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UTILIDAD DE LA CISTERNOGRAFÍA RADIOISOTÓPICA HÍBRIDA 
-SPECT/CT 99MTC-O -DTPA Y RMN EN EL DIAGNÓSTICO DE UN CASO 4

DE HIPOTENSIÓN INTRACRANEAL ESPONTÁNEA: REVISIÓN DEL 
TEMA.

UTILITY OF SPECT / CT 99MTC-O4 HYBRID RADIOISOTOPIC CYSTERNOGRAPHY - DTPA 
AND NMR IN THE DIAGNOSIS OF A CASE OF SPONTANEOUS INTRACRANIAL 

HYPOTENSION: A REVIEW OF THE TOPIC.
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RESUMEN: La hipotensión intracraneal espontánea (HIE) es una causa poco frecuente de cefalea secundaria de 
tipo ortostática, caracterizada por presentar una presión y volumen de líquido cefalorraquídeo (LCR) disminuidos, donde 
juegan un rol importante la calidad dural y factores mecánicos como los osteofitos vertebrales, que tras traumatismos 
mínimos permiten la fuga de LCR. Se presenta el caso de un paciente varón de 56 años de edad, quien presentaba cefalea 
postural intensa, con el antecedente de un traumatismo de leve intensidad a nivel de columna dorsal baja con presión de 
LCR en el límite inferior de la normalidad, en quien la cisternografía radioisotópica SPECT/CT, proporcionó el diagnóstico 
definitivo y localización anatómica exacta de la fuga de LCR, orientando al tratamiento. Se realiza una revisión de la 
fisiopatología, presentación clínica, diagnóstico y tratamiento de la HIE, haciendo hincapié en las modalidades de ayuda 
diagnóstica, donde la imágenes híbridas en medicina nuclear con equipo SPECT/CT permiten un diagnóstico y manejo 
definitivos de la HIE. 

Palabras clave: Cefalea ortostática, fuga de LCR, cisternografía radioisotópica, imagen híbrida, SPECT/CT, hipotensión 
intracraneal espontánea. 

ABSTRACT: Spontaneous intracranial hypotension (HIE) is an uncommon cause of secondary orthostatic 
headache, characterized by a decreased pressure and volume of cerebrospinal fluid (CSF), where dural quality and 
mechanical factors such as vertebral osteophytes play an important role, that after minimal trauma allow CSF leakage. We 
present the case of a 56-year-old male patient, who presented with severe postural headache, with a history of mild trauma 
at the level of the low thoracic spine with CSF pressure at the lower limit of normality, in whom radioisotopic SPECT/CT 
cisternography, provided the definitive diagnosis and exact anatomical location of the CSF leak, guiding treatment. A review 
of the pathophysiology, clinical presentation, diagnosis and treatment of HIE is carried out, emphasizing the diagnostic aid 
modalities, where hybrid imaging in nuclear medicine with SPECT/CT equipment allows a definitive diagnosis and 
management of HIE.

Keywords: Orthostatic headache, cerebrospinal fluid leakage, radioisotopic cisternography, hybrid imaging, 
SPECT/CT, spontaneous intracranial hypotension.

desgarros durales hasta divertículos meníngeos 
 complejos permiten que el LCR se filtre hacia la región;

(7)epidural , por lo que en pacientes con antecedentes de 
(8)punción dural debe ser la primera consideración ; 80% 

(9)notifican traumatismo menor, principalmente caídas ; 
trastornos del tejido conectivo como síndrome de Marfan, 
poliquistosis renal, síndrome de Ehlers-Danlos tipo II, 

(10)neurofibromatosis y síndrome de Lehman ; efectos de 
(11)hormonas femeninas sobre la integridad dural ; Williams 

informa la posibilidad de punción de la duramadre por el 
(12) (13)espolón osteofítico vertebral ; desnutrición , baja 

(14)estatura , etc. No se ha demostrado que sea causada 
(15)por una disminución o hiperabsorción del LCR .

Fisiopatológicamente hay disminución del volumen de 
(16)LCR intracraneal en lugar de hipotensión , por tres 

mecanismos: (1) fugas por debilidad dural en las mangas 
de la raíz nerviosa, (2) desgarros durales ventrales 
asociados con hernias discales, y (3) fístulas venosas de 

(6)LCR.  
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INTRODUCCIÓN

La hipotensión intracraneal espontánea (HIE) fue descrita 
en 1938 por Schaltenbrand, la llamó alicuorrea, 
informando cefaleas posicionales espontáneas con 
rigidez cervical, náuseas, vómitos, tinnitus y vértigo, con 

 (1)baja presión de líquido cefalorraquídeo (LCR) ; la 
 (2)prevalencia esta entre 2-5:100.000 personas , a 

(3)predominio del sexo femenino, dos o cinco veces , con 
máxima incidencia entre los 30 a 50 años de edad, pero 

(4) puede afectar a niños y gerontes. 

(5)Se produce por fuga de LCR a nivel cervical o torácico , la 
etiología de la fuga espontánea permanece indeterminada 
(6); debilidades durales, congénitas o artificiales, como 
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Según Monro-Kellie, esto da lugar a dilatación venosa que 
causa cefalea por tracción meníngea y derrames 
subdurales, con hematomas por rotura de las venas 

(17)  puente .La cefalea ortostática no es diagnóstica y tiene 
(1)características variables , inclusive ausencia de cefalea 

(18) (19). Lagrand  informa cuadros de inconsciencia 
(20)ortostática secundaria a hernia diencefálica . Otros 

síntomas son náuseas y/o vómitos, dolor y rigidez cervical 
(21) (22), visión borrosa , defectos del campo visual y diplopía 
(23) (24) (25), cefalea tusígena , dolor o entumecimiento facial , 

(26) (27)tinnitus , alteraciones del gusto , parestesias de 
(28)extremidades , parálisis transitoria del tercer par craneal 

(29) (30), deterioro neurocognitivo como demencia , cambios 
(31) (32)de comportamiento  y parkinsonismo  en gente joven, 

(33) con menor respuesta al tratamiento. El diagnóstico 
combina antecedentes médicos, características clínicas y 

(34)hallazgos de imagen . La Clasificación Internacional de 
las Cefaleas, en su tercera edición (ICHD-3) proporciona 

(35)criterios de diagnósticos (Tabla 1) . 

Es necesario excluir otros trastornos como puerperio, 
trombosis del seno venoso y hematoma subdural, que 

(36)pueden causar cefalea posicional . 

Tomada de Lin JP, Zhang SD, He FF, Liu MJ, Ma XX. The 
status of diagnosis and treatment to intracranial 
hypotension, including SIH. J Headache Pain. 
2017;18(1):4. 

En la cisternografía radioisotópica (CR) se inyecta un 
radiotrazador en el espacio intratecal por punción lumbar, 

(37)para estudiar el flujo fisiológico de LCR . 

Se usa ácido dietilen triamino pentaacético DTPA, no 
soluble en lípidos, no se metaboliza y no se absorbe hasta 

(38)llegar a las vellosidades aracnoideas ; se puede ligar a 
111dos isotopos, Indio-111 ( In) o al pertecneciato (99mTc-

(39)O4-). Permite localizar  la fístula por extravasación y 
(39)acumulación extradural del radionúclido . El signo 

directo es la visualización de uno o varios focos 
asimétricos de actividad paraespinal (imagen de “árbol de 

(40)navidad” o “raíl de tren”) . 

Signos indirectos son: (1) aparición precoz de las siluetas 
renales y vesical (< 4 horas), (2) ascenso lento del 
radionúclido con ausencia de visualización de las 
cisternas basales y (3) aumento del fondo radioactivo 

(41)corporal . Se considera una CR positiva cuando se 
(40)encuentra un signo directo o varios indirectos . Las 

imágenes híbridas SPECT/CT han mejorado la precisión 
diagnóstica al fusionar imágenes funcionales y 
anatómicas. La desventaja es la alta dosis de radiación, 

(42)con dosis efectiva entre 3 y 16 mSv , sin embargo, el 
principal beneficio es la localización anatómica. Novotny y 
col. describió la utilidad de la cisternografía SPECT/CT 

(43)para localizar sitios de fuga de LCR . La RMN cerebral 
muestra acumulación de líquido subdural (característica 

(44)más común) , realce paquimeníngeo, congestión de 
estructuras venosas, hiperemia hipofisaria, marcada 
flacidez cerebral con borramiento de cisternas 
periquiasmáticas, arqueamiento del quiasma óptico, 
aplanamiento del tallo hipofisario y protuberancia, 
borramiento de las cisternas prepontinas, descenso de las 
amígdalas cerebelosas dentro de la fosa posterior, etc. El 

(45)20-30% puede tener RMN cerebral normal . 

La RMN espinal menos eficaz que la mielografía por CT 
(CTM) para localizar fugas de LCR, muestra venas 
epidurales e intradurales dilatadas, realce de la 

(46)duramadre y divertículos meníngeos . En la mayoría de 
los casos, los síntomas se resuelven espontáneamente 
(47). Cuadros leves, responden con reposo estricto en 
cama, líquidos apropiados, cafeína, teofilina, analgésicos, 
fármacos no esteroides y quelantes abdominales. Algunos 
pacientes podrían necesitar un tratamiento más intenso 
para evitar complicaciones, como edema cerebral con 
compresión del eje pituitario-hipotalámico o isquemia 

(48)cerebral . Parches de sangre epidural (EBP) usando 
(49)sangre autóloga ha dado buenos resultados . La cirugía 

se considera cuando hay sitios de fuga claramente 
identificados sin respuesta adecuada a todas las medidas 

(50)no quirúrgicas y/o dos o más EBP . Las cirugías incluyen 
ligadura de divertículos meníngeos, reparación directa de 
desgarros durales, taponamiento del espacio epidural con 
pegamento de fibrina o fortalecimiento de la duramadre 

(51)con duroplastia . Estos métodos deben ser realizados 
por especialistas con experiencia en el manejo de la HIE 

(1)refractaria .A continuación se presenta un caso de 
cefalea de etiología a determinar de muy difícil diagnóstico 
que obligó a la hospitalización de un paciente por su gran 
intensidad, en el Servicio de Neurología de nuestro 
hospital, en el que se relata la utilidad clínica y diagnóstica 
de la cisternografía radioisotópica híbrida con SPECT/CT 

-99mTc-O4  DTPA y la RMN cerebral-espinal en el 
HNCASE EsSalud Arequipa. 

Caso Clínico
Paciente varón 56 años de edad, sin antecedentes 
patológicos de importancia, baja estatura, con un tiempo 
de enfermedad de 15 días de evolución, el cual inicia de 
forma insidiosa y que sigue un curso progresivo, 
caracterizada por cefalea intensa holocraneana, que se 
intensifica a nivel cervical dorsal, con una escala visual 
analógica del dolor (EVA) 10/10, la cual mejora con 
decúbito supino, sin presentar otra sintomatología, motivo 
por lo que fue hospitalizado en el servicio de neurología 
del HNCASE EsSalud Arequipa; no se objetiva mejoría 
con AINES u opioides, como antecedente de importancia 
refiere haber sufrido golpe de moderada intensidad a nivel 
de la columna dorsal baja al subir a microbús en posición 
semiflexionada. 

Se realizó estudio de Tomografía cerebral la cual no 
mostraba lesiones, ni defectos isquémicos y/o 
hemorrágicos, además de cuantificar la PCI en 6 cm/H2O. 

Por tal motivo se consultó al servicio de medicina nuclear 
donde bajo la sospecha clínica de médicos tratantes de 
hipotensión intracraneana se ofreció la realización de una 

-CR con 99mTc-O4  DTPA, con imágenes híbridas cámara 
gamma SPECT/CT, con nuestro equipo General Electric 
Optima NM/CT640-2016, protocolo de adquisición 
imágenes estáticas/tomográficas de 1 hora, s/contraste. 

El día del estudio se administraron analgésicos 
parenterales por la gran intensidad de la cefalea, se 
coordinó con neurólogo encargado de gran experiencia, 
quien realizó la punción lumbar a nivel de L3-L4, la cual se 
obtuvo en el primer intento, realizando medición de la 
presión de LCR en 7 cm/H2O, obteniendo líquido de 
aspecto cristal de roca, inmediatamente se administró 2 

- mCi 99mTc-O4 DTPA en 0.5 cc de suero fisiológico estéril, 
colocando al paciente en decúbito lateral izquierdo; a 
continuación se realizaron imágenes planares estáticas 
anterior y posterior, además de estudio tomográfico 
SPECT/CT de región dorsal baja, abdominal y pélvica, a 
los 60 minutos de la inyección. 
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Dichas imágenes nos muestran 4 hallazgos importantes: 
actividad paraespinal bilateral asimétrica, incremento de 
la actividad de fondo corporal, visualización precoz de 
vejiga/riñones y localización anatómica de fistula a nivel 
entre la unión de L4-L5 a derecha (Figura1-2). 

Frente a estos hallazgos característicos, se decide 
complementar el estudio con la realización de RMN 
cerebral y espinal al día siguiente, donde se puede 
objetivar un quiste de Tarlov en región lumbar derecha 
secuencia STIR y múltiples quistes de las vainas 
radiculares. (Figura 3) Así mismo en la RMN cerebral se 
pueden objetivar colecciones subdurales bilaterales las 
cuales realzan con gadolinio. (Figura 4)

Con los diagnóst icos cl ín ico e imagenológico 
corroborados, localizando el sitio de la fuga y fístula del 
LCR, se plantea tratamiento médico, reposo absoluto, 
analgesia parenteral, con lo cual el paciente logra 
recuperación progresiva, siendo dado de alta en buenas 
condiciones y sin cefalea.

DISCUSIÓN

La etiología de los defectos durales responsables de la 
HIE es incierta. La postura más aceptada se enfoca en la 
presencia de anomalías estructurales en la duramadre 
sean estas anatómicas como la presencia de 
diverticulosis meníngea, quistes, o de la calidad de la 
misma como la coexistencia de enfermedades de tejido 
conectivo, estado nutricional, que sumados a otros 
factores como la presencia de osteofitos, patología 
mecánica de la columna vertebral, predisponen a rupturas 
espontáneas o ante traumatismos leves (tos, ejercicio, 

(52)maniobras de Valsalva).  

La reducción de la presión intracraneal (PIC) induce la 
ingurgitación de senos venosos intracraneales, hiperemia 
y engrosamiento de paquimeninges, con el consecuente 

( 5 3 )enclavamiento encefálico , lo que explica la 
presentación de la clínica y hallazgos característicos 
frecuentes en la RMN cerebral, siendo la primera técnica 

(54)de imagen a realizar ante sospecha de HIE .  

(55)No existe una prueba diagnóstica gold standard , el 
diagnóstico es presuntivo amparado en los criterios 
clínicos de la ICDH, que junto a los hallazgos de la RMN 
cerebral sugestivos, debe de confirmarse con la medición 
de la PIC o visualizando directamente la fuga de LCR. Las 
RMN espinales pueden detectar colecciones extradurales 

(53)o extraaracnoideas de LCR , pero esporádicamente 
(55)determinan la localización exacta de la fuga , 

recurriéndose para ello a la CR, la mielografía por RMN o 
CT. 

La CR es útil principalmente en presentaciones atípicas o 
ante dudas diagnósticas, para confirmar y localizar la 

(56)ubicación de la fuga espinal , valor que se ve 
incrementado con el uso de equipos híbridos como el 

(57)SPECT/CT con CT de baja dosis , que le suman un valor 
anatómico, que aunque expongan a mayor dosimetría de 
exposición al paciente, es de vital importancia para la 
planificación de la cirugía en caso fuese necesaria. 
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Fig. 1 a) Imagen planar estática vista anterior 1 hora. 
Muestra el sitio de la fuga de LCR a nivel lumbar 

bajo a derecha, así como la actividad precoz a nivel 
vesical. 

b) Imagen planar estática vista posterior 1 hora. 
Se observan el signo directo “silueta del árbol de 

navidad”, además de los signos indirectos visualización 
precoz de vejiga y ambos riñones

Fig. 2 Imágenes de fusión SPECT/CT 1 hora. 
a)Corte coronal. b)Corte sagital. c)Corte axial. 

d)Reconstrucción volumétrica. 
Se objetiva fuga de LCR a nivel de fístula entre L4-L5 a 

derecha región de partes blandas paraespinal. Se 
objetiva actividad en riñones y vejiga. 

Fig. 3 RMN espinal lumbar secuencia STIR. 
a)Corte axial. b)Corte sagital. Muestran quiste de 

Tarlov a derecha. Mielografía reconstrucción en 3 D. 
c)Corte coronal. D)Corte Oblicuo anterior derecho. 

Muestran múltiples quistes bilaterales de las vainas 
meníngeas radiculares. 

Fig. 4 RMN cerebral con y sin gadolinio. a)Corte 
axial T1. Muestra dilatación del espacio 

subaracnoideo con hematoma en región sagital 
posterior. b)Corte coronal T2 con gadolinio. 

Muestra realce paquimeníngeo bilateral que capta 
contraste difusamente, además de dilatación del seno 

venoso sagital. 
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El caso descrito nos presenta a un paciente con un factor 
de riesgo descrito como lo es la baja estatura, quien frente 
a un antecedente característico, de trauma de muy baja 
intensidad a nivel dorsal y en postura de semiflexión, 
presenta cefalea intensa postural, típica de esta 
enfermedad, con una PIC en el límite inferior de la 
normalidad, lo que conllevo a la sospecha clínica, y que 

- tras la realización de la CR 99mTc-O4 DTPA SPECT/CT 
corroboró la fuga de LCR con su localización anatómica 
precisa, describiendo además casi todos los signos 
directos e indirectos gammagráficos, a ello la RMN 
cerebral y espinal refuerzan el diagnóstico objetivando 
colecciones subdurales bilaterales que captan gadolinio y 
engrosamiento paquimeníngeo, así como, la presencia de 
quiste de Tarlov y diverticulosis meníngea, lo que nos da el 
diagnóstico etiológico de padecer de una alteración 
anatómica que lo predispone a presentar esta 
enfermedad, siendo de vital importancia para el manejo 
posterior del paciente en cuanto a la educación de 

(1)prevención .

CONCLUSIÓN

- La CR 99mTc-O4 DTPA SPECT/CT es un método eficaz 
para dilucidar la causa de la cefalea secundaria a HIE, 
además de ser útil en la detección anatómica y diagnóstico 
definitivo tras ubicar y demostrar la fuga de LCR. Vale la 
pena aplicar la cisternografía híbrida SPECT/CT con 
radionúclidos para evaluar la cefalea postural en 
pacientes sin un historial notable de trauma.
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