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Objetivos docentes

e Desarrollar el concepto de hipertension intracraneal y sus diferentes causas

e Describir sus manifestaciones clinicas y su correlacion radioldgica, revisando
una serie de casos observados en nuestro centro

e Proponer un algoritmo diagnostico radioléogico que permita establecer la
causa subyacente de la hipertension intracraneal
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1.Introduccion

Lo  hipertension intracraneal es un sindrome
neurolégico, a menudo grave, que puede ser secundario
a una amplia variedad de causas, la mayoria de las cuales
pueden detectarse mediante estudios de imagen.

Como radidlogos, debemos estar familiarizados con este
grupo altamente heterogéneo de causas subyacentes,
especialmente en el contexto de situaciones de urgencia.

En este trabajo revisamos estas causas, mostrando una
serie de casos observados en nuestro centro con el
objetivo de desarrollar los hallazgos de imagen de esta
patologia y de sus diferentes causas.
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2.;Qué es la hipertension intracraneal?

La hipertensién intracraneal se define como la elevaciéon patoldgica de la presidn intracraneal.
La teoria de Monro-Kellie explica el equilibrio de la presidn intracraneal.

Teoria de Monro-Kellie
“El craneo es un compartimento rigido y su volumen total es constante”

Los siguientes tres componentes contribuyen al volumen y la presion intracraneal, estableciendo un equilibrio dinamico que permite
mantenerla constante, por debajo de 20 mmHg.

Volumen intracraneal

Cualquier cambio en el volumen de uno de ellos debe ser compensado por una reduccion en alguno de los otros; cuando este mecanismo
compensatorio falla, se desarrolla hipertensidn intracraneal.

CONGRESO'
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3 Mamfestacmnes clinicas de la
hipertension intracraneal

Pueden distinguirse tres conjuntos de sintomas y signos:

1 z N

Disminucion progresiva del
nivel de conciencia:
e Reduccion de la presion de
nerfusion cerebral
e Lesion de la sustancia
reticular del tronco del
encefalo

Triada inicial:
o Cefalea
e VOmMitos
e Papiledema
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4.Diagnéstico de la
hipertension intracraneal

Ante un cuadro de hipertension intracraneal estd indicado realizar una prueba de imagen, siendo TC
en el contexto urgente y prefiriéndose RM en las siguientes situaciones:

* Mejor caracterizacion de los hallazgos ya observados en TC
e TC normal con alta sospecha clinica

e Cuadro en evolucion subaguda o crénica

e Estudios de control o seguimiento

Si las pruebas de imagen no revelan una causa estructural que explique la sintomatologia, el
diagndstico puede confirmarse mediante la medicion de la presion de apertura del liquido
cefalorraquideo tras una puncion lumbar, considerada patolégica cuando es superior a 25 cmH,O.
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4.Hallazgos radiolégicos en cuadros

de hipertension intracraneal

Los hallazgos radiolégicos (Figura 1) que pueden observarse en la hipertension intracraneal,
independientemente de la causa subyacente, incluyen:

Silla turca vacia o parcialmente vacia

Alteraciones del tamaio ventricular que pueden variar desde dilatacion hasta reducciéon completa
Aplanamiento del polo posterior del globo ocular

Distensién de la vaina del nervio éptico (= 6 mm)

Protrusion del disco 6ptico

Tortuosidad vertical del nervio 6ptico

Descenso de las amigdalas cerebelosas

Estenosis de los senos venosos transversos

Meningocele

Protrusion de las granulaciones aracnoideas de Pacchioni




Figura 1. Hallazgos de imagen en la hipertensiéon intracraneal: silla turca vacia/parcialmente vacia (flecha blanca), descenso de las
amigdalas cerebelosas (punta de flecha blanca), protrusiéon del disco éptico (puntas de flecha rojas), aplanamiento del polo posterior
del globo ocular (tlechas rojas), ectasia de la vaina del nervio éptico (puntas de flecha amarillas) y meningoceles (flechas amarillas).
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S.Causas de hipertension intracraneal

1. PROCESOS INTRAPARENQUIMATOSOS 4. EDEMA CEREBRAL DIFUSO:
OCUPANTES DE ESPACIO: e Anoxia cerebral

e Infarto cerebral con edema e Encetalopatias hipertensivas, metabdlicas y

* Hemorragia infraparenquimatosa toxicas

e Tumores cerebrales primarios o metastdsicos

e Abscesos y quistes parasitarios 5. HIDROCEFALIAS

e Encefalitis

6. AUMENTO DE LA PRESION VENOSA:

2. PROCESOS EXTRAPARENQUIMATOSOS e Trombosis de los senos venosos
OCUPANTES DE ESPACIO: e Fistulas arteriovenosas durales

e Hematoma subdural /epidural

e Empiema subdural/epidural 7. ETIOPATOGENIA INCIERTA: HIPERTENSION

e Tumores extracerebrales INTRACRANEAL IDIOPATICA

3. INFLAMACION MENINGEA DIFUSA:
* Meningitis/paquimeningitis
e Hemorragia subaracnoidea
e Carcinomatosis leptomeningea



5.1 PROCESOS INTRAPARENQUIMATOSOS OCUPANTES DE ESPACIO:

Infarto cerebral con edema

Los infartos isquémicos extensos pueden producir
aumento de la presion intracraneal debido al

edema citotdxico y vasogénico asociado.

En la siguiente diapositiva se describen los tipos de
edema cerebral.

Figura 2. Paciente con infarto maligno de la arteria carétida interna
derecha. La TC axial sin contraste muestra edema vasogénico (puntas
de tlecha blancas), edema citotdxico (puntas de tlecha rojas) y edema
hidrostatico (puntas de tlecha amarillas).
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Afecta exclusivamente la sustancia blanca.

Hipodenso en TC.

Hiperintenso en T2, con difusion facilitada.

Se produce por alteracion de la barrera hematoencefalica, aumento de la permeabilidad
capilar, elevacion de la presion arterial y desequilibrios osméticos.

Afecta tanto la sustancia blanca como la gris.
Hipodenso en TC.

Hipertenso en T2, con restriccion en DWI.
Se debe a fallo del mecanismo energético celular; las causas pueden ser isquémicas,
toxicas o postraumaticas.

Periependimario, con extension a la sustancia blanca.

Hipodenso en TC.

Hipertenso en T2, con aumento en DWI.

Se produce por aumento de la presion del liquido cefalorraquideo intraventricular.



5.1 PROCESOS INTRAPARENQUIMATOSOS OCUPANTES DE ESPACIO:

Hemorragia intraparenquimatosa

Puede ser de origen traumdtico, hipertensivo o
amiloide, y se produce por una rotura de
pequefias arterias cerebrales.

Esto conduce a un aumento del volumen
sanguineo cerebral que puede acompafiarse de
edema vasogénico.

Figura 3. TC axial sin contraste que muestra diferentes tipos de hemorragias
hipertensivas intracraneales: hemorragia subdural (puntas de flecha blancas),
hemorragia intraparenquimatosa (puntas de flecha rojas) y hemorragia
subaracnoidea (puntas de flecha amarillas).




5.1 PROCESOS INTRAPARENQUIMATOSOS OCUPANTES DE ESPACIO:

Tumores cerebrales primarios o
metastasicos ' '

Las neoplasias cerebrales, debido a su curso
habitualmente  prolongado,  suelen  producir
sintomas sutiles o insidiosos.

Dependiendo de su localizacion pueden provocar
déficits focales mds marcados o atfectacidon de
pares craneales.

Figura 4. Paciente con cefalea incapacitante que impide el descanso
nocturno. Secuencias de RM: T2FSE axial (A), FLAIR (B), T1 con
contraste (C) y espectroscopia, mostrando una lesidn expansiva
infraparenquimatosa parietal derecha con realce de contraste (puntas
de flecha blancas) y edema infiltrante bilateral (puntas de flecha
rojas). La ERM muestra niveles elevados de colina (puntas de flecha
azules) y presencia de lipidos (puntas de flecha amarillas).
Diagndstico: glioblastoma multiforme con atectacién bilateral.




5.1 PROCESOS INTRAPARENQUIMATOSOS OCUPANTES DE ESPACIO:

Abscesos y quistes parasitarios

El curso temporal de los
abscesos varia desde dias
hasta semanas, mientras

que los quistes
parasitarios presentan
una evolucidn mds

prolongada.

Ademds de los sintomas
de hipertensién
intfracraneal, el cuadro
clinico suele incluir
manifestaciones del
proceso infeccioso como
fiebre.

Figura 5. Paciente tres meses después de un trasplante alogénico de médula dsea, que presenta coma y fiebre. Secuencias de RM: T2
ponderada axial (A), T1 con contraste (B) y DWI (C), mostrando mdltiples lesiones expansivas intraparenquimatosas bilaterales (puntas
de flecha blancas), sin realce de contraste (asteriscos blancos), restriccion de ditusion (puntas de flecha amarillas) y extenso edema
vasogénico asociado (punta de flecha roja). Diagndstico: multiples abscesos por Aspergillus.



5.1 PROCESOS INTRAPARENQUIMATOSOS OCUPANTES DE ESPACIO:

Encefalitis

El edema resultante de la
encetalitis provoca aumento
de la presién intracraneal,
principalmente debido dl
componente acuoso del

parénguima cerebral.
Clinicamente, las
manitestaciones mds

frecuentes son tiebre y crisis
epilépticas.

Figura 6. Paciente con deterioro neurolégico.
Secuencias axiales T2 (A) y ponderada por
susceptibilidad (B) muestran edema cerebral
difuso (asteriscos blancos) y multiples focos
de hemorragia petequial (puntas de flecha
rojas). Los hallazgos son compatibles con
leucoencefalopatia  hemorrdgica aguda, o
enfermedad de Hurst, la forma fulminante de
encefalomielitis aguda diseminada.




5.2 PROCESOS EXTRAPARENQUIMATOSOS OCUPANTES DE ESPACIO:

Hematoma subdural o epidural

La rapida evolucidn de estas entidades . i
impide la adecuada adaptacion de los ¢
otros compartimentos intracraneales, lo
que puede provocar hipertension
intracraneal.

Figura 7. Paciente anticoagulado con deterioro cognitivo. La TC
axial sin contraste muestra un gran hematoma subdural agudo ﬂ
izquierdo (puntas de flecha rojas) con herniacién subfalcina \

(puntas de tlecha blancas).



3.2 PROCESOS EXTRAPARENQUIMATOSOS OCUPANTES DE ESPACIO:

Empiema subdural o epidural

Constituyen urgencias neuroquirdrgicas y contribuyen a la hipertension intracraneal
de forma similar a los hematomas subdurales y epidurales. Con trecuencia se
asocian a fiebre.

Tumores extraparenquimatosos

Los tumores extracerebrales, especialmente aquellos con comportamiento mas
agresivo, pueden aumentar la presion intracraneal tanto de forma directa por
efecto de masa como indirectamente al obstruir el tlujo del liquido cetalorraquideo.



5.3 INFLAMACION MENINGEA DIFUSA

Meningitis o paquimeningitis

Ademds de las manitestaciones clinicas de hipertension intracraneal, suelen
observarse sinftomas meningeos, tiebre y mayor atectacion de pares craneales
en comparacion con otras causas.

Figura 8. Paciente con paquimeningitis
hipertréfica  postraumatica.  Varias
imagenes axiales en T1 con contraste,
que muestran un engrosamiento
difuso de la duramadre (cabezas de
flecha rojas). Este paciente ademds
presentaba  ventriculomegalia  por
atrofia  cerebral e  hidrocetalia
comunicante.




5.3 INFLAMACION MENINGEA DIFUSA

Hemorragia subaracnoidea

Puede producir aumento de la presion
intracraneal debido al incremento del
volumen sanguineo cerebral y a la
obstruccion del tlujo del liquido
cetalorraquideo causada por la formacion de
codgulos en las cisternas basales.

L

Figura 9. Paciente con rotura de aneurisma en la ACoA , con cefalea 'y S
desorientaciéon en tiempo y espacio. La TC axial sin contraste muestra
hemorragia subaracnoidea extensa en las cisternas basales (puntas

de flecha rojas), asi como dilatacién de las astas temporales de los
ventriculos laterales (flechas blancas) debido a hidrocefalia
comunicante secundaria a la hemorragia subaracnoidea.



5.3 INFLAMACION MENINGEA DIFUSA

Carcinomatosis Ieptomenmgea

Aparece en pacientes oncoldgicos en
fases muy avanzadas.

Produce infiltracion leptomeningea
difusa, lo que puede generar
hipertension intracraneal tanto por
etecto de masa y edema
parengquimatoso como por obstruccion
del flujo del liquido cetalorraquideo.

Figura 10. Paciente con glioblastoma multiforme conocido,
ingresado con cetalea, vémitos, paresia tacial central y
apraxia de la marcha. Varias imagenes axiales TI
ponderadas con contraste muestran engrosamiento y realce
meningeo difuso (puntas de flecha rojas). Carcinomatosis
meningea con hipertensiéon intracraneal debido o
hidrocetalia comunicante.




5.4 EDEMA CEREBRAL DIFUSO

Anoxia cerebral

La lesidn hipdxico-isquémica del parénquima
cerebral se manifiesta como edema
citotdxico y vasogénico que conduce a
hipertension intracraneal. La anoxia induce
vasodilatacion cerebral y disminucidn de la
presion de perfusidon, mecanismos que
explican el desarrollo de este edema y que a
su vez perpetuan el aumento de la presion
intracraneal.

Figura 11. Paciente con paro cardiorrespiratorio de 12
minutos que no recupera la conciencia tras la retirada
de la sedacidén. Varias imdagenes axiales de TC sin
contraste muestran hipodensidad cerebral difusa con
pérdida de la diferenciaciéon cértico-subcortical
(puntas  de  flecha  amarillas).  Hipodensidad
periventricular (puntas de flecha rojas) relacionada con
edema transependimario secundario a hidrocetfalia
activa no comunicante.




5.4 EDEMA CEREBRAL DIFUSO

Encefalopatias hipertensivas, metaboélicas

y toxicas

En el sindrome de encefalopatia posterior reversible,
dentro del contexto de la encefalopatia hipertensiva, las
elevaciones agudas de la presidn arterial pueden dafiar
el endotelio arterial cerebral, alterar la barrera
hematoencetdlica y producir edema, predominantemente
en las regiones parieto-occipitales. Las manifestaciones
clinicas relacionadas con la hipertensidn intracraneal en
estos casos son reversibles si se controla adecuadamente
la presidn arterial.

Las encetalopatias metabdlicas y téxicas también pueden
provocar edema difuso debido a cambios en la
osmolaridad y a la lesién de la barrera hematoencetdlica.
En casos avanzados pueden producir hipertension
intfracraneal. Los estudios de imagen son dtiles para
excluir otras entidades, pero el diagndstico definitivo se
establece mediante pruebas de laboratorio.

4 ’ 20N
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Figura 12. Paciente con deterioro neurolégico tras cirugia por fractura de cadera. Secuencias axiales FLAIR (A y B), DWI (C y D) y ponderada
por susceptibilidad (E y F) muestran hiperintensidad secundaria a edema vasogénico (puntas de flecha rojas), edema citotdxico (puntas de
flecha amarillas) y pequefios focos de hemorragia petequial (puntas de flecha blancas). Hallazgos compatibles con PRES.
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5.5 HIDROCEFALIA

La hidrocefalia se caracteriza por un aumento del volumen del liquido cefalorraquideo, generalmente debido a una
alteracion en su reabsorcion o, con menor frecuencia, a un aumento de su produccién. Se reconocen tres tipos:
comunicante, no comunicante y secundaria a sobreproduccion de liquido cefalorraquideo. Sus hallazgos
radiolégicos son los siguientes (Figura 13):

-Ventriculomegalia -Edema transependimario
e Dilatacién de ventriculos laterales si la obstruccion estd e Presente en hidrocetalia aguda por exudacién de LCR —
en el foramen de Monro indica entermedad activa
e Dilatacion de ventriculos laterales y tercer ventriculo sila e Ausente en hidrocefalia compensada, que suele ser
obstruccion estd en el acueducto de Silvio asintomdtica
e Dilatacién de todos los ventriculos si la obstruccion estd
por debajo del cuarto ventriculo -Otros hallazgos radiolégicos
e Cuantificacion del tamafio ventricular e Abombamiento de los cuernos occipitales o frontales
e indice de Evans = 0,3 considerado patoldgico e Dilatacidn de cuernos temporales =2 2 mm
e Didmetro del tercer ventriculo 2 6 mm o abombado
-Cambios en el parénquima y espacios subaracnoideos e Abombamiento del cuerpo calloso en cortes sagitales
e Borramiento de surcos y cisuras e Angulo calloso posterior < 90° en cortes coronales

e Adelgazamiento del parénquima adyacente a los
ventriculos




5.5 HIDROCEFALIA

Figura 13. Hallazgos de hidrocetalia en TC
(axial sin contraste, A y B) y RM (T1 axial sin
contraste, C 'y D): ventriculomegalia
(agrandamiento de los ventriculos laterales
(asteriscos amarillos) y del tercer ventriculo
(asterisco rojo), “orejas de Mickey Mouse”
(asterisco  azul), cuernos  temporales
agrandados (asterisco blanco)), borramiento
de surcos y cisuras (puntas de ftlecha rojas) y
edema transependimario (puntas de tlecha
blancas).
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Tipos de hidrocefalia

) Hidrocefalia comunicante ( (Figura 9)

La obstruccion se localiza fuera del sistema ventricular, habitualmente en las granulaciones dentro del

aracnoideas o en el drenaje venoso meningeo. sistema
Las causas incluyen daio de las granulaciones aracnoideas (tumores, infecciones, ventricular
hemorragias), alteracion del transporte de agua/iones o congestion del sistema glinfatico.

» Hidrocefalia obstructiva o no comunicante <& (figuras 14, 15y 16)

La obstruccion ocurre dentro del sistema ventricular. fuera del
e Causas congénitas: estenosis del acueducto de Silvio, atresia de los foramenes de Magendie L
y Luschka (Dandy-Walker), malformacion de Chiari, malformaciones o aneurismas de la ]
vena de Galeno, quistes aracnoideos. ventricular
e Causas adquiridas: tumores, infecciones (absceso, meningitis) y causas vasculares
(hemorragia subaracnoidea, malformaciones arteriovenosas).

sistema

» Hidrocefalia por hiperproduccién de LCR <€ “

Causada por hiperplasia del plexo coroideo o tumores. hiperproduccion
de LCR




5.5 HIDROCEFALIA

Hidrocefalia
obstructiva

Figura 14. Imdgenes sagitales T1 (A) vy
axiales FLAIR (B y C) en un paciente con
sindrome de Dandy-Walker. Hidrocetfalia
obstructiva congénita no comunicante,
compensada (sin edema
transependimario). Ventriculomegalia que
afecta a todos los ventriculos.




5.5 HIDROCEFALIA

Hidrocefalia
obstructiva

Figura 15. Paciente de 15 afios con varios
semanas de cefalea que impide el
descanso, disminucién de la agudeza
visual, nduseas y vomitos. Imagenes de TC
sin contraste sagital (A) y axiales (B, C vy
D) muestran una lesidn  expansiva
(asteriscos rojos) que causa hidrocetalia
obstructiva, no comunicante univentricular
con edema transependimario (puntas de
flecha blancas) debido a obstruccién del
foramen derecho de Monro.
Craneotaringioma.




5.5 HIDROCEFALIA

Hidrocealia obstructiva

Figura 16. Paciente de 85 afios con deterioro subito de la conciencia. TC sin contraste, multiples cortes
axiales, que muestran una hemorragia hipertensiva que se extiende a los ventriculos (hemorragio
intraventricular) (puntas de flecha blancas), causando hidrocetalia obstructiva triventricular por

formaciéon de codgulo en el acueducto de Silvio (punta de flecha roja).



5.6 AUMENTO DE LA PRESION VENOSA

Trombosis de los senos venosos

Puede producirse por multiples mecanismos y da lugar a congestidon venosa, aumento de la presién del
compartimento vascular, edema hidrostatico y disminucidn de la reabsorcién del liquido cetalorraquideo a
nivel de las granulaciones aracnoideas, lo que puede conducir a hipertensién intracraneal.

F N

Figura 17. Paciente con un mes y medio de cetalea, no responsive a tratamiento con AINE. Refirié un episodio transitorio de parestesia
y debilidad en el hemicuerpo izquierdo que durd unas horas y se resolvié espontdneamente. TC sin contraste, corte sagital (A),
mostrando trombosis venosa aguda de la vena de Galeno y del seno recto (puntas de flecha blancas). Venogratia por TC de los senos
durales, corte sagital (B), demostrando defecto de llenado en las venas (puntas de flecha rojas).



5.6 AUMENTO DE LA PRESION VENOSA

Fistulas arteriovenosas durales

La sangre arterial se deriva
directamente hacia los senos
venosos, lo que incrementa lo
presidon venosa e impide una
adecuada reabsorcion del liquido
cetalorraquideo en las
granulaciones aracnoideas,
pudiendo provocar elevacidn de
la presidn intracraneal.




5.7 ETIOPATOGENIA INCIERTA

Hipertension intracraneal idiopatica

Cuando no se identifica una causa secundaria, la entidad se denomina hipertensidn
intracraneal idiopatica, también conocida como hipertensidn intracraneal benigna o
pseudotumor cerebri.

Es un diagndstico de exclusidon que se observa con mayor frecuencia en mujeres jovenes con
obesidad. Su etiologia permanece desconocida, aunque podria estar relacionada con
alteraciones hormonales o metabdlicas. Los criterios diagndsticos incluyen cinco requisitos:
papiledema, exploracidn neuroldgica normal excepto pardlisis del sexto par craneal, estudios
de neuroimagen sin lesiones ocupantes de espacio ni hidrocetalia, composicidn normal del
liquido cetalorraquideo y presién de apertura del liquido cetfalorraquideo en la puncidn

lumbar superior a 20 cmH,O en individuos no obesos o superior a 25 cmH,O en individuos
obesos.



5.7 ETIOPATOGENIA INCIERTA

Hipertension intracraneal idiopatica

Ademds de descartar causas secundarias, la
imagen contribuye a los criterios diagndsticos en
ausencia de papiledema, en cuyo caso deben
observarse al menos tres de los siguientes
hallazgos: ventriculos pequefios, silla turca vacia o
parcialmente vacia, descenso de las amigdalas
cerebelosas, estenosis del seno venoso transverso,
aplanamiento del polo posterior del globo ocular,
distensién de la vaina del nervio dptico y ausencia
de edema transependimario.

Figura 18. Paciente con cetfalea persistente, empeorando durante
la dltima semana. Dismetria leve y nistagmo horizontal. TC sin
contraste, cortes sagital (A) y axial (B), y venogratia por TC de los
senos durales, varios cortes axiales (C y D). Silla turca vacia (punta
de tlecha blanca), herniacién de las amigdalas cerebelosas (punta
de flecha roja), ventriculos pequefios (flechas blancas), ausencia
de edema intersticial, distensidn de los nervios dpticos (tlechas
rojas) y estenosis del seno transverso derecho (punta de flecha
amarilla). El paciente fue diagnosticado con hipertension
intracraneal idiopdatica (HII).
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6.PROPUESTA DE ALGORITMO DIAGNOSTICO BASADO EN LA IMAGEN PARA LA IDENTIFICACION DE
CAUSAS DE HIPERTENSION INTRACRANEAL

Como aplicacidn prdctica, proponemos un algoritmo diagndstico radioldgico que consideramos especialmente dtil en el contexto de urgencias
para la evaluacién de las principales causas de hipertensidn intracraneal.

PROPUESTA DE ALGORITMO DIAGNOSTICO BASADO EN LA IMAGEN PARA LA IDENTIFICACION DE
CAUSAS DE HIPERTENSION INTRACRANEAL
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7.Conclusiones

 La hipertension intracraneal es una entidad con multiples etiologias que
comparten sintomas y signos radiolégicos

e El papel de la Radiologia es clave para su aproximacion diagnéstica y, por
tanto, para un tratamiento dirigido

* Nuestra propuesta de algoritmo diagnéstico por imagen tiene el objetivo de
facilitar el proceso de identificacion de la causa subyacente
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