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LESION CORTICAL
CEREBRAL:

Diagnostico
diferencial en RM
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OBJETIVOS

Las lesiones que afectan a la corteza cerebral son frecuentes en
nuestra practica clinica.

La principal causa es la vascular-isquémica pero hay otras causas
menos frecuentes que no debemos olvidar.

Se revisan algunas de las lesiones mas caracteristicas que pueden
afectar a la corteza utilizando casos ilustrativos de nuestro hospital.

Se dan claves para el diagnostico diferencial haciendo énfasis en la
distribucion vy los hallazgos en RM, especialmente en el
comportamiento de las lesiones en las diferentes secuencias y el
contexto clinico.
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RECUERDO ANATOMICO:
CORTEZA CEREBRAL

* |La corteza cerebral y la sustancia blanca subyacente constituyen la mayor parte
del cerebro humano.

 Esta compuesta por diferentes tipos de neuronas dispuestas en capas junto con
celulas gliales de soporte y vasos sanguineos.

* La corteza va a ser muy sensible a isquemia aunque también vamos a verla
afectada en enfermedades autoinmunes, alteraciones del desarrollo, tumores,
enfermedades géneticas...
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TUMORAL

Afectacion de ALTERACIONES
la CORTEZA DEL

CEREBRAL DESARROLLO

INFLAMATORIO-
INFECCIOSAS

HEREDITARIAS MISCELANEA



INFARTO ARTERIAL

Fig 1 : Mujer 26 anos con cefalea y aura migranosa atipica.

Sagital T1 (A), DWIy ADC (B y C), FLAIR (D) y fusion flair-perfusion ( E)
Lesion isquémica aguda en lobulo temporal derecho. Hipointensa en T1 (A), restringe en difusion
(B y C), hiperintensa en FLAIR (D)
La lesion temporal derecha presenta un aumento significativo del flujo sanguineo cerebral en
relacion con probable fenomeno de reperfusiéon

Hallazgos RM

Hipointenso en T1 (hiperintenso si
necrosis cortical laminar)
Hiperintensidad en secuencias
potenciadas en T2 y en FLAIR
Aumento de senal en la secuencia
de difusion y bajos valores de
coeficiente de difusion aparente
(CDA)= Restriccion de la difusion
secundaria al edema citotoxico

J, flujo sanguineo cerebral (CBF),
Variable el volumen cerebral (CBV)
Realce giriforme con Gadolinio
subagudo




INFARTO VENOSO

Hallazgos RM

T1 trombo subagudo hiperintenso

T2 EG: trombo cae de senal

Ausencia de flujo en TOF o CIV (delta vacio)

El parénquima
diaghostico

normal no excluye el

Fig 2. Mujer con leucemia aguda linfoide y paresia en |la extremidad inferior izquierda .
Axial T2 (A) y FLAIR(B) muestran edema corticosubcortical en la region precentral derecha con un foco de
microhemorragia asociado en las secuencias de susceptibilidad magnetica (SWI)(C). Se identifica una vena cortical

hiperintensa en la secuencia T1VIBE (D) con ausencia de opacificacion en las secuencias con gadolinio(E ) en relacio
con una trombosis venosa cortical

Si infarto diagnostico
diferencial  distribucion
distinta de territorio
vascular ARTERIAL
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INFLAMATORIO-INFECCIOSAS

ENCEFALITIS INFECCIOSA

Hallazgos RM

* Tipico frontotemporal e insula

* Hipointensas en T1-hiperintenso si
hemorragia subaguda

* Hiperintensas en T2 corticosubcortical con
relativo respeto de los ganglios basales

* Pueden realzar (NO SIEMPRE) Realce
giriforme con el contraste intravenoso

El gadolinio ayuda a delimitar colecciones (si
cerebritis-absceso)

Puede evolucionar a una encefalitis

necrotico-hemorragica (caida de senal en
SWI/T2%)

RESTRICCION (tipico la herpetica)

HERPETICA
DD CON

ISQUEMIA
(territorio
vascular)

Fig 3: Encefalitis herpetica. Paciente que acude por cetalea.

Alteracion de la senal corticosubcortical que afecta a la regidn frontotemporal derecha con un

minimo componente que se extiende hacia el |a region frontobasal izquierda, con hiposenal en
T1 (A) hipersenal en T2 y flair (B y C) con restriccion cortical pbservandose hiperintensidad de
seflal en DWI (D) y caida de senal en ADC.



INFLAMATORIO-INFECCIOSAS

ENCEFALITIS AUTOINMUNE

Hallazgos RM

* Lesiones hiperintensas en T2-
FLAIR en sustancia blanca
cortico/subcortical , GB, talamo vy
TE

* Limbica=region temporal mesial

* Hipointesas en T1, con minimo
efecto masa.

« NO HEMORRAGIA (si + pensar
HERPES).

* En general no restringen (herpes
restringe mucho si en LE pensar).

 Puede haber realce irregular con
gadolinio.

Fig 4: Encefalitis autoinmune antiGABA. Enfermedad de Chagas que ingresa por
lesiones cerebrales a estudio.

Las secuencias Axial T2 y FLAIR (A y B) muestran lesiones hiperintensas
corticosubcorticales afectando al lobulo temporal. No se observa restriccion a |la
difusion en DWI ( ¢ ) ni aumento de perfusion en dichas lesiones (D).




TUMORES

OLIGODENDROGLIOMA

Hallazgos RM

T1 suele ser hipointenso

Circunscrito a veces con
poco edema.

T2 heterogeneo, por
calcificaciones,
degeneracidon quistica
(20%) vy menos frecuente
sangre

Tipica expansion cortical
con posible erosion osea.

T2*gr o SWI artefacto de
caida senal

Tipicamente no restringen.

Realce heterogéneo tipico
hasta la mitad de los casos.

Fig 5 : Mujer de 39 anos con antecedentes de migrana que presenta episodio de pérdida de conocimiento con
crisis convulsiva y estado postcritico.

T1 sagital,(A) FLAIR axial(B), T2 axial, (C)VIBE con gadolinio,(D) ADC (E)y perfusion ( F).
Lesidn ocupante de espacio intraaxial frontal izquierda en localizacidon cortico-subcortical con leve edema
perilesional que no capta contraste y no restringe y que presenta zonas con perfusion elevada al ser tumores
hipervasculares (CBV).
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TUMORES

GANGLIOGLIOMA

Hallazgos RM

* Tipico y mas frecuente: Masa
cortical parcialmente quistica con
una area solida hipercaptante

* Cualquier hemisferio: TEMPORAL

 T1: hipo o isointenso

T2:hiper/heterogeneo.

No edema

Ca++ frec (50%) T2Grad

Las lesiones superficiales expanden
el hueso

DD
Xantoastrocitoma
Astroctitoma pilocitico

Fig 6: Varon de 22 anos. Crisis convulsiva ténica.

Secuencias T2 axial (A), flair(B),Vibe T1 siny con gadolinio(Cy D) vy difusion ( E).

Se visualiza una lesidén quistica intraaxial discretamente hiperintenso con respecto al LCR en |la secuencias FLAIR y presenta
un nodulo sélido que realza tras contraste en su aspecto posterior. No hay edema perilesional ni efecto de masa.
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ASTROCITOMA

Fig 7: Paciente que acude por cefalea.

Hallazgos RM

FLAIR(A), T2 axial (B), perfusion (C), DWI(D), ADC /E) y VIBE con gadolinio (F)
En el [6bulo temporal - region insular derecha se visualiza una lesién focal hiperintensa de
contornos bien delimitados localizada en la sustancia blanca subcortical que condiciona
discreta expansion del parénquima. No presenta restriccion de la difusion, focos de
sangrado cronico ni realza tras la administracion de gadolinio. No presenta incremento de
los valores de rCBV. Hallazgos en su conjunto compatibles con astrocitoma - tumor de bajo

grado como primera posibilidad.

Suele estar confinado a la sustancia
blanca y expande la corteza
adyacente

T2/flair : mismatch hiperintenso en
T2 con caida en FLAIR

Tipico no retringe,ADC mas caida

Realce o aumento de perfusion




DNET

Hallazgos RM

Masa quistica INTRACORTICAL (“bubbly”)

Margenes bien definidos: “apunta” al
ventriculo

Sin efecto masa ni edema
+/-remodelado 6seo (lento crecimiento)

No tipico realce ; 20-30% realce sutil
punteado o anillo

Fig 8: Varon 22a. Primer episodio convulsivo. T1 sag (A), FLAIR (B, Vibe con gadolinio(C)

Lesion frontal izquierda intraaxial, con senal heterogénea, presentando

un aspecto multinodular, marcadamente

hipointensa en T1 (A), hiperintensa en T2. En FLAIR senal mixta con zonas que suprimen en su region periférica cortical
mientras que presentan alta senal en el margen medial de la lesidon. morfologia en banda desde |la corteza de los giros

frontales, remodelando el hueso frontal subyacente.
No hay desplazamientos ni otros datos de efecto masa asociado.

En su seno se identifican dos pequefias formaciones nodulares que captan contraste.
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XANTOASTROCITOMA

Hallazgos RM

 Masa cortical supratentorial

* (Quistica con polo solido (DD)

* Coladural

* Lobulo TEMPORAL mas frecuente
* |so o hipointensoenT1

* Hiperintenso en T2

* Raro edema

* Realce del noduloy de la MENINGE adyacente

Fig 9: Mujer de 35 anos con crisis epileptica
Masa cortical occipital de aspecto multiquistico hipointensa en T1 (A), hiperintensa en T2 (B) con caida de senal en secuencias de
susceptibilidad (SWI)(C) ) y realce nodular con amplio contacto con la duramadre (D).
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TUMORES

METASTASIS

Fig 11:ADC de pulmon con crisis parcial secundariamente generalizada.
Lesion focal heterogenea frontal derecha con edema vasogenico (A), realce en anillo (T1 Gad) y restriccion periferica con hiperintensidad de senal en |la
perifera en secuencia DWI (C) y caida de senal en el ADC (D).
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DISPLASIA CORTICAL

Hallazgos RM

 Engrosamiento cortical y borramiento de
la unidn de la sustancia blanca y gris

* Tipico de la T2: Hiperintensidad en T2 de
la sustancia blanca subcortical que se
extiende de forma lineal desde la corteza

al ventriculo (“transmantle sign”)

A o |
Sl

.
-

> okl 2d

Fig 12 : Lactante de 1 mes y 26 dias. Espasmo infantiles. EEG: foco irritativo continuo centrotemporal izquierdo.

Alteracion de |la corteza de la region occipital izquierda con ausencia de patron giral normal. Hipersenal en Tle hiposenal en T2 en sustancia
blanca subyacente compatible con una mielinizacion precoz anomala en dicha localizacion, y que se extiende desde la sustancia blanca
subcortical, subyacente a la lesion, siguiendo el trayecto del asta occipital izquierda del ventriculo lateral. Dicha asta occipital aparece

discretamente dilatada con respecto a la contralateral.
No hay captacion asociada de contraste ni aumento de vascularizacion en las secuencia de perfusion ASL.
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Variable progresiva y multifocal y
desde edema giriforme (agudo) a
hiperintensidad cortical-necrosis
laminar) a atrofia e infartos
lacunares.

Lesiones en ganglios basales
.calcificaciones

En fase aguda relace giriforme con

gadolinio y restriccion a la difusion.

DD con ictus

Fig 13 : Encefalopatia mitochondrial con acidosis lactica y
episodios stroke-like (MELAS)

Las secuencias T2 axial y FLAIR (A'y B) muestran
hiperintensidad cortical parietoocpital izquierda con restriccion

a la difusion : hiperintensidad de senal en DWI y caida en
ADC (Cy D).

14
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ESCLEROSIS MULTIPLE-
forma tumefactiva

Hallazgos RM

Lesiones tipicas perpendiculares
callososeptales y perivenular (dedos
de Dawson)

Lesiones yuxtacorticales : fibras en U
v corticales

T1 hipointensas: agujeros negros
SWI: vena central

Realce en fase activa-aguda:
puntiforme, lineal, Tumefactivas
(mass like): realce en anillo
incompleto

Agudas, subagudas y cronicas
pueden restingir
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Fig 14 Mujer de 38 anos con Esclerosis multiple conocida.
Perfusion, (A) T2 flair,(B) T2 axial ©y vibe sin y con gadolinio.(D vy E)
Lesidon frontal derecha redondeada con centro necrotico y fino realce periférico en anillo que se acompana de edema perilesional y
minimo borramiento de los surcos asociado en dicha region en relacidn con placa tumefacta pseudotumoral
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L EUCOENCEFALOPATIA MULTIFOCAL PROGRESIVA (LMP)

Fig 15: Leucoencefalopatia multifocal progresiva (LMP)). La secuencia FLAIR (Ay
B) muestra lesiones hiperintensas corticales perifericas frontal y en convexidad.
Las lesiones restringen en las secuencias en difusion Ssiendo hiperintensas en
DWI ( C) y caen de senal en el mapa ADC ( D)
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Hallazgos RM

Hipointensa en T1/Hiperintensas
T2-Flair

Sustancia blanca subcortical parietal
y occipital

Sustancia GRIS HASTA 50% (mas
tardio)

Unicas, mal definidas, tienden a
confluir

Bilateral y asimétrica

No realce, efecto masa ni
restriccion (algo las nuevas)

Fibras U subcorticales “scalloped”
(tipico EM)

* Nuevas lesiones de EM
* Encefalitis VIH

*EMAD

* Toxoplasmosis
*linfomas
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Hallazgos RM

“Saco de gusanos” (vacios de senal) sin
efecto masa

T1-T2 heterogeneo en “panal
“(sangrados)

Flair : puede haber gliosis

T2GR*: artefacto de caida de senal si
sangrado previo

Con contraste: realce del nidus y venas de
drenaje

-—

Fig 16:Malformacion arteriovenosa(MAV). La secuencia FLAIR (fig A )muestra una lesion cortical hipointensa en giro centtal derecho.Axial T1

con gadolinio (B) and time of flight sequence(TOF) (C) demuestran un nidus vascular. La secuencia de suscetibilidad magnética (SWI)(D)
muestra caida de senal en relacion con restos de hemosiderina.
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ESCLEROSIS TUBEROSA

Hallazgos RM

* 90 % de los tuberes son corticales (Ca+)
* Pueden expandir los giros

* Sidegeneracion quistica: aspecto «vacio»

* Hiperintensos en FLAIR o anulan senal
e T2*:CA de tuberesy NSE

* Tuberes corticales no realzan

e Otros: Nodulos subependimarios (NSE)

* Astroctioma subependimario de celulas
gigantes

Fig : 17: 23M. Convulsidon con foco frontal derecho.

Areas hiperintensas corticosubcorticales en T2 y Flair (A y B) sugestivas de
tuberes corticales situados a nivel frontal izquierdo y temporo-parietal
derecho.

Imagenes lineales hiperintensas compatibles con bandas radiales que
cruzan sustancia blanca subcortical-centros semiovales bilateralmente.

Nodulos subependimarios

18
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CONCLUSIONES

* Las lesiones que afectan a la corteza cerebral son frecuentes en
nuestra practica clinica y normalmente seran debidas a isquemia

* Tenemos que pensar en posible etiologia tumoral en pacientes
jovenes y clinica neurologica tipo convulsiones o cefalea

* Revisar el contexto del paciente : enfermedad de base, sintomas o el

tiempo de evolucion de la clinica nos puede ayudar a orientar el
diaghostico.

* Conocer el comportamiento de las enfermedades y algunos hallazgos

por imagen nos ayudara a los radiologos a un diagnostico mas certero
para un tratamiento correcto y precoz.

19
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