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Imagenología en el síndrome
de hipotensión intracraneal

Departamento de Radiología Lousiana State, University

ARTÍCULOS DE INVESTIGACIÓN

RESUMEN: El Síndrome de
Hipotensión Intracraneal (SHI) esta
caracterizado por cefaleas posturales y
disminución de la presión del líquido
cefalorraquídeo (LCR). Presentamos
seis pacientes con SHI, estudiados por
Resonancia Magnética (RM), en todos
los casos se revisaron las historias
clínicas, las imágenes y se realizo
seguimiento posterior al tratamiento
establecido. Analizamos los hallazgos
de los casos previamente referidos en
la literatura estudiados por RM, por
tomografía Computada (TC) y
cisternografía.

Discutimos los mecanismos
fisiopatológicos postulados, el
espectro clínico y los hallazgos
imagenológicos. Se concluye que el
SHI, es una entidad nosológica que
puede ocurrir en forma espontánea o
bien secundaria a cualquier lesión
que llegue a penetrar el espacio

subaracnoideo (punción lumbar,
trauma, cirugía, etc). La RM es el
estudio inicial y de elección así como
de seguimiento, casos bien
seleccionados pueden requerir
estudio melográfico, así como de
aplicación de un “parche antólogo
epidural”, como parte del
tratamiento. En todos nuestros
pacientes se apreció reforzamiento
dural, así como cefalea postural,
descenso de amígdalas cerebelosas.
El diagnóstico diferencial debe incluir
desde luego meningitis,
carcinomatosis meníngea, metástasis,
sarcoidosis, tuberculosis así como
procesos piógenos e inflamatorios
que involucren engrosamiento
leptomeningeo.
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Introducción
El síndrome de hipotensión intracraneal (SHI) esta caracteri-
zado por disminución en la presión del LCR y cefaleas pos-
turales. Cualquier proceso que altere la dinámica del LCR
tanto en la producción, circulación o en la absorción, gene-
ra una modificación en la presión de LCR que se manifiesta
clínicamente como cefalea de tipo postural, que típicamente
se presentan minutos después de ponerse el paciente de pie,
responden pobremente a los analgésicos y cede al asumir el

decúbito. La causa mas común de disminución en la presión
de LCR se asocia al antecedente de punción lumbar, sin em-
bargo el SHI puede presentarse también en ausencia de ma-
niobras invasivas y ser secundario a fístula del LCR posterio-
res a trauma de base de cráneo que desarrollan rinoliquia u
otoliquia; de forma espontánea por un defecto oculto en el
sistema leptomeníngeo con fístula de LCR. También puede
ser secundario a derivaciones ventriculares con descompre-
sión súbita.
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El diagnóstico de SHI se deberá sospechar siempre que
se presente un paciente con cuadro clínico de cefalea pos-
tural, con antecedente reciente de punción lumbar. Los ha-
llazgos por RM de cráneo son altamente útiles para confir-
mar el diagnóstico, sin embargo es importante recordar que
las manifestaciones por RM no son específicas y pueden ser
las mismas de procesos inflamatorios y neoplásicos, siendo
de vital importancia al correlacionarlas con los datos de la
historia clínica. El tratamiento del SHI consiste en medidas
de sostén, como reposo en cama, analgésicos, corticoesteroi-
des y colocación de parches epidurales autólogos.

Materiales y métodos
Presentamos 6 casos con cuadro clínico de cefalea postural
y hallazgos de RM compatibles con SHI, se revisaron las his-
torias clínicas, imágenes de RM con secuencias potenciadas
en T1, T2 y secuencias potenciadas en T1 después de admi-
nistración de Gadolinio en planos axial, sagital y coronal.
También se revisaron los tratamientos establecidos en cada
uno de los pacientes.

Resultados
El Cuadro I resume los aspectos clínicos, antecedentes, ha-
llazgos imagenológicos y estrategias de tratamiento de los

pacientes de esta serie. Presentamos seis pacientes, cinci del
sexo femenino y uno del sexo masculino con edades entre
15 y 65 años. Todos los pacientes presentaron cefalea que
iniciaba después de ponerse de pie, con pobre o ninguna
respuesta a analgésicos y que cedían minutos después de
asumir el decúbito. 3 de ellos además nauseas y vomito; 1
de los pacientes refería diplopía y tinitus. En una paciente
con síntomas visuales, quien presentaba alteración en la si-
lla turca, la sintomatología fue secundaria al efecto compre-
sivo que el aracnoidocele selar ejercía sobre el quiasma óp-
tico. Ninguno de los pacientes presentaba fiebre, diaforesis,
fotofobia o signos meníngeos al examen físico. 

En todos los pacientes se confirmó el diagnóstico con
cuantificación de la presión de LCR. 

En tres de los pacientes de esta serie no se identificó fac-
tor etiológico para el SHI y fueron catalogados como de pre-
sentación espontánea. En un paciente la etiología del cuadro
clínico e imagenológico se relacionó a una punción lumbar
diagnostica reciente, en otro paciente fue secundaria a un
sistema de drenaje ventricular hiperfuncionante y en el ulti-
mo paciente se evidencio una fístula de LCR etmoidal secun-
daria a la presencia de aracnoidocele selar (silla turca vacía). 

En los estudios de RM de los seis pacientes de nuestra se-
rie, en las secuencias potenciadas en T1 después de la admi-
nistración de Gadolinio IV, se presentó reaLCR meníngeo di-
fuso, que se entendía sobre la convexidad del encéfalo,

Caso Edad Sexo Síntomas Hallazgos Diagnóstico Manejo
No. de imagen Clínico y Resultados

1 33 F Cefalea postural. Realce meníngeo. SHI espontáneo Tratamiento de sostén
Diplopia y tinitus Colecciones subdurales. Resolución de los síntomas 

Descenso amígdalas
cerebelosas

2 41 F Cefalea postural. Ralce meníngeo. SHI secundario a Tratamiento de sostén 
Vértigo punción lumbar Resolución de los síntomas

3 54 F Cefalea postural. Realce meníngeo SHI espontáneo Tratamiento de sostén 
Nausea y vomito. Resolución de los síntomas 
Mareo

4 15 M Cefalea postural. Realce meníngeo. SHI secundario a Tratamiento de sostén.
Nausea y vomito. Colección subdural derivación ventricular Resolución de los síntomas

izquierda. Paresia VI PC. hiperfuncionante

5 65 F Cefalea postural. Realce meníngeo. SHI secundiria a fístula Cierre quirúrgico 
Nausea y vomito. Neumoencefalo de LCR por aracnoidocele de la fístula. Mejoría 
Ataxia Transtornos Aracnoidocele. selar de los síntomas
visuales

6 50 F Cefalea postural Realce meníngeo SHI espontáneo Tratamiento de sostén.
Resolución de los síntomas  

Cuadro I. Resumen de los resultados
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cisura ínterhemisférica y a lo largo del tentorio. (Fig. 1). En
todos los casos se presentó un patrón de reaLCR continuo
con un grosor meníngeo que osciló entre 2 y 8 mm. Uno
de los pacientes con presentación espontánea presentó
además colecciones subdurales bilaterales y descenso de
amígdalas cerebelosas. En el paciente con antecedente de
derivación ventricular hiperfuncionante se observó también
la presencia de colección subdural localizada en la conve-
xidad izquierda (Fig. 2).En la paciente con fístula de LCR
espontánea se observó en la TC neumocéfalo y opacifica-
ción de celdillas etmoidales y senos esfenoidales; en la RM
se demostró la presencia de aracnoidocele sillar (silla turca
vacía) (Fig. 3). 

En todos los pacientes de esta serie se instaló tratamiento
de sostén que consistió en reposo en cama y analgésicos, con
adecuada respuesta clínica. En el paciente con fístula de LCR
se realizó cierre quirúrgico de la misma, con evolución satis-
factoria. En todos los pacientes los hallazgos imagenológicos
encontrados desaparecieron después de la recuperación clí-
nica.

Discusión
Cinco de los seis pacientes con SHI fueron de sexo femeni-
no, la mayor prevalencia en mujeres ha sido observada en
otras series.3,7 Se han reportada bajas incidencias de pacien-
tes añosos con este síndrome, presumiblemente en relación
de esta el cerebro en los pacientes ancianos pesa entre un
7% a 8 % menos, en comparación al de adultos jóvenes,8,9 es-
ta disminución de peso puede prevenir el descenso del ce-
rebro y por tanto, evitar la tracción de este sobre las estruc-
turas sensitivas responsables de la cefalea postural.1,3,7,9,13 El

Figura 1. Paciente No. 2 Antecedente de puncion lumbar. RM cerebral potenciada
en T1 luego de la administración de Gadolinio. Sección coronal, se observa realce
meningeo continuo, difuso sore las convexidades del encéfalo, la cisura interhe-
misférica y el tentorio.

Figura 2. Paciente No. 4. Antecedente de derivación ventricular. RM cerebral imágenes potenciadas en T1 luego de la administración de Gadolinio a.) sección axial, b.) sec-
ción coronal y c.) secuencia FLAIR sección axial. Se observa realce meningeo continuo difuso de las mismas características descritas en la Fig. 1. Adicionalmente presencia
de colección subdural localizada en la convexidad derecha.



14 Anales de Radiología México 

mayor de los pacientes de nuestra serie tenía 65 años y no
presentaba mayor retracción parenquimatosa.

En nuestros casos, tres de los SHI se desarrollaron espon-
táneamente, un paciente tenia antecedente de punción lum-
bar (PL) reciente, otro tenia una derivación ventricular hiper-
funcionante y el ultimo fue relacionado con una fístula
etmoidal de LCR espontánea, asociada a aracnoidocele sillar.
Todos los pacientes cursaron con cefalea postural, presen-
taron refuerzo meníngeo en las imágenes de RM post
contraste, sin evidencia imagenológica de otra patología lep-
tomeningea inflamatoria, neoplásica o secundaria a neuro-
sarcoidosis o tuberculosis meníngea. 

La duración de los síntomas, hasta el momento en que
se estableció el diagnóstico, oscilo entre dos y 10 semanas
con una media de cuatro semanas.

En los seis casos el patrón de reaLCR leptomeníngeo des-
pués de la administración de medio de contraste fue lineal,
difuso sobre las convexidades del encéfalo, en la cisura ín-
terhemisférica y a lo largo del tentorio. Todos los pacientes
respondieron satisfactoria con medidas de sostén como úni-
co tratamiento.

La hipotensión endocraneana puede ser el resultado de
una fuga de LCR, la cual puede tener un origen iatrogénico
(post punción lumbar, postcraniectomía, post derivación ven-
tricular), traumático o espontáneo (rinoliquia, tumor pituita-
rio, silla turca vacía, desgarros durales, ruptura de quiste arac-
noideo de Tarlov) o ser secundaria a estadios sistémicos
como deshidratación en pacientes diabéticos, meningoence-
falitis, uremia y septicemia.1,7,12 En los casos de presentación
espontánea, sin causa subyacente aparente, se han postula-
do tres posibles mecanismos: desgarro dural oculto, absor-
ción exagerada de LCR o disminución en su produc-
ción.1,6,7,9,13 En los casos con desgarro dural mas fístula o fuga
oculta, esta puede ser identificada con estudios de medicina
nuclear.2 Los quistes de Tarlov son desgarros aracnoideos

que se identifican por melografía. Los divertículos aracnoi-
deos se observan más frecuentemente en los pacientes con
síndrome de Marfan o con diagnóstico de acromegalia, en
quienes las ectasias durales predisponen a fugas de LCR. 

El único mecanismo claramente demostrado capaz de
producir SHI es la pérdida o fuga de LCR a través de un ori-
ficio causado por agujas utilizadas en punciones lumbares.
La cefalea aparece habitualmente dentro de las primeras 24
horas luego de la PL. Generalmente los síntomas se resuel-
ven espontáneamente en menos de una semana y no re-
quieren estudios complementarios o tratamientos específi-
cos, aunque en caos severos se hace necesario la aplicación
de parches hemáticos autólogos. Una medida eficaz para re-
ducir la incidencia de el SHI y su severidad es la utilización
de agujas de pequeño calibre.1,3,6,7,9,13

Las biopsias meníngeas de los pacientes con SHI espon-
táneo han mostrado superficie normal, fibroblastos y pare-
des vasculares delgadas. La presencia de cualquier tejido in-
flamatorio apoya la hipótesis que el reaLCR meníngeo es
secundario a ingurgitación venosa, este hallazgo es sustenta-
do angiográficamente por la presencia de un flush menín-
geo.1,2,7,8,9,13

En el SHI la cefalea es un síntoma constante, es de tipo
postural u ortostatica, la cual se define como aquella que se
presenta antes de 15 minutos, después de haber adoptado la
posición ortostática y que desaparece o disminuye en menos
de 30 minutos de haber adoptado el decúbito.7,9,13 La respues-
ta a los analgésicos es pobre. El origen del dolor es la trac-
ción que ejerce la masa encefálica, al desplazarse caudal-
mente, sobre las estructuras sensibles al dolor (innervación
sensitiva por nervios craneales V, IX, X y las tres primeras raí-
ces cervicales), meninges de la base del cráneo y senos ve-
nosos; la ingurgitación venosa resultante también contribuye
en la génesis del dolor. La cefalea puede asociarse a vértigo,
nauseas, vomito, sudoración profusa, visión borrosa, tinitus

Figura 3. Paciente No. 5. Antecedente de aracnoidocele selar y fístula de LCR. a.) TC de cráneo imagen coronal reconstrucción algoritmo de hueso. B.) RM cerebral ima-
gen potenciada en T1 sección coronal y c.) Imagen potenciada en T1 luego de la administración de Gadolino. Imagen de aracnoidocele selar (silla turca vacia) e imagen de
neumoencefalo relacionada con fístula de LCR. En las imágenes de RM se demuestra realce meníngeo con patrón continuo y difuso similar al encontrado en los dos
pacientes anteriores.
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y sensación de oído tapado. Los dos últimos síntomas pue-
den ser explicados por cambios en la presión intra laberínti-
ca originada en una alteración en los gradientes de presión
a través del conducto coclear. En algunos casos, como en
2dosde los pacientes presentados en esta serie, el descenso
de las estructuras encefálicas secundario al SHI, puede origi-
nar ruptura en las venas puente corticales con formación de
hematomas subdurales.14

En un paciente con cefalea postural, sin antecedente de
PL, se debe medir la presión de LCR a través de PL. Una
vez documentada la hipotensión intracraneal el siguiente
paso será buscar la fuga de LCR, para este fin, la mieloto-
mografía y cisternografía con TC, se consideran métodos
sensibles. La cisternografía isotópica ha demostrado tam-
bién ser de utilidad para demostrar fístulas cráneo-espina-
les, aunque tiene falsos negativos hasta en un 30 % de los
estudios. La cisternografía por RM con inyección intratecal
de Gadolinio, últimamente utilizada de forma experimen-
tal para demostrar fugas de LCR, promete ser un método
de alta sensibilidad.2,5

El hallazgo por RM mas frecuente y característico es el de
reaLCR meníngeo, después de la administración de medio
de contraste, que tiende a ser continuo y lineal. Este pa-
trón se encontró en todos los pacientes de esta serie. Con
el reaLCR meníngeo el engrosamiento de las meninges es
aparente. Estos hallazgos desaparecen rápidamente con la
reposición del volumen normal de LCR. El reaLCR menín-
geo sin embargo es inespecífico, ya que puede observar-
se en forma similar en meningitis, carcinomatosis leptome-
ningea, reacción por hemorragia subaracnoidea, trombosis
del seno longitudinal y post craniectomía, sin embargo las
formas inflamatorias y neoplásicas tienden a tener una dis-
tribución mas focal y una apariencia nodular o de placas
de refuerzo discontinuo. Otras etiología relacionadas con
engrosamiento y reaLCR meníngeo como la tuberculosis,
sarcoidosis y sífilis meningovascular, a diferencia del SHI,
comprometen predominantemente la base del cráneo. Dos
teorías tratan de explicar la presencia de realcé meníngeo
en SHI: dilatación vascular en la dura y acumulación de fi-
brocolágeno.1,5,11 De acuerdo con Monro-Kellie, el volumen
de LCR y el volumen de sangre intracraneal varían de for-
ma inversamente proporcional, así una disminución del
volumen de LCR genera un aumento en la vascularización
de la dura con ingurgitación de su sistema venoso que se
manifiesta imagenologicamente como engrosamiento con
reaLCR meníngeo. 

El contínuo descenso del volumen y presión del LCR
puede ser seguido de la formación de colecciones subdu-
rales probablemente originado por el desgarro de las ve-
nas durales dilatadas al ser retraídas al descender el encé-
falo, este fenómeno se observa en un 10% de los
casos,1,3,5,7,9,11,13 esto se observó en dos casos de nuestra se-
rie. El descenso encefálico se presenta cuando la presión
intracraneal es demasiado baja manifestándose por amíg-
dalas cerebelosas bajas y borramiento de los surcos corti-

cales sobre las convexidades así como disminución del ta-
maño de los ventrículos laterales.

El refuerzo y engrosamiento meníngeo observado en la
secuencias potenciadas en T1 después de la administra-
ción de Gadolinio en los casos de SHI, se manifiesta en las
secuencias potenciadas en T2 se manifiesta como áreas hi-
perintensas por el aumento de agua en el intersticio de las
meninges, esta hiperintensidad pudiera ayudar a diferen-
ciar el SHI de una paquimeningitis, ya que en la última la
dura es hipointensa. La TC es poco sensible para diferen-
ciar el engrosamiento y reaLCR meníngeo secundario a
SHI del de los cuadros de meningitis bacteriana, viral en-
tre otras.1,5,6,7,9,11,13

El tratamiento del SHI se hace con medidas de sostén. En
casos severos el pronostico y la evolución es variable, de-
pendiendo de la existencia o no de fístulas, si esta última se
identifica y es de gran tamaño, su reparación quirúrgica pue-
de ser necesaria. En casos no tan severos, la colocación de
parche hemático autólogo se ha asociado a recuperación
de la sintomatología.

Conclusión 
La sospecha clínica de SHI puede confirmarse mediante RM
con secuencias potenciadas en T1, T2 y en secuencias po-
tenciadas en T1 después de la administración de Gadolinio
en planos axial y coronal. El reforzamiento meníngeo conti-
nuo y lineal es una manifestación constante. La presencia de
reaLCR meníngeo con engrosamiento focal o irregular de las
superficies meníngeas y el compromiso más localizado en la
base del cráneo asociado a otras lesiones parenquimatosas
encefálicas indican otros procesos inflamatorios o neoplási-
cos. Si la RM apoya el diagnóstico de SHI, debe considerar-
se el uso de cisternografía con radioisótopos o mielotomo-
grafía, para identificar el posible sitio de fuga o fístula de LCR
que va a determinar el manejo apropiado. 

Abstract
The intracraneal hypotension síndrome (IHS) is characteri-
zed by postural headache and decrease of the cerebrospinal
fluid pressure. We present seis patients with HIS; all of them
were studied with Magnetic Resonance (MR). We reviewed
the clinical histories and the MR imaging findings in all cases
and we followed them after the treatment.

We reviewed the MR, computed tomography and cister-
nography imaging findings in cases of this disease that have
been described, as well as the clinical spectrum and the MR
imaging findings in this condition. All the patients in this se-
ries demonstrate dural enhancement, in one patient was evi-
dent cerebellar tonsilar ectopia. This clinical condition is re-
lated with sudden onset, post surgical dural procedures and
traumatic injuries, the differential diagnosis must include,
meningitis, meningeal carcinomatosis, neurosarcoidosis,
neurotuberculosis.
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