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Revision del tema

INTRODUCCION

La ecografia (US) es la técnica de imagen de eleccion para el examen de rutina del sistema nervioso
central (SNC) fetal, pero sus hallazgos son frecuentemente inespecificos y tiene varias limitaciones
técnicas, que disminuyen su ya de por si baja sensibilidad.

La resonancia magnética (RM) como prueba complementaria, tiene varias ventajas en el estudio del
cerebro fetal. Por su valoracion volumétrica y su mayor contraste entre tejidos, permite la visualizacion
al mismo tiempo de ambos hemisferios cerebrales, y una mejor evaluacion del desarrollo cortical y del
patron de sulcacion cerebral.

La RM es ttil ademés de para confirmar las sospechas de la US, puede identificar anomalias adicionales.
Muchos estudios demuestran que la RM fetal puede detectar anomalias ecograficamente ocultas hasta en
un 50% de los casos. Estas anomalias marcan la toma de decisiones durante el embarazo, cambiando el
consejo médico hasta en un 39% de los casos en algunas publicaciones.

Una de las indicaciones de la RM, son los problemas técnicos que dificultan el diagnostico ecografico
(obesidad materna, oligoamnios...). Otras indicaciones serian:
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* historia de patologia cerebral severa en embarazos previos,

* riesgo alto de anomalias por infecciones maternofetales o dafio isquémico, y

» alteraciones en la US que requieran confirmacion (tipicamente ventriculomegalia y agenesia del
cuerpo calloso).

En este ultimo punto es donde se centra nuestro trabajo, en la valoracioén de las anomalias que mas
frecuentemente requieren la realizacion de una RM, fundamentalmente las que afectan a los ventriculos,
linea media y 4rea periventricular (cuerpo calloso, sustancia blanca periventricular ...), ya que son las
mas comunes en la practica clinica.

Estas alteraciones pueden aparecer de forma aislada, que seria la presentacion més habitual, o en un alto
porcentaje de casos, asocian otras anomalias estructurales ocultas en la US. Enfatizamos en este punto,
porque el diagnoéstico de dichas anomalias es imprescindible para proporcionar a las familias
informacion, consejo genético y/o opciones terapéuticas, segun la anomalia detectada.

En esta revision, exponemos ejemplos de las alteraciones ventriculares y periventriculares aisladas y
cuadros mas complejos con malformaciones asociadas, pero con una aproximacion mas didéctica,
correlacionando con RM de fetos sanos en la misma edad gestacional, con los hallazgos de la US e
integrando la informacion para un correcto diagndstico, y en algunos casos con confirmacion de los
hallazgos con RM postnatal.

HALLAZGOS EN RM

Las malformaciones del SNC corresponden a un tercio de las anomalias fetales y su incidencia se estima
en uno de cada 100 nacidos vivos.

En nuestro centro, todos los estudios de RM fetal, se realizan después de la ecografia fetal, y teniendo en
cuenta las anomalias sospechadas. Es por ello que la RM se realiza a partir de la semana 20 de gestacion,
cuando las alteraciones del SNC son detectables en la US y el feto tiene suficiente tamafio como para
obtener buena resolucion espacial.

Muchas de las anomalias cerebrales no tienen alteraciones especificas o existen hallazgos sutiles
imposibles de demostrar en ecografia. Por ejemplo, la ventriculomegalia puede ser el punto final de
muchas patologias (figura 2), unas potencialmente reversibles (hidrocefalia oobstructiva); o ser
secundaria a una malformacioén més severa (holoprosencefalia).

En nuestro trabajo, dividiremos las patologias en funcién de las areas de afectacion cerebral (ventriculos,
linea media y cuerpo calloso y sustancia blanca periventricular), con un analisis mas practico de los
casos y comparando con los hallazgos ecograficos.

VENTRICULOMEGALIA:

La ventriculomegalia (VM) es el hallazgo mas frecuente en US y supone la indicacion mas frecuente en
RM fetal. Se define como el didmetro atrial > de 10 mm en US, medido en el plano axial en cualquier
edad gestacional. Teniendo en cuenta que en la RM la medida es de 2 mm mas que en US, la VM se
clasifica en: Leve: 10-12 mm, moderada: 12-15 mm, y severa: > 15 mm (figura 3). El riesgo de retraso
del desarrollo es directamente proporcional al grado de VM, siendo del 50% en ventriculos mayores de
15 mm.

En la mayoria de los casos, la VM es el tnico hallazgo andémalo, lo que se conoce con el nombre de
“ventriculomegalia aislada” (figura 4). Se encuentra en aproximadamente el 20% de los casos de VM
diagnosticados en ecografia, mientras que en RM la cifra es mas baja.

Las 2 consideraciones clinicas a tener en cuenta en fetos con VM son, el grado de dilatacion ventricular y
la presencia o ausencia de otras anomalias (figura 5). Hasta el 80% de los fetos con VM, tienen otras
anomalias detectadas en US prenatal y/o en la evaluacion clinica postnatal, e incluyen anomalias
cromosomicas, anomalias del propio SNC o fuera del SNC. De la presencia de estas anomalias y de su
diagnostico, depende el pronostico final de los fetos, por eso su deteccion es de vital importancia.

En nuestra experiencia, la RM es especialmente util en la deteccion de malformaciones del desarrollo
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cortical en fetos con VM aislada en US, ya que son alteraciones muy sutiles para ser detectadas (figura
6). Siempre hay que analizar de forma pormenorizada las paredes de los ventriculos laterales en busca de
cualquier engrosamiento nodular, que pueda representar una HNP o nédulo subependimario de
esclerosis tuberosa.

El diagndstico diferencial de estas dos entidades, se resume el la figura 7 y figura 8 y se basa en las
localizaciones diferentes y las alteraciones de senal.

En el caso de HNP, los nodulos se localizan en la pared lateral de los ventriculos laterales,
fundamentalmente rodeando los atrios y las astas occipitales y son isointensos a la matriz germinal
(figura 9).

Los nodulos de la esclerosis tuberosa por su localizacion subependimaria, protruyen en la pared de los
ventriculos. Se localizan normalmente en los surcos caudo-talamico adyacentes al foramen de Moro. Son
hipointensos en T2 e hiperintensos en T1 y un dato importante en su diagndstico, es que restringen en
difusion (figura 10).

No obstante, muchas veces ambas patologias son dificiles de distinguir, por lo que es importante buscar
otras manifestaciones asociadas que nos orientan al diagndstico. En el caso de la esclerosis tuberosa,
siempre hay buscar

» Cambios hamartomatosos de SB: areas hipointensas en comparacion con la SB no mielinizada, en
secuencia SS-FSE, que siguen las lineas de migracion neuronal, practicamente imposibles de ver
en US (figura 11),

» tumores cerebrales, el mas frecuente asociado es el Tumor subpendimario de células
gigantes: lesion bien circunscrita tipicamente >1 cm y comunmente situada cerca del foramen de
Monro (figura 12). Pueden coexistir otros nddulos subependimarios, a veces presentan focos de
calcificacion; y

* Rabdomiomas cardiacos. L.a mayor parte de los fetos diagnosticados en nuestro centro de
esclerosis tuberosa mediante RM, la indicacion es la presencia de rabdomiomas en la US (figura
13 y figura 11E) sin alteraciones aparentes en el SNC, ya que los tubers corticales son
practicamente imposibles de ver por las limitaciones de la ecografia comentadas anteriormente.

SUSTANCIA BLANCA PERIVENTRICULAR

Las alteraciones de la sustancia blanca (SB) periventricular, hacen referencia a alteraciones destructivas
y llevan aparejadas por tanto una VM secundaria. Pueden pasar desapercibidas en US por su pequeio
tamafio o detectar s6lo anomalias biométricas.

El cerebro fetal tiene una capacidad limitada para la reaccion de los astrocitos y depende de la edad

gestacional (figura 14):

» Antes de las 20-21 semanas de gestacion, un insulto resulta en la necrosis del parénquima sin
gliosis; por lo tanto, aparece una cavidad porencefalico.

* Después de las 26 semanas de gestacion, el insulto conduce a una intensa proliferacion de
astrocitos, lo que resulta en una cavidad septada con paredes irregulares.

Recordemos que la SB periventricular es la zona mas vulnerable antes de las 34-36 semanas, y la zona
germinal, especialmente sensible.

Por tanto, cuanto mas tarde se produce el insulto, mas a menudo es la presencia de una gliosis pura sin
componente quistico. Esto se traduce en RM, como area de porencefalia (figura 15), quistes
subependimarios y leucomalacia periventricular (figura 16 y figura 17), con una relacion directa con
el momento del dafio en la gestacion.

Las manifestaciones radioldgicas son independientes de la causa, pueden verse como resultado de una
lesion hipoxico-isquémica, hemorragia y/o infeccién neutropica.

Las lesiones de origen isquémico se identifican en RM pues, como aumentos de sefial T2 difusos
(edema, gliosis v leucomalacia, figura 16) o lesiones cavitadas (seudoquistes subependimarios,
porencefalia figura 15 v figura 17), estableciendo el caracter agudo o no de las mismas con la secuencia
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de difusion (figura 19 y figura 20). En algunos casos asocian necrosis laminar y calcificaciones de
leucomalacia periventricular, identificables por ser hiperintensas en T1 e iso/hipointensas en T2 (figura
18).

La hemorragia aparece normalmente como areas hipointensas en T2 e hiperintensas en T1 (figura 20).
No obstante, la intensidad de sefial puede variar en funcion del estadio de sangrado. La hemorragia
intraventricular puede aparecer como un nivel liquido-liquido en la region declive de los ventriculos o
como un hematoma intraventricular (figura 20 y figura 21).

La deteccion de pequefias hemorragias subependimarias es mas complicada debido a que la propia
matriz germinal tiene una sefial similar a la sangre (hipo/isointensa en T2 e hiperintensa en T1). En este
punto cobra un especial interés la utilizacion de la secuencia T2*, porque los focos de hemorragia
cronica son marcadamente hipointensos, fAcilmente reconocibles, més hipointensos que la matriz
germinal (figura 21).

En el caso de las infecciones congénitas, sobre todo causadas por Citomegalovirus (CMV), a menudo
aparecen quistes multiloculados y alteracion de sefial de SB periventricular, que asocian otras
malformaciones del SNC.

La inflamacién asociada a la infeccion astroglial del CMV, produce factores neurotoxicos, y afecta a la
matriz germinal, ocasionando areas focales de necrosis del parénquima, que se traduce en quistes
subependimarios con calcificaciones (figura 22). Ademas, la infeccidon ocasiona reduccion de la
proliferacion neuronal, un retraso en la migracion neuronal y mala organizacion del cortex cerebral.

La infeccién por CMV tiene, pues, un amplio espectro de manifestaciones en RM bilateral y simétrica,
que dependen de la edad gestacional en el momento de la infeccion como hemos explicado previamente,
y que a menudo coexisten. La ventriculomegalia, los quistes subependimarios, la microcefalia y las
calcificaciones (nodulos periventriculares hipointensos en T2* que no improntan la pared ventricular),
son manifestaciones no especificas que se dan en otras patologias.

No obstante, existen otras manifestaciones altamente sugestivas de infeccion por CMV, como son la
afectacion de la SB de los 16bulos temporales, las malformaciones corticales (polimicrogiria,
lisencefalia, esquisencefalia), y la hipoplasia cerebelosa. Alteraciones asociadas a mayor riesgo de
epilepsia y retraso mental (figura 17, figura 22, figura 23).

La afectacion de los 16bulos temporales, depende del momento en el que se haga la RM, asi la primera
anomalia que se reconoce es la dilatacion de las astas temporales, a las 20 semanas de gestacion, seguida
de la hiperintensidad de sefial de SB a las 26 semanas y lesiones quisticas en 30 semanas.

Debido a que las alteraciones de SB se pueden manifestar tardiamente, estaria indicado repetir la RM en
el tercer trimestre aunque el primer estudio fuese normal. También puede ser 1til para investigar posibles
nuevos hallazgos patolégicos y para seguir la evolucion de las lesiones previamente diagnosticadas.
Desde un punto de vista radioldgico practico, hay que tener en cuenta:

* Para una valoracion de la intensidad de sefal, comparamos, en caso de lesion focal (inica o
multiple) o difusa pero tnica, con el mismo area anatomica del parénquima cerebral contralateral;
y si la lesion es bilateral y difusa, se compara la sefial con el parénquima cerebral sano de un feto
en la misma edad gestacional (figura 24).

* La localizacion de los quistes nos puede ayudar al diagnostico diferencial (figura 25). Asi los
pseudoquistes subependimarios se encuentran, caracteristicamente, en la proximidad del surco
caudado-talamico, por debajo del angulo externo y por detras del agujero de Monro. Cuando la
lesion se encuentra por encima del dngulo, hay que considerar la leucomalacia quistica
periventricular.

+ El diagnostico diferencial se haria con los quistes connatales periventriculares. Son pequefios
quistes de caracter no patoldgico, visibles en US. Se localizan de forma bilateral y simétrica,
adyacentes a los margenes superolaterales de las astas frontales de los ventriculos laterales,
inmediatamente anterior a los agujeros de Monro.

ANOMALIJAS DE CUERPO CALLOSO Y LINEA MEDIA
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El cuerpo calloso (CC) se forma entre las semanas 8-20 de gestacion y su evaluacion es una de las
principales indicaciones de RM fetal.

Las anomalias del desarrollo del CC incluyen, agenesia parcial o completa, hipoplasia y destruccion
(figura 26). Mientras que la agenesia completa se suele diagnosticar por ecografia, la agenesia parcial o
hipoplasia es muy dificil de diagnosticar y se suele servir de signos indirectos, la ventriculomegalia es el
signo mas frecuente. La RM adquiere especial relevancia en el diagndstico de agenesias parciales (hasta
un 20% de los casos de sospecha de ACC, la RM es normal), por la posibilidad de visualizar
directamente el CC en su totalidad en planos sagital y coronal.

Los signos que indican una agenesia completa de CC (figura 27), serian:

* Ausencia o presencia de una septum cavum pellucidum pequefio,

* Ventriculos laterales paralelos no convergentes, con astas frontales orientadas hacia arriba
(“cabeza de arce” en cortes coronales)

+ Colpocefalia o dilatacion de las astas occipitales de los ventriculos laterales.

* Ampliacion del III ventriculo y desplazado hacia arriba entre los ventriculos laterales.

* Eversion del cingulo y la orientacion radial de las circunvoluciones mediales.

En caso de agenesia parcial, el esplenio del CC es el segmento que falta (figura 28), por una detencion
del crecimiento que se produce entre las 12 y las 18 semanas de gestacion y por lo general implica la
parte dorsal o rostrum, con conservacion de los segmentos mas anteriores del CC, que se forman antes.
Muchos de los fetos con agenesia del CC, presentan anomalias concomitantes como hemos mencionado
anteriormente, tanto supra como infratentoriales, siendo las anomalias de la sulcacion y migracion
cortical, uno de los hallazgos més frecuentemente asociado. Una de las teorias que se postulan en la
literatura, es que la ausencia de conexiones normales entre hemisferios y la formacion de conexiones
aberrantes dentro del mismo hemisferio, podria retrasar la formacion primaria de surcos y contribuir a la
morfologia anormal final. Estas alteraciones incluyen polimicrogiria, lisencefalia, la esquisencefalia
(labio cerrado y labio abierto) y sindromes mas complejos.

La agenesia parcial/hipoplasia de CC se ha asociado a otras anomalias de linea media, como el lipoma
del cuerpo calloso, ¢l quiste interhemisférico o la holoprosencefalia (alobar, semilobar o lobar).

Los lipomas intracraneales (figura 29) representan la perisistencia de la meninge primitiva, derivado
mesenquimatoso de la cresta neural, que recubre el embrion en desarrollo. En una fase tardia esta
meninge se reabsorbe, dejando el espacio subaracnoideo.

Los lipomas pueden desarrollarse en todas las cisternas cerebrales, pero son mucho més frecuentes en la
zona del cuerpo calloso en donde interfiere con su crecimiento normal. Casi siempre coexiste con
disgenesias del CC.

Los lipomas por su contenido graso, son hiperintensos en T1 e hiperintensos en T2. En nuestro trabajo,
hemos visto lipomas hipointensos en T2 en la RM intrattero, que se demostraron posteriormente con la
sefial hiperintensa en la RM post-natal. Creemos que esta anomalia de sefial, se debe a que la RM se
realiza en una fase temprana del desarrollo cerebral, y que el aumento de sefial se adquiere en las fases
tardias del embarazo.

Los quistes interhemisféricos son lesiones intraaracnoideas y no se comunican con el sistema
ventricular (figura 30). Los quistes tienden a ser lesiones uniloculares expansibles, pueden ejercer efecto
de masa sobre el cerebro adyacente, e improntan la corteza cerebral.

Los quistes son cumulos de LCR en linea media y region parasagital, por lo que tanto en US, obliga al
diagnostico diferencial con ventriculomegalia, como hemos explicado en un apartado anterior, y con la
esquisencefalia. La RM es superior en el diagnostico diferencial de ambas patologias, porque puede
demostrar la hendidura, revestida de sustancia gris que se extiende desde el epéndimo de los ventriculos
laterales a la superficie pial de la corteza cerebral, comunicando con el espacio extraxial, en el caso de la
esquisencefalia.

También hay que hacer un diagnostico diferencial con areas de porencefalia. En este caso, la coleccion
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de liquido cefalorraquideo esta contenida dentro del parénquima cerebral, circunscrita por un pequeio
borde de tejido del parénquima residual (figura 31).

La holoprosencefalia es un trastorno de la diverticulacion, que se produce en el proceso de
diferenciacion de las vesiculas cerebrales. Hay una falta completa o parcial de la division entre los
hemisferios cerebrales.

La holoprosencefalia puede aparecer aislada o bien asociada a sindromes y frecuentemente relaciona
otras malformaciones craneo-faciales.

Se clasifican en holoprosencefalia alobar, semilobar, lobar y sintelencefalia u holoprosencefalia lobar
dorsal. En nuestro trabajo, presentamos casos de holoprosencefalia semilobar y lobar.

En la holoprosencefalia semilobar, los 16bulos frontales estan unidos anteriormente, por una ausencia de
la cisura interhemisférica y de la hoz cerebral. Hay una ausencia del septum pellucidum y los
hipocampos son rudimentarios (figura 32).

En la holoprosencefalia lobar, 1a hoz cerebral y la cisura interhemisférica estan ausentes en la regién
rostral y ventral de los 16bulos frontales. Puede haber cortex cerebral cruzando la linea media, aunque
esté presente la cisura interhemisférica. Asocian displasia del cuerpo calloso y ausencia del septum
pellucidum (figura 33).

Imagenes en esta seccion:

Figura 2: 3 ejemplos diferentes de ventriculomegalia severa, con diferentes causas.

A) Axial FIESTA. Ventriculomegalia severa No se identifica sangrado intraventricular ni
SIoNes Isquemicas ni causa obstructiva ventncular

B) Axial FIESTA. Hidrocefalia severa cronica con marcada dilatacion de [N ventriculo y
vontriculos laterales y adeigazamiento del parénquima, comunicacion entre ambos
ventriculos por discontinuidad del sepio interventricular (*). Asociaba meningocele
occipital, no visto en US.

C) Axial SSFSE T2. Holoprosencefalia semilobar con fusion anterior de IGbulos frontales
(Bachas verdes), con ausencia de astas fronlales. Hoz rudimentaria (Necha amania)

Fig. 2: Fig 2
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Figura 3: 3 ejemplos diferenmes de fetos en similar edad gestacional, con diferentes

grados de ventriclomegalia. A, B y C, imagen axial SSFSE T2

A) Ventriculomegalia leve. Dilatacion del ventriculo lateral derecho de mas de 10 mm.

B) Ventriculomegalia moderada. Dilalacidn de ambos ventriculos iatecales (derecho de
12 mm e izquierdo de 13 mm),

C) Ventriculomegalia severa, Dilatacn de ambos ventriculos laterales (atno derecho 22
mm, izquierdo 22 mm), con hipenntensidad de seftal en SB panelo-lemporo-occpital
bdateral (flechas amarilias).

Fig. 3: Fig 3
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Figura 4: Ventriculomegalia aislada. Imagenes de Ecografia (A), ¢ imagenes

FIESTA axial (B) y coronal (C).
Felo de 31 semanas con US en la que s4lo se identifica leve ventriculomegalka

undateral. La RM confirma la leve ventrculomegalia unilateral izquierda. No se
identifican lesiones intraveniriculares, secuelas de lesion squémica o infecciosa.
Evolucién: parto normal.

Fig. 4: Fig 4
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Tabia 1: Anomalias asocladas a ventriculiomegalia:

Cromosdmicas (insomia 21 )
Fuera del SNC (ma¥ormacionoes de visceras abdomnales,
rabdomiomas. .. )
Dol propio SNC
- Agenesia del cuerpo calloso
Defecios cel 1o reural
Lsencolata
Moloprosencelfalia
Polimicrogna
Helerotoplas nodulares penventricdares (HNP)
- Memorragia intraventicuar o subependimana
Poronconcafals

Thl. 5: Tabla 1
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Figura 6; Imagenes T2 SSFSE axlal
(A.B) y coronad (C.D E), Feto de 24
semanas con US con mala
visuaiizacion del cavum. En RM so
demuestra moderada VM unifateral
derecha, y trastormo del desarrclio
cortical del homisforio cerebral
derecho.

Al NOJUS de HNP Nporiensd en asia
ocoipital derecha (fecha rojal, con
SANANSION A 13 SuPerticia Concal
paneti, OSplasia del manio (ver
figura D.E) iroguianidad de la
COrlicH dorcha (Socha amania).

8) HNP on asta frontal derocha (Socha

Fig. 6: fig 6
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Fig. 7: Tabla 2
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Figura &: Comparacion de los nodulos de MNP (A, B.C) con los nédulos subependimarios de esclerosis
tuberosa (D.E.F.G). Los 2 son hipoinmensos en T2.

LOS nOcuios de HNP (Becha ro@) 56 I0CAIZan ol 1a pared |aleral 08 AtNo ¥ Bsias OCCpiLlEes. atomban ia pared
laderad 0o 405 veniriculos, Sin Improntar 13 iUz vendioular, no s& diferencian 0 T 1y no resinngen en diusion. En
mmmummmmmummmmam
en o5 foramenies de Monro, y cardciersicamento son hiperiniasos on T1 y rosiringen on dfusion.

Fig. 8: Fig 8

Pagina 13 de 39 www.seram.es




O

a8 ‘h “‘/"

Figura % imigenes T2 axial Sel miamo paciente. HETEROTOMAS NODULARES PERIVENTRICULARES.

A2} 24 semanas de EG. moderada VI Dl Paguenion addcios de HNP QUe A0OTanN 13 2aned S asla ooopial &cha v
POred s G¢l a0 verdrcully 0, NOOrtenios &n T2 (tNecha 104

B.b) 12 semands @ £G: mojona e VML Persisien o nddelos de MNP on pared \aderal de VL 22 las deof lado oot son mds.
SNC50% G ver : & '

C.2) Control post-nacimisnts, Axlad SPGR 30 (C) y T2 (2] S0 confioma W parsaiancis ¢ 4 HNP Diatered. con VW guamion

Fig. 9: Fig 9
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Figura 10: ESCLEROSIS
TUBEROSA. Imagenes
axiales SSFSE T2 (), 71 (B),
difusion (C) y ADC (D).
Ventriculomegalia leve
biaterad. Dudoscs nédulos en
los surcos tlamo-estnados

béaterales (Becha roja),
ligeramente hipointensos en
TZ (A) @ hiperintensos en T1
(B). Se demuastra realments
su existencia en Ia restriccidn
de la difussdn (C) con bajos
valores en ef mapa de ADC
(D).

Fig. 10: Fig 10
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Figura 11: Contnuacion Ngura 7. ESCLEROSIS TUBEROSA. Axial SSFSE TIA), axdd YH[B), Axlal ditussan (C), axial ADC
{0), corcnad 72 (£)

Moipies nédulcs subpondisarios Juo FIgeonlan s pared do Smbos yerlncusios Intedaes (lecha rop) Se acorpaien de
ammmwmh“ww”now‘an “"mh musam.. raa
_ 2 ea de mgrackin newronal, Coactands con B paved oe m“h
SAORIDN BN CONONA MRS (BRI vinde CSLONIUA], ASOCIAN MOAS COMCAkRDScta i)
.nnmam mmnumawmuunﬂm
itfecice, que sugeten tsbdsmiomas arvarils)

Fig. 11: Fig 11
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Fig. 12: Fig 12
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Figura 12: ESCLEROSIS TUBEROSA.
imagenes adal (A), coronal (8) y
saghal (C) SSFSE T2

Prominentes ndddos hipomionsos
acdysconios 8 los fordmenes de MWorro,
<compatbles con NOJUos
subependimarios, o mayor derecho do
11 fmen, que POr £ LAMano, sugeers

glgantes (Yecha amarka}
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Figura 13: RABDOMIIOMAS CARDIACOS,
magenes SSFSE T2 (A), axial FIESTA (B),

Fig. 13: Fig 13
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lewucomalacia penventricular

quistes subependimanos

porencefalia

[ Alteraciones de Sustanca Blanca J

< L]

Edad Gcn.m-onul]

Fig. 14: Fig 14
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Fig. 15: Fig 15
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Figara 15 ARCA OE PORENCEFALIA.
SECUELA DE LESON ISQUEVCA.
HEMORRAGICA Feto de M5 e tO

Voot wibneragal s urialarsl o U5

AN Coronal T2 yw T2", Arna O porescatalia »
Lorona radhda y Cordo semsoval Lngueado (7)
A% W e s el Presesta 1eviin de
SOmOouceirs on e riecy Fecho wends )
COOANM T2 y TI* Rasion 0o DaYusderns &

) Axial T2 Uxtonade d8 13 wadn eoudncs &
COAUNG FAGRIA TUrlen0a {T6cna sty
CEONLTO" IpId e0 ¢ Mes 08
porsrcetsia y o VL (Becks o)




Figura 16: GLIOSIS LEUCOMALACIA
PERIVENTRICULAR, SECUELA DE
LESION ISQUEMICA, Foto e 36 de EG.
Axial T2 (A.B), comal T2 (C,D), ditusion
axiy (E). Aleciacion cifusa do sustancs
DRanca perventricular, Que se extiende a
S8 subcortical, engiobando Ko
femporal, OCCIDIAI y pamatal Iaguercos
(ummm mmman

Fig. 16: Fig 16
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Fig. 17: Fig 17
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Figura 17: AFECTACION DE
S8 PERIVENTRECULAR
POR INFECCION POR CMV.
Axisl T2 (A B), corona T2
(C.D).

Venriculomegala bistoeral
Savers, Con aumento de
sehal difuso de sustancia
blanca pertventricular, de
predominio en polos
antariores de ambos
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rw; 18: NECROSES LAMINAR ¥ LEUCOMALACIA PERIVENTRICULAR. SECUELA DE LESION HIPOXICO-
ISQUEMICA

A} imigenes axial y coromal T2, Veninculomegalis bilaleral severa, Martadsy sfectacn de S0 perventnousr
Sikateral con AGEQIZAMIEI0 y Aumento de sef\al dhuo de Kinida panetales. OCoRilEen y terporaies (Techas roms)
B.5) Imigenes aulal y coronal T2 Restos Se hemosidenta en as paredes iaterales de ios ventricuios (fecha verde).
mymm,mnmmamwmm

mecrosis karinar (flachs amariia) ‘ :

Fig. 18: Fig 18
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Figura 19: UTILIDAD DE
DIFUSION EN INFARTOS, Feto e
31 semanas de EG con
vontriculomegalia bilstoral y
hemorragia intraventricular. En la
secuencia T2 (A) s& demuesira
VENICUEOMOaia Bilan ey severa
(Mecha amarila), y pequeto ndoulo
an pared Iateral o Vi cerecho
(Socha verde). En la secuencia T2 *
(8), 58 confirma que of Rocuio
COMRPONaD & UN PAGLAND
hematoma nraveniricular y ploxcs
Coroki00s. Aderms exasien resios de
mmue:.m
ESINA00S (Bachia rom). paredes
Wummym
m nm -
mavkes En 18 ousion
m: mmm )
1alamo esriado 2quierdo (Tocha
,Mmmawu
ADC (D), cel 30% {fhen
Mudm

Fig. 19: Fig 19
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Fig. 20: Fig 20
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Figeea 20: UTILIDAD DE DIFUSKON EN

INFARTOS. Feto ¢ 30 somanas de
EOG con ventriculomegata Dlatersd y
DAmOITIPS Infraversric il
Momorssgia intravestscular subagada
LORCAR an v oo lelery Souends
(Techa ropa). MNosknso en T2 (A) mas
MACRO 18 Diga se en T2 1B) y
Bparess en T1 (1), a5 comd &0 asia
fonta) ded ventricuio contraiontral (Secha
amarila). So xompeda do lagidn

, Urecavente
mmumnm




Figura 21: HEMORRAGIA MATRIZ GERMINAL, Imaégenes axial T2{(A)y T (B y C)

A) Love asimetria de sofial entre ambas matrices gorminal, siendo més hipoirtensa en ol
fado derecho (fiecha roja).

B) Se domassirn Uaramonte 1 Ssimainia, por & pIesencis 08 rsIos 08 HemoSdenng por
SaNgraco anlguo en la matrz germinal dececha (Necha roka) ¥ afecta al Nickeo taudado.

C) Pequancs 16630 b SOOradd 8N 383 CCURItal erecha nmando un nvel (Bachs veroe)

Fig. 21: Fig 21
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Figura 22 SOSPEOHA DE INFECCION POR
CMV. Axial T2 (A), axial T1 (B, coronal TZ {C)
corcnal T2 (D), coronad T1 (1)
VENIOEOTOGIa DA S SVt ca 0on
SOSQURS BN ASIA% OCCIDLENS () Y AUmEnto O
et O SUsancos DIaNCA DATVrTNOuty
parivio-occipio-iemporal bilsters (fecha rolal
mas acmace en of lado Datierdd, Se acomgata
00 pérdids de volumes de S8

Fig. 22: Fig 22
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Figura 23: SOSPECHA DE INFECCION POR CMV. Axial T2
(A B), coronal T2 (C.D)

Vemncuiomagala bigled sl CoN IMponanio macon 4o sonal co
S8 periventricular, 08 predominio pareto-cccipsal () y temporal
AB yC).

Polimicrogina bilateryd y difusa, con mOlples surcos andmalkes
de pequeno tamano fronto-panesal y persiviano (fecha axul).
mwmomm«m
{Secha verde)
mam-m«mmm
leucomalacia quistica periveniicuiar (fecha amariia).

D) Otro paciente. Marcaco aumento do sefal dfuso de SB
POFVONEACLAIr 2HANCN. MAS EAMAtVO 0N I0DUIS Mmporaes (')

Fig. 23: Fig 23
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Fig. 24: Fig 24
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Figura 24: COMPARACION
ENTRE FETO SANO (AR} Y
FETO CON SOSPECHA DE
INFECCION POR CMV (C.D)
Néteso o aumento de senal
difuso y adelgaramiento de
sustancia blanca
periventricutar parieto.
occipital y teenpocal Dlatersd
(MecharcjaonC), on
COMPArRON Con a0 sand (A)
Ademds of gaoenie procenta
varsricudamegalia bilateral y
sinequias o asla ocootal
Gguierda ')
ALOMAS resanta aleraciin
del Gesstroto concal con
SUTCOS ANOMNIos y sk
SUDSACH e Colacion Con
bDilateral, d¢
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LERQCOMALACIA PERIVENTRICULAR

QUISTES CONNATALES

QUSTES SUBEPENCINARIOS |

Flgura 25 DIAGNROSTICO DIFERENCIAL DE LAS LESIONES QUESTICAS
PERIVENTRICUARES. A 8 y C son Imdgenes coronales T2
A) Loutomalacia QUAISECE perivenmniculae. L At S8 encuonlia o entima del
‘ AnQuio exieen0 Ot 35ia Yokl
0} Quistes COnNAADs. ALYyECom20t 3 106 MEGENES MOONianerans e las 35ias
NOCLAES 08 108 WNNCUOS N ales, rMOSATIGd STNNOE 108 BouUe s 00

Moteo
C) Paeadoguisies ubependimanos, Lesiones Jut S8 accuariran por debay el

Fig. 25: Fig 25
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Figurs 26: MALFORMACION DE CUERPO CALLOSO, Imigenes sagital T2

A) HIPOPLASIA: Se identifica cuerpo calloso completo, aunque de pegueio tamafho,
hipopidsico secundaro a hidrocefalia.

B) AGENESIA PARCIAL: Ausencia de visuazacion del asplenio del cuerpo calioso [7), con
rodiila y cuerpo sin altoraciones.

C) AGENESIA COMPLETA: Ausencia de visusZacion oe compo calloso,

Fig. 26: Fig 26
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Figura 27: AGENESIA COMPLETA DE CUERPO CALLOSO,

A) Sagital T2, Ausencia 90 cuBipo GOS0 ¥ CEvUM Delucidum

B) B) Coronal T2. Ventniowos lnteraies parakeios no convergenies, con astas fronales crentadas
BACEH MDA (CHDOZA 06 Arca”), Elevacion O 11l ventricuio que COmunica con i1a csura
Foerhemisiénca ('),

C) AxIal T2, COPocetalia con diaeacion 0o Ms 518 CONTRES d@ 108 ventrcuos [aternes (Nechn
wroe).

Fig. 27: Fig 27
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Figura 28: AGENESIA PARCIAL DE CUERFPO CALLOSO

A) Sogital T2, Ausencia do espierio (*) do Catrpo CalOS0 Con fomacion de s 2/3 anlenotes

B) Coronal T2. Se dendfica unidn de ambos homisienos cercbrales por la rodila dol cuerpo
CHI080, BONGAZS0 (TOCha Amania). AJemas &l acHnie DRASHNES YerriCuoMegsis savera,
pérada 0o volumen y afectacion difusa 00 SUSSINCR blanca perverdnicular. Escaso dosanmolio

O 133 CRras 08 S0 (NEchs verde ). 10 Que sugere ksencalata
C) Axial T2, Mismas alieraciones que i ligura B,

Fig. 28: Fig 28
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Figura 2% UPOMA CUERPO CALLOSO, Sagital T2 FIESTA y SSFSE (AB) y coronal SSFSE (C)
A)  Mpopiasis del cuspO GOS0 (Tacha rojal Meny 08 10 SsDErdda DA SU 638d 0o siaciondl, [ON Susenca O eipienn
B) Upoma pericaioso (fecha amarilaymarcadsmants Hipointenss o0 T2 caviingo Que 10003 ¢f espienso ¥ Yonco calons

{Becha
C) ammmmmmuwm
0} E) Conmol port-aaciamscio. Se demussrs caraments 5 presencia de Ipoma sencaloso hpemienso e T2 (D) y T1 E)

Fig. 29: Fig 29
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Figura 30: AGENESIAL COMPLETA DE
CUERPO CALLOSO. GEMELOS
MONOCORIONICOS Y DIAMNIOTICOS. Axial
FIESTA (A), coronal SSFSE T2 (B), sagital
SSFSE (C).

AQENESE COMPMALE O CUMNDO CRIOL0 BN UND o8
108 GEMEOR. CON QUISH INMMEaMESHaco (")

Evolucian: Parto vegeal a les 34 somanes. B
quaste inderhermisténco fue operndo a fas 3
30018083 A& NAGIVEN{D. Con resukado
ENNODSSNOACO do QUISTY NOUOSBHTICO.

Fig. 30: Fig 30
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| Fagura 37 DRAGNOSTICO DIFERENCIAL DE COLECCIONES DE LCR EN LINEA MEDSA Y PARASAGITAL

; A)  Axial T2 Vordriculomegaldia sovird Com Jusenc de sopto poducidem, demasiand) CoOmMuncIodn artre MTEos wenirialos
iadernies

B) Cotomal T2. Quiste INterhemisienios () QUE MSronis SO0 I COMCH Cereled v Oeapiizh of veniuouio sn Comusrcacdn

C) Coromal T2 EnceSomaiacis quistica perivestriculse que corrumica con ol sla ooty del VL (') La coloccidn osis dolmitads
PEFfANCATEND SOF GrA DOPWENA |Nea hiportensd Go atandia g% (Necha anul) No hay comunkzacion con @l e3pacio
HIDOC M IOS0)

D) Axial T2, Vertrouiomegein Uouerds 0on s de porenecelailp que comanicr con of a4t Mooty wguerds | ) L
Qelmatans Decfériarrernte PO Oaer ceredea (mcha amarta)

E]  Asial T2 Esquisencefalis de ldio ablerta. Sobutdn 0 CcorSnudad del virtniosc MM Setochs Gue Corfice Loa of
0300 ezl delmitaddy por WEanTa grin (fecha o) ' '

Fig. 31: Fig 31
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| Figura 32: HOLOPROSENCEFALIA LOBAR. Sagital T2 (A), axial T2 (B,C). ecografia carogral (D), ecografia
' | abdominal (E), axial T2 abdomen,

o\) Agenesia de rodila y de ios 2/3 oo cuerpo calioso (fecha and)

B) Ausencis de #518s Momaes (Tachs verce) y G Sepiu peducioum

C) Fusion antercinierion ae ambos lobuios rontales (fecha rofa), 0on conex ceredral que oruza i linea media,

SUSENCES 08 hOT ¥ clsura Internamisienca (Necha amartia).
D) Imagen Scografla Que COMmesponss & 1a fgura C.
E) F)Rifdn mubquistico.

Fig. 32: Fig 32
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Figura 33 HOLOFPROSENCEFALJA SEMILOBAR. CoronaT2 (A), axlal T2 (B.C.
A) Fusion de Slamas (fecha verce ) y iKtulos frondales (Recha roja)

8) Fusion 0@ KOUoS SOMEes. HOZ CAMLN rNUAIMEnaNs (Recha amansa)

C) Simiaralgura

Fig. 33: Fig 33

Conclusiones

La RM ha demostrado ser una prueba complementaria a la US de especial utilidad en el diagndstico de
alteraciones del SNC fetal. Aporta informacion adicional y permite identificar anomalias frecuentemente
inadvertidas para la US, que marcan el prondstico y la toma de decisiones durante el embarazo.

Es esencial identificar las alteraciones que engloban los ventriculos y/o area preiventricular, y valorarlas
en conjunto para un adecuado diagnostico.
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