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Objetivos Docentes

Realizamos una revision de los procesos infecciosos intracraneales del adulto mas relevantes en nuestro
medio, mediante imagenes de casos recogidos en nuestro centro, ilustrando y describiendo las
caracteristicas radioldgicas mas importantes.

Revision del tema

Las infecciones intracraneales han aumentado en los ultimos afios debido al incremento del numero d¢
pacientes inmunodeprimidos (VIH, trasplantes, enfermedades crénicas, farmacos inmunosupresores...)
postquirdrgicos y a la inmigraciéon . Aunque en la mayoria de los casos el diagnostico se basa en le
obtencion de serologias, estudio microbioldgico del LCR o incluso del tejido mediante biopsia , la TC y
sobretodo la RM, con las técnicas de difusion y espectroscopia, son esenciales en el diagnostico precoz
de las complicaciones y de la respuesta al tratamiento.

Realizamos una revision de las caracteristicas radioldgicas de las principales infecciones intracraneales
teniendo en cuenta el tipo de agente infeccioso, el estado inmunitario del paciente y la localizacion de Ie
infeccion ( extra-axial, 16bulo temporal, alteracion de la sustancia blanca, tronco del encéfalo) :

* Bacterianas: absceso primario, absceso secundario a otitis media, empiema postquirdrgico,
meningitis, encefalitis bacteriana postquirtrgica y enfermedad de Whipple.

» Virales: encefalitis herpética, encefaloptia VIH y leucoencefalopatia multifocal progresiva.

* Parasitarias: Paludismo, toxoplasmosis, hidatidosis y neurocisticercosis.

+ Fungicas: Aspergilosis y mucormicosis.

Priones: Enfermedad de Creutzfeld-Jacob.

INFECCIONES BACTERIANAS:
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ABSCESO CEREBRAL

Fig. 1 y Fig. 2

La formacion de un absceso puede tener como origen una diseminacion hematdgena, una inoculacior
directa ( tras cirugia o traumatismo), por extension intracraneal de un proceso infeccioso (otitis media
sinusitis) o bien como complicacion de una meningitis.

Clinica:
Fiebre, cefalea, nauseas, vomitos, sintomas focales, disminucion del nivel de conciencia.

Hallazgos radiologicos:

* En las primeras fases evolutivas en la TC se aprecia un area hipodensa mal definida de
localizacion subcortical. Posteriormente empieza a organizarse una lesion expansiva asociada ¢
edema perilesional que en fases mas avanzadas mostrara un realce difuso. Tardiamente mostrar:
realce anular de la capsula.

* En la etapa inicial la RM tiene mayor sensibilidad visualizdndose un area mal definida de
aumento de la sefial en T2 con anillo hipointenso, edema perilesional, realce postcontraste y
restriccion de la difusion.

» La espectroscopia muestra elevacion del lactato, acetato y succinato. Los estudios de perfusion
pueden mostrar un descenso en el volumen sanguineo cerebral relativo a diferencia de los tumores
de alto grado, en los que se encuentra aumentado.

* Los abscesos cerebrales por diseminacion hematogena suelen localizarse en la union entre la
sustancia gris y blanca. En algunas ocasiones puede invadir los ventriculos, mostrando realce
periventricular y/o hiperintensidad intralventricular.

Diagnéstico diferencial: hay que realizarlo con las patologias que captan contraste en anillo como las
metastasis necroticas / quisticas, glioma de alto grado, infarto, infeccion por VIH, linfoma, enfermedades
desmielinizantes y hematomas en resolucion. En el caso de las neoplasias de alto grado, éstas sueler
presentar un aumento del volumen sanguineo cerebral relativo en los estudios de perfusion. Ademas le
capsula en los tumores de alto grado suele ser irregular e incompleta.

MENINGITIS BACTERIANA.

Los organismos mas frecuentemente implicados en la meningitis bacteriana son S. Pneumoniae
H.influenzae y N. Meningitidis. En nifios menores de 2 afios el Estreptococo del grupo B es la causa mas
frecuente de meningitis bacteriana.

Clinica: menos de la mitad de los pacientes presentan la triada clasica de fiebre, rigidez de nuca y
alteracion del nivel de conciencia; sin embargo, casi todos presentan dos de los cuatro sintomas
siguientes: cefalea, fiebre, rigidez de nuca y alteracion del estado de conciencia.

Hallazgos radiolégicos:

* TC craneal sin contraste iv: disminucion generalizada de los surco, borramiento de las cisternas
perimesencefalicas (pueden ser hiperdensas respecto al parénquima) y realce leptomeningec
postcontraste ev. En ocasiones se observan defectos de replecion en los senos venosos en relacior
con trombosis secundaria.

* RM: realce leptomeningeo lineal causado por una ruptura de la barrera hematoencefalica en un
50% de los casos. Un realce leptomeningeo nodular a nivel de las cisternas basales es mas tipicc
de meningitis granulomatosa y carcinomatosa.

EMPIEMA SUBDURAL.
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Clinica: los empiemas secundarios a sinusitis o mastoiditis cursan con crisis comiciales y rapidc
deterioro del nivel de conciencia. En los derivados de traumatismos previos o procedimientos
neuroquirurgicos el curso suele ser mas indolente.

Organismos habituales: Estreptococo, H.influenzae, S. Aureus, S.epidermidis.

Hallazgos radioldgicos: Fig. 3

* Coleccion extra-axial de localizacion supratentorial mas frecuentemente ( mas del 50% en la
convexidad). Los empiemas de localizacion infratentorial suelen ser secundarios a mastoiditis.

* En los estudios RM presentan una mayor intensidad de sefial que el LCR en secuencias
potenciadas en T1 y FLAIR y restriccion de la difusion. Tras la administracién de contraste iv
realzan en anillo. Ademas con RM se pueden identificar con mayor sensibilidad complicaciones
como cerebritis, abscesos y trombosis cerebral.

Los empiemas subdurales, mas frecuentes que los epidurales, son una urgencia médica y deben sei
evacuados mientras que los epidurales pueden tener un tratamiento mas conservador ya que e
parénquima cerebral se encuentra mas protegido.

ENFERMEDAD DE WHIPPLE.
(Fig. 4)

La enfermedad de Whipple es una infeccion sistémica causada por Tropheryma whippeli (bacilo Gran
positivo) y afecta el aparato gastrointestinal principalmente. Produce sintomas en el sistema nerviosc
central en un 10-20% de los pacientes, causando demencia progresiva, oftalmoplejia, mioclonias, crisis
comiciales, ataxia y disfuncion hipotalamica. El diagndstico se realiza mediante PCR y biopsia de
intestino delgado (a veces de ganglios linfaticos o cerebral).

Hallazgos radioldgicos: la TC puede ser normal en muchos casos. En la RM se puede observar lesiones
sin efecto de masa, en region mesial del 16bulo temporal, hipotdlamo, tdlamo y protuberancia. Se har
observado casos con afectacion de los tractos corticoespinales. El realce de contraste es variable.

Diagnostico diferencial: encefalitis herpética y encefalitis limbica.

INFECCIONES VIRICAS

ENCEFALITIS HERPETICA.

En adultos se debe a la reactivacion del virus del herpes simple tipo 1 en pacientes inmunocompetentes
El virus tiene predileccion por el lobulo temporal ya que suele permanecer latente en el ganglio d¢
Gasser, aunque también puede afectar el 16bulo frontal.

Clinica: fiebre, alteracion de la conciencia, agitacion, cambios en la personalidad, alucinaciones.

El diagndstico se basa en la deteccion de ADN viral en el liquido cefalorraquideo.

Caracteristicas radiologicas:
Fig. 5, Fig. 6, Fig. 7

TC:
* Con frecuencia es normal en estadios iniciales. Posteriormente puede mostrar hipodensidades en

l6bulo temporal con leve efecto de masa. La hemorragia al inicio es rara pero es muy
sugestiva.Tras administracion de contraste se pueden observar areas de realce de forma parchead:
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o giriforme en el 16bulo temporal.

» Alteracion de la sefal y realce de region medial de 16bulos temporales, polos inferiores de 16bulos
frontales y giro cingulado con respto de los ganglios basales. En T1 se observa hipointensidad por
edema e hiperintensidad de la si se ha producido una hemorragia subaguda. Hay hiperintensidad er
T2 con restriccion de la difusion debido a edema citotoxico. Tras la administracion de contraste nc
se suele apreciar realce en las formas precoces mientras que en fases mas avanzadas se puede
apreciar un realce giral, leptomeningeo, en forma de anillo o un realce difuso.

Diagnostico diferencial:
Hay que realizarlo con encefalitis limbica, status epiléptico, infarto agudo en el territorio de la arteric
cerebral media y con gliomatosis cerebri.

LEUCOENCEFALOPATIA MULTIFOCAL PROGRESIVA.

Es una infeccién oportunista causada por el virus JC que se manifiesta fundamentalmente comc
desmielinizacion debido a la afectacion de los oligodendrocitos.

Clinica: sintomas motores, alteraciones de la marcha, alteraciones visuales y deterioro cognitivo.
Diagnostico: deteccion de ADN del virus JC en LCR

Hallazgos radiologicos:

TC: focos asimétricos de baja atenuacion en la sustancia blanca periventricular y subcortical, a diferencic
de la encefalopatia VIH que tiene una afectacion mas simétrica.

RM: alteracion de la senal en la sustancia blanca de ambos hemisferios cerebrales mas frecuentemente er
region parietoocipital, cuerpo calloso y cerebelo. No tiene efecto expansivo y tras la administracion de
contraste no suele realzar, aunque se pueden observar pequefios focos de captacion en el interior de las
lesiones. La espectroscopia muestra descenso del NAA, elevacion de niveles de colina y pico elevado de
lactato.

Diagnéstico diferencial: principalmente con la encefalopatia VIH, que muestra afectacion simétrica de I
sustancia blanca con respeto de las fibras U.

ENCEFALOPATIA VIH.

El VIH produce un cuadro neuroldgico que consiste en demencia progresiva y discapacidad motora er
un 15-20 % de los pacientes infectados.

La RM muestra atrofia cerebral y alteraciones de la sefial en la sustancia blanca secundarias ¢
desmielinizacion y gliosis, predominantemente en centros semiovales y sustancia blanca profunda. Nc
producen efecto de mas ni realzan tras administracion de contraste. Es caracteristica la hiperintensidac
difusa, bilateral y simétrica de la sustancia blanca con preservacion de las fibras en U.

El estudio mediante espectroscopia puede revelar una disminuciéon de NAA y aumento de colina y
mioinositol.

Diagnéstico diferencial: leucoencefalopatia multifocal progresiva y encefalitis herpética.

INFECCIONES FUNGICAS.

ASPERGILOSIS

Pagina 4 de 21 www.seram.es




La puerta de entrada de Aspergillus es a inhalacion de esporas. Posteriormente pueden entrar en e
sistema nervioso central bien por via hematdgena o directamente desde los senos paranasales |
diseminacion perineural) o a través de una infeccion orbitaria.

Clinica: cefalea, hemiparesia, disartria, letargia, convulsiones y fiebre.

Hallazgos radiologicos:

Como en las metastasis hematdgenas o los émbolos sépticos, la aspergilosis puede causar lesiones en le
unién cortico-subcortical. También produce oclusion de arterias perforantes , dando lugar a lesiones er
nucleos basales, talamo, cuerpo calloso y tronco del encéfalo. Debido a la vasculopatia que causa estz
infeccion, se producen infartos agudos o hemorragias que se extienden al parénquima adyacente dandc
lugar a una cerebritis o a abscesos.

Principalmente se han descrito 3 patrones de aspergilosis cerebral:

1. Multiples lesiones corticales y subcorticales hipodensas en relacion con infartos embodlicos con o
sin hemorragia asociada (la hemorragia se produce en aproximadamente el 25% de las lesiones).

2. Multiples lesiones con realce en anillo (irregular e hipointenso en T2) en relacion con abscesos.

3. Realce dural adyacente en lo senos paranasales o de la vaina del nervio optico con afectacion de la
duramadre y grasa adyacente. Este patron es causado por una extension directa desde la afectacior
nasosinusal.

MUCORMICOSIS.

Infeccion que afecta a pacientes inmunodeprimidos, sobretodo diabéticos mal controlados, causada por
hongos de la familiar Zygomites.

Clinica: el cuadro se inicia en fosas y senos paranasales, causando dolor facial, fiebre y posteriormente
proptosis y oftalmoplejia cuando el proceso se extiende.

Hallazgos radiolégicos: ocupacion de fosas y senos paranasales con destruccion dsea, aumento de le
densidad de la grasa y engrosamiento de la musculatura zigomatica. La RM es mas sensible pare
demostrar la posible extension intracraneal del cuadro. Las complicaciones se deben a la invasior
vascular fundamentalmente de la cardtida interna, trombosis arteriales, meningitis, absceso epidural ¢
cerebral.

INFECCIONES POR PARASITOS:

TOXOPLASMOSIS.

La toxoplasmosis cerebral es una infeccion oportunista causada por el parasito Toxoplasma gondii , que
afecta normalmente a pacientes VIH , siendo la causa mas frecuente de absceso cerebral en estos
pacientes.

Clinica: el sintoma mas habitual es la cefalea, que suele acompafiarse de alteracion del estado mental y
fiebre. También pueden aparecer crisis convulsivas, defectos del campo visual, déficit motores y de
habla.

Hallazgos radiologicos:
Fig. 8 v Fig.9)

TC: multiples lesiones hipodensas de diferentes tamafios (menos frecuentemente lesion Unica
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predominantemente en ganglios basales y union cortico-subcortical con realce fino en anillo o nodular
rodeadas de edema perilesional. La calcificacion de las lesiones se puede ver en pacientes tratados.

RM:

Las lesiones son hipointensas en T1 a veces rodeadas de un halo hiperintenso, caracteristica que puede
diferenciarlo del linfoma. En T2 y FLAIR son hiperintensas ( o isointensas) rodeadas de edeme
perilesional. Muestran un realce en anillo o nodular tras la administracion de gadolinio. En Ic
espectroscopia se observa un pico de lactato y de lipidos con reduccion de la colina, creatina y NAA.

No suele requerirse biopsia y el tratamiento es iniciado y monitorizado con técnicas de imagen. Se
requiere biopsia en pacientes con hallazgos atipicos (lesion solitaria) o seronegatividad para Toxoplasme
gondii.

Diagnostico diferencial: abscesos cerebrales, linfoma. metastasis cerebrales, glioma de alto grado y
tuberculoma. Las lesiones en el linfoma son mas infiltrativas localmente y de mayor tamafo, con unc
distribucion periventricular. Ademas suelen tener un pico de colina en la espectroscopia a diferencia d¢
la toxoplasmosis.

NEUROCISTICERCOSIS.

Parasitosis mas frecuente del sistema nerviosos central, mas frecuente en adultos, siendo la causa mas
comun de epilepsia adquirida en zonas endémicas. Se debe a la presencia de quistes de larvas de Taenic
solium , contagidndose a partir de carne de cerdo poco cocinada.

Clinica: crisis comiciales ( en areas endémicas es la primera causa de epilepsia), hipertensior
intracraneal, meningitis de repeticion.

Hallazgos radiologicos: ( Fig. 10y Fig 11)

* Los hallazgos dependen del estadio evolutivo de la larva:

o Quiste vesicular: lesion redondeada con pared fina de sefial similar al LCR. Muestra un
nodulo mural que es el escolex. No se produce edema ni realce tras la administracion de
contraste.

° Quiste coloide: muerte del parasito, generando reaccion inflamatoria que da lugar a edema y
mostrando realce en forma de anillo. El contenido del quiste muestra una alta intensidad de¢
sefial en secuencias potenciadas en T1, DP y FLAIR.

o Fase granular: hay una absorcién del liquido, con un engrosamiento de la capsula 'y
calcificacion del escolex ( aspecto de diana). Se produce realce nodular del contraste.

> Fase nodular o calcificado: en la TC se observa nddulo calcificado sin efecto de masa ni
captacion de contraste y en RM nddulos pequefios hipointenso en secuencias T2 y T2*.

La localizacion subaracnoidea de la neurocisticercosis es la mas frecuente. Cuando se localizan en las
cisternas basales , debido a una degeneracion hidropica por entrada continua de liquido cefalorraquidec
al interior de la vesicula, puede producirse una falta de formacién del pro-escolex o degeneracion de
escolex, forma denominada racemosa.

Diagnostico diferencial: metastasis, absceso piogénico, tuberculoma, espacios perivasculares dilatados
cavernoma.

HIDATIDOSIS CEREBRAL.
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La neurohidatidosis estd producida por el parasito Echinococcus granulosus o menos frecuentemente
por E. alveolaris o E. multilocularis. Es poco frecuente, afectando el sistema nervioso central en 1-2 %
de los casos y siendo mas frecuente en nifos o adultos jovenes.

Clinica: cefalea, crisis convulsiva, hipertension intracraneal, hemiparesia y deformidades craneales.

Hallazgos radiolégicos: ( Fig. 12)

El quiste hidatidico suele ser de localizacion supratentorial con tendencia al territorio de la arteric
cerebral media. Masa quistica bien definida, unilocular e isointensa con respecto al liquidc
cefalorraquideo, con un anillo hipointenso en secuencias T2. No suele asociarse a edema perilesional y
carece de realce o presenta un realce fino. La presencia de edema perilesional y de realce indica que s¢
ha complicado por ruptura o infeccion secundaria. Normalmente son quistes solitarios pero puede
aumentar el numero cuando se rompe espontaneamente o la rotura es debido a un traumatismo o a unce
cirugia.

Diagnostico diferencial: absceso piogénico o fingico y tumor cerebral primario (astrocitoma quistico)
Presentan normalmente mayor realce de contraste y se asocian a edema cerebral perilesional. En e
diagndstico diferencial también hay que incluir el quiste aracnoideo y quiste porencefalico.

PALUDISMO CEREBRAL
Fig. 13

El paludismo es una infecciéon causada por protozoos del género Plasmodium y transmitida por las
hembras del mosquito Anopheles. El género tiene cuatro especies. Las infecciones importadas en nuestrc
pais son debidas en el 55% de los casos a Plasmodium falciparum, que es el causante de la malaric
cerebral. Las complicaciones cerebrales del paludismo ocurren en el 2% de pacientes con infeccior
aguda por Plasmodium falciparum.

Clinica: fiebre, cefalea, delirio y confusion en el contexto de una parasitemia muy alta, pueden sefialar le
aparicion inminente de la malaria cerebral.

En la TC podemos encontrar edema cerebral, areas hipodensas focales en parénquima cerebral y/c
cerebeloso, hemorragia petequial e incluso ausencia de hallazgos patolégicos.

Los hallazgos radiologicos principales en RM son: ( Fig. 13)

- Infartos hemorragicos corticales y alteraciones isquémicas difusas agudas en sustancia blanca.

- Lesiones hiperintensas en secuencias potenciadas en T2 bilaterales y simétricas localizadas en ganglios
basales (predominantemente del globus pallidus) y tdlamo.

Se puede observar un aumento del volumen cerebral en la mayor parte de los afectados, probablementc
como resultado de la vasodilatacion

INFECCIONES POR PRIONES

Enfermedad de Creutzfeld- Jacob
Fig. 14

Encefalopatia espongiforme causada por la transformacion de una proteina pridnica normal en unc
particula infecciosa.

Las manifestaciones clinicas de la enfermedad varian segun el estadio clinico en que se encuentre. Er
etapas precoces aparece fatiga, trastornos visuales, depresion e insomnio y, posteriormente, demencia
mioclonias y mutismo acinético. El estudio EEG puede mostrar complejos periddicos de ondas lentas.
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Existen cuatro formas diferentes o variantes:

» Forma esporadica (ECJs). Es la mas frecuente ( 85- 90%).

* Forma variante, asociada a la encefalopatia espongiforme bovina.
Forma familiar ( 10% de los casos).

* Forma iatrogénica.

Los hallazgos clésicos de ECJs incluyen: ( Fig. 14)

* Hiperintensidad en secuencias potenciadas en T2 de la sustancia gris: nucleo estriado, corteza
cerebral (frontal y temporal predominantemente) y en menor medida en tdlamo. Estas regiones
afectadas muestran ademas una restriccion de la difusion,signo mas sensible sobretodo en le
deteccion de lesiones corticales.

* Es caracteristico el signo “pulvinar” o del “palo de hockey”, sobretodo en la forma variante :
hiperintensidad bilateral simétrica del nticleo posterior del tdlamo.

* No hay realce de las lesiones tras administrar contraste iv.

» Conforme progresa la enfermedad hay una expansion de los cambios de sefial y una atrofia
progresiva. Finalmente los cambios de sefnal en difusion desaparecen y se produce una atrofic
severa cerebral, cerebelosa y del tronco del encéfalo.

Diagnostico diferencial: encefalopatia por hipdxica-isquémica, enfermedad de Leigh y encefalopatic
hepatica.
Imagenes en esta seccion:
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Fig. 1: ABSCESO INTRAPARENQUIMATOSO DE ORIGEN BACTERIANO. RM secuencias FLAIR
(A), T2 (B),difusion ( C) y T1 tras gadolinio ( D). Lesion occipital izquierda cortico-subcortical bien
definida. Presenta una pared fina (flecha roja) hipointensa en T2 y FLAIR, y un centro ligeramente
hipertenso en T2. Se acompaiia de edema perilesional (asterisco) y realza en forma de anillo tras la
administracién de gadolinio . Muestra marcada restriccion de la difusion.

Pagina 9 de 21 www.seram.es




Fig. 2: Absceso cerebral por extension por contigiiidad de una otitis media aguda izquierda. Imagenes
axiales de TC con civ. Se observa una masa cortico-subcortical hipodensa en 16bulo temporal izquierdo
con realce en anillo y edema perilesional.
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Fig. 3: COLECCION SUBDURAL POSTMENINGITIS. TC sin civ en plano axial y coronal y ecografia
transfontanelar de un lactante de 4 meses. Se observa una coleccion subdural hemisférica izquierda en el
contexto de una meningitis bacteriana.
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Fig. 4: ENFERMEDAD DE WHIPPLE. RM secuencias axiales FLAIR (a, by c) T2 axial (d) y T1 con
gadolinio (e). Hiperintensidad de la sefial en secuencias T2 y FLAIR en 16bulo temporal izquierdo que se
extiende a los ganglios de la base y alrededor del tercer ventriculo.Tras administracion de gadolinio se
observa un realce pseudonodular en polo temporal anterior y discreto realce dural. Imagen hipointensa er
T2 en region cortico-subcortical de 16bulo temporal, en relaciéon con hematoma antiguo.
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Fig. 5: ENCEFALITIS HERPETICA. Engrosamiento parenquimatoso e hipersefial en T2 y FLAIR del
l6bulo temporal derecho con afectacion de hipocampo y extension a region frontobasal derecha y region
insular.

Fig. 6: ENCEFALITIS HERPETICA. Espectroscopia del mismo paciente. El patron metabolico expresa
una curva con aumento de compuestos derivados de colina, reduccion de NAA y doblete en 1.4 ppm que
se invierte con el TE de 144 en relacion con lactato.
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Fig. 7: ENCEFALITIS HERPETICA. Marcado edema en 4rea limbica; zona medial del 16bulo temporal
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Fig. 8: TOXOPLASMOSIS. Imagenes de RM de secuencias axialesen T1 (A ), T2 (B )y FLAIR (C
)Y T1 3D con gadolinio ( D) con multiples lesiones parenquimatosas cortico-subcorticales hipointensas
en T1 e hipertensas en T2 con anillo hiperintenso en T1 . Destaca una de mayor tamafio en ganglios
basales izquierdos y esplenio del cuerpo calloso. Muestran leve edema perilesional y las de mayor
tamafio realzan en forma de anillo tras administracion de contraste iv.
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Fig. 9: TOXOPLASMOSIS. Paciente VIH con fiebre y disminucion del nivel de conciencia. RM
secuencias axiales T1, FLAIR, T2 y T1 con gadolinio. Masa heterogénea en ganglios basares izquierdos
predominantemente hipointensa en T1 ( A) y en FLAIR y Y" ( B y C) con realce anular tras la
administracion de civ ( D), rodeada de edema vasogénico. Efecto de masa sobre estructuras adyacentes,
condicionando desplazamiento de linea media al lado derecho y obliteracion del asta frontal izquierda.
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Fig. 10: NEUROCISTICERCOSIS. Paciente natural de Honduras con parestesias y paralisis facial.
Imégenes axiales de TC sin civ donde se observan calcificaciones subaracnoideas en region silviana
derecha ( A, flecha naranja) y polo temporal anterior derecho ( B). Dilatacion del sistema ventricular a
nivel supratentorial.
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Fig. 11: NEUROCISTICERCOSIS ( forma racemosa) RM de la misma paciente, con imagenes en
secuencias axiales FLAIR (A,By C)y T2 ( D y E). Ampliacion de las cisternas de la base que se
contintia por la cisura de Silvio derecha , ocupadas por imagenes quisticas ( flechas blancas). En espacio
subaracnoideo de region silviana derecha, se observan unas imagenes hipointensas en T2 , en relacion
con calcificaciones ( cabezas de flecha) .

Pagina 18 de 21 www.seram.es




Fig. 12: HIDATIDOSIS CEREBRAL. Se muestran imagenes T1 sagital (A), T2 coronal ( B) y T1 con
gadolinio ( C). Lesion focal localizada en la convexidad del 16bulo parietal izquierdo ( flecha naranja)
con sefial homogénea hipointensa en T1 e hiperintensa en T2 con moderado edema perilesional y que no

realza tras la administracion de gadolinio.

Fig. 13: PALUDISMO CEREBRAL. RM secuencias axiales T1(A), T2 ( B)y FLAIR ( C). Alteracion de
la sefial del putamen de forma bilateral y simétrica, hiperintensos en T2 y FLAIR. Se acompafian de
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importante atrofia de los caudados con dilatacion ex-vaquo de las astas frontales de los ventriculos
laterales.

Fig. 14: ENFERMEDAD DE CREUTZFELD- JACOB. RM con secuencias T2 y FLAIR axiales y
secuencia de difusion. Hiperintensidad en secuencias T2 y FLAIR de ambos putamenes y caudados ( A
Y B) con restriccion de la difusion ( C ), hallazgos compatibles con afectacion por encefalopatia
espongiforme.

Conclusiones

El radidlogo desempeia un papel central en el diagndstico y manejo de pacientes con infecciones
intracraneales para instaurar un tratamiento precoz y estrechar el diagnostico diferencial , con el fin de
reducir la morbilidad y mortalidad.
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