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Objetivos Docentes

+ Ser una herramienta practica en la evaluacion de los ventriculos cerebrales en la practica
diaria.

* Profundizar en el conocimiento anatémico y fisioldgico del sistema ventricular.

» Reconocer variantes anatdmicas o hallazgos sin trascendencia y revisar las principales entidades
patoldgicas asi como las técnicas para su diagnostico y control a través de casos, con especial
atencion a la hidrocefalia.

Revision del tema

Introduccion

El sistema ventricular otorga proteccion, flotabilidad y equilibrio quimico a las estructuras
intracraneales. Mediante este trabajo se pretende ilustrar su anatomia radioldégica normal y variante y
presentar su espectro patoldgico asi como las técnicas diagnoésticas de las que disponemos actualmente
para su diagnoéstico y control. Se revisan especialmente las alteraciones en la presion del LCR
(hidrocefalia e hipotension licuoral), y se muestran algunas claves para el diagnéstico diferencial entre
la hidrocefalia y la atrofia. Se revisan mas brevemente otras entidades (congénitas, degenerativas,
causas de hemorragia intraventricular, ventriculitis, tumores y cambios posquirargicos).

Anatomia y fisiologia1 2 (figura 1)

El LCR se distribuye en un espacio cavitario multicompartimental comunicado formado por los
ventriculos y el espacio subaracnoideo cisternal y de las convexidades. Los ventriculos laterales drenan
hacia el tercer ventriculo a través de los foramenes de Monro y el tercer ventriculo comunica con el
cuarto ventriculo por el acueducto cerebral o de Silvio. Desde aqui, el LCR entra en las cisternas magna
y del angulo pontocerebeloso a través de los foramenes central de Magendie y laterales de Luschka,
respectivamente. De alli se dirige a las convexidades y se reabsorbe en gran parte en los senos venosos a
través la las granulaciones aracnoideas o de Pacchioni.

Los ventriculos laterales estin formados por el asta frontal, el cuerpo, el trigono, el asta temporal y la
occipital. Se situdn centralmente uno al lado del otro de manera especular, separados por el septum
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pellucidum y se relacionan inferolaterlamente con caudados y tdlamos y superiormente con el cuerpo
calloso y fornices. Las astas temporales contactan medialmente con las regiones hipocampales.

El foramen de Monro se abre en la esquina anterosuperior del tercer ventriculo.

El tercer ventriculo tiene una morfologia laminar que limita lateramente con ambos talamos
(comunicados por la adhesion talamica o masa intermedia) y anteroinferiormente con el hipotalamo. La
pared anterior o lamina terminalis contiene de arriba abajo la comisura anterior, el receso optico, el
quiasma y el receso infundibular, y del suelo emerge el tuber cinereum, los cuerpos mamilares y parte
del rostrum mesencefalico. En la pared posterior encontramos de abajo a arriba la comisura posterior, el
receso pineal y el suprapineal.

El acueducto de Silvio atraviesa el mesencéfalo rodeado por la sustancia gris periacueductal, entre las
regiones tegmentaria (anterior) y la lamina cuadrigémina (posterior). En adultos es de unos 15 mm y su
didmetro oscila entre los 0,5 y 2,8 mm.

El cuarto ventriculo se encuentra detras del puente en su mitad superior y del bulbo en la inferior. Se
relaciona lateralmente con los pedinculos cerebelosos superiores, medios e inferiores, el suelo del
cerebelo es la pared anterior y el techo, la posterior; éste ultimo se relaciona con el cerebelo y su vértice
se conoce como el fastigium.

Finalmente, el conducto ependimario se origina en el extremo caudal del cuarto ventriculo y se
extiende a lo largo del bulbo raquideo y médula espinal, terminando en el cono medular en una zona
ligeramente ensanchada denominada ventriculo terminal.

Los plexos coroideos tapizan el techo del tercer ventriculo, el suelo de las astas frontales, el cuerpo y de
los atrios, y el techo de las astas temporales y del cuarto ventriculo.

Flujo de LCR

Se producen a diario unos 500 ml de LCR en un adulto. El plexo coroideo es el responsable del 60-70%
de la produccioén y el otro 30-40% viene del liquido intersticial filtrado de los capilares y del
metabolismo celular a través de la piamadre. La produccion de LCR depende de la perfusion sanguinea,
de manera que, en caso de aumento de la presion intracraneal disminuye la perfusion y por tanto también
la produccién de LCR.

La funciones del LCR son proteccion mecanica del encéfalo y la médula espinal (protectora y de
flotabilidad), aporte nutricional’hormonal y eliminacion de los productos del catabolismo y
toxicos.

Aunque el LCR se contiene entre las paredes del sistema ventricular existe flujo de difusion bidirecciona
a través del epitelio ependimario con los capilares parenquimatosos que depende de gradientes de
concentracion y de presion hidrostatica.

La dinamica del flujo depende en gran medida de la pulsatilidad cardiaca y la respiracion.

Tamaino

Variabilidad (figura 2, figura 3)

Si bien los cambios involutivos encefalicos volumétricos explican el crecimiento progresivo del sistema
ventricular en un individuo, méas marcado a partir de la sexta década’, es muy variable el tamafio de los
mismos entre individuos de la misma edad (figura 2). Algunos autores encuentran diferencias de género
en cuanto al grado de atrofia adquirida con la edad, siendo mas suave en muj eres™.

En nuestra practica diaria como radidlogos nos surgen con frecuencia dudas de si etiquetar a un
individuo de “atréfico cerebral” por el tamafio de sus ventriculos sin otros hallazgos asociados. En estos
casos debemos determinar si el contexto clinico del paciente puede estar en relacion con este hallazgo
(retrasos psicomotrices, deterioros cognitivos como la enfermedad de Alzheimer y el Parkinson, otras
enfermedades neurodegenerativas, esquizofrenia, habitos toxicos, sindromes epilépticos de larga
evolucion...) y en caso contrario, lo mas aconsejable, desde nuestro punto de vista, es considerarlo un
hallazgo constitucional.
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No considerar a un individuo “atréfico cerebral” solo porque sus ventriculos nos parecen un poco
grandes si en su contexto clinico no hallamos relacion.

Asimismo, las asimetrias de tamafio ventricular en un mismo individuo no explicables por hallazgos
asociados (lesiones residuales glioticas o encefalomalécicas adyacentes, cambios atroficos asimétricos,
hidrocefalias obstructivas unilaterales...) no deben preocuparnos y también las hemos de clasificar como

variantes normales. Normalmente, el ventriculo lateral izquierdo es mayor que el izquierdo5 (figura 3).

¢, Como medimos el sistema ventricular? (figura 4, figura 5)

El indice de Evans (IE), definido por primera vez por William Evans en estudios de encefalografia en

19426, es el didmetro maximo entre ambas astas frontales de los ventriculos laterales respecto al
didmetro maximo entre tablas internas de calota en el mismo corte axial de una imagen tomografica. Un
IE superior a 0,3 se considera cldsicamente Ventriculomegalia7. Si bien muchos autores cuestionan su
uso sistematico en favor de los métodos actuales de volumetria dada su importante Variabilidadg,
actualmente su uso atn esta muy extendido en la practica para determinar si existe atrofia y, en el caso
de hidrocefalia, para su diagndstico y control evolutivo (figura 4).

Existen otras medidas y cocientes mas especificos que pueden ser interesantes en determinadas
situaciones como el indice bicaudado (para enfermedad de Huntington y envejecimiento)9 10 ] indice
bifrontal (util para valorar ventriculomegalia en ecografia transfontanelar), y didmetros transversos del
tercer ventriculo y astas temporales (también usados para el control de la hidrocefalia)11 (figura 4).

El angulo calloso también es una medida esencial como hallazgo estructural sugestivo de hidrocefalia y

con valor predictivo positivo de buena respuesta al tratamiento 2 (figura 5).
Los métodos de volumetria ventricular se utilizan actualmente en el campo de la investigacion en

estudios multicéntricos para hallar biomarcadores en la evolucion de enfermedades neurodegenerativas

como la enfermedad de Alzheimer!3.

Hallazgos normales y variantes (figura 6)

Artefactos intraventrculares de pulsacidon del LCR: Especialmente evidentes en secuencia FLAIR, son
normales aunque mas evidentes con la edad y en situaciones que cursan con alteraciones del ﬂujo14
(figura 6).

Calcificaciones plexos coroideos: son fisioldgicas y se pueden ver a partir de la primera década de vida'?
(figura 6).

Remanentes quisticos ventriculares fetales (cavums): Cavum de septum pellucidum, cavum vergae et
interpossitum permanencen hasta en un 15% de la poblacion mas all4 de la infancia. Sin embargo, su
ausencia en la ecografia fetal de 2° o 3r trimestre suele indicar la presencia de anomalias malformativas
del sistema nervioso central'® (figura 6).

Coartaciones ventriculares o quistes connatales, son pequefios quistes adyacentes al margen superolateral
de astas frontales y cuerpos por delante del foramen de Monro y no deben confundirse con lesiones
residuales; se identifican en menos del 1% de prematuros de bajo peso17 (figura 6).

Ependimitis granularis: o focos de hipersenal T2 y FLAIR tipicamente en el angulo anterolateral de las
astas frontales en relacion a defectos fisioldgicos de la pared ependimaria que condicionan minimo paso
de liquido cefalorraquideo con ligera dismielinizacion focal!® (figura 6).

Alteraciones genéticas (figura 7)

Algunas de las alteraciones malformativas del sistema nervioso central que cursan con un sistema
ventricular anomalo son la holoprosencefalia, la colpocefalia en agenesia cuerpo calloso, la
esquizencefalia, la hidranencefalia/quiste porencefalico o la agenesia de septo pelucido en el contexto de
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displasia septooptica.
Ventriculomegalia atroéfica (figura 8)

El patron de atrofia senil implica una prominencia usualmente proporcionada entre la profundidad de
los surcos y la ventriculomegalia.

Existen otros patrones de atrofia cerebral de predominio subcortical con desproporcion
ventriculosulcal en algunas enfermedad degenerativas (como la enfermedad de Huntington cuando

predomina la atrofia de caudados y putémenes19, en demencias vasculares con leucoencefalopatia
periventricular confluente asi como en otras enfermedades con afectacion predominante de la sustancia

blanca periventricular (como en algunos casos de esclerosis multiple remitente recurrente?’ o algunas
enfermedades toxico-metabolicas adquiridas como en el enolismo?! o genéticas).

Alteraciones de la presion

La doctrina o hipotesis de Monro-Kellie sostiene que, en condiciones normales, la suma de voliimenes
de la masa encefilica, del liquido cefalorraquideo (LCR) y de la sangre intracraneal se mantiene
constante, de manera que un incremento o un descenso en el volumen-presion de uno de ellos debe
compensarse por la capacidad de amortiguacion de uno o de los dos restantes. Cuando estos mecanismos
de compensacion fallan se establece una hipertension (HIC) o hipotension intracraneal (hIC). Dado que

la compresibilidad del parénquima es minima, el principal regulador de este equilibrio es el LCR y, en

menor medida, la sangrel.

Hidrocefalia

En caso de incremento en el volumen del LCR puede aparecer hidrocefalia, que puede ser de caracter
obstructivo o comunicante. Si existe hidrocefalia obstructiva por hemorragia, contenido purulento o
tumores de rapido crecimiento, la HIC es la norma. En los casos de hidrocefalia comunicante (y
excepcionalmente en algunos casos de hidrocefalia obstructiva de instauracion lenta, como en estenosis
congénitas o adquiridas del acueducto de Silvio o en anomalias de la union craneocervical), los
mecanismos de compensacion pueden alcanzar una presion intracraneal dentro de los limites de la
normalidad, en ocasiones con fluctuaciones.

Desde que a mediados de los afos sesenta Hakim y Adams describieron la triada clasica de la
hidrocefalia normotensiva (demencia, incontinencia, ataxia)zz, los esfuerzos de la medicina han ido
dirigidos a determinar unos criterios de seleccion adecuados para la terapia derivativa de esta demencia
tratable. Gracias a la mejoria en la precision de las técnicas de imagen y de los métodos diagndsticos
invasivos, la tasa de respuesta al tratamiento ha pasado del 50 a mas del 80% en la Gtlima década®’ 24,

La fisiopatologia de la hidrocefalia normotensiva (también llamada por muchos hidrocefalia cronica
del adulto? (HCA) por considerar que en su inicio cursa con HIC asi como con fluctuaciones de presion
en su transcurso) todavia actualmente no es bien conocida cientificamente.

Para el radidlogo de a pie es facilmente comprensible la teoria clasica que establece el origen de la
hidrocefalia en los limites del sistema ventricular, de manera que cualquier incremento en la produccion
en los plexos coroideos (en el caso excepcional de tumores de plexos) o descenso en su reabsorcion en
las granulaciones aracnoideas’’ (por hemorragia subaracnoidea, pus o, en casos excepcionales, por
proteinas procedentes de algunos tumores como los schwannomas de angulo pontocerebeloso27 (figura
9)), pueden ocasionar hidrocefalia. Sin embargo,el mecanismo arreabsortivo explica alrededor del 50%
de los casos de sospecha de HCA segun series de casos 28 29, por lo que las teorias mas actuales sitian
la etiologia de la HCA idiopatica en la incapacidad de amortiguacion por parte de los otros dos
elementos intracraneales como freno en la salida del flujo de LCR.

El efecto de Windkessel permite que la elasticidad o compliance de las arterias intracraneales amortigiie
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la pulsatilidad cardiaca hacia el LCR asi como hacia el sistema capilar y venoso, lo que permite
mantener un correcto gradiente de presion hidrosanguineo para una adecuada reabsorcion del LCR hacia
el sistema venoso. En caso de vasculopatia cronica, la pérdida de la compliance arterial condiciona,
por un lado, mayor trasmision de la pulsatilidad cardiaca en el flujo sanguineo cerebral (CBF) hacia el
LCR, y por otro lado, una disminucion del gradiente de presion hidrosanguineo y por tanto una menor
reabsorcién del LCR3? 3! (figura 10).

Paralelamente, el incremento de presion del LCR representa en si mismo un aumento de resistencia al

flujo vascular, por lo que se agrava la hipoperfusiénl.

Por otra parte, la lesion parenquimatosa hipdxico-isquémica representa dafio celular que exacerba la
disfuncion de la autorregulacion celular (astrocitica) del flujo sanguineo y un acimulo de neurotoxicos y

de coldgeno que a su vez aumentan la resistencia vascular-.
Estudios poblacionales recientes determinan una asociacion positiva significativa entre la hipertension, le

diabetes y la presencia de leucoaraiosis en estudios de imagen con la hidrocefalia32, lo que refuerza la
teoria de la enfermedad microvascular en el eje de la ﬁsiopatologia33. La existencia de estigmas de
enfermedad microvascular en hidrocefalia es pues un hallazgo frecuente 3435 que suele representar peor
pronostico de respuesta al tratamiento>© 37,

Hallazgos radioldgicos (figura 11,figura 12, figura 13, figura 14, figura 15, figura 16)

Aunque tanto la TC como la RM pueden valorar el tamafio ventricular y de los surcos, la RM es
superior en la caracterizacion de otros marcadores estructurales de hidrocefalia, concretamente en
el contexto de HCA, algunos con mayor valor predictivo positivo para el diagndstico y/o para la
respuesta al tratamiento derivativo.

Los hallazgos de HCA con mayor evidencia cientifica de valor prondstico de respuesta favorable al
tratamiento son la presencia de un angulo calloso menor a 90° y el colapso de los surcos superomediales
del vértice cerebral con prominencia desproporcionada de las cisuras silvianas (disproportionately
enlarged subarachnoid-space hydrocephalus - DESH)3 81 (figura 11); y el hallazgo con valor
prondstico de respuesta desfavorable es la presencia de leucoaraiosis>° 3’ (figura 12). El valor
pronostico de la flujometria del LCR mediante técnicas de contraste de fase en resonancia magnética
sigue siendo incierto actualmente, con resultados discordantes en estudios recientes > 4 (

figura 13). La
presencia de vacio de flujo acueductal en secuencias T2 (menos frecuente en T1) es un hallazgo

habitual*! (figura 12), aunque también se encuentra con fecuencia en individuos normales*.

Tras el tratamiento derivativo, la reapertura de los surcos y el aplanamiento del Angulo calloso son
hallazgos posibles en pacientes con mejoria clinica!! 1233, La relativa estabilidad del tamaiio

vetricular es habitual tras el tratamiento y no implica mala respuesta43 (figura 14).

La presencia de edema transependimario se conoce como hidrocefalia activa y suele estar en relacion
con un aumento brusco de la presion, frecuente en hidrocefalias obstructivas agudas, en fluctuaciones de
presion en el curso de la HCA o como signo de disfuncion del catéter de drenaje (figura 27). Dada la

coexistencia frecuente de leucoaraiosis en la HCA44, puede ser dificil distinguirla del edema (figura 15).
Segun un estudio, la secuencia de difusion de RM podria ser util ante este dilema dado que la difusividad

seria mayor en el edema e incluso su presencia permitiria precedir una buena respuesta al tratamiento™®.

Tabla resumen (Figura 16)

Ante una ventriculomegalia desproporcionada respecto a la profundidad de los surcos debemos
tratar de definir si estamos ante una hidrocefalia comunicante o una atrofia de predominio
subcortical. Los hallazgos antes descritos son claves en esa tarea aunque no es infrecuente que nos
encontramos con imagenes problematicas en el limite entre ambas entidades y, en ese caso, los hallazgos
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clinicos seran fundamentales para indicar pruebas invasivas como el tap test, drenaje lumbar temporal o
test de infusion y decidir el tratamiento (figura 17, figura 18).

Hidrocefalia LOVA "longstanding overt ventriculomegaly in adults", es un tipo de hidrocefalia
obstructiva lenta de desarrollo en la infancia y debut clinico en edad adulta media descrita a principos de

la pasada década. Los pacientes suelen tener aumento del perimetro cranecal®! 2 (figura 19).

Hipotension licuoral (figura 20, figura 21)

En caso de pérdida de LCR se establece una situacion de hipotension licuoral o sindrome de hipotension
endocraneal (SHE), que es un término genérico que se refiere al conjunto de signos y sintomas
desencadenados por la disminucion de la presion intracraneal. Es poco frecuente, con una incidencia

anual de 5 cada 100.000, con un pico a los 40 afos y mas frecuente en mujeres con un ratio 2: 1°3.

La pérdida de liquido, disminuye la flotabilidad encefélica y condiciona un “hundimiento” o descenso
cerebral. En un intento de compensacion por la doctrina de Monro-Kellie, se produce una ingurgitacion
venosa que trata de aumentar la presion.

La causa suele ser una fuga de LCR espontanea o asociada a antecedente de puncion lumbar o
traumatico. Los sintomas vas desde una cefalea ortostatica progresiva hasta el coma>* >>. Debemos
tener presente esta entidad en nuestro diagnostico diferencial ante el cuadro clinico de cefalea
diaria de nueva aparicion en pacientes jovenes o de mediana edad, puesto que hoy en dia sigue
siendo infradiagnosticada5 © El tratamiento suele ser conservador aunque pueden ser necesarios
parches de sangre autéloga epidurales o correccidon quirurgica.

Los hallazgos por imagen son concordantes con la fisiopatologia: descenso de amigdalas cerebelosas,
apifiamiento de estructuras en fosa posterior y aspecto colpasado de los ventriculos por pérdida de
LCR y hundimiento encefalico, colecciones subdurales por traccion de las venas puente, y
engrosamiento y captacion paquimeningea asi como prominencia de senos venosos durales y de la
hipéfisis por ingurgitacion venosa compensadora5 738 Ppara localizar la fuga, la mielografia-TC es la
prueba de eleccion’’ (figura 20, figura 21).

Pseudotumores (figura 22)

Las lesiones pseudotumorales intraventriculares suelen ser de naturaleza basicamente quistica y suelen
presentarse como hallazgos incidentales debido a que no ocasionan sintomatologia o son

oligosintomaticos. Mostramos algunos ejemplos ilustrativos de quiste coloide, xantogranulomas de

plexos coroideos y quiste ependimario/aracnoideo intraventricular 60,

Tumores intraventriculares®! 2 (figura 23, figura 24)

Las lesiones tumorales intraventriculares representan unicamente el 10% de las neoplasias del sistema
nervioso central pero son facilmente detectables en los estudios de imagen aunque usualmente presentan
caracteristicas morfoldgicas y patrones de densidad poco especificos para alcanzar un diagndstico
certero.

Clinicamente, suelen debutar con hidrocefalia y clinica de hipertension intracraneal en la mayoria de los
casos asi como efecto de masa sobre el parénquima adyacente condicionando crisis comiciales o déficits
neuroldgicos.

Una correcta aproximacion diagndstica se podria basar en la edad de presentacion y la ubicacion:

* (-5 aifios: papiloma vy carcinoma de plexo coroideo (trigono)

* 6-30 afos: ependimoma, meduloblastoma/PNET (4° V), astrocitoma subependimario de células
gigantes (ASCQG) v neurocitoma central (cercanos a Monro)
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» >30 aiios: meningioma (trigono), subependimoma (4° V o lateral). papiloma de plexo coroideo
(4° V). metastasis en plexo coroideo de melanoma, rifidon o pulmoén)

Hemorragia intraventricular (figura 25)

Una hemorragia intraventricular (HIV) primaria es aquella en el que el sangrado esta confinado al
sistema ventricular. Es poco frecuente y representa solo el 3% de todas las hemorragias intracraneales
esponténeas63. La causa mas comin de HIV es la secundaria, en el contexto de hemorragia
intracraneal o hemorragia subaracnoidea (HSA).

En series de casos con HIV primaria, las malformaciones vasculares (sobretodo fistulas y
malformaciones arteriovenosas) y los aneurismas (de coroideas, arteria comunicante anterior, arteria
cerebelosa posteroinferior o top de la basilar) son la etiologia més frecuente y representan hasta el 58% y

el 36% de los casos con causa identificada respectivamente64. Otras causas menos prevalentes serian los

tumores o las coagulopatias. Hasta en un 50% de los casos no se determina el origen65 , aunque

aproximadamente la mitad de estos tienen hipertension arterial y se cree que ésta tiene relacion® 66,
Ante este hallazgo aislado en una TC craneal basal urgente debemos asegurarnos que no se trata de un
pequefio hematoma hipertensivo intraparenquimatoso en ganglios basales o tadlamos abierto a
ventriculos (a veces dificil de discernir si no se comprueba con reconstrucciones multiplanares) y en
caso de no identificarse, se puede plantear completar el estudio con una angio-TC intracraneal y/o RM
con angiografia.

En RM, las secuencias FLAIR, difusion y gradiente T2 tienen alta sensibilidad para la deteccion de HIV,

aunque esta ultima puede subestimarla respecto a las dos primeras67
Ventriculitis (figura 26)

La ventriculitis (también denominada ependimitis o piocéfalo) es una infeccion poco comun del sistema
nervioso central que puede conllevar secuelas importantes sin la instauracion precoz de tratamiento.
Existen multiples rutas de acceso al sistema intraventricular: apertura intraventricular de un absceso
parenquimatoso, extension directa en traumatismos o en relacion a intervenciones neuroquirurgicas
o via hematégenea des de los plexos coroideos. Su elevada incidencia como complicacion de
meningitis (especialmente en nifos), sugiere que también puede tener origen en casos de flujo
retrogrado de LCR desde espacios extraventriculares.

Los patogenos involucrados suelen ser el Staphylococo y el Enterobacter. Una caracteristica util para
diferenciar la etiologia piogénica de viral es que la primera no suele asociarse a calcificaciones
periventriculares.

Debido a que la clinica resulta en muchas ocasiones inespecifica e indolente, y ademas puede ser un foco
potencial de persistencia de infeccion en casos de meningitis ya tratadas, las técnicas de imagen resultan
imprescindibles para el tratamiento, esencialmente la RM (los hallazgos en TC son parecidos aunque
menos evidentes68).

Los principales hallazgos incluyen la presencia de pus y detritus intraventriculares (con mayor
sensibilidad de sefial en secuencias FLAIR y restriccion de la difusion, con valores de ADC

incrementados, siendo esta ultima mas sensible cuando la afectacion es incipien‘[e69 70), engrosamiento

e hiperintensidad de sefial T2 y realce periventricular y subependimal, ¢ hidrocefalia’'.

Cirugia (figura 27)

Los sistemas de derivacion ventricular (DV) pueden ser externos (temporales para casos de hidrocefalia
aguda), o de derivacion interna ventriculoperitoneales (DVP), ventriculoatriales o ventriculopleurales,

siendo los primeros los preferidos por la mayoria de neurocirujanos72.
Los sistemas de DV interna se suelen componer de un catéter proximal, que idealmente deberia situarse

en el asta frontal por delante del foramen de Monro o cuerpo de ventriculo lateral >, un reservorio, a
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través del cual se puede analizar el LCR, una valvula unidireccional, que contiene imanes que se pueden
desajustar en un equipo de RM pero a su vez permiten su reajuste transcutaneo por el neurocirujano, y un
catéter distal.

Hasta 40% de las DVP fallan en el primer afio, por lo que el radiélogo debe estar familiarizado con

las manifestaciones radiolégicas de sus complicaciones74.Imégenes en esta seccion:

Anatomia y Fisiologia

V. lateral

3rV

Ac. Silvio

as v

Fig. 1: Anatomia y Fisiologia
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Tamano: VARIABILIDAD

20-40 ahos

40-60 anos

Fig. 2: Tamafio variabilidad
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Tamano: ASIMETRIAS
NORMALES

CUERPOI>D (60 a.)

ERIOR > ANTERIOR (

Fig. 3: Tamafio asimetrias
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Tamano: METODOS

LEVANS (A/C), | &1 (A/A), (8/8"),

* e maden diametro latero-lateral maxamo en el plano axsal respecto al eje ded ventriculo

Fig. 4: Tamafio método
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Tamano: METODOS

se mide en el planocoronal oblicuo (perpendicular al eje intercomisural), a
la altura de la comisura posterior. En ¢. n. supera los 902

Fig. 5: Tamafio método
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Hallazgos normales y Variantes

.’.—"
2
. B

\#

.‘::" 5 ‘ (;1\; :-'. .
WA . ‘\.'.,\J':":
Cavum septum pellucidum, vergae et
interpossitum

Calcio plx coroideos:
ventriculo laterales,
42 (Luschkay Magendie)

ASTAS FRONTALES:
Ependimtis granularis y

. r . Coartacidn Ventricular
Artefactos de pulsatiidad de flujo intraventriculares

Fig. 6: Variantes
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Anonalias Congénitas

@
y v

N
]

Fig. 7: Anomalias congénitas
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Atrofia

Senil, EA, Lewy Vascular Esclerosis M: SP

Alcohol Huntington

SUBCORTICAL

Fig. 8: Atrofia
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Hidrocefalia: schwannoma

=

'.‘\ :'* ~

\_ " 2 :
—— - *’ & "s
Hallazgos: A: ventriculomegalia muy marcada desproporcionada. B: tumoracion en angulo pontocerebeloso

izquierdo correspondiente a schwannoma vestibular. Posiblemente en la hidrocefalia de este caso contribuyan tanto
el efecto masa tumoral como ef componente arreabsortivo proteico

Fig. 9: Hidrocefalia schwannoma
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Hidrocefalla (.., i0gianormal  HCA idiopatica

Grodicnte ICR-Senos HCA secundaria

desequilibrio

/‘- 10SOrCIon

Fig. 10: Fisiopatologia Hidrocefalia comunicante

Pagina 17 de 42 www.seram.es




Hidrocefalia: HALLAZGOS RADIOLOGICOS

La presencia de un ANGULO CALLOS0O < 90% y de surcos superomedialescolapsados en el
vértex cerebral asociados a prominencia de cisuras silvianas (DESH), tienen fuerza diagndsticay
pronostica.,

Fig. 11: Angulo calloso y DESH
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Hidrocefalia: HALLAZGOS RADIOLOGICOS

Frecuente asociacion con LEUCOARAIOSIS (estigma enfermedad
microvascular, ligado a peor respuesta al tratamiento), pero
puede asociarse o confundirse con EDEMA TRANSEPENDIMARIO.

{en T2, menosen T1) Habitual, también
se ve con fecuendia sin hidrocefalia.

Fig. 12: Otros hallazgos
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Hidrocefalia: HALLAZGOS RADIOLOGICOS
RM de flujo de LCR (Phase Contrast)

DINAMICA: valora si se mantiene sincronico el sentido del flujo con la pulsatilidad cardiaca
(frecuente en hidrocefalia comunicante). CUANTIFICACION: Stroke Volume es la media de
volumen que pasa por el acueducto durante un ciclo (se requiere propia base de datos de RM en cada
centro para determinar normalidad y se considera el doble anormal) ‘

Fig. 13: Flujo RM
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Hidrocefalia: HALLAZGOS RADIOLOGICOS

Mejoria radiologica (y clinica) tratamiento derivativo

Estabilidad ventricular

Estabilidad ventricular Estabilidad
ventricular

Fig. 14: Control hidrocefalia
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Hidrocefalia: HALLAZGOS RADIOLOGICOS

¢ Edema transependimario y/o leucoaraiosis?.

En & paciente A la afectacidn basal
es periventricular confluente y en
RM de control se aprecia resolucon
de la hipersedial FLAIR
perventnoular que traduce que gran
parte correspondia a edema.

En el paciente B hay focos
puntiformes con tendencia a la
confluencza  sucorticales sugestivos
de e alosis Yy  una  area
periventricular confluente que
puede ser combinacén de edema y
control leucoaraioss. El control con TC
dificulta valorar ka evolucidn, aunque
no e daprecian cambios

signaficativos

\

Comentario: 3lgunos autores demuestran utilidad de 1a Difusidn en RM (valor de |3 difusividad y ADC) para su distincién y
como valor predactivo de respuesta al tratamsento 4

Fig. 15: Edema y/o leucoaraiosis
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Hidrocefalia: HALLAZGOS RADIOLOGICOS

IE 0,3

Angulo calloso <90°

Colapso de surcos
Ensanchamiento Silvio
DESH
‘Vacio de sefial RM
acueductal (T2)
Flujometria RM (Stroke

Volume acueductal)

Leucoaraiosis

Diagnéstico

+
+496
+

a7

+34

Prondstico

+ (<68°.2) 8 n

+38 11

incierto

38 11

+

No influye'
448 39
No influye*

_a8 a7

Buena respuesta
igual®
aumenta'?
reapertura’’
incierto

reapertura®® "

incierto

incierto

Cierta disminucion

pesible®? =

Otros hallazgos relacionados con menor evidencia cientifica: silla turca vacia, tamafio de astas
temporales y tercer ventriculo, aplanamiento del cuerpo calloso, abultamientos focales en paredes de los
ventriculos laterales. descenso de la distancia mamilopontina, angulo de astas fromtales

Fig. 16: Tabla hallazgos
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Hidrocefalia: HALLAZGOS RADIOLOGICOS

Ventriculomegalia desproporcionada respecto a surcos...

Signos RX hiperpresion del LCR

AC > 90%
SURCOS Y
C. SILVIANA OK

o |
&

5

Test infusién BAJA SOSPECHA ALTA SOSPECHA
Test infusion cLinica cLinicA

Test infusién

+

Fig. 17: Algoritmo hidrocefalia
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Hidrocefalia: HALLAZGOS RADIOLOGICOS

Ventriculomegalia desproporcionada respecto a surcos...

Hallazgos: A: ventriculomegalia ligeramente desproporcionada. B: AC < 909, cierta desproporcion entre
SUrcos superiores y cisuras silvianas. C: sin colapso de surcos de convexidad superior. D: llamativa atrofia

hipocampal que sugiere enfermedad de Alzheimer

Comentario: En estos casos dificiles, en que se sospecha coexistencia de ATROFIA + HIDROCEFALIA, la
indicacion de tratamiento es dudosa y debe plantearse en un comité multidisciplinar si, en cierta medida, el
paciente se podria beneficiar.

Fig. 18: caso hidrocefalia y atrofia
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Hidrocefalia: LOVA

Hallazgos: A: ventriculomegalia muy marcada desproporcionada. B: AC < 902, sin desproporcion surcos
superiores y cisuras silvianas. Marcado artefacto de flujo en 4° ventriculo. C: importante vacio de sefial
acueductal

Hidrocefalia LOVA “longstanding overt ventriculomegaly in adults®, es un tipo de hidrocefalia obstructiva
lenta de desarrollo en la infancia y debut clinico en edad adulta media descrita a principos de 1a pasada
década. Los pacientes suelen tener aumento del perimetro craneal.

Fig. 19: LOVA
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Hipotension licuoral

ISA Vi |||.){' A
pifaméento en
POSterior. troltras parche, mejo fe todos

s hallaz

Comentario: El diagnostico puede ser dificil y retrasarse el tratamiento si el antecedente no esta claro.

Fig. 20: Hipotension licuoral 1
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Hipotension licuoral

AM cclon subdura! en convexidad derecha ¢ AR (1) r e paquimenl
vendsa (2. N . ~ ] : N0 dural

reabzorcion de la coleccion y resclocicn del resice pagu

Comentario: En este contexto el antecedente es daroy el tratamiento es rapido y normaimente empirico, sin imagen

Fig. 21: Hipotension licuoral 2
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Pseudotumores

scidenta (LQUIERDA) u o«
2 {DERECHA)

Pueden mostrar
cacion periférica en
Ser de caracter
y tener sefial 3 Difusidn

liguido en todas las 3 N . : \ A

secuenciasd e RM (B), o . " )3 |

contener colesterol \ | . ' 3 : 2\%
\ L' 4 . A \, ‘

(xantogranulomas) y brillas

. "
n (C, flecha) ‘ ¢ ! = 5 ]
R : >y Il

Fig. 22: Pseudotumores

Pagina 29 de 42 VAVA" S




Tumores : o

Subependimoma : | *  Meningioma {trigono)

Papiloma plx Subcpo;ndimoma
M1 plx *  Astrocitoma
M1 pix

Fig. 23: Tumores edades y localizacion
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Tumores

ve
-
- M
A -
A
2 3 )

6-30 afios

>30 afios

Papiloma 4¢

Fig. 24: Tumores edades y localizacion (ejemplos)
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Hemorragia intraventricular

inicial, Hematoma vermis (*)
'rto a ventriculos (flechas). 8

»-1C control, Aumento del

sangrado intraventricular. MAV

vermiana (circulo)
La causa mas comuin de HIV es La secundaria, en e comexto de hemorragia intracraneal o hemorragia subaracnosdea (HSA),
Una HIV primaria (rara) es aquella en el que el sangrado estd confinado al sistema ventricular. Las MAV/FAV y los
aneurismas son la etiologia mas frecuente.

Fig. 25: Hemorragia intraventricular
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Ventriculitis

T1 Gado

T1Gado

A:  Paciente con absceso pidgeno parcialmente drenado
quirdrgicamente con signos de ventriculitis por contigiidad
(captacion de paredes de 2 SO ¥ paredes ependimarias

B: Meningo-encefalitis neumocdcica por otomastoiditis  (flecha)
Realce leptomeningeo en T1 Gado y contenido purulento
subaracnoideo en convexidad frontal izquierda e intraventricular en

Difusion.

Fig. 26: Ventriculitis
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Cirugia: derivacion ventricular (DV)

(con Imdn), catéter distal

tricular normal y

sin edema ¢ que el extremo del

proximal aun se encuentra mas alld del Monro

Fig. 27: Drenaje ventricular (cirugia)

Conclusiones

El sistema ventricular se valora siempre en todas las exploraciones de imagen craneales. Este trabajo
pretende ser una revision anatomica, del espectro patologico y de las técnicas diagnosticas de las que
disponemos que permita profundizar en su conocimiento y facilite su valoracion en la practica diaria.
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