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Introducción 
El aumento de la presión intracraneana es una condición patológica que se 

presenta en numerosas enfermedades neurológicas. La hidrocefalia es una causa 
común de aumento de presión intracraneana que resulta en ventriculomegalia 
debido al exceso de liquido cefalorraquídeo que se acumula en el cerebro.

Un	reciente	sistema	de	clasificación1	llamado	“Clasificación	multicategorias	
de la hidrocefalia” fue desarrollado para cubrir todos los aspectos de la hidrocefalia 
incluyendo	el	inicio,	etiología,	lesiones	subyacentes,	sintomatología,	fisiopatología	
(circulación del LCR y dinámica del mismo ) cronología, cambios post derivación, 
cambios post ventriculotomia endoscópica del tercer ventrículo y otros. 

La regulación normal del LCR puede entenderse por la teoría de Monroe-
Kellie, que establece que para que la presión se mantenga estable en un contenedor de 
volumen	fijo	como	lo	es	el	cráneo,	un	aumento	en	el	volumen	en	un	compartimiento	
debe coincidir con la reducción del volumen en otro compartimiento. El volumen 
del LCR puede reducirse debido a la movilización hacia el foramen magno , hacia 
el espacio subaracnoideo espinal o por un aumento en la absorción del LCR2. 
Cuando la presión excede estos mecanismos compensatorios del cuerpo, entonces 
se desarrolla la hipertensión intracraneal.

En la hidrocefalia, la elevada presión intracraneal produce una ventriculome-
galia que puede llevar a serias complicaciones que incluyen: lesión isquémica irre-
versible al parenquima cerebral, convulsiones epilépticas (como un factor predic-
tivo de alteración futura del intelecto3 ) y potencialmente, herniación cerebral. En 
los niños con hidrocefalia debido a que los huesos no están aun fusionados, ellos 
presentan una fontanela tensa y un aumento en la circunferencia craneal mayor de 
lo esperado4. Adicionalmente los padres pueden percibir un aumento en las venas 
del cuero cabelludo o edema alrededor de los ojos o la mirada en sol poniente5. La 
hidrocefalia no tratada puede llevar a paro respiratorio, coma y la muerte . 

Los principales mecanismos por los que la hipertensión intracraneal (HIC)
lleva a la muerte incluyen 6: 

•	 Lesión	hipóxica	 -isquemica	global	por	 la	disminución	de	 la	presión	de	
perfusión	cerebral	y	del	flujo	cerebral.

•	 Compresión	mecánica	del	parénquima	cerebral	por	un	efecto	de	masa	y	
compartamentalización. 

Factores predictivos actuales en la Hipertensión intracraneal (HIC)
Los indicadores clínicos actuales de HIC incluyen: cefalea, mareos, pérdida 

de la conciencia, estado mental alterado, amnesia, pérdida de la memoria, nauseas, 
vómitos,	debilidad	o	disminución	de	la	sensibilidad	en	las	extremidades,	y	dificultad	
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en el habla y la deglución. El efecto de la presión en el Nervio Oculomotor lleva 
a dilatación de la pupila que no es reactiva y deterioro del estado mental que son 
signos tardíos e indican aumento y progresión de la HIC7. Los indicadores clínicos 
atipicos secundarios a la oclusión de la derivación o shunt ventrículo peritoneal 
(VP) incluyen: convulsiones, seudoquistes abdominales, siringomielia, paresias de 
nervios craneales y hemiparesia8. Una rigidez semejante al Parkinson, alteraciones 
visuales y retraso en el desarrollo tambien han sido documentados9. Aunque se 
han mencionado en la literatura, ni la hipoacusia ni los cambios audiológicos 
secundarios al aumento de la presión intracraneal son considerados como factores 
predictivos clínicos de HIC. 
Etiología

Aunque hay pocos estudios sobre este tema algunas hipótesis para explicarlo 
incluyen: 

1. Aumento de la HIC que lleva a hipoacusia sensorineural por transmisión 
del líquido cefalorraquideo por el acueducto coclear 10, 11.

•	 Tandon	 et al presentaron la hipótesis de que el aumento de presión 
intracraneal puede ser transmitido a la perilinfa vía el acueducto coclear lo que 
llevaría a hidrops perilinfatico11. 

2. La HIC lleva a hipoacusia conductiva por la transmisión del líquido 
cefalorraquideo atraves del acueducto coclear. 

•	 Así	 como	 con	 las	 hipótesis	 anteriores,	 la	 HIC	 resultante	 alteraría	 el	
movimiento de la platina del estribo y la ventana redonda llevando a hipoacusia 
conductiva.12

3. Por compresión directa en el VIII par craneal.
Podría detectarse la disminución de la HIC por los cambios audiometricos?

Estudios que se están realizando actualmente para evaluar la antitesis de 
lo expresado en este capitulo han encontrado que la disminución de la presión 
intracraneana también puede ser detectada por los cambios audiométricos. La 
fisiopatología	 aun	 es	 desconocida13, pero se ha documentado en la literatura 
una hipoacusia sensorineural en frecuencias bajas posterior a la realización de 
procedimientos como punción lumbar14.	mielografia14 y anestesia peridural15.
Nuevos descubrimientos 

Estudios de casos publicados recientemente han reportado historias clínicas 
de pacientes con hipoacusia sensorineural diagnosticada al mismo tiempo que la 
HIC y la resolución de esa hipoacusia al normalizarse la presión intracraneal . 

Un reporte de caso realizado en el 2009 en el Hospital de Niños de Sydney, 
Australia, presento la historia de un niño de 13 años con hipoacusia bilateral16. 
Inicialmente se diagnósticó como otitis media aguda pero la hipoacusia persistió 
después que se resolvió la OMA. Posteriormente presentó cefalea bifrontal 
diariamente.  Al examen presentaba una circunferencia craneal mayor al 97% para 
su edad; una evaluación de los nervios craneales demostró hipoacusia y edema 
de papila leve en el ojo derecho El estudio audiológico demostró una hipoacusia 
bilateral - severa en el lado derecho y moderada a severa en el lado izquierdo . 
La resonancia magnética nuclear demostró dilatación de los ventrículos laterales, 
ausencia de líquido en oído medio y oído interno normal bilateralmente. Se le 
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realizó una derivación o shunt y a los dos dias post-operatorio hubo normalización 
de la audición en el oído izquierdo y permaneció con una hipoacusia leve en el 
oído derecho. 

En otro reporte de caso publicado en 2012 se presento el caso de una joven de 
14 años previamente sana con acúfeno en el lado derecho, sensación de llenado de 
ese lado y cefalea10. La audiometría demostró una hipoacusia bilateral sensorineural 
en frecuencias bajas. Luego de una ventriculostomía sin derivación durante su cita 
de control dos meses después, se observó que hubo resolución de la hipoacusia. 

Otro reporte de caso de 1995 presentó la historia de una paciente de 24 años 
con HIC que presentaba hipoacusia conductiva leve en todas las frecuencias. 
Después de una punción lumbar diagnostica y terapéutica, la audiometría reveló 
una resolución completa de la hipoacusia 12.

Los autores de este capitulo están realizando un estudio retrospectivo en 
niños de 0-16 años con antecedente de derivación o shunt ventriculo-peritoneal 
(VP) cuyos objetivos son : 

1. analizar las audiometrías de los niños con hidrocefalia tratados con 
derivación y que se hayan obstruido;

2. determinar la prevalencia de la hipoacusia sensorineural de alta frecuencia 
al momento de la oclusión de la derivación ventriculo-peritoneal (VP); 

3. evaluar la posibilidad de reversión de la hipoacusia sensorineural después 
de la ventriculostomia.
Recomendaciones y futuros estudios 

Actualmente no se toman en consideración los cambios audiológicos como 
un factor predictivo clínico de hidrocefalia o de la obstrucción de la derivación 
VP. Debido a que la hipoacusia por HIC puede variar de leve a severa y a que la 
prevalencia de hipoacusia en la población en general es alta, este hallazgo clínico 
simple puede pasar desapercibido y ser poco utilizado12. 

Los estudios mencionados señalan la necesidad de más investigaciones por 
medio de estudios audiológicos en pacientes con  derivación VP o con sospecha de 
HIC; esta puede ser una herramienta de uso temprano para ayudar al diagnóstico 
de HIC y consideramos que es valiosa. 

Deben realizarse estudios prospectivos utilizando pruebas objetivas como 
los potenciales evocados auditivos de tallo cerebral, emisiones otoacústicas para 
monitorear la audición de los pacientes con derivación VP o cualquier paciente en 
riesgo de HIC. El estudio debe tener factores de exclusión para evitar sesgos que 
puedan contribuir a los cambios audiométricos incluyendo la efusión en el oído 
medio, tratamiento con quimioterapia y antibióticos ototóxicos. 
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