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Resumen

La resonancia magnética (RM) ha permitido compro-
bar que hay un conjunto de signos radioldgicos que se
asocian con € sindrome de hipotensién intracraneal. El
origen de estos hallazgos esta influenciado en parte por
los cambios en la posicion del encéfalo. El sindrome de
hipotensién intracraneal se caracteriza por una presion
de liquido cefalorraquideo (LCR) disminuida, menor de
60 mm de agua, que se asocia a una cefalea occipital
irradiada a zonas fronto-temporales. El origen mas fre-
cuente es la puncién dural con fines diagnésticos, anes-
tésicos o terapéuticos, aunque también puede aparecer
unafuga de LCR deforma espontanea. En el analisis del
L CR puede haber un aumento del contenido de las pro-
teinas y de los linfocitos, mientras que la biopsia de las
meninges craneales es normal. En las imagenes de RM
puede observarse el descenso del encéfalo, tomando
como referencia e inicio del acueducto de Silvio y la ubi-
cacion de las amigdalas cerebelosas, la disminucion del
tamafio de las cisternas subaracnoideas y en ocaciones,
de los ventriculos intracerebrales, el aumento de la cap-
tacion de la solucion de contraste por las meninges cra-
neales, higromas y hematomas subdurales, y un aumen-
to en el tamafio de la hipdfisis. En la médula espinal
pueden encontrarse colecciones de fluido extraaracnoi-
deo o paraespinal y las venas epidurales dilatadas.

Existe una correlacion clinica radiolégica. Cuando la
presién del LCR es muy baja, aparece una mayor capta-
cién de solucion de contraste por las meninges, coleccio-
nes subdurales y descenso del cerebro. L os hallazgos van
desapareciendo a medida que los sintomas disminuyen.
La variedad de signos y sintomas que pueden apar ecer
durante un sindrome de hipotension intracraneal esta en
relacién con cada una delas estructuras encefélicas que se
pueden afectar durante € descenso, reacomodacion ence-
félicay traccion de las diferentes estructuras de anclaje.
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La RM permite comprobar el grado de afectacién
encefélica y espinal, pronosticar si el cuadro clinico se
resolvera de forma precoz o tardia y ver la efectividad
de los diferentes tratamientos administrados tendientes
areducir la fuga del LCR.

Palabras clave:
Hipotension de liquido cefalorraquideo. Cefalea pospuncion
dural. Resonancia magnética.

Applications of magnetic resonance imaging
to postdural puncture headache in patients
with cerebrospinal fluid hypotension

Summary

Magnetic resonance imaging (MRI) has allowed us to
establish a set of radiologic signs associated with intra-
cranial hypotension syndrome. Findings are partly
influenced by cerebral displacement. Intracranial hypo-
tension syndrome is characterized by a decrease in cere-
brospinal fluid (CSF) pressure to less than 60 mm H,O
associated with occipital headache radiating to the frontal
and temporal zones. For diagnostic purposes, the most
common cause is anesthetic or therapeutic dural punctu-
re, although spontaneous CSF leakage can occur. CSF
protein and lymphocyte counts may be high, while the
cranial meninges biopsy is normal. MRI images may
show a descended brain, taking the start of the sylvian
aqueduct and the location of the cerebellar amygdalae as
points of reference; diminished size of the subarachnoidal
cisterns and occasionally of the cerebral ventricles;
meningeal enhancement from increased uptake of the
contrast solution; subdural hygromas and hematomas;
and pituitary enlargement. Paraspinal fluid and dilated
epidural veins may be observed.

Radiologic images and clinical signs arereated. When
CSF pressure is very low, there is greater meningeal
enhancement, subdural collection and cerebral displace-
ment. Findings gradually disappear as symptoms dimi-
nish. The signs and symptoms that might develop during
intracranial hypotension syndrome vary according to the
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brain structure that might be affected during descent,
repositioning and the traction of anchoring structures.

MRI allows the degree of cerebral and spinal involve-
ment to be ascertained, to predict whether resolution of
the clinical picture will be early or late and to visualize
the effect of approaches to reducing CSF leakage.

Key words:
Cerebrospinal fluid hypotension. Post dural puncture headache.
Magnetic resonance imaging.

I ntroduccion

El sindrome de hipotensién intracraneal es un cua
dro frecuente cuando se realizan punciones lumbares
con agujas de gran calibre, pero también es un cuadro
gue puede ocurrir espontdneamente. En la dltima
década gran cantidad de articulos han mostrado signos
radiol 6gicos obtenidos mediante resonancia magnética
(RM) en pacientes diagnosticados de sindrome de
hipotension intracraneal. En general, estos signos
radiol 6gicos tienen una correlacién con manifestacio-
nes clinicas en los pacientes y desaparecen cuando los
signos clinicos remiten. El origen de estos hallazgos
radiol 6gicos esté influenciado por los cambios morfo-
I6gicos en la posicion del encéfalo y pueden tener un
valor prondstico en la gravedad del cuadro clinico.

Etiopatogenia

El sindrome de hipotension intracraneal se caracteri-
za por una presion dd liquido cefaorraguideo (LCR)
disminuiday cefalea postural. La pérdida de LCR pue-
de estar asociada a una puncién lumbar diagnésticat®, a
una mielografia, a una anestesia espinal 0 a una cirugia
craneal’” o espina®. Puede ocurrir también por un trau-
ma de la base del craneo asociado con rinorrea u oto-
rrea de LCR. También puede ser esponténeo por defec-
tos ocultos en las meninges**, como ocurre en los
quistes espinaes perineurales (quistes de Tarlov)®, en
los quistes aracnoideos®** o en las peguefias lesiones a
nivel de la duramadre que forma los manguitos dura-
les’>*, En todos estos casos la clinica es smilar. Entre
|as causas mas raras, se han descrito traumatismos
automovilisticos, o traumas tan leves como gjercicios
bruscos®¥2  estornudos violentos®*2!, relaciones
sexuales? o la derivacion ventricular®®. Esta Ultima
causa tendria relacion con la descompresion de LCR
gue produce la derivacién ventricular en los pacientes
gue previamente presentaban hipertension del LCR.

Sin embargo, la causa mas frecuente de hipotension
de LCR es la puncion dural, ocurre en un 10 a 30% de
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Fig. 1. Modelos anatémicos de nervios craneales que pueden ser elonga-
dos cuando se produce un descenso del encéfalo.
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las punciones diagnosticas que aln se realizan con agu-
jas Quincke 20 G*%, préctica habitual en muchos neuré-
logos, y en 1 a 3% de las anestesias subaracnoideas rea
lizadas con agujas de un calibre igual 0 menor a 25 G*.
En las punciones accidentales realizadas con agujas de
Touhy 18 G, d porcentaje supera a 50% y con las agu-
jas de Touhy 16 G, se gproxima a un 70%%,

El diagnostico es obvio cuando la cefalea es postu-
ra y los sintomas asociados aparecen después de una
puncion dural. Sin embargo, sintomas similares pue-
den ocurrir después de traumas menores y aparente-
mente sin una causa desencadenante. En general estos
cuadros de hipotensién de LCR se denominan idiopa
ticos y posiblemente ocurran por desgarros traumati-
Cos 0 espontaneos de la duramadre.

Los valores normales de presién del LCR en decuU-
bito lateral oscilan entre 60 y 200 mm de agua. Por
debajo de 60 mm de agua se considera que estamos en
presencia de un cuadro de hipotensiéon del LCR®,

Laclinica en los pacientes con hipotensién intracra
neal espontanea ha sido explicada por la hipotension
crénica del LCR y por la reduccién del volumen del
LCR que tenian estos pacientes. Habitualmente, €l
encéfalo flota en el LCR contenido dentro del saco
aracnoideo craneal. Cuando se produce una pérdida de
LCR, y una disminucion de su presion dentro del saco
dural, € cerebro desciende. Dado que el créneo es una
estructura rigida, se produce una traccion de estructu-
ras sensibles cuando la amigdal as cerebel osas descien-
den por debajo del foramen magnun®.

Varias décadas atras, €l neurocirujano Bronson Ray*
demostré la existencia de receptores sensibles a dolor
gue estaban ubicados en zonas proximas a los senos
venosos Yy al conjunto de venas que desaguan en ellos,
como asi también en algunas zonas de la duramadre y

Fig. 2. Modelo anatémico de los nervios craneales que pueden ser elon-
gados cuando se produce un descenso del encéfalo.
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Fig. 3. Modelo anatémico de los nervios craneales que pueden ser elon-
gados cuando se produce un descenso del encéfalo.
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en arterias proximas aellay alabase del cerebro (poli-
gono de Willis). Al descender el encéfalo se produce
una traccion de las estructuras de anclgje del cerebro a
créneo y se desencadena una cefalea frontal mediada
por €l trigémino®*, La compresion sobre la duramadre,
arterias y venas de la base ddl craneo origina una cefa
lea de localizacidn occipital, con irradiacion a hombro
y a cuello mediado por los nervios glosofaringeo’®® y
por los primeros nervios cervicales® (Figuras 1, 2y 3).

El nervio vago craneal esotro de los nervios que pue-
de ser traccionado®*. La disminucion de la presion del
LCR produce venodilatacion secundaria en la durama-
dre y este fendmeno se justifica con lateoria de Monro-
Kellie®®, dentro de sus limitaciones®. Monro publico
su teoria en 1783 y fue modificada afios después por
Cushing®. Seguin esta teoria la masa encefdica es cons-
tante y 1os volumenes de sangre y L CR fluctuan de for-
ma inversamente proporcional. Como causa alternativa
de hipotensién del LCR se ha sugerido la hiperactividad
de las granulaciones aracnoideas en e seno sagital con
un aumento de la reabasorcion del LCR¥* y disminu-
cion de su volumen; sin embargo esta hipdtesis no ha
sido confirmada en |os ultimos afios.

Clinica

La clinica de estos pacientes responde a una pérdida
aguda, subaguda o crénica de LCRe. El sintoma més
caracteristico es la cefaea de comienzo occipital® y
gue se extiende hacia las regiones fronto-temporales®.
Algunos pacientes no presentan cefaleas®. Esta cefalea
es iniciada o exacerbada por la posicion sentada o erec-
ta'y mejora con el decubito dorsal. Aumenta con la
compresion de las venas yugulares, con los estornudos
0 con maniobras de Vasalva y disminuye con la com-
presién de las arterias carGtidas y esta asociada a rigi-
dez de nuca®, nauseas y vomitos*s, mareos® y zumbi-
dos de oido. Menos comun es la aparicién de vértigos,
diplopiay ligeravision borrosa de cerca®, con una dis-
minucién de la agudeza visual?, que € paciente descri-
be como "ver a través de la niebla'#. También puede
presentar una hemianopsia binasal parcial®, fotofo-
big*, neuropatias craneales® y otras anormalidades del
oido (hiperacusia hilateral®®) y del gusto. Otras mani-
festaciones raras son la encefalopatia reversible®, el
parkinsonismo y la ataxia cerebelosa. De forma extra-
ordinaria, se ha descrito una hernia mortal del uncus®.

Alteraciones visuales como la diplopia, la vision
borrosa, los defectos de acomodacion, lafotofobiay la
dificultad para leer pueden ocurrir entre e 0,4y 13%
de los casos®*, la pardlisisdel VI nervio cranea, entre
1/5000 y 1/8000 de los casos®®47-, |as disminuciones
auditivas en un 0,4%. El nervio motor ocular externo
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esta involucrado en el 92% de las pardlisis oculomoto-
ras?® y en un 25% se presentan de forma bilateral®.
Esto se debe a que dicho nervio puede ser elongado
entre su emergencia en €l surco bulbo-protuberancia y
su entrada a seno cavernoso por la hendidura esfenoi-
dal superior® (Figuras 1 y 2). El recorrido del nervio
es de 15 a 16 mm?® y su vulnerabilidad radica en que
tiene puntos de fijacién que contribuyen a que sea
posible su traccion y por ende su elongacién, en espe-
cial anivel de la cresta aguda de la apéfisis del pefias-
co®¥ (Figuras 1 y 2). Desde su origen aparente hasta
la pared posterior del seno cavernoso, este nervio per-
fora la duramadre y transcurre muy cerca de la apdfi-
sis petrosa del temporal, en donde se encuentra fijado
por el ligamento de Gruber.

La cefaea pospuncion dural es més frecuente en las
mujeres que en los hombresy en especia s estan emba-
razadas, més frecuente en los jovenes que en los ancia-
nos, y en particular con bagjo indice de masa corporal®.

Los hematomas subdurales y 1os higromas subdura
les son asimismo complicaciones potenciales en estos
cuadros.

Laboratorio

El LCR puede ser normal o revelar un aumento de
las proteinas (45 mg/dl)>%2, xantocromia o pleocitosis
linfocitica (més de 5/mm?)***%2, Sin embargo, los culti-
vos Y las citologias son negativas®. La vasodilatacion
podria ser la causa del aumento de proteinas y células
en el LCR®. Si e sindrome de hipotension intracraneal
no es reconocido, la puncién lumbar puede estar
incluida en el diagnostico ante la sospecha de infec-
cién meningea o de una carcinomatosis meningea. Por
ello, la evaluacién debera completarse con una RM
con contraste’®.

Anatomia Patolégica

Cuando fue posible estudiar biopsias de las menin-
ges no se encontraron signos de inflamacion®*.
Mokri*, Good™ y Rabin® encontraron que las biopsias
eran normales y no observaron evidencia de infiltrados
inflamatorios perivasculares. No obstante, en algunos
pacientes se encontrd un tejido de granulacion no espe-
cifico con cambios inflamatorios moderados que posi-
blemente fue secundario a efecto de la solucion de
contraste que tras ser inyectada, difundi6é hacia esos
tejidos#+*%5" | a dilatacion de los vasos meningeos
explicaria la captacion del gadolinio observada
mediante RM. Por Ultimo, en pacientes con colecciones
subdurales crénicas se encontraron signos de fibrosis™.
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Hallazgos en las imagenes obtenidas por
resonancia magnética

En las imégenes de RM se ha de evaluar el descen-
so del encéfalo tomando como referencia la posicion
del acueducto de Silvio® y de las amigdalas cerebelo-
sas®, el tamafio de las diferentes cisternas subaracnoi-
deas y de los ventriculos intracerebrales, el engrosa-
miento de las meninges craneal es®*® y |a existencia o
ausencia de acumulos de higromas 0 hematomas sub-
durales®2*% modificaciones en €l tamarfio de la hipo-
fisis y cambios en la médula espina®. Para un mejor
entendimiento abordaremos cada aspecto por separa-
do, aungue en realidad ocurren simultdneamente y
estan presentes en parte o en su totalidad de acuerdo a
la intensidad del cuadro. Dentro del grupo de pacien-
tes que presentan estos signos radiol 6gicos, €l descen-
so de las amigdalas cerebelosas ocurre entre el 62 y
75%"*%, un descenso del inicio del acueducto de Silvio
en e 62%", los higromas subdurales, en el 26%, y los
hematomas subdurales en el 10% de los casos.

1. Cambios en la posicion del encéfalo

El descenso del cerebro se traduce en una posicion
ectopica de las amigdalas cerebelosas® junto con una
disminucion del tamafio de las cisternas subaracnoi-
deas de la base del cerebro.

Para poder evaluar los cambios rostro-caudales se
mide la posicion del inicio del acueducto de Silvio que
comunica € tercer y cuarto ventriculo y la posicion de
las amigdalas cerebel osas.

Laposicién del acueducto de Silvio se mide en rela
cién alalinea incisural y es identificado en cortes
medio sagitales en la RM. Lalineaincisural estima €l
plano de laincisura 'y es una recta dibujada posterior
al tubérculo anterior de la silla turca hacia la con-
fluencia del seno recto y vena cerebral mayor, con €l
seno sagital inferior'®, Los cambios rostro-caudales del
cerebro se valoran en las imagenes medio-sagitales.
Siguiendo el método de Reich et al.®? las medidas
tomadas en valores absolutos sobre cada fotograma se
pueden convertir en tamafio natural. La posicion nor-
mal del acueducto esta entre 0,6 mm por encimay has-
ta 1,0 mm por debajo de la linea incisural®* (Figura
4B). Esta posicion no tiene variaciones significativas
en un mismo paciente evaluado en diferentes RM nor-
males en diferentes tiempos®. Se considera anormal
cuando esta 1,4 mm por encima o 1,8 mm por debgjo
de lalineaincisural.

La posicién de las amigdal as cerebel osas se mide en
relacion al foramen magnun®® usando una linea que va
desde el punto inferior del clivus a la base del créneo
anivel del labio posterior del foramen magnun (Figu-
ra 4). Recordemos gue €l clivus es la superficie en
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Fig. 4. Resonancia magnética craneal en paciente normal. Seccion mediosa-
gital. En A: 1: circunvoluciones cerebrales, 2: cisura calloso marginal, 3: cisu-
ra calcarina, 4: cuerpo calloso, 5: rodilla cuerpo calloso, 6: rodete cuerpo
calloso, 7: septum pelucidum, 8: bulbo y tracto olfatorio, 9: masa intermedia
del tdlamo, 10:1&mina cuadrigémina, 11: vena de Galeno, 12: cuerpo mamilar,
13: quiasma 6ptico, 14: adeno y neurohipdfisis, 15: infundibulo, 16: hipotéla-
mo, 17: cuerpo pineal, 18: protuberancia, 19: bulbo raquideo, 20: cerebelo,
21 amigdala cerebelosa, 22: médula. En B: Cisternas (C) y espacio subarac-
noideo cerebral. 1: Espacio subaracnoideo, 2: C callosa, 3: C suprapineal, 4:
C cuadrigémina, 5: C interpeduncular, 6: C suprasdlar, 7: C predptica, 8: C
prepontina, 9: C prebulbar, 10: C cerebelosa superior, 11: C magna, 12: espa-
cio subaracnoideo espinal. A: ventriculo lateral, B: tercer ventriculo, C: cuar-
to ventriculo, D: agujero de Monro que comunica los ventriculos laterales con
el tercer ventriculo, E: acueducto de Sivio que comunica € tercer ventriculo
con € cuarto ventriculo, F: agujero de Luschka que se comunica con € epén-
dimo, G: agujero de Magendie que se comunica con la C magna.
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Fig. 5. Engrosamiento meningeo en un paciente con sindrome de hipoten-
sion intracraneal. Resonancia magnética. Las flechas indican las meninges
engrosadas. A: Corte coronal medio, B: Corte coronal occipital. 1: hoz del
cerebro, 2: cisura central, 3: cisura lateral, 4: ventriculo lateral, 5: quias-
ma 6ptico.

9%

declive que va desde la zona dorsal de la silla turca
hasta el foramen magnun; esta compuesto en parte por
el esfenoides y en parte por la base del hueso occipi-
tal. El punto mas inferior de las amigdal as cerebel osas
es identificado sobre las imagenes mediosagitales o
paramediosagitales®. La posicién normal de la amig-
dala es de 2 mm por encimay hasta 2,2 mm por deba-
jo de la linea del foramen magnun® y no tiene varia-
ciones significativas en una serie de RM hechas a lo
largo del tiempo®®. Esta posicion varia ligeramente con
la edad y se ubican en posicion mas cefdlica cuando
aumenta la edad®. Se considera que estas medidas son
anormales cuando estan por encima de 2 desviaciones
estandar®®, o una media de 4,3 mm por debajo del fora-
men magnun. Mikulis encontré diferencias con la edad
y establecié como anormal un descenso de 6 mm en la
primera década de vida, 5 mm entre la segunda y la
tercera, 4 mm entre la cuartay la octavay 3 mm a par-
tir de la novena®.

El descenso de las amigdalas cerebel osas es similar
auna malformacion de Chiari tipo 1%y puede acom-
pafarse de un desplazamiento anormal de la protube-
rancia hacia adelante lo que produce un aplanamiento
de su superficie anterior contra € clivus®. En algunos
pacientes, la cisterna supraselar puede estar borrada,
sugiriendo su desplazamiento hacia abajo y modificar
la posicion del quiasma Optico inclinado encima de la
hipofisis. Con respecto al descenso encefélico debe-
mos recordar que todas las determinaciones se realizan
en decubito dorsal ya que las RM se hacen en dicha
posicion, y que en posicién de bipedestacion e des-
censo es |6gicamente méas marcado.

2. Engrosamiento meningeo

En los casos de hipotension intracraneal se produce
un engrosamiento meningeo que es liso y continuo,
generalmente de 2 mm (Figura 5A y 5B), pero puede
llegar en algunos casos hasta 8 mm®%; este aumento
no alcanza a la leptomeninge’. La distribucion difusa
del engrosamiento meningeo alcanza las convexidades
cerebrales’®®*%, |a fisura interhemisféricat**®, e tento-
rio®® y la fosa posterior*#®, Este engrosamiento se
presenta de forma simétricay sin zonas desiguales®.

En la RM, las iméagenes coronales son mas Uutiles
gue las axiales para evaluar €l engrosamiento menin-
geo de la convexidad cerebral. En condiciones norma-
les, la duramadre y el tentorio no estan engrosadas
(Figura 6). Una imagen meningea anormal se define
como una linea aumentada de espesor sobre el cerebro
gue puede ser continua o discontinua y que esta pre-
sente en més de tres imagenes consecutivas.

Es importante poder establecer un criterio para
saber cuando € aumento de espesor meningeo obser-
vado por RM es normal o anormal. Quint® pudo
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Fig. 6. Resonancia magnética craneal normal. Las flechas indican las menin-
ges normales sin captacion de contraste. 1: hoz del cerebro, 2: asta occipital
del ventriculo lateral, 3: hemisferio cerebeloso, 4: vermis cerebel 0so.

observar después de estudiar 204 pacientes de forma
prospectiva que €l aumento del espesor meningeo en
un pequefio segmento de la convexidad puede ser vis-
to con cierta regularidad y puede representar al mate-
rial de contraste que se encuentra dentro de los vasos
meningeos normales. Esta zona aumentada de espesor
generalmente se encuentra de forma aislada. Sin
embargo, cuando encontramos segmentos de mas de
tres centimetros o un aumento difuso de las meninges
en la convexidad puede relacionarse con estados pato-
l6gicos que en ese momento pueden o no correlacio-
narse con la clinica. Sin embargo, una finalineaen la
hoz cerebral y un aumento meningeo del tentorio de
forma aislada puede ser normal.

La frecuencia de la aparicion del aumento de grosor
de la duramadre y de los cambios en la posicion del
cerebro son dificiles de establecer porque no hay
demasiados estudios prospectivos que permitan eva-
luar dicha frecuencia; segiin Mittl y Yousen® estaria
préximo al 1% sin embargo Rubistein® y colaborado-
res han considerado que este porcentaje es mayor.
Dado que no se realizan de forma sistematica RM a
todos los pacientes con cefaleas pospuncion dural es
dificil ain poder establecer dichos porcentajes. Sin
embargo, a juzgar por los comentarios aportados en

39

los casos publicados, es posible considerar que estos
fendmenos se producen cuando se produce una salida
brusca de LCR dificil de compensar con la produccion
de dicho fluido.

El aumento del espesor meningeo ha sido explicado
por la mayoria de los autores, por la mayor captacion de
contraste dentro de |os vasos meningeos que se han dila-
tado para compensar la hipotensién del LCR y coincide
con zonas donde la barrera hematoencefélica esta atera-
da®. También es necesario precisar que existen algunos
pOCos casos en gque e engrosamiento meningeo no esta-
ba presente en pacientes con hipotension intracraneal?,
por lo cud la ausencia de engrosamiento no debe excluir
el diagndstico de hipotension intracraneana

3. Acumulos de fluidos subdurales craneales

El origen de los acumulos subdurales se deberia ala
traccion que el encéfalo hace a través de sus estructu-
ras de anclaje sobre la interfase dura-aracnoidea. Esta
traccién produciria un desgarro y separacion de las
células neuroteliales que forman el espesor de dicha
interfase®, dando lugar a la formacion de lagunas de
extension variable segun la mayor o menor fuerza
aplicada®. En su interior se acumularian liquidos de
trasudado y detritus celulares. Si la traccion alcanzay
rompe vasos que estan en el espesor de lalamina arac-
noidea contigua a la interfase dura-aracnoidea, |os
acumulos subdurales ocupados en ese momento por
agua, electrolitos y proteinas, seran reemplazados por
contenido hematico denominandose hematomas sub-
durales®. Posiblemente, en los sindromes de hipoten-
sién intracraneal se producen frecuentemente muchos
microhematomas subdurales que pasan desapercibidos
y solo se diagnostican cuando el volumen de sangre
acumulada es suficiente para ser identificados.

Los acimulos de fluidos epidurales no suelen obser-
varse en las zonas de mayor adherencia de la lamina
dura externa alatablainterna del craneo. Las zonas de
sutura 0seas son zonas donde la duramadre esta méas
fuertemente unida y raramente las colecciones de fluido
araviesan estas lineas en las imégenes®. Las colecciones
subdurales pequefias habitualmente se resuelven espon-
taneamente y raramente es necesario evacuarlas®™. En
pacientes que fueron sometidos a cirugia cuando presen-
taban las colecciones, se pudo comprobar que éstas, ho
estaban a presion, por lo cual estos aciimulos no produ-
cen e desplazamiento cerebral Sino que son consecuen-
cias del mismo®. Su andlisis permitié comprobar que
con € transcurso del tiempo disminuye su contenido de
aguay aumenta € contenido de proteinas.

En € caso de acimulos heméticos, la duramadre que
rodea a un hematoma se presenta como una linea curva
aumentada de espesor®. En un cuadro inflamatorio, la
I&mina externa de la dura puede aumentar su espesor e
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intensidad de captacion en la porcion de la dura ubica-
da en contacto con el hematoma®. En caso de una
coleccion de fluido subdural, la RM permite diferenciar
un hematomat* de un higroma de LCR%*®, porque per-
mite identificar los liquidos hematicos®. En e supuesto
caso de que esta coleccion se infectara, tomaria una
apariencia mas difusa® A veces, estos acumulos
adquieren un tamafio mayor; esto se observé en un
paciente con cefalea grave, descenso de las amigdaasy
aumento presistente del espesor dural, en el cua Rabin®
describié una gran coleccion de fluido extradural de
ubicacion ventral sobre la longitud completa de la
columna, con ligera compresion de la médula espinal.
En dicho paciente, la biopsia meningea fue normal. En
otro paciente®? con cefalea postural y con € antecen-
dente de una hemilaminectomia cuatro semanas antes,
se encontro una coleccion subdural en hemisferio
izquierdo sin aumento del grosor meningeo; a los 10
dias una nueva RM revel 6 la resolucidn de la coleccion
izquierda y la aparicion de un higroma en la zona con-
tralateral derecha®. En este paciente la mielografia per-
mitid comprobar una presion de 12 mm de agua y una
fuga importante de LCR en la zona de la laminectomia.

4. Cambios morfolégicos en la hipofisis

Shimazu y col™ estudiando planos medio-sagitales
de RM pudieron observar modificaciones en el tama-
fio de la glandula hipdfisis en los pacientes con hipo-
tension intracraneal. Las hipdfisis tenian una media de
8 a 11 mm cuando los pacientes estaban sintomaticos
y se redujo a 5 mm cuando el cuadro cedié. En los
estudios de Alvarez Linera® la hipéfisis media 9,03
mm (7,3-11 mm) cuando los pacientes estaban sinto-
maticos (Figura 7A) y se reducia a 5,31 mm (3,8-7,2
mm) cuando los sintomas cedieron (Figura 7B).
Recordemos que la hipdfisis tiene un tamafio de 4,2 a
4,8 mm en lamujer y 3,5 mm en los hombres (Figura
4). La hipdfisis puede estar aumentada en las mujeres
durante la pubertad®. En dos pacientes también se
encontré una coleccion de fluido dentro de la hipdfisis
gue desaparecié cuando los pacientes se recuperaron
clinicamente®. Se establecié como hipoétesis que el
agrandamiento de la hipéfisis durante la hipotensién
intracraneal se podia deber a hiperhemia secundaria a
lafuga de LCR. Lavasodilatacion dura y de los senos
venoso epidurales producirian un aumento de presién
en el seno cavernoso y secundariamente un aumento
delahipdfisis®, pudiendo recordar €l agrandamiento de
esta estructura a un adenoma de hipofisis®.

5. Madificaciones en el tamafio de las cisternas
subaracnoideas y de los ventriculos cerebrales

Ladisminucién del volumen total del LCR ante una
pérdida mayor a volumen de produccion lleva a una
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Fig. 7. A: Cambios morfol 6gicos encontrados en un paciente con sindrome
de hipotension intracraneal y B: Cambios morfol égicos encontrados en la
resonancia magnética cuando posteriormente los signos clinicos ceden.
Observar los cambios que se producen de forma comparativa: 1: circun-
voluciones e incisuras cerebrales, en A se observa una disminucion de los
espacios entre las circunvoluciones, los cuales reaparecen en B; 2: Existe
un engrosamiento de la tienda del cerebelo en A que desaparece en B; 3:
desaparecen las incisuras de los hemisferios cerebelosos en A que tienden
a recuperarse en B; 4: aparece un aumento del tamafio de la hipdfisis en
A que tiende a normalizarse en B; 5: se observa un descenso de la amig-
dala cerebelosa en A que tiende a ascender en B; 6: se observa una dis-
minucion del tamafio del cuarto ventriculo en A que comienza a normali-
zarse en B. Las flechas indican la disminucién del tamafio de las diferentes
cisternas subaracnoideas en A que comienzan a recuperarse en B. La
unioén de los segmentos negros en ambas figuras, proyectan una linea supe-
rior (referencia de la ubicacion del inicio del acueducto de Silvio) y una
linea inferior (referencia del limite inferior normal de las amigdalas cere-
belosas). En este paciente la posicion del inicio del acueducto de Slvio no
se modificé sin embargo puede observarse una disminucion de su didme-
tro. Con respecto a las amigdalas cerebel osas se puede comprobar un des-
censo de éstas en la figura A.
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disminucién en el tamafio de las diferentes cisternas
subaracnoideas y de los ventriculos cerebrales? (Figu-
ra 7A).

Las cisternas subaracnoideas forman en suma el
continente donde flota el encéfalo y su prolongacion
medular (Figura 4B). Cada porcion de ese continente
se relaciona topogréficamente con alguna zona del
encéfalo y recibe su nombre (Figura4A y 4 B). La
division en diferentes cisternas subaracnoideas es
arbitraria y se usa para poder evaluar de forma parti-
cular las modificaciones de cada una de las zonas de
la gran y Unica cisterna subaracnoidea. De esta forma
la disminucién de volumen de LCR modifica el tama-
fio de cada una de estas cisternas afectando a las
estructuras nerviosas y vasculares que las atraviesan.
Haciendo un andlisis en sentido cefalo-caudal encon-
traremos que rodeando a la corteza cerebral existe un
espacio subaracnoideo que se continda entre los
hemisferios cerebrales y en relacién con la hoz del
cerebro™. Existen cisternas subaracnoideas ubicadas
proximas al cuerpo caloso, a la lamina terminalis, al
I6bulo de lainsulay ala cisura de Silvio. La cisterna
supraselar esta proxima a la hipofisis y en ella halla-
mos al quiasma éptico, la arteria carétidainternay su
bifurcacién, el tallo hipofisiario, €l nervio épticoy el
nervio oculomotor™. En la zona de la [&mina cuadri-
gémina se encuentra la cisterna cuadrigémina, y proé-
ximo a los pedunculos cerebrales se encuentra la cis-
terna interpeduncular la cual es atravesada €l nervio
oculomotor.

Alrededor del mesencéfalo se ubica la cisterna
Ambiens y entre € cerebelo y e tentorio se halla la
cisterna pulvinar’. Anterior a la protuberancia se ubi-
cala cisterna prepontinay en €ella, € nervio trigémino
y €l nervio abducens. Entre el 16bulo temporal y el
pedincul o cerebeloso medio esta la cisterna pontolate-
ral por donde pasa el nervio trigémino. En e angulo
pontocerebeloso, entre la protuberancia 'y el agujero
auditivo interno existe una cisterna, y en ella se ubica
e nervio facia y € nervio vestibulococlear™. Més cau-
dal, en la zona prebulbar y laterobulbar hay una cis-
terna ubicada entre € clivus y e bulbo raguideo que
contiene a los nervios glosofaringeos, vago, accesorio
e hipogloso mayor™. Por ultimo, en la cisterna magna
y en relacion con la zona postero-inferior a 1V ventri-
culo estan los nervios craneales glosofaringeo, vago,
espinal e hipogloso mayor y las amigdalas cerebelo-
sas™.

En pacientes con hipotension intracraneal se encon-
tr6 una disminucién de la cisterna prepontina, un des-
plazamiento hacia abajo del quiasma Optico, una dis-
minucion u obliteracién de las cisternas periquiasma-
ticas y una reduccion de las cisternas subaracnoideas®
(Figura 7A).
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6. Cambios espinales

A nivel espinal habitualmente no se observa un
aumento de la duramadre™. Sin embargo, Moayeri™
encontrd en tres pacientes un engrosamiento de la
duramadre espinal asociado a colecciones subduralesy
epidurales. Rabin también encontrd colecciones de
fluido extraarachoideo® o paraespinal®® en estos
pacientes, que se suma a la distension de las venas epi-
durales previamente descritas por otros autores’. No se
conoce cudl es el mecanismo por € que se producen
estos hallazgos pero Brightbill y col® consideraron que
la fisiopatologia de los hallazgos encontrados a nivel
cranea y espinal son diferentes y que nunca la disten-
sién de las venas epidurales y el aumento del espesor
de las meninges espinales tiene relacion con hiperhe-
mia venosa, como ocurre a nivel craneal.

En lamédula espinal puede haber una dilatacién del
los manguitos durales de alguna raiz nerviosa que
podria evidenciarse mediante cisternografia o mielo-
grafia

Correlacién clinico radioldgica

En & sindrome de hipotension intracraneal existe una
correlacion clinico radioldgica. La cefalea esta presente
en un ato porcentgje de los pacientes. La duracion de
los sintomas pueden durar de 1 a 28 semanas, aungue
en la mayoria de los casos se resuelve entre 1y 12
semanas. Cuando la presion del LCR es muy baja apa-
rece un engrosamiento de las meninges, coleccién sub-
durd y descenso del cerebro (Figura5A, 5B, 7A). Si no
hay un aumento del espesor de las meninges es raro
encontrar coleccion subdural o descenso del cerebro®.
No obstante, es raro no encontrar un aumento de las
meninges en presencia de colecciones subdurales o des-
censo del cerebro. Se desconoce su causa, pero algunos
autores piensan que la dilatacion venosa dural favorece
la extravasacion de liquidos al espacio sudural sin rotu-
ra de vasos y acumulos de hemorragias subdurales™.
Hannerz y col™ con e objetivo de correlacionar la clini-
ca de los pacientes con cefalea pospuncion durd y la
RM estudio diez pacientes con cefalea pospuncion dura
y nueve sin cefalea pospuncién dural. En los pacientes
con cefalea pospuncion dural encontrd un aumento de la
captacion meningea mientras persistia la clinica, pero
en los pacientes sin cefalea no encontré captacion
meningea. La conclusion que se repite en todos los
casos publicados es que los hallazgos van desaparecien-
do cuando los sintomas disminuyen (Figura 7B). Algo
que también debemos recordar es que la RM representa
una aternativa para poder evaluar los diferentes trata-
mientos que habitualmente administramos a pacientes
con cefaleas pospuncion durd. Por gemplo, la RM ha
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permitido comprobar la disminucion del aumento del
espesor dural cinco dias después de haberse realizado
un parche hematico ademés de congtatar como se redu-
jo e desplazamiento previo de las amigdalas cerebelo-
sasy € aplanamiento del puente®. En un paciente con
cefaleas ortostaticas asociadas a defectos del campo
visual, probablemente secundarios al estiramiento del
guiasma se pudo comprobar como la cisterna quiasmé
tica estaba menos aumentada y e quiasma éptico habia
retornado a su normal configuracion & tiempo que cli-
nicamente iba mejorando®. En otro caso, la RM mostro
engrosamiento de las meninges supra e infratentoriales
en un paciente con cefaeas ortostéticas y pardlisis del
VI nervio craneal ocho dias después de una puncién
lumbar®. Cuatro meses més tarde, la pardlisis desapare-
cié y una segunda RM fue normal.

Diagnéstico diferencial

L a captacién meningea puede ser focal o difusay su
morfologia, lisa 0 nodular. Segun la ubicacion puede
envolver ala dura-aracnoides o al espacio subaracnoi-
deo. La ubicacion y extension de las zonas afectadas
sumadas a la clinica y a los resultados de los exame-
nes del LCR contribuiran a establecer € diagndstico.

El aumento del espesor dural se observard siempre
por debgjo de la tabla interna del créneo, ya que no
sigue el camino tortuoso de las circunvoluciones™®.

La captacion dural difusa caracteristica de la hipo-
tensién intracraneal, se ha visto también en cuadros
inflamatorios de las meninges, como meningitis bacte-
rianas o sarcoidosis®®, después de hemorragias subdu-
rales® o después de una craniectomia’®.

Cuando la causa es quirdrgica, la captacion involu-
craladura-aracnoides préximaala cirugia’. Cuando la
causa es inflamatoria o0 neoplasica no sdlo tiene una
distribucion focal sino también nodular y la captacion
se distribuye en placas discontinuas. En €l caso de las
meningitis tuberculosas, sarcoidosis o sifilis la capta-
cion se localiza en zonas préximas a la base del cere-
bro. Cuando se ven aumentos de |os espacios pia-suba-
racnoideos generalmente se asocia a cuadros
inflamatorios o neoplasicos.

La captacion dural también puede deberse ala alte-
racion de la barrera hemato-encefélica en zonas proxi-
mas a una craneotomia, con un aumento del espesor
dural difuso que puede durar entre uno y dos anos,
aungue también puede mantenerse de forma indefini-
da’™. En estos pacientes, una captacién meningea
nodular puede reflejar una recidiva tumoral. Asimis-
mo, dos a seis dias después de un infarto cerebral tam-
bién puede haber una aumento del espesor de la dura-
madre asociado a zonas de infarto supratentorial.
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L a captacion meningea ha de relacionarse con lacli-
nicay el laboratorio para poder establecer un diagnés-
tico. Los carcinomas se asocian con heuropatias cra-
neales, cefalea, ataxia, vértigo, vision borrosa y
convulsiones®. En e LCR, las proteinas estan aumen-
tadas, la glucosa esta disminuida y no siempre hay
células malignas®. En estos pacientes la captacion
meningea es continua y ocupa toda las meninges,
incluido el tentorio, la hoz cerebral, las meninges
basales y las convexidades. Pueden tener variaciones
de captacion en el mismo plano y este puede ser li-
neal o nodular®.

En los pacientes con germinoma del sistema nervio-
so central, pseudo tumor cérebri, glioblastoma o la
trombosis del seno sagital®, la captacion meningea se
asocia a cefaleas, nauseas, vomitos y papiledema®. En
estos pacientes, las proteinas del LCR estan ligera-
mente elevadas, la glucosa es normal y no se encuen-
tran células malignas. En estos pacientes, la RM reve-
la que la captacion meningea era nodular y linea® y
en las biopsias se encontraron células inflamatorias
esparcidas en grupos, en su mayoria linfocitos que
recuerdan a un tejido de granulacion®.

Los pacientes con metastasis |eptomeningeas pue-
den presentar neuropatias craneal es cuando existe cap-
tacion de los manguitos durales que las acompafian. La
neuropatia podria tener su origen en e efecto compre-
sivo que la metastasis producen contra los bordes de
los agujeros 6seos del crdneo®. En estos pacientes, las
proteinas del LCR estan aumentadas, la glucosa es
normal o esta disminuiday la RM evidencia captacién
dural focal, aunque en algunos casos no hay captacion
meningea.

Influencia de la técnica de resonancia magnética

Todos los signos radiol 6gicos que aparecen en €l
sindrome de hipotensién intracraneal se pueden obser-
var con equipos convencionales de RM, incluso con
imanes de bajo campo es posible estudiar correcta-
mente a estos pacientes. Las nuevas técnicas radiol 6-
gicas, en principio aportarian pocos datos nuevos, sal-
Vo que se pretenda estudiar el flujo en fistulas de LCR
o0 venografias mediante RM.

Conclusiones

La variedad de signos y sintomas gque pueden apa-
recer durante un sindrome de hipotension intracraneal
esté en relacion con cada una de las estructuras ence-
fédlicas que se pueden afectar durante el descenso, rea-
comodacion encefdlica y traccién de las diferentes
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estructuras de anclgje®. La RM permite comprobar €
grado de afectacidn encefdlica tras poder cuantificar €l
grado de descenso cerebral, la disminucion de las cis-
ternas subaracnoideas y € tamafio ventricular intrace-
rebral, la existencia o no de higromas o hematomas
subdurales, la extension de los mismos y €l aumento
del tamafio de la hipéfisis. La existencia parcia o total
de estos signos radiol 6gicos nos permitira pronosticar
si el cuadro clinico se resolvera de forma precoz o tar-
diamente, a tiempo que estudios posteriores de imé&
genes nos permitiran comprobar la evolucion del
paciente, la efectividad de los diferentes tratamientos
administrados tendientes a disminuir lafugade LCR y
la resolucion del sindrome, al restablecerse los parég
metros anatdmicos a su estado basal. Sin embargo, fal-
ta mucho por investigar. No se ha evaluado hasta la
fecha si e descenso encefédlico ademés de traccionar
de los nervios craneales puede hacer lo mismo con
arterias y venas y por tanto producir hipoflujos arte-
riales y venosos en diferentes zonas; ello se traduciria
en &reas de hipoxia transitoria y edema por éstasis
venoso. No se ha establecido una correlacion entre las
modificaciones del tamafio de la hipdfisis y cambios
transitorios en su funcién. Asimismo, es necesario
investigar si en parte de los pacientes en que la pérdi-
da de LCR produce un reacomodamiento transitorio
del encéfalo a una nueva posicion, se afecta la circu-
lacién normal que existe entre los ventriculosy las cis-
ternas subaracnoideas, dando como resultado una
hipotension de LCR en la médula espinal y un aumen-
to de la presion del LCR a nivel intraventricular.

En definitiva, en &l sindrome de hipotension intra
cranea y en particular en la cefalea pospuncién dural,
estan implicados una suma compleja de maltiples fac-
tores que convierten a esta entidad en una asignatura
con multiples aspectos pendientes de ser conacidos.
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