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SINDROME DE HIPOTENSION INTRACRANEAL ESPONTANEA
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Resumen El síndrome de hipotensión intracraneal espontánea constituye una entidad clínica cuya principal ma-
nifestación es la cefalea ortostática. Esta se acompaña de un descenso en la presión del líquido

cefalorraquídeo (LCR) y un realce difuso de las paquimeninges evidenciable en la resonancia magnética
encefálica, sin que medie historia de trauma craneoencefálico o punción lumbar. Mujer de 24 años de edad sin
antecedentes de importancia y cefalea holocraneana de carácter opresivo de 15 días de evolución. La misma
se exacerbaba con la bipedestación y cedía con el decúbito. En la punción lumbar se observó pleocitosis a
predominio linfocítico, hiperproteinorraquia y abundantes glóbulos rojos, siendo la presión de apertura del LCR
de 20 mm H2O. La resonancia magnética encefálica mostró un realce paquimeníngeo difuso luego de la admi-
nistración del gadolinio. La cisternografía radioisotópica con tecnecio 99 señaló el sitio de pérdida de LCR a
nivel dorsal alto, confirmándose la sospecha diagnóstica de hipotensión intracraneal espontánea. La paciente
recibió tratamiento médico conservador con evolución clínica favorable. Los hallazgos en los exámenes com-
plementarios y las características clínicas de la cefalea, permitirán confirmar el diagnóstico de hipotensión
intracraneal espontánea, evitando de esta manera la realización de procedimientos innecesarios.
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Abstract Spontaneous intracranial hypotension. Spontaneous intracranial hypotension is an infrequent clinical
entity characterized by orthostatic headache, low cerebrospinal fluid pressure, and magnetic reso-

nance imaging findings of diffuse pachymeningeal gadolinium enhancement without previous history of head
trauma or lumbar puncture. A 24 year-old healthy woman was referred after having daily headaches for two
weeks. She described a headache that occurred soon after assuming an upright position and disappeared after
resuming a recumbent position. The cerebrospinal fluid showed pleocytosis primarily lymphocitic, raised protein
content and an opening pressure of 20 mm H2O. Magnetic resonance imaging of the head showed diffuse
pachymeningeal gadolinium enhancement. Radioisotope cisternography using 99mTc-DTPA confirmed the cerebro-
spinal fluid leak in the thoracic region. With conservative treatment the patient improved in a few days and the
headache disappeared. Radiological findings, together with a compatible clinical condition, help to establish the
diagnosis of spontaneous intracranial hypotension and avoid the use of unnecessary clinical investigations.
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El síndrome de hipotensión intracraneal espontánea
se define como el conjunto de signos y síntomas secun-
darios a la caída de la presión del líquido cefalorraquídeo
(LCR). Se caracteriza por la presencia de cefalea or-
tostática, hipotensión del LCR y realce difuso de las
paquimeninges en la resonancia magnética, en ausen-
cia de antecedentes traumáticos1.

El mecanismo fisiopatológico del síndrome de hi-
potensión intracraneal espontánea es la depleción del

volumen del LCR con el consecuente desplazamiento
caudal  de estructuras encefálicas sensibles al dolor.

Presentamos un caso de hipotensión intracraneal es-
pontánea en una paciente joven sin antecedentes clíni-
cos de relevancia ni traumatismo que comienza con ce-
falea postural, hallazgos típicos en las imágenes de fís-
tula de LCR, buena respuesta a tratamiento médico.

Caso clínico

Mujer de 24 años de edad, sin antecedentes clínicos de im-
portancia que refiere cefalea de 15 días de evolución, de ins-
talación brusca, holocraneana y opresiva, acompañada de
náuseas y vómitos. Dicha cefalea se exacerbaba con la
bipedestación y cedía con el decúbito supino. El examen fí-
sico fue normal, no detectándose alteraciones en el labora-
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torio. La tomografía computada de cerebro sin contraste
endovenoso fue normal. La resonancia magnética del encé-
falo con gadolinio mostró un realce difuso de las meninges a
nivel de la convexidad (Fig. 1). La punción lumbar mostró una
presión de apertura de 20 mm H2O, pleocitosis a predominio
linfocitario (43 células, 70% linfocitos, sin atipías), 52.000 gló-
bulos rojos, discreta hiper-proteinorraquia (93 mg/dl) y nor-
moglucorraquia, siendo los cultivos negativos. Con diagnós-
tico presuntivo de síndrome de hipotensión intracraneal es-
pontánea se realizó una gamacisternografía con 99mTc-ácido
dietilentiamino penta-acético (DTPA) que evidenció un área
de hipercaptación del radioisótopo compatible con una fístu-

la de LCR de localización dorsal alta. Las convexidades ce-
rebrales no fueron visualizadas en las secuencias precoces
(3 horas) ni tardías (24 horas) del estudio (Fig. 2). Se admi-
nistró cafeína y antiinflamatorios no esteroideos por vía en-
dovenosa  sin respuesta terapéutica. A las 72 horas se inició
tratamiento con 8 mg/día de dexametasona endovenosa durante
tres días, seguidos de 1 mg/kg/día de prednisona oral obser-
vándose significativa mejoría de los síntomas a las 24 horas.
La paciente permanece asintomática en la actualidad.

Discusión

El síndrome de hipotensión intracraneal espontánea es
atribuido a un descenso de la presión del LCR (< 60 mm
H2O) en ausencia de antecedentes traumáticos. También
ha sido descrito en pacientes con presión normal2, sugi-
riendo que la disminución en el volumen del LCR sería
su principal mecanismo fisiopatogénico. Los estudios de
Kunkle y col3 han proporcionado evidencia a favor de
esta teoría, al inducir la aparición de cefalea ortostática
en sujetos sanos a los cuales se les removía un 10% del
volumen total de LCR. El término hipovolemia de LCR
permitiría explicar no sólo los mecanismos fisiopatoló-
gicos involucrados en este síndrome sino también sus
características clínicas e imagenológicas4.

El síndrome de hipotensión intracraneal espontánea
se presenta más frecuentemente en mujeres1. La pérdi-
da espontánea de LCR puede originarse a partir del des-
garro dural o de frágiles quistes aracnoideos, asociado
generalmente a un trastorno del tejido conectivo no iden-
tificado previamente. La localización más común de la
pérdida del LCR es a nivel de la unión cérvico-torácica5.

La cefalea postural u ortostática es el síntoma más
frecuente, definiéndose acorde con los criterios de la
Sociedad Internacional de Cefalea (1988) como aquella
que se presenta menos de 15 minutos después de adop-
tar la posición de pie y desaparece o mejora menos de
30 minutos después de adoptar la posición supina6. El
inicio de la misma es usualmente gradual, alcanzando
su máxima intensidad al cabo de varios minutos u horas.
En algunos casos puede ser brusca y explosiva, imitan-
do a la observada en la hemorragia subaracnoidea. Náu-
seas, vómitos, fotofobia y rigidez de nuca son síntomas
comúnmente observados y sugieren la presencia de irri-
tación meníngea1. Diplopía, tinitus, trastornos auditivos
y vértigo son causados por el estiramiento de los nervios
oculomotores, coclear y vestibular respectivamente7. El
estudio del LCR muestra una presión de apertura baja
(< 60 mm H2O) en la mayoría de los casos, si bien han
sido informados casos con presión normal2. Pleocitosis
a predominio linfocitario (> 50 células/mm3), conteo ele-
vado de glóbulos rojos e hiperproteinorraquia (> 100 mg/
dl), son hallazgos frecuentes8. La pleocitosis podría re-
flejar la presencia de una reacción inflamatoria local a
nivel del sitio de pérdida del LCR, mientras que la
hiperproteinorraquia y el elevado número de glóbulos

Fig. 2.– Gammacisternografía con 99mTc-DTPA. Area de hiper-
captación del radioisótopo compatible con una fístula de
LCR de localización dorsal alta. Las convexidades cere-
brales no fueron visualizadas en las secuencias precoces
(3 horas) ni tardías (24 horas) del estudio.

Fig. 1.– Resonancia magnética (RM) de encéfalo con
gadolinio que muestra realce difuso de las meninges a
nivel de la convexidad.
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rojos serían atribuidos a la vasodilatación meníngea
compensatoria y la subsiguiente diapédesis de proteí-
nas y hematíes4.

El realce difuso de las paquimeninges luego de la
administración de gadolinio, las colecciones subdurales
y el descenso de las estructuras encefálicas, son las
anormalidades más frecuentemente observadas en la
resonancia magnética de pacientes con síndrome de
hipotensión intracraneal espontánea9, 10. El realce de las
paquimeninges, con respeto leptomeníngeo, se caracte-
riza por ser bilateral, supra e infratentorial, linear, ininte-
rrumpido y no-nodular2, 9.

El descenso de las estructuras encefálicas puede
adoptar diversas formas de presentación: a) descenso
de las amígdalas cerebelosas remedando una malfor-
mación de Arnold Chiari tipo 1; b) disminución u oblite-
ración del tamaño de la cisterna peri-pontina y peri-
quiasmática; c) descenso del quiasma óptico o d) apla-
namiento de la protuberancia contra el clivus. La cisterno-
gammagrafía radioisotópica permite identificar el sitio
donde se produce la pérdida de LCR2.

La ausencia de actividad radioactiva en la convexi-
dad cerebral 24 horas después de la administración del
radioisótopo, es la anormalidad más comúnmente ob-
servada11. Otro hallazgo característico es la precoz apa-
rición del radioisótopo (< 4 horas) en vejiga y riñones, lo
cual es indicativo de su extravasación hacia los tejidos
blandos paraespinales, ingreso al sistema venoso y ul-
terior clearance renal. Esto no debe interpretarse como
un incremento en la reabsorción de LCR, ya que como
se mencionó anteriormente, el radioisótopo difícilmente
alcanza la convexidad cerebral donde tal reabsorción se
lleva a cabo12.

La mielotomografía, al igual que la cisternografía
radioisotópica, es uno de los estudios de elección en pa-
cientes con síndrome de hipotensión intracraneal espon-
tánea. La presencia del material de contraste a nivel ex-
tra-aracnoideo o extradural o la visualización de diver-
tículos meníngeos, permitirá en el 67% de los casos lo-
calizar el sitio de pérdida2.

La mayoría de los pacientes responden favorablemen-
te a las modalidades terapéuticas tradicionales, como el
reposo en cama, la abundante hidratación parenteral y
la administración de cafeína, teofilina, glucocorticoides o
mineralocorticoides8.

Los “parches de sangre”, consistentes en la inyec-
ción epidural de 10-15 ml de sangre del paciente, repre-
sentan el tratamiento de elección para aquellos casos
en los que fallan las medidas conservadoras13. La infu-
sión continua de solución salina durante 2-3 días, es una
opción terapéutica alternativa, aunque no tan efectiva
como la anterior14. La mayoría de los pacientes con sín-
drome de hipotensión intracraneal espontánea tendrán

una recuperación completa de los síntomas luego de ini-
ciado el tratamiento médico conservador. Raramente
deberá recurrirse a estrategias invasivas como los “par-
ches de sangre”, la infusión salina continua o la cirugía15.
Si bien la tasa de recurrencia no se conoce, sólo una
minoría de los pacientes la presentarán, particularmente
aquellos con enfermedades asociadas del tejido co-
nectivo o múltiples sitios de pérdida de LCR.

Las características clínicas de la cefalea y los hallaz-
gos en los exámenes complementarios, asociados a un
alto índice de sospecha, evitarán demoras diagnósticas
innecesarias permitiendo implementar una terapéutica
adecuada en este particular grupo de pacientes.
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