cerebro en creci-
miento. A su vez, la expansion craneal es el resultado de
un volumen cerebral creciente, cuyo motor es la presion
ventricular y la presion del pulso cerebral. Estos estimulos
se ven amortiguados cuando se coloca una valvula, lo que
ocasiona una rigidez del cerebro y sus cubiertas. La falta
de elasticidad craneal produce engrosamiento de la béveda
(y probablemente de la base) craneal asi como esclerosis
precoz de las suturas craneales®. Otro factor importante
parece ser que las suturas y fontanelas estén abiertas en el
momento de la colocacion de la valvula. E1 CVS rara vez se
presenta en adolescentes o adultos. Esta falta de elasticidad
craneal se transmite a la duramadre y probablemente a los
senos venosos. La dificultad al flujo del LCR también se ha
visto implicada en la patogenia del sindrome de CVS. Las

paredes ventriculares también pueden volverse rigidas por
gliosis’. Por todos estos factores, el cerebro queda "apretado”
a la vez que es comprimido dentro del craneo. Esta situa-
cién es similar a los cuadros de hipertension intracraneal
que se ven en el pseudotumor cerebri y en ciertos casos
de craniosinostosis™?’. Los cambios cerebrales ya han sido
mencionados en el epigrafe anterior (reduccion ventricular,
engrosamiento de la aracnoides, etc.)’. En resumen, el factor
desencadenante del sindrome parece consistir en la compre-
sion del cerebro en desarrollo ocasionada por las cubiertas
meningeas y craneales que han perdido su elasticidad.

Epidemiologia del CVS

La frecuencia exacta del sindrome de CVS es descono-

129



Martinez-Lage y col

Figura 4. RNM en un nifio de 12 afios, operado al mes de
vida de hidrocefalia posthemorrdgica por prematuridad.
Notese el engrosamiento craneal, la permeabilidad de las
suturas y el pequeiio tamaiio de la fosa posterior, con api-
fiamiento de estructuras cerebrales

Figura 5. TAC cerebral en un caso de colapso ventricular
sintomdtico mostrando insuflacion de senos paranasales y
celdas mastoideas
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Figura 6. RNM en un niiio de 13 arios mostrando com-
presion cerebral e inicio de herniacion de las amigdalas
cerebelosas

cida, oscilando en diferentes series de 1% a 37%>*811:21:40,
y en nuestra experiencia, del 3,7%. La Tabla 5 muestra la
incidencia de CVS publicada por varios autores®#811:2140,
Factores como el numero de revisiones quirurgicas de las
valvulas y la presion de apertura de la valvula no parecen
influir en la incidencia del sindrome de CVS. En varios tra-
bajos, el cuadro predomina en nifios tratados con valvulas
de presion baja'®*, aunque en la serie de Di Rocco todos
los nifios habian sido tratados con una valvula de presion
media®. Sélo un estudio mostr6 una disminucion en la inci-
dencia del CVS; se trata de valvulas reguladas por flujo
(Orbis-Sigma)*®. En un trabajo anterior de nuestro hospi-
tal, se encontrd una relacion entre el CVS y la insercion
de la valvula a una edad muy temprana®. En el presente
trabajo, no hemos encontrado ninguna correlacion, excepto
una mayor incidencia de CVS en casos de hidrocefalia
"destructiva" en comparaciéon con las formas congénitas
(»p=0,005). Tgualmente, hemos encontrado una mayor pro-
porcién de casos de obstruccion del extremo ventricular de
la derivacion en pacientes que luego desarrollaron cuadros
de CVS.

Clinica del sindrome de colapso ventricular

Respecto a la edad, la mayoria de los casos del SCV
se presentan en la primera década de la vida, existiendo
un pico de los 4 a los 7 afios, y en nuestra serie, de 6,5
afios. El intervalo desde la colocacion de la valvula oscila
de varios meses a afios, tras un periodo de funcionamiento
normal de la derivacion®. En cuanto a la clinica, el cuadro
mads caracteristico consiste en cefalea, vomitos y grados
variables de afectaciéon de la conciencia. También puede
haber papiloedema. De acuerdo con Di Rocco® la diferen-
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cia de la cefalea del CVS con la de la cefalea ortostatica
estriba en que no estéd relacionada con la posicidn y no se
alivia al acostarse. Otras manifestaciones clinicas consisten
en somnolencia paroxistica, ataques, ataxia, y trastornos
endocrinoldgicos®. Nosotros hemos notado un aumento
del numero de crisis comiciales en nifios con CVS. Una
caracteristica del CVS es la naturaleza intermitente de los
sintomas.

Diagnostico del sindrome de colapso ventricular

Las radiografias de craneo presentan desde el inicio del
cuadro de CVS: engrosamiento de la boveda, esclerosis de
las suturas, sobre todo de la coronal, y frecuentemente una
fosa posterior pequefia y un aumento de las cavidades de
los senos paranasales, cambios que también son visibles
en la TAC y RM (Fig. 4 y 5). Estos hallazgos son casi
constantes y se manifiestan, o empeoran, con el paso del
tiempo. La caracteristica mas tipica del CVS consiste en el
hallazgo, en la TAC y en la RM, de ventriculos muy peque-
fios (Fig. 1 y 2), asi como del apifiamiento de estructuras
dentro del craneo y en la fosa craneal posterior®, incluso
con signos de herniacion cerebelosa (Fig. 6). Al igual que
los ventriculos, el espacio subaracnoideo de la convexidad
se halla practicamente desaparecido, una situacion que se
parece mucho a la del edema cerebral. En fases agudas, los
ventriculos pueden aumentar ligeramente de tamafio. Un
signo de riesgo inminente es la obliteracion de las cisternas
perimesencefalicas. En el EEG pueden asistir alteraciones
focales o difusas de la actividad cerebral.

El valor del relleno lento del reservorio de la vélvula
después de bombearlo, es un signo muy discutido, aunque
a nosotros nos parece fiable ante el adecuado contexto
clinico. Es mas importante la puncidn del reservorio, ya
que sirve para descartar la existencia de una obstruccion
del catéter ventricular. Durante la puncion, se puede medir
la presidn ventricular, que puede ser normal o estar aumen-
tada, siendo mas fiable el registro de presion lumbar, o
los registros continuos intraparenquimatoso, ventricular o
epidural. Los registros continuos de presion intracraneal
(PIC) pueden mostrar valores elevados, normales o
incluso disminuidos®. Rekate empled el registro continuo
de PIC para clasificar el sindrome de CVS en distintos
tipos®. El test de infusion lumbar normalmente muestra
una reabsorcion defectuosa de LCR, lo que indica rigidez
de las paredes ventriculares. Esto explicaria por qué los
ventriculos no se dilatan a pesar de aumentar la PIC. Otros
autores notan una elevada elastancia cerebral caracterizada
por una alta amplitud de la presién de pulsacion ventricular,
que no se acompafia de aumento de la PIC. El shuntograma
con contraste radio-opaco y el shuntograma isotopico se
emplean menos frecuentemente, y sirven para demostrar
que la valvula estd permeable. Nosotros hemos utilizado
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en algun caso estudios de SPECT que muestran zonas de
hipoperfusion.

Tratamiento del CVS

Como hemos visto, la patogenia del CVS no esta bien
aclarada. Se han identificado una serie de situaciones que
producen CVS por lo que se precisan diferentes formas de
tratamiento®!0:11:19:31.3435.374045 "H] primer paso debe consistir
en descartar la obstruccion del catéter ventricular mediante
una puncién del reservorio. Si el catéter esta obstruido, la
solucion quirargica consiste en cambiarlo, y probablemente
sustituir el mecanismo de la véalvula por otra con una mayor
presion de apertura, para evitar que se repita la obstruccion.
La oclusion parcial del catéter ventricular puede hacer muy
dificil el diagndstico de disfuncion valvular.

En el CVS existen dos principales opciones de trata-
miento quirdrgico:

1. La primera opcién consiste en cambiar la valvula por
otra de mayor presion de apertura, o en afiadir un dispo-
sitivo antisifon!®44>_ Esta solucion funciondé muy bien en
nuestros pacientes mas pequefios. En los ultimos afios del
estudio, hemos preferido utilizar un tipo de valvula progra-
mable (Sophy).

2. La segunda opcion quirrgica estd encaminada a
aumentar la capacidad craneal. Se han descrito varios
tipos de craniectomias descompresivas con este fin, como
la descompresion subtemporal del lado del ventriculo que
aloja al catéter ventricular'®!145 También se han empleado
técnicas de las utilizadas para tratamiento de las craneoste-
nosis, como el avance frontal®!!. Nosotros hemos utilizado
craniectomias biparietales amplias, sin abrir la duramadre.
Algunos autores indican que el tamaifio ventricular, en la
TAC o RM, no varia tras las descompresiones Oseas, a
pesar de que los pacientes queden asintomaticos®.

Se han descrito recientemente nuevas modalidades de
tratamiento. Se ha empleado con éxito la ventriculostomia
endoscopica del tercero en casos de hidrocefalia
obstructiva>**. Reddy et al. han utilizado esta técnica
en cinco casos en los que habian fracasado previamente
otros tratamientos (valvulas de presion alta, dispositivos
antisifon, y craniectomia subtemporal)®**. Algunos autores
recomiendan la retirada definitiva de la valvula en casos de
CVS?*, La filosofia que sustenta esta opcion es que algu-
nos casos de CVS representan pacientes que ya no necesi-
tan la valvula. Lundar® utiliza el test de infusion lumbar
y Fouyas et al.'’ registros intraparenquimatosos de PIC
para detectar estos pacientes. El método de Baskin et al.?
consiste en ligar o retirar la derivaciéon mientras observa
al paciente en la UCI. Finalmente, hay que considerar que
algunos pacientes con sospecha de tener un cuadro de CVS,
tienen cefaleas tipo migrafia y deben ser tratados s6lo con
los farmacos apropiados®?’.
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Prevencion del cuadro

Esta claro que la mejor vélvula es... ninguna valvula.
La reintroduccion de técnicas de neuroendoscopia sin duda
contribuird a disminuir la necesidad de poner una deriva-
cion de LCR, y, por tanto, disminuiran sus complicaciones.
Sin embargo, hay que tener en cuenta que ciertos casos no
son susceptibles de ventriculostomia, y que, ademads, la
ventriculostomia también puede fracasar. Hemos vivido
unos afios de contemplar las complicaciones de las valvu-
las, y en un futuro préximo probablemente presenciaremos
las de la neuroendoscopia. Otro camino para la prevencion
de las complicaciones de hiperdrenaje, lo constituye el
empleo de valvulas construidas con nuevas tecnologias,
programables, reguladoras del flujo etc. Actualmente, esta-
mos realizando un estudio sobre la utilidad de las valvulas
programables en la prevencion de estas complicaciones.

Conclusiones

1. Existen varios sindromes relacionados con el fun-
cionamiento excesivo de las valvulas de hidrocefalia. La
caracterizacion del tipo de sindrome que padece el paciente
constituye el primer paso para su tratamiento. El mejor
tratamiento es el encaminado a tratar el tipo especifico
de sindrome de hiperfuncidén que justifique los sintomas
del paciente. 2. En nuestro estudio, la incidencia global
de cuadros de funcionamiento excesivo de las valvulas
fue del 17,18% y el del sindrome de colapso ventricular
de 3,71%. 3. Se requieren estudios mas amplios, quizas
multicéntricos, para evaluar los diversos métodos en uso
para la prevencion y tratamiento de estos sindromes.
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