37 Congreso — Barcelona

Nacional

e 0 o e MR

CONVENCIONES

INTERNACIONALES MAYO 2024 =

Lesiones isquemicas
bilaterales simeétricas,
¢como enfocar el
diagnostico?

L aura Cabezuelos Otal, Juan Malo Ascaso, Mariana
Serejo Soares Branco, Paloma Martinez Sebastia, Lucio
Cobano Humanes, Maria Dolores Monedero Picazo, Luis
Requeni Monfort, Alba Vivanco Gomez, Javier Nieves
Cabanes

Hospital Doctor Peset, Valencio



37 Congreso Barcelona

Nacional

AT T

CONVENCIONES
INTERNACIONALES MAYO 2024

INTRODUCCION

Las lesiones isquéemicas bilaterales de distribucion simétrica son
poco frecuentes y en ocasiones dificil de filiar clinicamente ya que
pueden tener unos sintomas de presentacion inusuales.

Es imprescindible una buena historia clinica y exploracion, asi como
realizacion de pruebas de imagen (TC y RM) que ayuden a
diagnhosticarlas y a ser posible filiar su etiologia.

Las causas mas frecuentes son comunes al resto de infartos, aunque
cuando son bilaterales hay que tener en cuenta otras causas menos
frecuentes y una serie de factores predisponentes.

También es importante |la localizacion, ya que segun si afecta a
territorios vasculares o no y si son de circulacidon anterior o posterior
las etiologias seran variables.
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ETIOLOGIA

Es importante destacar que la etiologia de este tipo de lesiones es variable y

en la mayoria de las ocasiones es una combinacion de factores lo que lleva al
desarrollo de las mismas.

Para que la lesidon sea bilateral debe existir un déficit de flujo sanguineo
generalizado (estado de hipoperfusion, patologia vascular avanzada), oclusion
sincronica de vasos que irriguen ambos hemisferios u oclusion de un vaso del
cual dependan areas de ambos hemisferios cerebrales (ej: arteria basilar,
senos venosos localizados en linea media o variantes anatomicas de la
normalidad como la arteria de Percheron).

Enfermedades cerebrovasculares:
fendmenos aterotromboticos,
tromboembodlicos y cardioembadlicos.

C i i Trastornos hematologicos: Trombosis
dUsas principaies de senos venosos

directas: “Alteraciones hemodinamicas: Estado
de hipoperfusion
~Otras: Vasculitis del SNC, PRES o la
enfermedad de Moya Moya.

Internos: Variantes anatomicas
tanto de circulacion cerebral
anterior como vertebrobasilar, HTA,
DM, hipercolesterolemia y estados
de hipercoagulabilidad.

Externos: Toxicos (tratamiento con
QT, abuso de drogas, intoxicacion
por monoxido de carbono).

Factores predisponentes:
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LOCALIZACION

Infarto en ACA con variantes
anatomicas gue predisponen
a Infarto bilateral.
Vasoespasmo por hemorragia
sSubaracnoidea

Circulacion anterior

Territorio . Infarto de PICA con hipoplasia
superficial . Vertebro-basilar de la contralateral.
Territorio . Infarto en paciente con arteria de
profundo Percheron.
—— DD: Trombosis de senos
Territorio vascular Profundo

Y ___Vertebro- . Top de la basilar

arterial . _
superficial ~ basllar

Territorio
Venoso, — Trombosis de senos
- hemorragia DD: Infarto arteria de Percheron
— Encefalopatia hipoxico-isquemica
D_istrlbumon PRES
difusa
(Profunda, Vasculitis
superficial o

ambas) Enfermedad de Moya Moya
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ARTERIA CEREBRAL
ANTERIOR (ACA) BILATERAL

La causa mas frecuente es la oclusion de
ambas ACAS.

Zonas afectas: [ obulo frontal medial,
cuerpo calloso y el nucleo caudado en
diferentes grados segun el nivel de la

Principales etiologias:
Vasoespasmo por hemorragia

subaracnolidea en contexto de rotura

oclusion. de aneurisma.

Clinica: Los sintomas descritos mas : - Embolismo o trombosis en pacientes
frecuentes son disfuncion motora bilateral con variantes anatomicas de la salida
e hipobulia/apatia o liberacion frontal. de las arterias cerebrales anteriores

en el poligono de Willis (ACA
bihemisférica, tronco comun con
segmento Al hipoplasico/agenésico vy
ACA acigos).

Otras causas menos frecuentes:
Vasculitls, estados alterados de Ila

, coagulacion,  estenosis  carotideas
RM . Areas hiperintensas en bilaterales etc.

secuencias T2 y FLAIR con
restriccion en secuencias de difusion
en territorio de ambas ACAS .

ilmportante en estos casos
mirar silempre variantes
anatomicas del poligono
de Willis!.

ACA bihemisferica ACA acigos Hipoplasia/agenesia

segmento Al con tronco
comun contralateral

Hallazgos por imagen:

TC: Areas con signos de isquemia
(hipodensidad con perdida de la
diferenciacion de la sustancia gris vy
blanca y perdida de surcos) en
territorio de ambas ACAs.
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OCLUSION DE LA ARTERIA DE PERCHERON

Arteria de Percheron: Variante anatomica gue surge
del primer segmento de una arteria cerebral posterior
y gque Irriga a:

Artery of Percheron Infarction: Imaging
Patterns and Clinical Spectrum. American
Journal of Neuroradiology August 2010

Etiologias: Cardioembdlica, enfermedad de pequeno vaso, Yy etiologia
aterotrombotica.

Clinica: Paralisis bilateral de la mirada vertical, sindrome amnésico anterogrado y
retrogrado, confusion y coma.

Hallazgos por imagen: 4 patrones.
Talamo paramediano bilateral

Talamo paramediano bilateral + mesencéfalo
Talamo paramediano bilateral + talamo anterior + mesenceéfalo
Talamo paramediano bilateral + talamo anterior (la menos frecuente).

DD: Trombosis de senos venosos y Sindrome del top de |la basilar.
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INFARTOS CEREBELOSOS BILATERALES

Fendmeno poco comun y con clinica indeterminada por
lo que en ocasiones se diagnostica tardiamente.

Es importante analizar los territorios afectos asi como el
estado de las vascularizacion y las variantes ya que
seran las claves para poder determinar su etiologia.

Etiologia: Fenomenos aterotromboticos Y
cardioembolicos, coagulopatias, diseccidon arterial,
malformaciones arteriovenosas y fendmenos de
vasculitis relacionados en algunos pacientes con
variantes anatomicas de la PICA.

Oclusion de ambas arterias vertebrales.

* Variante de |la normalidad en la
gue existe dominancia de una de
las dos arterias cerebelosas
postero-inferiores con hipoplasia
de la contralateral. El compromiso
vascular de la dominante puede
condicionar isquemia bilateral en
territorio de ambas PICAs.

* Hallazgos por imagen:

e Infartos cerebelosos
bilaterales en territorio de I3

PICA

Normal PICA derecha
hipoplasica
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Oclusion trombodtica de la porcion distal de la arteria basilar o sus ramas (arteria cerebelosa
superior, cerebral posterior, comunicante posterior, mesencefalica y ramas paramedianas).

Etiologia: Tromboembolismo (ateroembdlico o cardioembadlico). Otras: enfermedad aterosclerética
oclusiva (mas frecuente en el segmento medio), diseccion arterial y aneurisma gigante del top de |la
basilar.

Clinica: Déficits visuales y oculomotores, alteraciones del comportamiento, somnolencia vy
alucinaciones.

Hallazgos por imagen:

Afectacion bilateral de: mesenceéfalo, protuberancia, talamo, cerebelo, |I6bulos temporales vy
lobulos occipitales.

TC: Arteria basilar hiperdensa en TC sin contraste con defecto de replecion en angio-TC arterial.

RM: Areas isquémicas en las localizaciones descritas. El trombo puede verse hipointenso en
secuencia T2*.

Comunic post
Cerebral

posterior

Cerebelosa

Pontinas
\ superior
Cerebelosa
inferior
Vertebral anterior

Stop en el top de la
arteria  basilar con
infartos bialterales en
|6bulos occipitales,
cerebelo y talamos.
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TROMBOSIS DE SENOS

Etiologia: Estado de hipercoagulabilidad que puede ser
debido a diferentes causas como toma de ACOs, embarazo,
trombofilias, infecciones, cancer, deshidratacion etc.

Clinica: Cefalea, estado alterado de la conciencia,
disminucion de la vision, nauseas, vomitos etc.

Hallazgos por imagen:
Signos directos: Presencia de defecto de replecion en angio-

Territorios drenaje venoso

TC de senos venosos (signo del delta vacio) o seno o vena ~ Seno sagital superior

cortical hiperdensa en TC sin contraste. . Vena cerebral media
superficial

Signos indirectos: Edema vasogénico, areas de isquemia o .~ Venade Labbé

hemorragia y en ocasiones con afectacion bilateral. . Sistema venoso profundo
(que drena al seno recto)

Principales pitfalls:
Granulaciones aracnoideas.

Hipoplasia/atresia del seno transverso
Hiperdensidad de los senos en pacientes con
aumento del hematocrito.

Signo del delta vacio

Trombosis del seno recto
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ENCEFALOPATIA HIPOXICO-ISQUEMICA

Flujo sanguineo
cerebral deficiente

(isquemia) Pérdida de
Encefalopatia hipdxico- o+ _. autorregulacié ___ DANO
isquémica n vascular CEREBRAL
Concentracién de cerebral DIFUSO
O2 en sangre
Etiologias: Paro cardiaco, disminuida

la hipoxia sistemica, la
hipoglucemia y la
intoxicacion por
monoxido de carbono.

Hallazgos radiologicos:

- Afectacion bilateral.

- Lo mas frecuente es la afectacion sustancia
gris cortical y profunda.

- Edema cerebral con borramiento de surcos,
disminucion de cisternas basales vy
estrechamiento de los ventriculos.

+ Reversion SG-SB asi como peérdida de

. e —

densidad de los ganglios de la base.

Necrosis cortical laminar.

Edema cerebral con borramiento de
surcos, disminucion de cisternas basales
v estrechamiento de los ventriculos
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OTRAS ETIOLOGIAS A TENER EN CUENTA

Existen otras entidades que, aunque no es lo tipico en ellas,
también pueden ocasionar lesiones isquémicas que a veces
pueden distribuirse también de manera bilateral y simétrica por
lo que habria que tenerlas también en cuenta a la hora de

plantear el diagndstico diferencial.

Sindrome de vasoconstriccion cerebral posterior reversible
(PRES).
Vasculitis

Enfermedad de Moya Moya.
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VASCULITIS

Grupo heterogéneo de enfermedades inflamatorias que afectan a las paredes de los vasos
sanguineos cerebrales, médula espinal y las meninges. Se dividen en primarias (afectan de

forma aislada al SNC) y secundarias.

Clinica: Inespecifica. Pueden aparecer sintomas neuroldgicos y alteraciones psiquiatricas.

Hallazgos por imagen: Lesiones isquémicas bilaterales en distintos territorios vasculares y
diferente cronologia.

RM:
En estadios agudos la difusidn puede estar restringida. Areas hiperintensas en T2 v FLAIR.
En secuencias T2* puede observarse hemorragias petequiales. Con CIV pueden verse
captaciones corticales, realce leptomeningeo o realce vascular parenquimatoso difuso.
Angiografia:

Estrechamiento segmentario focal o multifocal de los vasos intracraneales.
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Es un sindrome que se caracteriza por sintomas neurologicos agudos que se asocia con la
presencia de edema vasogenico en las pruebas de imagen como complicacion de diversos

procesos medicos.

* Clinica: Cefalea, convulsiones, alteraciones visuales y alteracion del estado mental.

* Hallazgos por imagen:

* Presencia de edema vasogénico bilateral generalmente en regidn parieto-occipital
aunque esta descrito también en regidon frontal, temporal inferior, cerebelosa y en el

tronco.

* Afectacion cortical y subcortical.

* Puede observarse afectacidon vascular con irregularidad de los vasos por estenosis o
dilataciones.

* Puede existir realce leptomeningeo o cortical.
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ENFERMEDAD DE MOYA MOYA

Se trata de una enfermedad progresiva de causa desconocida que se caracteriza por la
presencia de estenosis/oclusiones de las arterias cardtidas internas distales y del poligono de
Willis todo ello debido al engrosamiento de la capa intima de dichas arterias.

Proliferan pequenos vasos anormales en forma de red que dan |la apariencia caracteristica de
“bocanada de humo” en la angiografia directa.

Epidemiologia: Dos picos de edad, a los 4 anos y a los 30-40 anos.

Clinica: Determinada por la localizacion de los eventos isquémicos y hemorragicos producidos
por las oclusiones y las hemorragias originadas por la formacion de vasos anormales.

Hallazgos por imagen:
Lesiones isqguemicas bilaterales en diferentes estadios evolutivos.

Extensa red de vasos colaterales sobre todo alrededor de los ganglios de |la base y del
talamo.

Viicrohemorragias (sobre todo visibles en secuencias T2*) y hemorragias.

Atrofia cerebral generalizada
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CONCLUSION

e |as lesiones bilaterales en SNC con distribucion bilateral simeétrica son

poco frecuentes.

* Los hallazgos por imagen con localizacion y distribucidon en muchas
ocasiones especifica nos ayudaran a filiar la causa de las mismas con

ayuda de una buena historia clinica.

* A |la hora de abarcar este tipo de lesiones es importante tener en

cuenta las diferentes causas y factores predisponentes que
condicionan la bilateralidad de las lesiones, ademas de las causas

comunes a todas las lesiones isquémicas.

No tengo conflicto de Intereses.
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