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ARTERIAL SPIN LABELING

ASL es una secuencia de perfusion cerebral que no utiliza contraste intravenoso sino que utiliza
las moléculas de agua como contraste endogeno para obtener datos sobre la perfusidon cerebral
(CBF)
Se aplican pulsos de RF en el cuello, alejados de |a zona de estudio, para saturar o invertir |la
magnetizacion de la sangre (Etiquetado o Labeling).
Tras un tiempo de transito arterial (TTA) determinado, que oscila entre los 1800 y 2000 msg los
espines de las moléculas de agua marcados se intercambian en el espacio extracelular del
parénquima cerebral.
Se establece un retardo desde el etiquetado hasta la adquisicion de las imagenes, llamado
postlabeling delay (PLD).
Adquisicion de imagenes

* Marcadas

* Sin marcar (control)

 La sustraccion de ambas imagenes reflejara la perfusion (CBF).

CASL (Continious ASL)

Pulsos de RF continuos durante 2-3 sg
Buena SNR (Signal Noise Ratio)
Gran SAR (Ratio de Absorcion Especifico)

Plano de adquisicidn

PASL (Pulse ASL)
Pulsos de RF de 1-2 msg.

Excelente marcado
SNR muy baja

PCASL (Pseudo Continious ASL)
Pulsos de RF de 10-20 msg

Aporta las ventajas de ambos métodos
Técnica utilizada en clinica, sobre una

secuencia TSE 3D Plano de etiquetado

Buena SNR




ARTERIAL SPIN LABELING

PCASL (Pseudo Continious ASL
* Buena SNR
* Eficiencia de marcado 80-85%
* Buena supresion de senal del tejido
estacionario

Sat Sat
» Menos artefactos de susceptibilidad Tren de pulsos
magnética l - I

* Menor variabilidad de senal inter e

Inv Inv Lectura

Intrasujeto Tiempo inversion
L ers .. «——— Label ——— —

* Posibilidad de adquirir 3D Retraso post label
* Todos los cortes se adquieren con el mismo

PLD/TI

Plano de
Plano de adquisicion Plano de adquisicion
etiguetado -

Arterias\

Arteriolas Vénulas

Tejido/
Capilare

Venas
de
drenaje

Plano de etiquetado
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ARTEFACTOS

DURANTE EL ETIQUETADO

El etiquetado debe ser eficiente y uniforme para reflejar adecuadamente el CBF
Etiquetado inadecuado = | seial en el territorio vascular afecto

e Oblicuidad arterial en el plano de etiquetado = etiquetado FAC||_ DE IDENTIFICAR
ineficaz.

. . . .
eBucle en el plano de etiquetado = multiples inversiones de EtMue’[ad? de.ﬂC'ente
la magnetizacion en un territorio

e A menor flujo en sentido craneocaudal mayor artefacto vascular

e |dentificacion de la
tortuosidad o |la

e Producido por material quirdrgico, calcificaciones, prétesis fuente de variacion

dentales, interfases aire/ tejido de susceptibilidad
e Desfase de los protones de la sangre arterial =2 etiquetado
P 5 | SOLUCIONES

pobre o ausente.
* TOF que cubra €l

plano de etiquetado

 Plano de etiquetado

e |nversion de la magnetizacion longitudinal fuera del fuera de |la zona de
territorio arterial, «marcaje» del LCR.

eEn caso de flujo hiperdinamico del LCR artefacto
e P sefial en anillo de fuego alrededor de la médula * Conocer artefacto por

etiguetado del LCR

VARIACIONES DE SUSCEPTIBILIDAD (Stent) ARTEFACTO DEL LCR




ARTEFACTOS

DURANTE EL TRANSITO

eDurante el tiempo de transito arterial (TTA) los
protones etiquetados se relajan junto a la
sangre

eRelajacion de |la sangre potenciada por
Gadolinio = ASL SIEMPRE PRE-CONTRASTE

eSi TTA > Label time + PLD = adquisicion de la
imagen precoz y protones fuera del lecho
capilar

e Areas hiperintensas en cisternas y surcos
eLineal
eSerpingiforme

CAUSAS

 Fallo cardiaco con | FE
e Enfermedad arterial
esteno-oclusiva

LIMITACION EN LA
DETERMINACION DEL
TEJIDO EN RIESGO EN

PACIENTES CON
ISQUEMIA AGUDA Y
ENFERMEDAD ARTERIAL
ESTENO-OCLUSIVA
CRONICA

ESTENOSIS ACM IZQUIERDA.
Artefacto de transito arterial (ATA) con hipersefal vascular
en ramas de los tres troncos de la ACM por TMTTA debido a
la estenosis. El TTA sera tan alto que al llegar los espines
marcados al parénquima ya estaran relajados, y se vera
como una «hipoperfusion». Las imagenes morfologicas
ayudan al diagnostico diferencial con lesiones isquémicas

cronicas




ARTEFACTOS

DURANTE LA LECTURA

*3D FSE > EPI 2D porgue son menos sensibles al movimiento

eBandas espirales hiperintensas = mal registro de la
sustraccion

e Propagacion de una senal hiperintensa en el eje
craneocaudal (eje z)

e Facilmente identificable en series coronales y sagitales

e CBF elevado en ambos lobulos occipitales por estimulos
visuales

e Alteraciones del CBF cerebral por variantes anatomicas del
poligono de Willis.

SOLUCIONES

- Avances en la
correccion prospectiva
del movimiento

- Disminuir el n2 de
cortes en el eje z

- Corregir la fuente de
hipersenal (por
ejemplo si es vascular,
hacer ASL con
supresion vascular)

- Adquirir las imagenes
con los ojos cerrados

ACP DERECHA DE
ORIGEN FETAL

Diferencias en el
CBF entre ambos
polos occipitales
debido a variante
anatomica de la
normalidad en el
poligono de Willis.
Sin repercusion
clinica.
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INFARTO ISQUEMICO AGUDO

1. Localizacion del trombo

La recanalizacidon es un predictor de resultados en los infartos isqguémicos agudos (llA) tratados
tanto con fibrinoliticos intravenoso como con terapia endovascular.
Detectar el trombo es crucial en |la seleccidon de pacientes que se beneficiaran de las terapias de

reperfusion.

Métodos de deteccion por RM:
e TOF
o T2*/SWI - Susceptibility Vessel Sign (SVS)
 ASL - Proximal Bright Vessel Sign (PBVS)

PLD = parametro critico en patologia isquémica. Debe acercarse lo maximo posible al
intercambio de protones de agua con el parénquima

ASL = PBVS

Representa el estancamiento de los espines '
marcados proximalmente al trombo
Artefacto de transito arterial (ATA) = por .
TTA > PLD. Los espines marcados se
muestran como una hipersenal intraarterial .
Morfologia

* Lineal

* Puntiforme

Buena correlacion con el extremo proximal
del SVS en T2*/SWI

Signo mas consistente que SVS porque no .
depende de la composicidon del trombo
No informa de la longitud del trombo .

T2*/ SWI = SVS

Hipointensidad intraluminal por trombo con
deoxihemoglobina.
M calibre del vaso afectado por artefacto de
blooming.
NO SIEMPRE PRESENTE: sensibilidad de SVS
condicionada por presencia de
deoxihemoblogina =2 no presente en:

* Trombos de fibrina

* Trombos pequenos

* Patologia esteno-oclusiva in situ
Dificultad para detectar trombos cercanos a
la base del craneo
% CARDIOEMBOLISMO QUE
ATEROEMBOLISMO

2. Zona de penumbra =2 Mismatch DWI/ASL

Adecuada correlacion entre CBF ASL, Perfusion TC y DSC RM para determinar hipoperfusion
CBF ASL < 20 ml/100 gr/ min correlacionado con MTT > 10 sg en DSC
CBF ASL {,40% respecto al hemisferio sano se correlaciona con

e Tmax >5,5sg en Perfusion TC
* Tmax>6sgen DSC

 Lesion en DWI a las 24 horas si no hay reperfusion
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INFARTO ISQUEMICO AGUDO

1. Localizacion del trombo

VENTAJAS DEL PBVS LIMITACIONES DEL PBVS
 Mayor sensibilidad y especificidad que SVS * (Calibre del vaso: oclusiones en ramas de la
en la deteccion de una oclusion arteria basilar o arteria coroidea anterior no
* |ndependiente de la composicion del muestran este sigho
trombo * ATA no siempre indica oclusion vascular =
 Técnica idonea para la deteccidn de oclusion Con PDL cortos la senal puede ser debida a
vascular circulacion colateral o flujo lento.
* SuperioraT2*/SWiI * No informa de la longitud del trombo
* Detecta trombos no detectados en
TOF

 Técnica muy util en la deteccion de
estenosis o oclusion cuando otras son

dudosas.

.

.

Y

1. Infarto cardioembadlico distal. ASL para localizacion del trombo. TOF y SWI no
detectan trombo

2. Infarto cardioemboalico proximal. Tanto ASL como TOF y SWI localizan el
trombo. ASL detecta hipoerfusion en territorio de ACM izquierda.
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INFARTO ISQUEMICO AGUDO

3. Sindrome de hiperperfusion

* |ncremento del flujo cerebral (CBF) que excede las demandas tisulares y ocasiona un déficit
neuroldgico =2 " riesgo de transformacion hemorragica.

* Pacientes con ictus isquémico agudo que tras la revascularizacidon persisten con déficit
neurologico mayor al esperado por el volumen de su infarto establecido.

* Estenosis severa cronica de un arteria intracraneal proximal = Desarrollo de colaterales 2 CVR
en el limite =2 1" riesgo de hiperperfusion

* |Ictus isquémico cardioembodlico = |la ausencia de colaterales y la extension de la isquemia
pueden contribuir a * riesgo de hiperperfusion

* ASL = hiperintensidad dentro o adyacente a las areas hiperintensas en DWI.

EL SINDROME DE HIPERPERFUSION SE HA POSTULADO COMO MARCADOR DE RIESGO DE
! TRANSFORMACION HEMORRAGICA, POR LO QUE ADQUIRIR SECUENCIAS ASL POST-
TRATAMIENTO PODRIA IMPLICAR CAMBIOS EN EL MANEJO DE LOS PACIENTES

Infarto isquéemico
agudo
ACM Derecha

Infarto isquéemico
agudo
ACM izquierda




Infarto isquemico agudo
ACM Derecha

Mujer de 47 anos. Se activa codigo ictus. Clinica de hemiplejia izquierda y desviacion de la mirada a la derecha
de 5 horas de evolucion, con sospecha de afectacion de ACM derecha. Imagenes A-E correspondientes a TC
multimodal a su llegada a urgencias (A-TC Basal; B-TMAX; C-CBF; D-CBV; E-AngioTC). Las imagenes muestran
ASPECTS 7 (borramiento de nucleo caudado, lenticular vy ribete insular), con TT"TMAX, J CBF y CBV en el
territorio de irrigacion de la ACM derecha y oclusion de segmento M1 de ACM derecha en angio TC, hallazgos
consistentes con isquemia aguda en territorio de ACM derecha, con area de penumbra isquémica e infarto
establecido menor a 1/3. TC de control (F) muestra hiperdensidad en surcos de la convexidad temporo-
occipitales que plantean diagnostico diferencial entre transformacidon hemorragica y extravasacion de
contraste (flecha roja).

Imagenes de RM de control post-tratamiento (G-J). Se identifican signos de infarto establecido que concuerdan
con los hallazgos de TC basal, con restriccion de la difusion en DWI (G) e hiperintensidad en FLAIR (H). No se
demuestran signos de transformacion hemorragica en SWI (I). La secuencia ASL (J) muestra hiperperfusion en
el territorio afectado.




Infarto isquemico agudo ACM izquierda

Varon de 39 anos con antecedentes personales de consumo de toxicos (tabaco y cocaina ocasional) derivado
como codigo ictus por afasia sensitiva, desviacion de la mirada a la izquierda vy leve paralisis facial. Se realiza TC
multimodal (A-E) que muestra infarto establecido (ASPECTS 8), con signos de isquemia fronto-temporoparietal
izquierda (penumbra) e infarto establecido menor a 1/3 en los mapas de perfusion (CBV en D) con oclusién de
M1 izquierda (flecha en E y F). Se realiza trombectomia mecanica con reapertura completa (imagenes de
angiografia F y G). Las imagenes de RM muestran la recanalizacion (TOF en H) y el area de infarto establecido
en DWI () y FLAIR (J) en territorio de ACM izquierda. La secuencia ASL demuestra aumento de la perfusion en
el territorio afectado, hallazgos que se interpretan como perfusion de lujo en ausencia de clinica neurologica.
Las imagenes de Black Blood (L) demuestran captacion lineal de la ACM izquierda (flecha en L), hallazgos
descritos en la literatura secundariamente a la manipulacion durante el procedimiento intervencionista.




ESTENOSIS ARTERIAL

1. Utilidad ASL

 Riesgo de infarto en pacientes con estenosis carotidea significativa en 1 ano entre 5-18 %
 Factores de riesgo
« | CVR (vasorreactividad cerebral)
e U CBF
 ASL es capaz de detectar de forma equivalente al SPECT:
* Hipoperfusion
 Estado de |la vasorreactividad cerebral (CVR)
 Hiperperfusion post-tratamiento
 VENTAIJA ASL: aungue existen otras técnicas, es la unica capaz de determinar los tres
parametros de perfusion (TTA, CBF y ASL territorial) en una sola adquisicion y no requiere de
medios de contraste.
* |INCONVENIENTE ASL: su inherente bajo SNR (signal to noise ratio) respecto a los estudios de
perfusion con contraste.

ESTENOSIS BAJO GRADO ESTENOSIS ALTO GRADO
* Preservacion del estado Asintomatico
hemodinamico cerebral e PTTA
* Sin alteraciones en CBF  Alteraciones ASL territorial
e Posible * Preservacion CBF
* TTIA Sintomatico
 Alteraciones ASL . ATTA
territorial

e Alteraciones ASL territorial
e Alteraciones CBF

| ASL TERRITORIALY PMTTA COMO POSIBLES BIOMARCADORES DEL ESTADO DE UNA ESTENOSIS
° CAROTIDEA EN ASINTOMATICOS

2. Fenomeno de robo

* CVR permite compensar dinamicamente los cambios de CBF mediante vasodilatacion arterial.
Al agotarse el CVR - | CBF
* SiCVRen el limite = zonas vasodilatadas de forma constante. Al exponer a ese tejido a un
J,CBF, estas zonas en el limite no se vasodilataran mas y sufriran un «robo» por parte de
aquellas con CVR aun preservado =2 " Riesgo de isquemia.
 Hallazgos en ASL
U CBF significativo en zonas con CVR en el limite tras administracion de Acetazolamida
* Posible falso positivo en zonas de isquemia crénica 2 ANALIZAR DWIY FLAIR




Estenosis alto grado asintomatica
ACl derecha

Varon de 73 anos con antecedentes de FA, HTA, DM, con reciente diagnostico de estenosis de arteria carotida
interna derecha de forma incidental. Se solicita Angio RM cerebral en la que se incluye secuencia de perfusion
ASL para valorar posible repercusion hemodinamica. Las imagenes angiograficas (A) demuestran una estenosis
de alto grado en el origen de la arteria carotida interna derecha (flecha en A). Las secuencias morfologicas (T2)
no demuestran lesiones isquémicas cronicas (B y C). El estudio de perfusion ASL con imagenes multi-phase con
distintos tiempos post-marcado (PLD) no demuestra que existan areas de alteracion de la perfusion,
concordante con los hallazgos descritos en la literatura para una estenosis de alto grado asintomatica.
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Estenosis alto grado sintomatica

ACl izquierda

Varon de 65 anos con HTA, DLP y DM. Estenosis de alto grado de ACI izquierda conocida. Multiples episodios de
focalidad neurologica, con alteraciones sensitivas. RM para valoracion de repercusion parenquimatosa vy
hemodinamica. La secuencia de difusion no pone de manifiesto lesiones isquémicas agudas (A). Se objetivan
multiples focos glioticos supratentoriales frontoparietales en relacion con eventos isquémicos previos en
territorio frontera del hemisferio cerebral izquierdo por hipoperfusion y un infarto cortical (flechas en B). El
estudio angiografico demuestra la estenosis mayor del 70% en el origen de la ACI izquierda (flecha en C). La
secuencia ASL demuestra areas de hipoperfusion en el hemisferio cerebral izquierdo con J,CBF , hallazgos que
confirman la repercusion hemodinamica de la estenosis carotidea.




Estenosis ACM izquierda de
alto grado

Varon de 62 anos ingresado por focalidad neuroldgica transitoria (alteracion sensitivo-motora de minutos de
duracion). RM cerebral con secuencias morfoldgicas, angiograficas y estudio de perfusion ASL. Las secuencias
morfologicas (A y C) demuestran lesiones isquémicas cronicas hiperintensas en FLAIR en territorio frontera entre
circulacion anterior y posterior y arterias cerebrales anterior y media. Las secuencias de difusion (B y D) ponen
en evidencia lesiones isquémicas agudas con restriccion a la difusion. Se objetiva estenosis significativa en |a
ACM izquierda en las secuencias angiograficas TOF (E). Las imagenes correspondientes al estudio de perfusion
ASL (F-1) demuestran hipersenal en las ramas corticales de la ACM de los tres troncos, hallazgos sugestivos de
ATA por flujo lento. Este hallazgo se correlaciona con la disminucidén de senal en el hemisferio izquierdo debido a
qgue los espines marcados aun se encuentran en la circulacion en el momento de la adquisicion de la imagen.
Este defecto suele tener correlacion con los mapas de tiempo en TC o RM.




Comparacion entre
hipoperfusion real y ATAs por
aumento del TTA en una
estenosis carotidea

En el caso 1 (imagenes A, B y C) se muestra una estenosis carotidea tratada con stent en ACl izquierda (flecha en
C) con repercusion parenquimatosa, con un area de isquemia cronica frontal izquierda en territorio de irrigacion
de la ACM izquierda (resenado en A) y defecto de perfusion real en dicho territorio en ASL. En el caso 2
(imagenes D, E y F) se muestra una estenosis de ACM izquierda de alto grado pero sin repercusion
parenquimatosa cortical significativa. En el estudio ASL aparece una «hipoperfusion» del territorio irrigado por
la ACM estendtica, que no resulta en una repercusion parenquimatosa en FLAIR. Se trata de ATAs (areas de
hipersenal serpinginosas en F) por el aumento del TTA en dicho territorio, no presentes en el primer caso.
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SHUNT ARTERIOVENOS

e Utilidad del ASL
 Malformaciones arteriovenosas (MAV)
* Fistulas Durales
* Shunts vasculares
 Las secuencias ASL se proponen como una excelente alternativa para la demostracion del nidus
de una MAV.
* Permite una deteccion del nidus de una MAYV, permitiendo no solo demostrar su existencia, sino
también controlar la evolucion post-tratamiento.
* Conimagenes de fusion ASL + 3D T1 se obtienen excelentes correlaciones con la localizacion
anatomica.
* Nidus = Areas con CBF con valores que duplican el CBF del cértex sano.
* Detecta también la llegada precoz de los espines marcados en las venas de drenaje de la MAV
* Puede demostrar fenomenos de robo en el territorio limitrofe con la MAV
 ASL podria ser importante en
 Diagnostico de pacientes pediatricos con hematoma cerebral
* Seguimiento de pacientes tras tratamiento

MAV en lobulo
temporal

derecho con

doble drenaje

MAV en giro
precentral
derecho con
doble drenaje




MAV en giro precentral
derecho con doble drenaje

Mujer de 61 anos con MAV en giro precentral derecho en controles radiologicos. Las secuencias morfologicas (A-
C) muestran un area hipointensa en el giro precentral derecho en relacion con calcificacion del pequeno nidus
de la MAV conocida y tratada junto con imagenes de angio RM que muestran venas aumentadas de calibre,
probablemente en relacion con venas colectoras. Hipersenal en secuencias SWI en la vena de drenaje que se
dirige al seno longitudinal superior debido a presencia de oxihemoglobina (propia de |la sangre arterial) en el
sistema venoso, fruto del shunt vascular (flechas rojas D-K). Las imagenes de ASL muestran ATAs en el sistema
venoso como focos de hipersenal puntiformes (L vy N) v lineales (M y O) en las venas de drenaje y en el seno
longitudinal superior por presencia de espines marcados en el sistema venoso (flechas rojas), hallazgos que se
correlacionan con los identificados en las otras secuencias y que sugieren permeabilidad persistente de la MAV.
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MAV en lobulo temporal
derecho con doble drenaje

Varon de 76 anos en estudio por nodulo pulmonar. En PET se objetiva area hipometabodlica en el |6bulo temporal
derecho. Imagenes A-D correspondientes al primer estudio de marzo de 2019 en el que se identifica una
coleccion hiperintensa en T1 (A) y T2 (B), con artefacto de susceptibilidad magnética periférico en SWI (C) y fino
realce laminar tras la administracion de contraste (D), hallazgos en relacion con pequeno hematoma
intraparenquimatoso de evolucion subaguda. En un control posterior en enero de 2020, tras otro sangrado
intraparenquimatoso en la misma region (no mostrado) se realizan secuencias angiograficas y estudio ASL que
demuestra una pequena malformacion vascular con un nidus de aproximadamente 1 cm (flecha en E). Las
imagenes de ASL muestran ATAs en el sistema venoso por presencia de espines marcados en esta localizacion
debido al shunt vascular permeable. Se ve un doble drenaje hacia el seno transverso izquierdo (flechas en F y G)
asi como al seno longitudinal superior (flecha en H e [), hallazgos sugestivos de malformacion arteriovenosa con
aporte arterial a expensas de ramas corticales de la ACM y drenaje venoso a seno longitudinal superior y seno
transverso derecho.




Fistula Arteriovenosa Dural

Mujer de 75 anos con hipertension, dislipemia y diabetes mellitus como antecedentes en estudio por fallos de
memoria progresivos. En un primer estudio se identifican estructuras vasculares dilatadas en fosa posterior por
lo que se decide ampliar la exploracion con estudio vascular. En el estudio vascular se confirma la existencia de
vasos de aspecto fistuloso sobre la superficie del hemisferio cerebral derecho y venas de drenaje en cisterna
ambiens y angulo pontocerebeloso, con hipersenal venosa en SWI, por presencia de oxihemoglobina en
estructuras venosas (flecha en B), con una arteria occipital derecha aumentada de calibre (flecha en C). Aunque
no se demuestra el punto de fistula, las imagenes de ASL multifasico demuestran espines marcados
precozmente en la arteria occipital derecha, por lo que se sospecha que sea la rama de aporte arterial (flechas
D-H). En el estudio ASL en fase parenquimatosa se observan espines marcados en estructuras venosas que se
dirigen al seno recto (flechas en |). Los hallazgos orientan hacia una fistula arteriovenosa dural. Las imagenes J y
K corresponden a la arteriografia posterior en la que se confirma el diagndstico y se emboliza la fistula.




Varon de 46 anos sin antecedentes de interés que debuta con afasia y
debilidad de mano derecha, con diagnostico de trombosis de seno
sagital superior (SSS). A-D muestran signos de trombosis venosa
subaguda en el SSS (seno hiperintenso en T1, T2, FLAIRy DWI). En la RM
de control las imagenes morfolégicas y con contraste muestran
resolucion de la trombosis. Aumento de calibre de |la vena occipital
derecha en las secuencias angiograficas, con un vaso transdiploico que
se dirige a la pared posterior y medial en el origen del seno transverso
izquierdo, con un ovillo vascular en el SSS. En las imagenes de ASL, la
presencia de espines marcados en el seno transverso derecho y SSS
(flechas I-L) plantearia diagnostico diferencial entre trombosis venosa y
shunt arteriovenoso, siendo esta ultima mas probable debido a la
ausencia de signos de trombosis en las secuencias morfologicas y ante
los hallazgos de las secuencias vasculares. Se realizd una angiografia
gue confirmo el diagnostico de fistula arteriovenosa dural.

Fistula Arteriovenosa Dural




Malaga

ENFERMEDAD DE MOYA-MOYA

Enfermedad caracterizada por |la progresiva estenosis de la circulacidn anterior supraclinoidea

que lleva a la formacion de circulacion colateral cerebral.
Al diagnéstico, frecuentemente ya hay abundante circulacion colateral (patréon tipico en puff

smoke).

Métodos para el estudio de circulacidon colateral
* Angiografia digital
 TC perfusion
* Perfusion por RM con contraste (DSC)
 SPECT

e PET
ASL permite |la deteccion de circulacidon colateral de manera equivalente a otros métodos

diagnodsticos

HALLAZGOS ASL

 Hipersenal serpinginosa de pequeno calibre (ATA)
* Dificil demostrar la perfusion cerebral con PLD habituales debido a

pérdida de etiquetado de los espines al estar relajados al llegar al

parenquima por el TTA incrementado
* Se requeririan multiples PLD para demostrar el flujo cerebral -

mayor tiempo de adquisicion
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Varon de 60 anos con Enfermedad de Moya-Movya en controles. Las secuencias morfologicas (A-E) muestran lesiones glioticas
de nueva aparicion en sustancia blanca supratentorial en territorio frontera entre ACM y ACA en localizacion yuxtacortical
frontal derecha y en sustancia blanca profunda de centro semioval derecho. En FLAIR se observan estructuras hiperintensas
serpinginosas en los surcos de la convexidad en relacion con circulacion colateral (flechas C-E). Las imagenes angiograficas
ampliadas (F-H) muestran estructuras vasculares serpinginosas en perforantes lenticuloestriadas compatibles con circulacion
colateral con patron «puff smoke». En las imagenes angiograficas MIP comparadas se observa la progresion de la enfermedad,
con una estenosis significativa en M1 y Al proximal de nueva aparicion (flecha en J). En las imagenes de ASL se evidencian
multiples ATAs por la presencia de los espines marcados en la circulacion arterial, mas predominantes en el hemisferio
derecho, asi como una asimetria entre ambos hemisferios, con una llegada mas tardia de los espines en el hemisferio derecho.
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Enfermedad de Moya-Moya

Control de Enfermedad de Moya-Moya. Lesiones
isguémicas cronicas en giro frontal superior y medio
derechos en FLAIR (A vy B). Oclusion de ACI
supraclinoidea y ausencia de representacion de
ambas ACMs vy ACAs. Ingurgitacion de ramas
perforantes y ramas de la ACE (principalmente arteria
meningea media; flechas en Cy D). En ASL se observa
retardo en la representacion del flujo cortical en
territorio de ambas ACA (E) y multiples ATAs en
relacion con espines marcados en las arterias de la
circulacion colateral por aumento del TTA (F).




Enfermedad de Moya-Moya avanzada

Mujer de 42 anos con enfermedad de Moya-Moya, control. Afectacion severa de circulacion anterior con
oclusion de ACI izquierda y aspecto filiforme de ACl derecha, con ausencia de representacion de ambas ACM vy
ACA. Muy marcada circulacion colateral de amas perforantes, principalmente en la circulacion posterior (area
resenada en F y G). Lesiones isquémicas cronicas en territorio anterior que se correlaciona con areas de
perfusion muy disminuida en las imagenes de ASL perfusion (areas resenadas en A-D). Las imagenes de ASL en
multifase con distintos PLD muestra multiples ATAs en circulacion posterior por la circulacion colateral.




SINUS PERICRANII. Anomalia venosa craneal con comunicacidon entre los senos venosos durales y estructuras

venosas craneales. Como no se trata de un shunt arteriovenoso, en las secuencias ASL no demostraremos espines
marcados en la lesion, como muestra este caso. En las secuencias dinamicas en fase tardia (dos ultimas imagenes),
se demuestra relleno de un lago venoso subgaleal y venas transdiploicas que se dirigen a la lesion.
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PARAGANGLIOMA. El paraganglioma o también denominado tumor glomico, es un tumor neurondocrino raro
relacionado con los nervios autonomicos. Es un tumor altamente vascular que surge de las células paraganglionicas
de la cardtida. En este caso se observa una gran masa laterocervical derecha en el espacio carotideo, con
desplazamiento medial de la ACIl. Presenta multiples vacios de senal por vasos de alto flujo en la secuencia STIR, lo
qgue explica la gran vascularizacion observada en la secuencia de perfusion ASL.
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AIT. Alteracion del lenguaje de 1 hora de evolucidon. FLAIR y DWI normal. Aumento de perfusion parietotemporal
izquierdo. En algunos estudios se ha propuesto una posible asociacion entre las alteraciones de la perfusiéon en ASL

con la recurrencia de lesiones isquémicas en pacientes con DWI negativa.




MIGRANA. 24 afios. Disfasia motora y hemihipoestesia derecha. En TC multimodal se observa un area de aumento
del TMax (A) con disminucion del CBF (B) aunque sin repercusion en los mapas de volumen, en un area que no
corresponde a un territorio vascular, hallazgos en probable relacion con falsa penumbra. La imagenes (C-F)
corresponden a la RM inicial en fase aguda, en la que no se demostraban lesiones isquémicas ni alteraciones
parenquimatosas, si bien existia una disminucion del flujo cerebral en el hemisferio izquierdo, superponibles al TC
de perfusion (area resenada en E y F). Estos hallazgos sugieren posible imitador de ictus (aura migranosa), siendo
menos probable una hipoperfusion por un estado postcritico. En la RM de control (G-J), las alteraciones de la
perfusion desaparecen por completo, hallazgos esperables en un paciente con migranas, asintomatico en el
momento de la adquisicion.




Caso 1 (A-E). Anomalia venosa del desarrollo (AVD) con
cavernoma asociado complicado con hemorragia
X frontal izquierda. En ASL (B) no se demuestran espines
marcados en la AVD. Caso 2 (F-H). Paciente con MAV
conocida parcialmente tratada hemisférica izquierda vy
AVD transicional frontal derecha. En las imagenes de
ASL se objetivan espines marcados en la AVD asi como
flujo persistente en la MAV. Las alteraciones de la
perfusion pueden verse en las AVD no complicadas y no
necesariamente implican un peor pronostico.

COMPARACION ENTRE ANOMALIA VENOSA DEL DESARROLLO (1) Y
ANOMALIA VENOSA DEL DESARROLLO TRANSICIONAL (2)




CONCLUSIONES

«El ASL es una técnica infrautilizada pero muy versatil, que aporta informacion anadida al resto de secuencias
en patologia cerebrovascular.

«Utiliza los propios protones de la sangre como contraste endogeno
«Permite un analisis del flujo cerebral, un estudio angiografico y estudio territorial de la perfusion cerebral.
«El analisis cualitativo del flujo es el mas empleado en la practica clinica

«La valoracidn cuantitativa de CBF en pacientes con patologia cerebro vascular es compleja, limitada por el
aumento del tiempo de transito arterial

«Aplicacion de ASL con Multi PLD mejorara la valoracion del CBF

«La aplicacion mas habitual de este tipo de técnicas permitiran una descripcion mas detallada de los hallazgos
en patologia cerebrovascular y definir las utilidades de |la técnica en la practica clinica diaria.
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