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Objetivo docente:

v' Reevaluar el papel e indicaciones de la TC y de la RM en el
diagnostico de cefaleas.

v’ Conocer los criterios de alarma en base a los cuales se
solicitara una prueba complementaria y orientara el
diagnostico radioldgico.

v’ Establecer un diagndstico diferencial de las posibles causas de

cefalea secundaria.

Cefalea:

Constituye el primer motivo de consulta neurologica y el 2-4% de
las consultas en el Servicio de Urgencias.

El comienzo, la duracion vy la severidad de |la cefalea, asi como la
presencia de déficits focales o sintomas sistémicos asociados,
ayudaran a decidir la prueba complementaria mas apropiada.

Por lo tanto, las indicaciones de diagnostico por Neuroimagen
estan basadas en la anamnesis y exploracion fisica detalladas.
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Signos de alarma

e (Cefaleaintensa de comienzo subito
* Cambio de patron de una cefalea cronica
* Frecuencia o intensidad creciente

Dolor localizado, excepto la cefalea en racimos, hemicranea
cronica paroxistica y neuralgia del trigemino
Manifestaciones acompanantes:

* Alteracion psiquica

* Crisis epilépticas

* Déficit neurologico focal

* Papiledema

* Fiebre

* Presencia de sighos meningeos

Cefalea precipitada por el esfuerzo fisico, la tos o un cambio
postural

Cefalea en grupos de riesgo: pacientes anticoagulados, positivos

para el virus de la inmunodeficiencia humana, antecedentes de
neoplasia y traumatismo craneoencefalico previo.

“Cefalea en trueno”

 Dolor severo (a partir de 7 sobre 10)
* |nicio subito

Las causas secundarias de cefalea son diagnosticadas en un 4%
de forma general, aumentando hasta un 14% en aquellos en los
qgue el inicio ha sido brusco y severo.

La cefalea en trueno tiene un alto rendimiento en el diagnodstico
por imagen en Urgencias.
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Diagnostico diferencial

A. Hemorragias intracraneales espontaneas no traumaticas
1. HSA no traumatica por rotura de aneurisma
2. Aneurisma micotico (infectado)
3. HSA perimesencefalica no aneurismatica
4. Hemorragia intraparenguimatosa
5. Hematoma espontaneo retroclival

B. Anormalidades vasculares
1. Sindrome de vasoconstriccion cerebral reversible
2. Sindrome de encefalopatia posterior reversible
3. Trombosis venosa cerebral
4. Disecciones carotidea y vertebral

C. Edema o efecto de masa
1. Infecciones intracraneales
2. Tumores intracraneales

D. Miscelanea
1. Hipertension intracraneal idiopatica
2. Hipotension intracraneal espontanea
3. Apoplejia hipofisaria
4. Envenenamiento por monoxido de carbono
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HSA no fraumatica por rotura de
aneurisma

Es la causa mas comun de hemorragia subaracnoidea (HSA) no
traumatica, representando el 85% de las HSA espontaneas.
La mayoria de los aneurismas son de morfologia sacular.

TC sin contraste (ver hemorragia) Diagnéstico diferencial:
positivo negativo - Rotura de aneurisma no
sacular,
- Malformacion arterio-venosa
Puncidn Lumbar (MAV)

(buscar xantocromia) Fistula arterio-venosa dural

Prueba angiografica (localizar aneurisma)
Angio-TC, venografia, RM, angio-RM

Figura 1. Figura 3.

Fig. 1, 2 y 3. HSA secundaria a rotura espontanea de un aneurisma de
morfologia sacular localizado en la arteria comunicante anterior.
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Aneurisma micotico (infectado)

La mayoria de los casos son asintomaticos, pero pueden aparecer cefalea,
convulsiones, o déficits neurologicos focales.

Las arterias cerebrales son el tercer sitio mas comun de localizacion de
aneurismas micoticos, tras la aorta y arterias periféricas.

La circulacion cerebral anterior es la que se afecta mas frecuentemente.
Tienden a localizarse en la periferia, con morfologia fusiforme.

Se produce destruccidon de la pared vascular, con la posibilidad de formacion
de un pseudoaneurisma.

HSA perimesencefalica no
aneurismatica

En aproximadamente el 15% de los pacientes con HSA, no se localiza el punto
de sangrado.

Los estudios angiograficos son normales

Pronostico excelente, ya que la mayoria no presenta resangrado, vasoespasmo
o hidrocefalia.

Diagnostico diferencial: Rotura de un aneurisma vertebro-basilar (apariencia

similar en el 5%). e (Cisura interhemisférica anterior
Sugieren este ultimo la extensidn hacia e Cisuras de Silvio

* Franco hemoventriculo
Su distincion es importante, ya que los aneurismas de arteria basilar conllevan
un riesgo del 50% de resangrado en los 4 anos posteriores a la hemorragia
inicial.

Fig. 4. Paciente que acude a
Urgencias con cefalea brusca, que
presenta en el TC sin contraste una
extensa HSA. Tras la realizacion de
angio-TC y posteriormente
angiografia, no se demostro la
presencia de aneurisma.
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Hemorragia intfraparenquimatosa

Incidencia de 25 por 100.000

personas-afio, con una tasa de Sexo masculino Hipercolesterolemia
mortalidad del 40% al mes. Edad avanzada Anticoagulacion
Renta baja-media Abuso de drogas

Consumo de alcohol

La cefalea es mas comun que en aquellos que presentan HSA e ictus
ISquUémico.

Déficit neurologico focal con desarrollo GRADUAL (minutos-horas) .

Los vomitos también son mas comunes en este caso.

Hallazgos sospechosos en el TC sin contraste:
* \asos aumentados de tamano,
* (Calcificaciones en los margenes de la hemorragia,
e HSA asociada,
* Hiperatenuacion en senos durales o en venas corticales,
 Edema circundante desproporcionado,
* Morfologia inusual y densidad heterogénea del hematoma
Prueba angiografica para localizar la causa.
En el Angio-TC, puede verse el “spot sign”.

Figura 5. Figura 6.
Figs 5y 6. Hemorragia intraparenquimatosa frontal izquierda.
Tras la administracion de contraste en fase arterial, se identifica
el “spot sign” en relacion con la zona de origen del sangrado.



En pacientes ancianos, la hipertension es |la causa mas frecuente, producido
por arterias perforantes que irrigan los ganglios basales y la sustancia blanca
profunda.
Pero si la localizacidn es lobar, la angiopatia amiloide es la primera causa a
tener en cuenta. Para evaluar los microsangrados se utilizan:

RM eco de gradiente potenciada en T2*

RM con secuencia de susceptibilidad magnética

Figura /. Figura 8. Figura 9.

Fig. 7. Hemorragia intraparenquimatosa frontal derecha.
Figs. 8 y 9. Se observan ademas multiples lesiones efecto “blooming” por
microsangrados asociado.

En pacientes menores de 40 anos, la malformacién arterio-venosa (MAV) es
una causa mayor de hemorragia lobar. Consiste en conexiones anormales
entre arterias y venas, dando lugar a una enmaranada red de vasos, siendo el
“nidus” el area donde se produce la fistula arterio-venosa.

- TC sin contraste:

Hematoma o masa levemente hiperdensa (microsangrado o sangre

remansada).

No se suele encontrar efecto de masa, tiende a reemplazar el

parenquima cerebral.

Presencia de calcificaciones.

- RM potenciada en T2: Nidus => acumulo de vacio de flujo.

- RM de susceptibilidad: venas de drenaje hiperintensas por la sangre

remansada (alto contenido en oxihemoglobina).
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Figs. 10, 11 y 12. Paciente que
presenta cefalea y crisis comicial.
Se identifica una lesion hiperdensa
en el TC sin contraste compatible
con nidus, que realza intensamente
tras la administracion del mismo
visualizandose ademas estructuras
vasculares aumentadas de calibre a
su alrededor. Tras la angiografia

cerebral se demuestra la presencia
de una MAV.

Figura 12.

Un ejemplo de MAV son las fistulas durales, conexiones anormales entre

las arterias aferentes de meninges, hueso’y/o musculo con las pequenas
vénulas de la duramadre.

La presencia de reflujo venoso cortical determina el prondstico.

- TC sin contraste: hemorragia intraparenquimatosa y edema
debido a la congestion venosa.

- RM ayuda a determinar anormalidades parenquimatosas.
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Hematoma espontaneo
retroclival

Consiste en una coleccion de sangre localizada adyacente al dorsum sellae,
el clivus y pudiendo alcanzar la apofisis dentada.

La mayoria de hematomas retroclivales se debe a patologia traumatica,
siendo, en general, un hallazgo muy infrecuente.

Clinicamente debuta con una cefalea severa de inicio brusco.

Si es EPIDURAL, no se extiende mas alla de la membrana tectoria. Este
caso esta mas frecuentemente relacionado con traumatismos.

En el caso de un hematoma SUBDURAL, |la sangre puede alcanzar el
espacio subaracnoideo espinal. Son menos comunes y parecen ocurrir
como resultado de la disrupcidon de venas corticales petrosas y puentes
venosos en el foramen magnum.

El prondstico es favorable en pacientes sin anormalidades angiograficas; |la
mayoria de los pacientes se recuperan completamente y no tienen riesgo
de vasoespasmo o resangrado.

.
-

Figura 13.
Fig. 13. Paciente que presenta cefalea de gran intensidad acompanada

de vomitos y empeoramiento del dolor con maniobras de Valsalva. En el
TC sin contraste se visualiza una coleccion hiperdensa en relacion con
hematoma retroclival. En el angio-TC de troncos supraaorticos, no se
visualizan alteraciones significativas.
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Sindrome de vasoconstriccion
cerebral reversible (SVCR)

Es el resultado de multiples procesos anormales que causan vasoconstriccion
reversible en |la vascularizacion cerebral.

El camino fisiopatologico final comun parece ser la alteracion del tono
vascular.

Consiste en una cefalea en trueno con inicio en la region posterior y que
puede volverse difusa a lo largo del tiempo.

Factores desencadenantes: esfuerzo fisico, Valsalva, emocion, estado

puerperal o sustancias vasoactivas. También se asocia tipicamente con
algunas patologias: feocromocitoma, porfiriay PTT.

La cefalea dura varias horas y recurre a lo largo de algunos dias o semanas,
siendo el unico sintoma en un 75% de los casos. Puede asociar déficits

neurologicos fluctuantes y convulsiones, e incluso puede estar ausente en
algunos pacientes con SVCR.

Diagnostico diferencial: Vasculitis primaria del SNC (VPSNC)

SVCR VPSNC

Brusco Insidioso

Mujeres de mediana edad Hombres de edad avanzada
Infartos multifocales de
diferente tiempo de
evolucion

Puede ser normal

Mas frecuentes:
HSA de la convexidad 20-
25%
Hemorragia
Intraparengquimatosa
Hematoma subdural

Menos frecuentes




Angio-TC: confirmar el SVCR vy excluir otros diagnosticos alternativos.

El hallazgo clave es la vasoconstriccion segmental arterial, caracterizada
por un patron en collar de cuentas, con areas de estenosis y dilatacion.

Sigue una progresion centripeta, lo que explica que los estudios

angiograficos puedan ser normales durante la primera semana después
del inicio de la clinica.

Por definicion, estas anormalidades vasculares son transitorias y se
resuelven en 3 meses.

Sin embargo, pueden producirse infartos isquémicos o hemorragicos que
pueden causar enfermedad permanente.

El Doppler transcraneal se usa para monitorizar el curso de la
vasoconstriccion.

Sindrome de encefalopatia
posterior reversible

Presentacion clinica y radiologica similar al SVCR, lo que sugiere una
fisiopatologia comun, relacionado con la disregulacion del tono vascular.

Consiste en un estado neurotoxico debido a la incapacidad de la
circulacion posterior de autoregulacion frente a cambios bruscos de l|a

presion arterial. La hiperperfusion implica una disrupcion de |la barrera
hematoencefalica y provoca edema vasogénico.

Es frecuente en pacientes con preeclampsia o eclampsia, fallo renal,

hipertension, sepsis, abstinencia alcohdlica o en pacientes en
tratamiento con citotdxicos o inmunosupresores.

La clinica comprende cefalea, convulsiones, encefalopatia V/o
alteraciones visuales.

TC sin contraste: hipodensidad con perdida de la diferenciacion cortico-
subcotical debido al edema vasogénico.

RM: hiperintensidad de senal en FLAIR cortical y subcortical, con una
afectacion parieto-occipital en el 70% de los casos. Realce con contraste
en 21-44% de los pacientes, y que ser leptomeningeo, gyral o nodular.
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Figura 14.

Fig. 14. Hiperintensidad difusa en T2 y FLAIR que afecta a la
sustancia blanca subcortical y profunda de ambos lobulos
parietales.



Trombosis venosa cerebral

La cefalea es el sintoma mas frecuente y suele acompanarse de otros
como: papiledema, déficits focales, convulsiones, alteraciones de

conciencia o paralisis de pares craneales. Puede ser en trueno, aguda o
progresiva.

El seno sagital superior (SSS) es el que mas frecuentemente se afecta.
Los hallazgos reflejan un aumento de la presion venosa, asociado a
edema y/o hemorragias parenquimatosas. Ademas puede dificultar la
perfusion arterial, produciendo infarto.
- TC sin contraste: seno hiperdenso en un 20-25% de los casos.
La hemorragia parenquimatosa se ve solo en 1/3 de los casos y es
tipicamente cortical con extension subcortical:
TVC en el SSS = hemorragia parasagital fronto-parietal.
TVC en seno transverso =2 hemorragia temporo-occipital.
- La RM sin contraste es superior que la TC para su deteccion:
Ausencia de vacio de flujo o asimetria de intensidad de senal del
flujo.
Las intensidades de senal en Tl y T2 tipicas dependen del
intervalo entre el inicio de la TVC y el tiempo de adquisicion. Si la
TVC es aguda (0-5 dias) aparece como isointensa en T1 e
hipointensa en T2 (podria ser malinterpretada como un vacio de
flujo normal, por lo tanto, se deben realizar multiples secuencias).
la RM tambien es preferible para la evaluacion de las
anormalidades parenquimatosas, como el edema focal vasogénico
v/o citotoxico

La administracion de contraste y la realizacion de técnicas venograficas
permiten la confirmacion del diagnostico.

Por ejemplo, tenemos la opcidon de realizar una TC-venografia
(sensibilidad del 95%), utilizando un retraso de 45 segundos tras la
infusion del contraste.
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Figura 15. Figura 16.

Figura 17.

Paciente que acude a Urgencias por cefalea.
Fig. 15. En la TC se observan varias lesiones hemorragicas focales,

hiperdensidad del seno sagital superior (SSS) e ingurgitacion de las venas

adyacentes al mismo.
Fig. 16. En un corte axial alto en la RM vemos un defecto de replecion en el

interior del SSS.
Fig. 17. En la RM-venografia se visualiza la amputacion del SSS.
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Disecciones carotidea y
vertebral

Vertebral

68% Cefalea inicial 69%
3,6% “En trueno” 9,2%
.. . HSA 10 veces mas
Tinnitus pulsatil Otros
frecuente
Mayor severidad Infarto isquémico Mas frecuente
., . Localizacion mas Pars transversa
Porcion supraclinoidea
frecuente Bucle del Atlas

Hematoma intramural y signo de la luna creciente:

- TC sin contraste: semiluna excéntrica hiperdensa con respecto al lumen. RM
potenciada en T1 con supresion grasa: borde excéntrico hiperintenso,
rodeado de luz hipointensa arterial.

Este signo se identifica mas frecuentemente en las disecciones carotideas ya
qgue, el la arteria vertebral, el curso horizontal del segmento del bucle del
Atlas es paralelo al plano axial, lo cual dificulta el corte axial del vaso.

Angio-TC y angio-RM, precision diagnostica similar. Los hallazgos incluyen:

* flap intimal y signo de doble lumen.

 Estenosis y signo de la cuerda: flujo anterogrado disminuido e imagen
filiforme de material contrastado en el lumen.

* Formacion de aneurisma disecante: extension a la region subadventicia,
expandiendo la adventicia debilitada.

* QOclusidon completa.

En la diseccidn vertebral, el hallazgo mas comun es la estenosis, producida
por la presencia de hematoma subintimal.

En casos de diseccion en el bucle del Atlas, puede identificarse el
“suboccipital rind sign”: engrosamiento de la pared de la arteria vertebral en
relacion con la presencia de trombo mural, con un calibre luminal
conservado, que es patognomonico de diseccion vertebral.



Infecciones intfracraneales

Pueden ocurrir por diseminacion locorregional a partir de infecciones en
senos paranasales, otitis u osteomielitis asi como por diseminacion
hematogena. Como complicaciones, son frecuentes los empiemas
epidurales o subdurales, meningitis, cerebritis, o abscesos.

Deben sospecharse siempre que una cefalea (manifestacion mas comun)
se asocie con fiebre, estado mental alterado, déficits neurologicos
focales o convulsiones generalizadas.
- TC sin contraste: normal en casos de meningitis no complicada.
Tras la administracion de contraste puede mostrar realce
leptomeningeo.
- En RM: hiperintensidad en T2 FLAIR del surco cerebral.
Las complicaciones de meningitis incluyen cerebritis o absceso
cerebral, empiema subdural, hidrocefalia, TVC, ventriculitis vy
vasculopatia o infartos.

El empiema es una coleccion liquida purulenta.
- TC sin contraste: coleccion liquida iso o hipoatenuante.
- RM T2 FLAIR hiperintensidad y bajos coeficientes de difusion,
pudiendo acompanarse de un realce de los bordes.

En la ventriculitis, los ventriculos aumentan de tamano y presentan
borde hiperintenso en T2 FLAIR. La imagenes con contraste muestran
realce ependimario.

En pacientes VIH, debemos pensar en Criptococo o Toxoplasma como
agentes etiologicos. La toxoplasmosis tiende a afectar los ganglios
basales.

TC sin contraste: areas mal definidas de hipodensidad que corresponden
con hiperintensidad en las secuencias de RM T2 o FLAIR.

También puede verse realce de los bordes o realce sélido con el
contraste.
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Figura 18. Figura 19. Figura 20.

Figs. 18, 19 y 20. Hallazgos en relacion con abscesos cerebrales/areas de
cerebritis. Ocupacion de los ventriculos laterales por material isodenso,
en relacion con ventriculitis.

La encefalitis por herpes simple es una de las causas mas importantes de
encefalitis viral y requiere tratamiento precoz para prevenir resultados
catastroficos. Pueden afectarse personas de cualquier edad y no existe
patron estacional.

RM T2 y FLAIR: areas hiperintensas y anormalidades en el |I6bulo temporal,
insula y |obulo frontal inferior. Los ganglios basales estan
caracteristicamente respetados. Puede haber afectacion bilateral pero
suele ser asimeétrica. Como complicaciones, son frecuentes la hemorragia y

necrosis.

La petrosistis apical ocurre por la extension de una otitis media aguda
hacia el apex petroso del hueso temporal.

Sindrome de Gradenigo
Petrosistis apical

Paralisis del VI par craneal (por afectacion por
contiguidad del canal de Dorello)

Dolor retroorbital y/o facial por afectaciéon del V par
craneal (extension al cavum de Meckel)

Ademas puede aparecer cefalea y tinnitus. Esta entidad es infrecuente
desde la popularizacion del uso de los antibidticos, pero conviene

conocerla ya que puede ser pasada por alto si la presentacion clinica es
atipica.



Tumores intracraneales

La cefalea puede ser el primer y unico sintoma, incluyendo tumores
primarios o metastasis.

Los quistes coloides del tercer ventriculo son tumores benignos
pedunculosos que suponen el 1% de todas las neoplasias intracraneales. La
cefalea puede aparecer por un cambio de posicidon, debido a una
obstruccion foraminal intermitente. Puede producirse hidrocefalia aguda, e
incluso muerte subita.

Los hallazgos en la imagen dependen del contenido del quiste.

- TCsin contraste: lesion hiperatenuante bien definida.

- RM: hiperintensos en Tl y en T2 de intensidad variable.

Tras el contraste, pueden realzar periféricamente en relacidn con la capsula
del quiste. Las calcificaciones son raras.

Los schwannomas intracraneales o neurinomas son tumores benignhos
comunes, suponen el 6-8% de los tumores intracraneales. La presentacion
clinica depende del tamano, del nervio del que se origine y de la

localizacidon exacta:

* Vestibulares (90% de los casos), debutan con pérdida de audicidon neurosensitiva
y/o tinnitus no pulsaltil.

* Trigeminal, que debuta con neuralgia, cefalea, neurastenia y entumecimiento.

* Facial, con gran variedad de sintomas, predominando la paralisis facial gradual.

* Yugular, produciendo una masa a nivel de la fosa yugular.

- TC sin contraste: isodensos, con posibles areas quisticas hipodensas. Tras
el contraste presentan realce heterogéneo moderado.
Debido a que son lesiones de crecimiento lento, pueden producir
remodelacion del hueso adyacente.
- RM: T1 iso-hipointensos con respecto al parénquima, con zonas de baja
senal en relacion con areas quisticas.
T1 + contraste: realce prominente, heterogéneo en el 70% de los
Casos.
T2: tipicamente algo hiperintenso con respecto al parénquima, con
areas quisticas hiperintensas.
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Figura 21. Figura 22. Figura 23.

Figs. 21, 22 y 23. Paciente que acude a Urgencias por cefalea, mareo y caida.
En la TC se visualiza una lesion isodensa en angulo pontomesencefalico
derecho. En la RM posterior se objetiva lesion compatible con neurinoma del V
par craneal.

Las metastasis hemorragicas son otra alteracion comunmente encontradas
en pacientes con cefalea que acuden al Servicio de Urgencias

Los tumores que mas comunmente se manifiestan y muestran hemorragia
espontanea incluyen metastasis (melanoma, renal, tiroideo, carcinoide vy
coriocarcinoma) y los gliomas de alto grado, particularmente glioblastomas.
Suponen el 2-15% de las hemorragias intracraneales no traumaticas.

Figura 24. Figura 25.

Figs. 24 y 25. Metastasis hemorragicas frontales derechas, con edema
perilesional asociado.



Hipertension intracraneadl
idiopatica

También denominada Pseudotumor cerebri o Hipertension intracraneal
benigna.

Se ha encontrado en mas del 90% una estenosis del seno transverso, por lo
que la obstruccion del flujo venoso constituye el posible mecanismo
fisiopatologico subyacente.

El paciente tipico es un adolescente obeso o mujer adulta que presenta
papiledema.

Criterios en Neuroimagen

Papiledema bilateral

Exploracion neurologica normal, salvo Silla turca vacia

anormalidades de los pares craneales
(destacando VI vy Vil)

Ausencia de evidencia de infeccidn o Distension del espacio subaracnoideo +/-
malignidad nervio optico tortuoso

Aplanamiento posterior del globo ocular

Presion de apertura aumentada del LCR |
en la puncién lumbar Estenosis del seno transverso

*El descenso amigdalar puede verse tanto en
pacientes con hipertension intracraneal como
con hipotension, por lo que no se incluye en
los criterios por Neuroimagen.

Los meningoceles v las fistulas de LCR también se asocian con una presion
intracraneal aumentada. Los meningoceles son protrusiones de las
meninges a traves de los puntos débiles y son conceptualmente similares a

la silla turca vacia, ambas entidades representan un aumento de tamano
de los espacios subaracnoideos.
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Figura 26.

Figura 27.

Figura 28.

Paciente que ingresa por cefalea con papiledema y perdida de agudeza visual.
En la puncion lumbar presenta presion en LCR aumentada.

Fig. 27. Se observa aplanamiento del aspecto posterior de ambos globos
oculares, nervio optico izquierdo tortuoso, silla turca vacia (Fig 26).

Fig. 28. En la venografia-RM se visualiza una hipoplasia de los senos
transverso y sigmoides derechos asi como vena yugular derecha.



Hipotension infracraneal
espontanea

Es una causa importante de cefaleas de nueva aparicion persistentes.

En algunos pacientes, la cefalea imita una HSA aguda. Un sintoma tipico es la
cefalea ortostatica.

Los criterios diagnosticos incluyen cefalea que se desarrolla en el contexto
de baja presion de LCR, sospecha o fistula de LCR confirmada.

Hallazgos tipicos
Hundimiento cerebral (diferenciar de malformacion de Chiari)

Colecciones liquidas subdurales
Realce paquimeningeo difuso
Hiperemia de la hipofisis

Medidas especiales : N G
* Distancia mamilopontina (A): 5,5 mm o menos
» Angulo pontomesencefalico (B): 50° 0 menos
A B

También pueden aparecer colecciones liquidas extradurales espinales
longitudinales, en relacidn con desgarros de la duramadre a lo largo del saco
tecal. En este caso, las fistulas durales se suelen localizar en la zona ventral.
La mielografia convencional, la TC-mielografia y la mielografia dinamica por
TC son de utilidad para identificar el lugar del defecto dural.

La cefalea postpuncion lumbar es similar y se caracteriza por su aparicion en
los 5 dias tras una puncidn lumbar y es causada por una fistula de LCR a
través de la puncion dural. Existen dos mecanismos fisiopatologicos:

- Aire intratecal: inicio de la cefalea corto, comenzando en la primera hora
después del procedimiento y durando menos de 3 dias

- Fuga de LCR: aparece relativamente mas tarde.

Los hallazgos en la imagen son similares en ambos casos y se parecen a los
de la hipotension intracraneal espontanea.



Apoplejia hipofisaria

Cefalea severa de inicio subito, vomitos, oftalmoplejia, estado mental
alterado, seguido de panhipopituitarismo.

Causa mas frecuente: infarto hemorragico de un macroadenoma hipofisario
Menos comunmente: sindrome de Sheehan, con necrosis hipofisaria por el
sangrado masivo en el postparto.

La hemorragia puede coexistir en pacientes asintomaticos con grandes
macroadenomas.

El sintoma incial mas frecuente es la cefalea, aproximadamente en el 90-
97%, y suele ser brusca, severa y retroorbital.

El déficit visual ocurre en el 50-82% de los casos. Otros sintomas son
nauseas, vomitos, paralisis ocular y meningismo.

El limite superior de la hipofisis esta cubierto por el diafragma selar. Cuando
el gradiente de presion en la silla turca supera la resistencia de las
estructuras adyacentes, l|la sangre es disparada hacia el espacio
subaracnoideo, dando lugar a una HSA. Por ello, se incluye en el diagnostico
diferencial de la cefalea en trueno con HSA en pacientes con estudios

angiograficos normales.

- TC sin contraste: masa selar hiperdensa con extensidon supraselar. El
diagnostico diferencial incluye aneurismas, quistes de la bolsa de Rathke,
meningioma, germinoma y linfoma. Tras la administracion de contraste
podria verse realce en anillo.

- La RM es |la herramienta mas importante porque permite diferenciar sangre
de hiperintensidad debida a otras causas.

La hiperintensidad sera heterogénea en relacion a productos sanguineos de
diferente evolucion temporal.

La lesiones hemorragicas agudas son isointensas en T1 e hipointensas en T2.
En la RM con contraste, puede verse un realce en anillo fino. También asocia
la presencia de niveles liquido-liquido en el area de infarto y el
engrosamiento de |la pared mucosa del seno esfenoides, por ingurgitacion
venosa.
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Figura 30.

Fig. 30. Aumento de densidad en TC en la region selar en una paciente
joven que acude a Urgencias con cefalea, sugestivo de sangrado
hipofisario.

En una RM posterior, se confirma la presencia de macroadenoma
hipofisario.



Envenenamiento por
monoxido de carbono

Cefalea durante los meses de invierno
Varios miembros de la misma familia o del trabajo afectados
Exposicion en espacio cerrado a una fuente de CO
Rapida mejoria al retirase de la fuente

La exposicion cronica a una dosis pequena de monoxido de carbono
puede causar también cefaleas.

La formacion de carboxiHb en la sangre causa un estado de anoxia o
hipoxia, junto con los efectos toxicos directos del monoxido de carbono
en la mitocondria, produciendo encefalopatia anoxico-isquémica.

Las lesiones son habitualmente bilaterales.

La region mas comunmente afectada es el globo palido. Menos
comunmente, el putamen y el nucleo caudado, talamos, sustancia blanca
periventricular y subcortical, cuerpo calloso, cortex cerebral y el
hipocampo del |6bulo temporal también podria afectarse.

- TC sin contraste: lesiones hipodensas bilaterales en los globos

palidos durante la fase aguda.

- RM: restriccion de la difusion debido el edema citotdxico. Las
lesiones son hipointensas en T1 e hiperintensas en T2, con realce
parcheado al contraste.

Puede producirse atrofia difusa cerebral y desmielinizacion de la

sustancia blanca en fase cronica. Las secuencias de difusion pueden

mostrar anormalidad de intensidad en la sustancia blanca antes de
gue los sintomas se manifiesten.
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Conclusion

La cefalea es un motivo frecuente de solicitud de prueba
radiologica, por lo que los radiologos juegan un papel
fundamental en el diagnostico precoz, donde una
interpretacion y lectura sistematica de cada caso -siempre en
un contexto clinico adecuado-, son fundamentales para
detectar numerosas causas de cefalea secundaria.
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