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INTRODUCCION:

El tronco encefalico es una estructura anatomica clave,
sobre la que asientan una amplia variedad de patologias. La
RM es una herramienta esencial, junto con los datos clinicos
,analiticos y del LCR ,esencial que para llegar a un
diaghostico adecuando.

A la hora de enfrentarnos a una lesion en el tronco cerebral
mediante RM, lo primero que debemos tener claro es si nos
encontramos ante una lesion focal o difusa.

Para ellos nos fijaremos principalmente en el tamano, los
margenes que presentay los niveles de tronco que afecta.

Niveles afectos




Etiologicamente abarcan una amplia variedad de patologias:

Tumoral Vascular

LESIONES

FOCALES

Inflamatorio-Infecciosa Degenerativa




3
Sena™ o . ol 1

C resc , '
N ;gnw , N, i aﬂl‘aga.
Rw : -

—. = 4
T R iz

1.1.1-LESIONES FOCALES. Tumorales
Inicialmente nos fijaremos en la edad del paciente.

NINOS:
En este caso partimos de la base de que el 90% de los tumores del
tronco cerebral en ninos ,son Gliomas.

- 90% de los tumores del TE.
-5-10 anos
-NO REALZAN > en anillo, moteado...

-Tectales, cervicomedulares...
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1.1.2 LESIONES FOCALES. Tumorales

ADULTOS:

La patologia mas frecuente en pacientes adultos son las metastasis.
También hay que valorar los hemangioblastomas, sobretodo en
pacientes con VHL, y los gliomas, aunque en esta localizacion son
mucho menos frecuentes que en la infancia.

.| <2% de los gliomas cerebrales |

§ 1) Malignos: masa, realce,
Necrosis

-Adultos jovenes V"’(
-Area postrema de la médula

-
x
x 2)Similar edad infantil

-Lesion quistica + nodulo mural +
Vasos |

B

-Multiples

-Patron agresivo: realce, necrosis,
sangrado...

SIS

-H2 Tumor primario
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*Dentro de las lesiones vasculares podemos encontrar las de causa
isqguémica o las malformaciones vasculares propiamente dichas.

1.2 .1 LESIONES FOCALES. Vasculares -Isquémicas
Son las lesiones mas prevalentes del TE ( 10 % de los infartos

cerebrales).

Para valorar estas lesiones por RM es muy importante realizar un
Estudio de Difusion ( DWIy ADC ) y una secuencia FLAIR/T2.

Difusion
(DWI, ADC)

 LESIONES
ISQUEMICAS |

-

-Mesencéfalo
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1.2.2 LESIONES FOCALES. Vasculares- Malformaciones

Dentro del SNC encontramos principalmente cuatro tipos de
malformaciones vasculares: anomalias del desarrollo venoso, |la
teleangiectasia capilar, las malformaciones arteriovenosas y el
cavernoma, siendo estas dos ultimas las que tienen mayor
tendencia a sangrar. Afortunadamente la RM es muy util en el
diagnostico diferencial de estas patologias.

(( ?’\“
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1.2.3 LESIONES FOCALES. Vasculares- Espacios de Virchow
Robin

Los espacios de “Virchow Robin™ son los espacios que hay
alrededor de la pared de los vasos que entran en el
parenquima cerebral desde el espacio subaracnoideo.

Gran mayoria
Cualquier

asintomaticos
edad™

Senal LCR en
todas las
secuencias

4 tipos segun
localizacion *Mas frecuentes en
pacientes con atrofia

cerebral.

TIPO 1- Ganglios basales

TIPO 2- Cortex/SB subcortical

NO REALCE

j TIPO 3- Tronco encefalico

T TIPO 4-temporales, insulares™*




1.3.1 LESIONES FOCALES. Inflamatorio- infecciosas .
En este apartado nos encontramos con la Esclerosis Multiple y
la Encefalitis aguda diseminada.

X

x Sd. de Devic
=] ll.esio.n-es | tamafio, tcte
supratentoriales?
ESC'G’OS‘S ma't'ple - Leslonen TE : | T2, ELAIR

— Suelo 42, puente..

Sd. clinico aislado

*El sindrome de Devic no presenta lesiones a nivel supratentorial.

GGBB, talamos,
cerebelo, cuerpo
calloso
- Raraafectacion ____ Afectacion bilateral,
unica del TE.. asimétrica
DWI (agudas)
*Sangrado

intralesional



1.3.1 LESIONES FOCALES. Inflamatorio- infecciosas

Estas dos entidades suponen muchas veces un reto diagnostico,
llegando a ser a veces indistinguibles clinica, analitica y
radiologicamente.

Esclerosis
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1.3.2 LESIONES FOCALES. Infecciosas. Absceso TE

Los abscesos en el TE son muy poco frecuentes, suponen <1% de
los abscesos cerebrales.

Los pacientes no siempre presentaran clinica infecciosa. Es por ello
qgue la RM juega un papel esencial en este caso.

Realce

en
anillo

Absceso cerebral
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1.4 LESIONES FOCALES. Degenerativas. Hipertrofia Olivar
degenerativa.

Enfermedad degenerativa secundaria a un dano en la via
dento-rubro- olivar que condiciona una hipertrofia de los
nucleos olivares inferiores.

La clave es la presencia de una lesidn desencadenante que
afecte a esta via.

Lesion “Trigger” en via dento-rubro-olivar
3-4 semanas después

-Hemorragia HTA )

, : 6 meses despues
-Tumores Hipersefial T2 nucleo
Jrifarios olivar inferior afecto. Hipertrofia niicleo
Enfermedades *Afectacion bilateral | olivar inferior afecto.

poco frecuente.

desmielinizantes -Atrofia cortex

cerebelar

-Atrofia nucleo
dentado contralateral




3 6 N Oreas
Matiomae,

sesam ©

2-LESIONES DIFUSAS

Se caracterizan por ser:




2.1 LESIONES DIFUSAS. TUMORALES

De nuevo, ante la sospecha de un tumor en el TE, lo primero que
debemos tener en cuenta es la edad del paciente, ya que en edad
pediatrica el 90% son gliomas.

En los adultos jovenes también sospecharemos un glioma, sin embargo
en pacientes mas anosos entra en juego el linfoma. El linfoma supone
todo un reto diagnostico, ya que radioldgicamente es muy inespecifico.

Puente/médula

Efecto masa (++)

Realce (-)
Necrosis (-)

Tumores difusos del TE

/

Glioma

20-30 anos
Adulta
Linfoma* * Edema (-)
—>» + Realce (+)
60-70aa . DWI(+)

Pediétrica \ Glioma
difuso

*Los hallazgos de

linfoma son muy 90% tumores TE nifios
inespecificos. Se han
clasificado en este grupo
pero pueden
presentarse como una
masa focal/difusa o
ambas concomitantes.

Puente
Efecto masa (++)

“Basilar engulfment”
Realce (-)




2.2 LESIONES DIFUSAS. TRAUMATICAS

Si nos encontramos a un paciente con una lesion en el TE, tras un
antecedente traumatico y un Glasgow muy bajo, lo primero que debemos
pensar es que la lesidn de tronco sea la causa.

Las lesiones se pueden producir por mecanismo directo, donde veremos
mas afectacion de la region dorsal del tronco ( a diferencia de las lesiones
iIsquémicas) o una lesion indirecta secundaria a un mecanismo de traccion
,en el caso de la LAD, en el que veremos microhemorragias que se pueden
extender a nivel supratentorial.

Lesiones traumaticas TE

AP traumatismo+ Glasgowl
LOCALIZACION

-Reg.dorsolateral TE

-TE

- cuerpo calloso -Pedunculos

cerebelosos

-SB profunda

Lesion axonal difusa 7 Lesion directa TE

- —— - - — - - - -

SWAN +
Microhemorragias
(H. de Duret)

Hipo T1
Hiper T2
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2.3 LESIONES DIFUSAS. ENFERMEDAD DE BEHCET

La triada clinica ya nos tiene que hacer sospechar esta enfermedad.
Ademas en un % considerable de estos pacientes veremos hallazgos
sugestivos por RM, a pesar de ser pacientes asintomaticos.

Cuando vemos afectacion supratentorial, la afectacion de los nucleos
rojos es muy caracteristica.

Enfermedad de Behcet

Union

NO DISTRIBUCION
Region posterior VASCULAR

Cerebro-encefalica

Otros segmentos TE

Supratentorial

Tienden a
extenderse

- NUCLEO ROJO

Uveitis

j ‘% v0|umen TE +- REALCE

NO AFECTO

Ulceras Aftas

Tendencia a
genitales — orales +- EDEMA

mejoria

(#tumores)
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2.4 LESIONES DIFUSAS. ENCEFALOPATIA HIPERTENSIVA
ENTE

La encefalopatia HTA en el Tronco encefalico es una entidad que se
presenta con un cuadro clinico muy concreto. Tras una crisis HTA, donde
podremos encontrar una amplia variedad de sintomas, realizamos una
RM en la que aparece una extensa lesion que abarca practicamente
todo el TE, en relacion con edema.

Encefalopatia HTA en el TE

Encefalopatia
HTAen TE

Extensa lesion difusa con

edema en todos los

segmentos
Hidrocefalia supratentorial 22
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2.5 LESIONES DIFUSAS. SINDROME DE DESMIELINIZACION OSMOTICA
(SDO)

El SDO suele (no siempre) relacionarse con alteraciones plasmaticas.
También hay ciertos factores predisponentes como el alcoholismo,
pacientes trasplantados.

Sindrome de Desmielinizacion
Osmotica (SDO)

Variante
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2.6 LESIONES DIFUSAS. DEGENERACION WALLERIANA

MNatiiomael m

3 Corgreac ‘“l | |

Por RM
diferenciamos 4
estadios.

Degeneracion
axonal anterdgrada
secundaria a un
dano cerebral,
siendo las
isguemias la causa
mas frecuente y el
tracto
corticoespinal el
area afecta mas
caracteristica.

Sin
alteraciones

- -

em- 6 meses ]




2.7 LESIONES DIFUSAS. ESCLEROSIS LATERAL PRIMARIA Y AMIOTROFICA

Son dos formas de Degeneracion Walleriana, donde encontramos unos
criterios diagnosticos bien establecidos.

La diferencia entre estas dos entidades es la extension del dano; en ELP
hay dano en la neurona motora superior, mientras que en el ELA estan
danadas tanto la motoneurona superior como la inferior

Esclerosis lateral primaria (ELP) y
Esclerosis lateral amiotrofica (ELA)
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2.8 LESIONES DIFUSAS. ATROFIA MULTIPLE SISTEMICA

La atrofia multiple sistémica es una enfermedad de etiologia
desconocida, donde también se dana el tracto cortico espinal.
Radioldégicamente tenemos un sigho por RM que es altamente
sugestivo, que es el “Hot Cross bun sign”.

Atrofia multiple sistémica

Sintomas

| N

\

| 1-F. Parkinsoniana l 2-ECerebellar
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2.9 LESIONES DIFUSAS. LEUKOARAIOSIS PONTINA

Esta entidad se suele dar en pacientes con antecedentes
de infartos lacunares e infartos isquémicos previos
Es raro verlo como una patologia aislada.

Leukoaraiosis pontina
/
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2-10 LESIONES DIFUSAS. LEUCOENCEFALOPATIA MULTIFOCAL
PROGRESIVA.

Enfermedad desmielinizante descrita en pacientes

inmunocomprometidos ( VIH + con <200 CD4, trasplantados, en

tto con anticuerpos monoclonales...)por una reactivacion del
Virus JC.

Leucoencefalopatia multifocal
progresiva

Enfermedad
desmielinizante

RM

Sena2™

@ 5’ ; sctacion parietal
y occipital
Cte +
aoc B B
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 Se observa una lesion tronco encefalica a nivel protuberancial
con una morfologia en “ racimo” . Es predominantemente

hipointensa en T1 (B), hiperintensa en FLAIR (A) y realza tras la
administracion de contraste (C). No presenta restriccion en

difusion ( DWI; D). Esta lesion correspondia con un absceso
intracraneal en un paciente afecto de actinomicosis . En el
resto del estudio se observaron mas lesiones,

correspondientes a abscesos, a nivel supratentorial. Es
importante recordar que los abscesos a nivel tronco encefalico
no suelen presentar restriccion en la Difusion.

LESION FOCAL + CLINICA INFECCIOSA



* Se observa una lesion hiperintensaen T1(D), T2 y
FLAIR (A) localizada a nivel hemiprotuberancial
derecho. En SWAN (B)presenta artefactos de
susceptibilidad magnética y en las secuencias con
contraste (c) asocia imagenes tubulares
serpinginosas. Se trata de una lesion compatible
con un cavernoma protuberancial con signos de
sangrado subagudo y telangiectasias capilares +/-
anomalias de drenaje venoso asociadas.



* En estas imagenes se observa una masa mal
delimitada a nivel bulbo-medular. Es heterogénea
en T2 (A) y FLAIR (B) y presenta areas quisticas a
nivel del tronco y cisterna pre pontina. Tras la
administracion de contraste (Cy D) el
componente solido realza de forma intensa y el
componente quistico presenta un fino realce a

nivel periférico. Esta lesion corresponde con un
astrocitoma pilocitico.



Se identifican varias lesiones protuberanciales

con areas de Hipersenal en T2, con un halo
hipointenso periférico en T2 y zonas periféricas

de hiposenal en Eco de Gradiente(B). Estas

lesiones correspondian con cavernomas
troncoencefalicos. Es importante recordar la

coexistencia frecuente de los cavernomas y los
angiomas venosos. (A) Sag T1 FLAIR, (B) Ax T2*

GRE, (C) Ax T2.




En estas imagenes se observa una extensa area
encefalomalacica en el territorio de la ACMI con
gliosis periférica. Ademas se observa una
Hipersenal en T2 y FLAIR que se extiende desde la
capsula interna izquierda, por el TE y hasta nivel
medular. Estas lesiones estan en relacion a un
infarto antiguo en el territorio de la ACMI y
Degeneracion Walleriana en el tracto piramidal
izquierdo.

(Ay B- Ax FLAIR, Cy D- Ax T2)



* Anivel de la union bulbo medular se identifica un
hipersefnal focal en secuencia T2 y FLAIR que afecta a
parte de la region centromedulary la hemimédula
izda. Tras la administracion de contraste se observa
un discreto realce intralesional. En estudio de difusion
presenta cierto grado de restriccion de la difusion.

Esta lesion corresponde a una lesion de
RO IFELL G (A- Ax FLAIR, B- Ax T2, C-AX T1 SE




Lesion en hemiprotubernacial izquierda

hiperintensa en T2 (A), FLAIR (B) y DWI (C) con

disminucion de los valores de ADC (D) en relacion
con lesion isquémica aguda en territorio de arterias

perforantes posteriores. Hallazgos en relacion con
una lesion isquémica aguda en hemiprotuberancia
izquierda. Es importante recordar que las lesiones
isquémicas no sobrepasan la linea media salvo que
sean bilaterales.



* Lesion en el margen derecho de la protuberancia
ligeramente hiperintensaenT1 (A)y
predominantemente hipotensa en T2 y FLAIR(B-
T2 FLAIR). No restringia en difusion (C—DWI) y
realzaba tras la administracion de cte(D). En la
perfusion no se observaba un aumento del CVB.

La espectroscopia RM mostro un pico
resultado de AP tras |a biopsia fue de :

Este caso nos recuerda la versatilidad de
presentacion del linfoma cerebral, a pesar de no
presentar una Difusion, Espectrocopia ni
perfusion tipicas.




* Lesion hemimesencefalica izquierda asi como
otras lesiones , de las mismas caracteristicas, a
nivel supra e infratentorial. Estas lesiones

presentaban una senal predominantemente
hiperintensa en T2 ( A), hipersehal periférica en

FLAIR (en relacion con edema) (B) y realzaban en
anillo tras la administracion de contraste ( C). No
restringian en difusion. Estos hallazgos estaban
en relacion con con M1 cerebrales. Ante un
contexto clinico de un adulto en el que no se
sospecha clinica infecciosa, es el primer
diagnostico que deberiamos barajar.




Paciente en UCI con
shock sépticoy
hemorragico.
Tetraparesia,
desviacion

oculocefalica izg

* Lesion hipointensa en T1 FLAIR (A) e
hiperintensa en T2 (B) a nivel de |a
protuberancia que afecta a la region central y
se extiende hacia la periferia de forma
simeétrica. No realza tras la administracion de
contraste y presenta hipersenal en ADC. En
estas imagenes se observa un signo
radiologico conocido como el “ Signo del

Tridente”, tipico de la mielolisis central
pontina.




Conclusiones

* Las lesiones del tronco abarcan una amplia
variedad de patologias, por ello es vital
conocer aquellas caracteristicas radiologicas
tipicas que nos ayuden en el diagnostico
diferencial.
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