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Objetivos Docentes

Revisar la aproximacion al diagndstico diferencial mediante RM de las principales patologias que
afectan de manera difusa y bilateral a los ganglios basales y al tdlamo en base al aumento de sefial er
secuencias TIWIy T2WI.

Revision del tema

Introduccion

Los ganglios o nucleos de la base y el tdlamo constituyen la sustancia gris profunda del cerebro. S¢
sitian a ambos lados del sistema ventricular y presentan amplias conexiones con la corteza y otras partes
del cerebro.

Los ganglios de la base son cuatro estructuras bien definidas (caudado, putamen, globo palido lateral y
globo palido medial) de origen telencefélico, que se suelen agrupar tradicionalmente, junto con fibras de
la capsula interna, bajo el nombre de «nucleo estriado». El término «nucleo lenticular» se aplica a le
unidad anatémica y funcional formada por los globos palidos y el putamen. Otras formaciones
consideradas nucleos de la base son el claustro, el nucleo subtalamico y la sustancia negra mesencefalica
Aunque intervienen en algunas funciones cognitivas, su funcion principal es la de modular los
movimientos de la corteza motora a través de la via extrapiramidal.

El putamen y los globos palidos son ricos en mitocondrias, aporte vascular y neurotransmisores er
comparacion con otras zonas del cerebro. Su alto metabolismo hace que dependan de un mayor aporte de
glucosa y oxigeno, lo que los hace mas vulnerables a las alteraciones metabolicas y a muchos procesos
sistémicos.

En condiciones normales, el putamen y el ntcleo caudado tienen una intensidad de sefial similar a la d¢
la corteza. En cambio los globos palidos suelen mostrar una hiposefial que puede ser difusa por le
progresiva acumulacién de hierro, o puntiforme por la acumulacion de calcio que se producen durante e
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envejecimiento.

Los talamos resultan de la agrupacion de hasta ochenta nucleos de origen diencefalico que se encargar
de filtrar la informacion sensitiva que llega a la corteza. También intervienen en otras funciones comc
son la regulacion del suefio y del nivel de conciencia.

La resonancia magnética es el método de imagen de eleccion para evaluar los ganglios de la base. L
tomografia computarizada suele ser la primera prueba que se realiza, generalmente en el contexto de une
presentacion clinica aguda, por lo que muchos hallazgos pueden pasar desapercibidos. Las lesiones er
los ganglios basales suelen aparecer en la TC en fases tardias, cuando el dafio tisular ya esta establecidc
y es irreversible.

El diagnéstico diferencial es amplio y no existe un esquema totalmente infalible para llegar a une
conclusion diagnodstica de forma rdpida y certera. El radidlogo puede contribuir de forma muy
significativa al correcto diagnostico correlacionando los hallazgos en imagen con la clinica y las pruebas
de laboratorio.

Hiperintensidades bilaterales en T1WI

El acortamiento de T1 de distribucion difusa, bilateral y simétrica en los ganglios basales suele debers¢
al acimulo de minerales o sustancias proteicas con propiedades paramagnéticas. En condiciones
normales, son escasas las sustancias presentes en el tejido encefalico que producen una hiperintensidac
de sefial en TIWI, lo que facilita el diagndstico diferencial con muy pocas entidades diagnosticas (Figure

Diagnéstico diferencial de las hiperintensidades en T1WI en los ganglios de la base

ién por I, cianuro o 6xido de carbono (
hemorragica)
Metahemoglobina Encefalitis japonesa
Transformacion hemorragica en un infarto bilateral
Trombosis de las venas cerebrales internas
Hiper, hipo o pseudohipoparatiroidismo
Calcio Enfermedad de Fahr
Envejecimiento
Insuficiencia hepatica
Manganeso Sobrecarga por hiperali ion o uso prolongado de la nutricion
parenteral
Cobre Enfermedad de Wilson
Alta densidad : : ol o
7 Hemicorea hiperglucémica no cetdsica
proteica
Gadolinio
Melanina Metastasis de melanoma

El depdsito de calcio en los ganglios basales se puede producir de forma idiopatica, ser consecuencia de
una alteracion del metabolismo fosfocélcico o una secuela de un problema infeccioso o isquémico
Dentro de las causas idiopaticas estd el envejecimiento y la enfermedad de Fahr (Figuras 2, 3 y 4).

La enfermedad de Fahr, o ferrocalcinosis cerebral familiar, es una alteracion congénita caracterizada poi
el deposito anormal de calcio en las paredes de los vasos de los ganglios basales y de la corteza cerebra
y cerebelosa. Se hereda de forma autosomica dominante o recesiva. Los pacientes no presentar
alteraciones del metabolismo fosfocalcico.
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Enfermedad de Fahr

Parkinsonismo, demencia subcortical, alteraciones de la memoria,

Clinica 3
psicosis
Ganglios mas
£ Globos pélidos, sobre todo los laterales
afectados
Resto de ganglios de la base
o Talamo
ras 5
P Nicleo dentadodel cerebelo
localizaciones
Coronaradiada
Sustancia blanca subcortical
TC Hiperdensidad
T1 Hiperintensidad
T2 Hipointensidad
Otras secuencias No significativas

La afectacion hemorragica bilateral y simétrica de los ganglios basales no es frecuente, pero puede darse
en algunas patologias como, por ejemplo, las intoxicaciones por metanol o cianuro, los infartos
hemorragicos secundarios a trombosis de las venas cerebrales internas o algunas encefalitis viricas
(Figuras 5, 6 y 7). La hemoglobina se comporta de forma variable en RM dependiendo de su estado d¢
oxidacion y de su localizacion intra o extracelular. Las areas de sangrado en estadio subagudo muestrar
hipersefial en T1 por el efecto paramagnético de la metahemoglobina (Figura 7).
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La encefalopatia hepatica o degeneracion hepato-cerebral adquirida es una condicion que puede sei
aguda o crdnica. El alargamiento de la sefial en T1 en ganglios basales que se observa en RM cerebral s¢
produce por el acimulo de manganeso en pacientes con shunts portosistémicos asociados a enfermedac
hepatocelular (Figuras 8 y 9).

Clinica Variable. No relacionada con el acimulo de

Ganglios mas

Globos palidos
afectados el

Otras Region subtalamica
localizaciones Pedinculos cerebrales
TC No se altera la densidad
T1 Hiperintensidad
T2 No se altera la intensidad
Otras secuencias No significativas
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La enfermedad de Wilson, o degeneracion hepatolenticular, se produce a raiz de una serie de mutaciones
en el gen ATP7B que alteran el metabolismo de la ceruloplasmina, por lo que se acumula cobre en e
organismo. Estos depdsitos minerales afectan al funcionamiento de multiples 6rganos, los principales e
higado (Figura 11) y el cerebro (Figuras 12 y 13). Los cambios en neuroimagen estan ya presentes
cuando se hace manifiesta la clinica neurologica. Con respecto al comportamiento en RM, en estos
pacientes se da la hipersenal tanto en T1 como en T2 (Figura 10). La primera se debe al acumulo d¢
cobre o de manganeso si la funcion hepética estd muy afectada. La hipersefial en T2 es el resultado de
edema, degeneracion espongiforme y necrosis neuronal.

Enfermedad de Wilson
Clinica Parkil i debilidad en mi; , disartria, distonia, si
psiquiatricos
Ganglios mas . X
e Ncleo lenticular
Nicleo caudado
Region ventrolateral deltalamo
Otras Ntcleo dentadodel cerebelo
localizaciones Mesencéfalo (signo de la cara de oso panda gigante)
Protuberancia
Corteza frontal
TC Atrofia cerebral, cerebelosa y de ganglios basales
=7 Hiperi idad en lenticulary pedincul bel por acimulo de

cobre, manganeso y/o hierro
Hiperintensidad en putamen, mesencéfalo y protuberancia porlesion

T2
neuronal

T2*: artefacto de susceptibilidad poracimulo de hierro

Otras secuencias . ¥
DWI: restriccion de la difusion en fases agudas
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Hiperintensidades en T2WI.

La hipersefial en T2 generalmente se produce en areas de edema y necrosis celular, dos caracteristicas
presentes en multitud de patologias. Por lo tanto, el alargamiento del T2 no es especifico en las
patologias de los ganglios basales, por lo que el diagndstico diferencial se debe hacer en funcion de
patron de afectacion de la sustancia gris profunda, los hallazgos en otras zonas del parénquime
encefalico, la clinica y las pruebas de laboratorio.

Los infartos lacunares son la principal causa de hipersefial en T2 en los ganglios basales, sin embargo nc
suelen ser simétricos ni afectarles de forma completa, exceptuando algunas situaciones (Figura 14)
Ademas, producen una clinica aguda facilmente identificable.

Dentro de las etiologias mas frecuentes de una afectacion bilateral y simétrica de los ganglios basales
suelen encontrarse las encefalopatias de origen metabolico, las enfermedades neurodegenerativas y las
intoxicaciones (Figura 15).
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Diagnéstico diferencial de las hiperintensidades en T2WI en los ganglios de la base

Monéxido de carbono
Intoxicaciones Metanol
Cianuro

Enfermedad de Creutzfeld-Jakob
Enfermedades Enfermedad de Wilson
neurodegenerativas Corea de Huntington
Enfermedades mitocondriales (p.e. enfermedad de Leigh)

Encefalopatia hipoglucémica
Sindrome diabético urémico
Acidemia metilmalénica

Enfermedades
metabolicas

Encefalopatia de Wernicke

Las secuencias potenciadas en difusiéon no permiten discriminar una patologia de otra, pero si sor
eficaces para diferenciar la fase aguda de la fase cronica dentro de este grupo de entidades diagnosticas.

La encefalopatia hipoxico-isquémica es el resultado de una disminucion brusca del aporte de oxigeno a
cerebro, que repercute frecuentemente en los ganglios basales dado su hipermetabolismo. Suele ser
secundaria a ahogamientos en nifios o a paradas cardiorrespiratorias con prolongadas maniobras d¢
resucitacion en adultos (Figuras 16, 17, 18 y 19).

Encefalopatia hipéxico-isquémica

Pseudoahogamientoen nifios

Clinica RCP prolongada en adultos
Ganglios més afectados Caudadoy estriado
Talamo
-
Otras localizaciones :-::::::zo

Tronco del encéfalo

Hipodensidad en ganglios basales

Te Edema cerebral difuso
T1 Hipointensidad
T2 Hiperintensidad
Otras secuencias DWI: restriccion de la difusion en fases agudas
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Las sustancias toxicas generan isquemia aguda o degeneracion metabolica subaguda mediante diversos
mecanismos como, por ejemplo, la reduccion de la concentracion de oxigeno en la hemoglobina y Ie
interferencia en la fosforilacion oxidativa producidas por el mondxido de carbono (Figura 20), o It
alteracion de la cadena respiratoria producida por el cianuro.

Mondxido de carbono, cianuro y metanol son los tres toxicos que mas caracteristicamente afectan a los
ganglios basales, formando parte del diagndstico diferencial basico cuando se sospecha intoxicacion y se
observan lesiones bilaterales en la sustancia gris profunda. El metanol y el cianuro tienden a provocai
necrosis hemorragica por lo que en fase subaguda también pueden dar hipersefial en T1, generalmente
puntiforme y heterogénea.

Intoxicacién por monéxido de carbono

Clinica Dolor de cabeza, mareos, confusidn, convulsiones...

Ganglios mas afectados Globos palidos (muy caracteristico)
5 Centro semioval
Otras localizaciones 3 = =
Sustancia blanca periventricular
TC Hipodensidad
T1 Hipointensidad
T2 Hiperintensidad

T2* puede haber microsangrados

Otras secuencias
DWI restringida en fase aguda

En la intoxicacion por metanol el hallazgo mas caracteristico es la necrosis hemorrdgica de ambos
putamenes y la neuropatia optica, se cree que debidas a la toxicidad del acido formico, metabolito de
metanol (Figuras 21, 22, 23 y 24).
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Clinica Neuropatia optica
Ganglios mas afectados Putamenes (muy caracteristico)
Otros ganglios basales

Otras localizaciones Sustancia blanca subcortical
Troncoy cerebelo

TC Hipodensidad
T1 Variable. Depende de la hemorragia
T2 Hipointensidad

T2*: La hemorragia en los putamenes es caracteristica
DWI: restringe en fase aguda

Otras secuencias

La encefalopatia hipoglucémica es el resultado de un prolongado déficit de glucosa, afecta a todos los
ganglios y respeta caracteristicamente a los talamos, tronco del encéfalo y cerebelo.

El sindrome diabético urémico o encefalopatia urémica se da en pacientes con nefropatia diabética er
fase terminal o sometidos a didlisis con mal control glucémico que presentan convulsiones y sintomas
parkinsonianos de forma aguda (Figuras 25, 26 y 27). La acidosis metabdlica que se produce en estas
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circunstancias se visualiza mas definidamente en la periferia del nucleo lenticular, perfila su contorno y
adopta una forma caracteristica conocida como el «signo de la horca lenticular» (Figura 27). Es un signc
inespecifico que se puede producir en cualquier situacion de acidosis metabdlica, independientemente de
cual sea su etiologia. Los cambios en imagen revierten tras la detoxificacion mediante didlisis.

Sindrome diabético urémico

Clinica Convulsionesy parkinsonismo
Ganglios mas afectados Lenticular (signo de la horca lenticular)
Caudado
Corteza mesial
Otras localizaciones 2
Talamos
Mesencéfalo
TC Hipodensidad
T1 Hipointensidad
T2 Hiperintensidad
Otras secuencias DWI restringida

El sindrome osmotico desmielinizante es el resultado de una desmielinizacidon aguda, en relacion cor
cambios osmdticos bruscos, generalmente tras la correccion rapida de la hiponatremia en alcohdlicos
receptores de trasplantes y en pacientes desnutridos (Figuras 28, 29 y 30).
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Sindrome osmético desmielinizante

oo Tetraparesi alisis pseudobulbar, al iondela
Clinica LT
conciencia
Ganglios més afectados Estriado

Protuberancia
Sustancia blanca subcortical

Otras localizaciones

Hipodensidad en la pr:

TC Poco valorable (interferencias por endurecimientodel haz
de rayos X)
T1 Hipointensidad
Hiperintensidad
T2 Respeta los tractos corticoespinales (signo del tridente o

del sombrero mejicano)

DWI: restringe en fase precoz. Suele ser el primer signo en
imagen.

Otras secuencias

La encefalopatia de Wernicke estd causada por un déficit de tiamina en alcoholicos, desnutridos
pacientes sometidos a cirugia bariatrica, didlisis cronica, neoplasias gastricas, etcétera. Afecte
caracteristicamente al tdlamo medial y a los cuerpos mamilares. Las estructuras afectadas suelen captai
contraste (Figuras 31, 32 y 33).
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Encefalopatia de Wernicke

Clinica Oftal lejia, ataxiay
Ganglios mas afectados Talamo dorsomedial
Cuerpos mamilares
L Alrededor del tercer ventriculo
Otras localizaciones R
Hipotalamo
Sustancia gris periacueductal
TC Sin alteracionessignificativas
T1 Hipointensidad
T2 Hiperintensidad
oh ’ T1+C: realce de los cuerpos mamilares
ras secuencias
Esp ia: marcado del pico de lactato

Algunos patrones de hipersefial son caracteristicos de las enfermedades neurodegenerativas. En la forme
variante de la enfermedad de Creutfelt-Jakob, por ejemplo, se ven afectados los nucleos pulvinares. Le
enfermedad de Leigh es una enfermedad mitocondrial que produce degeneracion de los ganglios basales
de predominio en el putamen.

Hipointensidades en secuencias potenciadas en T1y T2.

Se dan en multitud de patologias y de manera variable, por lo que no permiten el diagndstico diferencial
Ejemplos de enfermedades en las que se aprecia una caida de la sefial en secuencias T1/T2 son la hipoxic
perinatal, el envejecimiento normal, la esclerosis multiple, el sindrome Parkinson Plus, las hemorragias y
las microcalcificaciones.

El actimulo de hierro se caracteriza en RM por una hiposefial en ganglios basales. Puede ser el resultadc
del envejecimiento normal (Figuras 34 y 35) o deberse a alguna enfermedad neurodegenerativa como
por ejemplo, el sindrome de Hallervoden-Spatz, que suele manifestarse en nifios o adultos jovenes cor
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retinopatia, alteraciones en el control de impulsos y parkinsonismo.

Las hipointensidades en secuencias potenciadas en T2 son normales en los globos palidos en personas d¢
mediana edad y en el putamen a partir de los 60 afios, y patoldgicas si se presentan en el tdlamo o en e
caudado.

Actmulo de hierro asociado a la edad

Clinica Ninguna
Ganglios mas afectados Globos palidos
Otras localizaciones Putamen
TC Normal
T1 Variable
T2 Hipointensidad
Otras secuencias T2* artefacto de susceptibilidad

Imagenes en esta seccion:
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Diagnéstico diferencial de las hiperintensidades en T1WI en los ganglios de la base

Metahemoglobina

Calcio

Manganeso

Cobre

Alta densidad
proteica

Gadolinio

Melanina

Intoxicacién por metanol, cianuro 0 monéxido de carbono (necrosis
hemorragica)
Encefalitis japonesa
Transformacion hemorragica en un infarto bilateral
Trombosis de las venas cerebrales internas
Hiper, hipo o pseudohipoparatiroidismo
Enfermedad de Fahr
Envejecimiento

Insuficiencia hepatica
Sobrecarga por hiperalimentacion o uso prolongado de la nutricion
parenteral

Enfermedad de Wilson

Hemicorea hiperglucémica no cetdsica

Metastasis de melanoma

Fig. 1: Tabla-resumen de los principales diagndsticos diferenciales de las hiperintensidades en ganglios
basales en secuencias TIWI.

Pagina 14 de 46 A :




Enfermedadde Fahr

Parkinsonismo, demencia subcortical, alteraciones de |la memoria,
psicosis

Clinica

Ganglios mas .
€ Globos palidos, sobre todo los |aterales

afectados
Resto de ganglios de |la base
Otras Talamo

SR Nucleo dentadodel cerebelo

Corona radiada
Sustancia blanca subcortical

TC Hiperdensidad

Tl Hiperintensidad

T2 Hipointensidad

Otras secuencias No significativas

Fig. 2: Tabla-resumen de caracteristicas en imagen de la enfermedad de Fahr.
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Fig. 3: TC y RM potenciada en T1 en un paciente con agresividad y demencia, diagnosticado de
enfermedad de Fahr. Se observan areas de hiperdensidad difusa en los nucleos estriados, de predominio
en globos palidos. En la RM se observa la imagen equivalente. El comportamiento del calcio es variable
en RM, en este caso muestra hipersefial en TI1WI. Servicio de Radiodiagnostico, Hospital Clinico
Universitario Virgen de la Arrixaca, Murcia.
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Fig. 4: Calcificaciones distroficas asociadas a la edad en un paciente de 67 afios. Las calcificaciones en
ganglios basales no son especificas de la enfermedad de Fahr, se dan en multitud de patologias sin
correlacion con la clinica propia de la ferrocalcinosis cerebral. En este caso se observan calcificaciones
incidentales en estriado y corona radiada en un TC de un paciente evaluado por sindrome constitucional.
Servicio de Radiodiagnostico, Hospital Clinico Universitario Virgen de la Arrixaca, Murcia.

Fig. 5: TC y RM de un paciente varén de 37 afios con encefalitis herpética en fase aguda. Edema
citotoxico en los ganglios de la base, que se traduce en hipodensidad en TC, hipointensidad en TIWI e
hiperintensidad en T2WI. Restringe la difusion en DWI (fase aguda). En los tdlamos se adivina una
hipersefial en T1 e hiposefial en T2 sugestiva de hemorragia es estadio subagudo precoz. Servicio de
Radiodiagnostico, Hospital Clinico Universitario Virgen de la Arrixaca, Murcia.
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Fig. 6: Paciente varon de 37 anos con encefalitis herpética aguda. RM con secuencias coronal y axial
T2WI del mismo paciente que en la imagen anterior. Ademas de los cambios ya descritos en los ganglios
basales se observa una hipersefal en T2 en sustancia gris periacueductal y en capsulas internas y
externas. Servicio de Radiodiagnostico, Hospital Clinico Universitario Virgen de la Arrixaca, Murcia.

Fig. 7: Paciente varon de 37 afios con encefalitis herpética subaguda. RM de control tras un mes de
evolucion. Se observa la resolucion de la afectacion inflamatoria de los ganglios basales y una
hemorragia subaguda bilateral en talamos, que muestra el comportamiento tipico de la sangre en fase
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subaguda tardia (entre 1 y 3 semanas), esto es, hipersefial tanto en TIWI como en T2WI. Servicio de
Radiodiagnostico, Hospital Clinico Universitario Virgen de la Arrixaca, Murcia.

Insuficiencia hepatica

Clinica Variable. No relacionada con el acimulo de manganeso

Ganglios méa )
nglios mas Globos palidos

afectados
Otras Region subtalamica
localizaciones Pedlnculos cerebrales
TC No se altera la densidad
T1 Hiperintensidad
T2 No se altera la intensidad
Otras secuencias No significativas

Fig. 8: Tabla-resumen de caracteristicas en imagen de la insuficiencia hepatica.
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Fig. 9: RM cerebral en secuencias axial y sagital potenciadas en T1 de un paciente cirrdtico con
encefalopatia hepatica que muestra una tenue hiperseial homogénea en ambos talamos, region
subtalamica y pedanculos cerebrales, secundaria al acimulo de manganeso que se da en los pacientes
con insuficiencia hepéatica cronica. Servicio de Radiodiagnéstico, Hospital Clinico Universitario Virgen
de la Arrixaca, Murcia.
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Enfermedad de Wilson

Parkinsonismo, debilidad en miembros, disartria, distonia, sintomas

Clinica 5
psiquiatricos
Ganglios mas Naelealantieal
ucleo lenticular
afectados
Nucleo caudado
Region ventrolateral deltalamo
Otras Nucleo dentado del cerebelo
localizaciones Mesencéfalo (signo de la cara de oso panda gigante)
Protuberancia
Corteza frontal
TC Atrofia cerebral, cerebelosa y de ganglios basales
1 Hiperintensidad en lenticulary pedinculos cerebelosos por acimulo de
cobre, manganeso y/o hierro
3 Hiperintensidad en putamen, mesencéfalo y protuberancia porlesion

neuronal

T2*: artefacto de susceptibilidad poracumulo de hierro

Otras secuencias 3 :
DWI: restriccion de la difusion en fases agudas

Fig. 10: Tabla-resumen de caracteristicas en imagen de la enfermedad de Wilson.
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Fig. 11: TC abdominal en fase venosa de un varon de 33 anos con enfermedad de Wilson que presenta
una cirrosis hepatica muy avanzada, alteraciones de conducta graves y pérdida de fuerza en extremidades
inferiores. Servicio de Radiodiagndstico, Hospital Clinico Universitario Virgen de la Arrixaca, Murcia.
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Fig. 12: RM cerebral de un varén de 33 afios con enfermedad de Wilson y cirrosis hepatica avanzada. En
la imagen potenciada en T1 se observa la hipersefial en palidos y region subtalamica tipica de los
pacientes con insuficiencia hepatica avanzada. En la imagen T2* se aprecian depositos laminares de
hierro en los nucleos lenticulares (la ceruloplasmina también participa en el metabolismo del hierro).
Servicio de Radiodiagnostico, Hospital Clinico Universitario Virgen de la Arrixaca, Murcia.
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Fig. 13: Varon de 33 afios con enfermedad de Wilson y cirrosis hepatica avanzada. RM cerebral con
secuencias axiales potenciadas en T2 y en difusion en la que se observa una hipersefial de morfologia
laminar en los ganglios basales, junto con restriccion de la difusion, secundarias al proceso de necrosis
neuronal en fase activa. Hallazgos similares en sustancia gris periacueductal. Servicio de
Radiodiagnostico, Hospital Clinico Universitario Virgen de la Arrixaca, Murcia.
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Fig. 14: RM de un varon de 81 afios en coma. Lesiones hiperintensas en T2WI, bilaterales y simétricas
en la region paramediana de ambos tdlamos y en mesencéfalo rostral. Restringen la difusion.
Compatibles con infarto agudo-subagudo precoz de la arteria de Percheron. Esta es una de las pocas
ocasiones en las que un evento isquémico puede dar lugar a hipersenial T2 bilateral y simétrica de forma
sincronica. Servicio de Radiodiagndstico, Hospital Clinico Universitario Virgen de la Arrixaca, Murcia.
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Diagndstico diferencial de las hiperintensidades en T2WI| en los ganglios de la base

Intoxicaciones

Enfermedades
neurodegenerativas

Enfermedades
metabolicas

Monodxido de carbono
Metanol
Cianuro

Enfermedad de Creutzfeld-Jakob
Enfermedad de Wilson
Corea de Huntington
Enfermedades mitocondriales(p.e. enfermedad de Leigh)

Encefalopatia hipoglucémica
Sindrome diabético urémico
Acidemia metilmalonica
Sindrome osmético desmielinizante
Encefalopatia de Wernicke

Fig. 15: Tabla-resumen de los principales diagnodsticos diferenciales de la hiperintensidad de sefial difusa
en ganglios basales en secuencias potenciadas en T2.
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Encefalopatia hipéxico-isquémica

Pseudoahogamientoen nifios
RCP prolongada en adultos

Clinica

Ganglios mas afectados

Otras localizaciones

TC

LE!

T2

Otras secuencias

Caudadoy estriado

Talamo
Hipocampo
Cerebelo
Tronco del encéfalo

Hipodensidad en ganglios basales
Edema cerebral difuso

Hipointensidad
Hiperintensidad

DWI: restriccidn de la difusion en fases agudas

Fig. 16: Tabla-resumen de las caracteristicas en imagen de la encefalopatia hipoxico-isquémica.
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Fig. 17: Encefalopatia hipoxico-isquémica. TC simple y angioTC de un paciente varon de 70 afos en
coma tras reanimacion cardiopulmonar. Se observan hipodensidades difusas en ambos nticleos estriados,
con escasa captacion de contraste, en relacion con isquemia. Servicio de Radiodiagndstico, Hospital
Clinico Universitario Virgen de la Arrixaca, Murcia.
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Fig. 18: Encefalopatia hipoxico-isquémica. TC simple de un vardn de 43 afios encontrado en coma en la
calle y antecedentes de consumo de heroina. Hipodensidades difusas en ambos globos palidos, y edema
con borramiento de surcos en el cerebelo. Servicio de Radiodiagndstico, Hospital Clinico Universitario
Virgen de la Arrixaca, Murcia.
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Fig. 19: Encefalopatia hipdxico-isquémica. Vardn de 43 afios encontrado en coma en la calle y
antecedentes de consumo de heroina. TC simple de control del paciente anterior, realizado 12 horas
después por empeoramiento clinico. Edema cerebeloso difuso que comprime el cuarto ventriculo y
condiciona una hidrocefalia supratentorial aguda. Isquemia en progresion en los ganglios de la base.
Servicio de Radiodiagnostico, Hospital Clinico Universitario Virgen de la Arrixaca, Murcia.
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Intoxicacién por monédxido de carbono

Clinica Dolor de cabeza, mareos, confusion, convulsiones...
Ganglios mas afectados Globos palidos (muy caracteristico)
Centro semioval

Otras localizaciones
Sustancia blanca periventricular

TC Hipodensidad
Tl Hipointensidad
T2 Hiperintensidad

T2* puede haber microsangrados

Otras secuencias
DWI restringida en fase aguda

Fig. 20: Tabla-resumen de las caracteristicas en imagen de la intoxicacién por monoxido de carbono. Es
muy caracteristica la afectacion aislada de los globos palidos.
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Intoxicacién por metanol

Clinica Neuropatia optica

Ganglios mas afectados Putamenes (muy caracteristico)

Otros ganglios basales
Otras localizaciones Sustancia blanca subcortical
Tronco y cerebelo

TC Hipodensidad
T1 Variable. Depende de la hemorragia
T2 Hipointensidad

T2*: La hemorragia en los putamenes es caracteristica

Otras secuencias
DWI: restringe en fase aguda

Fig. 21: Tabla-resumen de las caracteristicas en imagen de la intoxicacion por metanol. Es muy
caracteristica la afectacion aislada de los putdmenes.
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Fig. 22: Varon de 34 afios con pérdida de vision bilateral y antecedentes de intoxicacion con metanol.
TC y RM cerebral en secuencias axiales potenciadas en T1, T2 y difusion. Se observa una hipodensidad

difusa en el putamen, que se corresponde con una hipointensidad en T1WI e hiperintensidad en T2WI.
La lesion restringe la difusion. Se corresponde con un proceso de necrosis activa. Servicio de
Radiodiagnostico, Hospital Clinico Universitario Virgen de la Arrixaca, Murcia.

Fig. 23: Varon de 34 afios con pérdida de vision bilateral y antecedentes de intoxicacion con metanol.
RM de regién orbitaria con secuencias axial T2ZWI con supresion grasa y coronal T1+C con supresion
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grasa. Se observa una tenue hipersenal en T2 y una minima captacioén de contraste en el tercio craneal de
nervio Optico intraorbitario derecho. Hallazgos sugestivos de neuropatia Optica de origen toxico. Servicio
de Radiodiagnostico, Hospital Clinico Universitario Virgen de la Arrixaca, Murcia.

Fig. 24: Intoxicacion por metanol. Varén de 34 afios con pérdida de vision bilateral y antecedentes de
intoxicacidon con metanol. RM de control del paciente anterior un aiio después del episodio agudo. El
dafio neuronal se hace irreversible y da lugar a cavidades glidtico-malacicas bilaterales y simétricas en
ambos putdmenes. Servicio de Radiodiagndstico, Hospital Clinico Universitario Virgen de la Arrixaca,
Murcia.
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Sindrome diabético urémico

Clinica Convulsionesy parkinsonismo
Ganglios mas afectados Lenticular (signo de la horca lenticular)
Caudado
s Corteza mesial
Otras localizaciones
Talamos
Mesencéfalo
TC Hipodensidad
T1 Hipointensidad
T2 Hiperintensidad
Otras secuencias DWI restringida

Fig. 25: Tabla-resumen de las caracteristicas en imagen del sindrome diabético urémico.
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Fig. 26: Sindrome diabético urémico. Varon de 61 afios en dialisis peritoneal y con alteraciones del
comportamiento. TC simple y RM cerebral con secuencias axiales potenciadas en T1, T2 y difusion. En
la TC se observa una hipodensidad en el nucleo lenticular, mas marcada en su periferia, que se
corresponde con hiposefial en T1 e hipersefial en T2. Las lesiones restringen la difusion. Servicio de
Radiodiagnostico, Hospital Clinico Universitario Virgen de la Arrixaca, Murcia.
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Fig. 27: Sindrome diabético urémico. Varéon de 61 afios en dialisis peritoneal y con alteraciones del
comportamiento. Hipersefial T2 en ganglios basales y en hipocampos. En FLAIR se define mejor el
«signo de la horca lenticular» (lenticular fork sign), en referencia al borde mas hiperintenso que rodea a
los nucleos lenticulares. Servicio de Radiodiagnostico, Hospital Clinico Universitario Virgen de la
Arrixaca, Murcia.
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Sindrome osmético desmielinizante

Clinica

Ganglios mas afectados

Otras localizaciones

TC

Tl

T2

Otras secuencias

Tetraparesia, paralisis pseudobulbar, alteraciénde la
conciencia

Estriado

Protuberancia
Sustancia blanca subcortical

Hipodensidad en la protuberancia.
Poco valorable (interferencias por endurecimientodel haz
de rayos X)

Hipointensidad

Hiperintensidad
Respeta los tractos corticoespinales (signo del tridente o
del sombrero mejicano)

DWI: restringe en fase precoz. Suele ser el primer signo en
imagen.

Fig. 28: Tabla-resumen de las caracteristicas en imagen del sindrome osmoético desmielinizante.
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Fig. 29: Sindrome osmotico desmielinizante. Paciente en coma con cirrosis hepatica. En secuencias
ponderadas en T2 y difusion se aprecia hiperintensidades bilaterales y simétricas en nucleo estriado, asi
como del fasciculo corticoespinal desde los pedunculos cerebrales hasta los ganglios de la base, en
probable relacidon con sindrome osmotico desmielinizante. Servicio de Radiodiagndstico, Hospital
Clinico Universitario Virgen de la Arrixaca, Murcia.

Pagina 39 de 46 www.seram.es




Fig. 30: Sindrome osmotico desmielinizante. RM cerebral de un paciente operado de craneofaringioma,
que presenta hipernatremia severa y coma. Extensas lesiones hiperintensas en T2 en tronco encefalico,
sustancia gris profunda, cdpsulas interna y externa y corteza cerebelosa y cerebral. La hipersefial difusa
de la protuberancia suele respetar la periferia y los tractos cortico-espinales («signo del tridente» o del
«sombrero mejicano»). Servicio de Radiodiagnostico, HCU Virgen de la Arrixaca, Murcia.
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Encefalopatia de Wernicke

Clinica Oftalmoplejia, ataxia y confusion

Ganglios mas afectados Talamo dorsomedial

Cuerpos mamilares
Alrededor del tercer ventriculo
Hipotalamo
Sustanciagris periacueductal

Otras localizaciones

TC Sin alteracionessignificativas
T1 Hipointensidad
T2 Hiperintensidad

T1+C: realce de los cuerpos mamilares

Otras secuencias 2 ;
Espectroscopia: marcado aumento del pico de lactato

Fig. 31: Tabla-resumen de las caracteristicas en imagen de la encefalopatia de Wernicke.
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Fig. 32: Encefalopatia de Wernicke. Varén de 70 afios con habito etanolico y clinica de vértigo y
nistagmo vertical y horizontal que no se agota. RM en secuencias axiales FLAIR y DWI. Se aprecian
lesiones hiperintensas en porcion medial de ambos talamos, cuerpo mamilar y en septum pellucidum.
Restringen la difusion. Servicio de Radiodiagnostico, Hospital Clinico Universitario Virgen de la
Arrixaca, Murcia.
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Fig. 33: Encefalopatia de Wernicke. Varén de 70 afios con habito etanolico y clinica de vértigo y
nistagmo vertical y horizontal que no se agota. RM en secuencias axiales FLAIR y T1 con contraste.
Hiperseal en T2 en hipocampos y cuerpos mamilares. Realce de los cuerpos mamilares tras la
administracion de contraste, caracteristico en la encefalopatia de Wernicke. Servicio de
Radiodiagnostico, Hospital Clinico Universitario Virgen de la Arrixaca, Murcia.
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Actmulo de hierro asociado a la edad

Clinica Ninguna
Ganglios mas afectados Globos palidos
Otras localizaciones Putamen
TC Normal
Tl Variable
T2 Hipointensidad
Otras secuencias T2* artefacto de susceptibilidad

Fig. 34: Tabla-resumen de las caracteristicas en imagen del acumulo de hierro asociado a la edad.

Fig. 35: Actimulo de hierro asociado al envejecimiento. RM cerebral de un varon de 75 afios. Llama la
atencion una sutil hipersefial en T1, hiposenal en T2 y artefacto de susceptibilidad en T2* que afecta a
nucleo lenticular, en relacién con depdsito de hierro. El 4rea de necrosis bilateral en T2WI recuerda el

Pagina 44 de 46 www.seram.es




«signo del ojo del tigre» del sindrome de Hallervorden-Spatz. Servicio de Radiodiagndstico, Hospital
Clinico Universitario Virgen de la Arrixaca, Murcia

Conclusiones

La alteracion difusa y simétrica en la sefal de los ganglios de la base y de los tdlamos en RM es e
resultado de enfermedades de depdsito, enfermedades neurodegenerativas, alteraciones metabolicas ¢
intoxicaciones.

La hipersefial en secuencias potenciadas en T1 se produce generalmente por el depdsito de minerales y
proteinas con efecto paramagnético. Esta secuencia es la que mas facilita el diagnostico diferencia
puesto que son pocas las sustancias que muestran un acortamiento del T1 en RM.

La hiperintensidad en secuencias potenciadas en T2 no es tan caracteristica de una determinada patologic
como lo es su patron de distribucion por los ganglios basales o su afectacion predominante y selectiva de
algunos de ellos.

Las hipointensidades tanto en T1 como en T2 no facilitan el proceso diagndstico.

Aunque siempre se debe tener en cuenta la clinica y los antecedentes del paciente, algunos de los
patrones descritos son lo suficientemente especificos como para hacer una aproximacion diagnostice
fiable basada exclusivamente en la imagen.
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