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Realizar una revision multimodal de los
hallazgos neurorradiologicos implicados en el
sindrome de Percheron.

Revisar la anatomia de la vascularizacion
talamica, asi como las variantes de la arteria
de Percheron.




El talamo y el mesencéfalo tienen un sistema de
vascularizacion complejo dadas las multiples
variantes anatomicas de Ila normalidad. El
suministro arterial es proporcionado por ramas
perforantes de la parte posterior de la arteria
cerebral posterior (ACP) vy de Ila arteria
comunicante posterior. (Acomp). Clasicamente se
divide en cuatro territorios: Anterior,
paramediano, inferolateral y posterior. 1]
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Vascularizacion talamlca
Territorio Arterias Origen
Anterior Polar
Talamo-tuberales AcomP
Inferolateral Talamo- geniculadas @ Segmento P2 ACP
Posterior Arterias coroidales Segmento P2 ACP
posteriores
Paramediano Arterias perforantes = Segmento P1 ACP
talamicas o©
paramedianas

Tabla 1: Resumen de la vascularizacion talamica por territorios con su respectivo origen.
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° EX|sten ademas variantes anatcmlcas en la circulacion

paramedial talamica. Percheron (1973) describid cuatro
patrones clasicos: |1]

Fig. 1: En (A) Tipo 1: origen simétrico, bilateral ipsilateral. Las perforantes de cada lado, se originan de las ACP derecha e
izquierda respectivamente. (50%). En (B)Tipo 2a asimétricas (45%) Las arterias perforantes provienen del segmento
proximal de una de las ACP, pero su origen es independiente.
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Fig. 2: En C Tipo 2 b, asimétricas. Las arterias perforantes provienen de un tronco comun llamado Arteria de
Percheron, que se origina en el segmento P1 de la ACP. En D Tipo 3 Origen simétrico, en arcada. (5%)
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Otras estructuras que irriga la arteria de Percheron, son:
la parte medial del nucleo rojo, el nucleo
interpeduncular, los nucleos del tercer y cuarto par, la
decusacion de los pedunculos cerebelosos superiores, y
|la porcion anterior de la sustancia gris periacueductal.

El compromiso de la arteria de Percheron condiciona
infartos talamicos paramediales bilaterales con o sin
infarto del mesencefalo rostral. |1,2].

La afectacion talamica puede ser asimetrica en el 66%
de los casos y el compromiso mesencefalico esta
presente en mas de la mitad de las ocasiones [3]
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El accidente cerebro vascular talamico representa el 11%
de los infartos vertebrobasilares. Estando el compromiso
del territorio paramediano en un 22-35% de todos los
infartos talamicos. |3]

La etiologia mas habitual, parece ser la cardioembolica.

3]

Clinicamente se manifiestan mediante una triada clasica
de:

- Paralisis vertical de la mirada.
- Deterioro de la memoria.
- Coma
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Otras mamfestauones son: (presentes en funcion de la afectacion
mesencefalica) [3]

- Oftalmoplejia internuclear bilateral
- Pseudoparalisis del nervio abducens

- Fotofobia

- Alteraciones pupilares

- Deterioro cognitivo severo

- Sindrome amneésico

- Alteraciones del comportamiento social
- Apatia

- Aplanamiento emocional

- Hemiplejia

- Ataxia
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- Oclusion venosa profunda: (vena cerebral interna, vena de Galeno, seno
recto):

Datos radiologicos claves:

= |nfartos bilaterales en linea media (afectando el talamo y la corteza
parasagital)

"  Hemorragia cortical o periférica (heterogénea y giriforme)
" Edema cortical

La afectacion talamica bilateral y de ganglios basales en un escenario
clinico apropiado debe orientar a la busqueda de signos de trombosis
venosa: ausencia del vacio de flujo asi como trombos hiperintensos en el
seno recto, vena de galeno y en la vena cerebral interna. (2]
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- Sindrome del Top de la Basilar:

Clinicamente se manifiestan mediante agitacidon, obnubilacion o coma,
alteraciones de la memoria, alteraciones oculares y cambios comportamentales

2]

Ademas de la afectacion talamica se puede comprometer el mesencefalo y las
porciones de los Iobulos temporales y occipitales irrigadas por la ACP, asi como
Eorcmnes del cerebelo suplidas por otras ramas del sistema arterial 'vertebro-

asilar. |2]
Datos radiologicos claves:
= TC: Arteria basilar hiperdensa (65%)

=TC: Areas hipodensas en relacidn con isquemia establecida (dificil visualizacidn
debido a los artefactos de endurecimiento del haz en el tronco)

"Defecto de replecion en estudios angiograficos.

" RM: Ausencia de vacio de flujo en la arteria basilar en secuencias eco de espin
v FLAIR.

" RM: Hiperintensidad en T2 y FLAIR con restriccion en DWI.
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Diagnéstico diferencial

Infecciosas Enfermedad de Creutzfeldt-Jakob
Toxoplasmosis cerebral
Encefalitis japonesa

Vasculitis Enfermedad de Behcet

Metabolicas Encefalopatia de Wernicke
Desmielinizacion osmotica
Encefalopatia hepatica
Enfermedad de Wilson
Hiperamonemia
Hipoglucemia

Toxicas Intoxicacidon por monoxido de carbono

Hipoxia Encefalopatia hipdxico isquémica

Neoplasicas Linfoma cerebral primario
Glioma talamico bilateral.

Tabla 2: Diagnhostico diferencial: Otras entidades que pueden presentar alteraciones talamicas bilaterales.
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Se han descrito cuatro patrones de afectacion vascular
identificables en las pruebas neurorradiologicas: |5].

"|nfartos talamicos bilaterales paramediales con compromiso
del mesencéfalo rostral. (43%)

"|nfartos talamicos bilaterales paramediales sin alteraciones
mesencefalicas. (38%)

"|nfartos talamicos  bilaterales paramediales con infarto
talamico anterior y compromiso mesencefalico asociado.
(14%)

"|nfartos talamicos bilaterales paramediales con infarto
talamico anterior sin compromiso mesencefalico. (5%)




eTC- TC de perfusidn: Areas hipodensas talamicas
paramediales bilaterales mas frecuentemente
asimetricas con alteraciones en los mapas de perfusion
que varian de acuerdo a su estado evolutivo. (dificil
visualizacion  debido a los artefactos de
endurecimiento del haz en el tronco. TC en fase aguda
a menudo normal).

*RM: DWI: util en fase aguda.
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* RM: Valorar compromiso de estructuras

mesencefalicas: “Signo de la V7: (67%)
hiperintensidad en forma de “V7 en secuencias
sensibles a liquido y/ o DWI a lo largo de la superficie
pial del mesencéfalo en zona adyacente a la fosa
interpeduncular. [5]

*Angiografia guiada por TC-RM: La caracterizacion de la
arteria de Percheron es dificil mediante estas pruebas
debido a su pequeno tamano.




Fig. 1 : Paciente de 87 anos con
antecedente de HTA, traido por sus
familiares por sincope con posterior
coma. Estudio inicial con TC urgente sin
CIV sin alteraciones significativas (no
presentado). Se realiza RM por sospecha
B de ICTUS de territorio posterior. En axial
T2 (A) coronal FLAIR (B) y mapa ADC (C)
lesiones hiperintensas talamicas
paramediales (flechas rojas). Hallazgos
gue sugieren lesidon isquémica en fase
establecida  (subaguda- tardia) en
territorio dependiente de la arteria de
Percheron.
Estudio de SPET-TC (D) realizado a las dos
semanas del ingreso, muestra area de
disminucion de actividad metabdlica

talamica derecha.
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Fig. 2: Paciente de 63 anos con
antecedente de HTA, DM-II, obesidad y
dislipidemia, quien consulta por
cuadro de 3 meses de evolucion de
alteraciones de la memoria. En TC
craneal sin CIV (A) areas hipodensas
talamicas paramediales asimétricas
bilaterales de predominio izquierdo. Se
corresponden con lesiones
hiperintensas en el estudio de RM
Axial T2 (B) sin representacion en DWI
(C) v en mapa ADC (D). Hallazgos que
sugieren lesion isquémica en fase
establecida (cronica) en territorio
dependiente de la arteria de
Percheron.
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Fig. 3: Paciente de 88 anos con antecedente de HTA mal controlada. Traida a urgencias por alteracion del estado de
conciencia sin respuesta a estimulos. Al ingreso TC (no presentado) sin signos de sangrado intra o extraxial,
hipodensidades, ni signos indirectos de isquemia aguda. En TC craneal sin administracion de CIV (cuarto dia de ingreso
hospitalario): Hipodensidad talamica bilateral de localizacién paramedial en relacion con isquemia en fase establecida
(flechas rojas). Afectacion de la sustancia blanca periventricular sugestiva de leucoencefalopatia isquémica de pequeno
vaso. (flechas azules)



Fig. 4: Paciente de 83 anos de edad con
antecedentes de HTA, FA permanente vy
valvulopatia aortica con protesis mecanica.
Traido a urgencias por alteracion del estado
de conciencia. Se realiza TC craneal urgente
(no presentado) en el ingreso a urgencias sin
hallazgos radioldgicos significativos. Por
sospecha de ICTUS de territorio posterior se
realiza RM cerebral: (A) Axial T2 Y (B)
coronal FLAIR en donde se aprecian areas
hiperintensas (flechas rojas) talamicas
paramediales bilaterales con restriccion
heterogénea en DWI (D). Axial T2 (C)
hipersenal en forma de V a lo largo de la
superficie pial del mesenceéfalo adyacente a
fosa interpeduncular (signo de la V).
Hallazgos  correspondientes a  lesion
isqguémica en fase establecida (subaguda) en
territorio dependiente de la arteria de
Percheron con compromiso talamico vy
mesencefalico.
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Fig. 5: Paciente de 76 anos con
ataxia de inicio subito que
coincidio con bajo nivel de
conciencia- coma y tetraparesia
que recuperd posteriormente.
Persistiendo paralisis de la mirada
vertical. En estudio de RM,
lesiones hiperintensas (flechas
ES. talamicas JIEMECIER
simétricas y de localizacion
paramedial, en Axial T2 (A),
coronal FLAIR (B) DWI (C)
Hallazgos que sugieren lesion
isqguémica en fase establecida en
territorio dependiente de |Ia
arteria de Percheron.



Fig. 6: Paciente de 84  anos
multiples factores de riesgo
cardiovasculares, en estudio por
alteraciones conductuales y de la
memoria. En estudio de TC (A)
dilatacion del sistema ventricular.
Lesiones hipodensas talamicas
bilaterales, de predominio en el
lado derecho. En estudio de RM
lesiones hiperintensas (flechas
IEN talamicas bilaterales
asimetricas paramediales en
Axial T2 (B), hipointensas en DWI
(C). Hallazgos que sugieren
infartos lacunares cronicos en
territorio dependiente de |3
arteria de Percheron.



Fig. 7: Paciente de 86 anos con
antecedente de FA, traida a
urgencias por deterioro del
estadio de conciencia. En estudio
de TC sin contraste intravenoso
(A) Lesiones hipodensas talamicas
bilaterales (flechas rojas) mas
prominentes en el lado izquierdo.
En estudio de RM lesiones
hiperintensas  (flechas  rojas)
talamicas simeétricas bilaterales
paramediales en Axial T2 (B),
DWI (C) e hipointensas en mapa
ADC (D) Hallazgo en relacion con
infarto establecido en fase aguda-
subaguda en territorio
dependiente de la arteria de
Percheron.
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Fig. 8: Paciente de 77 anos
encontrada en su domicilio
inconsciente. Antecedentes de
HTA y DM Il. En estudio de TC sin
contraste intravenoso (A)
Lesiones hipodensas talamicas
bilaterales. En estudio de RM
lesiones hiperintensas (flechas
rojas) talamicas bilaterales en
Axial T2 (B), coronal FLAIR (C) v
en DWI (D) Hallazgos en relacion
con infarto establecido territorio
de la arteria de Percheron.




*Dada su baja frecuencia y espectro clinico
variable, el adecuado reconocimiento de |a
anatomia vascular vy los hallazgos
neurorradiologicos tipicos, son
fundamentales en FE adecuada
caracterizacion de este sindrome.
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