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                    El trastorno de la marcha (TM) en la Hidrocefalia Idiopática de Presión Normal 
                   (HIPN), es el principal signo debido a su aparición temprana y valor pronóstico. 
                   Su análisis permite diferenciarlo de otras patologías que involucran TM como 
                   la enfermedad de Parkinson, entre otras. Estas alteraciones que acompañan a la
                   HIPN, se ven involucradas en el denominado trastorno de la marcha de tipo 
                   hipocinético. 
                   La observación realizada por H. Stolze sobre el TM  observado en HINP, identifica 
                   la disminución  de la longitud de la zancada como punto cardinal en su análisis.
                   En la dinámica del equilibro existen sistemas que son regulados por el lóbulo 
                   frontal y que no  involucran las fibras corticoespinales.  El drenaje lumbar de líquido
                   cefalorraquídeo (LCR) muestra modificación en el patrón de la marcha que pronostica
                  una respuesta favorable a la derivación definitiva. 

                     Palabras clave: trastorno de la marcha, hidrocefalia idiopática de presión normal, dinámica del 
                     equilibrio, drenaje lumbar de líquido cefalorraquídeo
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Analysis of gait disorder and balance in idiopathic 
normal pressure hydrocephalus

Abstract

The gait disorder present on Idiopatic normal pressure hydrocephalus is the 
main symptom due to their early appearance and high frequency. This presenta-
tion allows us to differentiate from other pathologies that involves gait disorder 
like Parkinson Disease and others. These disturbances reflect a hypokinetic dis-
order that it has been catalogade like “Gait Apraxia” where the trunk, arm move-
ment and sometimes appears an extrapiramidal syntomatology.
The proposal made by H. Stolze its a study method whose main feature it’s the 
identification of the main component that it’s the decrease in the stride lenght.
In the balance dynamic’s there are systems controlled by the frontal lobe and they 
do not involve cortical-spinal fibres, like the co-contraction  mechanism that’s why 
the gait disorder is not a disturbence of structures like basal nuclei and thats why 
it has a good shunt response.

Key words: idiopathic normal pressure hydrocephalus, deep white matter isquemia, cerebral 
blood flow, β-amyloid deposition

Introducción

Dentro de la clínica de la HIPN, el TM representa el 
síntoma principal debido a su aparición temprana 
y su mejoría posterior al tratamiento de derivación 
de LCR,  indicando un buen pronóstico. La adecuada
semiología de este trastorno permitirá la identificación
y diferenciación de la HIPN con otros trastornos que
involucran afectación de la marcha de tipo 
hipocinético, como la eenfermedad de Parkinson.
El objetivo de está revisión es el análisis de la mar-
cha en HIPN, teniendo la finalidad de mostrar los 
datos clínicos más relevantes en la evaluación del 
trastorno.

El tipo de marcha que se observa en la HIPN, es 
una marcha de patrón hipocinético, de acuerdo a 
los estudios de H. Stolze, es una marcha con una 

disminución en la longitud de la zancada, una re-
ducción en la altura del paso y afectación al equi-
librio dinámico. 

Dentro del diagnóstico clínico se ha propuesto que 
el drenaje de LCR por punción lumbar modifica 
de manera temporal este patrón de marcha, con 
mayor cambio en la velocidad de la marcha y en 
menor medida en los otros patrones de la misma. 
Esta observación a la modificación temporal en el 
patrón de la marcha pronostica una evolución fa-
vorable al tratamiento de derivación definitivo.  
La importancia del análisis clínico de este trastor-
no dominante radica en que es un signo reversible,
rápidamente modificable en las pruebas diagnósticas
y en el tratamiento de drenaje definitivo, persistiendo
como un factor de buen pronóstico.
En la búsqueda de la bibliografía nos apoyamos 
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en la base de datos de PubMed y se utilizaron los 
artículos más relevantes en cuanto a la descripción 
del TM,  donde se halló que no hay un solo artículo 
que englobe todas las características ya descritas 
de este, además de que no existen artículos re-
cientes que aporten nuevas características en su 
descripción ya que todos los artículos recientes 
citan de manera general a ciertos autores que for-
man el pilar y la base de la descripción sin hacer 
nuevas aportaciones.
 

Análisis de la marcha 

El trastorno de la marcha hipocinético ocurre en 
diferentes enfermedades neurológicas, tales como 
la enfermedad de Parkinson (EP), la hidrocefalia
idiopática de presión normal (HIPN) o síndrome 
de Hakim-Adams, encefalopatía arteriosclerótica 
subcortical (enfermedad de Binswanger) y enfer-
medad de Alzheimer (EA); y otros trastornos raros 
tales como la parálisis supranuclear progresiva y la 
degeneración córtico-basal ganglionar. 

En HIPN el trastorno de la marcha se caracteriza 
por ser hipocinético, en las revisiones se mencio-
na que el 35% de los TM encontrados en las  dife-
rentes patologías son hipocinéticos, y de ellos el 
55% están relacionados con HIPN y EP1 [tabla 1].

La marcha de las personas con HIPN es muy dis-
tintiva y el paciente refiere sentir los pies pegados 
al suelo durante la marcha, este trastorno tam-
bién se ha descrito como “magnetismo” durante la 
marcha refiriendo que se sienten fijos o atraídos 
al piso 2. 

El TM es el primer signo y considerado el más im-
portante en la clínica de la HIPN3,4,5 acompañando a: 
1. La velocidad de la marcha, principalmente originada
por una zancada corta, caracteriza por reducción
en la altura del paso (reducción de la altura del 
despegue del pie del piso) durante la fase de braceo
en cada ciclo de la marcha. 
2. Alargamiento del balance relacionado a la medición 
de la marcha tal como pasos anchos y ángulo de ro-
tación del pie (base de sustentación amplia).

Movimientos asociados a la marcha tales como el 
braceo están afectados y las contracciones de los 
músculos proximales de las extremidades se han 
propuesto como responsables en la reducción de 
la longitud de la zancada6.

Se ha reportado que el 95% de los pacientes con 
HIPN presentan alteraciones de la marcha7,8,9,10.
Se describen estas alteraciones como “apraxia 
de la marcha”11, concepto que han definido como 
una perdida en la habilidad del uso apropiado de 
las extremidades inferiores al caminar y que no 
puede ser explicada por debilidad motora o sen-
sorial. Las alteraciones de la marcha reflejan un 
fallo en el control subcortical de los movimientos 
más que una verdadera apraxia12. 
En las fases iníciales de la HIPN, debuta con de-
ambulación enlentecida13 con dificultad para el 
inicio de la marcha o para realizar giros. A medida 
que la enfermedad avanza el paso es corto y los 
pies se observan “pegados” al suelo, con base de 
sustentación amplia, flexión anterior del tronco, 
braceo disminuido y tendencia a las caídas hacia 
atrás 12-19. .

 

En otros estudios se ha demostrado que el TM se 
desarrolla en el marco de un trastorno motor
genereralizado afectando a las extremidades
superiores con enlentecimiento en todas las  
actividades motoras12,14,15,16,17,18,19.

En algunos pacientes, se acompaña de síntomas 
extrapiramidales como acinesia, temblor o hiper-
tonía19 y, se describe en menor frecuencia, Par-
kinsonismo9,20,21.
La ausencia del TM o bien, su aparición después 
del deterioro cognitivo se ha referido como un 

Tabla 1. Trastornos de la marcha

1) Trastornos del       2) Trastornos del

movimiento hipocinético 
     movimiento hipercinético

-Lentitud del movimiento 
 

     -Exceso del movimiento
(reducción de la amplitud)

 
     o movimientos involucrados

 
     

     (discinesias)
   

     -En la mayoría hay una    
     asociación a una disfunción 

  
   

     de ganglios de la base
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índice de pobre respuesta a la cirugía22-26. La
velocidad en la marcha se incrementa cerca del 
20% después de una derivación de LCR o punción 
lumbar para drenaje de este17,27-29.

En el estudio que compara el TM en HIPN y EP2, 
se evalúan las variables del modelo de la marcha 
alterada que responden a tratamientos específi-
cos ya sea derivación del LCR o uso de levodopa, 
respectivamente, utilizando en este estudio una 
pista visual o auditiva que mejore la marcha.
Este estudio muestra nuevas características en el 
TM en pacientes con HIPN y EP, ambos trastor-
nos muestran una marcha hipocinética originada 
por una disminución en la longitud de la zancada, 
pero únicamente pacientes con HIPN muestran 
variables de la marcha relacionados a anormali-
dades en el balance,  lo que refiere un trastorno 
en el equilibrio dinámico diferente del de la EP de 
manera sorprendente, la pista o la ayuda visual y 
auditiva mejora la marcha de los pacientes con EP 
cosa que no se observa en los pacientes con HIPN, 
este descubrimiento puede guiar el diagnóstico 
clínico diferencial entre estos pacientes e indica 
diferencias en la fisiopatología subyacente.

Modelo de la marcha en  la HIPN, según H. Stolze

Comparado con controles, Stolze encontró que la 
marcha hipocinética en HIPN se caracteriza por  
la triada de:
a. Reducción de la longitud de la zancada
b. Reducción en la altura del paso
c. Afectación del equilibrio dinámico

La longitud de la zancada es marcadamente dis-
minuida, simétrica y varia de una manera impor-
tante paso a paso. En el 30% de estos pacientes se 
observa congelamiento de la marcha. Existe una 
evidente disminución en la distancia entre el pie y 
el suelo. La base de sustentación es amplia y el pie 
describe una rotación externa. La variabilidad ob-
servada en la base de sustentación y la angulación 
que realiza el pie, se observan alteradas, esto nos 
lleva a una compensación insuficiente en la osci-
lación del cuerpo, ya que es de suma importancia 
en evitar obstáculos. En suma, sugiere un trastor-

no en el “equilibrio dinámico” que observamos du-
rante la marcha siendo la característica llamativa 
en el modelo de la marcha en pacientes con HIPN.
La característica clave de la marcha en HIPN es la 
reducción en la longitud de la zancada. En un estu-
dio no se encontró diferencias en las fases del 
ciclo de la marcha en pacientes con HIPN29 y en otro 
grupo  encontraron una fase de braceo acortada. 
El equilibrio relacionado a las variables de la mar-
cha (base de sustentación amplia) no se encontró 
alargamiento significativo12. 

Stolze interpreta sus hallazgos como una estrate-
gia de protección para estabilizar la locomoción 
con base al modelo de la marcha observado en la 
HIPN. En resumen, la disminución en la altura del
paso es resultado de la rigidez de los músculos 
de los miembros inferiores o una adaptación más 
para mejorar la estabilidad en la marcha del pa-
ciente ya que este manifiesta una asociación de 
los movimientos del tronco y del braceo, los cuales 
están preservados  y el tronco se mantiene casi en 
posición erecta.
Después del drenaje del LCR por punción lumbar 
(LCR-PL) en los pacientes con HIPN se observa que 
algunas variables de la marcha son modificadas 
(velocidad de la marcha y longitud de la zancada), 
mientras que la cadencia y el balance de la marcha 
no se modifican. 
De manera notable la velocidad de la marcha se 
incrementa cerca del 21% debido a un  incremen-
to en la longitud de la zancada, lo cual es más fre-
cuente posterior al drenaje del LCR17.
Existen estudios que indican que el apoyo visual 
o auditivo mejora el trastorno de la marcha de 
manera muy discreta en los pacientes con HIPN, 
tanto antes como después del drenaje del LCR, 
Stolze interpreta este hallazgo como un deterioro 
en la programación motora lo que significa que 
diferentes comandos motores no pueden ser eje-
cutados en paralelo. 
De manera tradicional el TM se puede deber al 
sistema que involucra los ganglios de la base,  te-
niendo en cuenta que existen  dos sistemas 
fisiológicos diferentes, la regulación del equilibrio y la
programación motora que están involucrados en
los pacientes con HIPN.
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El trastorno en el equilibrio en pacientes con HIPN 
no se explica por afectación a los ganglios de la 
base [tabla 2].

El trastorno en el equilibrio dinámico en pacientes 
con HIPN se mantiene sin modificarse posterior al 
procedimiento de LCR-PL a pesar de la mejoría en 
la longitud del paso, lo cual es el hallazgo clave. 
Esto nos indica que existen sistemas para la pro-
gramación motora y el balance, involucrados de 
manera diferente.

Las observaciones durante la ayuda visual o audi-
tiva durante la marcha en los pacientes con HIPN 
no muestra mejoría, surgiendo así la hipótesis, de 
que la falta de pistas internas de los ganglios de la 
base para conducir el área motora suplementaria 
y la corteza motora a través del núcleo ventrolateral
del tálamo puede jugar un papel menor en el TM
hipocinético. 
La hipocinesia, el congelamiento, los trastornos en 
el balance o el equilibrio que son observados
en lesiones de la corteza frontal, se denominan en 
conjunto “desequilibrio frontal”31.

El equilibrio no es exclusivamente regulado a nivel
supra espinal, puede estar alterado después de 
un trastorno de fibras cortico-bulbares y en conse-
cuencia trastornos del tallo cerebral relacionados 
a sistemas posturales y de balance. Principalmente 
el daño frontal de lesiones de la vía frontocerebe-
losa o lesiones de fibras corticocorticales que se 
proyectan a la corteza frontal es mas probable que 
originen esta condición.
 
En otra referencia bibliográfica dirigida por H. 
Stolze aporta información sobre la disfunción  
del lóbulo frontal como defecto fundamental en 
el trastorno de la marcha observada en HIPN29. 

En 1985 Knutsson y Lying -Tunell hicieron una ob-
servación similar;  Sudarsky y Simons en 19877,  
en estudios de electromiografía observaron 
co-contracciones en músculos proximales en al-
gunos pacientes con HIPN, lo cual se piensa, es 
responsable de la reducción de la longitud de la 
zancada (co-contracción muscular, es la activación 
simultánea de dos músculos o grupos musculares 
antagonistas. Un ejemplo es la co-contracción de 
cuádriceps e isquiotibiales que son antagonistas 
en relación con la articulación de la rodilla).  

La co-contracción tiene lugar también para trans-
mitir fuerzas de una articulación a otra, esto
ocurre en presencia de músculos pluriarticulares
y músculos monoarticulares que cruzan articula-
ciones múltiaxiales, es decir con varios grados de
libertad, un ejemplo, ocurre en el contacto con
el suelo en la carrera con el pie en la articulación del
tobillo: se contraen simultáneamente los flexores
de la rodilla (gemelos y sóleos) y el tibial anterior
(que es dorsiflexor en el tobillo e inversor en la
subastragalina), la acción del tibial anterior provoca
dorsiflexión que es contrarrestada por los flexores
plantares. Esta tensión en los flexores plantares
limita la acción dorsiflexora del tibial. 

En resumen, los mecanismos de co-contrac-
ción son: 

1. Complementar la acción de los ligamentos para 
dar mayor estabilidad articular.
2. Transferir fuerzas de una articulación a otra, o a 
otro eje de la misma articulación sobre todo cuan-
do es preciso un elevado grado de coordinación en-
tre ambas articulaciones, como ocurre cuando hay 
que controlar de forma armónica el movimiento de 
las articulaciones de la rodilla y cadera. La co-con-
tracción opera cuando realizamos movimientos de 
gran precisión como escribir o caminar. 

Al tratarse de movimientos cortos y de gran pre-
cisión la acción del antagonista modulará el torque 
generado en la articulación. La contracción del an-
tagonista permite a este estar pre-activado para 
cuando sea necesario que este reduzca el torque 
generado en la articulación. Este mecanismo de 

sOLís sALGADO, LÓPEZ PAyAREs, AyALA GOnZáLEZ.

Tabla 2. signos extrapiramidales que pueden acompañar al 
trastorno de la marcha en HiPn

 Acinesia                                        Temblor

       Hipertónia                                     Parkinsonismo
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co-contracción funciona de manera opuesta al re-
flejo de inhibición del antagonista en el que tiene 
una función muy relevante los husos musculares.
Se ha observado en la LCR-PL, considerada como
medida diagnóstica en HIPN y la mejoría de los 
parámetros de la marcha es más especifica en esta
condición clínica, los que más se ven modificados
(la velocidad de la marcha y longitud de la zancada),
mientras que otros permanecen sin modificación 
(cadencia y el equilibrio dinámico relacionado a la
marcha), el punto más importante que se modi
fica es la velocidad de la marcha (cerca del 23%),
gracias a un alargamiento en la longitud de la
zancada12. 

Stolze ha encontrado que la velocidad de la mar-
cha es el punto de abordaje diagnóstico más sen-
sible en pacientes con HIPN seguido de la longitud 
de la zancada y de la fase de braceo durante el 
ciclo de la marcha.  

Se ha observado que un incremento en la veloci-
dad de la marcha aproximadamente de un 20%
posterior al drenaje de LCR-PL, de cerca de 30 ml,
siendo la velocidad de la marcha el mejor parámetro
para examinar la respuesta del paciente posterior
al drenaje de LCR-PL, ya que es fácil de medir en
el estudio rutinario del paciente usando sólo un
cronómetro.

Respuesta clínica al drenaje de LCR por punción 
lumbar

Los pacientes con hidrocefalia de presión normal 
mostraron una mejoría temporal después de  
la punción lumbar32. El drenaje de LCR-PL o también 
denominado tap test, parece ser de un alto valor 
diagnóstico y pronóstico al seleccionar a los pacientes

que probablemente se beneficiarán de una operación 
de derivación definitiva de LCR.
Wikkelso de manera metódica y pionero en la se-
lección correcta de pacientes que se iban a some-
ter a derivación de LCR, introdujo y corroboró en
una serie de pacientes la utilidad del drenaje de
LCR-PL, con la finalidad de seleccionar a los paci-
entes candidatos a derivación quirúrgica. 

En una serie de pacientes estudiados por Wikkelso 
con criterios clínicos de HIPN en los que se drenó 
de 40-50 ml de LCR, su objetivo era encontrar la 
respuesta a las siguientes interrogantes32.

1. ¿Por qué los pacientes con hidrocefalia de 
presión normal como regla mejoran después 
del drenaje del LCR ?
2. ¿Es posible predecir qué pacientes van a mejo-
rar a partir de una operación de derivación entre 
los pacientes que cumplen otros criterios? 
3. ¿Podría el grado de mejora de drenaje de LCR-
PL predecir el beneficio de una operación de deri-
vación definitiva ?

El hecho de que sólo aproximadamente el 50% de 
los pacientes con HIPN mejora después de la deri-
vación de LCR definitiva, podría depender en parte 
de cambios isquémicos/metabólicos inicialmente 
reversibles que se convierten en irreversibles, de 
manera que el tejido neural se destruye, como  
se muestra en estudios experimentales. 

La extracción de 40-50 ml de LCR, así como en 
el drenaje de LCR – PL, crea por un corto tiempo 
una situación idéntica a la operación de derivación 
definitiva y por lo tanto, da una oportunidad para 
evaluar el grado de reversibilidad de los síntomas 
en HIPN.
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