
Febrero 2014 (vol 3, num 2)

57

calibre normal en el previo (flechas).

La figura 2 muestra un corte sagital T2 (A) en el 
que se objetiva la marcada ingurgitación de las es-
tructuras venosas intracraneales (flechas). El corte 
sagital T2 de la columna cervical (B) pone de ma-
nifiesto un despegamiento de la duramadre ante-
rior a los cuerpos vertebrales, además de peque-
ñas colecciones epidurales anteriores (flechas) en 
el corte axial T2 (C).

Todos estos hallazgos descritos son compatibles 
con síndrome de hipotensión intracraneal.

COMENTARIO

La hipotensión cerebral espontánea es más fre-
cuentes en adultos jóvenes y de predominio en mu-
jeres de mediana edad, entre los 30 y los 50 años.

ETIOLOGÍA

Las causas que pueden precipitar la hipotensión 
intracraneal son las intervenciones quirúrgicas (vál-
vula derivativa), los traumatismos (incluso caídas 
sin importancia), el ejercicio, los accesos de tos y la 
punción lumbar diagnóstica, entre otros.

En la hipotensión cerebral espontánea, la etio-
logía de la fuga del líquido cefalorraquídeo no se 

Paciente de 33 años de edad, con antecedentes 
personales de esclerosis múltiple. Presenta altera-
ciones sensitivas que se atribuyen a reagudización 
de su patología de base, por lo que se inicia trata-
miento con corticoides y se le realiza una punción 
lumbar.

Comienza entonces con cefalea intensa que 
aparece únicamente al ponerse de pie y tras 15 mi-
nutos de levantarse de la cama. Con el decúbito, la 
cefalea se resuelve.

Se le realiza una RMN con la sospecha de hi-
potensión intracraneal cerebral post-punción y se 
compara con la previa realizada por control de la 
esclerosis múltiple que padece.

En la figura 1 se muestran los cortes sagitales FLAIR 
T1 en el momento de la cefalea (A) y un estudio pre-
vio realizado meses antes (B). Se aprecia claramen-
te el cambio de tamaño de la glándula hipofisa-
ria, que aparece ingurgitada en el estudio actual 
comparada con el estudio previo. También llama 
la atención el aumento de señal del seno sagital su-
perior, ingurgitado y con flujo lento, comparativa-
mente con el estudio previo, en el que se encuentra 
de calibre normal (flechas).

En los cortes axiales FLAIR T2 actual (C) y del es-
tudio previo (D) observamos un cambio significativo 
en el calibre de los senos venosos trasversos, mar-
cadamente ingurgitados en el estudio actual y de 
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Figura 1.-Corte sagital FLAIR T1 (A): aumento de tamaño de la glándula hipofisaria (flecha naranja) y  aumento de señal del 
seno sagital superior, ingurgitado y con flujo lento (flechas blancas). En los cortes axiales FLAIR T2 (C), los senos venosos 
trasversos están marcadamente ingurgitados en el estudio actual, comparativamente con el estudio previo (figuras B y D).
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conoce claramente, pero se sospecha una debili-
dad estructural meníngea de base, que predispon-
ga a pequeños defectos durales. Últimamente se 
postula que se trata de una pérdida de volumen 
de líquido cefalorraquídeo más que de la disminu-
ción de la presión del mismo.

Según la hipótesis de Monroe-Kellie, la suma de 
los volúmenes de la sangre intracraneal, el líquido 
cefalorraquídeo y el volumen del parénquima ce-
rebral debe permanecer constante; por tanto, la 
disminución del volumen de alguno de estos tres 
hará que se incremente el de los dos restantes. 
Entonces, el resultado de la pérdida de líquido ce-
falorraquídeo llevará a un incremento del volumen 
sanguíneo intracraneal y al aumento de las estruc-
turas cerebrales que pueden ingurgitarse, como la 
hipófisis.

CLÍNICA

La clínica típica es la cefalea en posición ortos-
tática aproximadamente a los 10-15 minutos de 
levantarse, que desaparece o se reduce marca-
damente en decúbito. El dolor suele ser difuso o lo-
calizado, frontal, temporal u occipital, y raramente 
es unilateral, aunque en los casos crónicos la rela-
ción con la posición corporal puede perderse.

Puede acompañarse de fotofobia, hipoacusia, 
náuseas y vómitos. Según la intensidad de la hipo-
tensión, pueden aparecer focalidad de pares cra-
neales, alteraciones hormonales por distorsión de 
la glándula pituitaria e incluso se debe considerar 
en el diagnóstico diferencial el estupor y el coma.

DIAGNÓSTICO POR IMAGEN

En el diagnóstico la RMN desempeña un pa-
pel fundamental que evita procedimientos inva-
sivos como la punción lumbar o la monitorización 
de la presión intracraneal. Su empleo ha conlleva-
do un incremento de casos diagnosticados desde 
los años noventa. No obstante, hasta 20 % de los 
pacientes con hipotensión intracraneal idiopática 
nunca desarrollan alteraciones de imagen en la 
RMN.

Las características de imagen más llamativas 
son las siguientes:

• Sistema ventricular y cisternas basales peque-
ñas (al igual que en la hipertensión intracraneal, 
con la que se debe hacer diagnóstico diferencial). 

Disminuyen de tamaño las cisternas supraselar y 
periquiasmática.

• Desplazamiento inferior del tronco del encéfa-
lo y de las amígdalas cerebelosas: es un hallazgo 
muy característico, que se acompaña de borra-
miento de la cisterna prepontina y aplanamiento 
de la protuberancia y el bulbo contra el clivus. Los 
pares craneales de la fosa posterior pueden afec-
tarse por estiramiento.

• Engrosamiento dural (más visible en FLAIR) y 
realce paquimeníngeo difuso laminar tras la ad-
ministración de contraste. Esta afectación puede 
ser supra e infratentorial, sin existir captación de la 
aracnoides (a diferencia de las meningitis).

• Colecciones subdurales: delgadas, sin efecto 
de masa y normalmente bilaterales. Pueden ser he-
máticas cuando se produce rotura de vasos dilata-
dos subdurales como consecuencia del descenso 
del encéfalo.

• Ingurgitación de todas las estructuras venosas: 
senos sagitales, transversos y cavernosos y de las 
venas corticales en las convexidades cerebrales.

• Hiperemia hipofisaria con aumento de su volu-
men: puede simular hiperplasia o tumor hipofisario.

Estos hallazgos de la RMN desaparecen paula-
tinamente al cabo de días o semanas tras instau-
rar el tratamiento; son algo más persistentes los he-
matomas subdurales de gran tamaño, que tardan 
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Figura 2. Corte sagital 3D T2 (A), en el que se objetiva la 
marcada ingurgitación de las estructuras venosas in-
tracraneales (flechas). El corte sagital T2 de la columna 
cervical (B) pone de manifiesto un despegamiento de la 
duramadre a los cuerpos vertebrales  anteriores (flecha). 
En el corte axial T2 (C) se observan pequeñas colecciones 
epidurales anteriores (flechas). 



Febrero 2014 (vol 3, num 2)

Med Gen y Fam (digital) 2014;3(2):57-59. 59

incluso varios meses en resolverse. Generalmente 
hay un desfase entre la mejoría clínica, que apa-
rece antes, y la resolución de las alteraciones 
radiológicas.

En la RMN espinal aparecen dilatadas las venas 
epidurales e intradurales. También se visualiza en-
grosamiento de la duramadre y realce marcado 
de la misma. Pueden aparecer colecciones extra-
tecales de líquido cefalorraquídeo, predominante-
mente en localización cervical.

La TAC permite únicamente valorar la existencia 
de colecciones subdurales y la obliteración de las 
cisternas de la base. Por tanto, suele utilizarse para 
control evolutivo de hematomas extraaxiales tras el 
tratamiento.

La mielografía es el estudio de elección para de-
finir la localización y la extensión de las fugas. La 
mayoría de ellas se localiza en la unión cérvico-
dorsal, salvo en los antecedentes de punción lum-
bar, que suele estar presentes en las proximidades 
del lugar en que se realizó. Solo en 5 % de los pa-
cientes se agravan los síntomas tras la punción lum-
bar necesaria para realizar la mielografía.

La punción lumbar confirma el grado de presión 
del líquido cefalorraquídeo. El rango de referencia 
está en 65-195 mmH2O; en el síndrome de hipo-
tensión es menor de 60 mmHg e incluso negativa. 
Además, se demuestra pleocitosis linfocítica y ele-
vación de proteínas debido a la permeabilidad de 
los vasos meníngeos ingurgitados con presión ma-
yor a la del líquido cefalorraquídeo.

TRATAMIENTO

En la mayoría de los casos, la clínica se resuelve 
de forma espontánea. En otros, basta con mante-
ner reposo en cama, abundante hidratación oral 
y tomar analgésicos con cafeína. Aunque es efec-
tivo, este tratamiento puede tardar en resolver los 
síntomas. 

Lo que más rápidamente resuelve los síntomas 
son los llamados parches de sangre epidural. Se tra-
ta de inyección de sangre autóloga en el espacio 

epidural: se emplean, en principio, 10-20 ml de san-
gre; se puede repetir el procedimiento con mayor 
volumen de sangre. También se pueden emplear 
parches de fibrina por vía percutánea.

Un último paso es el tratamiento quirúrgico cuan-
do se conoce el lugar de fuga o el problema es 
estructural. Se realiza mediante el clampaje de 
los divertículos meníngeos o la reparación de la 
duramadre.

Normalmente los hematomas e higromas subdu-
rales no suelen requerir tratamiento quirúrgico, ya 
que terminan por resolverse; es muy excepcional 
la necesidad de evacuación por procedimientos 
invasivos.
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