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OBJETIVOS

1. Describir las principales patologias que pueden
manifestarse radiologicamente como una
hipodensidad en el lobulo occipital en tomografia
computarizada (TC).

2. Correlacionar dichas lesiones empleando imagenes
de resonancia magnética (RM), mediante la
presentacion de casos de nuestro Centro Hospitalario.
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Revision del tema

LOBULO OCCIPITAL:>

Lobulo mas pequeno del cerebro

Forma triangular o piramidal

SUPERFICIES LIMITES

MEDIAL Parte medial de la cisura parieto-
occipital

LATERAL Parte lateral de la cisura parieto-
occipital

TENTORIAL Linea transversal imaginaria a
través de la incisura preoccipital
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LOBULO OCCIPITAL
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FUNCION

Corteza visual primaria ~ )))  Area 17 de Brodmann

Corteza visual secundaria Y)Y

L Areas 18 y 19 Brodmann
(asociacion)
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

ESTATUS
W EPILEPTICO
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LMP PRES

MELAS GLIOMATOSIS
CEREBRAL :
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

ISQUEMIA CEREBRAL : ISQUEMIA CEREBRAL

AGUDA n Ill CRONICA

Areas de aumento de la intensidad de sefial en
secuencias potenciadas en T2 / FLAIR

+/- Baja intensidad de sehal en secuencias potenciadas en
T1 vy baja atenuacion en TC

Predominio en regiones posteriores

Realce variable tras la administracion de contraste

Intravenoso
9.&
 Edad del paciente

ol* Clinica y antecedentes personales
1* Hallazgos diferenciales por imagen (localizacion,
efecto de masa, DWI, evolucion...)

e +/-técnicas o secuencias adicionales
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ISQUEMIA / INFARTO CEREBRAL3#
(AGUDO-SUABGUDO)

Alteraciones visuales
Agnosia visual
Ceguera cortical

arteria cerebral
posterior (ACP)

Déficit neurologico focal
(segun el territorio afectado)

, v Lobulo occipital y temporal
Adultos con FRCV > ninos y jovenes ferior

l

Buscar causa
subyacente

v' Talamo, hipotalamo, brazo
posterior Cl, plexo coroideo,
mesencefalo

 Pérdida de la diferenciacidon corticosubcortical
* Hipodensidad parenquimatosa
* Vaso hiperdenso

* QOscurecimiento de los nucleos grises profundos

 T1: hipointensidad con pérdida de la diferenciacion Sg-Sb
* T2/FLAIR: hiperintensidad

* DW!I: restriccion (edema citotoxico)

* T1+ C: realce meningeo por colateralidad pial

* Perfusion: alargamiento del TTM,

disminucion del FSV y del VSC
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ISQUEMIA / INFARTO CEREBRAL3*
(CRONICO)

Alteraciones visuales
Agnosia visual
Ceguera cortical

arteria cerebral
posterior (ACP)

Déficit neurologico focal
(segun el territorio afectado)

v Lobulo occipital y temporal

Adultos con FRCV > ninos y jovenes inferior
1 v' Talamo, hipotalamo, brazo
posterior Cl, plexo coroideo,
Buscar causa mesencéfalo
subyacente

* Hipodensidad en el territorio afectado (encefalomalacia)

e Pérdida de volumen

* T1:isointensa con el LCR, pérdida de volumen
 T2/FLAIR: isointensa con el LCR, gliosis circundante
* DW!I: ausencia de restriccion

e T1+ C: ausencia de realce
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ISQUEMIA / INFARTO CEREBRAL

Figura 1. TAC craneal donde se observa un area moderadamente hipodensa
lcoalizada en el I6bulo occipital derecho, compatible con infarto isquémico
subagudo (a, b, c). Hipodensidad mas marcada en relacion con infarto
isquémico de evolucidn crénica (d).



Figura 2. infartos isquémicos cronicos en el territorio de la arteria cerebral posterior
derecha (a) y afectando a ambos territorios cerebrales posteriores (b).

d. . - C
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Figura 3. RM cerebral donde se visualiza un area de aumento de la intensidad de
seNal en FLAIR (a) de localizacion corticosubcortical occipital izquierda, que

presenta restriccion en la secuencia de difusion (b, ¢), compatible con infarto
isquémico agudo-subagudo.
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ESTATUS EPILEPTICO 56

Corteza
_ Sb subcortical
> 30" de crisis comiciales continuas| i  +/- hipocampo
0 = 2 crisis sin recuperacion : +/-esplenio del CC /
completa entre ellas - +[-cerebelo

Cambios visibles por
EDEMA CEREBRAL TRANSITORIO

EDEMA CITOTOXICO

* Hipodensidad en la cortezay en la Sb subcortical
* Borrosidad de la union corticosubcortical

e CIV: realce variable

e T1:
- Hipointensidad de la corteza y en la Sb subcortical
- Tumefaccion y aumento de volumen de las
circunvoluciones afectadas
- Borramiento de la union corticosubcortical

* T2/FLAIR: hiperintensidad
 DWI: difusidn restringida

e T1 + C: realce variable
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ESTATUS EPILEPTICO

Figura 4. TAC craneal donde se observa un area de predominio corticosubcortical
de disminucion de la atenuacion afectando al I6bulo frontal y parietal derechos (a),
qgue no presente captacion de contraste (b), compatible con edema cerebral.
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Figura 5. Alteracion de la intensidad de senal corticosubcortical bilateral en ambos
|6bulos parietales, mostrando hipointensidad en la secuencia potenciada en T1 (a),

hiperintensidad en FLAIR (b) y restriccion en la secuencia de difusion (c), lo que
traduce la presencia de edema citotoxico.
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ESTATUS EPILEPTICO
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Figura 6. Extensa area cortisubcortical temporoparietal derecha hipointensa
en secuencias potenciadas en T1 (a, b), con pérdida de la diferenciacion
sustancia gris-sustancia blanca, e hiperintensa en secuencias potenciadas en
T2 (c) y FLAIR (d, e). Aumento de la intensidad de senal en la secuencia de
difusion (f), con disminucion del CDA, debido al edema citotoxico.
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SINDROME DE ENCEFALOPATIA
POSTERIOR REVERSIBLE (PRES)7:89

Sg v Sb subcortical
i > Circulacion posterior :
. Zonas limitrofes vasculares:
:  Bilateral +/- asimétrica

ENCEFALOPATIA
HIPERTENSIVA AGUDA

v' HTA severa

v’ LES, SHU, PTT

v’ Farmacos

v’ Sepsis

v' Hiperaminoemia

' ¢ L v’ Trasplantes
@Y ) AR
Incapacidad de la circulacidn posterior
de autorregularse en respuesta a

cambios agudos en la PA

Cefalea

Crisis comiciales
Disminucion del nivel de
concilencia

Sintomas visuales

EDEMA VASOGENICO

* Normal / anomalias sutiles

» Areas hipodensas bilaterales

* T1: lesiones hipointensas
* T2/FLAIR: lesiones hiperintensas
* DWI: no restriccion

* T1 + C: realce parcheado variable
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SINDROME DE ENCEFALOPATIA
POSTERIOR REVERSIBLE (PRES)

Figura 7. Aumento de
la intensidad de senal
en secuencias
potenciadas en T2 (3,
b, c) y FLAIR (d, e) de
localizacion bilateral y
simétrica en ambos
|0bulos frontales,
parietales posterioresy
occipitales.

Ausencia de restriccion
en la secuencia de
difusion (f, g), lo que
traduce edema
vasogenico.
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SINDROME DE ENCEFALOPATIA
POSTERIOR REVERSIBLE (PRES)

Figura 8. TAC craneal sin contraste que muestra areas
bilaterales de localizacion parietal posteriory
occipital de disminucion de la atenuacion (a, b, c). En
la RM cerebral realizada muestran hipointensidad en
secuencias potenciadas en T1 (d), hieprintensidad e
secuencias poteciadas en T2 y FLAIR (e, f) y aumento

del CDA (g).
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ENCEFALOPATIA HIPOGLUCEMICA!®0.11,12

Dano cerebral causado por

una hipoglucemia severa
v/o mantenida

Lobulos parietales —
i  temporales — occipitales
v’ Diabético conocido . +/- hipocampos y amigdalas
v Insulinoma :  Preservacion de talamos
" Preservacion de Sb

Disminucion del nivel de conciencia
Coma
+/- Precedido por crisis comiciales

e Areas de disminucién de la atenuacion
> |Lobulos parietales y occipitales

e CIV: ausencia de realce

e T1:tumefaccion de las circunvoluciones, borramiento
de los surcos

* T2/FLAIR: hiperintensidad cortical

DWI: restriccion
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ENCEFALOPATIA HIPOGLUCEMICA Sood S, Gupta R and Sharma J MJ: MR

spectrum in acute toxic and metabolic
encephalopathies. ECR, 2014.

Figura 9. Aumento de la intensidad de sefnal en secuencias potenciadas en T2 y FLAIR (a, b)
bilateral de predominio en ambos lobulos parietales, temporales y |6bulo occipital en
menor medida, con marcada restriccion a la difusion (c). Lee CY, Liou KC, Chen LA. Serial magnetic
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Figura 10. Secuencia de difusion que muestra hiperintensidad bilateral de
predominio cortical frontal y temporoparietal (a, b, c). En la secuencia FLAIR
se ponen de manifiesta ademas areas hiperintensas afectando a la sustancia
blanca periventricular y corteza bitemporal (d, e, f).
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LEUCOENCEPALOPATIA MULTIFOCAL
PROGRESIVA (LMP)

Trastorno desmielinizante causado por | 7 Sb periventricular *

una infeccion viral: reactivacion del i Sb subcortical(Fibras U)"-.:

poliomavirus JC en el SNC Parietooccipital
" Talamos y ggbb

. Bilateral asimétrico

Alteracion del estado mental

Cefalea

Letargia

Ataxia v Poliomavirus JC

Déficits motores v Estados de inmunosupresion
Sintomas visuales v’ Esclerosis multiple en tratamiento

 Zonas focales asimétricas de baja atenuacion
* Sb periventricular y subcortical
* No efecto de masa

e CIV: ausencia de realce

 T1:lesiones hipointensas
* T2/FLAIR: hiperintensidad en la Sb subcortical y

periventricular. Afectacion de las fibras U subcorticales

DWI: difusion ligeramente restringida
* T1 + C: ausencia de realce

e " ERM: disiminucion del NAA

aumento del lactato, lipidos y colina
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LEUCOENCEPALOPATIA MULTIFOCAL
PROGRESIVA (LMP)13:14,15

Figura 11. TAC craneal donde se objetivan tenues areas de disminucion de
la atenuacion corticosubcorticales de localizacion bilateral en los [6bulos
parietales y occipitales (a, b). En la RM cerebral dichas areas se muestran
hipointensas en secuencias potenciadas en T1 (c) ehiperintensas en FLAIR
(d, e), con una moderadas restriccion en la secuencia de difusion (f).
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SINDROME MELAS16:17

# 1- parietooccipital ™.
Trastorno hereditario de la produccionde | / 2-temporoparietal

energia intracelular causado por una

mutacién puntual del ADN mitocondrial | i Calcificaciones en gghb
-, Simetrico o asimeétrico

v'Acidosis lactica
Triada clasica: v Crisis comiciales
v Episodios seudoictales

Hipoacusia neurosensorial
Diabetes

Baja estatura

Miopatia, neuropatia
Ataxia, deficitis

* Calcificaciones en los ggbb
* [nfartos envolviendo mutilples territorios vasculares

e Atrofia mayor para la edad

* T1:circunvoluciones edematosas, surcos comprimidos

* T2/FLAIR: hiperintensidad cortical y subcortical,
tumefaccion y efecto de masa similar a un infarto

* DWI: restriccion

* ERM: doblete del lactato a 1,33 ppm
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SINDROME MELAS

Figura 12. RM cerebral donde se objetivan areas corticosubcorticales de
localizacion parietal y occipital con disminucidon de la intensidad de senal
en secuencias potenciadas en T1 (a, b) y aumento en secuencias

potenciadas en T2). No se observan alteraciones en los ganglios basales.




Figura 13. Aumento de la intensidad de senal corticosubcortical bilateral en

FLAIR, de predominio posterior (a, b). Espectroscopia por RM con TE corto (a)
v largo (b) donde se identifica un doble pico de lactato (flechas).
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GLIOMATOSIS CEREBRAL19

Tumor difuso infiltrante, que afecta al < sbhb hemisférica
menos a tres Iébulos cerebrales Corteza (20%)

Afectacion de 3 lobulos
Infiltra pero conserva la

Alteracidon del estado mental *, arquitectura encefalica
Demencia adyacente |
Cefalea

Letargia

Convulsiones
v' Grados II-1V de la OMS

v Incidencia maxima a los 40-50 afios
v' Discordancia clinico-radioldgica

* Hipodensidad asimeétrica mal definida
* Puede serisodensa

 Pérdida de la diferenciacion Sg-Sb

* Poco efecto de masa

e CIV: ausencia de realce

* T1: masa infiltrante iso o hipointensa, homogeénea
* T2/FLAIR: masa infiltrante hiperintensa homogénea

DWI: ausencia de restriccion

* T1+ C: ausencia de realce
* ERM: aumento del ml y colina, disminucion del NAA,

pico de lipidos y de lactato
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GLIOMATOSIS CEREBRAL

Figura 14. TAC craneal donde se visualizan areas hipodensas localizadas en
la sustancia blanca hemisférica izquierda que afectan a los |6bulos frontal y
parietal derechos (a, b, c), I6bulo occipital derecho (c) y I6bulo temporal
derecho (d), que no presentan realce tras la administracion de contraste
intravenoso (e, f).
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GLIOMATOSIS CEREBRAL

Figura 15. RM axial en secuencia FLAIR (a, b, ¢, d) donde se objetiva un
aumento en la intensidad de senal de localizacion corticosubcortical en los
l0bulos frontal y parietal derechos y en la sustancia blanca parietal derecha,
asi como en el hipocampo ipsilateral. Estas areas de alteracion de |a
intensidad de senal no muestra efecto de masa significativo ni realce tras la

administracion de contraste (e, f).
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CONCLUSIONES

Existe un amplio espectro de patologias que afectan al
sistema nervioso central que tienen predileccidon por
las regiones posteriores, afectando fundamentalmente
al l6bulo occipital.

Los hallazgos principales por imagen seran lesiones
hipodensas en TC e hiperintensas en secuencias
potenciadas en T2 mediante RM, que afectaran al
parenquima cerebral de forma uni o bilateral.

Para establecer un adecuado diagnhostico diferencial
deberemos apoyarnos en otros hallazgos, como el
comportamiento en las secuencias de difusion o con
contraste, pudiendo emplear asimismo técnicas de
imagen mas avanzadas como la espectroscopia por RM.
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