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OBIJETIVOS DOCENTES

* Revisar |la patologia y sintomatologia en relacion con la intoxicacidn cronica por etanol.

* Revisar los hallazgos en neuroimagen de las encefalopatias relacionadas con el alcohol con
las diferentes técnicas disponibles.

BACKGROUND

El alcohol es la causa mas comun de encefalopatia toxica en el mundo.

* El consumo crénico conduce a danos estructurales y funcionales en el cerebro debido a:
* toxicidad primariay
* efectos secundarios relacionados con cirrosis y desnutricion.

Los efectos del consumo crénico de alcohol en el cerebro se manifiestan de maneras
diferentes, tales como:

e atrofia cerebral,

 sindromes de desmielinizacion osmaotica,

* Encefalopatia de Wernicke,

 Enfermedad de Marchiafava-Bignami,

 Sindrome de SESA,

* toxicidad por disulfiram

* hiperammoniemia

* Abstinencia alcohdlica.
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ATROFIA CEREBRAL

* El consumo crénico de alcohol conduce a una disminucidon de factores neurotroficos y a la
induccion de citocinas proinflamatorias y enzimas oxidativas, lo que conduce a muerte
neuronal.

* Elalcohol causa pérdida de volumen cerebral y origina déficits cognitivos funcionales.

* |ncluso en adolescentes que consumen grandes cantidades de alcohol en un patron de
atracones, hay evidencia de pérdida de volumen.

* La abstinencia del alcohol provoca la regeneracion neuronal y, a menudo, la reversion
parcial de los efectos clinicos.

* Los estudios de TCy RM de consumidores cronicos de alcohol muestran:

 Pérdida difusa de sustancia gris y blanca en:

e |6bulo frontal,
 sistema limbicoy

* cerebelo
* con preservacion de los tractos corticoespinales.

1. Los cambios iniciales se dan en el cerebelo (atrofia del vermis superior y prominencia de
las fisuras cerebelosas)

2. En etapas posteriores, la sustancia blanca frontal se involucra, lo que conducira a surcos
prominentes y ensanchamiento de las astas frontales y temporales.

3. Enlas etapas finales, se observa una pérdida de volumen global.

Atrofia cerebral

Hombre de 59 afios bebedor alcohélico cronico que acude a urgencias por accidente isquémico transitono,

TC. Marcada atrofia cortico-subcortical panencefilica difusa.

SINDROMES DE DESMIELINIZACION OSMOTICA

* La mielinolisis osmotica es una afeccidon neurologica grave.
* Se observa clasicamente en pacientes hiponatremiantes cuyos niveles de sodio se corrigen
demasiado rapido.
 Estos cambios en la osmolalidad sérica conducen a la interrupcion de la barrera
hematoencefalica y a la fuga del liquido HIPERtOnico al espacio extracelular, lo que
resulta en la desmielinizacion de las fibras transversales y largas de |a
protuberancia.
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* La mielinolisis también se puede observar en pacientes alcoholicos cronicos, NO
relacionado con cambios en el nivel de sodio sérico, debido a un efecto toxico directo del
alcohol sobre las fibras pontinas.

* En pacientes alcohdlicos, la mielinolisis extrapontina es extremadamente rara.

* Sintomas clinicos: (van desde) disfagia, paralisis pseudobulbar, disartria y trastornos del
movimiento hasta convulsiones, tetraparesia, coma y muerte.

e TC:
* relativamente insensible
* |esiones de baja densidad en la protuberancia u otras regiones afectadas
e +/-realce

* RM.:
* El primer hallazgo es la restriccion a la difusidn en la porcion central de la
protuberancia durante las primeras 24 h del inicio clinico.

 Enlafase aguda (7-10 dias después de la restriccion a la difusion):
 Secuencias T2 y FLAIR: hiperintensidad en la porcidn central del puente con
preservacion del aspecto ventrolateral y de los tractos corticoespinales
(lesidon tipo "Batman').
* También se pueden observan hiperintensidades simétricas en T2 en:
* ganglios basales,
e talamos,
 pedunculos cerebrales,
* cerebeloy
* medula espinal

* Estas lesiones suelen ser ligeramente hipointensas en T1.
* Elrealce con contraste no es una caracterisitica tipica.

Sindromes de desmielinizacion osmotica

Mujer de 54 ahos alcohodlica cronica acude al hospital con debilidad, disartria y convulsiones.

RM. FLAIR axial (A, B). T2 coronal (C). Lesiones hiperintensas centrales y simétricas en el mesencéfalo (flechas rojas) y
protuberancia (6valo rojo) con preservacion de la region periférica.
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ENCEFALOPATIA DE WERNICKE

La encefalopatia de Wernicke (EW) se produce por el déficit de tiamina en relacion con el
alcoholismo cronico, debido a:
* ingesta nutricional inadecuada,
 disminucion de su absorcion a traves del tracto gastrointestinal (cirugia bariatrica) y
 disminucion del uso de tiamina en las células
La triada clinica clasica de la EW (30% de los pacientes) incluye:
* nistagmo + ataxia + alteracion del estado mental
Este sindrome puede revertirse si se trata de forma urgente.
 Sinose trata, el 80% de los pacientes desarrollaran psicosis de Korsakoff, una forma
de amnesia severa, caracterizada por pérdida de memoria y confabulacion.
Los hallazgos clinicos guardan relacion con dano en:
* cuerpos mamilares,
* nucleos talamicos anteriores e
* interrupcion de los circuitos diencefalico-hipocampales

TC:
* Poco sensible
e Areas hipodensas inespecificas

RM:
* La EW generalmente afecta de manera simétrica:
 talamos mediales,
* cuerpos mamilares,
 placatectaly
* materia gris periacueductal

* T2y FLAIR:
* Los hallazgos en RM de la EW aguda se relacionan con edema del tejido
afectado

* Hiperintensidades anormales bilaterales y simétricas
* Enlafase aguda, se considera patognomonico el realce de los cuerpos mamilares
(80% de los casos) (incluso sin cambios en la senal T2)

Encefalopatia de Wernicke

o C

Vardn de 49 alcohdlico crénico acude al hospital por historia de 3 dias de dedilidad, ataxia y nistagmo

RM. FLAIR Axial (A) y coronal (B). Hiperintensidades mal definidas en los tilamos dorsomediales, asi como en la sustancia blanca
periacueductal. Axial T1 + Gd (C). Leve realce en los tilamos dorsomediales,
El paciente tuvo una evolucion dinica satisfactoria después del tratamiento con vitamina 81.
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ENFERMEDAD DE MARCHIAFAVA BIGNAMI

* La enfermedad de Marchiafava-Bignami es una complicacion rara del consumo croénico
de alcohol y se caracteriza por desmielinizacion primaria y necrosis de |la parte central
del cuerpo calloso

* 90% de los casos estan relacionados con el alcohol

* La presentacion clinica en la fase aguda/subaguda incluye: deterioro cognitivo,
alteracion de la marcha, hipertonia de extremidades, disartria y sighos de desconexion
interhemisférica

* Los sintomas a menudo se superponen o coexisten con los de |la encefalopatia de
Wernicke y pueden ser dificiles de diferenciar en etapas agudas

* (Causas potenciales:

* agentes toxicos en vino tinto de baja calidad
* deficiencias del complejo vitamina B
* El cuerpo calloso primero se afecta a nivel del cuerpo, posteriormente la rodilla y el
esplenio

e Las caracteristicas patologicas incluyen en estas estructuras:
* Necrosis en capas,
* degeneracidny
* cavitaciones quisticas

* Las caracteristicas en la neuroimagen son:

e edema,

* desmielinizaciony

* necrosis posterior del cuerpo calloso con formacion de cavidades quisticas.

* Hipodensidad difusa periventricular
e Areas focales de baja densidad en la rodilla y el esplenio del cuerpo calloso

* RM.:
* T1: areas de baja intensidad de senal
* T2y FLAIR: alta senal en el cuerpo calloso, que puede extenderse a la rodilla, el
esplenio y la sustancia blanca adyacente, sin efecto masa significativo
* DWI: lesiones hiperintensas simétricas en el cuerpo calloso y la corteza cerebral
 ADC: disminucion marcada de los valores de ADC de las areas involucradas.

Enfermedad de Marchiafava-Bignami

Varon de 45 ahos con antecedenes de aduso Cronico de alconol presenta ataxia y disartria,

TC (A y B). Hipodensidad en el cuerpo calloso. RM sagital FLAIR (C). Edema en el cuerpo calloso y el hipotalamo sugestivos de la
enfermedad de Marchiafava-Bignami y &l sindrome de Wernicke.,
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TOXICIDAD POR DISULFIRAM

El disulfiram es un medicamento utilizado para el tratamiento del alcoholismo cronico al
producir una sensibilidad aguda al etanol
La intoxicacion por disulfiram, con y sin ingesta de alcohol, causa danos en el sistema

palidoestriatal
Hay informes de toxicidad de inicio tardio relacionada con el disulfiram con manifestaciones

clinicas y radiologicas que se desarrollan hasta 30 anos después del tratamiento (con
disulfiram).

TC:
» Areas hipodensas bilaterales que involucran al globo palido y a la sustancia blanca

subcortical

RM:
* Lesiones hiperintensas en T2 e hipointensas en T1 en globo palido bilateral
* Estas lesiones pueden realzar con gadolinio en la fase aguda
* Elrealce desaparece despueés, debido a la restauracion de la barrera
hematoencefalica.
* Lesiones difusas hiperintensas en T2 e hipointensas en T1 en sustancia blanca
subcortical bilateral
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Toxicidad por disulfiram

Varon de 53 afos con antecedentes de abuso cronico de alcohol y drogas que presentaba una pérdida progresiva de la vision
de aproximadamente 3 meses.

RM. FLAIR Axial (A) y coronal (B). Hiperintensidad simétrica bilateral del qulasma y tractos Opticos. No se observd captacién de
contraste tras la administracién endovenosa del mismo.
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SINDROME DE SESA

 Elsindrome SESA (encefalopatia subaguda con convulsiones en alcohodlicos) fue descrito
por primera vez por Niedermenyer en 1981.

* Elsindrome de SESA se considera un subtipo distinto de estado epiléptico no convulsivo
(NCSE) en el que se producen convulsiones parciales complejas recurrentes en individuos

adultos alcoholicos, con:
 Déficits neuroldgicos transitorios.
 Descargas lateralizadas periodicas interictales (PLD) en la electroencefalografia

(EEQG).
 Patologia cerebral vascular multifocal cronica.

e Areas cortico-subcorticales T2-hiperintensas y con restriccidn a la difusion.
 Ellobulo temporal (hipocampo) es la region mas afectada.

* RM de seguimiento (después de algunos meses):
 Resolucion de las hiperintensidades T2
 Atrofia de la corteza afectada

 Atrofia (afecta principalmente el I6bulo temporal).

* Cambios isquémicos microvasculares cronicos.
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Sindrome de SESA
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\ Hiperintensidades reglonales cortico-subcorticales
/‘ N en T2 / FLAIR (imagenes tipo "status”): flechas rojas.

i \gs)

Restriccion a la difusion en las dreas afectadas
(imdgenes tipo “status”): flechas amarillas.

RM de seguimiento después de algunos meses: resolucién
' Mr“m:;:‘:"; les). de las lesiones hiperintensas y cambios atréficos focales en
algunos dreas (circulos rojos).
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HYPERAMONIEMIA / ENCEFALOPATIA HEPATICA

* La encefalopatia hepatica se refiere a una encefalopatia reversible que ocurre en pacientes
con:
* jnsuficiencia hepatica aguda
* una derivacion portosistémica, o
* enfermedad hepatica cronica
* Las manifestaciones clinicas incluyen desde disfuncion neuroldgica subclinica episodica
cronica hasta deterioro neurolégico fulminante agudo, coma y muerte
 Se puede identificar una causa precipitante superpuesta.
* Factores precipitantes: infeccion (50% de los casos), reduccion de la excrecion de
nitrégeno o interacciones metabdlicas/farmacoldgicas
* Los mecanismos patogénicos estan relacionados con la acumulacion en sangre de varios
compuestos que el higado metaboliza de manera eficiente en circunstancias normales,
como el manganeso y el amoniaco, que posteriormente llegan al cerebro

* RM:

* En la encefalopatia hepatica cronica, se identifican focos de prolongacion T2
parecidos a los observados en la leucopatia isquémica cronica por enfermedad de
pequeno vaso

* La fase cronica se caracteriza por alteraciones simétricas hiperintensas en T1 en:

* ganglios basales (+ frec globo palido),

* nucleo subtalamico
* mesencefalo
* placa tectal,
* hipotalamoy
 adenohipofisis
* La hiperintensidad en T1 es causada por el depodsito de manganeso

* En insuficiencia hepatica aguda,
 Los valores de ADC pueden estar disminuidos, mientras que
* La espectroscopia (MRS) muestra:

* un aumento en el pico de glutamina y glutamato y

* Una disminucidon en los picos de mioinositol y colina.

Hyperamoniemia / Encefalopatia hepatica

Hombre de S8 aflos con antecedentes de cancer de
sigma, arrosis biliar secundana, trombosis de la vena
POrta y consumo cronico de alcohol que llega al
hospital por disminucion del nivel de conciencia

RM. FLAIR coronal. Engrosamiento cortical con
aumento de la sefial T2 / FLAIR en la regién temporal

anterior, hipocampo, insula, regién frontobasal

posterior, hipotdlamo y regién anterior de ambos
cingulos, con restriccién a la difusion, en relacién con

edema cortical agudo. No se mostro realce tras |a
administracion de contraste endovenoso.

Estos hallazgos podrian estar relacionados con una
encefalopatia secundaria a hiperamonemia, dada la

historia del paciente.
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SINDROMES DE ABSTINENCIA ALCOHOLICA

* Elsindrome de abstinencia de alcohol es una constelacion de sintomas observados
en los bebedores de alcohol con alto consumo continuo que dejan de beber
alcohol.

* [ncluye:
* delirium tremensy
 Convulsiones

* Eldelirium tremens se caracteriza por un deterioro de conciencia, alucinaciones,
temblores, convulsiones, sudoracion y un aumento de la frecuencia cardiaca y la
temperatura corporal.

* Los casos graves pueden conducir a: hipotermia, colapso cardiovasculary
muerte.

* Enla mayoria de los casos, las convulsiones preceden inmediatamente al delirium

tremens
* Elalcohol promueve alteraciones electroliticas y reduce el umbral convulsivo.

* RM:
* En pacientes alcohodlicos cronicos que han sufrido ataques de abstinencia,
podemos encontrar una disminucion del volumen en:
* |a sustancia gris y blanca cortical temporal, asi como en
* el hipocampo anterior
* Enlas fases aguda y subaguda se observa edema citotoxico y pérdida
significativa de volumen en las regiones temporal y en el hipocampo.
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CONCLUSIONES

El alcohol es la causa mas comun de encefalopatia toxica en el mundo.

En la mayor parte de casos los hallazgos por RM son muy superiores a aquellos
encontrados en el TC.

En |la atrofia cerebral los cambios iniciales se producen en el cerebelo.

En los sindromes de desmielinizacidon osmotica el primer hallazgo en la RM es la
restriccion a la difusion en la porcion central de la protuberancia durante las primeras
24 h del inicio clinico.

En |la fase aguda de la Encefalopatia de Wernicke, se considera patognomonico el
realce de los cuerpos mamilares.

Ante sospecha de Enfermedad de Marchiafava Bignami el TC puede mostrar una
hipodensidad difusa del cuerpo calloso. Los hallazgos seran posteriormente
confirmados con RM.

En las intoxicaciones por Disulfiram, se debera prestar especial atencion el globo
palido vy a la sustancia blanca subcortical.

En la encefalopatia hepatica crénica, se identifican focos de prolongacion T2 parecidos
a los observados en la leucopatia isquéemica cronica por enfermedad de pequeno
Vaso.
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