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Los grandes cambios fisiopatolégicos que se
producen en los pacientes con encefalopatia
anoxica persistente en el parénquima cerebral
pueden ser puestos de manifiesto mediante los
medios de diagnostico neurorradiologico actua-
les, en especial con resonancia magnética. La lo-
calizacion, la extension y el numero de lesiones
presentes en estos pacientes pueden llegar a ser
determinantes, no so6lo de su diagndstico sino
también del prondstico final. En el caso de pa-
cientes en estado vegetativo, determinadas le-
siones se asocian de forma estadisticamente
significativa a la no recuperacion y al paso a un
estado vegetativo permanente.
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THE PERSISTENT VEGETATIVE STATE. THE
CONTRIBUTION OF NEURORADIOLOGY

The marked physiological changes produced
in the brain parenchyma of patients with persis-
tent anoxic encephalopathy can be revealed by
current diagnostic neuroradiological techniques,
especially magnetic resonance imaging. The lo-
calization, extension and number of lesions can
be determining factors in both the diagnosis and
outcome of these patients. In patients in a per-
sistent vegetative state, certain lesions are sta-
tistically significantly associated with non-reco-
very and the permanent vegetative state.
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INTRODUCCION

De los muiltiples estados de inconsciencia, merece
especial atencidn el llamado estado vegetativo (EV)
por sus implicaciones médicas, sociales y legales.
Este término fue propuesto por Jennett y Plum' en
1972 para definir a los pacientes con lesion cerebral
grave e inmersos en una situacion clinica de total ig-
norancia de si mismos y del entorno, con ciclos de
suefio-vigilia y con preservacion parcial o total de
las funciones auténomas hipotaldmicas y del tronco
cerebral. La prolongacion del EV mds alld de unas
semanas es referida como estado vegetativo persis-
tente (EVP)?%.

El EVP es, por tanto, una situacién clinicamente
bien definida que plantea un reto permanente por
sus implicaciones clinicas, éticas y legales, por ser
secundaria a multiples procesos patoldgicos que, di-
recta o indirectamente, afectan estructural o funcio-
nalmente al parénquima cerebral y por la falta de
claros factores predictivos de reversibilidad. Como
en la gran mayoria de los procesos patoldgicos ac-
tuales, el EVP requiere una actuacién y dedicacién
multidisciplinaria con la finalidad de:

1. Mostrar, analizar y comprender todos los facto-
res de agresion cerebral causantes del EV.

2. Valorar con fiabilidad las probabilidades de
que pacientes con determinadas lesiones alcancen
una situaciéon de EVP.

3. Las probabilidades fiables de recuperacién o
de permanecer en un EV permanente.

El EVP no representa el resultado de una etiolo-
gia precisa y concreta sino mds bien el del fracaso
de un tratamiento en pacientes con alteraciones es-
tructurales y funcionales de diversa etiologia.

La Neurorradiologia y la Medicina Nuclear for-
man parte de este equipo multidisciplinario implica-
do en el tratamiento de los pacientes en EV, merced
a los continuos y avanzados progresos tecnolégicos
que aportan un andlisis estructural y funcional del
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parénquima cerebral, una mejora progresiva en la
caracterizacion de las lesiones del parénquima cere-
bral, que pueden desempefiar un papel importante
en dilucidar los puntos cruciales mencionados para
determinar la causa y quizd poder llegar a predecir
la reversibilidad o no de esta situacién clinica. No
hay que olvidar que la plasticidad y las normales va-
riaciones funcionales cerebrales nos obligan a ser
muy prudentes a la hora de establecer criterios es-
trictos de prediccion, tanto de la relacién causa-efec-
to como de las posibilidades de recuperacion.

ESTADO VEGETATIVO: CAUSAS

Los procesos patoldgicos que cursan con altera-
ciones estructurales o funcionales primarias y secun-
darias causantes en mayor o menor grado de una si-
tuacion clinica de EV transitorio o permanente son
numerosos (tabla 1). Destacan por su frecuencia y
trascendencia social los traumatismos craneoencefé-
licos (TCE) graves y la hipoxia prolongada por pa-
rada cardiorrespiratoria (PCR).

Junto al mejor conocimiento de las lesiones es-
tructurales y los cambios fisiopatoldgicos presentes
en los pacientes con EVP, son cada vez mas nume-
rosos los medios in vivo para su andlisis, valoracion
y cuantificacién que desgraciadamente alcanzan
conclusiones generalmente con mds valor estadisti-
co que practico.

En todo TCE grave, PCR o cualquier otro proce-
so patolégico responsable de una situacién clinica

TABLA 1. Estado vegetativo: causas

Lesiones cerebrales agudas
Trauméticas
Traumatismo craneal: accidente en la via publica
Lesional en nifios: traumatismo perinatal
No traumaéticas
Encefalopatia hipdxico-isquémica
Paro cardiorrespiratorio
Asfixia perinatal
Enfermedad cerebrovascular
Hemorragia cerebral
Infarto isquémico cerebral
Hemorragia subaracnoidea
Infeccion del sistema nervioso central
Tumor cerebral
Intoxicacion
Enfermedades degenerativas y metabdlicas
Enfermedad de Alzheimer
Demencia multiinfarto
Enfermedad de Pick
Enfermedad de Creutzfeldt-Jakob
Enfermedad de Parkinson
Adrenoleucodistrofia
Enfermedad mitocondrial
Lipofuscinosis coroidea
Degeneracion de la sustancia blanca
Malformaciones cerebrales graves
Anencefalia
Hidranencefalia
Holoprosencefalia
Lisencefalia
Encefaloceles
Hidrocefalia congénita
Microcefalia severa
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de EV se presentan alteraciones estructurales y fun-
cionales que no podemos considerar estdticas sino
dindmicas y cambiantes desde las primeras fases ini-
ciales de agresion del parénquima cerebral hasta las
fases de estabilidad final:

— Fase lesional primaria progresiva.

— Fase lesional secundaria progresiva.
— Fase de estabilidad lesional.

— Fase lesional regresiva.

— Fase residual.

En cada fase de agresion del parénquima cerebral
se producen lesiones propias que pueden evolucio-
nar, ceder o complicarse. En el balance de la situa-
cion clinica del paciente en EV, estos hallazgos per-
mitirdn tomar las decisiones terapéuticas clinicas o
quirdrgicas y realizar su control, pero no hay que ol-
vidar que son datos complementarios que deben va-
lorarse siempre en su conjunto para una mejor com-
prension de la situacién clinica del paciente.

ESTADO VEGETATIVO PERSISTENTE:
TOMOGRAFIA COMPUTARIZADA Y
RESONANCIA MAGNETICA

En la década de los setenta, con la aplicacién de
la informdtica y la electrénica en radiologia median-
te la tomografia computarizada (TC), se inicia un
cambio radical en el estudio del sistema nervioso
central al pasar de un andlisis indirecto a una visién
directa del parénquima cerebral y de muchas de las
patologias y cambios estructurales que en él se pro-
ducen. En estos dltimos 30 afios, la TC no ha hecho
mads que progresar en rapidez de adquisicidn, resolu-
cion y sensibilidad, y sigue, por tanto, aportando un
elevado nivel de informacidn.

Un paso importante se produce en la década de
los ochenta con la aplicacién de la resonancia mag-
nética (RM) en neurorradiologia, al mejorar no sélo
la resolucién espacial y la sensibilidad frente a de-
terminados cambios estructurales del parénquima
cerebral, sino que debido a la progresiva introduc-
cién de programas y secuencias de adquisicién de
informacidn, en un constante work-in-progress de la
llamada RM avanzada, es posible obtener informa-
cién in vivo sobre la circulacion cerebral mediante la
angiografia por RM; las secuencias de difusién y de
perfusién cerebral permiten valorar en la isquemia
cerebral los cambios acuosos iniciales en las células
y el estado de perfusién vascular en el parénquima
circundante. La espectrometria del parénquima nos
ofrece la presencia y valoracién de algunos meta-
bolitos cerebrales y sus modificaciones en determi-
nadas situaciones patoldgicas; la RM funcional
alcanza a precisar la integridad y localizacion de
determinadas funciones del parénquima cerebral y
cada dia se publican nuevas aplicaciones, algunas de
gran interés como las alteraciones de la difusién en
las zonas de desgarro axonal difuso®*.

Muchos son los medios para valorar el dafio cere-
bral, pero ninguna de las informaciones aportadas

Med Intensiva 2004;28(3):116-22 117



RUSCALLEDA J. ESTADO VEGETATIVO PERSISTENTE. CONTRIBUCION NEURORRADIOLOGICA

por los diferentes exdmenes que nos permiten valo-
rar la disfuncion cerebral (TC, RM, potenciales evo-
cados, electroencefalograma, tomografifa computari-
zada por emision de fotones simples, tomografia por
emisién de positrones) tienen por si mismas y de
forma exclusiva el valor de predecir la recuperacién
de un paciente en EV. Mucho mds importante es la
valoracion del conjunto de informacién aportada por
los diferentes estudios realizados durante las prime-
ras semanas posteriores a la agresién cerebral, ya
que muchos de los hallazgos patolégicos presentes
en las primeras fases tras la agresion o lesion del pa-
rénquima cerebral desaparecen con el tiempo o de-
jan un rastro dificil de valorar en estudios posterio-
res, tengan o no éstos un mayor poder de resolucion.

ESTADO VEGETATIVO Y TRAUMATISMO
CRANEOENCEFALICO GRAVE

En los pacientes traumatizados inconscientes, en
coma o en EV secundario a una lesion cerebral gra-
ve, es importante, por razones tanto médicas como
legales, llegar a predecir lo antes posible, o en el
curso de su proceso, si existen posibilidades de re-
cuperacion, teniendo muy presente que los errores
en el diagnéstico de EVP son frecuentes®® y casi la
mitad de los pacientes en EV postraumdtico se recu-
peran dentro del primer afio después del traumatis-
mo’.

Las lesiones primarias o secundarias presentes en
el traumatismo craneal fueron extensamente descri-
tas y analizadas en la literatura (tabla 2) tanto con
TC como con RM.

En relacion con los pacientes con TCE grave y en
EV, cualquiera de las lesiones cerebrales primarias
descritas, en funcion de su naturaleza, localizacion,
nimero y volumen, determinard la situacién clinica
inmediata del paciente, su evolucién y prondstico.

La elevada disponibilidad territorial de la TC, su
rapidez en la adquisicién de informacioén, la facili-
dad de estudio en cualquier paciente en estado grave
e importante soporte asistencial, y el constante in-

TABLA 2. Clasificacion de las lesiones
traumaticas intracraneales

Lesiones primarias
Intraaxiales
Lesion axonal difusa
Contusién cortical
Lesion subcortical
Lesion primaria de tronco
Hematomas extraaxiales
Subdural
Epidural
Hemorragia difusa
Subaracnoidea
Intraventricular
Lesiones secundarias
Necrosis por herniacién
Infarto territorial arterial
Lesion hipdxica difusa
Congestién cerebral
Infarto frontera o terminal
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TABLA 3. Clasificacion del traumatismo
craneoencefalico grave por tomografia
computarizada

1. Lesion difusa sin patologia intracraneal visible
2. Lesion difusa, cisternas visibles, desplazamiento de la linea
media inferior a 5 mm con lesiones de tamafio inferior
a25ml
3. Lesion difusa con congestion, cisternas comprimidas o
ausentes, desplazamiento inferior a 5 mm con lesiones de
tamaiflo inferior a 25 ml
4. Lesion difusa con desplazamiento y lesiones superiores
a25ml
. Presencia de cualquier lesion quirdirgicamente evacuable
. Lesion quirdrgica no evacuable mayor de 25 ml
. Lesion primaria de tronco cerebral sin evidencia de
herniacién

N

cremento de su capacidad de resolucién y andlisis
hacen que la TC sea el primer estudio neurorradiold-
gico que se practica a cualquier paciente con sin-
tomatologia referida a una disfuncién cerebral de
cualquier indole.

La informacién que aporta la TC en los pacientes
con TCE grave inconscientes y en coma es de suma
importancia en el tratamiento y el control evolutivo.

Las lesiones primarias o secundarias, que pueden
producirse o generarse en los TCE graves son bien
conocidas?® (tabla 2) y son cldsicos los trabajos basa-
dos en los hallazgos de la TC para clasificar a los
pacientes con TCE grave (tabla 3) en la fase inicial.
El conocimiento de estas lesiones iniciales por TC y
su posterior control evolutivo, por TC o por RM,
son de extraordinaria importancia para el tratamien-
to terapéutico y su prondstico, ya que no podemos
olvidar que muchas de estas lesiones iniciales se re-
suelven sin dejar rastro y, en contra de lo estableci-
do en algunos trabajos, pueden ser dificiles de de-
tectar en controles posteriores mediante RM.

La mayor sensibilidad de la RM en la deteccién
de lesiones vasculares y postraumadticas®!? ha des-
pertado un gran interés en la valoracién de estos pa-
cientes mediante este examen por su potencial para
predecir la recuperacion de pacientes en EV'!

Lesiones traumaticas primarias

Las lesiones extracerebrales tienen una gravedad
y un prondstico distintos si se presentan de forma
aislada o bien en el contexto de un traumatismo cra-
neal grave. La gravedad y mortalidad del hematoma
epidural presente en un 1-4% de los traumatismos
estd mds en relacién con una demora en la transfe-
rencia y el diagndstico de los pacientes, o con com-
plicaciones quirtrgicas, que con la gravedad intrin-
seca de la coleccion hemadtica. El hematoma
subdural agudo presente en un 30% de los trauma-
tismos graves es la lesion de mayor gravedad y ele-
vada mortalidad con presencia de importantes lesio-
nes parenquimatosas subyacentes. Su diagndstico
no presenta problemas ya que las imdgenes son ti-
picas y facilmente detectadas, tanto por TC como
por RM.

00



RUSCALLEDA J. ESTADO VEGETATIVO PERSISTENTE. CONTRIBUCION NEURORRADIOLOGICA

Lesién axonal difusa

Figura 1. Localizacion y extension
de las lesiones intraparenquimato-
sas cerebrales.

Las lesiones intraparenquimatosas representan con-
tusiones corticales de las que la lesion axonal difusa
(LAD) (fig. 1) es el componente lesional de mayor
morbilidad en los pacientes traumatizados!? y su lo-
calizacion, extension y multiplicidad lesional son
los maximos responsables del pronéstico y estado
clinico del paciente.

La patofisiologia de la LAD fue descrita en 1943
por Holbourn" quien utiliz6 modelos de gelatina y
demostr6é cémo las lesiones axonales difusas no son
inducidas por fuerzas lineales, sino por la presencia
de fuerzas rotacionales que se producen en los im-
pactos bruscos con aceleraciéon-desaceleracion. Se
conoce la localizacion de estas lesiones en dreas de
diferente densidad y, por tanto, la mayoria de las le-
siones se presentan en la interfase sustancia gris/sus-
tancia blanca.

Patolégicamente'* en la LAD se produce un des-
garro axonal con edema y derrame axopldsmico, se-
guido de balonamiento axonal terminal, degenera-
cion walleriana distal y pérdida de su funcién. La
LAD es, por lo general, mds amplia de lo que los
medios de diagndstico por imagen (TC y RM) nos
permiten detectar. En los ganglios basales los efec-
tos de la LAD conducen a una atrofia parenquimato-
sa por reduccidn del tamafio de los astrocitos, sobre
todo en los nucleos lateral y anterior.

La LAD raramente es causante de la muerte del
paciente, pero un gran porcentaje de estos pacientes
quedan en EV. Cldsicamente la LAD ha sido consi-
derada como una lesién primaria producida en el
momento del accidente'; sin embargo, se ha visto
que los cambios y las alteraciones axonales pueden
progresar y presentarse de forma tardfa'®.

En el traumatismo craneal grave, la topografia de
las lesiones axonales difusas es generalmente impre-
cisa, bilateral y con afeccién preferente de: a) la sus-
tancia blanca, con predominio en los I6bulos frontal
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y temporal; b) el cuerpo calloso, en especial su ter-
cio posterior y el esplenio; c¢) la interfase sustancia
gris/sutancia blanca; d) los margenes posterolatera-
les de la protuberancia, y ¢) mds raramente a distan-
cia, con lesiones en el ndcleo caudado, el talamo, el
tegmento y la cdpsula interna.

En relacion con la localizacién de las lesiones,
Adams et al'” describen diferentes grados de afec-
cion:

— Estadio I: afeccion de las dreas parasagitales
de los I6bulos frontales, periventriculares de los 16-
bulos temporales y en menor grado de los I6bulos
parietales, occipitales, la cdpsula interna y el cere-
belo.

— Estadio II: a las lesiones del estadio I se asocia
afeccion del cuerpo calloso, frecuentemente la parte
posterior del cuerpo y el esplenio. La menor o ma-
yor afeccién del cuerpo calloso se asocia a un peor
prondstico.

— Estadio 1II: a las éreas afectadas del estadio II
se afiade la implicacién del tronco cerebral, con pre-
dileccién de los pedinculos cerebelosos superiores,
Iemnisco medio y haces corticoespinales.

Sin profundizar en los detalles, sabemos que cli-
nicamente la LAD condiciona una pérdida de con-
ciencia; en los estudios por TC se presentan lesiones
multiples y casi el 80% de los pacientes permanecen
en EV con preservacién de las funciones del tronco
cerebral'®"”. El examen por TC en las fases iniciales
de los pacientes con LAD muestra mdltiples lesio-
nes en un 50-80% de los casos, y en el 20-40% en
que no se aprecia LAD, siempre que exista una dis-
cordancia clinicorradiolégica, nos debe sugerir la
presencia de una lesién axonal difusa que podra va-
lorarse mediante TC de control o RM.
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En relacion con el tamafio de las lesiones analiza-
das, si bien per se representan un factor de gravedad
importante, no se encuentran diferencias significati-
vas entre los dos grupos.

El prondstico de los pacientes en EV no sélo se
relaciona con el tipo lesional, sino que empeora a
medida que el nimero de lesiones aumenta. Kinney
y Samuels®, en un trabajo sobre pacientes en EV,
sugieren que la situacion clinica del paciente no es
el resultado de un solo foco lesional, sino que, al
contrario, la multiplicidad lesional y sus diferentes
localizaciones explican las muiltiples disfunciones
cerebrales sensoriales, piramidales, extrapiramidales
o cerebelosas presentes en los pacientes en EV.

No hay duda de que hoy la RM en sus multiples
facetas es el medio de examen preferido a pesar de
la mayor disponibilidad de la TC y de su elevado
grado de informacién para el tratamiento del TCE
grave.

Imagen mediante tomografia computarizada

En las fases agudas, entre un 50-70% de los pa-
cientes con lesién axonal difusa muestran una TC
practicamente normal; en ella se ven tnicamente los
desgarros axonales que presentan un cierto grado de
sufusién hemorragica en alguna de las areas descri-
tas. Sin embargo, en los controles realizados dentro
de las 24-48 h del traumatismo, la TC puede ser de
mds utilidad al demostrar los cambios edematosos
focales secundarios al desgarro axonal. Wang et al?!
describen algunos criterios especificos de la lesién
axonal difusa con el examen mediante TC:

— Hemorragias intraparenquimatosas tnicas o
multiples de menos de 2 cm de didmetro en los he-
misferios cerebrales.

— Hemorragia intraventricular.

— Foco hemorragico en el cuerpo calloso.

— Pequefios focos hemorragicos (< 2 cm) adya-
centes al ventriculo III.

— Hemorragia en el tronco cerebral.

— Presencia de pequeios focos de baja densidad
en las zonas de desgarro axonal.

En resumen, el grado de confidencia de la TC en
los pacientes con LAD es moderado, por la frecuencia
de falsos negativos (en la fase aguda del TCE grave),
para tomar las decisiones terapéuticas adecuadas.

Imagen mediante RM

La RM es mucho mds sensible a las alteraciones
fisiopatoldgicas y los cambios estructurales que se
producen en los traumatismos craneales graves; me-
diante las distintas secuencias cldsicas se obtiene un
grado de sensibilidad y fiabilidad muy alto del esta-
do del parénquima cerebral.

Las secuencias potenciadas en T1 aportan una
elevada informacion anatémica, donde las lesiones
hemorrédgicas suelen tener un claro aumento de se-
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fal. Hay que recordar que las lesiones no hemorra-
gicas pueden presentar una sefial similar al parén-
quima circundante en las secuencias de T1; pero son
claramente hiperintensas en secuencias potenciadas
en T2. Con secuencias de difusién es posible obser-
var zonas de hiperintensidad en las dreas de desga-
rro axonal.

Las secuencias de eco de gradiente muestran su
utilidad al poner de manifiesto el efecto paramagné-
tico de los componentes férricos en las hemorragias
petequiales, incluso en lesiones que tienen una apa-
riencia normal en las secuencias estindar de T1 y
T2. Es una secuencia casi obligada en pacientes con
sospecha de desgarro axonal. El efecto paramagnéti-
co de la hemosiderina puede persistir durante afios,
pero, en contra de lo que se ha dicho siempre, tam-
bién puede llegar a desaparecer con el tiempo. Por
ello, en la valoracién de los pacientes en EV es im-
portante considerar las lesiones que se presentan en
cualquiera de las fases evolutivas, y en el balance
global podremos determinar las que cicatrizan, se co-
lapsan, se reabsorben o desaparecen con el tiempo.

Los hallazgos mads tipicos con RM son las dreas
multifocales de hiperintensidad de sefial en secuen-
cias de T2 en la unién corticomedular de los 16bulos
frontales, temporales o en el esplenio del cuerpo ca-
lloso.

Otras dreas de frecuente anormalidad son las lo-
calizadas en la porcién dorsolateral de la protube-
rancia y en la corona radiata.

Las secuencias de transferencia de magnetizacion?,
que permiten identificar lesiones no visibles con los
pulsos de la secuencia estdndar, constituyen nuevos
campos de investigacion.

Las probabilidades de que los pacientes perma-
nezcan en EVP son mayores cuando las lesiones se
producen en la sustancia blanca supratentorial, el
cuerpo calloso y la corona radiata. Kampfl et al'! en
un importante grupo de pacientes con TCE grave
(escala de coma de Glasgow < 8), valorados perio-
dicamente con RM hasta los 12 meses del trauma-
tismo inicial, analizan el nimero, el tamafio y la lo-
calizaciéon de las lesiones cerebrales y ponen de
manifiesto algunos datos estadisticamente significa-
tivos entre los pacientes que permanecen en EVP y
los que no (NEVP), que pueden llegar a tener un
cierto valor prondstico. Las lesiones axonales difu-
sas localizadas en el cuerpo calloso son estadistica-
mente significativas como signos de mala recupera-
cion, en especial las lesiones localizadas en el tercio
posterior del cuerpo calloso y en el esplenio (98%
en EVP frente a 24% en NEVP).

En la fosa posterior las lesiones mesencéfalo-pro-
tuberanciales, en particular las localizadas en los
margenes posteriores de la calota protuberancial,
muestran datos estadisticamente significativos de
mal prondstico y ausencia de recuperacion clinica
(74% en EVP frente a 26% en NEVP). Otras lesio-
nes presentes en la fosa posterior no muestran dife-
rencias significativas entre uno y otro grupo.

En los hemisferios cerebrales, los hallazgos ana-
tomopatoldgicos también confirman que las lesiones
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axonales difusas, en especial en la corona radiata
(57% en EVP frente a 26% en NEVP) muestran va-
lores estadisticamente significativos, mientras que
lesiones en la sustancia blanca lobular o en la capsu-
la interna no presentaban diferencias significativas
entre ambos grupos y fueron observadas en mds de
la mitad de los pacientes. Contusiones corticales
(50%), en los ganglios basales (40%) y en el hipo-
campo (20%) tampoco muestran diferencias signifi-
cativas.

La RM es actualmente no sélo el mejor medio
para detectar y localizar las lesiones cerebrales en la
fase aguda y subaguda del TCE grave, sino que la
presencia de signos de lesién axonal difusa y su lo-
calizacion en dreas cerebrales concretas pueden lle-
gar a ser factores altamente predictivos de evolucién
favorable o desfavorable.

Encefalopatia anéxico-isquémica

La encefalopatia andxica se presenta fundamen-
talmente en los pacientes con arritmia cardiaca o
PCR, pero otras condiciones clinicas como el infarto
de miocardio, la intoxicacién por mondxido de car-
bono, sobredosis por drogas o alteraciones respirato-
rias graves pueden asimismo conducir a una anoxia
cerebral grave.

La vulnerabilidad de los diferentes elementos es-
tructurales del parénquima cerebral frente a la ano-
xia no es uniforme sino que, en funcién de su meta-
bolismo y su vascularizacién, unas estructuras son
mds sensibles que otras frente a una anoxia cerebral
difusa.

En sentido amplio, la sustancia gris es considera-
da mds vulnerable que la sustancia blanca a la isque-
mia cerebral difusa; las capas celulares corticales,
las células del hipocampo, del cortex cerebeloso y
de los ganglios basales son las mds sensibles en caso
de anoxia cerebral.

Los estudios neurorradiolégicos en pacientes
que han sufrido una anoxia cerebral grave ponen
de manifiesto la pérdida total de diferenciacién en-
tre sustancia gris y sustancia blanca, mala defini-
cion de los nucleos basales, infartos en zonas fron-
tera y unién corticomedular, y zonas de necrosis
laminar®.

Los signos de isquemia se observan, en primer lu-
gar, en las zonas frontera entre las arterias cerebrales
y cerebelosas. La region mas frecuente y severamente
afectada es la parietoccipital, en la confluencia de los
territorios de la arteria cerebral media, cerebral ante-
rior y cerebral posterior®. Los ganglios basales son
otro de los puntos frecuentemente afectados. En el
caso de nifios prematuros o recién nacidos, los territo-
rios frontera se hallan en la profundidad de la sustan-
cia blanca periventricular y se manifestard por una
leucomalacia periventricular®®; la isquemia en los
casos graves se puede apreciar el llamado “signo in-
verso” en donde el cerebelo aparece con un aspecto
de mayor densidad comparado con el resto de los
hemisferios cerebrales.
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Los hallazgos mas significativos con TC son la
presencia de bandas de baja densidad en la con-
fluencia de grandes territorios vasculares y en los
ganglios basales. Con RM y en secuencias potencia-
das en T2 se observan con mayor sensibilidad estas
areas de hiperintensidad que frecuentemente mues-
tran un drea de captacién giriforme, sobre todo du-
rante la primera semana que sigue a la anoxia cere-
bral. Como sea que la necrosis laminar es con
frecuencia hemorrdgica, en las fases subagudas, la
RM en secuencias potenciadas en T1 muestra dreas
corticales de alta sefial.

Actualmente, y en condiciones normales, es bien
conocido el movimiento desorganizado y al azar de
las moléculas de agua en el espacio extracelular
(movimiento browniano) que condiciona una pérdi-
da del desplazamiento de fase y una baja intensidad
de sefial en las secuencias de difusién. En las prime-
ras fases de la encefalopatia andxica, el edema cito-
téxico inicial condiciona una restriccion de este mo-
vimiento browniano y provoca un aumento de la
sefial en secuencias de difusién. La extension de las
lesiones cerebrales estard determinada por la dura-
cion de la anoxia, el flujo cerebral, la temperatura y
los valores de glucosa sérica?’.

Ya hemos mencionado el principio de vulnerabi-
lidad selectiva de las estructuras del parénquima ce-
rebral frente a la anoxia, que explica las diferencias
regionales de afectaciéon cerebral. Cuando hay un
predominio de afectacion de sustancia gris hablamos
de necrosis neuronal selectiva y cuando ademds se
afectan las células gliales y los vasos sanguineos,
hablamos de necrosis panencefalica®.

Los pacientes con PCR prolongada, estudiados
con RM y secuencias de difusién, muestran:

— Fase aguda (antes de 24 h después del trauma-
tismo): aumento de la sefial cortical, en particular en
el &mbito roldndico y occipital, en los ganglios basa-
les y en el cerebelo. Las secuencias de RM conven-
cionales no muestran cambios significativos en la
fase aguda.

— Fase subaguda (24 h-15 dias): persiste la misma
hiperintensidad de sefial del cortex y los ganglios
basales por mecanismos similares a los de la fase
aguda. Durante este tiempo hay una reperfusion en
las regiones isquémicas que por lo general es insufi-
ciente para restablecer el flujo sanguineo cerebral y
produce un aumento del edema citotéxico que, junto
a la presencia de edema vasogénico, conduce a un
aumento de la sefial de la corteza, tanto en secuen-
cias convencionales como de difusién, ademds de
lesiones necrdticas en estas regiones.

— Fase subaguda tardia (14-20 dias): la disminu-
cion del pH, por aumento de la produccién de dcido
l4ctico, causa la alteracion de células gliales y con-
duce a una hiperintensidad de sefial en la sustancia
blanca®.

— Fase cronica (> 20-25 dias): en estos momentos
las imagenes de difusién suelen volver a la normali-
dad. Son las secuencias convencionales que ponen
de manifiesto las secuelas de la anoxia cerebral.
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