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HIPOTENSÃO INTRACRANIANA SECUNDÁRIA A
FÍSTULA LIQUÓRICA RADICULAR ESPONTÂNEA

Relato de caso

Asdrubal Falavigna1, Fernando Antonio Patriani Ferraz2,
Giovana Boscato3, Marcos Shimokawa3

RESUMO - A hipotensão intracraniana espontânea é síndrome rara, caracterizada pela diminuição da pressão
no líquido cefalorraquidiano (LCR), nos valores de 50 a 70 mm H2O, e cefaléia postural. O diagnóstico é feito
através do quadro clínico, da medida da pressão do LCR e do estudo radiológico do encéfalo e da coluna
vertebral. O reconhecimento dessa patologia tem sido crescente em razão de suas características próprias que
permitem distingui-la de processos meníngeos inflamatórios ou de tumores, evitando assim investigações
desnecessárias. Relatamos um caso de hipotensão intracraniana secundária a fístula liquórica radicular
espontânea em um homem de 34 anos e fizemos revisão da literatura sobre os aspectos clínicos, diagnósticos
e terapêuticos dessa entidade de incidência incomum.
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ABSTRACT - Spontaneous intracranial hypotension is a rare syndrome, characterized by pressure in the
cerebrospinal fluid ranging between 50 and 70 mmH2O and postural headache. Its diagnosis is made through
the clinical presentation, measurement of the cerebrospinal fluid pressure and neurorimage features. The
clinical recognition of this pathology has been increasing and the differential diagnosis must be made with
inflammatory meningeal processes and tumor. We report a case of spontaneous nerve root cerebrospinal
fluid leaks in a 34 year-old man and intracranial hypotension. A literature review was performed evaluating
the clinical, diagnostic and therapeutic aspects of this unusual pathology.
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Schaltenbrand1, em 1938, acreditava que três
eram os mecanismos causadores da hipotensão intra-
craniana espontânea (HIE): a laceração dural oculta,
o aumento da absorção e a baixa produção de líqui-
do cefalorraquidiano (LCR). Estudos posteriores de-
monstraram que a doença resultava de uma redu-
ção espontânea da pressão do LCR, sem relação pré-
via com punção lombar, craniotomia, traumas do
sistema nervoso central (SNC), raquianestesia, estu-
do mielográfico e patologias sistêmicas do tipo de-
sidratação, coma diabético, hiperpnéia, uremia ou
infecção grave2,3. A HIE é uma síndrome frequente-
mente subdiagnosticada, que tem como manifesta-
ção clínica cefaléia postural acompanhada por náu-

seas, vômitos, cervicalgias e rigidez nucal4-6. O diag-
nóstico é feito através do quadro clínico, da medida
da pressão do LCR e do estudo da ressonância mag-
nética (RM) do encéfalo e da coluna vertebral4-8.

O objetivo deste estudo é apresentar um caso
clínico de HIE, fazendo uma revisão das característi-
cas clínicas e radiológicas que possibilitam seu diag-
nóstico e discutir o manejo mais apropriado.

CASO
Homem de 34 anos, internado no hospital com qua-

dro de cefaléia occipital intensa, com evolução de 24 ho-
ras, acompanhada de rigidez nucal, náuseas, vômitos, dor
ocular e alteração visual. Os sintomas agravavam-se com
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a posição ortostática e aliviavam com o repouso. Os resul-
tados da tomografia computadorizada (TC) de crânio e
dos exames séricos do tipo hemograma, eletrólitos, crea-
tinina e coagulograma foram normais. A punção lombar
para exame do LCR mostrou uma pressão de abertura ex-
tremamente diminuída, no valor de 50 mm H2O, e protei-
norraquia elevada. Foram indicados repouso na posição
de Trendelemburg, hidratação com soro fisiológico a 0,9%
e medicação analgésica fixa.

Havendo suspeita de extravasamento liquórico no neu-
roeixo, foi solicitada RM de encéfalo e de coluna verte-
bral, sendo normal o resultado da primeira e visualizando-
se, na segunda, uma coleção liquórica no trajeto da primei-
ra raiz nervosa sacral direita (Fig 1). Após cinco dias do
tratamento acima descrito, o paciente voltou a deambular
com resolução completa dos sintomas.

DISCUSSÃO

A HIE é síndrome rara, caracterizada por pressão
no LCR entre 50 mmH2O e 70 mmH2O

1,9-12, acompa-
nhada por cefaléia postural , náuseas, vômitos, cervi-
calgias e rigidez nucal4-6. A incidência é desconheci-
da3, havendo três vezes mais o predomínio do sexo
feminino13. O extravasamento do LCR do SNC ocor-
re de modo espontâneo devido a rompimento de
cisto perineural ou de divertículo da aracnóide12,14.
Tais rupturas ocorrem tipicamente na coluna verte-
bral, principalmente na junção cérvico-torácica e na
região torácica, sendo rara sua localização na base

do crânio. Há relatos de associação da HIE com hér-
nia de disco torácico transdural, a qual pode promo-
ver a formação de fístula do espaço subaracnóideo
para o espaço extradural, com vazamento de LCR15.

Os sintomas da HIE decorrem da redução de pres-
são do LCR (deslocamento inferior das tonsilas cere-
belares, diminuição do tamanho das cisternas ante-
riores à ponte e das periquiasmáticas, achatamento
do quiasma óptico e compressão da fossa posteri-
or), do decréscimo do tamanho dos ventrículos, do
ingurgitamento dos seios venosos cerebrais e do au-
mento da glândula pituitária16. O diagnóstico pode
ser estabelecido através da história clínica, da medi-
da da pressão do LCR e dos achados observados na
RM do encéfalo e da medula espinhal.

A cefaléia postural é uma característica clínica co-
mum da doença, manifestando-se quando o paciente
adquire a posição ortostática e aliviando com o decú-
bito horizontal. Tende a ser holocraniana ou localizar-
se nas regiões occipital e frontal, apresentando-se de
forma pulsátil ou em aperto. A dor é agravada, em
alguns casos, pela movimentação da cabeça. A com-
pressão da veia jugular e a manobra de Valsava inten-
sificam a dor4,9. Essa dor de cabeça associada a HIE é
provavelmente causada pela dilatação das veias cere-
brais e da vasculatura meníngea, por haver relação
recíproca entre o volume de LCR e o volume intra-
cranial17. Outras manifestações clínicas observadas são:
rigidez cervical, náuseas, vômitos, zumbidos, hipera-
cusia, surdez, fotofobia, diplopia, nistagmo, perda vi-
sual e vertigem5,18. Os distúrbios visuais ocorrem em
23% dos pacientes e estão relacionados com a distor-
ção do quiasma óptico e com a compressão ou con-
gestão vascular da porção intracranial do segundo ner-
vo craniano17. Os sintomas auditivos e vestibulares
ocorrem em 20% dos casos e provavelmente resul-
tam de mudanças na pressão intralabiríntica transmi-
tidas através do aqueduto coclear17.

O achado típico da punção lombar é a diminui-
ção do nível pressórico do LCR, que se situa entre 50
e 70 mm H2O

4,9-12. Em alguns casos, o exame do LCR
pode apresentar elevação nos níveis de proteína e
discreta pleocitose11,19.

Na RM da coluna vertebral, pode-se observar a
presença de fluido extra-aracnóideo, divertículos
meníngeos, adensamento de meninges ou ingurgita-
mento do plexo venoso epidural, enquanto na RM
do encéfalo, pode-se mimetizar aumento na con-
trastação das paquimeninges. Embora a hipercon-
trastação da paquimeninge seja achado caracterís-
tico da HIE, quadros como meningite, carcinomatose

Fig 1. Ressonância magnética da coluna lombar em T2-weighted
demonstrando extravasamento liquórico perineural da primeira
raiz sacral direita.
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meníngea, microadenomas hipofisários e trombose
do seio sagital superior possuem características simi-
lares12. Essas alterações radiológicas regridem após
ter sido restaurado o volume de LCR. A cisternografia
radionuclear pode auxiliar na localização precisa do
vazamento liquórico em casos de difícil diagnósti-
co, tendo especificidade de 55%20.

O desaparecimento da sintomatologia geralmen-
te ocorre em semanas ou meses14,21,22. No caso de
HIE aqui descrito, houve rápida resolução do qua-
dro, sem a observação de repercussões encefálicas
pelos estudos radiológicos, pois o paciente procu-
rou auxílio médico imediatamente após o apareci-
mento dos sintomas.

O tratamento adotado inclui medidas não inva-
sivas, do tipo repouso no leito, hidratação e utiliza-
ção de cafeína por via oral ou intravenosa e de corti-
coesteróides16,23. Conforme o caso clínico descrito,
o sucesso do tratamento conservador dependeu da
precocidade de sua instituição. Na falha dos méto-
dos acima expostos, injeta-se sangue no espaço epi-
dural no local da fístula, podendo-se também utili-
zar a infusão de solução salina no espaço epidural24,25.
Se houver insucesso com os tratamentos acima des-
critos, realiza-se exploração cirúrgica direta com uso
de cola de fibrina para bloquear o local de extrava-
samento do LCR para o espaço epidural26.
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