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Patrones de restriccion de
la difusion cortical:
del infarto agudo hasta el
MELAS.
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OBJETIVO DOCENTE

e Revisar las diferentes entidades que pueden causar un
aumento de la senal cortical en difusion (DWI).

* Agrupar en patrones las diferentes causas segun la
distribucion del aumento de senal cortical en difusion.

*Dar claves para el diagnostico diferencial.



REVISION

Se han desarrollado una variedad de técnicas para generar mapas de
difusion. El método mas utilizado se basa en una secuencia planar de eco de
espin con dos pulsos de gradiente adicionales que son iguales en magnitud
(valor b) pero de direccion opuesta. Las moléculas de agua en movimiento
estan sujetas al primer pulso de gradiente en una ubicacidn y al segundo
pulso en otra diferente, el cual es diferente en magnitud y va no se cancela, lo
que da como resultado una intensidad de senal mas alta en comparacion con
otros con movimiento de agua preservado.

Debido a la fuerte ponderacion T2 del DWI, las lesiones con tiempos de
relajacion T2 largos tienen una senal alta artificial en las imagenes DWI, lo
que se denomina efecto de brillo T2 (o efecto T2), que no debe confundirse
con una difusion restringida anormal. Para eliminar el contraste ponderado
en T2 y dejar solo el contraste debido a las diferencias en la difusion,
obtenemos dos conjuntos de imagenes, uno con un valor de b bajo y otro con
un valor de b alto (b 1.000 s/mm?). Posteriormente, se obtiene un mapa de
coeficiente de difusion aparente (ADC).

El movimiento de agua restringido anormal produce una senal alta en

imagenes isotropicas (DWI) y valores bajos de ADC.



La secuencia DWI/ADC se usa ampliamente en neuroimagen, ya que es una
herramienta rapida y que aporta mucha informacion.

No hay que olvidar que la causa mas comun de un
aumento en la senal de difusidon cortical es el artefacto
de susceptibilidad (en el cortex proximo a base de
craneo, a senos paranasales o a mastoides)(t).

La causa mas comun de restriccion a la difusion localizada en el ribete cortical
(después del artefacto de susceptibilidad) es la isquemia aguda/subaguda.

Ademas, es una pista esencial en el diagnostico de una amplia gama de otros
trastornos:

e |[sqguemia no arterial
e Encefalopatia
e Hipoxico-isquémica
e PRES
e Toxico-metabolicas: Sindrome de desmielinizacion osmotica
(presentacion atipica), hipoglucemia, encefalopatia
hiperamonémica, encefalopatia de Wernicke (presentacion
atipica), ...
e Status post-ictal
e Patologia infecciosa (encefalitis, cerebritis, ...)
e Enfermedad de Creutzfeld-Jakob
e Enfermedades mitocondriales (MELAS)
e Patologia traumatica



A continuacion revisamos uha serie de casos de nuestro centro con diferentes
causas de elevacion de la senal en difusion cortical.

Para distinguir las diferentes causas, nos basamos en una serie de pistas:

e E| patron de distribucion de la alteracion de senal en difusion cortical™®
e Arterial
e Bilateral simétrico
e Bilateral asimétrico
e Unilateral

e Otros hallazgos por imagen

e Antecedentes clinicos

*Destacar que las presentaciones atipicas pueden tener otras
manifestaciones que no sigan esta clasificacion simplificada.

Ademas, algunas de estas entidades muestran alteracion de la difusion
cortical en presentaciones raras/atipicas, como la encefalopatia de
Wernicke o el sindrome de desmielinizacion osmotica.



, g
BEEer gt

seram ©) r

-

1. DISTRIBUCION ARTERIAL

ISQUEMIA ARTERIAL AGUDA CEREBRAL

2. DISTRIBUCION SIMETRICA BILATERAL

3. DISTRIBUCION ASIMETRICA BILATERAL O UNILATERAL




1. DISTRIBUCION ARTERIAL

ISQUEMIA ARTERIAL AGUDA CEREBRAL

La isquemia es la causa mas comun de restriccion a la difusion en el parénquima
cerebral. Puede ser de causa ateromatosa, cardioembolica, por diseccion, vasculitica, ...

Si falta la perfusion cerebral durante un periodo de tiempo significativo, se
desencadena edema citotoxico, que se traduce en la imagen como una alteracion a la
difusion.

La sustancia gris es mas sensible a la hipoxia/isquemia que la sustancia blanca, por este
motivo se observan antes alteraciones en la difusion corticales que en la sustancia
blanca subyacente.

Pistas:
e |nicio clinico subito.
e Distribucion vascular por imagen.
e |os infartos corticales aislados se producen por émbolos distales.

CASO 1
Hombre de 91 anos con clinica de pérdida de fuerza en mano derecha.

RM (DWI axiales): Lesiones de predominio cortical parieto-occipital izquierda (territorio frontera
ACM-ACP) y pre-postcentral fronto-parietal izquierdas (territorio frontera ACA-ACM), que se muestran
hiperintensas en T2 (no mostrado) y con restriccion a la difusion.

En el estudio angiografico (no mostrado) se observaba ateromatosis severa en ambas bifurcaciones
carotideas con estenosis preoclusiva >90% en ACl izquierda.




1. DISTRIBUCION ARTERIAL

ISQUEMIA ARTERIAL AGUDA CEREBRAL

CASO 2

Hombre de 58 anos, con multiples factores de riesgo
cardiovascular mal controlados, que consulta por clinica de
paresia e hipoestesia distal en extremidad superior

izquierda.

RM (DWI axial): Multiples lesiones de predominio cortical
en la convexidad fronto-parietal derecha con afectacion de
los giros frontal medio y precentral, parietal postcentral y
superior, que presentan restriccion a la difusion (territorio

superficial de la ACM vy frontera ACM-ACP).

En el estudio angiografico de troncos supraaorticos (no
mostrado) no se observaron alteraciones.

CASO 3
Hombre de 73 anos con clinica de hemiparesia severa izquierda.

RM (DWI axiales): Multiples pequenas lesiones focales con restriccion a la difusion de topografia
fronto-parieto-occipitales superficiales/corticales y ganglio-basales (no mostrado) bilaterales que, por
su distribucion, son de probable origen cardioembadlico.




1. DISTRIBUCION ARTERIAL

ISQUEMIA ARTERIAL AGUDA CEREBRAL

CASO 4
Nino de 12 anos con clinica de cefalea, hemiparesia facio-braquio-crural izquierda.

RM: Lesiones multiples que muestran restriccion a la difusion a nivel cortical en giros frontal medio
(a-DWI/ADC) e inferior (b-DWI/ADC) (territorio superficial ACM) y en cuerpo caudado (no mostrado)
derechos. Gran aneurisma trombosado (c y d-secuencia TOF ; e-T1 sin Gd) con fendmenos hemorragicos
en su interior de aspecto subagudo precoz, que depende de una subdivision precoz de |la ACM derecha.
Ejerce efecto de masa sobre el segmento M1 con pérdida de flujo de un segmento corto de ésta (estenosis
parcial). Las lesiones isquémicas podrian haber sido causadas por el propio efecto de masa +/- fendmenos
embolicos del aneurisma parcialmente trombosado.
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1. DISTRIBUCION ARTERIAL

ISQUEMIA ARTERIAL AGUDA CEREBRAL

CASO 5
Mujer de 53 anos que acude a urgencias como codigo ictus con clinica de hemiplejia izquierda. Antecedentes de

lupus eritematoso sistéemico.

TC inicial (no mostrada): ASPECTS 10 con un area de mismatch en el estudio de perfusidon temporo-parietal e
insular derecha en relacion a oclusion distal de la rama superior de la ACM derecha. Se administra rtPA e ingreso.
Durante el ingreso presenta varios episodios nuevos de focalidad neurologica e incluso con clinica contralateral.
Nueva TC (no mostrada): ASPECTS 10 con nuevas areas de mismatch en el estudio de perfusion en centro

semioval y temporal posterior/occipital izquierdas sin oclusion visible por angio-TC.

RM: Multiples lesiones isquémicas supra e infratentoriales bilaterales en diferentes estadios evolutivos vy las de
aspecto mas reciente (imagenes mostradas DWI/ADC) cortical insular/ribete insular derecha (a, b) y corticales
frontales bilaterales (c). Estudio angio-RM (no mostrada) sin signos de oclusion ni estenosis. Hallazgos
compatibles, en el contexto de la paciente, con una vasculitis lupica (probable sindrome antifosfolipido asociado).
Arteriografia (no mostrada): Leves signos inflamatorios en segmentos medio y distal de |la arteria pericallosa
derecha, en alguna rama de la arteria frontal de la ACM izquierda y en ramas de las ACPs, de probable origen
vasculitico. Estenosis y oclusion de la rama central de |la ACM derecha.

*A tener en cuenta que es un patron de distribucion arterial pero que al ser de causa inflamatoria/vasculitica el
tratamiento es el de su enfermedad sistémica de base (inmunosupresores, gammaglobulinas, corticoides, ...) +/-
anticoagulantes (en el sindrome antifosfolipido, por ejemplo).
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1. DISTRIBUCION ARTERIAL

2. DISTRIBUCION SIMETRICA BILATERAL

2.a) ENCEFALOPATIA HIPOXICO-ISQUEMICO

2.b) ENCEFALOPATIA HIPOGLUCEMICA

2.c) ENCEFALOPATIA AGUDA HIPERTENSIVA - PRES

2.d) ENCEFALOPATIA HIPERAMONEMICA

2.e) SINDROME DESMIELINIZACION OSMOTICA

2.f) ENCEFALOPATIA DE WERNICKE

3. DISTRIBUCION ASIMETRICA BILATERAL O UNILATERAL




2. DISTRIBUCION SIMETRICA BILATERAL

2.a) ENCEFALOPATIA HIPOXICO-ISQUEMICO

Encefalopatia que incluye el dano hipoxico-isquéemico global, la anoxia global y la

hipoperfusion cerebral.

Etiologias: paro cardiaco, patologia cerebrovascular, ahogamiento y asfixia.

Los patrones por imagen son muy variables en funcidn de la madurez cerebral, la
gravedad v la duracion del episodio desencadenante.

La hipoxia severa involucra estructuras de sustancia gris (ganglios basales, talamos,

cortex, cerebelo e hipocampo).

La hipersenal en difusion se observa a las pocas horas del dano cerebral, siendo el
patron mas comun la afectacion difusa bilateral y simeétrica de la sustancia gris

cortical y profunda.

CASO 6

Hombre de 57 anos ingresado por parada
cardiorrespiratoria secundaria a fibrilacidon ventricular,
en contexto de un infarto agudo de miocardio
inferoposterior.

RM: Extensa alteracion de senal en forma de
hiperintensidad difusa T2 (no mostrada) con restriccion a
la difusion (imagenes DWI/ADC mostradas) del cortex
cerebral (de predominio posterior, mas evidente
parieto-occipital derecho, que se encuentra muy
insuflado), ganglio-basal y cerebelosa bilateral, simétrica.

Hallazgos compatibles con afectacion difusa por anoxia
cerebral.




2. DISTRIBUCION SIMETRICA BILATERAL

2.b) ENCEFALOPATIA HIPOGLUCEMICA

Causada por un desequilibrio entre la demanda y el consumo de glucosa cerebral,
después de una disminucion subita de la glicemia (<50mg/dL).

El estudio RM normalmente muestra un aumento de la senal T2 cortical bilateral y
simétrica de predominio parieto-occipital y ganglio-basal, con aumento de senal en
DW!I vy valores bajos en el mapa de ADC (suele ser transitorio).

La historia clinica es clave: coma, crisis convulsivas o deterioro neurologico en grado
variable en un paciente adulto diabético en tratamiento con insulina.

CASO 7

Hombre con antecedentes de diabetes que es traido a urgencias por bajo nivel de consciencia e
hipoglicemia severa.

RM (a-DWI axial; b-ADC axial; c-FLAIR coronal): Areas parcheadas de alteracion de la sefial cortical con
restriccion a la difusion e hiperintensas en T2, afectando al cortex de ambos hemisferios cerebrales e
incluyendo ambos hipocampos vy cortexs insulares, de forma simétrica.




2. DISTRIBUCION SIMETRICA BILATERAL

2.c) ENCEFALOPATIA AGUDA HIPERTENSIVA - PRES

Trastorno de la autorregulacion cerebrovascular que se desarrolla en relacidn a
diversas patologias con un componente comun que es la hipertension arterial
[preeclampsia, eclampsia, toxicidad por drogas (ej. quimioterapia), encefalopatia
uréemical.

Variedad de manifestaciones por imagen.

Pista diagnostica: hipersenal T2 parcheada cortico-subcortical parietooccipital en
paciente con hipertension severa aguda/subaguda.

El hecho de observar restriccion a la difusion cortical es menos comun y suele
indicar irreversibilidad (isquemia), aunque en algunos casos se ha descrito una
inversion parcial de las regiones con difusion alterada en los estudios de

seguimiento.

CASO 8
Mujer puérpera de 31 anos que presenta episodio de cefalea intensa e hipertension arterial.

RM: Areas de edema vasogénico bilaterales de predominio cértico-subcortical y parietooccipital en secuencias
T2 coronal (a) y FLAIR axial (b). En el estudio DW!I (c) y ADC (d) se observan areas con restriccion a la difusion
parieto-occipitales izquierdas de predominio cortical (se corresponde con una hipersenal en secuencias T2 y
FLAIR, pero de intensidad diferente al edema subcortical y observando insuflacion del cortex con obliteracién

de los surcos).

*El area de afectacion en secuencias T2 subcortical en el PRES suele ser bilateral y bastante simétrica, pero el
drea de restriccion a la difusion puede ser bilateral +/- simétrica o unilateral, y puede indicar infarto irreversible
(como en el caso ilustrado, en el que se confirmo en estudios evolutivos posteriores - imagenes no mostradas).
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2. DISTRIBUCION SIMETRICA BILATERAL

2.d) ENCEFALOPATIA HIPERAMONEMICA

La hiperamonemia se puede deber a diferentes etiologias: fallo hepatico agudo,
infecciones, errores congénitos del metabolismo y farmacos/drogas.

Por imagen normalmente se manifiesta como una anomalia de senal simétrica con
restriccion a la difusion en el giro cingulado v el cortex insular. La afectacion de otras
areas cerebrales es variable.

CASO 9

Neonato de 48h con clinica de quejido respiratorio vy
metabolopatia hiperamonémica (deficiencia de
ornitina transcarbamilasa).

RM: Afectacion difusa de la sustancia blanca
bihemisférica con hipersefnal T2 asociada a disminucion
del tamano ventricular supratentorial y obliteracion
parcial de los surcos subaracnoideos, sugestivo de
edema cerebral (imdgenes d-T2 axial; e-T1 axial). Areas
de restriccion a la difusion (resto de imagenes
a,b,c-DWI/ADC) bilaterales Vv simétricas
cortico-subcorticales perirolandicas, insular posterior,
en amigdalas, tercio anterior de los hipocampos,
centros semiovales, coronas radiatas, esplenio del
cuerpo calloso, periventricular de predominio frontal,
ganglio-basales, brazo posterior de ambas capsulas
internas, e infratentoriales (mesencéfalo, tercio
posterior de protuberancia y bulbo, y ambos nucleos
dentados). Hallazgos en relacion a encefalopatia
toxico-metabodlica severa.




2. DISTRIBUCION SIMETRICA BILATERAL

2.e) SINDROME DESMIELINIZACION OSMOTICA

Anteriormente llamado mielinolisis central pontina y/o mielinolisis
extrapontina.

Causado por un dano agudo de la mielina en algunas regiones cerebrales, en
el contexto de alteraciones osmaoticas e intento de corregirlas.

Clasicamente ocurre por la rapida correccion de la hiponatremia. No
obstante, también puede ocurrir en pacientes nhormonatrémicos.

Tipicamente afecta a la protuberancia, los ganglios basales y la sustancia
blanca cerebral.

La restriccion a la difusidon cortical se presenta en raras ocasiones.

CASO 10

Hombre de 34 anos con acidosis tubular renal tipo 1 que sufre episodio de estrés osmotico severo y
se encuentra en coma.

RM: Areas de restriccidn a la difusidn cortical en ambos I6bulos frontales (a). En la secuencia T2 axial

(b) se muestra el hallazgo clasico de hipersenal central en la protuberancia con preservacion de la
senal periférica (mielinolisis central pontina).




2. DISTRIBUCION SIMETRICA BILATERAL

2.f) ENCEFALOPATIA DE WERNICKE

También conocida como sindrome Wernicke-Korsakoff.

Sindrome neurologico agudo que se produce como resultado de un déficit de
tiamina (vitamina B, ). El déficit de tiamina se produce por una malnutricion o
malabsorcion, que puede ocurrir por diferentes causas (alcoholismo — hasta
el 90% de los casos en paises industrializados-, nutricion parenteral
prolongada sin suplementacion, postcirugia bariatrica, hiperémesis
gravidica,...).

Por RM tipicamente se manifiesta como una alteracidn de senal asociada a
edema citotoxico en regiones anatomicas especificas como nucleo medial
talamico, cuerpos mamilares, sustancia gris periacueductal y tectum
mesencefalico, a menudo simetrico.

La restriccion a la difusion cortical es un hallazgo atipico y visto mas
frecuentemente en pacientes no alcoholicos. Las alteraciones a la difusion se
han descrito como un fendmeno reversible en muchos casos.
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3. DISTRIBUCION ASIMETRICA BILATERAL O UNILATERAL

3.a) ENCEFALITIS HERPETICA

Tipicamente se observa aumento de la senal T2 en el cortex cerebral intimamente relacionado
con el sistema limbico (region temporal medial, giro cingulado, regién insular y frontal inferior).

Las alteraciones de senal pueden ocurrir en la sustancia blanca subcortical adyacente, pero en el
adulto se ve principalmente en la sustancia gris cortical.

Los nucleos grises profundos habitualmente estan respetados.

El proceso inicialmente es unilateral pero con los dias puede progresar y afectar las mismas
areas del hemisferio contralateral, con un patron bilateral asimétrico.

Al inicio del cuadro, la TC suele ser normal, por lo que la RM con secuencias DWI es mas sensible
para el diagnostico precosz.

DWI tipicamente muestra una marcada restriccion a la difusion de las areas afectadas, y es
superior al T2 para mostrar cambios tempranos.

Pista por imagen: hipersenal T2/FLAIR unilateral o bilateral asimétrica con restriccion a la
difusion del sistema limbico (cortex temporal medial y frontal inferior) que respeta los nucleos
grises profundos.

Ademas de la causa virica, existen otras encefalitis como las autoinmunes y paraneoplasicas.

CASO 11

Mujer de 68 anos con clinica de cefalea y fiebre de 5 dias de evolucion. Se
realiza TC en el que se visualiza una area hipodensa temporal derecha (no
mostrada). Puncion lumbar patologica.

RM: Extensa area cortico-subcortical temporal, insular, capsulo-lenticulary
talamica posterior derecha en forma de hipersenal T2 (a-FLAIR coronal).
Areas de restriccidn a la difusidn (b-DWI ; ¢c-ADC) cortical

temporo-insulo-frontal derecha. Focos de hiposenal T2* uncales (d-flecha)
en relacidon a cambios hemorragicos petequiales.




3. DISTRIBUCION ASIMETRICA BILATERAL O UNILATERAL

3.b) MENINGOENCEFALITIS

Las meningoencefalitis pueden ser debidas a diversos agentes: virica,
bacteriana, amebiana, ...

Consiste en un proceso inflamatorio/infeccioso tanto del cerebro como de las
cubiertas meningeas.

El termino cerebritis se refiere a una inflamacion cerebral en el contexto de
una infeccion, antes de desarrollar un absceso cerebral, debido a un agente
bacteriano u otro patégeno no viral (a diferencia de las encefalitis).

La TC en la cerebritis puede ser normal, mostrar areas de edema o cambios
hemorragicos.

La RM en l|a cerebritis muestra cambios de senal en relacidn a las areas de
inflamacion en forma de hiperseiial T2/FLAIR, sin o con un minimo vy
heterogéneo realce de contraste en dichas areas, y con restriccion a la
difusion de distribucion parcheada y de predominio cortical en estadios
tempranos (en relacion a cambios por edema, congestion venosa y necrosis
coagulativa). Dicha restriccion a la difusion progresa en estadios mas tardios
asi como las areas de realce de contraste (en relacion a cambios por necrosis

licuefactiva).

Se puede acompanar de ventriculitis (empeora el prondstico), observandose
como niveles intraventriculares con restriccion a la difusion por RM vy realce

ependimario de contraste.
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3. DISTRIBUCION ASIMETRICA BILATERAL O UNILATERAL

3.b) MENINGOENCEFALITIS

CASO 12

Hombre de 70 anos con meningoencefalitis por S. pyogenes.

RM: FLAIR coronal pre (a) y post-contraste (b), y FLAIR axial pre-contraste (¢) que muestra dilatacion y
ocupacion del espacio subaracnoideo en ambas convexidades altas, con mayor afectacion del lado derecho, y
con captacion lineal difusa lepto y paquimeningea, en relacion a meningitis. En la secuencia DWI (d) se
observan pequenos focos puntiformes corticales frontales de restriccion de la difusion, en relacion con areas
de isquemia/cerebritis.

CASO 13

Hombre de 64 anos ingresado por meningitis por cocos Gram positivos. Al retirar sedacion presenta crisis
comicial y se objetiva hemiparesia derecha.

RM: Imagenes FLAIR axial (a), DWI (b, c) y ADC (d) en las que se observa dilatacion y ocupacion del espacio
subaracnoideo por material de alta celularidad de predominio en ambas convexidades (meningitis), asi como
ocupacion también por material de alta celularidad [sefial DWI alto (c) y bajos valores de ADC (d)] de ambos
ventriculos laterales observando un nivel (ventriculitis). Se observan multiples areas corticales de alteracion
de la sefial en difusion (b, ¢) con bajos valores de ADC (d) en relacidon a isquemia/cerebritis.

En este estudio RM y el previo TC se observa ocupacion parcial de oido medio y celdillas mastoideas
izquierdas, en relacion a otomastoiditis (imagenes no mostradas).




3. DISTRIBUCION ASIMETRICA BILATERAL O UNILATERAL

3.c) INFARTO VENOSO

Esta entidad comunmente ocurre en el contexto de una trombosis de una vena cortical o
de un seno venoso dural. Las fistulas de alto flujo pueden cursar con hipertension venosa y
pueden acabar causando un infarto venoso.

Los infartos venosos habitualmente son un reto diagnostico clinico tanto para el neurdlogo
como para el radiologo.

La TC con contraste juega un papel importante en su diagnostico, pero debido a su
presentacion inespecifica (a2 menudo con cefalea atipica y febricula), la RM también tiene
un papel como estudio de imagen de primera linea.

Los hallazgos en DWI varian en el contexto del compromiso venoso, pero por lo general
muestran areas de restriccion a la difusion dentro del parénquima afectado v,
ocasionalmente, evidencia del trombo venoso cortical. Estas alteraciones en la senal de
difusion en el contexto de un infarto venoso pueden ser menos intensas que en un infarto
arterial.

La restriccion a la difusion reversible también se ha descrito en estos casos.

CASO 14
Mujer de 33 anos con clinica de cefalea y convulsiones. Antecedentes de fistula de
LCR post-puncion lumbar.

RM: Area cértico-subcortical parietal inferior izquierda compatible con infarto
venoso (a-T2) con focos puntiformes de hemorragia petequial (flecha roja en
b-T2* focos hipointensos) adyacente a la vena de Trolard izquierda trombosada
(triangulos rosados en b-T2* hipointensidad focal; y en c-T1 sin Gd hiperintensidad
focal). Trombosis en fase subaguda de algunas venas corticales ascendentes

hiperintensas). En relacion al infarto, se observa una pequena area cortical
parietal inferior izquierda con restriccion a la difusion (d-DWI).

bilaterales, ademas de |la vena de Trolard mencionada (e-T1 sin Gd venas corticales




3. DISTRIBUCION ASIMETRICA BILATERAL O UNILATERAL

3.c) INFARTO VENOSO

CASO 15

Hombre de 58 anos con clinica subita de afasia y hemiparesia derecha, y probable crisis comicial.

RM: Lesidn cortico-subcortical parietal superior izquierda con restriccion a la difusion cortical (c-DW/I;
d-ADC) y hematoma intraparenquimatoso subcortical en estado subagudo precoz (flecha rosa en
imagenes a-T1 sin Gd axial ; b-SWI axial ; f-T1 Gd coronal). Defectos de replecion (flechas naranja en
f-T1 Gd coronal ; e-venografia PC-3D-CE sin contraste) en al menos 2 venas parietales ascendentes
superficiales izquierdas y en multiples niveles en los senos venosos durales (longitudinal superior,
transverso y sigmoide izquierdos y en el tercio proximal del transverso derecho), con recanalizacion

parcial de los mismos.
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3.d) STATUS EPILEPTICO

La restriccion a la difusidon cortical ocurre en las fases aguda y subaguda después de una
actividad epiléptica prolongada.

El edema citotoxico es la causa mas probable de esta aparente restriccion a la difusion
cortical, pero en este contexto puede ser reversible, lo que sugiere una fisiopatologia

diferente a la del infarto isquémico.

Generalmente, por imagen vemos hipersenal T2 unilateral e hipersenal DWI que afecta a la
corteza, a la sustancia blanca subcortical o a ambas, y que no se corresponde con ningun
territorio o limite vascular, con un efecto de masa leve. Puede afectar al hipocampo, al

cuerpo calloso y al talamo (particularmente al nucleo pulvinar).

CASO 16

Mujer de 89 anos con clinica de lateralizacion
hacia la derecha y cuadros de ausencia con
empeoramiento progresivo. Presenta nuevo
episodio de ausencia con afasia global vy
hemiparesia derecha. Se activa cédigo ictus con
TC simple, perfusion y angio-TC sin hallazgos.

RM: Hipersenal T2 (no mostrado) con areas de
restriccion a la difusion (mostradas DWI y ADC)
cortical parietal y frontal izquierdas, mas
sugestivo de cambios post-criticos que de lesion
iIsquémica aguda.
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3.d) STATUS EPILEPTICO

CASO 17

Hombre de 80 anos con clinica de
afasia subita (codigo ictus). TC inicial
normal.

RM inicial (0 y b-DWI/ADC; c-T2;
d-FLAIR): Area de restriccion a la
difusion junto a hiperseinal T2/FLAIR
cortical parieto-temporal izquierda,
mas sugestiva de cambios post-criticos
gue de isquemia.

Realiza nuevo episodio de afasia 5 dias
despues.

TC simple (no mostrado) sin lesiones
isquémicas. TC perfusion (e): patron de
hiperperfusion cortical
parieto-temporal izquierdo.

RM control (f-72;, g-DWI): Resolucion
de la alteracidon de senal.
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3.d) STATUS EPILEPTICO

CASO 18
Hombre de 55 anos ingresado en UCI por bajo nivel de consciencia en contexto de probable crisis

comicial. Se intenta retirar sedacion pero presenta varios episodios de desconexion del medio.

RM inicial (a-DWI/ADC; b-FLAIR axial; c-DW!I; d-FLAIR coronales): Focos de alteracion de senal e
ingurgitacion/edema cortical ( ) en regidon posterior del giro temporal medio y region parietal
inferolateral izquierdos, en probable relacion a cambios post-criticos pero sin poder excluir otras
causas de engrosamiento cortical focal.

RM control (e-FLAIR axiales; f-FLAIR coronales): Resolucion de l|a alteracion de senal y del
engrosamiento cortical focal.
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3.e) SMART

SMART: Ataques de migrana tipo isquémico (stroke-like migraine attacks) después de
radioterapia.

Diagnostico de exclusion:

-> Pacientes que han recibido radioterapia cerebral (>50 Gy) anos antes (6-30 anos), sin
tumor residual ni recidiva.

-> Clinica de focalidad neurologica (normalmente reversible) congruente con el area
cortical unilateral (hemiplejia, afasia, hemianopsia) irradiada. Crisis epilépticas. Se suele
asociar a cefalea e ir precedida de aura tipo migrana.

-> Por neuroimagen se observa un realce giral prominente en el estudio postcontraste con
moderado efecto de masa en forma de engrosamiento cortical (hiperintenso en
T2/FLAIR) y con restriccion a la difusion variable (puede no tener). Habitualmente es
unilateral y confinado a la region cerebral irradiada.

CASO 19

Mujer de 50 anos con antecedentes de astrocitoma anaplasico intervenido y tratado con
guimio-radioterapia hace mas de 10 anos. Cuadro progresivo de cefalea hemicraneal derecha asociado a
hemianopsia homonima izquierda y hemianestesia izquierda. Presenta crisis focal motora en hemicuerpo
izquierdo, con paralisis post-critica.

RM: Cambios postquirurgicos con area de reseccion parietal posterior y occipital derecha. La cavidad se
rodea de hipersenal T2/FLAIR (b-FLAIR axial; c-FLAIR sagital) de la sustancia blanca adyacente (gliosis vy
cambios post-radioterapia). Hiperseinal FLAIR con restriccion a la difusién cortical (a-DWI/ADC) parietal,
temporo-insular y occipital ipsilateral con realce difuso giriforme (d-T1 Gd axial;, e-T1 Gd sagital) sugestivo
de SMART.
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3.f) ENFERMEDAD CREUTZFELDT-JAKOB (ECJ)

Encefalopatia espongiforme transmisible. Existen cuatro tipos: esporadica (la mas
frecuente), familiar, yatrogénica y nueva variante.

Clinicamente se presenta como una demencia rapidamente progresiva asociada a espasmos
mioclonicos y mutismo acinético. Pueden aparecer multiples y variables signos piramidales,
extrapiramidales y cerebelosos. La muerte suele ocurrir al ano del debut clinico.

El diagnostico en vida suele ser un reto diagnostico debido a |a considerable variabilidad de
los sintomas que se pueden observar, especialmente en sus etapas tempranas, pudiendo
simular otras formas comunes de demencia.

Hay tres biomarcadores de proteina en LCR: proteina 14-3-3, tau total y enolasa especifica
de neurona. Su diagnhostico definitivo es mediante biopsia cerebral o autopsia.

La secuencia DWI en RM tiene mayor precision diagnhostica que cualquiera o todos estos
biomarcadores.

La causa de la alteracion a la difusion cortical en regiones especificas del cerebro de los
pacientes con esta enfermedad sigue sin estar clara. Las reducciones en los valores del ADC
en estudios por imagen en vida de estos pacientes se correlacionan con cambios
espongiformes observados en la autopsia.

Pista diagnostica: hiperintensidad T2 progresiva y restriccion DWI cortical (especialmente la
insula, el cingulo y el giro frontal superior) seguido de ganglios de la base y después el
talamo, en un paciente mayor con demencia rapidamente progresiva. La afectacidon cortical
suele ser asimetrica, siendo menos comun que afecte la region precentral y postcentral.

CASO 20

Hombre de 55 anos con trastorno depresivo psicotico subagudo, deterioro cognitivo y alteracion de la marcha de 1 mes de
evolucion.

RM: Areas cdrtico-girales asimétricas con restriccidon a la difusién (primeras 5 imdgenes, solo mostrado DWI) e hipersefial T2
(ultima imagen) en ambas convexidades cerebrales y de predominio parieto-temporales y en region cingular posterior derechas, y
mas focales/discretas en la convexidad parietal izquierda con preservaciéon de las regiones pre-rolandicas. También se observa en
cabeza y cuerpo del caudado derecho. No se observan alteraciones en otras secuencias de RM.

El EEG mostrd enlentecimiento hemisférico derecho con ondas agudas periddicas, compatible con fase media/avanzada de ECJ. La
puncion lumbar fue positiva para la proteina 14-3-3 en LCR. Exitus. Familia rechazo la necropsia.
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3.f) ENFERMEDAD CREUTZFELDT-JAKOB (ECJ)

CASO 21
Mujer de 68 anos con deterioro cognitivo progresivo severo, con afasia, apraxia y agrafia, incontinencia urinaria y

temblor en reposo de extremidades superiores.
RM: Extensa afectacion difusa en forma de hipersenal T2 (ultima imagen) y restriccion a la difusion cortical (resto de

imdgenes mostradas DWI/ADC) de ambos hemisferios cerebrales y ambas insulas, respetando ambas regiones

frontales precentrales.
Se realiza analitica con biomarcadores en LCR positiva para proteina 14-3-3, y elevacion de Tau fosforilada y Tau total.

Exitus. Familia no quiere necropsia.

CASO 22
Hombre de 81 anos con deterioro funcional progresivo, trastorno de la marcha, hemianopsia homonima derecha y

alucinaciones visuales, afaso-apraxo-anosognosia de 1 mes de evolucion.
RM: Restriccion a la difusion (primeras 3 imdgenes, solo mostradas DWI) junto a tenue hiperintensidad T2/FLAIR

(ultimas 2 imagenes en coronal) cortical en la convexidad cerebral posterior parieto-temporo-occipital izquierda

compatible con ECJ en su forma anatomo-clinica de Heidenhain (sintomas visuales).

Se realiza EEG que muestra presencia de ondas agudas frecuentes en regiones posteriores durante gran parte del
registro de forma periodica cada segundo. Se realiza puncion lumbar que es positiva para la proteina 14-3-3. Estudio
genético de la proteina prionica negativo (descarta origen familiar). Exitus. Familia no quiere necropsia.
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3. DISTRIBUCION ASIMETRICA BILATERAL O UNILATERAL

3.2) CONTUSIONES TRAUMATICAS

Las contusiones cerebrales traumaticas ocurren tipicamente en los sitios de golpe vy
contragolpe, comunmente en los I6bulos frontales y temporales anteriores/basales, debido a la
morfologia e irregularidades de la tabla interna de la calota craneal en estas localizaciones.
También pueden ocurrir en ausencia de impacto directo en la cabeza al producirse una

aceleracion del parénquima cerebral que impacta contra la calota.
Pueden aumentar de tamano o aparecer nuevas durante las primeras 48 horas despueées del

traumatismo.

La RM es mas sensible que |la TC para la deteccion de las contusiones. La lesion contusa
inicialmente provoca edema citotoxico (mostrado como restriccion a la difusion), afectando a
la sustancia gris cortical superficial, pudiendo extenderse a la sustancia blanca subyacente.
Otras causas de restriccion a la difusion en el paciente traumatico son las lesiones axonales y
los hematomas intraparenquimatosos, sin olvidar las lesiones isquémicas secundarias a

contusiones, hematomas y al efecto de masa/hipertension intracraneal (por compresion
vascular/microvascular).

c)

CASO 23
Hombre de 63 anos que sufre traumatismo

craneoencefalico (TCE) (GCS inicial 9) e ingresa
en UCI. Al retirar sedacion presenta
desorientacion, sindrome  confusional e

Incontinencia.

RM: Pequeinas areas focales corticales hiperintensas en T2/FLAIR (b) frontal superior derecha, frontal
opercular izquierda y temporal lateral derecha, observando también areas focales corticales de restriccion a
la difusion (a-solo mostrado DWI) en la misma localizacion asi como frontal anterior bilateral y frontal
superior izquierda. Pequenas y multiples imagenes focales-lineales hipointensas en T2* (c)
cortico-subcorticales temporales y frontales inferiores bilaterales, frontal parasagital superior izquierda,
frontal media y superior derechas. Hallazgos en relacion a multiples pequenas lesiones contusionales
corticales bilaterales, otras lesiones hemorragicas contusionales corticales y LADs bilaterales.
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3.h) AMNESIA GLOBAL TRANSITORIA

Clinica de amnesia anterograda y retrograda parcial con una duracion inferior a 24h
sin otros déficits neurologicos. La mayoria de los casos muestran una resolucion de los
sintomas a las pocas horas del inicio.

Suelen ser pacientes mayores (50-70 anos).

No queda claro el mecanismo. Varias hipotesis: fendomeno epiléptico, isquemia
focal...

Por neuroimagen se puede observar una lesion focal puntiforme con restriccion a la
difusion localizada en el area CA1l del hipocampo (borde lateral del giro hipocampal
adyacente al asta temporal ventricular). La alteracidon de senal puede ser unilateral,
bilateral e incluso multifocal.

CASO 24

Mujer de 75 anos que presenta TCE
leve. Clinica de amnesia retrograda
vy anterograda (global).

RM (a-DWI axial;, b-ADC axial;
c-DWI coronal;, d-DWI sagital):
Imagen puntiforme de restriccion a
la difusion de topografia
hipocampal derecha ( /). Resto de
secuencias sin hallazgos.
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3.i) INTOXICACION POR ETILENGLICOL

La encefalopatia toxica puede ser causada por multiples agentes (quimioterapicos,
inmunosupresores, antibioticos, drogas, ...).

La clinica es muy variable (desde deterioro cognitivo leve a coma e incluso muerte).

Puede ser un cuadro cronico o agudo. En la forma aguda, en RM se observa una afectacion
difusa de la sustancia blanca (leucoencefalopatia) y de la sustancia gris profunda,
habitualmente bilateral y simétrica, y potencialmente reversible al instaurar tratamiento y/o
retirar el agente causal.

La ingesta del etilenglicol (componente anticongelante) puede ser deliberada (intento de
autolisis) o accidental, produciendo neurotoxicidad e insuficiencia renal. Lo habitual por
neuroimagen suele ser una afectacion bilateral simétrica en forma de hiperintensidad T2 vy
restriccion a la difusion en el tronco encefalico, ganglios basales y talamos, asi como en la
amigdala e hipocampo. No obstante, pero mas raro, también puede haber afectacion
asimeétrica (nuestro caso). Se pueden ver también cambios hemorragicos en el nucleo
lenticular (menos frecuente).

CASO 25

Mujer de 50 anos en coma por
acidosis lactica muy grave
(sospecha de intoxicacidon por
etilenglicol).

RM inicial (primeras 2 imdgenes FLAIR axial; resto DWI/ADC): Areas de
hipersefial T2/FLAIR con restriccion a la difusion (lo que traduce edema
citotoxico) en diferentes localizaciones [a destacar gangliocapsular vy
corona radiata izquierda, cortical hipocampal derecha (#) y cerebelosas
bilaterales], que sugiere afectacion toxica.

Se instaura tratamiento (bicarbonato para la acidosis, hemodialisis).

RM control 2 semanas (ultimas 2 imagenes DWI): Resolucion alteracion
de senal en difusion hipocampal derecha y gangliocapsular izquierda.
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3.j) MELAS

MELAS: Miopatia mitocondrial, encefalopatia, acidosis lactica y episodios Stroke-like.

Trastorno hereditario que afecta a la produccion de energia intracelular causado por
una mutacion puntual en el DNA mitocontrial.

Existen conflictos en la bibliografia radioldgica en relacion a la naturaleza exacta de las
anomalias en la difusion en el MELAS: algunos describen un aumento en los valores

de ADC presuntamente debidos a edema vasogénico mientras que otros describen
una disminucion en el ADC por edema citotoxico.

Por lo general, por imagen se observan lesiones corticales similares a infartos que
cruzan los territorios vasculares con DWI positiva y valores variables de ADC, siendo la
localizacion posterior |la mas comun y la “propagacion cambiante” (aparicion,
desaparicidon, reaparicion en otra localizacion).

El diagnostico de MELAS se debe tener en cuenta en un paciente adulto que presenta
episodios inusuales y recurrentes de Stroke-like.

CASO 26
Paciente de 41 anos con acidosis lactica y convulsiones.

RM: Areas de hipersefial T2 (a) y de restriccion a la difusion (b-DWI; c-ADC) corticales
temporo-parieto-occipitales izquierdas que atraviesan territorios vasculares.
Se realiza estudio geneético que confirma el diagnostico de MELAS.




CONCLUSIONES

Aunque a veces la clinica de debut nos permite
determinar el diagnostico de forma sencilla, en otras
ocasiones no esta claro y es el patron de distribucion
(arterial, simétrico bilateral, asimétrico bilateral o
unilateral) junto a los valores de ADC vy otros hallazgos
asociados, los que nos ayudan a diferenciar estas
entidades, permitiendo que el radiologo pueda dar un
diagnostico fiable Vv preciso.
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