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Hidrocefalia de pressao normal: visao atual
sobre a fisiopatologia, diagnostico e tratamento
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RESUMO

A hidrocefalia de pressao normal (HPN), descrita em 1964 por Salomdn Hakim, é uma doenca insidiosa que acomete, sobretudo,
idosos entre 60 e 80 anos e manifesta-se por meio da triade clinica de disturbios da marcha, deméncia e incontinéncia urinaria,
associada a achados radiolégicos de ventriculomegalia e achados laboratoriais de pressao liqudrica normal. Apesar de representar
cerca de 5% das causas de deméncia, ficando atrds da doenca de Alzheimer e deméncia vascular, ao contrario dessas causas a
HPN é uma das poucas causas reversiveis de deméncia, e é por essa reversibilidade que torna fundamental o conhecimento da
doenca por parte de todos os médicos que cuidam dos pacientes dessa faixa etaria. O artigo foi realizado a fim de apresentar
as principais hipdteses relacionadas a fisiopatologia, diagndstico e tratamento da HPN empregadas atualmente. A revisdo da
literatura foi realizada por meio das bases de dados Medline e PubMed, sendo utilizado o recurso MeSH (Medical Subject
Headings) para a combinacdo dos descritores (hidrocefalia de pressdo normal, histdria, epidemiologia, etiologia, fisiopatologia,
diagndstico e terapia) e sele¢cdo de artigos dos ultimos seis anos. Tanto as bases fisiopatoldgicas quanto os critérios diagndsticos
da HPN ainda nédo estédo totalmente estabelecidos, porém as principais hipdteses envolvem disturbios da hemodindmica e
complacéncia cerebral. O principal tratamento consiste na derivacdo liqudrica, mediante a derivacdo ventriculoperitoneal e da
terceira ventriculostomia endoscdpica, sendo fundamental que o diagndstico da HPN seja realizado precocemente e que os
pacientes com maiores chances de responder a derivagéo liqudrica sejam identificados.
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ABSTRACT

Normal pressure hydrocephalus: current view on pathophysiology, diagnosis and treatment

The normal pressure hydrocephalus (NPH), described in 1964 by Salomdn Hakim, is an insidious disease that affects mainly
elderly people between 60 and 80 years and is manifested by the clinical triad of gait disturbances, dementia and urinary
incontinence associated the radiological findings of ventriculomegaly and laboratory findings of normal cerebrospinal fluid
pressure. Despite representing about 5% of the causes of dementia, behind Alzheimer’s disease and vascular dementia, unlike
these causes NPH is one of the few reversible causes of dementia, and it is this reversibility that makes crucial the knowledge
of the disease by of all physicians who care of patients in this age group. The paper was developed in order to present the
main hypotheses related to the pathophysiology, diagnosis and treatment of NPH in practice today. The literature review was
conducted through Medline and PubMed, where was used the MeSH resource (Medical Subject Headings) for the combination of
keywords (normal pressure hydrocephalus, history, epidemiology, etiology, pathophysiology, diagnosis and therapy and selection
of articles from the last six years. Both the pathophysiology and diagnostic criteria of NPH has not been fully established, but
the main hypotheses involve disturbances of cerebral hemodynamics and complacency. The main treatment consists of CSF
shunt through the ventriculoperitoneal shunt and endoscopic third ventriculostomy and it’s essential that the diagnosis of NPH
be realized early and that patients with higher chance to improve after CSF shunt are identified.
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de marcha, deméncia e incontinéncia urindria, associa-
dos a ventriculomegalia (detectada radiologicamente)
e pressao normal do liquor cefalorraquidiano (LCR)."

Quem primeiro identificou essa sindrome foi o
neurocirurgido Salomén Hakim, no Hospital San
Juan de Dios, em Bogotd, Colémbia, em 1957, quan-
do encontrou seu primeiro caso de HPN, a principio

Introducao
Historia da hidrocefalia de pressdo normal

A hidrocefalia de pressdo normal (HPN) é uma sin-
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chamada de hidrocefalia sintomdtica oculta. O paciente
era um menino de 16 anos de idade, vitima de um
traumatismo cranioencefélico (TCE) resultante de um
acidente automobilistico. Foi realizada a drenagem de
um hematoma subdural no hemisfério direito, porém
0 paciente permaneceu em estado semicomatoso e foi
diagnosticado como tendo danos cerebrais irreversi-
veis. ApOs a realiza¢do de uma pneumoencefalografia
(Figura 1), foi identificada ventriculomegalia, porém
a pressdo intracraniana (PIC) apresentava-se normal
(150 mmH,0), o que despertou o interesse de Hakim.!
Com objetivo de realizar analises laboratoriais, Hakim
realizou uma pungéo lombar e retirou 15 ml de LCR.
De maneira inesperada, o paciente apresentou melhora
no dia seguinte e, até mesmo, falou pela primeira vez,
ap6s meses sem falar. O paciente apresentou piora do
quadro poucos dias depois, porém voltou a melhorar
ap6s uma nova drenagem lombar. A partir dessas obser-
vagdes, Hakim foi impelido a implantar uma deriva¢io
ventriculo-atrial, apesar da auséncia de evidéncias
comprovando sua eficicia em pacientes portadores de
ventriculomegalia com PIC normal. Para sua surpresa,
o paciente melhorou consideravelmente e retornou a
escola apenas trés meses apos.

Esse caso foi relatado por Hakim em sua tese em
1964 e publicado no Journal of the Neurological Sciences
em 1965, com outros dois casos de HPN cujos sintomas
foram revertidos totalmente apds a implantagio de um
sistema de derivagio liqudrica."?

As primeiras hip6teses que visaram a explicagdo dos
mecanismos da hidrocefalia com PIC normal surgiram
a partir do momento em que Salomén Hakim langou
mao de principios da fisica, valendo-se da lei de Pascal
para exemplificar e, sobretudo, reproduzir situagdes que
lhe permitissem demonstrar como o aumento progres-
sivo da area ventricular poderia instalar-se mesmo na
auséncia do aumento concomitante da pressio.’

Figura 1 - Pneumoencefalografia do primeiro paciente de
Salomon Hakim com HPN, que apresentou ventriculomegalia
e, no entanto, PIC normal. Essas imagens foram publicadas
em sua tese, intitulada: Some observations on C.S.F. pressure.
Hydrocephalic syndrome in adults with “Normal” C.S.F.
pressure [tese]. Universidade Javeriana da Faculdade de
Medicina, Bogotd, Colombia, S.A.,1964. p. 7.!
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A lei de Pascal envolve as interagdes entre forca,
pressdo e area, no interior de um sistema hidraulico,
e Hakim utilizou esses principios como base de seu
raciocinio (Figura 2). De acordo com essa lei, quando
duas colunas de 4gua com areas diferentes sio subme-
tidas a uma mesma presséo, a for¢a exercida pela dgua
na parede da coluna de maior drea é maior do que na
coluna de area menor, visto que a for¢a é o produto da
multiplicagdo entre pressio e drea, como demonstrado
pela equagdo (1a), em que E P e A representam forga,
pressdo e area, respectivamente.” Logo, diante de uma
mesma pressio, o aumento da area (equagéo 1b) resulta
em aumento da forga (equagio 1c):

F=PxA (1a)
F=PxA (1b)
F=PxA (1c)

Hakim demonstrou, mediante a utilizacdo de
bexigas elasticas em varios estdgios de enchimento
- cuja forga elastica e pressdo foram constantemente
mensuradas —, que a pressdo obtida tanto com bexigas
totalmente infladas quanto parcialmente infladas po-
deria ser a mesma em alguns estagios de enchimento,
porém, quando as forcas elasticas de tais bexigas eram
comparadas, as bexigas mais infladas apresentavam
maior forga elastica devido a maior area de superficie
em que esta era aplicada (Figura 3). Apos confirmar
com seu experimento que pressdes iguais poderiam
coexistir com estagios de dilatagdo diferentes, Hakim
associou seus conceitos prévios referentes as interagdes
entre forca, pressdo e drea aos seus resultados e, a partir
disso, comparou seu sistema com o sistema ventricular
e com a dinamica liqudrica (Figura 4)."?

Dessa forma, Salomén Hakim concluiu que os
pacientes apresentavam ventriculomegalia e PIC
normal devido ao fato de que a existéncia de ventri-
culos alargados (aumento da area) resultava em uma

Figura 2 - Dr. Salomén Hakim descrevendo as propriedades
fisicas da HPN envolvendo pressdo, for¢a e drea. Essa fotografia
encontra-se no artigo de Wallensteins MB, McKhann GM.
Salomo6n Hakim and the discovery of normal-pressure
hydrocephalus. Neurosurgery. 2010;67(1):155.*
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neutralizacdo relativa dos aumentos pressoricos. No
entanto, percebeu que nessas condi¢oes a forca exer-
cida nas paredes ventriculares era consideravelmente
elevada e que era esse aumento o causador da lesdo
hidraulica cerebral e, consequentemente, das mani-

festagoes clinicas da doenca.™* A partir dos estudos de
Hakim, grandes esfor¢os foram feitos a fim de melhor
caracterizar e diagnosticar a HPN, bem como prever
a probabilidade de melhora apds o implante de um
sistema de derivagao liquérica.> !

FORGA
ELASTICA

AREA

Figura 3 - Demonstragio do efeito da prensa hidrdulica, por meio da aplicagdo da lei de Pascal. Hakim demonstrou que a pressdo
permanece constante em estdgios diferentes de enchimento das bexigas (ponta de seta cinza). No entanto, a for¢a eldstica no interior das
bexigas mais infladas era maior do que em bexigas menos infladas (ponta de seta preta). Dessa forma, conseguiu comprovar como era
possivel a coexisténcia entre dreas diferentes e pressoes semelhantes no interior de um sistema hidrdulico. Essas imagens foram publicadas na
tese de Hakim em 1964, intitulada Some observations on C.S.F. pressure. Hydrocephalic syndrome in adults with “Normal” C.S.F. pressure
[tese]. Universidade Javeriana da Faculdade de Medicina, Bogotd, Colémbia, S.A., 1964. p. 30-3." (Modificada)

— #50mh KO,

Figura 4 - Comparagado entre o sistema ventricular e as propriedades hidrodindmicas da lei de Pascal. A comparagdo demonstra que
tanto em sistemas hidrdulicos quanto em sistemas ventriculares que possuem dreas diferentes, sob a mesma pressdo, os sistemas de drea
maior exercem forgas maiores sobre suas paredes. Dessa forma, Hakim atribui as lesoes neuroldgicas da HPN a esse aumento de forca
exercida sobre neurénios periventriculares. Esta imagem foi publicada no artigo de Hakim S, Adams RD. The especial clinical problem of
symptomatic hydrocephalus with normal cerebrospinal fluid pressure. J Neurol Sci. 1965;2(4):325-7.
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Epidemiologia

A incidéncia e a prevaléncia da HPN ainda nao sdo
precisas e muitos estudos relatam valores diferentes. Tal
fato se deve grande parte a auséncia de um consenso
universal quanto as etapas referentes ao diagndstico da
doenga, que resulta tanto em subdiagndsticos quanto
em diagnésticos errados, visto que muitas vezes a HPN
idiopatica (HPNi) pode ser “confundida” com outras
etiologias de apresentagdo semelhante, sobretudo em
seus estagios iniciais e quando as caracteristicas da
triade néo se manifestam ao mesmo tempo.

Brean e Eide’, em estudo que realizou uma busca
ativa, por meio de extensa campanha de midia, em uma
populagdo norueguesa de 220.000 habitantes atendidos
por um Unico centro neurolédgico, a fim de recrutar
possiveis casos de HPN, relataram incidéncia de HPNi
de 5.5/100.000 e prevaléncia de 21.9/100.000 habitantes.
Além disso, quando considerados apenas pacientes com
idade acima de 65 anos, a prevaléncia foi de 117,9 por
100.000 habitantes.

A HPN pode ser dividida em duas categorias: secun-
daria e idiopatica. A HPN secundaria ocorre em seguida
a eventos neurologicos de base, como hemorragia suba-
racnoéidea (HSA) e hemorragia intraventricular causada
por traumas ou ruptura de aneurismas e meningites. Em
contrapartida, a HPNi ocorre geralmente entre a sexta e
a oitava década de vida e ainda néo tem seus mecanis-
mos fisiopatoldgicos completamente definidos.'> Neste
trabalho daremos prioridade para a HPNi.

Manifestacoes clinicas

A HPN manifesta-se, em geral, por meio da triade
clinica composta por apraxia de marcha, deméncia e
incontinéncia urindria combinada com achados radio-
graficos de ventriculomegalia e laboratoriais de pressdo
normal do (LCR).>'2 Os sinais e sintomas tipicamente

se desenvolvem de forma insidiosa, bilateralmente,
mas podem aparecer lateralizados quando superpostos
por condi¢des coexistentes, como acidente vascular
encefalico (AVE), radiculopatia e neuropatia periférica
e geralmente ocorrem entre a sexta e a oitava década
de vida.'>"

A apresentacio clinica da HPN pode, ainda assim,
variar significativamente quanto a gravidade e a pro-
gressdo desses sintomas, portanto ndo é necessario
que toda a triade esteja presente para ser considerado
o diagnostico de HPN” (Tabela 1).

Quanto aos elementos da triade, a alteragdo de
marcha usualmente aparece antes da deméncia e in-
continéncia urindria, sendo na maioria dos casos o
sinal clinico mais proeminente nos estagios iniciais da
doenca.’

Em virtude de a HPN ser uma doenga, sobretudo,
da populagio idosa, faixa etdria em que a dificuldade
de marcha, deméncia e incontinéncia urindria sao re-
lativamente comuns, uma diversidade de diagnosticos
de sintomas individuais deve ser considerada, incluindo
doencas neurodegenerativas, etiologias vasculares e
desordens urolégicas. Uma relagdo de diagnosticos di-
ferenciais da HPN é apresentada na tabela 1 e, e diante
de tais diagndsticos, torna-se evidente a importincia
de uma avaliagdo clinica adequada, tanto por parte
dos clinicos-gerais quanto por parte dos geriatras e,
finalmente, dos neurologistas que estiverem assistindo
0s pacientes que apresentarem caracteristicas da HPN,
visto que o diagnc')stico precoce e, sobretudo, correto
guarda estreita relacdo com o sucesso terapéutico.”>!>!

No ano de 2005, foi publicado como suplemento do
periodico Neurosurgery um extenso trabalho denomi-
nado “Guidelines for the diagnosis and management of
idiopathic NPH”.» Essa diretriz aborda aspectos funda-
mentais — referentes ao reconhecimento, diagndstico,
utilizagdo de exames suplementares e tratamento cirdr-
gico - da HPNi, que abordaremos ao longo deste artigo.

Tabela 1 — Diagndsticos diferenciais da HPN"®

Disturbios

Neurodegenerativas Deméncia vascular

Outras causas

Doenga de Alzheimer
Doenga de Parkinson
Corpos de Lewy

Doenga de Huntington
Demeéncia frontotemporal
Atrofia de maltiplos sistemas
Encefalopatia espongiforme
Degeneragdo corticobasal

Infartos multiplos
Doenga de pequenos
vasos cerebrais
Doenga de Binswanger

Insuficiéncia
vértebro-basilar

Acidente vascular cerebral

Hidrocefalia obstrutiva
Hidrocefalia congénita
Tumor na coluna espinal
Deficiéncia de vitamina B12
Estenose espinal

Lesdo cerebral traumatica

Estas doengas podem manifestar-se com sinais e sintomas semelhantes ao da HPN. Logo, muitos pacientes podem ser diagnosticados de forma erronea. Portanto,
¢ imprescindivel que se realize uma avaliagao clinica e neurolégica adequada, a fim de diferenciar a HPN dessas doengas e instituir o tratamento correto.
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Alteracao de marcha

Geralmente, o distirbio de marcha e algum outro
sintoma sdo necessarios para realizar o diagnéstico,
tendendo a ser a caracteristica mais reconhecivel da
HPN.*"* Embora nenhuma caracteristica seja patogno-
monica da alteragdo de marcha na HPN, esta se apre-
senta como uma marcha lenta, de base alargada, passos
curtos com os pés arrastados pelo chdo (como uma
“marcha magnética”), dificuldade de virar-se, realizar o
teste do “pé ante pé” e iniciar os primeiros passos. Nao
hé fraqueza motora e os pacientes frequentemente apre-
sentam histdria de quedas. Desequilibrio e diminuigdo
da velocidade da marcha (por causa dos passos curtos e
apraxia da marcha) também sdo comuns.'® Entretanto, o
balango dos bragos ao andar encontra-se preservado, o
que pode ajudar na distin¢do entre a marcha da doenga
de Parkinson.'®

A alteragdo de marcha pode surgir como uma difi-
culdade em subir ou descer escadas e andar no ritmo
esperado. Os pacientes podem se queixar de dificuldade
paralevantar de uma cadeira, fraqueza das extremidades
inferiores e fadiga ao andar. Além disso, muitas vezes
mostram inabilidade para subir na mesa de exame ou
em suas proprias camas.>"

A origem da alteragdo de marcha nio é totalmente
compreendida, porém algumas hipdteses foram suge-
ridas. Umas das hipdteses sugere que o aumento dos
ventriculos na HPN causa uma compressdo e/ou de-
formagao das fibras dos neurdnios motores superiores
que passam pela por¢io medial da corona radiata.'>!”

Outras condi¢des que causam anormalidade de mar-
cha devem ser consideradas ao realizar o diagndstico
da HPN como estenose de canal lombar, neuropatia
periférica, doenga cerebrovascular, doenga de Alzhei-
mer (DA), tumores, trauma, doenca de Parkinson,
deméncia dos corpos de Lewy, depressio, alcoolismo
cronico, deficiéncia de vitamina B12 e acido f6lico.'>'®
Além disso, a anormalidade de marcha € o sinal mais
responsivo ao tratamento com a implantacdo de um
sistema de derivagéo liquérica.'»!41%2

Alteracoes cognitivas

A alteragdo cognitiva geralmente 4 a segunda
manifestagdo da HPN apds o disturbio de marcha.
E caracterizada por um progressivo déficit das fungdes
das dreas subcortical e frontal, manifestado como retar-
do psicomotor, diminui¢do da atengido e concentragio,
disfungio executiva e visoespacial e alteracdo de memo-
ria, sendo a fun¢io executiva danificada precocemente
no curso da doenga. Os déficits da area cortical como

apraxia, agnosia e afasia sdo raros.” A severidade de tais
déficits vistos na HPN pode variar de minimamente
detectéveis a profundamente severos’, e significativa
melhora desses sintomas pode ser obtida depois da
derivagio, sendo, portanto, uma das poucas causas de
demeéncia reversivel. Uma breve avaliagdo pode ajudar
a determinar a causa do prejuizo da cogni¢édo. O Mi-
niexame do Estado Mental (Mini Mental) pode mostrar
déficits para realizacdo de célculos, concentragio, escrita
de frases, copiar a intersec¢do de pentigonos e seguir
um comando de trés estagios. Processamento mental
lentificado pode ser evidente por causa do aumento
do tempo do teste. O desempenho no teste do relogio
também pode estar alterado, mostrando um pobre
planejamento espacial e organiza¢do.” Distarbios de
comportamento também foram relatados associados a
HPN como depressao, mania, agressividade, disturbio
obsessivo-compulsivo, psicoses incluindo paranoia,
alucinagdes e distarbios do controle do impulso.
O aparecimento de sintomas depressivos em pacientes
com HPN pode ser uma consequéncia neuroquimica
da desordem cerebral. Entretanto, pode aparecer em
resposta a incapacidade fisica e mental associada 8 HPN.
Olocal de disfungdo responsavel pela deméncia na HPN
permanece incerto, embora o sistema frontoestriatal
tenha sido implicado por alguns investigadores. Outros
enfatizam a importincia de outras estruturas subcor-
ticais, incluindo fibras de projecdo passando préximo
aos ventriculos laterais.”"”

O diagnostico diferencial pode ser particular-
mente dificil por causa da similaridade das alteragoes
cognitivas com doengas mais prevalentes como a DA.
Geralmente, a DA estd mais associada com alteragdo de
memoria, aprendizado e orientagio, enquanto a HPN
mais frequentemente estd associada com diminuigdo
psicomotora e da velocidade motora fina. As duas
doengas podem levar a uma perda de fungdo executiva,
atengio e concentracio, mas a HPN dificilmente causa
alteragdes precoces de linguagem. A existéncia da DA
e HPN concomitantemente ndo é incomum, e a proba-
bilidade de cada uma aumenta com a presenca de idade
avangada e hipertensio arterial sistémica (HAS).>? Em
casos coexistentes de HPN e DA, atrofia hipocampal
pode ser observada na ressonancia magnética (RM)."®

Incontinéncia urinaria

A incontinéncia urinaria normalmente ¢ observada
nos estagios avancados da doenca e parece ocorrer por
uma interrup¢do das vias neuronais periventriculares
que se direcionam ao centro sacral da bexiga urinaria,
levando a hiperatividade do musculo detrusor, que pode
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resultar primariamente em urgéncia urindria e polaciu-
ria.'»?! Pode ocorrer, também, devido ao disturbio da
marcha, apraxia e bradicinesia que impedem o paciente
de chegar ao banheiro a tempo e, em casos extremamen-
te avancados, pode resultar de falta de preocupagao para
micturigao, sugerindo que a incontinéncia é associada
com uma disfungio executiva frontal.>'?

Uma pesquisa realizada por Sakakibara et al.??, que
avaliou 42 pacientes com possivel HPN, submetidos a
exame de urodinamica, revelou que 95% dos pacientes
apresentaram evidéncia de hiperatividade do musculo
detrusor, 93% apresentaram sintomas do trato urindrio
inferior, e tais sintomas incluiam sintomas de armazena-
mento em 93% dos pacientes e sintomas de esvaziamen-
to em 71% dos pacientes. Tal estudo demonstrou que
em estagios iniciais a urgéncia urinaria pode anteceder
a incontinéncia nos pacientes com HPN.

A incontinéncia ndo é um componente invariavel
da doenga e pode ocorrer raramente ou apenas inter-
mitentemente em alguns casos. A polacitiria apresenta
tipicamente mais de seis episddios em 12 horas, sendo
anoctdria comum.’” A incontinéncia também pode ser
causada por doengas que afetam o controle autonémico
da bexiga, como a neuropatia diabética. Outras causas
frequentes sdo o uso de diuréticos e firmacos com
efeito anticolinérgico e perda multifatorial do controle
da bexiga como aumento da prostata e prolapso de
orgaos pélvicos.'®

Fisiopatologia

Apesar de ter sido descrita hd quase 50 anos, a fi-
siopatologia da HPN ainda permanece néo totalmente
definida. Grandes esforcos foram feitos na tentativa de
elucidar seus mecanismos de instalagéo e tais esforgos
originaram diversas hipdteses causais que tém servido
de base para sua explicagdo atualmente. Tais hipdteses
variam amplamente entre si e incluem absorgio liqud-
rica deficiente, isquemia da substéncia branca profunda,
redistribuicdo das pulsacdes vasculares e diminui¢ao
da complacéncia do parénquima cerebral, vasos san-
guineos e espago subaracnéideo.’'*** Em seguida
descreveremos as principais hipoteses relacionadas a
fisiopatologia da HPN.

Salomén Hakim descreveu o aumento da drea ven-
tricular como um requisito muito importante na HPN
e afirmou que é devido a esse aumento da drea que se
desenvolve uma forca prejudicial aos circuitos neuronais
periventriculares, mesmo na presenca de PIC normal.'
Apesar de essa descri¢ido ser um bom “ponto de partida”
em relacdo a tentativa de explicar a fisiopatologia da
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HPN, Hakim néo esclareceu os motivos pelos quais o
sistema ventricular torna-se aumentado, predispondo
ao aumento da forga exercida sobre suas paredes. A fim
de responder a tal questio, originaram-se diversas hi-
poteses, sobretudo referentes 8 hemodinamica cerebral
e a dindmica liquorica. >

Alguns autores associam a hipoperfusio cerebral
ao desenvolvimento da HPN.%!'** Tal associagdo se
deve, principalmente, & importante influéncia do ciclo
cardiaco sobre a dinamica liquérica. Durante a sistole
ventricular ocorre aumento do espago ocupado pelo
parénquima cerebral, devido a elevacdo do influxo
sanguineo intracraniano proveniente dos sistemas
carotideos e vértebro-basilar, gerando picos sistélicos
intracranianos. Esse aumento de espago requerido pelo
parénquima cerebral resulta em expansio cerebral que
provoca uma contragdo ventricular, devido a sua menor
resisténcia. Essa contragdo ventricular causa eje¢do de
pequena quantidade de LCR ao longo de todo o sistema
ventricular (dos ventriculos laterais para o terceiro ven-
triculo, deste para o quarto ventriculo, passando pelo
aqueduto do mesencéfalo e finalmente para o espago
subaracnoideo). Um exemplo da influéncia do ciclo
cardfaco sobre a dindmica liqudrica é demonstrado
na figura 5. Além disso, outra pequena quantidade de
LCR entra no interior do canal espinhal, que atua como
um reservatorio durante a sistole.”’ Durante a didsto-
le, o volume cerebral diminui, uma vez que ocorrem
um efluxo do sangue venoso e diminuig¢do do influxo
arterial. Essas alteracdes permitem a reentrada do
LCR do canal espinhal no crénio, resultando em fluxo
retrégrado (caudocranial) de LCR dentro do sistema
ventricular.”” Como demonstrado na figura 5, a forca
compressiva originada pela sistole deve ser progressiva
e continua ao longo do sistema ventricular, garantin-
do que haja vazdo adequada de LCR pelo aqueduto
do mesencéfalo. Para que a dinidmica liqudrica seja
sempre unidirecional durante a sistole, o parénquima
cerebral deve estar saudével e o sistema arterial deve
estar integro bilateralmente, visto que a “for¢ca motriz”
responsavel pelo fluxo do LCR é a pulsagio arterial.
O comprometimento da “simetria sistolica” cerebral,
causada por doengas como hipertensio arterial, ate-
rosclerose e isquemia cerebral, pode resultar em um
fluxo liquérico alterado e multidirecional, causando
estase do LCR e, principalmente, impactagdo dele sobre
as paredes ventriculares durante os picos sist6licos.
Esse impacto liqudrico causa tanto lesdo mecanica
(compressdo do parénquima, capilares, vénulas e
veias corticais superficiais) quanto tdxica/osmotica
(diminui¢do do clearance de residuos metabdlicos e
lesdao ependimaria, que resultam em aumento da carga
osmotica), levando a dilatacdo ventricular e a lesdo
neuronal ainda maior, respectivamente (Figura 6)."
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Figura 5 - Desenho simplificado do terceiro ventriculo e aqueduto
do mesencéfalo. As setas maiores indicam as forcas de compressio
agindo de maneira coordenada sobre o ventriculo durante a
sistole. As setas sélidas indicam o fluxo sistélico unidirecional
de LCR resultando em vazao adequada dele. Situagdo normal.
a-c: inicio, meio e final da sistole. Esse desenho foi publicado
no artigo de Chrysikopoulos H. Idiopathic normal pressure
hydrocephalus: thoughts on etiology and pathophysiology. Med
Hypotheses. 2009;73(5):718-24."

M

Figura 6 - Desenho simplificado do terceiro ventriculo em um
plano transaxial com o aqueduto do mesencéfalo na regial
inferior. As setas maiores demonstram a influéncia da sistole
sobre a compressdo ventricular. As setas solidas demonstram o
fluxo de LCR. A compressdo inadequada simultinea (proximal
e distal) do ventriculo resulta em compartimentalizagdo
ventricular, aciimulo de pressdo e vazdo diminuida de LCR. Esse
desenho foi publicado no artigo de Chrysikopoulos H. Idiopathic
normal pressure hydrocephalus: thoughts on etiology and
pathophysiology. Med Hypotheses. 2009;73(5):718-24."

Takeuchi et al."! avaliaram 44 pacientes com possivel
HPNi. Desses, 40 foram submetidos a algum sistema
de derivacio liquérica [derivagdo ventriculoperitoneal
(DVP) e derivagdo lomboperitonial (DLP)], e seu fluxo
sanguineo cerebral regional cortical e profundo (talamo
e nucleos da base) foi mensurado um més antes e ap6s a
cirurgia. Os 40 pacientes apresentaram fluxo sanguineo
cerebral diminuido antes da cirurgia e observou-se rela-
¢do positiva entre o aumento do fluxo sanguineo cerebral
médio ap6s a implantagdo da derivagéo (de 32.1 £ 2.74
ml/100 g/min antes da cirurgia para 39.8 + 3.02 ml/100 g/
min apds a cirurgia) e a eficacia do sistema de derivagio.
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Takaya et al.* avaliaram o fluxo sanguineo cerebral
em 35 areas por meio da tomografia computadorizada
com emissio de féton unico (SPECT) de 21 pacientes:
sete com sintomas objetivos da triade da HPN, sete
sem sinais objetivos e sete controles. Observaram que
os pacientes sem sinais objetivos apresentavam hipo-
perfusdo global comparada com o grupo controle. Tal
hipoperfusdo era semelhante & dos pacientes com os
sinais objetivos da triade, exceto na substincia branca
frontal, onde nio apresentavam hipoperfusao. Portanto,
concluiram que outros fatores além da hipoperfusdo
cerebral sdo responsaveis pela fisiopatologia da HPN,
visto que os pacientes sem sinais objetivos também
ja apresentavam hipoperfusdo global, assim como os
pacientes em estagio clinico.

Bateman? também discorda da hipdtese da hipo-
perfusdo cerebral como base fisiopatoldgica da HPN.
Ele selecionou 20 pacientes com diagndstico de HPN e
fluxo sanguineo cerebral acima do normal (> 700 ml/
min), que foram submetidos a exames de RM que ava-
liaram os seguintes itens: fluxo venoso no seio sagital
superior (SSS) e seio reto (SR); influxo arterial total e o
volume médio de LCR que passava pelo aqueduto do
mesencéfalo em direcdo ao quarto e terceiro ventriculos,
durante a sistole e diastole, respectivamente (aqueduct
stroke volume). Os pacientes foram comparados com
12 controles. Observou-se fluxo sanguineo venoso pro-
fundo (SR) normal e fluxo sanguineo superficial (SSS)
diminuido (com efluxo diminuido em 9% comparado
com o influxo e complacéncia venosa diminuida em
50%). Dessa forma, o autor afirma que a HPN pode
ocorrer independentemente da perfusio arterial e fluxo
venoso profundo e reconhece a diminui¢ao do fluxo
venoso superficial como potencial causador da HPN.

Diagnéstico

O diagnéstico da HPN requer evidéncias conver-
gentes da histéria clinica, exame fisico e estudos de
neuroimagem, que incluem tomografia computado-
rizada (TC) e RM. A RM é superior a TC. A TC pode
excluir a hipotese da HPN e é ttil para a triagem inicial,
enquanto a RM fornece informagdes mais precisas e
permite a identificagdo de anormalidades estruturais e
a causa da HPN. Além disso, a RM pode ser utilizada
para a obtencio de informagdes fisioldgicas adicionais,
como a estimativa do fluxo de CSF por meio de imagens
ponderadas em T2."? A HPN se manifesta tipicamente
entre 60 e 80 anos de idade, como uma doenga progres-
siva, cronica e que ndo possui antecedente de causa.
Alteragao de marcha e equilibrio sdo sintomas comuns
e podem incluir distarbios na cognigdo e controle uri-
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nério. A presenc¢a de aumento ventricular (indice de
Evans > 0,3) nos exames de neuroimagem é necessaria,
porém nao é suficiente para estabelecer o diagnostico de
HPN. Os resultados da neuroimagem (Figura 7) neces-
sitam de interpretacao associada aos dados da historia
clinica e achados fisicos para que o diagndstico correto
da HPN seja realizado e para que se possa diferencia-la
de outras doengas.”"®

A HPN pode ser similar ou ocorrer em associagdo
com varias doengas que sdo prevalentes nos idosos, como
doenga cerebrovascular, desordens neurodegenerativas,
desordens urindrias primadrias, estenose espinal e outras
condicoes.” A diretriz de 2005 sobre HPNi fornece cri-
térios para o diagndstico clinico da HPN, dividindo-o
em trés categorias: provavel, possivel e improvavel. Essa
classificaciao pode ser feita, frequentemente, na primeira
visita clinica e leva em consideracéo a historia, neuroi-
magem, clinica e testes fisiologicos do paciente. Para
ser classificada em provavel, a histéria do paciente deve
incluir: acometimento insidioso; origem ap6s 0s 40 anos;
dura¢do minima de trés a seis meses; nenhuma evidéncia
de antecedentes como trauma de cabe¢a, hemorragia
intracerebral, meningite ou outra condigdo conhecida
de hidrocefalia secunddria; progressio no tempo e ne-
nhuma outra condi¢do neuroldgica/psiquiatrica que seja
suficiente para explicar a presen¢a dos sintomas. Exames
de neuroimagem, realizados apds o inicio dos sintomas,
devem mostrar evidéncia de aumento ventricular nao
inteiramente atribuido a atrofia cerebral ou aumento
congénito (indice de Evans > 0,3); nenhuma obstrucéo
macroscopica do fluxo liquérico e pelo menos uma das

Figura 7 - Imagem de ressondncia magnética mostrando
ventriculomegalia em um paciente com HPN. O indice de Evans
¢é a largura mdxima dos cornos anteriores (seta menor) dividida

pela largura mdxima da calvdria (seta maior). Hidrocefalia
é definida por um indice maior ou igual a 0,3. O indice desse
paciente é de 0,4. Essa figura foi publicada no artigo de Factora
R. When do common symptoms indicate normal pressure
hydrocephalus? Cleve Clin ] Med. 2006;73(5):452."
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caracteristicas de suporte como aumento dos cornos tem-
porais dos ventriculos laterais, ndo inteiramente atribuido
aatrofia hipocampal; 4ngulo caloso igual ou maior que 40
graus; evidéncia de alteragdo no conteudo de agua no cé-
rebro, incluindo alteragdes do sinal periventricular na TC
e RM que ndo seja atribuida a alteragdes microvasculares
isquémicas ou de desmielinizagio e alteragdo do fluxo
aquedutal ou do quarto ventriculo. Na clinica, achados de
distarbio de marcha devem estar presentes, pelo menos
uma area de alteracido na cognigio e sintomas urinarios,
ou ambos. Com respeito ao distirbio de marcha, pelo
menos dois dos seguintes devem estar presentes (e nio
ser totalmente atribuidos a outras condi¢des): altura do
passo diminuida, comprimento do passo diminuido, rit-
mo (velocidade da marcha) diminuido, balanco do tronco
aumentado, base alargada, dedos dos pés virados para
fora ao andar, retropulsdo (espontinea ou provocada),
virar-se em bloco (virar-se requer trés ou mais passos
para realizar volta de 180 graus) e equilibrio alterado ao
andar, evidenciado por duas ou mais corre¢des em oito
passos do teste do “pé ante pé”. Em relacdo a cognicio,
deve-se ter uma alteracdo documentada (ajustada a
idade e educacido) e/ou diminui¢do do desempenho em
um teste cognitivo (como o Minimental) ou evidéncia
de pelo menos dois dos seguintes no exame, que nio
sejam totalmente atribuidos a outras condi¢des, como
diminui¢do do desempenho psicomotor (aumento da
laténcia de resposta); velocidade motora fina diminuida;
precisdo motora fina diminuida; dificuldade de dividir ou
manter atengdo; alteragdo de memoria, principalmente
para eventos recentes; disfungao executiva, como dificul-
dade em procedimentos de multiplos passos, memoria
de trabalho, formulacdo de abstra¢oes/similaridades,
percepgio e alteracdes de personalidade e comporta-
mento. Para documentar os sintomas relacionados a
incontinéncia urindria, um dos seguintes sintomas deve
estar presente: incontinéncia urindria episodica ou per-
sistente, ndo atribuida as doencas urolégicas primarias;
incontinéncia urindria persistente e incontinéncia urina-
ria e fecal; ou dois dos seguintes devem estar presentes:
urgéncia urindria (definida como percepgio frequente de
uma necessidade de urinar); frequéncia urinéria (definida
como mais de seis episddios de mic¢do em uma média de
12 horas, apesar do volume normal) e noctdria (definido
como a necessidade de urinar mais de duas vezes, em
média, por noite).'*

Quanto a avaliagio fisioldgica, a pressdo de aber-
tura do LCR, determinada por pungéo lombar ou um
procedimento comparavel, deve estar em uma faixa de
105-190 mm H20 - medidas apropriadas da pressdo
maiores ou menores que essa faixa nao sio consistentes
com o diagndstico de HPNi provavel.

Para ser classificada como possivel, a historia pode
conter sintomas como: inicio recente ou indeterminado;
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comego em qualquer idade depois da infancia; duragdo
de menos trés meses ou indeterminada; seguir eventos
como trauma de cabega, histéria remota de hemorragia
intracerebral, meningite na infancia ou na adolescén-
cia ou outras condi¢des; coexistir com outra condi¢io
neuroldgica, psiquidtrica ou doengas gerais, mas que, na
avaliagdo do clinico, ndo seja inteiramente atribuida a
essas condicoes e que ndo seja progressiva ou claramente
progressiva. A neuroimagem apresentando aumento dos
ventriculos, mas associada a evidéncia de atrofia cere-
bral, com severidade suficiente para explicar o tamanho
do ventriculo e lesdes estruturais que podem influenciar
no tamanho do ventriculo. Sintomas de incontinéncia
e/ou alteracdo cognitiva, na auséncia de distarbio de
marcha ou equilibrio. Avaliagio fisioldgica da pressdo
de abertura nio disponivel ou resultados nos extremos
da taxa de variagdo esperada (60-104 ou 191-240 mm
H20) sdo condizentes com HPNi possivel.5”!?

Finalmente, a HPNi é considerada improvavel
quando: ndo ha evidéncia de ventriculomegalia; ha
sinais de aumento da pressido intracraniana como o
papiledema; nenhum componente da triade clinica da
HPN esta presente, os valores da pressdo de abertura
do LCR encontram-se fora das variagdes da HPNi
“possivel” (< 60 ou > 240 mm H,0) e quando os sin-
tomas sdo explicados por outras causas. Ao elucidar
a histdria, o clinico deve dar aten¢ao ao modo como
os sintomas iniciaram (agudo e subagudo) seu curso
temporal (estatico, progressivo) e sua severidade (leve,
moderada, severa). Deve-se dar énfase, especialmente,
aos sintomas envolvendo marcha, equilibrio, cognigdo
e incontinéncia urindria. Ocorréncia familiar de HPN é
observada raramente (em contraste com a hidrocefalia
congénita). Porém, é recomendado que elementos da
histéria familiar sejam obtidos, com énfase em doengas
neurodegenerativas como doenga de Parkinson, DA e
doenca de Huntington, assim como outras condi¢des
neuroldgicas e psiquidtricas que tenham carater here-
ditdrio e possam assemelhar-se com a HPN."

Apesar da importincia da avaliagdo clinica para a
realizacdo do diagndstico de HPNi, o grau de certeza
fornecido apenas pelo diagnéstico clinico, relacionado a
melhora do paciente apds aimplantagdo de um sistema de
derivagdo liqudrica, varia de menos de 50% até 60%. Por-
tanto, visto ser tal cirurgia um procedimento invasivo que
pode acarretar complicag¢des, especialmente em pacientes
deidade avancada, como os portadores da HPN, torna-se
necessaria a utilizagdo de testes suplementares com duas
finalidades: (1) confirmar o diagnodstico e (2) identificar
quais pacientes mais provavelmente melhorardo apds a
intervencido cirdrgica e predizer com maior acurdcia a
probabilidade dessa melhora.”'*** Os testes suplementares
mais utilizados sdo os seguintes:

o Teste de pungido lombar (tap test): é realizada
uma puncio lombar e removidos cerca de 40-

50 ml de LCR. O paciente é observado quanto
as alteragdes na marcha e/ou a fungao cognitiva
cerca de 30 a 60 minutos depois. Uma resposta
positiva ao teste tem um grau de certeza maior
para uma resposta favoravel a colocagdo de uma
derivagéo liqudrica do que pode ser obtida ape-
nas pelo exame clinico. No entanto, o tap test ndo
pode ser usado como um teste de exclusao por
causa da sua baixa sensibilidade (26%-61%).!%142*
Testes de resisténcia de saida de LCR (teste de in-
fusdo): sdo varios métodos para avaliar a dinimi-
caliquérica, geralmente envolvendo a infusdo de
soro fisiologico, Ringer lactato, ou CSF artificial
no espa¢o subaracndideo. Quando ocorre um
estado de equilibrio entre o volume infundido
e o volume absorvido, a pressdo é mensurada.
Esse teste apresenta maior sensibilidade (57%-
100%) em comparag¢do com o tap test e um valor
preditivo positivo de 75% a 929%.%!22%
Drenagem lombar externa (DLE): é realizada
drenagem continua de LCR, geralmente em uma
taxa de 5 a 10 ml por hora, com a observagio da
resposta por mais de dois a sete dias no hospital.
Uma DLE acima de 300 ml esta associada com
alta sensibilidade (50%-100%) e alto valor predi-
tivo positivo (80%-100%). Apesar de ser o teste
suplementar que possui maior acuracia, também
¢ 0 que possui maior taxa de complica¢io, além
de requerer internagdo hospitalar.”>*
Monitoriza¢io continua da PIC: pode ser consi-
derada durante a fase de diagndstico/prognos-
tico da HPNi por meio da mensuragio tanto da
PIC estética (ondas B de Lundberg) quanto pul-
satil. Valores de PIC elevados devem levar a uma
reavaliacio para descartar uma causa secundaria
de HPN.">* Eide e Sorteberg'” avaliaram a PIC
estatica e pulsatil de 214 pacientes portadores
de HPNi. Desses, 131 foram submetidos a im-
plantagdo de um sistema de derivagio liquérica
e 101 (93%) apresentaram boa resposta apds a
cirurgia. Observou-se que em 109 pacientes as
ondas médias da PIC pulsatil foram superiores
a4 mmHg. Dos 21 pacientes cujas ondas médias
da PIC foram inferiores a 4 mmHg, apenas 2
responderam favoravelmente a cirurgia, suge-
rindo relagdo positiva entre a PIC pulsatil e a
melhora ap6s a derivagio liqudrica, no entanto
esse exame ndo é comumente utilizado, visto se
tratar de um procedimento invasivo.

Avalia¢do do volume de ejecdo liquérica no
aqueduto do mesencéfalo (aqueduct stroke vo-
lume): como mencionado brevemente acima, o
aqueduct stroke volume é definido como o volume
médio de LCR passando através do aqueduto
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do mesencéfalo em uma dire¢do crinio-caudal
durante a sistole cardiaca e em uma direcio
caudocranial durante a diastole cardiaca, durante
um unico ciclo cardiaco, geralmente avaliado
por meio de RM com as técnicas de cine-RM e
phase contrast (PC).5"'>2%%7 Scollato et al.”, em
estudo que avaliou o volume de eje¢do de LCR
no aqueduto de 65 pacientes com HPN antes e
ap6s aimplantacdo de DVP, observaram que nos
35 pacientes que melhoraram apos a cirurgia, sua
média pré-operatoria de 157,01 ul diminuiu para
18% um més apds a DVP e 49% 12 meses apds a
cirurgia. Em um grupo de 15 pacientes que nio
melhoraram, a menor média do volume de ejegéo
no aqueduto observada no pré-operatéorio (84,2
ul) diminuiu para 14,3% um més apés a DVP e
34% 12 meses ap6s a DVP, sugerindo uma relagdo
positiva entre melhora clinica e maiores quedas
na taxa de volume de eje¢do aquedutal apés a
DVP. Bateman e Loiselle’ avaliaram o volume de
ejecdo aquedutal em 32 pacientes submetidos a
derivacio liquérica (antes e depois da cirurgia).
Desses, 63% apresentaram melhora apos a deriva-
¢do, no entanto, em relagdo ao volume de ejegdo
aquedutal, ndo se observou diferenga entre os
responsivos e os irresponsivos, contraindican-
do, dessa forma, a utilizagdo desse exame como
preditor de resposta ap6s a cirurgia. A figura 8
apresenta uma sequéncia de etapas, tanto referen-
tes a avaliagdo clinica, quanto relacionadas aos
exames suplementares descritos acima, a fim de
identificar quais pacientes mais provavelmente
serdo beneficiados apds a implanta¢ao de um
sistema de derivagéo liqudrica. Tal algoritmo foi
publicado na diretriz sobre HPNi de 2005 e inclui
o grau de certeza de responsividade a derivagédo
liquérica ofertado por cada procedimento.'®

Tratamento

O tratamento da HPN visa, principalmente, restau-
rar a capacidade funcional do paciente. Dessa forma, a
decisdo sobre quando uma intervengao cirtrgica deve
ou ndo ser realizada requer que se leve em consideragdo
a probabilidade de tal restauragdo, por meio da utili-
zagdo de algumas ferramentas preditoras do resultado
pos-cirurgico. Além dos testes suplementares abordados
anteriormente, existem outros indicadores (favoraveis e
desfavoraveis) que podem ser utilizados. Os indicadores
favoraveis de melhora pés-cirdrgica incluem: inicio
precoce do disturbio de marcha (sendo o disturbio
de marcha a caracteristica clinica mais proeminente);

inicio dos sintomas de periodo inferior a seis meses.
Os indicadores desfavoraveis incluem: auséncia de
disturbio de marcha ou o seu surgimento apos o inicio
da deméncia; inicio precoce de deméncia; deméncia
moderada a grave; presenca de deméncia por mais de
dois anos; atrofia difusa e importante comprometimento
da substancia branca no exame de RM.'%*%

A implantag¢io de um sistema de derivagio liquérica
mediante intervengao cirdrgica é a medida terapéutica
mais utilizada para a HPN. E realizada para aliviar o
excesso de LCR no interior do sistema ventricular e
tem demonstrado importantes beneficios. 71619213135
Diferentes tipos de derivag¢do liquérica sdo utilizados,
porém o mais comum é a DVP, mediante a utilizagdo de
um cateter delgado, cujo fluxo interior é unidirecional
(craniocaudal), por causa da presen¢a de um disposi-
tivo valvulado acoplado ao sistema, que comunica os
ventriculos cerebrais com a cavidade peritoneal, onde o
excesso de LCR é drenado.”*® A eficacia da DVP varia
entre 33% e 90%.*>* Essa grande disparidade ocorre
por causa da variagdo na sele¢iao dos pacientes em dife-
rentes estudos e do fato de ndo existir uma escala unica
para a analise de melhora do paciente que seja aceita
universalmente.”® A taxa de complicagdes significantes
(hemorragia intraoperatoria grave, hematomas subdu-
rais, déficits neuroldgicos, epilepsia, arritmias cardiacas,
disfuncéo hipotalamicas, fistulas liquéricas, infecgoes)
ocorre em cerca de 6% dos pacientes ap6s a cirurgia.'>"

Pujari et al.® analisaram retrospectivamente 55 pa-
cientes acompanhados por pelo menos trés anos apos a
cirurgia de DVP e relataram que em 53% desses pacientes
foram necessarias revisdes cirurgicas. No entanto, obser-
varam que, mesmo diante da necessidade de revises, os
pacientes em geral mantiveram melhora clinica em longo
prazo que variou de cinco a sete anos, sobretudo relacio-
nada ao disturbio de marcha e incontinéncia urinaria.

Kahlon et al.** realizaram um estudo prospectivo
de pacientes com suspeita de HPN, submetidos a DVP,
seguidos em seis meses (54 pacientes) e cinco anos (23
pacientes). Relataram que em curto prazo (seis meses)
83% dos 54 pacientes operados melhoraram a marcha,
65% melhoraram o tempo de rea¢io, 46% melhoraram
nos testes de memoria e 96% relataram melhora sub-
jetiva. Em longo prazo (cinco anos) os 23 pacientes
apresentaram melhora apds a derivacido de aproxi-
madamente 40% na marcha, contudo menos de 10%
na cognicdo e no tempo de reagdo. Os pacientes com
menos de 75 anos tiveram uma taxa de melhora maior
(64%) que os com mais de 75 anos (11%). Os autores
afirmam que os beneficios da DVP podem ser obtidos
até cinco anos apds a cirurgia e fatores como taxa de
mortalidade, idade e comorbidades devem ser levados
em conta durante a selecao dos pacientes, visto que tais
fatores alteram de maneira importante os resultados em
curto e longo prazo.
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Figura 8 - Esquema para predizer a responsividade a derivacio liquérica. A avaliacdo da indicagdo cirirgica utilizando apenas os dados
da avaliagao clinica resultard em uma sensibilidade de 46% a 61% (escala a esquerda) em relagdo a melhora pés-ciriirgica. A resposta
positiva ao tap test com retirada de 40 a 50 ml de LCR ¢ altamente preditiva de uma resposta favordvel a derivagio liquérica (72%-100%),
porém sua sensibilidade é baixa (26%-61%). A mensuragdo da pressio de abertura do LCR durante o tap test é iitil para que se possa excluir
hidrocefalia secunddria (PIC > 18 mmHg). O teste de resisténcia de saida do LCR (mediante sistema de infusdo) fornece alta sensibilidade,
variando de 57% a 100%, e estd associado a um valor preditivo positivo de 75% a 92%. A drenagem lombar externa é o teste suplementar que
Jfornece a maior sensibilidade (50%-100%) e o maior valor preditivo positivo (80%-100%), no entanto requer internacio hospitalar e é o que
mais estd associado a complicagdes. RS: resisténcia de saida do LCR. Esse esquema foi publicado no artigo: Marmarou A, et al. The value of
supplemental ‘prognostic tests for the preoperative assessment of idiopathic normal pressure hydrocephalus’. Neurosurgery. 2005;57(Suppl
3):17-28.% (Traduzido)

A terceira ventriculostomia endoscépica (TVE)
também tem sido utilizada no tratamento da HPN #1632
Considerada uma derivagio interna, tal técnica con-
siste na fenestragdo do assoalho do terceiro ventriculo,
permitindo que o LCR passe diretamente do terceiro
ventriculo para o compartimento anterior da cister-
na interpeduncular, aumentando o fluxo sistélico de
saida dos ventriculos (o que resulta em diminui¢io
do excesso de LCR intraventricular) e diminuindo os
efeitos deletérios do LCR sobre as paredes ventriculares
durante as ondas sistélicas pulsateis. Gangemi et al.®
avaliaram retrospectivamente 110 pacientes com HPN
submetidos a TVE. Observou-se que ocorreu melhora
clinica pds-operatéria em 76 (69,1%) pacientes. Nao
houve correlagdo entre a taxa de sucesso e a idade dos
pacientes ou tipo de aumento ventricular. Entretanto, a
taxa de melhora neurolégica foi maior em pacientes com
menor tempo de historia clinica e distdrbios de marcha
no inicio da doenga. No intraoperatério, o reapareci-
mento das pulsagdes cerebrais normais e a observagao
de movimentos significantes do assoalho do terceiro
ventriculo, para cima e para baixo, ap6s a TVE, foram
relacionados com um bom resultado. Complicagdes
ocorreram em 7 (6,4%) pacientes e a necessidade de
um segundo procedimento endoscépico em 4 (3,6%)
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pacientes. Portanto, os autores concluem que a TVE é
uma opgao eficaz e segura para o tratamento da HPN.

Outros exemplos de deriva¢io que raramente sio
usados incluem a derivagdo ventriculo-atrial e a DLP.%'>1

Conclusao

A HPN é uma doenga insidiosa que acomete, prin-
cipalmente, idosos. E uma das poucas causas reversiveis
de deméncia, respondendo por cerca de 5% dos casos.
As hipéteses referentes a sua fisiopatologia baseiam-se,
sobretudo, nas alteragdes da hemodinamica cerebral e
dinamica liquérica. E fundamental que o diagnéstico da
HPN seja realizado precocemente, por meio do conheci-
mento sobre a doenga e seus diferenciais, por parte dos
clinicos, geriatras e neurologistas, e que os pacientes com
boas chances de responder ao tratamento sejam identi-
ficados mediante a utilizagdo dos exames preditores de
eficicia disponiveis. Mais estudos sdo necessarios para
que critérios diagndsticos sejam padronizados e métodos
universais de avaliacdo pds-cirurgica sejam estabele-
cidos, a fim de definir quais métodos terapéuticos sdo
mais eficazes e seguros no manejo cirurgico da HPN.

HPN: fisiopatologia, diagnéstico e tratamento

Pereira RM, et al.
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Morte encefalica: diagnostico
possivel sem utilizacao de
exames complementares

Fernanda de Paula Pimenta’, Barbara Rios Vellasco Amorim’, Ledismar José Silva?

Hospital de Urgéncias de Goiania Dr. Valdemiro Cruz (HUGO) e Hospital Santa Ménica, Goiania, Goias.

RESUMO

Objetivo: A necessidade da utilizagdo de testes confirmatdrios para o diagndstico de morte encefalica
vem sendo questionada nos Ultimos tempos. Acredita-se que o exame clinico completo, realizado de
acordo com o protocolo do Conselho Federal de Medicina, seja suficiente para constatar a auséncia
irreversivel de funcéo no tronco encefalico. Assim, este estudo teve como objetivo averiguar a real
necessidade da utilizagdo de exames complementares no diagndstico de morte encefalica. Método:
Foi realizado estudo prospectivo analisando os prontuarios de pacientes que receberam diagndstico
de morte encefalica desde a abertura do protocolo até a realizagdo dos exames clinicos completos
e exame complementar (Doppler transcraniano). Resultados: N&o foi registrado nenhum caso de
recuperacgdo da fungdo cortical e/ou do tronco cerebral apds o diagndstico de morte encefdlica
utilizando os critérios clinicos. A dificuldade para a realizagdo do Doppler transcraniano e as falhas
inerentes ao exame contribuiram para tornar mais lento o diagndstico. Concluséo: E possivel
diagnosticar morte encefdlica apenas utilizando exame clinico completo, sem a necessidade de
exames complementares.

PALAVRAS-CHAVE

Morte encefalica, diagndstico clinico, estudos prospectivos.

ABSTRACT

Brain death: possible diagnosis without complementary exams

Objective: The need to use confirmatory tests for brain death diagnosis has been questioned lately. It
is believed that a full clinical examination, performed according to the protocol of brain death diagnosis
of the Brazilian National Council of Medicine, is sufficient to certify the irreversible loss of brain-stem
function. Therefore, this study aimed to verify the real need to use complementary exams for brain
death diagnosis. Method: We carried out a prospective study analyzing the files of patients with brain
death diagnoses since the beginning of the protocol and that underwent a full clinical examination
and transcranial Doppler as a complementary exam. Results: No cases of cortical and/or brain-stem
function recovery after brain death diagnosis using clinical criteria were registered. Difficulty to perform
transcranial Doppler and failures inherent to the exam contributed to late diagnosis. Conclusion: It
is possible to diagnose brain death only using a full clinical examination, with no need to perform
complementary exams.

KEYWORDS

Brain death, clinical diagnosis, prospective studies.

|ntrodugéo conceito de morte, formulado em 1981 pela President’s
Commission for the Study of Ethical Problems in Medicine
O conceito de morte vem sofrendo mudancas no and Biomedical and Behavioral Research, dos Estados

decorrer do tempo. Os avancos da medicina, que incluem
técnicas de ressuscitagio cardiaca, respiradores artificiais
e circulagio extracorpdrea, tornaram obsoleta a definicdo
tradicional de morte clinica, que incluia apenas a cessagdo
irreversivel das fungoes cardiaca e respiratéria.! O novo

Unidos, amplamente aceito até hoje, define-a como a
cessacgdo irreversivel das fungdes cardiacas, respiratdrias
e de todo o encéfalo, em especial o tronco encefalico.'?
Os critérios para diagnostico de morte encefalica
(ME) no Brasil sio baseados na constatacdo clinica
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