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NEUROII\/IAGEN Y EL CONSUIVIO

CRONICO DE ALCOHOL
OBJETIVOS

Revision radiologica de las principales patologias de origen
no traumatico producidas por abuso cronico de alcohol en el
sistema nervioso central (SNC).

REVISION DEL TEMA

El alcoholismo representa en Europa un problema de salud
publica originando un incremento de la morbimortalidad en
sus poblaciones.

El consumo cronico de alcohol ejerce una afectacion
multiorganica, a través de una serie de cambios a nivel
estructural y funcional sobre el sistema nervioso central
(SNC) y periférico (SNP) que se evidencia mediante una serie
de trastornos y/o desérdenes neuroldgicos.

Se utiliza para su diagndstico, la resonancia magnetica (RM)
como prueba radiologica de eleccion ya que presenta una
sensibilidad y especificidad superior a la de la tomografia
computarizada (TC); en ausencia de alteraciones y/o dudas
diaghosticas se puede recurrir al uso de RM asociado a
contraste (gadolinio IV) para un diagnostico y tratamiento
mas certero.
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Las patologias con hallazgos radioldgicos tipicos son la
atrofia cortico — subcortical (predominio infratentorial),
encefalopatia de Wernicke — Korsakoff, encefalopatia
hepatica alcohodlica que en su fase cronica produce
principalmente atrofia cerebral, enfermedad de Marchiafava
— Bignami, sindrome de desmielinizacion osmotica,
sindrome de abstinencia alcohdlica (atrofia de I|obulos
temporales e hipocampo) y degeneracion combinada

subaguda.

1. Encefalopatia de Wernicke (WE)

La encefalopatia de Wernicke es una patologia
neuroldgica aguda infraestimada (0.4% - 2.8%)
resultado de una deficiencia de vitamina B1 (tiamina)
por su poca ingesta (malnutricion) y/o inadecuada
absorcion en el trato Gl (cirrosis); considerada una
emergencia neurologica comun presente en pacientes
con alcoholismo hasta en un 12.5% y con graves
secuelas a largo plazo (sindrome de Korsakoff) si no es
tratada adecuadamente
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Clinica

La clasica triada de WE (oftalmoplejia, ataxia y demencia)
esta en desuso ya que se evidencio que originaba un
infradiagnostico en |la poblacion afectada (s6lo diagnosticaba
un quinto de pacientes) por lo que actualmente se utilizan
para su diagnostico los criterios de Caine (deficiencia
dietética, anormalidad oculomotora, disfuncion cerebelosa y
alteracion del estado mental y/o deterioro leve de Ia
memoria) permitiendo una mejora en la identificacion vy
posterior manejo de pacientes.

Hallazgos radiologicos

La tomografia computarizada (TC) presenta baja
sensibilidad en la identificacion de hallazgos clasicos en
WE por lo que no es utilizada para su diagnostico.

La resonancia magnetica (RM)es una prueba de mayor
sensibilidad que permite visualizar el edema citotdxico
(lesiones distintivas de WE) presentes en localizaciones
tipicas y atipicas de las estructuras intracraneales.

Las lesiones tipicas se localizan en la region medial del
talamo, cuerpos mamilares, tubérculos cuadrigéminos,
mesencéfalo y  sustancia  gris  periacueductal;
visualizandose en T2 vy FLAIR como lesiones

hiperintensas, simeétricas y bilaterales.
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Paciente mujer de 65 anos de edad con encefalopatia de Wernicke.
A. Coronal FLAIR lesidn bilateral y simétrica senal en talamo. B
Coronal FLAIR lesion bilateral y simétrica en porcion medial de
talamo y tubérculos mamilares. C. Axial T2 lesidon hiperintensa en
mesencefalo. D. Restriccion en la difusion en talamos.
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Las lesiones atipicas se localizan en la corteza cerebral
(lesiones poco reversibles luego de tratamiento y de
mal pronostico), cerebelo (vermis y nucleo dentado),
protuberancia, nucleos de pares craneales, esplenio
del cuerpo calloso y nucleo caudado visualizadas como
lesiones hiperintensas en T2 y FLAIR.

Paciente varon de 69 anos de edad con encefalopatia de Wernicke. A. Coronal FLAIR lesion
hiperintensa bilateral y simétrica en tubérculos cuadrigéminos. B Coronal FLAIR lesion
bilateral y simétrica en porcion medial de talamo C. Axial T2 lesion hiperintensa en
mesencéfalo
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La secuencia T1 aplicada con contraste de gadolinio es mas
especifica para WE y es usada para mejorar la visualizacion
de pequenas lesiones de localizacion tipica (cuerpos
mamilares y tubérculos cuadrigéminos) y en estudios MR no
patologicos con alta duda diagnostica.

La secuencia de difusion (DWI) muestran lesiones
hiperintensas de localizacion predominante en talamo vy
sustancia gris periacueductal asociado a un coeficiente de
difusion aparente (ADC) de baja senal que me permite
asegurar la presencia de un edema de naturaleza citotoxica.
En las secuencias MR espectroscopia los niveles de N —
acetilaspartato (NAA) se encuentran en disminuidos o en
rangos normales con niveles de lactato incrementado.
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2. Sindrome de Korsakoff

El sindrome de Korsakoff (KS) es una patologia neurologica
cronica, predominantemente irreversible, producto de una
WE incorrectamente diagnosticada y/o tratada (presente
hasta un 80% de alcohodlicos). El KS se caracteriza por una
alteracion en la memoria explicita que engloba a la amnesia
retrograda (incapacidad para recuperar recuerdos) vy
amnesia anterograda (incapacidad para crear nuevos
recuerdos) asociada a confabulaciones (situaciones
inventadas), con preservacion de la memoria implicita.

Hallazgos radiologicos

Las lesiones caracteristicas en KS son la pérdida de volumen
cerebral (lI6bulo frontal e hipocampo) visualizandose como
un incremento del tamano de los surcos, ventriculomegalia y
signos de degeneracion tisular cerebral que en la RM (series
T2 y FLAIR) las evidenciamos como lesiones hiperintensas
localizadas en el nucleo anterior del talamo (afectacion mas
severa), cuerpos mamilares, mesenceéfalo, cerebelo (vermis y
hemisferios) y sustancia gris periacueductal.
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Paciente varon de 46 anos de edad con encefalopatia de Wernicke -
Korsakoff. A. Axial FLAIR lesion hiperintensa en sustancia gris
periacueductal. B Axial FLAIR lesion bilateral y simétrica en porcion
medial del talamo.
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3. Enfermedad de Marchiafava — Bighami (MBD)

La MBD es un desorden neurologico poco frecuente
presente en alcoholicos cronicos resultado de una
deficiencia del complejo vitamina B (tiamina
principalmente), que origina una progresiva
desmielinizacion y necrosis en el SNC (predominio en
cuerpo calloso); la reversibilidad clinicoradiologica vy
pronostico luego de tratamiento meédico esta en
relacion con la localizacion de las lesiones en el
parenquima cerebral.

Clinica

La sintomatologia de la MBD puede clasificarse en tres
formas clinicas principales. En la forma aguda, con alta
tasa de decesos, se evidencia alteraciones de la
conciencia, convulsiones y rigidez muscular; en la
forma subaguda observamos confusion mental,
trastornos del comportamiento, déficit de memoria,
disartria, somnolencia y la forma cronica esta
caracterizada por presentar deterioro de la marcha,
desconexion y demencia progresiva.
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Hallazgos radiologicos

La TC por su baja sensibilidad solo permite identificar
areas hipodensas en la sustancia  blanca

periventricular y en el cuerpo calloso (rodilla vy
esplenio).

La RM presenta como hallazgos tipicos en su forma
aguda vy subaguda: lesiones hiperintensas y simeétricas
del cuerpo calloso en T2/FLAIR e hipointensas en T1
(en relacion con el edema y desmielinizacion),
pudiendo verse afectadas otras regiones del
parenquima cerebral;, y en su forma cronica se
visualizan la evolucion de las lesiones de fases previas

hasta lesiones quisticas, que son hiperintensas en
T2/FLAIR e hipointensas en T1.
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Paciente varon de 52 anos de edad con enfermedad de Marchiafava Bignami. Axial TC
Lesiones hipodensas localizadas en la rodilla y rodete de cuerpo calloso.

Paciente varon alcohdlico de 51 anos con enfermedad de Marchiafava Bignami. Sagital
FLAIR lesiones hiperintensas que se localizan en cuerpo calloso (rodilla, cuerpo y esplenio).
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Para una adecuada caracterizacion clinicoradiologica
se propuso (Heinrich et) clasificar MBD en dos
subtipos en relacion con su clinica, lugar de afectacion
cerebral y prondstico.
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1. Tipo A se corresponde con deterioro severo de
conciencia, disartria, convulsiones que presentan
lesiones hiperintensas en T2 localizadas en cuerpo
calloso y otras estructuras cerebrales (lobulos
cerebrales, ganglios basales) con un pronodstico
desfavorable.

2. Tipo B se corresponde con deterioro leve de
conciencia asociadas a lesiones hiperintensas en T2
localizadas so6lo en cuerpo calloso y de prondstico
favorable.

La secuencia de difusion (DWI) presenta lesiones
hiperintensas localizadas en cuerpo calloso, cortical y
sustancia blanca periférica asociado a un coeficiente
de difusion aparente (ADC) de baja senal que me
permite asegurar la presencia de un edema de
naturaleza citotoxica.
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Paciente varon alcohodlico de 51 anos de edad con enfermedad de Marchiafava Bignami. A.
Axial T2 hiperintensidad en esplenio de cuerpo calloso. B Sagital FLAIR hiperintensidad en
porcion inferior de cuerpo calloso. C. Restriccion en la difusion en esplenio de cuerpo
calloso. D. ADC muestra pérdida de senal en esplenio.
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4. Atrofia Cerebral

El dano y/o muerte neuronal es secundario a los
efectos neurotoxicos del consumo cronico de alcohol,
a través de, la produccion de células proinflamatorias
(citoquinas) y oxidasas que originan a largo plazo
danos a nivel estructural, que se evidencia como una
pérdida de volumen cerebral (adelgazamiento cortical
v perdida de sustancia blanca), atrofia de cuerpo
calloso y degeneracion walleriana.

El cerebelo dentro de todas las estructuras
intracraneales es la que presenta mayor afectacion
estructural (pérdida neuronal traducida en atrofia).

Clinica

Se caracteriza por déficit cognitivo, principalmente, en
la funcion ejecutiva del cerebro como programacion,
falta de ejecucion e inflexibilidad de diferentes
actividades(afectacion frontal).

La afectacion infratentorial se expresa a través del
deterioro de la marcha, incoordinacion, diplopia vy
disartria.
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Hallazgos radiologicos

En la TC y RM pueden visualizarse como una pérdida
de volumen por adelgazamiento cortical y/o pérdida
de sustancia blanca principalmente en estructuras
como el lobulo frontal, cerebelo, sistema limbico,
hipocampo, mesenceéefalo, cuerpo calloso asociado a
un incremento del tamano de surcos vy
ventriculomegalia.

A B

A. Axial TC. Paciente varon alcohdlico de 38 anos con marcada perdida de volumen de
ambos hemisferios cerebelosos. B. Axial T1. Paciente varon alcohodlico de 63 anos con
perdida de volumen en fosa posterior, principalmente en vermis.
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A. Sagital T1 Paciente varon alcohdlico de 46 anos con marcada incremento de tamano de
surcos corticales. B. Sagital T1. Paciente varon alcohdlico de 57 anos con atrofia cortical,
presenta incremento del tamano de surcos corticales y en fosa posterior, principalmente en
vermis. C. Axial TC. Atrofia cerebelosa
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5. Sindrome de desmielinizacion osmoatica (SDMO)

El SDMO es consecuencia de una rapida correccion de
la osmolaridad plasmatica en un paciente
hiponatrémico (alcoholismo, desnutricion, etc.)
asociandose una pérdida en la integridad de |la barrera
hematoencefalica originando una peéerdida de
continuidad de las vainas de mielina. Segun, la
localizacion de las lesiones toma el nombre de
mielinolisis central pontina (CPM), afectacidn unica de
la protuberancia, y mielinolisis extrapontina (EPM),
afectando talamo, cerebelo ganglios basales e insula.

Clinica

La presentacion clasica se presenta luego de 48 — 72
horas como un deterioro en el nivel de conciencia y
status mental asociandose tetraparesia, paralisis
pseudobulbar, disartria y  oftalmoplejia. La
presentacion clinicoradiologica se clasifican en:

Lesiones pontinas (CPM), extrapontinas (EPM) vy
asociacion de ambas.

La evolucion clinica de los pacientes es variable, casi
un tercio de ellos evolucionan a una recuperacion
completa, un tercio de ellos presenta discapacidad
leve y el otro tercio fallece o presenta una
discapacidad severa.
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Hallazgos radiologicos

En la TC se visualizan lesiones hipodensas localizadas
en la protuberancia y en localizacidn extrapontinas

caracteristicas.

La RM es la prueba mas sensible, visualizandose
lesiones hiperintensas en las secuencias T2/FLAIR
localizadas en |la protuberancia y tracto corticoespinal
en la CPM; v en los ganglios basales, cuerpos de
ganglios geniculados, cerebelo, talamo vy corteza
cerebral en la EPM. Las secuencias en T1 asociadas al
uso de gadolinio no muestran lesiones caracteristicas.

En la secuencia de difusion (DWI) observamos lesiones
(pontinas y extrapontinas) de comportamiento similar
a la secuencia T2 (hiperintensas) difiriendo solo en el
tiempo de aparicion, T2/FLAIR se hacen visibles 7 — 10
dias después de la aparicion de los sintomas y la DWI
en 24 horas, proporcionando una rapidez en el

diagnhostico.
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6. Encefalopatia Hepatica

La encefalopatia hepatica (HE) es un sindrome que se
presenta en pacientes con fallo hepatico agudo y/o
cronico (cirrosis y/o sus complicaciones); dependiendo
de su duracion, grado de fallo hepatico se puede
clasificar en encefalopatia portosistémica o en fallo
hepatico fulminante.

Clinica
La clinica esta caracterizada alteraciones psiquiatricas,
cognitivas y motoras, que se pueden presentarse de

forma aguda vy cronica, fenomeno observado
principalmente en la encefalopatia portosistémica.

Los pacientes con fallo hepatico fulminante presentan
una evolucion neuroldgica severa en la cual el
paciente evoluciona a coma y posteriormente
fallecimiento sino se corrige la funcion hepatica
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Fase aguda: Se visualizan lesiones hiperintensas vy
simétricas en las secuencias T2/FLAIR localizadas en Ia
corteza cerebral, cingular y bitalamica. En |la secuencia

de DWI observamos lesiones hiperintensas con
restriccion en el ADC.
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Coronal FLAIR. Paciente varon
alcohdlico de 77 anos con marcada
incremento de intensidad en sustancia
blanca subcortical, areas
periventriculares y mesencéfalo.
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Fase Cronica: Se visualizan lesiones hiperintensas vy
simétricas en la secuencia T1 localizadas en ganglios
basales (globos palidos), nucleos subtalamicos,
mesencéfalo, hipotalamo vy adenohipofisis. No
evidenciandose lesiones caracteristicas en las
secuencias de difusion.

Sagital T1. Paciente varon alcoholico de 66 anos con marcada hiperintensidad en
nucleos palidos (A) y porcion anterior de mesencéfalo (B).
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7. Degeneracion Combinada Subaguda

La degeneracidn subaguda combinada es una
patologia secundaria al déficit de vitamina B12 por la
ausencia de factor intrinseco, secretado por la mucosa
gastrica ocasionando una absorcion deficiente en el
Ileon; otras causas que lo ocasionan son: Ineficiente
ingesta (malnutricion), esprue celiaco, resecciones
gastricas o ilelaes extensas, proliferacion de bacterias
intestinales en las asas ciegas, anastomosis,
diverticulos, parasitosis (Diphyllobotrium latum)
intoxicacion por oxido nitroso y defecto genetico en |a
metilmalonil coenzima A (CoA) mutasa.

Clinica

Se inicia como una debilidad generalizada asociada a
parestesias en miembros periféricos (manos y pies) de
forma progresiva extendiendose a las extremidades
inferiores principalmente; evolucionando hacia una

paraplejia espastica con ataxia si el paciente no recibe
el tratamiento adecuado.
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Los signos tipicos son: apalenestesia (pérdida del
sentido de vibracion), batiestesia (alteracion de la
posicion articular), pérdida de fuerza, espasticidad,
neuropatia oOptica (signo clinico mas temprano),
alteracion de reflejos patelares y aquileos.

Hallazgos radiologicos

Las zonas afectadas inicialmente son las astas
posteriores de la médula cervical y dorsal superior con
un avance craneocaudal en sentido vertical y anterior
en sentido horizontal de la medula, evidenciandose en
un periodo inicial lesiones hiperintensas en T2 e
hipointensas en Tl en astas posteriores de la medula
cervical y dorsal pudiendo afectar cordones
medulares. En las secuencias de difusion observamos
lesiones de comportamiento similar a la secuencia T2
(hiperintensas).

Sagital T2. Paciente mujer alcohodlico
de 58 anos con hiperintensidad
lineal que ocupa la porcidn

posterior de |la meédula desde D2
hasta D12.
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CONCLUSION

El conocimiento de los principales hallazgos radiologicos en
el alcoholismo permite un diagnhostico y manejo terapéutico
adecuado.

El uso de las técnicas radiologicas adecuadas permite un
estudio mas certero y mejora su pronostico.
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