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PALABRAS CLAVE Resumen

Medio de contraste; Se presenta el caso de una mujer de 75 afos, que desarrolldé hemiplejia, afasia y
Angiografia; disminucion del nivel de conciencia, sibitamente, 3h después de una embolizacion de
Angiografia cerebral; aneurisma cerebral.

Déficit neurologico; La embolizacion transcurrié sin complicaciones, con control angiografico final normal. La
Neurotoxicidad; tomografia computarizada (TC) craneal postembolizacion mostré hiperdensidad cortical y
Aneurisma cerebral; de los surcos de la convexidad; hallazgos que desaparecieron en una nueva TC realizada 4 h
Embolizacion después. Una arteriografia cerebral 24h postembolizacion presentaba retraso del
terapéutica parenquimograma hemisférico izquierdo respecto del derecho, sin oclusiones vasculares.

El déficit neuroldgico persistio 72h, y se resolvio después, tan subitamente como se
instaurd, espontanea y completamente.

Este es uno de los pocos casos descritos de déficit neuroldgico transitorio en relacion con la
administracion de contraste iodado, fuera de la circulacion posterior (ceguera cortical).
Cuando se producen sintomas neuroldgicos tras un tratamiento endovascular cerebral, es
fundamental distinguir este excepcional cuadro, probablemente toxico, de las posibles
complicaciones isquémicas del procedimiento.

© 2009 SERAM. Publicado por Elsevier Espana, S.L. Todos los derechos reservados.

A case of temporary nonthrombotic hemiplegia and aphasia due to neurotoxicity from

QRO angiographic contrast material?
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Abstract

We present the case of a 75-year-old woman who suddenly developed hemiplegia, aphasia,
and reduced consciousness three hours after embolization of a cerebral aneurysm.

No complications occurred during embolization and the findings at end-procedure
angiography were normal. Cranial computed tomography (CT) after embolization showed
hyperdensity of the cortex and sulci of the convexity; another CT examination performed
four hours later showed these findings had disappeared. Cerebral arteriography 24 h after
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embolization showed delayed blood flow to the parenchyma of the left hemisphere
compared to the right but no vascular occlusion.
The neurological deficit lasted 72 h and resolved spontaneously and completely as suddenly

as it developed.

This is one of the few cases of temporary neurological deficit related to iodinated contrast
administration to be reported outside the posterior circulation (cortical blindness). When
neurological symptoms occur after endovascular procedures in the brain, it is fundamental
to distinguish this rare clinical syndrome of probable toxic origin from possible ischemic
complications of the procedure.

© 2009 SERAM. Published by Elsevier Espana, S.L. All rights reserved.

Introduccion

La aparicion de déficit neuroldgico autolimitado es una rara
complicacion relacionada con la administracion de contraste
angiografico, y su vertiente mas conocida es la ceguera
cortical transitoria. La patofisiologia de este problema no
esta clara, pero parece relacionada con rotura de la barrera
hematoencefalica y neurotoxicidad directa del contraste.
Aunque la corteza occipital es especialmente sensible a este
efecto, pueden afectarse otros territorios cerebrales y, por
lo tanto, pueden producirse otras sintomatologias.

Presentamos un caso de hemiplejia, afasia y disminucion
del nivel de conciencia tras embolizacion de aneurisma
cerebral, de 3 dias de duracién, con resolucion posterior
espontanea y completa.

La realizacion cada vez mas frecuente de procedimientos
neurointervencionistas prolongados y complejos, con perfu-
sion selectiva de grandes volimenes de contraste, hace que
sea importante conocer este posible efecto adverso, pero
reversible, de éste, asi como saber diferenciarlo de las
complicaciones tromboembolicas o hemorragicas de estos
procedimientos, que si requieren tratamiento urgente.

Presentacion del caso

Mujer de 72 anos, obesa, hipertensa, con diabetes mellitus
tipo 2, que fue tratada por via endovascular de un aneurisma

&
Figura 1 Embolizacion de aneurisma de arteria comunicante
anterior. Control angiografico postembolizacion. A) Control
angiografico postembolizacion en la proyeccion de tratamiento,
donde se observa la oclusion del saco aneurismatico con coils.
B) Arteriografia de cardtida interna izquierda postembolizacion,
proyeccion lateral global. Permeabilidad de todos los vasos
normales. No se observan complicaciones tromboembolicas.

incidental de la arteria comunicante anterior (transicion A1-
A2 izquierda) mediante embolizacién con coils, sin que se
produjesen complicaciones durante el prodecimiento y con
un control angiografico postembolizacion normal (fig. 1). Se
administraron un total de 380ml de contraste ioexhol
(Omnipaque 300mgl/ml iny.; GE Healthcare Bio-Sciencies,
S.A., Madrid, Espana).

Inmediatamente tras la intervencion se objetivaron leves
afasia y hemiparesia derechas, que mejoraron progresiva-
mente hasta resolverse en 45min. A pesar de la resolucion,
se realizo una tomografia computarizada (TC) craneal para
descartar fundamentalmente complicaciones hemorragicas,
en la que se observd intensa hiperdensidad cortical y
ocupacion de los surcos de la convexidad por contraste
(fig. 2A), que afectaba al territorio carotideo izquierdo,
sobre todo al lobulo frontal. Se interpreté como cambios por
administracion selectiva de gran cantidad de contraste y
alteracion de la barrera hematoencefalica. La posibilidad
hemorragia no pareci6 factible, por la distribucion del
contraste lejos del aneurisma. A pesar de todo, se programoé
realizar una nueva TC craneal 4 h después para constatar la
reversibilidad de los hallazgos, pero poco antes ante se
instaura bruscamente de nuevo hemiplejia derecha de
predominio braquial, afasia y disminucion del nivel de
conciencia, con ninguna respuesta verbal. La nueva TC
craneal muestra resolucion completa de los hallazgos
previos y no presenta signos de infarto (fig. 2B).

Unas horas después, ante la persistencia del déficit
neurologico y para descartar un problema isquémico que
pudiera ser tratado de forma urgente, como no era posible
por problemas técnicos llevar a cabo una resonancia
magnética (RM) difusion/perfusion, se decidié realizar
nueva angiografia cerebral. La angiografia carotidea
izquierda seguia sin mostrar oclusiones vasculares y Unica-
mente el parenquimograma cerebral con inyeccién de
contraste en arco adrtico mostraba ligera asimetria entre
ambos hemisferios cerebrales, con tefido hemisférico
izquierdo algo mas lento y tenue que el derecho, pero sin
defectos focales tipicos de tromboembolismo (fig. 3). Se
administraron un total de 55 ml de contraste ioexhol.

Ante la ausencia de datos a favor de etiologia isquémica
del cuadro, y pensando que se tratara de toxicidad por
contraste, se suspendio la heparinizacion sistémica que se
habia mantenido desde la embolizacion, y se inici6
tratamiento con dexametasona (desde 8 mg/8h, en pauta
descendente hasta retirada en 7 dias).
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Figura 2 Tomografia computarizada (TC) de craneo sin
contraste postembolizacion. A) TC realizada inmediatamente
después de la embolizacion. Areas hiperdensas corticales en
territorio carotideo izquierdo, especialmentede de la arteria
cerebral anterior izquierda y presencia de contraste en el
espacio subaracnoideo de la convexidad. B) TC de craneo sin
contraste 4h después de la anterior. Desaparicion de los
hallazgos de la TC previa.

Figura 3 Parenquimograma cerebral 24h postembolization.
Ligera asimetria de ambos hemisferios: retraso y menor
densidad del parenquimograma izquierdo con respecto al
derecho. Sin defectos focales que sugieran oclusion vascular
(tromboembolismo).

La paciente mantuvo la misma clinica 72h mas para, al
tercer dia, de forma rapidamente progresiva, recuperar el
nivel de conciencia, la movilidad de brazo y pierna derechos
y comenzar a hablar. Paso6 a planta el cuarto dia postembo-

Figura 4 Resonancia magnética cerebral realizada 3 meses
postembolizacion, secuencia FLAIR potenciada en T2. Pequeias
areas de hiperintensidad en sustancia blanca, bilaterales y
simétricas, compatibles con enfermedad cerebral de pequeio
vaso. No se observan infartos corticales en territorios arteriales
definidos, ni de distribucion correspondiente a la sintomatologia
presentada por la paciente, o a los hallazgos observados en la
tomografia computarizada.

lizacion, presentando recuperacion de la hemiparesia
derecha y la afasia. Fue dada de alta 11 dias después de la
intervencion, con ligera torpeza del movimiento fino de la
mano derecha, que mejordé mas lentamente.

Una RM con secuencias FLAIR realizada 3 meses después
de la embolizacion demostré la ausencia de lesiones
isquémicas en el territorio afectado (fig. 4), siendo esta
RM superponible a la realizada 8 meses antes, cuando se
diagnostico el aneurisma.

Discusion

La ceguera cortical transitoria es una complicacion rara,
pero bien conocida, de la exposicion a los agentes de
contraste angiograficos. La frecuencia tras arteriografia
cerebral es del 0,3 al 1%, y algo mayor tras arteriografia
vertebral y tratamientos endovasculares en la circulacion
posterior'-2.

La patofisiologia de este fendmeno no esta clara, pero la
explicacion mas aceptada es que se produce rotura de la
barrera hematoencefalica, salida del medio de contraste al
espacio extravascular y neurotoxicidad directa de éste, con
dano de la membrana neuronal y edema intracelular.

Las propiedades quimicas especificas de cada producto de
contraste, su hiperosmolaridad, liposolubilidad y viscosidad,
condicionarian su capacidad de disrupcion de la barrera y su
accion neurotoxica®. Por parte del paciente, ademas de la
especial susceptibilidad a este efecto del sistema verte-
brobasilar, cuya barrera hematoencefalica se considera
incompleta por su menor inervaciéon simpatica, factores
como hipertension arterial cronica, insuficiencia renal,
eclampsia y farmacos inmunosupresores, favorecerian la
neurotoxicidad del contraste potenciando el mismo meca-
nismo fisiopatoldgico®. Mas de la mitad de los pacientes con
ceguera cortical transitoria tenia hipertension arterial
crénica.

Clinicamente, la ceguera cortical por contraste consiste
en la aparicion subita de un sindrome visual, entre minutos a
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varias horas después de la exposicion al contraste, de
duracion normalmente inferior a 48 h y resolucion completa.
Este cuadro se ha descrito acompanado de cefalea, vomitos,
déficit motor, afasia, confusion o crisis epilépticas. Pero la
afectacion exclusiva de territorios cerebrales distintos al
vertebrobasilar, como en la paciente que se presenta, es
excepcional, habiéndose descrito Unicamente 2 casos de
hemiparesia derecha con afasia®®.

En los casos de afectacion exclusiva de la corteza cerebral
no visual, como el nuestro, probablemente los demas
factores desempefan un importante papel. Las condiciones
generales del paciente, en nuestro caso, fueron edad
avanzada, hipertension y diabetes; el trauma ligado a la
duracion y la manipulacion endovascular del procedimiento;
la cantidad y caracteristicas quimicas del contraste utiliza-
do; asi como, por supuesto, una sensibilidad individual del
paciente al producto de contraste.

En cuanto a los hallazgos de imagen en los casos de
neurotoxicidad por contraste, en la TC se describe persis-
tencia del medio de contraste en el cortex cerebral y el
espacio subaracnoideo, que desaparece en horas, normal-
mente antes que la clinica®’. Pero el hallazgo de hiperden-
sidad cortical se aprecia en el 50% de las TC
postembolizacion de aneurismas cerebrales, sin déficit
neurolégico acompanante®. En RM se describe hiperintensi-
dad en imagenes ponderadas en T2, especialmente si se
utilizan secuencias FLAIR, con difusion negativa y reversibi-
lidad en semanas o meses, lo cual permite hacer el
diagnéstico diferencial con lesion isquémica®®'%. Las
técnicas de TC-SPECT (°*Tc-HMPAO SPECT) y PET (18F-FDG
PET) muestran disminucion de la perfusién, reversible en
dias o semanas’.

En nuestro caso, ante la persistencia de la clinica y la
sospecha de que se tratara de una complicacién isquémica
que pudiera necesitar tratamiento endovascular urgente,
decidimos realizar una nueva angiografia y, con ella, un
parenquimograma. Este Ultimo permitiria visualizar zonas
de hipoperfusion, incluso en ausencia de oclusion vascular
visible en la angiografia'', y en nuestro caso no fueron
detectados. La discreta asimetria observada fue interpre-
tada como edema hemisférico izquierdo por reaccion al
contraste. No fue posible realizar una RM por problemas
técnicos, lo cual, conociendo la posibilidad del efecto tdxico
del contraste como causa del déficit, habria sido mas
adecuado para descartar isquemia y no agravar o prolongar
el cuadro.

En conclusion, se describe un caso de déficit neurologico
transitorio, de causa no tromboembodlica, probablemente en
relacion con neurotoxicidad del contraste iodado durante un
procedimiento terapéutico endovascular cerebral. Se destaca
lo excepcional de la sintomatologia presentada, sin afectacion
de la corteza visual. Se ahade otra prueba de imagen, el
parenquimograma, cuyo resultado, en este caso, apoya
etiologias diferentes a la isquemia. Y se insiste en la

importancia que tiene para el neurorradiélogo intervencionista
conocer este cuadro y saberlo diferenciar de otras com-
plicaciones de los tratamientos endovasculares que requie-
ren intervencion urgente.
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