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Objetivos Docentes

Revision y descripcion de las diferentes manifestaciones radioldgicas que el abuso de alcohol puede
producir en el Sistema Nervioso Central (SNC).

Revision del tema

El alcohol es una de las sustancias toxicas mas consumidas en el mundo con una amplia aceptacion
social en la mayoria de las culturas.

Anualmente, hasta un 6 % de las defunciones a nivel mundial se asocian directa o indirectamente al
consumo de alcohol. Su consumo en Espafia dobla a la media mundial, principalmente en varones, con
un consumo medio de 11 litros/persona/afio, conllevando una significativa morbilidad y mortalidad
siendo la causa de mas de 200 enfermedades.

La ingesta etilica, principalmente cronica, tiene una afectacion multisistémica, centrandonos en este
trabajo sobre sus efectos directos e indirectos sobre el sistema nervioso central (SNC), que engloba a un
grupo de desordenes definidos como encefalopatias relacionadas con el alcohol. Sus entidades
clinico-radioldgicas mas tipicas son la encefalopatia de Wenicke, cuya expresion cronica corresponde al
Sindrome de Wernicke-korsakoff, la degeneracion cortico-subcortical, principalmente cerebelosa y la
encefalopatia hepatica alcohdlica. Existen otras entidades menos conocidas como la enfermedad de
Marchiafava-Bignami,, el sindrome de desmielinizaciéon osmdtica, y en el caso de mujeres embarazadas,
el sindrome de alcoholismo fetal —-FAS, fetal alcohol sindrome-. La médula espinal también puede verse
afectada como en la degeneracion combinada subaguda.

El objetivo de nuestro trabajo es transmitir la importancia de las pruebas de imagen en los trastornos
relacionados con el abuso cronico del alcohol en el SNC, pudiendo ser cruciales para conseguir un
diagndstico certero y precoz.

Encefalopatia de Wernicke
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La encefalopatia de Wernicke (EW) es un sindrome neurolégico infrecuente pero fatal que representa
una verdadera emergencia clinica causada por el déficit de tiamina (vitamina B1).

En el organismo tenemos escasas reservas de esta vitamina dependiendo sus cantidades principalmente
de la alimentacién, y por tanto, de la absorcion intestinal. Las personas con enolismo cronico suelen
tener alterada esta funcion fisioldgica como complicacion de la cirrosis cronica que presentan.

La principal causa de este sindrome es el consumo de alcohol cronico aunque cualquier entidad que
produzca estados de malnutricion a largo plazo también la pueden desencadenar como la nutricion
parenteral total, cirugias gastrointestinales, hiperémesis gravidica, hemodialisis, quimioterapia, etc.

Clinica:

La EW se caracteriza por la rapida aparicion de una triada clinica caracteristica: oftalmoparesia, ataxia y
demencia; aunque esta sintomatologia completa solo se da en un tercio de los pacientes. La forma de
presentacion mas comun son las alteraciones mentales inespecificas como apatia, desorientacion,
confusion, etc, produciendo frecuentemente un diagnostico dificil y tardio. Por lo tanto, hay que pensar
en la EW en pacientes con enfermedades sistémicas, malnutridos y alcoholicos con alteraciones
oculomotoras, disfuncion cerebelar y alteraciones mentales.

Sus efectos son reversibles si se instaura un tratamiento adecuado de forma rapida, produciéndose dafio
cerebral irreversible en caso contrario, que puede desencadenar coma, defuncion o el sindorme de
Korsakoff: dafo cerebral permanente que produce amnesia anterégrada y confabulacion, en relacion a
lesiones en el tdlamo y en los cuerpos mamilares.

Hallazgos de imagen:

La tomografia computarizada (TC) tiene baja sensibilidad con resultado anodino en la mayoria de las
ocasiones pudiéndose identificar a veces tenues areas hipodensas inespecificas en las mismas
localizaciones que las descritas mas adelante en resonancia magnética (RM).

La RM es mucho mas sensible que el TC con lesiones tipicas y atipicas, visualizadas normalmente las
primeras en los pacientes alcoholicos y las segundas en los no alcoholicos.

Las lesiones tipicas Fig. 1Fig. 2 se presentan como areas hiperintensas bilaterales y simétricas en
secuencias T2W y FLAIR localizadas en la region adyacente al tercer ventriculo: tdlamos, cuerpos
mamilares, placa tectal y area periacueductal.

Las lesiones atipicas Fig. 1Fig. 2, que en la mayoria de los casos se encuentran asociadas a las lesiones
tipicas, son visualizadas como alteraciones de sefial en la médula dorsal, protuberancia, nicleo dentado
cerebelar, nacleo rojo, sustancia negra del mesencéfalo, en los nucleos de los pares craneales, en el
vermis y en la region paravermiana del cerebelo, cuerpo calloso, fornix, cabeza del nucleo caudado y en
la corteza fronto-parietal, indicando esta tltima dafio irreversible con mal prondstico.

En pacientes pediatricos es frecuente que se afecten los ganglios basales, afectando de forma
caracteristica al putamen.

La ausencia de alteraciones en la RM convencional no excluye el diagndstico de EW. La administracion
de gadolinio intravenoso y las secuencias funcionales como la difusiéon (DWI) y la espectroscopia
(MRE) nos puede ayudar en estos casos.

En las secuencias T1 fat-sat con contraste intravenoso (CIV) se visualiza hipercaptacion en los cuerpos
mamilares, pudiendo ser la unica manifestacion radiologica de la EW Fig. 3Fig. 4
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En la secuencias de DWI Fig. 3 se visualizan lesiones hiperintensas con valores de coeficiente de
difusién aparente (ADC) incrementados o disminuidos. Si el ADC se encuentra incrementado significa
que existe edema vasogénico y si el ADC esta disminuido existe edema citotoxico. Las 4reas con edema
citotdxico no significan tejido danado irreversible, sino que son una zona de riesgo para ello.

El diagnéstico diferencial de las enfermedades con alteraciones de sefial simétricas en los nucleos
talamicos seria con causas vasculares, encefalitis, toxicas y tumorales:

* El cuadro vascular suele ser hiperagudo y con mayor restriccion de la difusion siendo secundarios
a la oclusion de la arteria de Percheron y a trombosis venosa profunda.

» Las encefalitis infecciosas-virales suelen tener fiebre con afectacion mas diseminada, sobre todo
del 16bulo temporal y con captacion tras CIV.

 La encefalitis de Creutzfeldt-jakob tiene afectacion simétrica de los caudados.

* El linfoma cerebral primario presenta infiltracion y deformidad de las estructuras afectadas, con
efecto de masa.

El diagnéstico diferencial de las alteraciones de sefial simétricas en el nicleo dentado, en los nticleos de
los pares craneales, nucleo rojo, el esplenio y la médula seria con la encefalitis inducida por
metronidazol.

En secuencias MRE se visualiza un incremento del lactato y un descenso en el ratio N-acetilaspartato
(NAA) / creatina (Cr) en las areas afectadas, principalmente en el talamo y en el cerebelo.

Encefalopatia hepatica alcohoélica

La encefalopatia hepatica alcoholica (EHA), también llamada degeneracion hepatocerebral adquirida no
familiar, es un sindrome reversible que ocurre durante un fallo hepatico agudo o crénico o como
complicacion de una cirugia de derivacion portosistémica. Dependiendo de la duracion y del grado del
fallo hepatico se puede clasificar en encefalopatia portosistémica (EPS) o en fallo hepatico fulminante
(FHF).

Consiste en la acumulacion en el torrente sanguineo de sustancias normalmente metabolizadas por el
parénquima hepatico, entre las que se incluyen el manganeso (Mn) y el amonio (NH3), los cuales ejercen
un efecto neurotdxico induciendo gliosis reactiva y pérdida neuronal en los nucleos basales y en el
mesenceéfalo.

Clinica:

La EPS es un sindrome neuropsiquiatrico reversible que engloba a un amplio espectro de alteraciones
psiquiatricas y del comportamiento asi como alteraciones motoras pudiendo presentarse de dos formas,
una aguda y otra cronica.

El FHF es una disfuncidn neurolédgica grave que puede evolucionar rapidamente de un estado
somnoliento al coma profundo que finaliza con la muerte si no se normaliza la funcion hepatica
(normalmente requieren transplante hepatico urgente).

Hallazgos de imagen:

La fase aguda de la EPS presenta un patron de afectacion bilateral y simétrico de la corteza insular y
cingular y de ambos talamos. Se manifiesta principalmente como areas hiperintensas en DWI con leve
restriccion de la difusion v sutil hiperintensidad en secuencias FLAIR similares a los aque se producen en
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el dafio hipoxico-isquémico.

La fase cronica de la EPS, se caracteriza por atrofia cerebral Fig. 1Fig. 2 y por hiperintensidad simétrica
bilateral en T1 (por deposito de Mn) de los globos palidos de manera caracteristica pero no
patognomonica, pudiendo visualizarse también en los nucleos talamicos, mesencéfalo, sustancia negra,
placa tectal, hipotalamo y adenohipoéfisis sin correspondencia de sefial en secuencia T2 normalmenteFig.
4Fig. SFig. 6. El Mn tiene un efecto neurotdxico sobre los astrocitos al depositarse en las mitocondrias
con alteracion del metabolismo energético. Este depdsito en el tejido cerebral se produce de forma lenta
y progresiva, y es por ello que la hipersenal que produce en T1 solo se presente en los pacientes
Cronicos.

Los ultimos estudios han esclarecido una asociacion entre la hipersefial en T1 de los nucleos palidos y
sustancia negra con la presencia de alteraciones motoras y de atencion, y de un sindrome parkinsoniano
donde el temblor es postural y no de reposo como en la enfermedad de Parkinson. Lo que no se ha
demostrado aun es la asociacion entre la hipersefial en T1 y los trastornos neuropsicologicos presentes en
la EHA.

Otras causas de hipersenal en secuencias T1 de los globos palidos atribuibles al incremento de
manganeso son shunt portosistémico congénito, trombosis portal no asociada a cirrosis, la exposicion
industrial a este elemento (inhalacién de particulas), estados prolongados de nutricién parenteral total y
en el sindrome de Alagille (enfermedad autosomica dominante caracterizada por ausencia de conductos
biliares intrahepaticos, colestasis y hepatopatia avanzada). Asimismo, otros eventos que producen
hipersenal bilateral en T1 de los globos palidos no atribuibles al depoésito tisular de Mn son la
neurofibromatosis tipo I, enfermedad de Wilson, calcificaciones en los ganglios basales, la encefalopatia
hipoxico-isquémica y en la corea asociada a la hiperglucemia o al lupus.

Hay que mencionar, que aunque en la mayoria de las ocasiones esta hipersenal se observa en pacientes
con hepatopatia cronica conocida, en un bajo porcentaje puede ser el primer signo que nos haga
sospechar esta disfuncion hepatica. Ademas, hay que recordar, como hemos mencionado anteriormente,
que hay situaciones que producen hipermanganesemia sin fallo hepatico asociado donde los marcadores
bioldgicos de funcidon hepatica son normales, y en otros casos alteraciones radioldgicas similares sin
incremento de los valores de Mn.

La fase cronica, puede presentar pequefios focos subcorticales hiperintensos en secuencias T2 que
recuerdan a los visualizados en la vasculopatia cronica de pequeio vaso. En ocasiones también se
visualiza una sutil hiperintensidad difusa simétrica en ambos centros semiovales en secuencias FLAIR
secundaria al leve edema cerebral que pueden presentar y que cuya su fisiopatologia es explicada mas
adelante.

El FHF se caracteriza por la aparicion de un grave edema cerebral difuso vasogénico y /o citotoxico por
alteracion de la barrera hematoencefalica asociado a una disminucion de la perfusion cerebral que
provoca hipertension intracraneal con signos de herniacion cerebral y de hipoxia. Normalmente existe
una discordancia entre la clinica y el grado de edema cerebral difuso manifestandose clinicamente
cuando ya se encuentra muy avanzado.

En MRE muestran incrementos de la glutamina y del glutamato asi como descenso del mioinositol y de
la colina en tiempos de TE cortos Fig. 7 sin cambios en las concentraciones de NAA (no existe dafio
axonal asociado). Estas alteraciones electroliticas son secundarias al incremento arterial del segundo
compuesto quimico incrementado en los pacientes con hepatopatia: el amonio.

La hiperamonemia ejerce un efecto neurotdxico produciendo una alteracion en la transmision sinaptica
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(alteracion de la inhibicion postsinaptica y en la neurotransmision glutaminérgica) y en el metabolismo
energético celular (fallo energético con incremento del lactato). Ademas, produce un incremento del
edema cerebral vasogénico y citotoxico con incremento de la presion intracraneal. El edema vasogénico
se produce por alteracion de la barrera hematoencefalica y el edema citotoxico por el mecanismo
depurador exclusivo intraastrocitario del amonio a través de la glutamina sintetasa que convierte al
amonio en glutamina al unirse al glutamato con incremento del estado hiperosmolar intracelular que
favorece la entrada de agua.

El desarrollo de edema y la evolucion fatal por hipertension intracraneal, es una situacion excepcional en
la insuficiencia hepatica cronica siendo caracteristico en el FHF por ineficacia de los mecanismos
regulares. Estos mecanismos disminuyen los electrolitos organicos intracelulares como la taurina,
mioinositol y compuestos con colina limitando de forma significativa la entrada de agua al interior
celular, protegiendo por tanto al cerebro del desarrollo de edema sin existir dafio axonal difuso (valores
de NAA normales).

No obstante, se cree que en la encefalopatia cronica existe un cierto grado de edema cerebral que
interviene en la clinica de estos pacientes y que se traduce por leve hiperintensidad difusa simétrica en la
sustancia blanca bihemisférica en secuencias FLAIR. Sin embargo no existe disminucion de los valores
del ADC que traducirian edema citotdxico sin haber sido demostrada atn la explicacion para ello.

Hay que destacar que todas estas lesiones, tanto agudas como crdnicas, son reversibles con la mejora de
la funcidn hepatica tras el transplante hepatico o tras la oclusion del shunt portosistémico. Los trastornos
neuropsicologicos y las manifestaciones radioldgicas agudas desaparecen de forma rapida corrigiéndose
las alteraciones radioldgicas de la fase cronica de forma progresiva. Estos datos indican que las
alteraciones imageniologicas y funcionales son mas sensibles que las manifestaciones clinicas, ya que se
detectan de forma mas precoz y se recuperan mas lentamente.

Enfermedad de Marchiafava-Bigmani (EMB)

Es una rara alteracion que consiste en una progresiva desmielinizacion y necrosis del cuerpo calloso
(C.C.) produciendo un sindrome de desconexion interhemisférica.

Su etiopatogenia es desconocida encontrandose normalmente asociada al abuso cronico del alcohol por
efecto toxico directo o indirecto del mismo, aunque en ocasiones también se ve en personas no
alcohdlicas debido a alteraciones metabolico-enzimadticas no establecidas atn con claridad. Los ultimos
estudios han esclarecido una posible causa etioldgica con la deficiencia de vitamina B12 que se
relaciona tanto con pacientes alcohdlicos como no alcohdlicos.

Clinica:

Se puede presentar de dos formas: aguda o crénica. En la forma aguda que normalmente termina con la
muerte, los pacientes muestran un severo déficit de conciencia, convulsiones y rigidez muscular. La
forma cronica se caracteriza con grados variables de confusion mental, demencia y alteraciones en la
marcha. Existe una forma intermedia donde empieza de forma brusca en la forma aguda con regresion
progresiva a la forma crénica.

Hallazgos de imagen:

En TC muestra areas hipodensas difusas periventriculares y focales en la rodilla y en el esplenio del
cuerpo calloso.

En RM Fig. 8 se visualizan 4reas hipointentas en T1 e hiperintensas en secuencias T2 y FLAIR

localizadas en el cuerpo calloso y en la sustancia blanca periventricular. Durante la fase aguda las
lesiones pueden mostrar captacion periférica de contraste intravenoso. A medida que la enfermedad
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progresa van desapareciendo las alteraciones de sefial presentando una atrofia residual en las areas
anteriormente descritas. En secuencias de DWI presenta areas hiperintensas simétricas en el cortex
cerebral y en el cuerpo calloso con marcado descenso del ADC. En MRE presenta disminucion del ratio
NAA/Cr durante los primeros cuatro meses representando dafio axonal difuso seguido con degradacion
de mielina. Un incremento del pico de lactato puede ser visualizado en la fase subaguda secundario a
reacciones inflamatorias. Pasados los cuatro meses el lactato es reemplazado por lipidos indicando
necrosis axonal y de los oligodendrocitos.

La EMB puede asociar otras enfermedades relacionadas con el alcohol como EW, EW-Korsakoff,
sindrome de desmielinizacion, etc.

El diagnéstico diferencial de las patologias que afectan al cuerpo calloso son:

* Isquemia: altamente infrecuente en el C.C.

 Dafo axonal difuso: (no presenta restriccion de DW y si petequeias en secuencias eco-gradiente.

* Esclerosis multiple: se visualizan pequefios focos de desmielinizaciéon en el C.C. y no grandes
lesiones pseudotumorales en esta region anatomica. La grandes lesiones pseudotumorales se
suelen presentar en otra localizacion distinta al C.C.

* Encefalitis aguda diseminada (ADEM): mas frecuente en nifios y precedida de sintomas viricos
con rara afectacion aisalada del C.C.

* Edema cerebral de las alturas: caracterizado por edema vasogénico principalmente en el esplenio
del C.C. visualizandose hiperintensidad en secuencias FLAIR y en DW sin restriccion del ADC

* Melinosis extrapontina: rara vez se afecta al C.C. extensamente y existen también otras areas
alteradas.

* Linfoma: presenta realce tumoral y edema acompafiado de efecto masa.

Sindrome de desmielinizacion osmética

El sindrome de desmielinizacion osmoética (SDMO) esta compuesto por la mielinolisis central pontina
(CPM) y la mielinolisis extrapontina (EPM) o por una combinciéon de ambas.

CPM es una condicion adquirida que resulta de una alteracion osmotica y desmielinizacion en la base de
la protuberancia. Esta localizacion es la més tipica aunque también puede aparecer en otras regiones
formando entonces la EPM. Las lesiones extrapontinas afectan de forma tipica al talamo, nucleos
basales, cuerpo geniculado lateral, cerebelo y a la interfase cortico-subcortical.

El SDMO es comunmente visualizado cuando se producen cambios subitos en los niveles de sodio en el
organismo, normalmente en paciente con hiponatremia (aunque en ocasiones también se dan en estados
de hipernatremia) con reposicion demasiado rapida de los niveles de sodio. El acoholismo, la
malnutricidn, la enfermedad hepatica y los quemados graves, entre otros, son condiciones
predisponentes para padecerlo.

Se produce un destruccion de la vaina de mielina (desmielinizacién) que cubre a las neuronas con
alteracion secundaria de transmision neuronal.

Clinica:
Su presentacion puede ser de tres formas diferentes: CPM aislada, EPM aislada o una combinacién de
ambas. Sin embargo, el inicio clinico es el mismo: un paciente tratado con terapia [V para restablecer un

desequilibrio electrolitico de hiponatremia, creandose de forma secundaria un estado hiperosmolar que
permite la desmielinizacion.
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Clasicamente los sintomas de la CPM presentan un patrén bifasico. Inicialmente presentan un estado de
generalizado de encefalopatia y de disfuncion electrolitica que mejoran tras el inicio del tratamiento.
Entre el segundo y el séptimo dia posterior a la rapida correccion electrolitica, el paciente presenta
alteraciones neurologicas asociada a mielinolisis incluyendo disfagia, disartria, oftalmoplejia, diplejia y
alteracion del estado mental que puede conducir al coma y a la muerte.

Hallazgos de imagen:

En TC el SDMO presenta de forma tipica lesiones hipodensas en la protuberancia o en otras areas
afectadas con captacion de contraste yodado de forma ocasional.

En RM, la CPM Fig. 9 muestra alteraciones de sefial en la protuberancia central con extension a su
region ventrolateral, al tegmen y al haz corticoespinal. La EPM Fig. 10 presenta alteraciones simétricas
en los ganglios basales, tdlamo, cuerpos geniculados laterales, cerebelo y en la corteza cerebral. En la
DWI presenta moderada restriccion de la difusion en las primeras 24 horas desde el inicio de los
sintomas.

El diagnéstico diferencial debe incluir infartos protuberanciales, enfermedades desmielinizantes y
procesos neoplasicos. Todas estas lesiones suelen afectar a las fibras periféricas del puente y suelen
asociar otros signos radiologicos.

Sindrome de abstinencia alcohdlica

Disfuncion neurologica variable que aparece tras la interrupcion brusca del consumo de alcohol después
de un periodo de tiempo largo y continuo.

Clinica:

El Delirium tremens es la representacion clinica mas distintiva dentro del espectro del sindrome
de abstinencia. Se define como una afectacion aguda generalizada del SNC:

« alteraciones cognitivas, alucinaciones, déficit visuales nduseas y tinnitus en relacion a las
alteraciones corticales.

» Temblor, depresion y ansiedad relacionados con el sistema limbico.

+ Alteraciones en la conciencia y de la marcha relacionadas con la afectacion del tronco del
encéfalo.

» Convulsiones generalizadas por la atrofia del lobulo temporal y del hipocampo.

Hallazgos de imagen:

En RM se visualiza edema vasogénico reversible en cerebelo y edema citotoxico en las fases agudas y
subagudas con pérdida del volumen cerebral en los l6bulos temporales produciendo consecuentemente
atrofia del hipocampo. La afectacion del tdlamo y de las areas corticales, subcorticales y de las sustancia
blanca profunda del 16bulo parietal se encuentran en el contexto del sindrome de encefalopatia reversible
posterior (PRES) por alteraciones en la regulacion de la tension arterial. Dentro del PRES también se
encuentra la encefalopatia hipoglucémica, intoxicacion por ciclosporina, cocaina, entre otros.

Degeneracion combinada subaguda
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La degeneracion combinada subaguda, también denominada mielosis funicular, es una patologia
secundaria al déficit de vitamina B12 (cobalamina). Esta vitamina no es sintetizada por nuestro
organismo adquiriéndose a través de alimentos de origen animal. En nuestro cuerpo existen amplias
reservas de esta vitamina por lo que un déficit de la misma so6lo se manifestara ante situaciones de
ausencia cronica. .

Su principal causa en los paises desarrollados es la gastritis cronica atréfica (anemia perniciosa). Esta
gastritis es un proceso autoinmune con cese en la secrecion del factor intrinseco (FI) en el estomago que
es indispensable para la absorcion de la cobalamina en el ileon terminal.

Otros factores implicados en esta deficiencia son estados que implican disminucion de la ingesta
(vegetarianos estrictos, malnutricion relacionada con el alcohol, etc), sindromes de malabsorcion
(gastrectomia que produce déficit de FI, alteraciones pancreaticas, celiaquia, esprue, parasitos o bacterias
como el Diphyllobothium latum, farmacos), aumentos de las necesidades (embarazo, neoplasias), toxicos
como el 6xido nitroso y alteraciones en el transporte como déficit congénito o funcional de la
transcobalamina II.

Entre las funciones de la cobalamina se encuentra la sintesis de acidos grasos de cadena uniforme y de
nucleotidos. El déficit de esta vitamina produce una insercion andémala de acidos grasos de cadena
extrafia en los lipidos de membrana como los que se encuentran en las vainas de mielina, manifestandose
desde el punto de vista patologico como desmielinizacion seguido de dafno axonal y muerte neuronal. La
alteracion en los nucledtidos conlleva a la anemia macrocitica asociada a veces a pancitopenia por dafo
en el ADN.

Clinica:

Afecta principalmente a miembros inferiores comenzando con sintomas sensitivos como parestesias que
se extienden a las extremidades superiores. El hallazgo mas distintivo es la pérdida de sensibilidad
vibratoria.

Va progresando con ataxia, espasticidad, debilidad e hiperreflexia.

En ocasiones existen alteraciones mentales y neuropatia Optica.

Hallazgos de imagen:

Los cambios patoldgicos comienzan en las astas posteriores de los segmentos cervicales bajos y dorsales
altos de la médula espinal y avanzan en sentido craneal y caudal y hacia delante, afectando a las asas
laterales y anteriores.

Mediante las pruebas de imagenFig. 11Fig. 12 se observa elongacion medular y areas de
desmielinizacion hipointensas en secuencias T1 sin captacion de CIV e hiperintensas en T2 de las astas
posteriores de la médula cervical y dorsal con o sin afectacion del resto de los cordones medulares. El
cambio bilateral en la intensidad de los cordones posteriores se conoce como el signo de la V invertida.
Puede asociar hipersefial en la imagen de DW y si persiste en el tiempo apareceran areas de gliosis y
atrofia.

En ocasiones también se puede visualizar areas de desmielinizacion en la sustancia blanca cerebral.

El tratamiento vitaminico sustitutivo puede mejorar los signos neurologicos pero no restaura las fibras
nerviosas dafiadas.

Es fundamental, en el diagnostico diferencial de las patologias que cursan con degeneracion de los
cordones posteriores, la historia clinica previa de infecciones o de exposicion a farmacos-toxicos, ya que
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excluirian una gran parte de ellas. La principal patologia similar desde el punto de vista estrictamente
radiologico seria la neurosifilis (también llamada tabes dorsal) siendo los antecedentes clinicos y los
analisis clinico-microbiologicos fundamentales para su diferenciacion. La mielopatia vacuolar del VIH
también aparece de forma muy similar. Existen otras causas de origen inflamatorio/desmielinizante,
infeccioso, toxico o isquémico que pueden afectar a los cordones posteriores, aunque normalmente
aparecen de forma brusca o suelen afectar a diferentes areas medulares sin afectacion exclusiva de los
cordones.

Trastornos del sindrome fetal alcohdlico

La exposicion al alcohol en el periodo prenatal tiene efectos devastadores en el desarrollo del embrion y
del feto con malformaciones encefélicas que se correlacionan con déficits neurocognitivos y del
comportamiento asociandose en algunos casos anomalias fisicas.

La RM es la prueba de imagen de eleccion siendo esencial un estudio 3D isovolumétrico para una
adecuada valoracion.

Las diferentes regiones y alteraciones encefalicas mas vulnerables al efecto toxico del alcohol son Fig.
13:

* Volumen cerebral y forma: microcefalia con hipoplasia de la region inferior de lobulos parietales y
del area oOrbito-frontal con reduccion mas marcada del didmetro transversal dando una morfologia
“afilada” cerebral.

 Diferenciacion sustancia blanca (SB) - sustancia gris (SG): reduccion del volumen global de la SB
perisilviana y parietal inferior, con mayor ratio SG/SB. También se han descrito anomalias en la
migracion neuronal. Las alteraciones frontales y parietales producen déficits en el funcionamiento
ejecutivo como mala planificacion, inflexibilidad cognitiva y problemas en la memoria espacial.

 Cerebelo: hipoplasia cerebelar, principalmente del vermis cerebeloso anterior produciendo
alteraciones funcionales en el equilibrio, la coordinacién manual, la atencion y en el aprendizaje
verbal desempefiando un papel importante también en el déficit neurocognitivo.

» Cuerpo calloso: anomalias del desarrollo varibale como agenesia/disgenesia/hipoplasia asociando
alteraciones morfologicas ventriculares. Las imagenes de tensor de difusion (ITD) pueden evaluar
en ausencia de hallazgos morfoldgicos la integridad de la sustancia blanca del cuerpo calloso
mediante dos parametros, el ADC y la fraccion de anisotropia (FA). Estos pacientes presentan un
descenso en la FA y un incremento del ADC en la rodilla y el esplenio del cuerpo calloso, siendo
esto sugestivo de menor coherencia en la formacion de la SB. Estas alteraciones producen
déficits en la coordinacion de las tareas motoras bimanuales, de atencidn, de vision y en los
trabajos de memoria espacial y visual.
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» Ganglios basales: se encuentran en la profundidad del cerebro fuertemente comunicados con las
areas motoras corticales y subcorticales, estando por tanto en intima relacién con el movimiento, el
aprendizaje procedimental, las funciones cognitivas, afectivas y motivacionales. En RM se
identifica disminucion del volumen de los ganglios basales, principalmente del ntcleo caudado,
pudiendo estar el resto respetados.

* Hipocampo y amigdala: ambos pertenecen al sistema limbico subcortical que intervienen en el
comportamiento afectivo. El hipocampo es un componente esencial en la memoria y en la sintesis
de informacion aprendida, y la amigdala en los procesos emocionales. No siempre se visualizan
alteraciones en las pruebas de imagen pero se ha documentado en ocasiones una formacion
asimétrica del hipocampo.

Hay que destacar la relevancia de las pruebas de imagen en los trastornos del sindrome fetal-alcohdlico
ya que conforman una herramienta fundamental para el diagnostico prenatal de los trastornos del
sindrome fetal-alcohdlico. Con un diagnéstico precoz se poder iniciar una rehabilitacion adecuada y
dirigida segtin los dafios morfologicos que presenten para intentar minimizar en lo posible las
disfunciones neuro-psicoldgicas y las alteraciones en el desarrollo que puedan presentar.

Imagenes en esta seccion:

l)axml Q* \w FLAIR axial ’ Qt HA'lriltaxi.)l \ - l"‘
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Signos de encefalopatio alcohollca cronica Atrofia cortico-subcortical [ €= ) de
ambos hemisferios cerebelosos y vermis, con mayor afectacion ded vermis
superior. Atrofia cortico-subcortical frontoparietal biateral

Signos de encefalopatio de Wernicke ( <= ) con hiperintensidades bilaterales y
smétricas en secuencias FLAIRy T2 en el margen medial de ambos tdlamos,
sustanaa blanca perventricular adyacente al tercer ventriculo, sustanaa grs
periacueductal, lFamina cuadrigémina, ambos cuerpos mamiares y en ambos
fasciculos longitudinales mediales
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Fig. 1: Encefalopatia de Wernicke y encefalopatia alcohodlica cronica

12 coronal
FaRaxial | ) FLARaxial I
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Signos de encefalopa ' olice cronica Atrofia cortico-subcortical { =)

de ambos hemisferios cerebedosos y vermis, con mayor afectacén deld vermis
‘ superior. Atrolia cortico-subcortical frontoparsetal bilateral

h} Signos de encefolopatia de Wernicke { <€=) con hiperintensidades bilaterales

y simétricas en secuencias FLAIRy 12 en ef margen medial de ambos tilamos,

-y 7 ' sustancia blanca periventricular adyacente al tercer ventriculo, sustanda gris

-‘“ ,’ N penacueductal, ldmina cuadngémina, ambos cuerpos mamilares y en ambos
|2 fasciculos longitudinales mediales

Fig. 2: Encefalopatia de Wernicke y encefalopatia alcohoélica cronica
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ubagudo-cronico, Alteracion sutil de sefial en cuerpos mamiares y en ambos

icke de caracter s

de Wernich
talamos de forma bilateral y simétrica en secuenaas FIAIRy de DWi, con realee tras CIV.

Encefalopatio

Notese la restriccion en la secuencia de DW.

Fig. 3: Encefalopatia de Wernicke de caracter subagudo-cronico
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12 coronal v 11 awaal gadolnio
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0 fase aguda, El dnico hallazgo es fa captacion de CIV bdateral y smétrica de ambos
auerposmamilares, que no presentan hipersefial en FLAIR Los ganglios basales son normales
)L EF, Encefa tia de Wernicke en fase aronica. Seis meses después , los cuerposmamilares son de menor tamadio,
aunque sn realce tras CIV. Apaniadon de ténue hipenintensidad en secuencaas T1 en los ganglios basales bdateral y smétrica,
sin alteraciones de sefial en secuendas 12 compatible también con certo grado de encefalopatia hepdtica cronica.

Fig. 4: Encefalopatia de Wernicke en fase aguda y cronica con signos de encefalopatia alcoholica
crénica
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- hiperintensidad simétrica en
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ambosnlcleos dentados. b
4

RM normal

Fig. 5: Sindrome hepatocerebral cronico
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Encefalopatic hepatica cronico. Ligera hiperintensidad bilateral v simétrica en secuenaas 11 de ambos globos palidos

En secuencias FLAIR se observan hiperintensidades bilaterales y simétricas en ambos nicleos dentados, sustanca
negray globos pildos siendo estos Gltimos tlambién hiperintensos en secuenda de DWi, compatible conreagudizacién

de encelalopatia hepatica

Fig. 6: Encefalopatia hepatica cronica
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MRE coronal
ESPECTRO
00 corto

Encefalopatio hepatico cronica donde como Unico hallazgo se observaun incremento del peco de glutamato en o

estudio de espectroscopia centrado en ganghos basales. Estructuras encefdlicas infratentoriales y supratentosiales
» »

sin alteraciones de sefial ni en su morfologla

Fig. 7: Encefalopatia hepatica cronica
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11 sagital gadolinio

Enfermedad de Marchiafava-Bigmani enfase aguda con
extensa afectacion del cuerpo y esplenio del cuerpo
calloso:

. Engrosamientoy marcada hiperintensdad difusa en

\ secuencias FLAIR, con hipersefial y restriccion de la DWi

Leve captacion periférica tras la administracionde
gadoliniointravenoso (€.

Fig. 8: Enfermedad de Marchiafava-Bigmani
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Mielinolisis central pontina
Hiperintensidad bilateral en
secuencias FLAIR y T2, de
predominio central
afectandoa las fibras
transversas pontinas sin
traduccién morfolégicaen la

secuenciade difusion Fibras transversas pontinas

en estudio 2D de tractografia

Fig. 9: Mielinolisis central pontina
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Mielinolisis central extrapontina con alteracion dela seflal en secuendas FLAIR afectando 3l margen lateral del nicleo

dentadoizquierdo, v a naved supratentorial de forma smétrica a ambas coronas radiadas, rodilla de capsula interna, al drea
adyacente al 32 ventriculo y al nideo rojo izquierdo, v a ambos peddnculos cerebirales. Existe también una afectacin
asmétrica de ambos mideos geniculados laterales y afectacion minima de ganglios de |a base, de predominio derecho

Fig. 10: Mielinolisis central extrapontina

Pagina 19 de 23 www.seram.es




12 FAT-SAT sagital
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Degener acon combmadasubaguda. Afectacin del corddn medular central v de cordones postertores con hiposefial en T1
e hipersefial en T2 que se extiende desde el cuerpo vertebral C 7 hasta la altura del disco D1-D2 . Se acompaiia de
adelgazamiento medular y de una pequedia drea quistica parasagital izquierda a la altura de D1

Fig. 11: Degeneracion combinada subaguda
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11 sagital
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Degeneracion combinada subaguda en médula espinal cervical con hipersefial medular
en secuencias T2 e hiposefial en secuencias T1 afectando a cordones posteriores de
forma bilateral y simétrica que se extiende del segmento correspondiente a C1 hasta C6.

Fig. 12: Degeneracion combinada subaguda
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donde se visuakza hipoplasia ded esplenio ded cuerpo calloso y ded tronco encefdlico con

integridad de los mismos y sin ghosis. Alteracion de sefial de |a sustanda blanca supratentorial de predominio
periventricular, rodeando cuerposy atrios ventriculares, corona radiadas posteriores con extenson a capsulas externas,

J

probablemente relaconado con trastornosde |a organzacion y trastornos de |a mieksnizacidn . No asocia pérdida de
volumen de sustanoa blanca ni de |a corteza paneto-temporal. Secuenaa 3DT0F sin alleraciones vasculares arterales.

Fig. 13: Sindrome alcoholico-fetal

Conclusiones

El consumo de alcohol es un hébito frecuente hoy en dia con un amplio rango de afectacion sobre el
SNC constituyendo las pruebas de imagen una herramienta 1til para valorar esta repercusion para ayudar
al clinico en el manejo de estos pacientes.
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