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Encefalopatia hipéxico-isquémica:
lesiones en resonancia magnética

Hypoxic ischaemic encephalopathy: lesions on
magnetic resonance

Sr. Editor:

La encefalopatia hipoxico-isquémica (EHI) es un cuadro
anatomoclinico caracterizado por secuelas motoras y neu-
ropsicoldgicas secundarias a la falta de oxigeno por cese
de flujo sanguineo cerebral. La severidad de las lesiones se
correlaciona con la duracion de la falta de oxigeno, y se
estima que a partir de 4-5 minutos de anoxia las lesiones
son irreversibles'.

Se presenta el caso de un varon de 41 anos que bajo el
efecto de sustancias toxicas sufre una caida de 5 metros
de altura que le provoca traumatismo craneoencefalico y
parada cardiorrespiratoria (PCR). La parada revierte tras
reanimacion cardiopulmonar con una duracién estimada de
anoxia total de 20 minutos. Ingresado en la UCI, el estudio
toxicoldgico fue positivo para etanol, cocaina y cannabis.
Tras retirar la sedacion inicial el paciente presento6 estatus
miocldnico que revirtio tras el tratamiento con levetirace-
tam, midazolam y acido valproico.

En la exploracion realizada a los 3 meses del ingreso el
paciente se encuentra en estado vegetativo con apertura
ocular espontanea y pupilas intermedias arreactivas, pre-
senta movimientos oculares horizontales lentos y reflejos
oculocefalicos conservados y mantiene una buena mecanica
respiratoria, sin respuesta motora a estimulos visuales ni
dolorosos.

La resonancia magnética nuclear (RMN) fue realizada a
los 15 dias del ingreso y mostro las siguientes lesiones: hipe-
rintensidad del esplenio calloso en difusion, hiperintensidad
de ganglios basales en secuencias T1, T2 (fig. 1A) y FLAIR
(fig. 1B), compatible con infartos hemorragicos subagudos,
imagenes girales de hiperseiial en ambos lobulos occipitales
sugestivos de necrosis pseudo-laminar en T1, focos cortico-
subcorticales sugestivos de infarto subagudo en territorio
limitrofe de arterias cerebral media y anterior a nivel bila-
teral frontal e insular, con desdiferenciacion de sustancia
gris y sustancia blanca (figs. 1A y 1B) y patron ventricular
normal.

La RMN es una prueba complementaria a solicitar en la
EHI y muestra un conjunto de lesiones caracteristicas: en
menos de 24 horas se observa aumento de la restriccion
en la secuencia de difusion como consecuencia del edema
citotoxico. Durante los primeros 15 dias la restriccion de
la difusion se reduce progresivamente y en las secuencias
T2 y FLAIR se aprecia hiperintensidad de las zonas afecta-
das e imagen de ausencia de surcos por edema. Los infartos
hemorragicos se observan como hiperintensidad de aspecto
petequial y existe una desdiferenciacion generalizada de la
sustancia gris y blanca. Posteriormente, se pueden observar
cambios atroficos y signos de necrosis cortical laminar en
T22.

La afectacion cerebral en la EHI es caracteristicamente
bilateral y simétrica, pero existen estructuras como el hipo-

Figura 1 RMN craneal realizada 15 dias después del ingreso.
A. Corte axial en secuencia T2; destaca la hiperintensidad en
ganglios basales y la desdiferenciacion de sustancia blanca y
gris. B. Corte coronal en FLAIR; ademas de la hiperintensidad
en ganglios basales y la desdiferenciacion de sustancia gris y
blanca se observa edema cerebral generalizado dando imagen
de atrofia de surcos, gyral swelling.

campo (region CA1), la capa media de la corteza cerebral,
el cuerpo estriado, el talamo y las células de Purkinje que
se afectan con mayor intensidad®®. Determinadas carac-
teristicas de estas zonas contribuyen a su vulnerabilidad
selectiva a la falta de oxigeno: una mayor demanda meta-
bélica relativa, una mayor cantidad de neurotransmisores
excitatorios, un origen filogenético mas moderno que jus-
tifica que se afecte el cuerpo estriado, pero no el globo
palido, y la localizacion en la encrucijada de dos territorios
arteriales?.

Las lesiones observadas en la RMN de este paciente no
apuntan hacia una etiologia toxica, ya que en las encefalopa-
tias secundarias a las sustancias consumidas por el paciente
se afectan principalmente otras estructuras como el globo
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palido y la sustancia blanca supratentorial en el caso de la
cocaina“, y el tercer ventriculo y los cuerpos mamilares en
el caso de la encefalopatia aguda de Wernicke por déficit de
B1 secundario al consumo de alcohol>®.

En cuanto al prondstico, los hallazgos en la RMN de necro-
sis cortical laminar e hiperintensidad en ganglios basales,
junto con los datos clinicos, duracion de la anoxia, ausen-
cia de respuesta pupilar’, ausencia de respuesta motora’
y estatus mioclénico precoz® permitian predecir una mala
evolucion de este paciente.

En conclusion, la progresion y difusion de las técni-
cas de RCP ha generado un incremento en el nimero de
pacientes que sobreviven a PCR con EHI secuelar, y ello
ha incrementado la necesidad de determinar marcado-
res clinicos, electrofisiologicos o radiolégicos que permitan
establecer un prondstico a corto y largo plazo. La RMN
aporta informacion prondstica desde el momento agudo®%°
y es especialmente util en los casos de pacientes bajo
sedacion, en los que los parametros clinicos tienen menor
utilidad®.
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Asociacion entre paralisis facial periférica
recurrente y seropositividad HTLV-1: a
propésito de un caso

Association of peripheral facial nerve palsy
and seropositivity of HTLV 1, a case report

Sr. Editor:

El diagnodstico etiologico de la paralisis facial periférica
(PFP) abarca un amplio espectro de patologias; a pesar de
ello, en una proporcion muy variable, que oscila entre el 62
y 93%, se considera idiopatica o de Bell'. No debemos per-
der de vista que este es un diagnostico de exclusion, y estar
atentos a los datos que nos hagan sospechar otras causas
para no sobreestimar las cifras de paralisis facial idiopatica
(PF1). Una de estas etiologias, emergente y todavia en estu-

dio, es la seropositividad para el virus linfotrépico humano
tipo 1 (HTLV-1).

Presentamos el caso de un varon de 56 anos, natural de
Per( y residente en Espana desde hace 18 afnos. Entre sus
antecedentes médicos destacaban HTA y obesidad. Inicial-
mente presentd PFP izquierda con respuesta incompleta al
tratamiento con corticoides, persistiendo leve borramiento
de surco nasogeniano izquierdo y signo de Bell. Aproxima-
damente 6 meses después el paciente acudié a urgencias
por PFP contralateral y, tras la realizacion de una tomo-
grafia computerizada (TC) cerebral, que resulté normal,
se remitiéo a su domicilio con pauta descendente de cor-
ticoides. Un mes mas tarde consultdé por empeoramiento
clinico, objetivandose en la exploracion imposibilidad para
la oclusion del ojo derecho, signo de Bell, epifora y escasa
movilidad en la region inferior derecha de la cara, lo que
condicionaba una importante dificultad para la alimenta-
cion y disartria. El resto de la exploracion neuroldgica era
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