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Objetivos Docentes

Revisar la utilidad y aplicacion actual de las diferentes técnicas radiologicas en el diagndstico del
sindrome de hipotension endocraneal (SHE).

Revision del tema

Caso clinico

Varon de 48 afios procedente de Polonia, con importante barrera idiomatica, que acude a urgencias traidc
por el SEM (Sistema de Emergencias Médicas), por presentar disminucion progresiva del nivel de alerta
Referia cefalea de 4 semanas de evolucion, que venia siendo manejada con paracetamol, sin mejoria y
con tendencia en los ultimos dias a la postracion y disminucion de la ingesta. Como tnico antecedente
referia la realizacion de puncion lumbar un par de semanas atras, en el estudio de cefalea.

En el examen fisico se encuentra un paciente con Glasgow 11, obnubilado, desorientado y con lenguaj¢
confuso; las pupilas eran ligeramente midriaticas y arreactivas. En la analitica destaca leucocitosis d¢
13.510, con neutrofilia de 85%, y por lo demas era normal. El electrocardiograma mostraba bradicardic
sinusal y la radiografia de torax era normal.

Se realiza Tc craneal de urgencias que evidencia colecciones hipodensas subdurales bilaterales, cuyc
volumen no era muy significativo, pero se asociaban a borramiento global de los surcos corticales, }
colapso del sistema ventricular (Figura 1). Se identifican también signos de herniacion transtentorial, cor
borramiento de las cisternas basales y descenso del esplenio del cuerpo calloso (Figura 2). Destacabe
también hiperdensidad del valle Silviano, que generaba duda con probable HSA (Figura 3). Tras lc
administracion de contraste en el TC, existe realce tanto leptomeningeo como paquimeningeo (Figura 4)
que hizo considerar la meningitis como una opcion diagnostica.

Con la sospecha de hipertension endocraneal, se procede a realizar drenaje de los hematomas por medic
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de craneostomias frontales bilaterales, con salida de material hematico a baja presion, confirmando le
existencia de hematomas subdurales crénicos. El sensor de PIC marca SmmHg (Normal de 5 a 1%

mmHg)l. Tras el drenaje de los hematomas, el paciente presenta una brusca disminucion del Glasgow ¢
6, requiriendo intubacién orotraqueal (IOT).

El TC de control muestra una escasa disminucion de grosor de los hematomas y signos mas acusados de
descenso cerebral (Figuras 5, 6, 7 y 8). Se realiza colocacion de drenajes subdurales bilaterales y
colocacion de sensor de PIC intraventricular, que marca una presion de apertura de LCR de Ocm H2(
(Normal de 8 a 20 cm H20).

Se lleva a cabo RM craneal y espinal sin contraste, que descarta HSA y trombosis venosa cerebral, perc
objetiva lesion isquémica aguda del territorio posterior (Figuras 9 y 10), probablemente secundario a
descenso cerebral con compromiso de la circulacion posterior. En la RM espinal se aprecia ingurgitacior
venosa dorsal y dudosa imagen de fuga de LCR a nivel lumbar (Figura 11).

Con la sospecha de probable hipotension licuoral, sin claro foco de fuga, se realiza empiricamente parche
hematico epidural a nivel L3-L4 con 20 cc de sangre autdloga. A las pocas horas, se practica mielografic
asistida por TC (MieloTC) que objetiva fuga de LCR a nivel L4-L5 y L5-S1 (Figuras 12 y 13).

En los dias posteriores, el paciente experimenta una importante mejoria, con ascenso del Glasgow a 10, y
se lleva a cabo extubacion sin incidencias. Tras cinco dias de haber realizado el primer parche hemético
se repite un segundo parche a nivel L5-S1, objetivdndose en las horas siguientes normalizacion de la PIC
y del nivel de alerta (Glasgow 15).

El MieloTC de control no evidenci6 fugas de contraste (Figuras 14 y 15) y el TC craneal de control nc
mostrd signos de descenso encefalico (Figura 16). Finalmente, el paciente es dado dealta a st
domicilio sin ningun déficit neuroldgico.

Definicion

El SHE consiste en un conjunto de signos y sintomas desencadenados por la disminucion de la presior
intracraneal. Tiene una incidencia anual de 5 cada 100.000, con un pico a los 40 afios y es mas frecuentc

en mujeres, con un ratio 2: 12,
Clinica

El sintoma caracteristico es la cefalea ortostatica, desencadena en bipedestacion y que alivia con e
decubito supino, empeorando con la tos, la risa, la compresion yugular y cualquier maniobra de Valsalva
Responde mal a los analgésicos comunes y la mayoria de veces es progresiva, haciendo que el paciente
no consulte en los primeros dias del inicio de los sintomas. No obstante, puede llegar a ser explosiva y

acompanarse de signos meningeo, confundiéndose con un HSA o meningitis, como ocurrié en nuestrc

caso3 4.

La elongacion de los pares craneales secundario al descenso de las estructuras encefalicas, puede afectai
los nervios oculomotores, coclear y vertibular y desencadenar diplopia, acufenos y vértigc
respectivamente. Se puede acompafiar de cervicalgia, dorsalgia o lumbalgia, mas o menos sintomas
radiculares, en el lugar de la fistula de LCR. También puede asociar galactorrea por hipertrofic

hipofisaria, y en casos graves asociarse a deterioro progresivo del nivel de conciencia ~.

Como puede verse, el espectro de presentacion clinica es muy amplio y variable, pudiendo simular otras
patologias, y condicionando retraso en el diagnostico. Sin embargo, en términos generales, se debc
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sospechar en pacientes jovenes con cefalea postural persistente y colecciones subdurales sin causa quec
las justifique 2,

Etiologia

El cuadro clinico, se origina por disminucion en la presion de apertura del LCR (menor de 6cm H20)
motivada por una fuga del mismo, que suele estar ubicada en la columna vertebral (més frecuentemente
es la unidn cervico-toracica). Dicha fuga de LCR puede ser espontanea o secundaria a cualquier injuric
dural (por ejemplo, intervenciones neuroquirdrgicas o punciones lumbares). Dentro de las causas
espontaneas, se incluye debilidad o desgarro dural por quistes perineurales o en contexto de

conectivopatias (sindrome de Marfan, sindrome de Ehlers-Danlos) 6,

También se ha descrito asociacion con la poliquistosis renal autosémica dominante, las hernias discales
las anomalias Oseas vertebrales y la ausencia de cubierta dural radicular. Se han visto casos
desencadenados por ruptura de diverticulos meningeos, en pacientes con neurofibromatosis y sindrome

de Lehman 2.
Fisiopatologia

Para entender el mecanismo fisiopatologico, es necesario conocer la hipotesis de Monro-Kellie, segun Iz
cual, en condiciones normales para mantener la PIC, existe un equilibrio en el volumen de los principales
componentes intracraneales: LCR, sangre y tejido encefalico. De esta manera, la disminucion de uno de
ellos, es compensada por el incremento de los otros y viceversa. En nuestro caso, la disminucién de

LCR es compensada inicialmente por un aumento del volumen sanguineo, a expensas de ingurgitacior

venosa ! 6.

Normalmente, el cerebro flota en LCR, lo que hace que su peso real de aproximadamente 1500g pase ¢
equivaler unos 48g; los cuales quedan suspendidos por estructuras sensibles al dolor: meninges, venas

cerebrales y cerebelosas, V, VI, VII y VIII pares craneales (PC), y los tres primeros nervios cervicales L

Al disminuir el volumen de LCR, se pierde el principal soporte cerebral y ocurre un descenso encefalico
que genera traccion de las estructuras de sostén sensibles al dolor, empeorando en bipedestacion poi
efecto de la gravedad; explicando asi el origen de la cefalea ortostatica. Por el mismo mecanismo, le
traccion y ruptura de venas puentes es responsable de los hematomas subdurales bilaterales; la traccior
de los PC explica los sintomas visuales, auditivos y vertiginosos; y la traccion de los nervios espinales
condiciona la radiculopatia7. También se ha planteado la hipotesis, de que la expansion del espacic
subaracnoideo, por la pérdida del volumen de LCR, podria originar los higromas subdurales.

Por otro lado, el aumento de volumen de la glandula hipéfisis y sus alteraciones funcionales, se debe er
gran parte a que es un organo muy vascularizado y por tanto sensible a la ingurgitacion venosa. Y
finalmente, dado que las maniobras de Valsalva disminuyen el retorno venoso, alteran el equilibric

compensatorio y generan empeoramiento de los sintomas 7,

Diagnostico

Para el diagnoéstico, es imprescindible la medicion de la presion de apertura del LCR, que suele ser
menor a 6cm H20. La bioquimica de LCR muestra pleocitosis linfocitica (>50 células/mm> que se he
relacionado con reaccion inflamatoria en el sitio de fuga), hiperproteinorraquia y elevado nimero d¢
hematies (por vasodilatacion meningea, que permite fuga proteica y diapédesis celular). En ocasiones

puede que la pleocitosis supere las 200 células/mm’, confundiéndose con meningitis 8,
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En cuanto al diagnostico por imagen, el TC craneal suele ser la primera aproximacion, mostrandc
colecciones subdurales bilaterales hipodensas en el 50% de los pacientes. Un estudio demostrdé que e
60% de estas colecciones correspondian a higromas y el 40% a hematomas subdurales subagudos ¢
crénicos ? 819, Otros hallazgos incluyen, el borramiento de surcos (en relacion a componente edematosc
por estasis venosa), el aumento en la atenuacion del tentorio, la hoz cerebral, las cisternas basales y e
valle Silviano (PseudoHSA en 10% de casos 1 12), y signos de descenso encefalico, como la herniacior
de las amigdalas cerebelosas (que puede simular una malformacion de Chiari tipo I).

En la RM craneal tras la administracion de gadolinio, el hallazgo caracteristico es el realce dura
paquimeningeo, que ocurre en mas del 80% de casos, y que puede ser confundido con enfermedac

neoplasica, granulomatosa o inflamatoria 6. Se pueden ver también signos de congestion venosa espina

(dilatacion del plexo venoso vertebral) e intracraneal (dilatacion de los senos Venosos)6. El aumento de¢
tamafio hipofisiario es otro hallazgo frecuente, condicionado por la congestion venosa, susceptible de ser

confundido con un tumor hipofisario (Figura 17) 138

Otras alteraciones visibles por RM craneal, son los signos de descenso encefalico, presentes en hasta e
48% de los pacientes, dentro de los cuales se incluye el descenso del quiasma 6Optico, el aplanamiento d¢
la protuberancia contra el clivus, descenso de la apertura del acueducto de Silvio (o descenso del tercer
ventriculo) y la herniacion de las amigdalas cerebelosas.

El Doppler transcraneal se ha utilizado para valorar el didmetro y las velocidades méaximas de la vene
oftalmica superior (tributaria del seno cavernoso), que refleja el grado de ingurgitacion venose

intracraneal ©.

Para localizar la fuga de LCR, se cuenta con varias opciones imagenologicas: mielografia por TC
(MieloTC), mielografia por RM (MieloRM), y la Cisternogammagrafia.

El MieloTC es la prueba de eleccion para localizar la fuga de LCR, con una sensibilidad del 67% 3 E
protocolo utilizado consiste en la introduccion de contraste yodado en el espacio subaracnoidec
(aproximadamente 16 a 20cc), a través de una puncion lumbar (PL). Posteriormente se deja en reposo er
posicion de Trendelemburg, para facilitar que el contraste se distribuya homogéneamente por todo e
espacio subaracnoideo. Seguidamente, se realiza un estudio tomografico de la totalidad de la columna
con un grosor de corte menor o igual de 0.75 mm. Luego se llevan a cabo reconstrucciones sagitales y
coronales, buscando visualizar contraste yodado fuera del espacio subaracnoideo (extradural), o le
presencia de diverticulos que almacenen LCR. La adquisicion de nuevas imagenes pasadas 2 a 4 horas de

la puncidn, es util en aquellos pacientes en que tras la primera adquisicion no se identifica punto de fuga
51415

La MieloRM tiene una sensibilidad del 50 al 55%, y ha demostrado jugar un papel complementario a
Mielo-TC, en aquellos pacientes sintomaticos en quienes el MieloTC no identifica fugas 3. El estudic
comienza con la adquisicion de cortes sagitales cervicales, tordcicas y lumbares en secuencias
potenciadas en T1 con saturacion grasa (T1fs). Posteriormente, se lleva a cabo la inyeccion intratecal de
0.5 cc de Gadolinio diluido en Scc solucidn salina normal al 0.9 % (SSN). Tras 15 minutos de reposo er
posicion de Trendelemburg, el paciente es llevado nuevamente a resonancia para realizar un estudio de le
columna cervical, dorsal y lumbar en los planos sagital, axial y coronal, con secuencias potenciadas er
T1fs. Aqui, una vez mas, la realizacion de adquisiciones tardias, pasadas 4 a 6 horas de la administracior
intratecal de contraste, es Util en aquellos pacientes en los que con el primer pase no se identifican puntos
de fuga 5 1415,
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La Cisternogammagrafia consiste en la administracion de un radiotrazador en el espacio dural, mediante
PL, con la posterior toma de iméagenes precoces (a los 10 minutos) e imagenes tardias (3 horas-24 horas)
En ellas se pueden encontrar signos directos de fuga de LCR, como la salida del radiotrazador fuera de
espacio aracnoideo, y signos indirectos, como la rapida eliminacion del radiotrazador con Ie
consiguiente aparicion precoz del mismo en la vejiga (debido a la pronta captacion del radiotrazador
extravasado por parte del sistema venoso), y la ausencia de actividad radiactiva en la convexidac
cerebrales tras 24 horas de administracion (por que la fuga que LCR hace que la cantidad d¢
radiotrazador que alcanza las convexidades sea menor que en condiciones normales). Tiene une
sensibilidad del 55 al 60% para demostrar signos directos y del 90% para demostrar signos indirectos

No obstante, teniendo en cuenta el tiempo que toma hacer la prueba y falta de disponibilidad en todos los

centros, hoy en dia se ha dejado como una segunda opcién 16,

Tratamiento

Con respecto al tratamiento, las medidas conservadoras suelen ser la primera opcion, dado que algunos
pacientes remiten espontaneamente. Entre estas se incluye el reposo en decubito supino, la abundante
hidratacién oral o endovenosa, la administracion oral de cafeina, teofilina o corticoides y las dietas ricas
en sal.

Cuando estas medidas fallan, el siguiente escalon terapéutico indicado, es la colocacion de un parche
hematico epidural, incluso sin conocer el punto de fuga 14 1718 g parche hematico consiste en le
inyeccion de aproximadamente 10 a 20 cc de sangre autologa en el espacio epidural, por medio de une
PL, con posterior reposo en posicion de Trendelemburg por 20 a 60 minutos. El mecanismos de accior
es tanto inmediato por aumento de la PIC, como mantenido a largo plazo por el desarrollo de un tapor
gelatinoso en el agujero dural.

Se recomienda la colocacion de al menos dos parches hematicos, dado que la efectividad asciende de ur
70% con el primer parche, a un 90% con el segundo. Si al paciente ha recibido un parche hematico de
gran volumen, se deben esperar hasta cinco dias para colocar el segundo. Se sabe que los 10-15 cc d¢
sangre, pueden extenderse de entre 8 a 10 segmentos vertebrales del lugar de la infiltracion, con ur

promedio de seis segmentos en direccion craneal y tres en direccion caudal 1948

Otra opcion que debe ser considerada en los casos refractarios al parche hematico, en la inyeccion de ur
adhesivo con fibrina. Y por ultimo, en cuanto los parches de SSN en el espacio epidural, se sabe quc
generan una mejoria sintomatica temporal e inmediata por el aumento de la PIC, pero tiene una alta tase

de recurrencia 14 ©.

El tratamiento quirrgico es la Gltima opcidn, y consiste en reparar el defecto dural con musculo, fibrine
o celulosa; o bien ligar el cuello del diverticulo con sutura o clip. En cuanto al drenaje quirargico de las
colecciones subdurales, la mayoria de los autores coinciden en que puede condicionar un empeoramientc
brusco del cuadro clinico del paciente, incluso llevandolo a coma, como ocurrié en nuestro caso 20212
29 por tanto, si se ofrece un tratamiento Optimo de la hipotension endocraneal, las colecciones
subdurales de reabsorberan por si solas.

Imagenes en esta seccion:
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A. Colecciones subdurales bilaterales hipodensas. B. Borramiento de surcos corticales.

Fig. 1: colecciones subdurales
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Ay B. Borramiento de cisternas basales. C. Descenso del esplenio del cuerpo calloso.

Fig. 2: signos de descenso encefalico
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Hiperdensidad de los valles Silvianos (Pseudo-HSA)

Fig. 3: pscudoHSA

Pagina 8 de 24 www.seram.es




A. Tc Basal B. Tc Contrastado

Realce leptomeningeo y paquimeningeo tras la administracion de contraste.

Fig. 4: realce meningeo
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A. TC Craneal Previo B. TC Craneal Actual

Minima o nula reduccion de las colecciones subdurales

Fig. S: drenaje colecciones
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A, TC Craneal Previo B. TC craneal Actual

Mayor colapso de cisternas basales,

Fig. 6: colapso cisternas basales
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A. TC Craneal Previo B. TC Craneal Actual

Mavyor colapso del sistema ventricular.

Fig. 7: colapso sistema ventricular
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A. TC Craneal Previo B. TC Craneal Actual

Mayor descenso del esplenio del cuerpo calloso, herniacién amigdalar vy
apinamiento posterior.

Fig. 8: descenso esplenio
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A. T2 FLAIR B. Difusién Factor b=1000 C. Mapa ADC

Infarto subagudo centropontino.

Fig. 9: infarto pontino axial
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A.T2 FLAIR B. Difusién Factor b=1000 C. Mapa ADC

Infarto subagudo centropontino.

Fig. 10: infarto pontino coronal
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Secuencias T2 Fatsat. A y B. Ingurgitacion venosa dorsal. C. Dudosa fistula
de LCR lumbar.

Fig. 11: RM columna. Ingurgitacion venosa y dudoso defecto dural.
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Ay B. Mielografia por TC que muestra Fugas de LCR en los niveles L4-5 y L5-51 izquierdos.

Fig. 12: Fuga LCR Mielo-TC coronal
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A, By C. MieloTC que muestra LCR contrastado, fuera del espacio dural.

Fig. 13: Fuga LCR Mielo-TC axial
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B

A. MieloTC Previo B. MieloTC Actual

Se objetiva resolucion de la fuga de LCR

Fig. 14: Resolucion fuga Mielo-TC coronal
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A. MieloTC Previo B. MieloTC Actual

Fig. 15: Resolucion fuga Mielo-TC axial
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A. Cisternas basales permeables. B. Resolucion del colapso de surcos y ventriculos

Fig. 16: resolucion colapso ventricular y cisternal
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A: RM inicial. 1. Coleccidn su
contrastado. 2 y 3.

prominencia de hipd

B: RM control. orcidn de la coleccidn subdural y resolucidn del realce paquemeningeo, 13 ingurgitacidn venosa y el

tamafio hipofisatio.

Fig. 17: Hallazgos RM

Conclusiones

El SHE es una entidad poco frecuente y potencialmente mortal, que plantea un diagnostico dificil er
urgencias. Sin embargo, las diferentes técnicas radioldgicas nos permiten acercarnos a su diagndstico y
etiologia, para asi ofrecer un manejo Optimo y mejorar el pronostico del paciente.
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