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ARTICULO DE REVISION

Hiperintensidades de la sustancia blanca en resonancia
magnética, ;un reto su interpretacion?

Dr. José Luis Rodriguez Monteagudo
RESUMEN

Resulta un serio problema diagnéstico en
la Especialidad de Imagenologia Ila
visualizacibn de imagenes que se
iluminan (hiperintensas) en las técnicas
de contrastes T2 y en la secuencia de
supresion de liquido cefalorraquideo,
conocida en la literatura como objeto
brillante no identificado, asi como la
visualizaciéon de placas hiperintensas de
mayor tamafo, con o sin sintomas
clinicos especificos. Se hace una revision
de los patrones de imagenes
hiperintensas cerebrales para una mejor
interpretacién, a partir del conocimiento
de la anatomia de la microcirculacion
cerebral y la de su intersticio, y asi poder
abordar la afeccién de la sustancia blanca
al considerar qué elementos se hallan
mas afectados en los diferentes grupos de
leucoencefalopatias y reconocer sus
principales hallazgos y excepciones en la
presentacion durante los estudios de
resonancia magnética.
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espectroscopia de resonancia magnética,
interpretacion de imagen asistida por
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ABSTRACT

It is a serious diagnosis problem in
Specialty of Imaging, viewing images that
light (hyperintense) in contrasting
techniques T2 and the suppression
sequence of cerebrospinal fluid, known in
the literature as unidentified bright object
and displaying hyperintense larger plates
with or without specific clinical symptoms.
A review of patterns of hyperintense brain
imaging is made for better interprataion,
based on knowledge of the anatomy of
the cerebral microcirculation and its
interstice, and thus approaching the
condition of the white matter to consider
what elements are most affected in
different groups of leukoencephalopathies
and recognize its main findings and
exceptions in the presentation during the
magnetic resonance studies.

Key words: white matter, magnetic
resonance spectroscopy, image
interpretation, computer-assisted

La puesta en marcha de un resonador de bajo campo en el Servicio de
Imagenologia del Hospital Provincial Universitario “Arnaldo Milian Castro” de la
Ciudad de Santa Clara, Provincia de Villa Clara, le ha planteado un serio problema
diagndstico a los Especialistas en Imagenologia porque se visualizan un grupo de
imagenes que se iluminan (hiperintensas) en las técnicas de contrastes T2 y en la
secuencia de supresion de liquido cefalorraquideo (FLAIR -fluid attenuated
inversion recovery-), con o sin sintomas clinicos especificos, por lo que ofrecen

dificultades diagnoésticas.
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Al igual que la gris, la materia blanca es una parte del sistema nervioso central. Se
compone de fibras nerviosas cubiertas de mielina que contienen muchos axones
(partes de la neurona encargadas de la transmision de informacion entre células
nerviosas) y se ha demostrado que interviene en el aprendizaje y en la
enfermedad mental.’
La evoluciobn del cerebro del nifio es progresiva, envuelve a todos sus
componentes y sucede desde la semana seis hasta la 40 del embarazo. Durante
este tiempo una variedad de procesos interrelacionados ocurren en la evolucion de
sus componentes neuronales, microvasculares, fibrilares y gliales y en la
formacion de distintos de sus estratos (capas) y regiones.?
Cualquier tipo de dafo cerebral causa una lesion local con posibles repercusiones a
distancia. Todos los componentes (neuronas, fibras, capilares sanguineos vy
neuroglia) de la regién afectada sufren alteraciones; los destruidos quedan
eliminados por el proceso inflamatorio y los que sobreviven se transforman.®
Las alteraciones morfoldégicas y funcionales locales de una lesién cerebral
(corticogenesis alterada local) pueden acabar en influir y afectar el desarrollo de
regiones cerebrales distantes interconectadas de manera funcional con ella
(corticogenesis alterada distante). Ambas alteraciones, locales y distantes, de un
cerebro con dafio perinatal podrian ser los sustratos anatémicos y funcionales de
los problemas clinicos (nheurolégicos y psicoldgicos) que afectan a nifios que
sufrieron dafio cerebral perinatal.*
La mielinizacion, que significa basicamente el recubrimiento de las conexiones
entre las neuronas con una membrana especializada que permite una adecuada
transmision de los impulsos nerviosos es, fundamentalmente, un hecho postnatal
que ocurre en ciclos, con una secuencia ordenada predeterminada y en direccion
caudo-rostral. Al finalizar el segundo trimestre de la gestacion se han mielinizado
las raices y la médula espinal y se ha iniciado en el troncoencéfalo, el haz
corticoespinal termina su mielinizacion a los dos afos, el cuerpo calloso lo hace en
la adolescencia y la via de asociacion entre la corteza prefrontal ipsilateral y los
I6bulos temporal y parietal lo hace alrededor de los 30 afos. La maduraciéon y la
mielinizacion normal del encéfalo se relacionan con una reduccion de la difusion de
agua y un aumento de anisotropia de difusion.>
Para comprender el efecto de las lesiones de la sustancia blanca en las funciones
neuroldgicas, incluidos los dafios cognitivos y las enfermedades neuropsiquiatricas,
es necesario conocer la anatomia de las fibras o el tractus que se forman. Estos
tractus son grupos de axones que corren unos muy pegados a otros y comparten
un origen y un destino comun que comienza a nivel de la corteza y la subcorteza;
esta complejidad de conexiones puede ser reducida a un esquema relativamente
simple:®

1. Fibras de asociacién que viajan a areas corticales contralaterales

2. Fibras estriadas que cursan a los ganglios basales

3. Fibras comisurales que pasan al hemisferio contralateral y otro grupo fibras

de proyeccion subcortical
4. Fibras talamicas
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5. Fibras pontinas que descienden al diencéfalo, al puente y a otras estructuras
del tallo encefélico y el cordén medular (o a ambos)

El foco de atenciéon sobre la sustancia blanca y sus trastornos promete ampliar el
conocimiento del cerebro como un 6rgano extraordinariamente complejo en el que
la conectividad y la velocidad de procesamiento proporcionada por la sustancia
blanca son aspectos centrales para la cognicién, la emocion y la propia
consciencia.’
Los disturbios de la mielinizacién son uno de los principales problemas de dafio
cronico de la sustancia blanca como consecuencia de hipoxia-isquemia. Estos
disturbios estan relacionados con la regeneracion aberrante y las repuestas de
reparo a muerte neuronal aguda del oligodendrocito premielinizado. En respuesta
a ese oligodendrocito premielinizado muerto el oligodendrocito progenitor
rapidamente prolifera y se diferencia, pero el oligodendrocito premielinizado falla
en la mielinizacién celular.®
Con el desarrollo de nuevas tecnologias de resonancia magnética se ha logrado
identificar alteraciones en la mielina asociadas a retardo del desarrollo. La técnica
MRDTI (Magnetic Resonance Difussion Tensor Imaging) detecté diferencias entre
los nifios con desarrollo normal y aquellos con retraso, los que no mostraban
alteraciones estructurales en la resonancia magnética convencional.®
Las imagenes con tensor de difusion serian mas sensibles para las lesiones de la
sustancia blanca y permiten evaluar dos parametros: anisotropia fraccional, que
mide la direccion de la difusion y detecta lesiones de la sustancia blanca, y
difusividad media, que mide la extensidon de la difusidon y es sensible para detectar
dafio ultra estructural de la sustancia blanca.’
En los estudios de resonancia magnética la lesion de la materia blanca se presenta
y describe con el término “imagenes hiperintensas”, mientras que en la tomografia
computadorizada aparecen y se describen como “imagenes hipodensas”.'® La
presencia de multiples imagenes puntiformes hiperintensas en la sustancia blanca
(IPHSB) en las secuencias de resonancia magnética (RM) ponderadas en T2 es un
hallazgo muy frecuente y, en ocasiones, un reto diagnéstico para el Especialista en
Radiologia.> Las lesiones de la sustancia blanca cerebral se observan
frecuentemente en las imagenes de la tomografia computadorizada (TC) o la RM
craneal de personas mayores de 60 afos, en particular de aquellas que presentan
deterioro cognitivo, son hipertensas o han sufrido un ictus. Se observan en la
sustancia blanca subcortical y periventricular (o en ambas) imagenes hipodensas
en la tomografia computadorizada o hiperintensas en la resonancia magnética
craneal. Los hallazgos histolégicos comprenden edema local y desmielinizacion,
pérdida axonal y oligodendroglia y gliosis reactiva sin cavitacion. El sustrato mas
consistente es la palidez difusa de la sustancia blanca por rarefaccion de las vainas
de mielina; se respetan las fibras U. Si bien los mecanismos fisiopatoldgicos
involucrados en su desarrollo no estan aun completamente aclarados, el proceso
mas probable es la lesidon isquémica. La edad y la hipertension son los dos factores
mas frecuentemente asociados al desarrollo de las lesiones de la sustancia blanca
a través de la enfermedad de las arterias pequefias.***?
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En la literatura médica se conocen como unidentified bright objects (UBO), algo
comun en la bibliografia inglesa;'° otros autores de habla hispana las describen
como objetos brillantes no identificados (OBNI), una enfermedad semiolégica que
incluye cualquier caso en que contabilicen al menos cinco focos hiperintensos
unicos de hasta un centimetro de diametro maximo en las imagenes de RM
obtenidas con secuencias ponderadas en T2, con o sin lesiones confluentes, con un
didmetro superior a un centimetro conjuntamente. Ante tales hallazgos son los
Especialistas en Radiologia y en Medicina Interna los maximos responsables de
llegar a una aproximacion diagndstica teniendo en cuenta la clinica y el resto de
los complementarios.*?
De igual forma pueden plantear otra dificultad diagnoéstica la visualizaciéon de
placas hiperintensas de mayor tamafos a las anteriormente referidas, que pueden
0 no estar asociadas a lesiones puntiformes, que a su vez pueden ser uUnicas 0O
multiples (lesiones mas relacionadas con las enfermedades dismielinizantes o
desmielinizantes), ejemplo del tipo esclerosis multiple (EM).
Para su interpretacion y su mejor comprension es necesario tener conocimiento de
la microcirculaciéon cerebral arterial y venosa y los espacios perivasculares, asi
como ocurre el proceso de mielinizacion del encéfalo.
La primera puede ser resumida de la siguiente manera:
- Microcirculacion arterial
Arterias corticales
Arteriolas piales: ramas cortas
Arterias subependimarias
Arteriolas perforantes subependimarias
Arteriolas lenticulo-estriadas y tadlamo-perforantes
Arteriola transcerebral
- Microcirculacion venosa

1. Venas cortical

2. Vénulas medulares superficiales

3. Vénulas subependimarias

4. Vénulas medulares profundas
Entre los sistemas arteriolares superficiales y profundos (arterias penetrantes
piales y subependimarias) existen muy pocas anastomosis. Asi pues el
parénquima, situado en las areas limitrofes entre la circulaciéon superficial y
profunda, estd menos vascularizado, mientras que las fibras en U presentan una
mayor y mejor vascularizaciéon que el resto de la sustancia blanca y que los
ganglios basales.**®
Los sistemas arterial y venoso son anatémicamente bastante paralelos. El espacio
perivascular rodea la pared de arterias y arteriolas (espacio de Virchow-Robin) y la
de venas y vénulas (espacio perivenular) desde el espacio subaracnoideo hasta su
trayecto intraparenquimatoso.*®

o0 RrONRE

Espacio perivascular
1. Espacio periarteriolar de las arteriolas piales envuelto por una hoja
leptomeningea que lo separa del espacio subpial
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2. Espacio periarteriolar de arteriolas lenticulo-estriadas envuelto por dos hojas
leptomeningeas que lo separan del espacio subpial

3. Espacio perivenular en comunicacion con el espacio subpial
La presencia de lesiones en la sustancia blanca es practicamente ubicua (95%) en
mayores de 65 afios,'’ por lo que visualizar lesiones hiperintensas puntiformes en
estas edades puede deberse a hallazgos propios de la edad y que responden a los
espacios de Virchow-Robin agrandados y a pequefios focos isquémicos vasculares
del tipo lacunar.
Otro término muy empleado en los informes de Especialistas en Imagenologia
referente a las alteraciones de la sustancia blanca es el término de leucoaraiosis,
que aparece en 1987 cuando Hachinski lo utilizé para referirse a una alteracién en
las imagenes de tomografia axial computadorizada (TAC) y la imagen por
resonancia magnética que consiste en zonas de hipodensidad e hiperintensidad
respectivamente localizadas en la sustancia blanca de regiones periventriculares y
subcorticales sin proponer ninguna correlacion clinica o patoldgica (figura 1), solo
da nombre a unas imagenes anormales relativamente frecuentes, por tanto, se
refiere a un término de neuroimagen y se asocia a diferentes situaciones clinicas y
patolégicas.'®

Figura 1. Hiperintensidades periventriculares en T2 de paciente anciano con deterioro cognitivo en
relacién con leucoaraiosis

El término surge a raiz de la introducciéon de nuevas modalidades de diagndstico
por imagen como la tomografia computadorizada y la imagen por resonancia
magneética relacionada con la enfermedad de pequefios vasos, la hipertension
arterial y el envejecimiento poblacional.*??°

La causa isquémica ha sido la hipotesis que mas se ha defendido a través de los
anos y esta fundamentada en las caracteristicas anatomicas y funcionales de la
circulacion sanguinea en la sustancia blanca. La isquemia cerebral y la
microangiopatia son sugeridas como las principales causas de leucoaraiosis y la
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hipertension arterial es ampliamente informada como factor de riesgo importante
para estas lesiones. Estudios histolégicos indican la asociacibn con
arteriolosclerosis de pequefios vasos en el cerebro consistente en reemplazo del
musculo liso mural por material fibrohialino, lo que resulta en engrosamiento de la
pared y, a veces, en estrechamiento de la luz.**

Esta enfermedad, intimamente relacionada con la enfermedad cerebral de
pequefios vasos, aun suscita debate en cuanto a su terminologia y a su
fisiopatologia. Los cambios de probable naturaleza isquémica originados por
hipoperfusion a nivel de territorios arteriales distales profundos y arteriolares
pudieran tener un papel importante en su patogénesis.?*%®

Se combinan la leucoaraiosis con el antecedente de un sindrome clinico lacunar y
el infarto lacunar aislado en el que una presentaciéon clinica similar se acompafa
de mudltiples lesiones lacunares pero sin leucoaraiosis en la imagen. La
combinacion de estos dos procesos esta relacionada con el mayor riesgo de
accidente vascular-encefalico informado en pacientes con leucoaraiosis. La
dilatacion de los espacios perivasculares es otro hallazgo frecuente en la
enfermedad de pequefios vasos; su significado clinico es incierto. Otro hallazgo
comun encontrado lo constituye la microhemorragia cerebral limitada a los
espacios perivasculares, que representa la salida de los componentes sanguineos a
través de la pared mas que una hemorragia libre.?*?’

La sustancia blanca recibe su aporte sanguineo de un complejo sistema de
microvascularizacion cerebral formado por pequefias arteriolas penetrantes que
surgen de las principales arterias cerebrales y forman angulos rectos. Se trata de
arterias terminales que son de gran longitud (40-50mm), pequefo tamafno (entre
100 y 400 im) y carecen de anastomosis y colaterales; debido a lo que la
sustancia blanca periventricular se convierte en una zona de vascularizacion
limitrofe, lo que la hace particularmente susceptible a sufrir lesiones por isquemia.
La afectacion de estas arteriolas, en las que se originan un estrechamiento y una
disminucion de la luz arterial, producirian una disminucién del aporte sanguineo,
que de manera crénica seria la responsable de la presencia de la leucoaraiosis.?®3°
Una de las escalas mas utilizadas para la interpretacion de las lesiones de
sustancia blanca relacionadas con el envejecimiento y la leucoaraiosis es la de
Fazekas,®**? la que ha sido incorporada a la escala ARWMC (age-related white
matter changes):>*

Grado O: ausencia total de lesiones hiperintensas puntiformes

Grado 1: presencia de lesiones focales no confluentes

Grado 2: lesiones inicialmente confluentes

Grado 3: afectacion difusa confluente

Por lo que se considera el grado 1 normal con el envejecimiento, el grado 2
patolégico en menores de 75 afios y el grado 3 patolégico en todos los casos.**

Estudios anatomo-patoldégicos y clinicos han demostrado que con el
envejecimiento se establecen defectos en la membrana ependimaria que permiten
una filtracion del liquido cefalorraquideo que condiciona una gliosis y una
desmielinizacion focal del parénquima; ademds, la microcirculacion penetrante
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subependimaria degenera, por lo que también existe un cierto componente
isquémico, sobre todo en los casos en los que la leucopatia periventricular
presenta bordes irregulares. Las lesiones de la sustancia blanca subcortical tienen
un caracter eminentemente isquémico debido a la degeneracion senil de la
microcirculacion.®>*

Patrones para una mejor interpretacion
Si se tiene en cuenta la anatomia de la microcirculacion cerebral y la de su
intersticio se puede abordar la afeccion de la sustancia blanca al considerar qué
elementos se  hallan méas afectados en los diferentes grupos de
leucoencefalopatias.'! En este sentido se hara una aproximacion a la fisiopatologia
de la enfermedad que condiciona las IPHSB a partir de la identificacion de un
patron semiolégico predominante. Teniendo en consideracion varios elementos
semioldgicos se definiran tres grandes patrones:
e Patron vascular (PV) o microvascular, que suele ser debido a una lesion
arteriolar
e Patron perivascular (PpV), que suele ser debido a una inflamacion
perivascular, entre otras causas menos frecuentes. El paradigma de este
patron es la EM, en la que se ha descrito una inflamacién perivenular de
origen autoinmune que ocasiona la desmielinizacién*?
e Patrén inespecifico (Pl), en los casos en que no se identifican ninguno de los
dos anteriores y que suele ser debido a enfermedad microvascular

Para la interpretacion radiolégica se muestra la siguiente tabla semioldgica, en la
que se tienen en cuentas aspectos de la interpretacion de las imagenes (tabla 1):
e Distribucion
Localizacion
Morfologia
Tamarno
Realce de las lesiones

Una vez interpretadas van a permitir llegar a hacer algunos planteamientos
diagndsticos presuntivos que permitiran orientar a los especialistas que atienden
estos enfermos desde el punto de vista neuroldgico.

La zona profunda considerada entre la subcortical y la periventricular se dividira en
zona limitrofe (si se situa entre dos territorios vasculares) y zona no limitrofe (si
Nno se sitla claramente en una region fronteriza).

En el caso de sospechar por imagen una EM los criterios diagnoésticos actuales del
grupo MAGNIMS (Magnetic Imaging in MS)*® no requieren demostrar realce con
gadolinio para el diagnoéstico de diseminacion en el espacio; sin embargo, una
lesibn captante entre otras no captantes en un mismo estudio de resonancia
magnética es suficiente para determinar una diseminacion en el tiempo.
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Tabla 1. Aspectos de la interpretacion de las imagenes

Patro- Distribucion Localizacion Morfologias Tamanoy Diagnostico
nes realce
PV -Subcortical Supratentorial Puntiformes No realce (si | Infartos lacunares
-Periventricular (frontoparietal) | Periventricular | no agudo) o | Leucoaraiosis
-Profundo Infratentorial irregular realce tenue | Angiopatia
limitrofe (central) amiloidea
-No yuxtacortical Migrafa
Vasculitis
CADASIL
PpV -Yuxtacortical Supratentorial | Ovaladas o Tamano Esclerosis multiples
-Periventricular a | infratentorial fusiformes superior a Esclerosis multiple
menos de 1cm del | (periféricas) Perpendicular | 10-15mm, atipica.
epéndimo al eje Unica. Encefalomielitis
-Cuerpo calloso longitudinal de | Si realce aguda diseminada.
(en la union los ventriculos | inespecifico Lupus erotematoso
calloso-septal) laterales habla a sistémico.
(dedos de favor de Enfermedad de
Dawson) tipico | actividad y Sjogren
de esclerosis el no realce Sarcoidosis
multiples de Enfermedad de
inactividad Lyme
Mucopolisacaridosis
Criptococosis
Sindrome de Susac
Pl Entre la Profundo no Amorfo, Menor de Afeccion
subcortical y la limitrofe puntiforme, 10mm microvascular
periventricular redondo Ausencia de | atipica
(profunda) realce Causas infrecuentes
de enfermedad
perivascular

Isguemia cerebral

El factor fundamental que posibilita el diagnoéstico de la isquemia cerebral
mediante RM lo constituye el incremento tisular de agua en la zona afectada, dado
por un alargamiento de los tiempos de relajacion en las secuencias ponderadas en
T1 (aparecen el area de isquemia hipointensa, oscura, respecto a la sustancia gris
normal) y en T2 (4rea hiperintensa, brillante, semejante al liquido
cefalorraquideo).** Las imagenes de difusién en resonancia magnética muestran
una alta incidencia en la deteccién de pequefios infartos agudos.*’

En la fase aguda del infarto son mas demostrativas las secuencias en T2 en las
que después de seis a ocho horas del episodio ya puede establecerse un area de
hipersefial. En los infartos lacunares la resonancia magnética es de gran
superioridad diagnostica en relacion con la TAC pues no solo es capaz de
identificar lesiones de menor tamafo, sino también facilita informacion respecto a
su cronologia. Estos infartos deben diferenciarse de la eventual dilatacion de
espacios perivasculares normales de Virchow-Robin.**

El uso del término de microinfartos supone que estos son el resultado de dafio
isquémico (varios estudios avalan esta evidencia); impresionan compartir
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estructura histopatoldgica y progresion similar a infarto macroscopico. Otra
caracteristica sugestiva es su asociacion con otros marcadores de enfermedad
cerebrovascular como son los infartos macroscéopicos isquémicos, la
leucoencefalopatia y la hemorragia intracerebral; incluye su asociacion con
arterioeclerosis y con otras vasculopatias.*®*® Hay que diferenciarlos de
microsangrados cerebrales multiples en pacientes con hipertension mal controlada,
los que son visibles como pequefios focos de ausencia de sefal, o en hipointensos,
por el efecto de susceptibilidad magnética en secuencias apropiadas de resonancia
magnética (RM) que detectan el efecto paramagnético de la desoxihemoglobina y
la metahemoglobina. Estudios de base poblacional realizados con RM cerebral
establecen claras conexiones con diferentes estadios de la enfermedad de pequefio
vaso cerebral.*9>!

Otras vasculopatias como la angiopatia amiloidea cerebral y la arteriopatia
autosdmica dominante cerebral (CADASIL) con infartos subcorticales vy
leucoencefalopatia también han sido asociadas con la produccion de estas
lesiones; ademas podrian existir factores genéticos que afecten la susceptibilidad
de las paredes arteriales a los diferentes factores de riesgo vascular.

Angiopatia amiloide

La angiopatia amiloide cerebral es el resultado del deposito de [-amiloide en la
capa media y adventicia de las arterias pequefas y capilares de las leptomeninges
y la corteza cerebral, resulta ser la principal causa de hemorragia intralobar
recidivante, esta relacionada con la alta prevalencia de marcadores de enfermedad
de pequefios vasos en resonancia magnética e incluye los microsangramientos y la
hiperintensidad de la sustancia blanca.>%3

Arteriopatia autosdmica dominante cerebral (CADASIL)
La arteriopatia autosdmica dominante cerebral con infartos subcorticales y
leucoencefalopatia es una enfermedad autosémica dominante. El diagndstico y el
seguimiento de estos pacientes estan basados, fundamentalmente, en la
resonancia magnética nuclear, que muestra hiperintensidades de la sustancia
blanca, infartos lacunares y microsangramientos cerebrales. Las hiperintensidades
de la sustancia blanca tienden a ser simétricas y bilaterales, distribuidas
periventricularmente y en la profundidad de la sustancia blanca. El I6bulo temporal
anterior y la capsula externa son los sitios predilectos por ella, con alta
sensibilidad y especificidad para el I6bulo temporal anterior cuando se compara
con la capsula externa.>*>°
Estudios de neuroimagenes muestran tres tipos de lesiones en pacientes con
CADASIL:>®
—Tipo 1: hiperintensidad de la sustancia blanca en RMN e hipodensidades en TAC
—Tipo 2: infarto lacunar en el centro semioval, el talamo, el puente y los ganglios
basales
—Tipo 3: microsangramientos cerebrales que pueden estar asociados a infarto
lacunar, tanto en pacientes sintomaticos como asintomaticos
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Envejecimiento del cerebro

Segun la evidencia clinica existente las lesiones de la sustancia blanca cerebral son
un factor predictor de muerte vascular en pacientes de edad avanzada,
incrementan el riesgo de recurrencia en pacientes con historia de ictus isquémico y
confieren un mayor riesgo de hemorragia intracraneal en las personas
anticoaguladas. Se requieren mayores estudios para una mejor comprension del
significado clinico y de los mecanismos subyacentes involucrados en su
desarrollo.*?

La resonancia magnética nuclear (RMN) suele ser la técnica de eleccion para la
demencia vascular dada su superior sensibilidad a los cambios vasculares; es la
prueba idonea para demostrar las lesiones. Los hallazgos caracteristicos son
infartos corticales, lacunares (figura 2) y extensas lesiones de sustancia blanca,
también conocidas como leucoaraiosis. Las imagenes siempre tienen que contar
con una secuencia T2, dada la insensibilidad del FLAIR a los infartos talamicos. Las
lesiones presentes en CADASIL son fundamentalmente subcorticales, en los
I6bulos temporal anterior y frontal con afectacion de las fibras U, mientras el
cortex esta respetado.>’

Figura 2. Patron vascular. Infarto lacunar, brazo posterior de la capsula interna izquierda en un
paciente con defecto motor derecho, de aparicion subita. RMN T2 axial

Esclerosis multiple

Es importante que el Especialista en Imagenologia conozca que la EM es una
enfermedad inflamatoria cronica desmielinizante de la sustancia blanca del sistema
nervioso central -ver los criterios de Mac Donald tabla 2-,°® como se puede ver en
las figuras 3 y 4. Varios hallazgos patoldégicos en resonancia magnética muestran
lesiones que son visualizadas a nivel de la corteza cerebral y de la sustancia gris
profunda.>®
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Tabla 2. Criterios de Mac Donald 2010

Clinical Presentation Additional Data Needed for MS Diagnosis

=2 artacks™; objective clinical Nonc®
evidence of =2 lesions or objecrive

L||F|||'..|!I '.'f'l-][ll:_.l'!l{l;' “l! ] ]th“!l'l \'r]tl:'l

reasonable historical

evidence of a prior artack®

=2 arracks™ objecrive clinical Dissemination in space, demonstrated by:

evidence of 1 lesion =1 T2 lesion in ar least 2 of 4 MS-rypical regions of the ( “NS
(periventricular, juxtacortical, infratentorial, or spinal cord)?;
Await a further clinical attack® implicating a different CNS site

I artack®; nhju_rih clinical Disseminaton in ome, demonstrated by:

3 ok 3 i .
evidence of =2 lesions Simultaneous presence of asympromaric gadolinium-enhancing

:l.l'“.i ni?ni,'l'l]'lﬂl'll.,:i.l'lg |I'.'31-‘“3l|'|$ at .!l'l?r' ti”'“.‘; 0r
A new T2 and/or gadelinium-enhancing lesion(s) on follow-up
MRI, irrespective of its timing with reference to a baseline scan; or
Awair a second clinical arrack™
| attack®; objective clinical Dissemination in space and time, demonstrared by:
evidence of 1 lesion Eor DIS:
(clinically isolared syndrome) =1 T2 lesion in ar least 2 of 4 MS-typical regions of the L\‘:
Ep:—rm_mnu_ulu juxtacortical, infratentorial, or spinal cord)?; or
Awair a second dlinical arack® implicating a different CNS site; and
For DIT:
Simultaneous presence of asympromaric gadolinium-enhancing
and nonenhancing lesions at any time; or
A new T2 and/or H.Elii]]il]i:l:ll]t-l‘.'l]l].ll!t‘iHH lesion(s) on Fn”n'l.v-up MRI,
irrespective of its tming with reference to a baseline scan; or
Awair a second clinical aradk”
|.|'|'1'iL|.i{'||.|$ ['lL"lrl.l'l'”EiL..l] i'.lr{]‘lr"li.'h.\i‘”” 1 "-L ar 1.1f Lh'ﬁ, A%C ]1”11:':".'1\“1” Ir‘.[:"'l\iTL‘.IH.Ll'p ar l'lF[l'l':'lLL[l"rLl"r'
suggestive of M5 (PPMS) dL[U’I‘I‘III‘Itd:‘ plus 2 of 3 of the following criteria®;
. Evidence for DIS in the brain based on =1 T2 lesions in the
M!'--q:]'r.u.ln:rur]stil: {pcri\'cntricul;m juxtacortical, or infratentorial) regions
_‘. F\-'iLl!’."l'lLL' t-‘l'lr ]}I.*I i]l r]ll’_' :\-E‘il].ll L'l.ll‘.i t‘:l.ﬁl‘.'ﬂ.l (elp] 2_‘ Il
|E'.\I.1'||'|'| ir'l |.|'|1.‘ L"ﬁl{i
3. Positive CSF (isoclectric focusing evidence of oligoclonal bands
and/or elevared lgG index)

Con el aumento de la disponibilidad de la RMN hay un incremento de hallazgos
anormales encontrados de forma incidental, sugestivos de esclerosis multiple, en
personas sin sintomas clinicos tipicos de esta enfermedad y con examen
neuroldgico negativo, lo que es conocido por el sindrome radioloégicamente aislado.
La mayoria de estos casos se realizan una primera imagen de resonancia
magnética por dolor de cabeza, algunos muestran trastornos cognitivos subclinicos
similares a esclerosis multiple (EM) y pueden evolucionar a sintomas neuroldgicos
establecidos en el decursar de los afios.®°

El signo de hiperintensidad cortical en las técnicas de contraste T1 de RMN ha sido
descrito en un grupo de condiciones del sistema nervioso central y mas
notablemente en los cuadros de hipoxia/isquemia, estatus epiléptico, hipoglicemia,
sindrome de desmielinizaciéon osmética y desordenes mitocondriales.®*
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Figura 3. Patron perivascular. Imagenes Figura 4. Patrén perivascular.
hiperintensas periventriculares a menos de 1cm  Hiperintensidades perpendiculares al eje

del epéndimo (zona no limitrofe) en paciente longitudinal de los ventriculos laterales (dedos
con diagndstico de esclerosis multiple. RMN de Dawson) tipico de esclerosis multiples. RMN
FLAIR axial FLAIR sagital

Migrana

La resonancia magnética puede detectar en el cerebro de las personas con
migrafa sefales hiperintensas en la sustancia blanca (figura 5) y lesiones
pseudoisquémicas mas frecuentemente que en personas sanas, pero estas
alteraciones no son patognomonicas de migrafia; sin embargo, los programas de
posprocesados de imagenes de RM adquiridas en tensor-difusion descubren sutiles
alteraciones en el cerebro de las personas con migrafia gque no aparecen en
personas sanas.?%%3

En los dltimos afos ha cobrado relevancia la migrafia como factor de riesgo
vascular asi como la presencia de lesiones inespecificas de sustancia blanca y
lesiones isquémicas clinicamente silentes. Se ha intentado relacionar la presencia
de estos hallazgos en la neuroimagen con la cronificacién de la migrafia.®*

Figura 5. Patron vascular. Hiperintensidades en T2 (yuxta y subcorticales) en paciente de 40 afios
con antecedentes de migrafia, estudio realizado durante una crisis
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Causas menos comunes de hiperintensidades cerebrales

Se debe conocer que existen otras causas de imagenes hiperintensas cerebrales
menos comunes y que los especialistas no las tienen presentes en la evaluacion de
hiperintensidades cerebrales, tal es el caso de pacientes con encefalopatia
hepatica fulminante, en los que la presencia de depdsitos de manganeso en los
nucleos basales es una expresiéon neuroimagenolégica de dafio hepético croénico,
asi como el edema difuso de la substancia blanca y la hiperintensidad de la capsula
interna con RMN en descompensaciones agudas. En encefalopatias fulminantes se
ha visualizado un cambio de intensidad en la corteza cerebral que sugiere aspectos
patogénicos distintos. La RM definié areas hiperintensas en la corteza fronto-
parietal en T2 y FLAIR que presentaban incremento de sefial en la difusion.®>®’
McPhail y colaboradores consideran que la RM es un método imagenoldgico
indispensable para el estudio de las encefalopatias hepaticas.®®

Existen lesiones desmielinizantes focales seudotumorales que se definen como
lesiones solitarias, desmielinizantes, con diametro superior a 2cm, que pueden
imitar mediante el estudio imagenoldgico una neoplasia o un absceso cerebral, lo
que lleva a medidas diagnoésticas y terapéuticas invasivas en algunos casos, y que
incrementan la morbilidad.®®

En pacientes nifios y adolescentes con neurofibromatosis tipo 1, una enfermedad
hereditaria con un patron de transmision autosémico dominante, pueden verse
imagenes hiperintensas de la sustancia blanca en técnicas ponderadas T2; en
algunos casos han sido descritos como objetos brillantes no identificados. La
correlacion de esta enfermedad y el hallazgo en resonancia magnética son aun
debatidos.** 7"
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