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Objetivos Docentes

• Ser una herramienta práctica en la evaluación de los ventrículos cerebrales en la práctica
diaria.

• Profundizar en el conocimiento anatómico y fisiológico del sistema ventricular.
• Reconocer variantes anatómicas o hallazgos sin trascendencia y revisar las principales entidades
patológicas así como las técnicas para su diagnóstico y control a través de casos, con especial
atención a la hidrocefalia.

Revisión del tema

Introducción

El sistema ventricular otorga protección, flotabilidad y equilibrio químico a las estructuras
intracraneales. Mediante este trabajo se pretende ilustrar su anatomía radiológica normal y variante y
presentar su espectro patológico así como las técnicas diagnósticas de las que disponemos actualmente
para su diagnóstico y control. Se revisan especialmente las alteraciones en la presión del LCR
(hidrocefalia e hipotensión licuoral), y se muestran algunas claves para el diagnóstico diferencial entre
la hidrocefalia y la atrofia. Se revisan más brevemente otras entidades (congénitas, degenerativas,
causas de hemorragia intraventricular, ventriculitis, tumores y cambios posquirúrgicos).

Anatomía y fisiología1 2 (figura 1)

El LCR se distribuye en un espacio cavitario multicompartimental comunicado formado por los
ventrículos y el espacio subaracnoideo cisternal y de las convexidades. Los ventrículos laterales drenan
hacia el tercer ventrículo a través de los forámenes de Monro y el tercer ventrículo comunica con el
cuarto ventrículo por el acueducto cerebral o de Silvio. Desde aquí, el LCR entra en las cisternas magna
y del ángulo pontocerebeloso a través de los forámenes central de Magendie y laterales de Luschka,
respectivamente. De allí 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 ventrículos laterales están formados por el asta frontal, el cuerpo, el trígono, el asta temporal y la
occipital. Se situán 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 tálamos y superiormente con el cuerpo
calloso y fórnices. Las astas temporales contactan medialmente con las regiones hipocampales.
El foramen de Monro se abre en la esquina anterosuperior del tercer ventrículo.
El tercer ventrículo tiene una morfología laminar que limita lateramente con ambos tálamos
(comunicados por la adhesión talámica o masa intermedia) y anteroinferiormente con el hipotálamo. La
pared anterior o lámina terminalis contiene de arriba abajo la comisura anterior, el receso óptico, el
quiasma y el receso infundibular, y del suelo emerge el tuber cinereum, los cuerpos mamilares y parte
del rostrum mesencefálico. 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 lámina cuadrigémina (posterior). En adultos es de unos 15 mm y su
diámetro oscila entre los 0,5 y 2,8 mm.
El cuarto ventrículo se encuentra detrás del puente en su mitad superior y del bulbo en la inferior. Se
relaciona lateralmente con los pedúnculos cerebelosos superiores, medios e inferiores, el suelo del
cerebelo es la pared anterior y el techo, la posterior; éste último 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 ventrículo y se
extiende a lo largo del bulbo raquídeo y médula espinal, terminando en el cono medular en una zona
ligeramente ensanchada denominada ventrículo terminal.
Los plexos coroideos tapizan el techo del tercer ventrículo, el suelo de las astas frontales, el cuerpo y de
los atrios, y el techo de las astas temporales y del cuarto ventrículo.

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 producción y el otro 30-40% viene del líquido intersticial filtrado de los capilares y del
metabolismo celular a través de la piamadre. La producción de LCR depende de la perfusión sanguínea,
de manera que, en caso de aumento de la presión intracraneal disminuye la perfusión y por tanto también
la producción de LCR.
La funciones del LCR son protección mecánica del encéfalo y la médula espinal (protectora y de
flotabilidad), aporte nutricional/hormonal y eliminación de los productos del catabolismo y
tóxicos.
Aunque el LCR se contiene entre las paredes del sistema ventricular existe flujo de difusión bidireccional
a través del epitelio ependimario con los capilares parenquimatosos que depende de gradientes de
concentración y de presión hidrostática.
La dinámica del flujo depende en gran medida de la pulsatilidad cardiaca y la respiración.

Tamaño

Variabilidad (figura 2, figura 3)

Si bien los cambios involutivos encefálicos volumétricos explican el crecimiento progresivo del sistema
ventricular en un individuo, más marcado a partir de la sexta década3, es muy variable el tamaño 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 más suave en mujeres4.
En nuestra práctica diaria como radiólogos nos surgen con frecuencia dudas de si etiquetar a un
individuo de “atrófico cerebral” por el tamaño de sus ventrículos sin otros hallazgos asociados. En estos
casos debemos determinar si el contexto clínico del paciente puede estar en relación con este hallazgo
(retrasos psicomotrices, deterioros cognitivos como la enfermedad de Alzheimer y el Parkinson, otras
enfermedades neurodegenerativas, esquizofrenia, hábitos tóxicos, síndromes epilépticos de larga
evolución…) y en caso contrario, lo más aconsejable, desde nuestro punto de vista, es considerarlo un
hallazgo constitucional.
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No considerar a un individuo “atrófico cerebral” sólo porque sus ventrículos nos parecen un poco
grandes si en su contexto clínico no hallamos relación.

Asimismo, las asimetrías de tamaño ventricular en un mismo individuo no explicables por hallazgos
asociados (lesiones residuales glióticas o encefalomalácicas adyacentes, cambios atróficos asimétricos,
hidrocefalias obstructivas unilaterales…) no deben preocuparnos y también las hemos de clasificar como
variantes normales. Normalmente, el ventrículo lateral izquierdo es mayor que el izquierdo5 (figura 3).

¿Cómo medimos el sistema ventricular? (figura 4, figura 5)

El índice de Evans (IE), definido por primera vez por William Evans en estudios de encefalografía en
19426, es el diámetro máximo entre ambas astas frontales de los ventrículos laterales respecto al
diámetro máximo entre tablas internas de calota en el mismo corte axial de una imagen tomográfica. Un
IE superior a 0,3 se considera clásicamente ventriculomegalia7. Si bien muchos autores cuestionan su
uso sistemático en favor de los métodos actuales de volumetría dada su importante variabilidad8,
actualmente su uso aún está muy extendido en la práctica para determinar si existe atrofia y, en el caso
de hidrocefalia, para su diagnóstico y control evolutivo (figura 4).
Existen otras medidas y cocientes más específicos que pueden ser interesantes en determinadas
situaciones como el índice bicaudado (para enfermedad de Huntington y envejecimiento)9 10, el índice
bifrontal (útil para valorar ventriculomegalia en ecografía transfontanelar), y diámetros transversos del
tercer ventrículo y astas temporales (también usados para el control de la hidrocefalia)11 (figura 4).
El ángulo calloso también es una medida esencial como hallazgo estructural sugestivo de hidrocefalia y
con valor predictivo positivo de buena respuesta al tratamiento12 (figura 5).
Los métodos de volumetría ventricular se utilizan actualmente en el campo de la investigación en
estudios multicéntricos para hallar biomarcadores en la evolución de enfermedades neurodegenerativas
como la enfermedad de Alzheimer13.

Hallazgos normales y variantes (figura 6)

Artefactos intraventrculares de pulsación del LCR: Especialmente evidentes en secuencia FLAIR, son
normales aunque más evidentes con la edad y en situaciones que cursan con alteraciones del flujo14
(figura 6).
Calcificaciones plexos coroideos: son fisiológicas y se pueden ver a partir de la primera década de vida15
(figura 6).
Remanentes quísticos ventriculares fetales (cavums): Cavum de septum pellucidum, cavum vergae et
interpossitum permanencen hasta en un 15% de la población más allá de la infancia. Sin embargo, su
ausencia en la ecografía fetal de 2º o 3r trimestre suele indicar la presencia de anomalías malformativas
del sistema nervioso central16 (figura 6).
Coartaciones ventriculares o quistes connatales, son pequeños 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 hiperseñal T2 y FLAIR típicamente en el ángulo anterolateral de las
astas frontales en relación a defectos fisiológicos de la pared ependimaria que condicionan mínimo paso
de líquido cefalorraquídeo con ligera dismielinización focal18 (figura 6).

Alteraciones genéticas (figura 7)

Algunas de las alteraciones malformativas del sistema nervioso central que cursan con un sistema
ventricular anómalo son la holoprosencefalia, la colpocefalia en agenesia cuerpo calloso, la
esquizencefalia, la hidranencefalia/quiste porencefálico o la agenesia de septo pelúcido en el contexto de
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displasia septoóptica.

Ventriculomegalia atrófica (figura 8)

El patrón 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 desproporción
ventriculosulcal en algunas enfermedad degenerativas (como la enfermedad de Huntington cuando
predomina la atrofia de caudados y  putámenes19, en demencias vasculares con leucoencefalopatía
periventricular confluente así como en otras enfermedades con afectación predominante de la sustancia
blanca periventricular (como en algunos casos de esclerosis múltiple remitente recurrente20 o algunas
enfermedades tóxico-metabólicas adquiridas como en el enolismo21 o genéticas).

Alteraciones de la presión

La doctrina o hipótesis deMonro-Kellie sostiene que, en condiciones normales, la suma de volúmenes
de la masa encefálica, del líquido cefalorraquídeo (LCR) y de la sangre intracraneal se mantiene
constante, de manera que un incremento o un descenso en el volumen-presión de uno de ellos debe
compensarse por la capacidad de amortiguación de uno o de los dos restantes. Cuando estos mecanismos
de compensación fallan se establece una hipertensión (HIC) o hipotensión intracraneal (hIC). Dado que
la compresibilidad del parénquima es mínima, el principal regulador de este equilibrio es el LCR y, en
menor medida, la sangre1.

Hidrocefalia

En caso de incremento en el volumen del LCR puede aparecer hidrocefalia, que puede ser de carácter
obstructivo o comunicante. Si existe hidrocefalia obstructiva por hemorragia, contenido purulento o
tumores de rápido crecimiento, la HIC es la norma. En los casos de hidrocefalia comunicante (y
excepcionalmente en algunos casos de hidrocefalia obstructiva de instauración lenta, como en estenosis
congénitas o adquiridas del acueducto de Silvio o en anomalías de la unión craneocervical), los
mecanismos de compensación pueden alcanzar una presión intracraneal dentro de los límites de la
normalidad, en ocasiones con fluctuaciones.
Desde que a mediados de los años sesenta Hakim y Adams describieron la tríada clásica de la
hidrocefalia normotensiva (demencia, incontinencia, ataxia)22, los esfuerzos de la medicina han ido
dirigidos a determinar unos criterios de selección adecuados para la terapia derivativa de esta demencia
tratable. Gracias a la mejoría en la precisión de las técnicas de imagen y de los métodos diagnósticos
invasivos, la tasa de respuesta al tratamiento ha pasado del 50 a más del 80% en la útlima década23 24.

La fisiopatología de la hidrocefalia normotensiva (también llamada por muchos hidrocefalia crónica
del adulto25 (HCA) por considerar que en su inicio cursa con HIC así como con fluctuaciones de presión
en su transcurso) todavía actualmente no es bien conocida científicamente.
Para el radiólogo de a pie es fácilmente comprensible la teoría clásica que establece el origen de la
hidrocefalia en los límites del sistema ventricular, de manera que cualquier incremento en la producción
en los plexos coroideos (en el caso excepcional de tumores de plexos) o descenso en su reabsorción en
las granulaciones aracnoideas26 (por hemorragia subaracnoidea, pus o, en casos excepcionales, por
proteínas procedentes de algunos tumores como los schwannomas de ángulo pontocerebeloso27 (figura
9)), pueden ocasionar hidrocefalia. Sin embargo,el mecanismo arreabsortivo explica alrededor del 50%
de los casos de sospecha de HCA según series de casos 28 29, por lo que las teorías más actuales sitúan
la etiología de la HCA idiopática en la incapacidad de amortiguación por parte de los otros dos
elementos intracraneales como freno en la salida del flujo de LCR.
El efecto deWindkessel permite que la elasticidad o compliance de las arterias intracraneales amortigüe
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la pulsatilidad cardiaca hacia el LCR así como hacia el sistema capilar y venoso, lo que permite
mantener un correcto gradiente de presión hidrosanguíneo para una adecuada reabsorción del LCR hacia
el sistema venoso. En caso de vasculopatía crónica, la pérdida de la compliance arterial condiciona,
por un lado, mayor trasmisión de la pulsatilidad cardiaca en el flujo sanguíneo cerebral (CBF) hacia el
LCR, y por otro lado, una disminución del gradiente de presión hidrosanguíneo y por tanto una menor
reabsorción del LCR30 31 (figura 10).
Paralelamente, el incremento de presión del LCR representa en sí mismo un aumento de resistencia al
flujo vascular, por lo que se agrava la hipoperfusión1.
Por otra parte, la lesión parenquimatosa hipóxico-isquémica representa daño celular que exacerba la
disfunción de la autorregulación celular (astrocítica) del flujo sanguíneo y un acúmulo de neurotóxicos y
de colágeno que a su vez aumentan la resistencia vascular1.
Estudios poblacionales recientes determinan una asociación positiva significativa entre la hipertensión, la
diabetes y la presencia de leucoaraiosis en estudios de imagen con la hidrocefalia32, lo que refuerza la
teoría de la enfermedad microvascular en el eje de la fisiopatología33. La existencia de estigmas de
enfermedad microvascular en hidrocefalia es pues un hallazgo frecuente 34 35, que suele representar peor
pronóstico de respuesta al tratamiento36 37.

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

Aunque tanto la TC como la RM pueden valorar el tamaño ventricular y de los surcos, la RM es
superior en la caracterización de otros marcadores estructurales de hidrocefalia, concretamente en
el contexto de HCA, algunos con mayor valor predictivo positivo para el diagnóstico y/o para la
respuesta al tratamiento derivativo.
Los hallazgos de HCA con mayor evidencia científica de valor pronóstico de respuesta favorable al
tratamiento son la presencia de un ángulo calloso menor a 90º y el colapso de los surcos superomediales
del vértice cerebral con prominencia desproporcionada de las cisuras silvianas (disproportionately
enlarged subarachnoid-space hydrocephalus - DESH)38 11 (figura 11); y el hallazgo con valor
pronóstico de respuesta desfavorable es la presencia de leucoaraiosis36 37 (figura 12). El valor
pronóstico de la flujometría del LCR mediante técnicas de contraste de fase en resonancia magnética
sigue siendo incierto actualmente, con resultados discordantes en estudios recientes39 40 (figura 13).  La
presencia de vacío de flujo acueductal en  secuencias T2 (menos frecuente en T1) es un hallazgo
habitual41 (figura 12), aunque también se encuentra con fecuencia en individuos normales42.

Tras el tratamiento derivativo, la reapertura de los surcos y el aplanamiento del ángulo calloso son
hallazgos posibles en pacientes con mejoría clínica11 12 38. La relativa estabilidad del tamaño
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 relación
con un aumento brusco de la presión, frecuente en hidrocefalias obstructivas agudas, en fluctuaciones de
presión en el curso de la HCA o como signo de disfunción del catéter de drenaje (figura 27). Dada la
coexistencia frecuente de leucoaraiosis en la HCA44, puede ser difícil distinguirla del edema (figura 15).
Según un estudio, la secuencia de difusión de RM podría ser útil ante este dilema dado que la difusividad
sería mayor en el edema e incluso su presencia permitiría precedir una buena respuesta al tratamiento45.

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 imágenes problemáticas en el límite entre ambas entidades y, en ese caso, los hallazgos
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clínicos serán fundamentales para indicar pruebas invasivas como el tap test, drenaje lumbar temporal o
test de infusión 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 clínico en edad adulta media descrita a principos de
la pasada década. Los pacientes suelen tener aumento del perímetro craneal51 52 (figura 19).

Hipotensión licuoral (figura 20, figura 21)

En caso de pérdida de LCR se establece una situación de hipotensión licuoral o síndrome de hipotensión
endocraneal (SHE), que es un término genérico que se refiere al conjunto de signos y síntomas
desencadenados por la disminución de la presión intracraneal. Es poco frecuente, con una incidencia
anual de 5 cada 100.000, con un pico a los 40 años y más frecuente en mujeres con un ratio 2:153.

La pérdida de líquido, disminuye la flotabilidad encefálica y condiciona un “hundimiento” o descenso
cerebral. En un intento de compensación por la doctrina de Monro-Kellie, se produce una ingurgitación
venosa que trata de aumentar la presión.
La causa suele ser una fuga de LCR espontánea o asociada a antecedente de punción lumbar o
traumático. Los síntomas vas desde una cefalea ortostática progresiva hasta el coma54 55. Debemos
tener presente esta entidad en nuestro diagnóstico diferencial ante el cuadro clínico de cefalea
diaria de nueva aparición en pacientes jóvenes o de mediana edad, puesto que hoy en día sigue
siendo infradiagnosticada56. El tratamiento suele ser conservador aunque pueden ser necesarios
parches de sangre autóloga epidurales o corrección quirúrgica.

Los hallazgos por imagen son concordantes con la fisiopatología: descenso de amígdalas cerebelosas,
apiñamiento de estructuras en fosa posterior y aspecto colpasado de los ventrículos por pérdida de
LCR y hundimiento encefálico, colecciones subdurales por tracción de las venas puente, y
engrosamiento y captación paquimeníngea así como prominencia de senos venosos durales y de la
hipófisis por ingurgitación venosa compensadora57 58. Para localizar la fuga, la mielografía-TC es la
prueba de elección59 (figura 20, figura 21).

Pseudotumores (figura 22)

Las lesiones pseudotumorales intraventriculares suelen ser de naturaleza básicamente quística y suelen
presentarse como hallazgos incidentales debido a que no ocasionan sintomatología o son
oligosintomáticos. Mostramos algunos ejemplos ilustrativos de quiste coloide, xantogranulomas de
plexos coroideos y quiste ependimario/aracnoideo intraventricular 60.

Tumores intraventriculares61 62 (figura 23, figura 24)

Las lesiones tumorales intraventriculares representan únicamente el 10% de las neoplasias del sistema
nervioso central pero son fácilmente detectables en los estudios de imagen aunque usualmente presentan
características morfológicas y patrones de densidad poco específicos para alcanzar un diagnóstico
certero.
Clínicamente, suelen debutar con hidrocefalia y clínica de hipertensión intracraneal en la mayoría de los
casos así como efecto de masa sobre el parénquima adyacente condicionando crisis comiciales o déficits
neurológicos.
Una correcta aproximación diagnóstica se podría basar en la edad de presentación y la ubicación:

• 0-5 años: papiloma y carcinoma de plexo coroideo (trígono)
• 6-30 años: ependimoma, meduloblastoma/PNET (4º V), astrocitoma subependimario de células
gigantes (ASCG) y neurocitoma central (cercanos a Monro)
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• >30 años: meningioma (trígono), subependimoma (4º V o lateral), papiloma de plexo coroideo
(4º V), metástasis en plexo coroideo de melanoma, riñón o pulmón)

Hemorragia intraventricular (figura 25)

Una hemorragia intraventricular (HIV) primaria es aquella en el que el sangrado está confinado al
sistema ventricular. Es poco frecuente y representa solo el 3% de todas las hemorragias intracraneales
espontáneas63. La causa más común 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 fístulas y
malformaciones arteriovenosas) y los aneurismas (de coroideas, arteria comunicante anterior, arteria
cerebelosa posteroinferior o top de la basilar) son la etiología más frecuente y representan hasta el 58% y
el 36% de los casos con causa identificada respectivamente64. Otras causas menos prevalentes serían los
tumores o las coagulopatías. Hasta en un 50% de los casos no se determina el origen65, aunque
aproximadamente la mitad de estos tienen hipertensión arterial y se cree que ésta tiene relación65 66.
Ante este hallazgo aislado en una TC craneal basal urgente debemos asegurarnos que no se trata de un
pequeño hematoma hipertensivo intraparenquimatoso en ganglios basales o tálamos abierto a
ventrículos  (a veces difícil 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 angiografía.
En RM, las secuencias FLAIR, difusión y gradiente T2 tienen alta sensibilidad para la detección de HIV,
aunque esta última puede subestimarla respecto a las dos primeras67

Ventriculitis (figura 26)

La ventriculitis (también denominada ependimitis o piocéfalo) es una infección poco común del sistema
nervioso central que puede conllevar secuelas importantes sin la instauración precoz de tratamiento.
Existen múltiples rutas de acceso al sistema intraventricular: apertura intraventricular de un absceso
parenquimatoso, extensión directa en traumatismos o en relación a intervenciones neuroquirúrgicas
o vía hematógenea des de los plexos coroideos. Su elevada incidencia como complicación de
meningitis (especialmente en niños), sugiere que también puede tener origen en casos de flujo
retrógrado de LCR desde espacios extraventriculares.
Los patógenos involucrados suelen ser el Staphylococo y el Enterobacter. Una característica útil para
diferenciar la etiología piogénica de viral es que la primera no suele asociarse a calcificaciones
periventriculares.
Debido a que la clínica resulta en muchas ocasiones inespecífica e indolente, y además puede ser un foco
potencial de persistencia de infección 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 señal en secuencias FLAIR y restricción de la difusión, con valores de ADC
incrementados, siendo esta última más sensible cuando la afectación es incipiente69 70), engrosamiento
e hiperintensidad de señal T2  y realce periventricular y subependimal,  e hidrocefalia71.
 
Cirugía (figura 27)

Los sistemas de derivación ventricular (DV) pueden ser externos (temporales para casos de hidrocefalia
aguda), o de derivación interna ventriculoperitoneales (DVP), ventriculoatriales o ventriculopleurales,
siendo los primeros los preferidos por la mayoría de neurocirujanos72.
Los sistemas de DV interna se suelen componer de un catéter proximal, que idealmente debería situarse
en el asta frontal por delante del foramen de Monro o cuerpo de ventrículo lateral73, un reservorio, a
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través del cual se puede analizar el LCR, una válvula unidireccional, que contiene imanes que se pueden
desajustar en un equipo de RM pero a su vez permiten su reajuste transcutáneo por el neurocirujano, y un
catéter distal.
Hasta 40% de las DVP fallan en el primer año, por lo que el radiólogo debe estar familiarizado con
las manifestaciones radiológicas de sus complicaciones74.Imágenes en esta sección:

Fig. 1: Anatomía y Fisiología
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Fig. 2: Tamaño variabilidad
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Fig. 3: Tamaño asimetrías
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Fig. 4: Tamaño método
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Fig. 5: Tamaño método
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Fig. 6: Variantes
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Fig. 7: Anomalías congénitas
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Fig. 8: Atrofia
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Fig. 9: Hidrocefalia schwannoma
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Fig. 10: Fisiopatología Hidrocefalia comunicante
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Fig. 11: Ángulo calloso y DESH
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Fig. 12: Otros hallazgos
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Fig. 13: Flujo RM
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Fig. 14: Control hidrocefalia
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Fig. 15: Edema y/o leucoaraiosis
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Fig. 16: Tabla hallazgos
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Fig. 17: Algoritmo hidrocefalia
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Fig. 18: caso hidrocefalia y atrofia
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Fig. 19: LOVA
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Fig. 20: Hipotensión licuoral 1
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Fig. 21: Hipotensión licuoral 2
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Fig. 22: Pseudotumores
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Fig. 23: Tumores edades y localización
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Fig. 24: Tumores edades y localización (ejemplos)
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Fig. 25: Hemorragia intraventricular
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Fig. 26: Ventriculitis
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Fig. 27: Drenaje ventricular (cirugía)

Conclusiones

El sistema ventricular se valora siempre en todas las exploraciones de imagen craneales. Este trabajo
pretende ser una revisión anatómica,  del espectro patológico y de las técnicas diagnósticas de las que
disponemos que permita profundizar en su conocimiento y facilite su valoración en la práctica diaria.
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