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OBJETIVO DOCENTE

Analizar las caracteristicas en Resonancia Magnética (RM) cerebral de
la encefalitis y de las lesiones post-estatus epiléptico (EE), y exponer
sus diferencias para un correcto diagnostico.

REVISION DEL TEMA

La encefalitis autoinmune (EA) es un trastorno inflamatorio grave
mediado por anticuerpos del cerebro, con muchas causas posibles y
un complejo diagnostico diferencial. Tipicamente afecta al sistema
limbico, aunque se ha descrito la afectacidon de cualquier parte del

sistema nervioso central (SNC).

El estatus epiléptico (EE) se define como una crisis epiléptica
prolongada durante mas de 30 minutos, o que acontecen sin
recuperacion de la conciencia o del estado neurologico previo. Se han
descrito cambios en el parénquima cerebral residuales, sobre todo

con afectacion de los hipocampos.

Debido a la similitud en |a localizacion y en las caracteristicas de senal
en RM de estas dos entidades, es importante conocer sus
caracteristicas especificas y desarrollar claves diagndsticas que
puedan ayudar a su diferenciacion.
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ENCEFALITIS AUTOINMUNE

La EA es una consideracion diagnostica en pacientes con inicio subagudo
(rapida progresion <3 meses) de alteracion del estado mental (pérdida de
memoria, estado mental alterado y/o sintomas psiquiatricos). Tiene una
incidencia acumulativa de aproximadamente 3-9 por millon de
personas/ano y las condiciones comunes con otras entidades acontece su
infradiagnostico. No obstante, su diagnostico esta aumentando debido a
una mayor concienciacion clinica y a los nuevos biomarcadores de
auto-anticuerpos neuronales, aunque sigue siendo poco comun en

general.

Su amplio diagnodstico diferencial incluye las encefalopatias
toxico-metabolicas, las alteraciones funcionales neuroldgicas, Ia
enfermedad psiquiatrica primaria, las enfermedades neurodegenerativas,

las neoplasias y la epilepsia.

Se puede dividir en dos grupos en funcidn de su base fisiopatologica y en
el tipo de anticuerpo responsable:

® Encefalitis limbica paraneoplasica: normalmente los anticuerpos son
contra antigenos intracelulares. El cancer de pulmén de celulas
pequenas es la causa clasica.

® Encefalitis limbica autoinmune no neoplasica: los anticuerpos son
contra antigenos extracelulares,con mejor respuesta al tratamiento
generalmente con una disfuncion neuronal reversible.
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1. Presentacion clinica

La presentacion clinica de la encefalitis autoinmune es diversa, con un
curso subagudo:

® Convulsiones y epilepsia, incluido el estado epiléptico refractario de
nueva aparicion (NORSE)

® Sintomas psiquiatricos (psicosis, depresidon y trastornos del
comportamiento, entre otros)
® Alteracion de la memoria, trastornos del movimiento, trastornos del

sueno
e Déficits neurologicos focales (como disfuncidon cerebelosa, signos

localizados en el tronco del encéfalo...).



https://radiopaedia.org/articles/new-onset-refractory-status-epilepticus?lang=us
https://radiopaedia.org/articles/new-onset-refractory-status-epilepticus?lang=us
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2. Caracteristicas radiologicas

La RM cerebral es la tecnica diagnostica de eleccion, aunque
en muchos casos de EA no se visualizan alteraciones en RM,
especialmente en el curso temprano de la enfermedad.

En la EA clasica se afectan mas frecuentemente los |obulos
temporales mesiales y el sistema limbico, normalmente de
forma bilateral, aunque a veces asimetrico. Los lobulos
temporales laterales y la iInsula son localizaciones menos
comunes. Los ganglios basales estan frecuentemente
comprometidos. Esta caracteristica es util para distinguir la EA
de la encefalitis herpética, que, caracteristicamente, respeta a
los ganglios basales.

Tipicamente se manifiesta como aumento de la senal T2 y FLAIR
en dichas regiones.

Las secuencias post-contraste i.v. pueden mostrar areas de
realce parcheado.

La restriccion de la senal en DWI (valores bajos de ADC) y las
hemorragias no son comunes, por lo que la presencia de |0S
mismos orientarian a otras entidades (como por ejemplo la
encefalitis herpética).
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CASO 1:

Mujer de 46 anos con sindrome linfoproliferativo (granulomatosis
linfonatoide grado 2). En el PET-TC se identifica hipercaptacion de

18F-FDG en region medial temporal (limbica) derecha que obliga a
descartar encefalitis.

D

Ay B) FLAIR axial y coronal C) T2* D vy E) Difusion y mapa ADC. F) T1
con contraste |V.

Se aprecia hipocampo derecho engrosado/hinchazon “swelling” con

hipersenal FLAIR y restriccion de la difusion. No se identifican restos
de hemosiderina ni captacion.
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3

RM cerebral de control a los 6 meses, donde se observan cambios
residuales a encefalitis [imbica previa.

Ay B) secuencia FLAIR axial y coronal: Atrofia del hipocampo derecho con

dilatacion del asta temporal sin hipersenal. Cy D) difusion y mapa ADC.
No hay restriccion.
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CASO 2:

Paciente con antecedente de esquizofrenia. Acude a urgencias con
alteracion de conducta.

A, B) Axial FLAIR: Hipersenal cortical en region frontoinsular derecha.
C, D) Axial difusion y mapa ADC: restriccion de la difusion.
E) Axial T2*: no se observan restos de hemosiderina.

F) T1 axial con contraste IV : No hay realce.
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— RM de control a los 10 dias

A) Axial FLAIR: Mejoria radiolégica con desaparicion de la hipersenal
fronto-insular derecha
B) Axial difusion: Resolucion de la restriccion en difusion
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3. Criterios diagnosticos

Graus y cols. proponen estos criterios para el diagnostico de EA ante un
paciente con encefalitis de nueva aparicion:

1. Inicio subagudo con sintomas de peérdida de memoria a corto plazo
(memoria de trabajo) o sintomas psiquiatricos.
2. En RM hiperintensidad en Iobulos temporales mesiales en secuencias

T2-FLAIR.
3. Al menos uno: Pleocitosis LCR / EEG con ondas lentas / actividad

epiléptica en |lobulos temporales.
4. Exclusion de otra causa.

En los estudios de RM en los que la afectacion de los hipocampos es
unilateral o normal, no consideramos estos casos como EA definitiva a
menos que posteriormente se detecten anticuerpos especificos; ya que
estas caracteristicas pueden mostrase en otras entidades como la epilepsia,
la encefalitis con virus del herpes y los gliomas, entre otros.
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ESTATUS EPILEPTICO

El EE es una convulsion aguda y prolongada que persiste durante un
periodo de tiempo suficiente o se repite con suficiente frecuencia como
para que no se produzca la recuperacion entre ataques.

1. Presentacion clinica

Se pueden clasificar en las siguientes categorias clinicas

e Estado epiléptico convulsivo: caracteristicas motoras focales o

generalizadas (o desconocidas) al inicio.
® Estado epiléptico no convulsivo (NCSE): ausencia de caracteristicas

motoras. Estado epiléptico de ausencia o un estado epiléptico focal con

alteracion de la conciencia.

® Estado epiléptico refractario de nueva aparicion (NORSE): secundario a
encefalitis limbica en un tercio.

® Sindrome de epilepsia relacionado con infeccion febril (FIRES): ocurre en
un paciente previamente sano sin antecedentes conocidos de epilepsia,
que no tiene una causa estructural, toxica o metabodlica identificable
para su estado epiléptico refractario cuando sigue a una enfermedad

febril.

En pacientes con antecedentes conocidos de epilepsia los motivos mas
frecuentes son las variaciones en los farmacos o los secundarios al

sindrome de abstinencia.
En los casos de los pacientes sin antecedentes de enfermedad epiléptica,

hay que valorar las principales causas como ictus, trastornos metabolicos
toxicidad y encefalitis.


https://radiopaedia.org/articles/new-onset-refractory-status-epilepticus?lang=us
https://radiopaedia.org/articles/febrile-infection-related-epilepsy-syndrome-fires-1?lang=us
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2. Caracteristicas radiologicas

La RM es la técnica de eleccion para el estudio del EE.

Llos cambios debidos a EE normalmente tienen una distribucion

{

cortico-subcortical, sienddo el “swelling” giral un hallazgo comun. Las
estructuras mesolimbicas, la region pulvinar talamica, el esplenio del cuerpo

calloso, la corteza insular, el claustrum, y el cerebelo contralateral son las
regiones que mas frecuentemente se han reportado.

Estos cambios se localizan en el foco epileptégeno o en las regiones remotas
funcionalmente conectadas al foco epileptégeno. Los hallazgos focales en el
EEG, incluyendo las descargas epileptiformes lateralizadas periddicas,
podrian corresponder topograficamente a los cambios visuaizados en la RM

cerebral.

Los cambios mas comunes son la afecatcion uni o bilateral, con aumento de
la sefal en secuencias T2 (mas evidente en FLAIR) y “swelling” asociado.

El realce de contraste i.v. es extremadamente variable, desde ausencia de
realce a marcadamente captante, que puede mostrar distribucion giriforme

o leptomeningea.



3 Congreso Ba rcelona

Nacional

b [

CONVENCIONES

INTERNACIONALES MAYO 2024

Pueden mostrar aumento de la senal en DWI, siendo importante analizar
los valores de ADC,

Estos cambios estructurales podrian ser debidos a la excesiva demanda
metabolica de los tejidos por la actividad convulsiva mantenida, lo que se
traduce en un edema vasogénico y/o citotoxico.

Cuando la hipersenal en DWI se asocia a caida significativa (>10%) del
ADC, refleja edema citotoxico. En este caso sera reversible, a diferencia

del infarto agudo. E

| mecanismo propuesto para este fenomeno es que el desajuste entre el
aumento de la utlizacion de la glucosa debido a una actividad convulsiva
prolongada y el flujo sanguineo cerebral, provoca un desacoplamiento
entre el suministro y el metabolismo del flujo sanguineo; mientras que en
el accidente cerebrovascular agudo, la causa es el cese de flujo sanguineo.

Por el contrario, cuando la hipersenal en DWI no asocie caida del ADC, se
traduce en edema vasogénico potencialmente reversible.

Algunos autores sugieren que estos 2 tipos de edema cerebral
representan un continuo en la cascada patoldgica, dependiendo del
momento en el que se realice la RM tras el EE.
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El estudio de perfusion cerebral ha demostrado tener una alta validez
diagnostico (con valor predictivo positivo del 93.75% vy un valor predictivo
negativo del 69.23%) para el diagndstico del EE.

Varios estudios han investigado la sensibilidad de la perfusion con TC y
RM, asi como la temporalidad de las alteraciones peri-ictales.

Se ha reportado que las alteraciones regionales de |la perfusion cerebral se
da hasta en el 78% de los pacientes con EE, y pueden permanecer hasta 3
dias tras del EE.

En estos pacientes se suele observar una asociacion significativa entre la
imagen peri-ictal y el aumento del rCBV correspondiente, lo que traduce
hiperperfusion.

El uso combinado de las secuencias de DWI y perfusion podria ser una
herramienta util ante la sospecha de EE.

En conclusion, las variables alteraciones en la neuroimagen, incluyendo
edema citotdoxico y edema vasogénico, alteraciones en FLAIR y en Ia
perfusion cerebral, pueden ser descritas en pacientes con EE. La
restriccion de la difusion no respetando territorios vasculares, |la
hiperperfusion, la afectacion frecuente de las estructuras temporales
mesiales y de la region pulvinar talamica, asi como la reversibilidad de las
alteraciones, son claves para la aproximiacion diagnostica del EE. No
obstante, no so suficientes para descartar otras causas de epilepsia.
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CASO 3:

Paciente de 65 anos con status epiléptico focal. Crisis motoras de
hemicuerpo izquierdo

E

Cambios secundarios a estatus epiléptico.

A) Axial difusion y B,C) Mapas ADC: Restriccion en secuencias difusion.

D) Axial FLAIR: Hiperintensidad cortical parietal, insular, temporal
derechas afectando amigdala, uncus del hipocampo, talamo derecho
(region pulvinar), con engrosamiento cortical,

E) Axial T1 con contraste iv: Sin realce.

F) Axial T2* : No componte hemorragico en secuencia.
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CONCLUSIONES

-la EA y el EE (asi como otras entidades de origen infeccioso,
inflamatorio, mitocondrial y vascular) muestran localizaciones vy
caracteristicas de senal en RM similares entre si, lo que implica un reto

diagnadstico para el clinico y el radidlogo.

- Caracteristicas como sintomas cognitivos y/o psiquiatricos y el inicio
subagudo de los mismos, la afectacidon de los |lobulos temporales
mesiales, la pleocitosis en LCR, l|la alteracion en EEG en I|obulos
temporales, asi como la exclusion de otra causa, nos pueden ayudar en

el diagnostico de EA.

- El antecedente de crisis convulsivas sumado a alteraciones variables en
RM como edema citotdoxico y/o vasogénico, “swelling” giral e
hiperperfusidon cerebral, pueden orientar al diagnostico de EE. Ante |a
ausencia de convulsiones previas, la combinacion de DWI, perfusion
cerebral y los hallazgos EEG podrian ser una herramienta util para el
complicado diagnostico de los cambios post-crisis del EE.
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