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Objetivos Docentes

* Revisar la anatomia radioldgica normal del tronco cerebral y del cerebelo.

* Tlustrar las caracteristicas imagenologicas en resonancia magnética de las lesiones infratentoriales
en adultos.

* Describir un algoritmo diagnostico para las patologias infratentoriales en base a su apariencia en
resonancia magnética e informacion clinica.

Revision del tema
INTRODUCCION

La region infratentorial es una cavidad delimitada en su aspecto superior por la tienda del cerebelo, en el
inferior por el foramen magnum, en el anterior por el vértice del pefiasco del temporal, en el posterior
por hueso occipital y en el lateral por las porciones escamosas y mastoides de los temporales. Dentro de
ella se encuentran el cerebelo, mesencéfalo, bulbo raquideo y la protuberancia. La mejor técnica de
imagen para estudiar la region infratentorial es la resonancia magnética (RM). El cerebelo se divide
anatdmicamente en dos hemisferios, vermis y pediculo. En el tronco cerebral, la resonancia magnética
muestra claramente el mesencéfalo, los coliculos superiores e inferiores, el ntcleo rojo, el nucleo
subtalamico y la sustancia negra. La RM también permite el estudio del sistema ventricular, el
acueducto de Silvio, el cuarto ventriculo, los agujeros de Luschka, asi como las cisternas peritronculares.

El protocolo estandar de estudios en nuestra institucion, utilizando un resonador de 1,5 T, incluye la
adquisicion de imagenes en cortes axiales y sagitales de 4mm de grosor potenciadas en T1; la
administracién de medio de contraste intravenoso en casos seleccionados; cortes axiales potenciados en
T2 y T2 *, imagenes potenciadas en difusion (DWI) y mapa de ADC; e imagenes posterior a la
administracion contraste axiales y coronales potenciadas en T1. Las secuencias FLAIR en plano coronal,
la perfusion y espectroscopia se utilizan de vez en cuando de acuerdo al caso y se consideran técnicas
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avanzadas.

Dividimos el amplio espectro de patologias que pueden afectar a esta region en los adultos en relacion
con su etiologia: inflamatoria desmielinizante (esclerosis multiple / ADEM, enfermedad de Behget, la
Sarcoidosis, vasculitis, degeneracion walleriana), infecciosas (listeria, la tuberculosis, el neumococo,
meningitis linfocitica cronica), tumorales (primarios, como los gliomas del tronco cerebral y cerebelo /
secundarios como metastasis), vasculares (infarto, hemorragia, malformacion vascular), metabolicas
(mielinolisis central pontina) y traumatica (lesion axonal difusa).

Se describen las caracteristicas de resonancia magnética (convencionales y avanzadas) de algunas de las
lesiones mas frecuentes. Finalmente, se propone un esquema basado en dichas caracteristicas de
resonancia magnética, para clasificar las lesiones en uno de los grupos anteriormente mencionados. Este
esquema esta destinado a ser utilizado como una herramienta para reducir los diferenciales y para ayudar
a establecer un diagnostico especifico.

Enfermedades inflamatorias
ESCLEROSIS MULTIPLE

* Definicion: Enfermedad neurodegenerativa progresiva que se caracteriza histolégicamente por
multiples focos de desmielinizacion inflamatoria llamados "placas".

* Localizacion: La mayoria de placas de EM son supratentoriales. Menos del 10% se producen en le
fosa posterior siendo estas relativamente mas comunes en los ninos. Las placas de EM en la
sustancia blanca cerebral profunda son lineales, redondas, u ovoideas que estan orientadas
perpendicularmente a los ventriculos laterales en o cerca a la interfaz callososeptal. La extension
perivenular centripeta es comun, provocando la aparicion de los "dedos" de Dawson que irradian
hacia fuera desde el ventriculo lateral. Otras areas cominmente afectadas son las fibras
subcorticales en U, el tronco cerebral y la médula espinal. Una localizacion tipica son los
pedunculos cerebelosos medios cerca de las vias de salida de los nervios craneales y a lo largo de
las superficies de las cisternas y del cuarto ventriculo con sutil efecto de masa sobre ¢l (Fig. 1a).

* Epidemiologia: El inicio se produce normalmente en adultos jovenes y de mediana edad de 20-40
afios de edad.

» Hallazgos radiologicos: La mayoria de las placas de EM son hipo o isointensas en T1 (Fig.
l1a). Los "agujeros negros" son lesiones hipointensas y se correlacionan con destruccidon axonal
cronica. Los casos severos y graves suelen mostrar pérdida de volumen moderada y atrofia
generalizada, el cuerpo calloso se hace cada vez més delgado y se evalta en la secuencia sagital en
T1. Las lesiones agudas se caracterizan por ser hiperintensas en T2 y FLAIR (Fig. 1b) y pueden
captar contraste en fase aguda, pero no en fase crénica ((Fig. 1c). No es caracteristico que
restrinjan la difusion. Las lesiones incompletas muestran un realce periférico en "anillo abierto",
aunque esta caracteristica puede ser dificil de ver en las dreas de desmielinizacion en el tronco
cerebral y el cerebelo, debido a su habitual pequeno tamafio. La demostracion de lesiones tipicas
de EM supratentoriales, especificamente en la sustancia blanca periventricular que contactan la
superficie ventricular y el surco callososeptal (Fig. 1d) son otros hallazgos que pueden ser Utiles
para llegar a un diagndstico.

NEUROSARCOIDOSIS
* Definicion: La Sarcoidosis es una enfermedad inflamatoria multisistémica caracterizada por

granulomas no caseificantes epitelioides.
* Epidemiologia: afecta el CNS en aproximadamente el 5% de los casos, por lo general en
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combinacion con afectacion en otros organos. Solo el 5-10% de los casos de NS se limitan al CNS
y se producen sin evidencia de Sarcoidosis sistémica.

* Localizacion: leptomeningea, especialmente alrededor de la base del cerebro en forma de
engrosamiento difuso leptomeningeo +/- lesiones nodulares focales son observados en
aproximadamente el 40% de los casos. El hipotdlamo y el infundibulo también son localizaciones
intracraneales afectadas. La NS puede implicar los nervios craneales, los 0jos y peridrbita, hueso,
los ventriculos y el plexo coroideo, asi como el propio parénquima cerebral. Ambos
compartimentos supra e infratentorial se ven afectados. Por ultimo, la Sarcoidosis también puede
implicar las leptomeninges espinales, la medula espinal y las raices nerviosas.

« Hallazgos radiologicos: las lesiones de NS son isointensas con el cerebro en T1 (Fig. 2a-b) e
hiperintensas en relacion con el liquido cefalorraquideo (LCR). Puede haber borramiento de los
surcos por infiltrados leptomeningeo y también masas de base dural. La hipointensidad de sefal en
T2 es un hallazgo muy caracteristico, mientras que la infiltracion del parénquima a lo largo de los
espacios perivasculares causa una reaccion similar a la vasculitis con edema, efecto de masa, y
hiperintensidad en T2 / FLAIR. El hallazgo mas comun en las exploraciones contrastadas en T1 es
el engrosamiento y captacion meningea nodular o difuso (Fig. 2¢) y la enfermedad del
parénquima en la mitad de los pacientes. El engrosamiento hipotalamico e infundibular con realce
intenso se ve en el 5-10% de los casos (Fig. 2d) y aunque es raro, la NS también puede causar
engrosamiento solitario o multifocal de los nervios craneales, asi como masas captantes de

contraste en los ventriculos y plexo coroideo.

NEURO - BEHCET

* Definicion: la enfermedad de Behget es una vasculitis que se caracteriza por la presencia de la
triada clésica de uveitis, aftas orales y ulceras genitales.

+ Epidemiologia: Afecta a los adultos jovenes, predominantemente hombres, de entre 20 y 40 afios
de edad. Los signos neurologicos en la enfermedad estan presentes entre el 4% y el 49% de los
casos.

* Localizacion: el tronco cerebral (Fig. 3a), especialmente alrededor de los pedunculos cerebrales y
la protuberancia. El tdlamo y los ganglios basales son los proximos sitios mas comunes de
compromiso, y focos similares pueden observarse en los hemisferios cerebrales.

» Hallazgos radiolégicos: Pequeiios focos de alta intensidad de sefial en imagenes en T2 y FLAIR
(Fig. 3b), iso o hipointensos con respecto al parénquima cerebral en T1 (Fig. 3a) y pueden ser
circulares, lineales, en forma de media luna, o irregulares. Las lesiones tienen una tendencia
pronunciada para extenderse craneal o caudalmente hacia otros segmentos del tronco cerebral o
incluso en el cerebelo o la region supratentorial afectando el talamo y los ganglios basales (Fig.
3b). Ademas el compromiso de la protuberancia y el mesencéfalo central que no afecta el nticleo
rojo es un signo caracteristico (Fig. 3b) al igual que la captacion de contraste (Fig. 3c). Remiten
con la administracion de inmunosupresores.

DEGENERACION WALLERIANA

* Definicion: La degeneracion walleriana (DW) es la degeneracion anterograda de los axones y las
vainas de mielina que los rodean secundarias a lesiones de la corteza o subcorteza.

* Etiologia: En el cerebro, la DW ocurre con mayor frecuencia después de un traumatismo, infarto
((Fig. 4c-e), enfermedad desmielinizante, o reseccion quirtrgica.

* Localizacion: Practicamente cualquier tracto de sustancia blanca o nervio en el cerebro, la médula
espinal o en el sistema nervioso periférico puede presentar cambios de DW. Las vias motoras del
haz cortico espinal descendente son los sitios mds comunes de afectacion cerebral visible. Otros
lugares afectados incluyen el cuerpo calloso, las radiaciones Opticas, el fornix y pedinculos
cerebelosos (Fig. 4a-b).
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* Los hallazgos de imagen: los hallazgos en RM son visibles a lo largo de todo el tracto afectado y
siguen una secuencia después de la lesion inicial.

+ Etapa 1: durante las primeras 4 semanas no hay anomalias en la RM.

+ Etapa 2: 4 a 14 semanas, hipointensidad transitoria en T2 del tracto afectado.

+ Etapa 3: 14 semanas a 6 meses hiperintensidad en T2/FLAIR a lo largo del tracto afectado con sutil
efecto de masa (Fig. 4a-b).

+ Etapa 4: de 6 meses a varios afios, atrofia de la via afectada.

Las secuencias potenciadas en difusion (DWI) muestran restriccion de la difusion en el tracto afectado
(Fig. 4b) desde el dia 2 después de la aparicion de la enfermedad.

ENFERMEDADES INFECCIOSAS
ROMBOENCEFALITIS POR LISTERIA

* Definicion: Listeria monocytogenes es un patdogeno transmitido por los alimentos y es causa de
esta zoonosis, s una bacteria intracelular gram-positiva que habita en el suelo, la vegetacion o en
reservorios animales.

+ Epidemiologia: Puede causar gastroenteritis, infeccion de la madre al feto, sepsis e infecciones de
SNC en inmunocomprometidos, embarazadas, pero es rara en inmunocompetentes. Los sintomas
incluyen fiebre, dolor de cabeza, paralisis de los nervios craneales, vértigo y somnolencia. Alta
mortalidad es del 25-30%.

* Localizacion: muestra un tropismo especifico para las meninges, tronco cerebral y nervios
craneales inferiores (Fig. 5a-c).

* Los hallazgos de imagen: son inespecificos y pueden presentarse como una meningitis,
encefalitis, cerebritis, o absceso. Hay engrosamiento y realce leptomeningeo que a menudo se
localiza alrededor de los nervios craneales inferiores (Fig. 5c). La cerebritis se manifiesta como
areas focales de hiperintensidad en T2 y FLAIR (Fig. 5a) que no restringen la difusion en el
mesencéfalo, la protuberancia, y bulbo raquideo. Existe realce en anillo del parénquima con edema
perilesional en los casos de abscesos (Fig. 5b) y la etiologia se debe sospechar en un entorno
clinico adecuado y los hallazgos radioldgicos caracteristicos.

ROMBOENCEFALITIS Y MENINGITIS NEUMOCOCCICA

* Definicion: Streptococcus pneumoniae es una causa comun de neumonia, sinusitis y otitis media
aguda y de meningitis bacteriana en nifios y adultos en el contexto de sepsis.

* Localizacion: Las meninges supratentoriales con o sin compromiso infratentorial. La extension de
la enfermedad en el parénquima del SNC en adultos es poco frecuente y rara vez ha sido
reportada. El compromiso infratentorial siempre asocia supratentorial.

* Resultados: Captacion de contraste en las leptomeninges (Fig.6f). En difusion se observan
multiples focos diseminados en el parénquima que tienen aumento de la sefial en T2 (Fig.6a-b), asi
como multiples infartos agudos por vasculitis de pequefio vaso inducida por la bacteria
(Fig.6d-e). Se pueden observar cambios secundarios a cerebelitis con zonas mal definidas y con
frecuencia multiples de hiperintensidad T2 / FLAIR y formacion de abscesos con realce en anillo
del parénquima (Fig.6¢). Todos estos cambios no son especificos y la etiologia se determina en los
cultivos de LCR, sangre u otros focos de infecciones.

MENINGITIS LINFOCITARIA CRONICA.
* Definicion: La meningitis aséptica es un sindrome clinico caracterizado por la inflamacion

meningea sin la identificacion del patdogeno bacteriano en el LCR. La meningitis linfocitica
cronica se produce cuando se identifican multiples episodios de este tipo de meningitis y la
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etiologia no puede ser documentada.

+ Epidemiologia: Las causas posibles incluyen virus, hongos, bacterias dificiles de cultivar, tumores
malignos, la exposicion a fairmacos, o enfermedades autoinmunes.

* Localizacion y hallazgos de imagen: no son especificos y no son diferentes de los descritos para
Romboencefalitis. Ellos tienden a ser pequefos, cambios sutiles en su mayoria en forma de
engrosamiento leptomeningeo y/o ependimario (Fig.7a-b) hipercaptante (Fig.7c) o nddulos
pequefios que pueden o no mostrar captacion de contraste. Los hallazgos de imagen no denotan
enfermedad aguda de las meninges ya que los cambios pueden persistir en el tiempo. Es sobre todc
un diagnostico de exclusion cuando todas las otras causas mencionadas son excluidas (como era el
caso de nuestro paciente).

TUBERCULOSIS (TB)

* Definicion: La TB del SNC puede resultar de la diseminacion hematogena de la infeccion
sistémica, asi como la extension directa de la infeccion local.

+ Epidemiologia: se cree que ocurre afectacion del SNC en el 2-5% de los pacientes con
tuberculosis y hasta un 15% de los pacientes con tuberculosis relacionada con el SIDA.

* Patrones de infeccion y hallazgos en imagen:

A. Meningitis aguda/Subaguda: constituye el 70-80% de los casos como una reaccion inflamatoria en
las cisternas, o como una paquimeningitis aislada con engrosamiento focal o difuso de la
dura-aracnoides. Hay exudados basilares que son isointensos con el cerebro en T1, dando la
apariencia de CSF "sucio". Las secuencias FLAIR muestran un aumento de la intensidad de la
sefial en los surcos y cisternas (Fig.8a), y se observa captacion nodular o lineal de las meninges
con medio de contraste. El parénquima adyacente a la inflamacion meningea puede demostrar
necrosis e infartos con restriccion de la difusion.

B. Neurotuberculosis (Tuberculoma): infeccion del parénquima focal sélido con necrosis central
caseificante que se puede encontrar en cualquier lugar y aparecen hipo o isointenso con el cerebro
en T1 e hipointensa en T2. Las areas de licuefaccion pueden ser hiperintensas en T2 con un borde
hipointenso. La captacion de medio de contraste es variable, desde pequefios focos puntiformes a
multiples lesiones con realce periférico (Fig.8e-f). El patron mas especifico es el de una lesion
redonda u ovoidea lobulada con tenue realce periférico en anillo. Solo restringen en la difusion si
tienen focos de licuefaccion (Fig.8c-d).

C. Pseudoabscesos por TB: contiene macréfagos y restos necroticos. A diferencia de los
tuberculomas, los pseudoabscesos tuberculosos por lo general son hiperintensos al cerebro en T2 /
FLAIR (Fig.8a-g) y restringen el DWI (Fig.8c-d). Una lesion multiloculada con captacion en
anillo o multiples lesiones separadas es el hallazgo tipico en secuencias en T1 con medio de
contraste (Fig.8b).

Enfermedad neoplasica
GLIOMA DIFUSO DE BAJO GRADO DEL TRONCO CEREBRAL EN EL ADULTO

* Definicion: lesion neoplésica que no realza contraste y que afecta a mas del 50% de la base del
tronco cerebral.

» Epidemiologia: aparecen en los adultos jovenes de entre 20 y 50 afios y son el tipo mas frecuente
de glioma del tronco cerebral en adultos.

* Localizacion: se puede limitar a los segmentos del tronco del encéfalo (mesencéfalo, la
protuberancia, el bulbo raquideo), pero como es un tipo de lesion difusa, también puede infiltrarse
en los segmentos adyacentes del tallo cerebral o regiones adyacentes, tales como el cerebelo o el
talamo (Fig.9c).
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» Hallazgos radioldgicos: Difusa afectacion y aumento del tamafio del tronco cerebral (Fig.9a) con
areas hiperintensas en T2 y FLAIR e hipointensas en T1 distribuidas en los lugares antes
mencionados sin realce de contraste (Fig.9b) y sin restriccion de la difusion (Fig.9d-e). En algunos
casos, las lesiones ponticas presentan un crecimiento exofitico ventral que rodea la arteria basilar.

GLIOMA DIFUSO HIPERCAPTANTE DEL TRONCO CEREBRAL.

* Definicion: Son lesiones neoplasicas captantes de contraste y representan el segundo grupo mas
comun de glioma del tronco cerebral en adultos.

+ Epidemiologia: Generalmente aparece en los pacientes mayores de 40 afios e histologicamente
son en su mayoria astrocitomas anaplasicos y glioblastomas.

» Hallazgos radiolégicos: Se presenta como una lesion hiperintensa en T2 y FLAIR (Fig. 10a-b)
captante de contraste (Fig. 10c) rodeado de un area de edema con efecto de masa (Fig. 10g) y sin
restriccion de la difusion ((Fig. 10d-e). Casi dos tercios de los pacientes exhiben realce en anillo
(Fig. 10c). Sin embargo los hallazgos radiologicos son inespecificos y se deben evaluar y
distinguir de otras lesiones captantes en el tronco cerebral de etiologia multiple y las biopsias son a
menudo necesarias. Los focos de realce de contraste a menudo muestran aumento de la perfusion
en RM de perfusion (Fig. 10f).

GLIOMAS EXOFITICOS DE TRONCO CEREBRAL.

* Definicion: Gliomas captantes de contraste no clasificados en ninguno de los otros grupos de
gliomas en el adulto anteriormente mencionados.

+ Epidemiologia: Son muy poco frecuentes en los adultos y son en su mayoria astrocitomas
pilociticos (grado I de la OMS).

ASTROCITOMA PILOCITICO (GRADO I DE LA OMS)

* Definicion: glioma bien circunscrito de crecimiento lento en pacientes jovenes, que se clasifica
como un glioma tipo I segin la OMS.

* Localizacion: El cerebelo es la localizacion mas frecuente, seguido por el quiasma y nervio
optico, la protuberancia y la médula.

* Los hallazgos de imagen: El aspecto mas comun es el de un quiste cerebeloso (Fig. 11a) bien
delimitado con un ndédulo mural (Fig. 11b), Es de aspecto ligeramente hiperintenso al LCR en T1 y
T2 (Fig. 11c-d) y no se suprime completamente su sefial en FLAIR. La intensidad de la sefial del
nodulo mural es variable. Los AP s6lidos son iso o hipointensos al parénquima en T1 e
hiperintensos en T2 / FLAIR. Muestran notable realce tras la administracion del contraste
especialmente del nodulo (Fig. 11b) y aumento de la perfusion del ndédulo (Fig. 11e). El realce de
la propia pared del quiste varia de ninguno a moderado. Nuestro caso muestra el patron en el que
predomina el componente sélido.

GLIOMAS CEREBELOSOS

* Definicion: Los gliomas cerebelosos son una entidad poco frecuente en adultos, ocupando el
segundo lugar después de los gliomas del tronco cerebral mas frecuentes.

* Epidemiologia: los mas comunes son el grado de malignidad III de la OMS astrocitoma
anaplasico y el grado IV glioblastoma multiforme OMS.

EL ASTROCITOMA ANAPLASICO (GRADO III DE LA OMS)

* Definicion: es un astrocitoma difusamente infiltrativo grado III de la OMS que puede degenerar a
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glioblastoma multiforme (GBM) y puede desarrollarse de novo o surgir de degeneracion maligna
de las lesiones de grado II.

Localizacion: en la fosa posterior es poco comun en los adultos, se encuentran principalmente en
el tronco cerebral y con menos frecuencia en el cerebelo.

Epidemiologia: pico de presentacion es entre 40-50 afios. Predominio masculino.

Los hallazgos: la mayoria de los AA son hipointensos en T1 e hiperintensos en FLAIR (Fig. 12a)
y T2 (Fig. 12b). Los margenes pueden aparecer bien delimitados, pero las células tumorales
pueden estar presente en el parénquima adyacente. La hemorragia y la calcificacién son poco
frecuentes. La captacion de contraste varia de ausente a moderada (Fig. 12c¢). Entre el 50-70% de
los AA puede mostrar algiin foco hipercaptante en patrones no especificos que suelen corresponder
a focos de mayor degeneracion (GBM grado IV). AA generalmente no restringen la difusion (Fig.
12e-f). La perfusion por RM muestra flujo aumentado en las partes mas malignas del tumor (Fig.

12d).

HEMANGIOBLASTOMA

Definicion: es un tumor de tipo vascular benigno de crecimiento lento, y relativamente indolentes.
Esporadico o asociado a la enfermedad de von Hippel -Lindau (VHL).

Epidemiologia: edades de 30 y 65 afios, poco frecuentes en la poblacion pediatrica.

Ubicacién: Representa el 1-2,5% de los tumores primarios del SNC y es la segunda lesion
infratentorial mas comun en adultos después de la metastasis.

Hallazgos radiologicos: El aspecto méas comun es el de un nédulo bien delimitado iso o
hiperintenso asociado a un quiste hipodenso en T1 (Fig. 13b) e hiperintenso en T2 (Fig. 13c). La
calcificacion y hemorragia estan ausentes. El nodulo usualmente es hiperintenso en T2 y FLAIR,
capta contraste fuerte y homogéneamente (Fig. 13a), presenta perfusion aumentada (Fig. 13f). En
ocasiones se cuenta con areas de hemorragias que se presentan con efecto de "blooming” en T2 *
(GRE / SWI). El parénquima adyacente normal no capta contraste, si bien puede mostrar aumento
de la senal en FLAIR por edema (Fig. 13d). Existen hemangioblastomas no quisticos que captan
fuertemente, pero a menudo de forma heterogénea y multiple y se ven en la enfermedad de Von
Hippel-Lindau en diversos tamafios. No muestra restriccion de la difusion y es importante realizar
estudio de extension a la columna para excluir metéstasis.

MEDULOBLASTOMA

Definicion: neoplasia de grado IV de la OMS de origen embrionario.

Epidemiologia: comprenden el 10% de todos los tumores cerebrales pediatricos, pero hay un
segundo pico, mas pequefio en adultos de 20-40 afios.

Localizacion: Los meduloblastomas en adultos son a menudo excéntricos, originandose desde el
hemisferio cerebeloso en lugar del vermis (a diferencia de los nifios). Deben ser considerados juntc
con los astrocitomas y hemangioblastomas en el diagnostico diferencial.

Hallazgos radiologicos: MBs tienen margenes definidos en los estudios de imagen, pero a pesar
de esta apariencia, 40-50% tienen diseminacion al LCR en el momento del diagnoéstico inicial, por
lo tanto se recomienda una evaluacion completa de toda la medula espinal. El TC puede mostrar
quistes y calcificaciones (20%). Casi todos los MBs son hipointensos con respecto a la materia gris
en T1 y ligeramente hiperintensos en T2/FLAIR (Fig. 14a), con edema peritumoral presente en un
tercio de los casos e hidrocefalia obstructiva con la migracion transependimaria de LCR mejor
evaluada en FLAIR. El patrén de captacion de contraste va desde minima hasta moderada y difusa
(Fig. 14b). Debido a su densa celularidad los MBs a menudo muestran una restriccion moderada
de DWI (Fig. 14c-d)

METASTASIS
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* Definicion: principalmente primarios de pulmon, mama, melanoma maligno, gastrointestinales y
genitourinarios.

* Localizacion: Aunque 85% de las lesiones metastasicas son supratentoriales, las metastasis siguen
siendo la neoplasia intraaxial mas comun de la fosa posterior en el adulto.

* Hallazgos radiologicos: Son redondas y mejor circunscritas que los tumores primarios. En su
mayoria causan una amplia zona de edema cerebral peritumoral que es hiperintensa en T2 y
FLAIR imagenes (Fig. 15a). En las imagenes en T1 mayoria de las metastasis son iso o
hipointensas a pesar de que en caso de hemorragia pueden ser hiperintensas. En T2 son
hiperintensas en la mayoria de los casos (Fig. 15a-c). La metastasis puede ser solitaria y muy
grande, con una parte central necrdtica imitando tumores primarios agresivos (Fig. 15b), el patron
de captacion de contraste puede ser homogéneo (Fig. 15d), nodular, no homogénea o en forma de
anillo (Fig. 15b). La cantidad de edema peritumoral es variable. No hay signos y el diagnostico
patognomonicos casi siempre se realiza en la presencia de un tumor primario conocido, sin
embargo, alrededor de 20% de ellas pueden ser hemorragicas y reducir el diagnostico diferencial a
melanoma, coriocarcinoma, tiroides y carcinoma de cé€lulas renales como posibles primarios, asi
mismo, una lesion calcificada sugiere un tumor primario de colon.

CARCINOMATOSIS MENINGEA

* Definicion: la infiltracion de las meninges por metastasis tumorales.

* Epidemiologia: se produce en aproximadamente el 20% de los pacientes diagnosticados con
cancer y se encuentra mas comunmente en el carcinoma de mama (Fig. 16a-d), carcinoma de
pulmon, el melanoma, neoplasias hematologicas y tumor neuroectodérmico primitivo (PNET) en
nifos.

* Localizacion: La infiltracion leptomeningea tiene un espectro de apariciones en la RM que van
desde el realce leptomeningeo difuso (Fig. 16b-d) a voluminosos masas tumorales extra-axiales. El
aspecto mas comun es el realce difuso no nodular de las cisternas basales (Fig. 16a) y / o corteza
supratentorial, aunque este aspecto en la RM no es especifico para la CL. La hidrocefalia sin realce
meningeo perceptible también se ve comunmente, pero la apariencia es inespecifica.

* Los hallazgos de imagen: multiples nodulos con realce leptomeningeo también pueden ser
visualizados en pacientes con CL, que se localizan predominantemente en las cisternas basales que
en los surcos supratentoriales. Estos nddulos pueden formar grandes masas tumorales y llegar a
causar un efecto de masa sobre el parénquima adyacente (Fig. 16¢). Los nervios craneales menudo
estan implicados clinicamente en CL, aunque muchos de estos casos no muestran alteraciones
radiolégicas.

ENFERMEDAD VASCULAR

INFARTO ISQUEMICO AGUDO (+ TRANSFORMACION HEMORRAGICA)

* Definicion: se caracteriza por la pérdida repentina de la circulacién sanguinea a un area del
cerebro, lo que resulta en una pérdida correspondiente de la funcidén neuroldgica. Causado por la
oclusion trombotica o embolica de una arteria (Fig. 17-19). Se
clasifican en cuatro grupos: aterosclerosis, enfermedad de pequeio vaso, cardioembolico, y otros.

* Transformacion hemorragica: mayoria (89%) son hemorragias petequiales, y una minoria (11%)
hematomas importantes principalmente en eventos cardioembolicos, y en pacientes que reciben
anticoagulantes y terapia trombolitica. La tasa global de transformacién hemorragica espontdnea
(con hematoma) se ha reportado que ser tan alto como 5% (Fig. 20).

* Localizacion: La isquemia en la circulacion posterior puede variar desde la fluctuacion de los
sintomas del tallo cerebral, al "sindrome de cautiverio", que es causado por la oclusion de la arteria
basilar o de ambas arterias vertebrales. Las alteraciones siguen una distribucion de territorio
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vascular (Fig. 17-18). Los ictus de la circulacion posterior representan aproximadamente el 20%
de los ictus. La oclusion de la arteria basilar representa 8-14% de todos los ictus posteriores y tiene
una mortalidad de mas del 90% (Fig. 19).

» Hallazgos radioldgicos: Se puede ver restriccion de la difusion dentro de minutos después de la
aparicion de la isquemia y se correlaciona bien con el nucleo del infarto (Fig. 17-19). E1 T2 y el
FLAIR son menos sensibles que la difusion en las primeras horas, posteriormente evidencian un
aumento de la sefial del tejido infartado después de 6-12 horas. En T1 el tejido infartado se
convierte en hipointenso, pero puede haber una “cinta” de alta intensidad de senal que representa
la necrosis laminar cortical dentro de las 2 semanas después del inicio del evento. Las imagenes
contrastadas pueden mostrar unos muy sutiles focos de captacion intraarterial dentro de los
primeros 3 dias, asi como algin grado de realce parenquimatoso que empieza al final de la primera
semana y puede durar hasta 12 semanas después. En el caso de infartos hemorragicos, se ven focos
hipointensos con distribucion vascular en T2 * (GRE / SWI) que demuestran los productos de
degradacion en la sangre en el caso de la transformacion hemorragica (Fig. 20).

MALFORMACIONES CAVERNOSAS

* Definicion: Se componen de un claster de capilares dilatados de paredes delgadas rodeados de
hemosiderina.

» Epidemiologia: La mayoria de los pacientes que presentan los sintomas, lo hacen a 40-60 afios de
edad y usualmente tienen lesiones Uinicas, permanecen asintomaticas durante toda la vida y se
descubren por casualidad.

* Localizacion: tienden a ser supratentoriales (80% de los casos), pero se pueden encontrar en
cualquier lugar incluyendo el tronco cerebral.

» Hallazgos radiologicos: La RM es la técnica de eleccion, demostrando la apariencia tipica en
"crispeta" (Fig. 21a) con un borde de pérdida de sefial debido a la hemosiderina (Fig. 21¢), que
demuestra prominente efecto “blooming” en T2 * (GRE / SWI) (Fig. 21d). La sefial en T1 y T2
varia en funcidn del tiempo de evolucion de la sangre y produce pequefios niveles de
liquido-liquido. Las secuencias T2 * (GRE / SWI) en pacientes con angiomas cavernosos
familiares o multiples son muy importantes en la identificacion del nimero de lesiones que pueden
no ser evidentes en otras secuencias. Si se ha producido una hemorragia reciente, puede haber
edema circundante. Las lesiones generalmente no realzan aunque es posible que lo hagan.

ANOMALIA DEL DESARROLLO VENOSA (ADV)

* Definicion: es una malformacion congénita vascular cerebral en forma de paraguas compuesta de
elementos venosos maduros.

* Epidemiologia: ADV es la malformacion vascular intracraneal mas comun, representando el 60%
de las malformaciones vasculares.

* Hallazgos radiolégicos: Si la ADV es pequefia, puede ser indetectable a menos que se obtengan
secuencias contrastadas. Las imagenes en T1 con contraste muestran una coleccion de estructuras
lineales en forma estrellada o en “paraguas” que convergen en la vena colectora
transparenquimatosa o subependimaria (Fig. 21b y Fig.12d). La vena colectora puede mostrar
pérdida del vacio de flujo normal, debido a que el flujo en ella es mas lento al igual que muestra
sefial hipointensa en T2 * (GRE / SWI) con artefacto en blooming si hay presencia de productos d¢
degradacion hematica y/o se asocia a un cavernoma.

TELANGIECTASIA CAPILAR
* Definicion: son malformaciones vasculares cerebrales pequefias de bajo flujo compuestas por

capilares dilatados que se intercalan con parénquima cerebral normal.
» Epidemiologia: Representan el 16% - 20% de todas las malformaciones vasculares
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intracerebrales en autopsia y estan siendo cada vez mas reconocidos por la imagen, la mayoria son
hallazgos incidentales ya que estas malformaciones son casi siempre asintomaticas.

* Localizacion: La mayoria de las telangiectasias capilares estan en el puente, pero se pueden
encontrar en los hemisferios cerebrales y cerebelares y en la médula espinal.

* Hallazgos radiologicos: lesion hipo o isointensa al cerebro en las imagenes en T1. En T2 y
FLAIR son casi siempre ligeramente hiperintensa (Fig. 22a). El T2 * (GRE / SWI) demuestra que
son de baja intensidad de senal (Fig. 22b). La hemorragia macroscopica y las calcificaciones son
raras en la telangiectasia capilar, lo que sugiere que los hallazgos en T2 * (GRE / SWI) estan
probablemente relacionados con la presencia de desoxihemoglobina en la sangre de flujo bajo. No
tienen de efecto de masa, y realzan sutilmente en patrén punteado o en “pincel” (Fig. 22¢) y
muestran perfusion aumentada (Fig. 22d). Alrededor de dos tercios de las telangiectasias capilares
muestran un vaso adyacente aumentado de tamafio que representa una vena de drenaje.

Enfermedad metabolica
MIELINOLISIS CENTRAL PONTINA (MCP)

* Definicion: La MCP es un proceso desmielinizante agudo que afecta el tronco cerebral.

» Epidemiologia: Puede ocurrir en pacientes alcohdlicos o desnutridos y comunmente asociada con
la rapida correccion de hiponatremia. Los factores de comorbilidad adicionales incluyen el uso
prolongado de diuréticos; insuficiencia hepatica; el trasplante de 6rganos, especialmente el higado
con el uso de ciclosporina; y quemaduras extensas.

* Los hallazgos de imagen: Un area simétrica en forma de tridente en la protuberancia central es un
hallazgo caracteristico en T2 y FLAIR. La protuberancia y la porcion ventrolateral del puente y los
tractos cortico espinales normalmente no se afectan. Hay disminucion de la intensidad de la sefial
en todas las zonas afectadas, sin efecto de masa, lo cual es un hallazgo clasico en T1. Las lesiones
normalmente no realzan después de la administracion de contraste. Se puede ver restriccion en la
difusién antes que los hallazgos clasicos en areas de desmielinizacién osmotica en T2
descritos. Pueden asociar también alteraciones de la sefial en los ganglios basales, tdlamo, de
cardcter bilateral y simétrico si hay mielinolisis extrapontina.

, LESION TRAUMATICA
LESION AXONAL DIFUSA

* Definicion: La lesion axonal difusa (LAD) es una lesion cerebral en tractos de sustancia blanca.
Es uno de los tipos méas comunes y devastadores de la lesion cerebral traumatica.

+ Epidemiologia: Se presenta en aproximadamente la mitad de todos los casos de traumatismo
craneoencefalico grave. Cambios bruscos de aceleracion / desaceleracion que producen
estiramiento y disrupcion axonal.

» Ubicacion: La clasificacion Adams y Gennarelli define los grados leves, moderados y graves de
acuerdo a la ubicacion.

+ Leve: lesiones en la interface de sustancia blanca/gris de localizacion frontotemporal.
+ Moderado: cuando la sustancia blanca lobar y el cuerpo calloso se ven afectados.
+ Grave: En mesencéfalo dorsolateral y puente.

* Hallazgos radiolégicos: LAD normalmente evoluciona con el tiempo, por lo que las lesiones
suelen ser mas evidentes en las exploraciones de control. Entre el 10-20% evoluciona a
hemorragias grandes con edema y efecto de masa. Como la mayoria no son hemorragicas, las
exploraciones en T1 son a menudo normales, especialmente en las primeras etapas de la LAD. El
T2 Y FLAIR pueden mostrar focos hiperintensos en la materia blanca subcortical y el cuerpo
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calloso. E1 T2 * (GRE / SWI) muestra hipointensidades ovoides multifocales. Las secuencias SWI
tipicamente demuestran mas lesiones que GRE. Las secuelas de la LAD pueden persistir durante
afios después del episodio traumatico. La difusién puede mostrar difusion restringida, en particular
dentro del cuerpo calloso. La tractografia puede ser util en la representacion de la disrupcion del
haz de axones afectado.

Imagenes en esta seccion:

Fig. 1: Esclerosis Multiple
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Fig. 2: Neurosarcoidosis
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Fig. 4: Degeneracion Walleriana
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Fig. 6: Romboencefalitis y menigitis Neumococcica

Fig. 7: Meningitis Linfocitaria Cronica
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Fig. 8: Tuberculosis
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Fig. 9: Glioma difuso de bajo grado del tronco cerebral en el adulto
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Fig. 10: Glioma difuso hipercaptante del tronco cerebral
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Fig. 11: Glioma Exofitico (Astrocitoma Pilocitico)

Pagina 19 de 34 www.seram.es




Fig. 12: Glioma Cerebeloso (Astrocitoma Anaplasico)

Fig. 13: Hemangioblastoma
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Fig. 14: Meduloblastoma
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Fig. 15: Metastasis
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Fig. 16: Carcinomatosis Meningea
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Fig. 17: Infarto isquémico agudo (PICA)
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Fig. 18: Infarto isquémico agudo (Arteria cerebelosa superior)
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Fig. 19: Infarto isquémico agudo (Arterias perforantes pontinas)
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Fig. 20: Infarto hemorragico agudo (PICA)
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Fig. 21: Cavernoma - Anomalia del desarrollo venoso
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Fig. 22: Telangiectasia capilar
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Fig. 23: Lesion axonal difusa

Conclusiones

Basados en la ubicacion de las lesiones en la region infratentorial y sus caracteristicas y
comportamiento en las diferentes secuencias de RM, hemos sido capaces de desarrollar un
algoritmo destinado a ayudarnos en la evaluacion de los posibles diagndsticos diferenciales o
al menos a disminuir el numero de las posibilidades, en algunos casos utilizando datos
clinicos, pero principalmente utilizando como punto de partida si la lesion es focal (Figura 24 ) ,
difusa (Figura 25 ) y / o tiene enfermedad meningea asociada (Figura 26 ) .

Imagenes en esta seccion:
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Fig. 24: Lesiones Meningeas (Algoritmo Diagndstico)
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Lesiones Difusas
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Fig. 25: Lesiones Difusas (Algoritmo Diagndstico)
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Fig. 26: Lesiones Focales (Algoritmo Diagndstico)
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