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Objetivos docentes:
Los objetivos principales de esta revision son:

* |lustrar las causas mas frecuentes de hiperintensidad del LCR en el espacio
subaracnoideo en la secuencia FLAIR.

* Describir los distintos mecanismos por los cuales se producen.

 Resenar la relevancia que tienen el resto de los hallazgos en la imagen para
orientar entre los numerosos diagnosticos diferenciales.



Revision del tema:

RECUERDO ANATOMICO: EL ESPACIO SUBARACNOIDEO (ESA).

El ESA es un espacio extraaxial situado entre la piamadre en profundidad y la
aracnoides superficialmente, conocidas como leptomeninges (Fig. 1). Contiene liquido
cefalorraquideo (LCR), canales vasculares y nervios craneales, asi como una fina trama
de tejido conectivo a los cuales sirve de sostén.

En las circunvoluciones de la convexidad cerebral, donde ambas membranas estan en
proximidad, este espacio es muy estrecho practicamente virtual. Sin embargo, en los
surcos y en las cisternas de la base la aracnoides se aleja del parénquima cerebral
acompanando a la duramadre -con la cual esta intimamente relacionada- y ampliando
el ESA, haciéndose visible en las distintas pruebas de imagen.
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Fig. 1: llustracion anatomica del espacio subaracnoideo y cubiertas meningeas.

RESONANCIA MAGNETICA: LA SECUENCIA FLAIR.

FLAIR, (acronimo de Fluid-Attenuated Inversion Recovery), es una secuencia de
resonancia magnetica (RM) con un tiempo de repeticion (TR) y un tiempo de eco (TE)
largos que utiliza un pulso de inversion-recuperacion (Fig. 2). Mediante un pulso de
inversion inicial de 180° y con un tiempo de inversion (Tl) lo suficientemente largo (del
orden de 2000 ms) previo al pulso de excitacion inicial de 90°, se logra suprimir la senal
de LCR en las imagenes resultantes. El parénquima cerebral presentara unos valores de
intensidad superponibles a los de la secuencia T2, siendo la sustancia gris mas
hiperintensa que la sustancia blanca.
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Fig. 2: Esquema de adquisicion (A) e imagen resultante de la secuencia FLAIR (B).
Aplicando un pulso de inversion inicial de 180° y utilizando Tl largo previo al pulso de
excitacion inicial de 90°, se logra suprimir la senal de estructuras que poseen un tiempo
de relajacion largo, como el LCR. FLAIR: Fluid-Attenuated Inversion Recovery; Tl: Tiempo

de Inversion; TE: Tiempo de Eco.

Una de sus principales aplicaciones es |la valoracion de cambios sutiles que ocurren
en el parénquima cerebral proximo o en contacto con LCR, como es la sustancia
gris, en la periferia de los hemisferios o la sustancia blanca periventricular.

A pesar de que las imagenes FLAIR resultantes estan muy potenciadas en T2, el T
largo condiciona cierto grado de potenciacion en T1l. Esto permite valorar el
realce de lesiones o de estructuras anatomicas (Fig. 3) con esta secuencia cuando
se administra previamente contraste venoso paramagneético.

Fig. 3: Realce normal de
estructuras anatdmicas en
secuencia FLAIR con CIV.
Senos Cavernosos (A),
infundibulo  hipofisario (B),
glandula epifisaria y plexos
coroideos (C). vy apenas
perceptible en los vasos
leptomeningeos (D).



Una de las utilidades mas aceptadas de esta secuencia FLAIR con contraste es diferenciar
entre estructuras vasculares y lesiones leptomeningeas verdaderas cuando existen dudas
en el T1 con contraste, puesto que en la secuencia FLAIR no se identifican captaciones de
venas corticales que pueden ser confundidas con realce patoldgico leptomeningeo, lo
que es especialmente relevante en pacientes con sospecha de meningitis o
carcinomatosis leptomeningea (Fig. 10).

CAUSAS:

La hiperintensidad del LCR en el ESA en la secuencia FLAIR es un hallazgo inespecifico en
si mismo que ha sido descrito en numerosas entidades que pueden dividirse en dos

grandes grupos (Fig. 4):

 Patoldgicas: que incluyen |la etiologia debida a hipercelularidad del LCR (cefalea de
HaNDL), inflamatoria (meningitis), vascular (malformacion vascular leptomeningea,
enfermedad de Moyamoya o en estados de hipoperfusion en el ictus), por ocupacion
por contenido hematico (HSA) o la tumoral (carcinomatosis y melanosis
leptomeningeas y tumor glioneuronal difuso leptomeningeo).

* Artefactuales: en pacientes que reciben oxigeno suplementario o condicionada por
movimientos oculares, de pulsatilidad vascular o del LCR o bien por la susceptibilidad
magnética por material metalico o en las proximidades de las estructuras oseas de |a
base craneal. Conocer este grupo de fenomenos de origen artefactual sera muy
importante de cara a no confundirlos con patologia leptomeningea lo que nos llevara a
un error en el diagnodstico definitivo.
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Fig. 4: Tabla resumen de las principales causas de hiperintensidad de senal en el espacio
subaracnoideo en la secuencia FLAIR. HaNDL: Transient Headache and Neurological
Deficits with Cerebrospinal Fluid Lymphocytosis; MVL: Malformaciones Vasculares
Leptomeningeas;, HSA: Hemorragia Subaracnoidea;, TGDL: Tumor Glioneuronal Difuso

Leptomeningeo.
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PATOLOGICAS:

Dada |la importancia y el uso de rutina que hoy en dia tiene la secuencia FLAIR los
radiologos debemos estar familiarizados con las distintas causas patologicas de
hiperintensidad en el ESA. El analisis de la distribucion y de otros hallazgos asociados
pueden ayudar a dilucidar su etiologia.

Sin embargo, en muchas ocasiones no habra otros hallazgos que nos ayuden a establecer
un diagnostico definitivo, en cuyo caso sera necesaria la correlacion con la historia clinica y
el analisis de LCR.

En términos generales, la senal de LCR en esta secuencia no se vera suprimida cuando en
su lugar no haya LCR sino otro tipo de sustancia o estructura (material proteico,
hematies, células inflamatorias o tumorales, flujo vascular enlentecido en vasos ectasicos,
entre otras causas). Ello condiciona una prolongacion del tiempo de relajacion de T2y /o
un acortamiento del tiempo de relajacidon T1, con la consiguiente hiperintensidad en esta
secuencia.

1. CEFALEA DE HaNDL:

El sindrome de cefalea asociado a déficit neuroldgico y linfocitosis en el liquido
cefalorraquideo, HaNDL por sus siglas en inglés, se caracteriza por ataques de dolor,
asociado a sintomas neurologicos focales motores, sensitivos o del lenguaje vy pleiocitosis
linfocitaria en LCR. Es considerado como un trastorno de curso benigno por su caracter
reversible y autolimitado.

Fig. 5: Cefalea de HaNDL. Imagen FLAIR axial (A)en |la que se observa una tenue hiperintensidad giral
en los surcos paramedianos occipitales (flechas) . En la RM de control SPIR FLAIR (B) un mes mas

tarde se demostroé la desaparicion de estos hallazgos.



Su patofisiologia es desconocida, aunque las alteraciones neurovasculares que ocurren
son muy similares a las de la migrana, las cuales se cree pueden ser desencadenadas
por una infeccion en el pasado.

Las pruebas de imagen son de poca utilidad en esta enfermedad. Unicamente se
emplean cuando se plantean dudas con diagnosticos clinicos diferenciales de mayor
gravedad como los accidentes isquémicos, meningitis o vasculitis. Se han descrito
edema cerebral focal, hipoperfusion en regiones temporo-occipitales y areas de
hiperintensidad en secuencia FLAIR en espacio subaracnoideo (Fig. 5) como algunos de
los hallazgos que apoyan esta enfermedad.

2. MENINGITIS:

Es una inflamacion de las leptomeninges o paquimeninges que recubren el encéfalo y la
meédula espinal, pudiendo ser de etiologia infecciosa o no infecciosa. El diagndstico de
sospecha es eminentemente clinico, mientras que la confirmacion se obtiene mediante
el analisis bioquimico y celular del LCR.

Las pruebas de imagen estan relegadas a un segundo plano, ya que en muchos casos
muestran hallazgos poco especificos. Sin embargo, la RM cerebral cada vez es mas
utilizada para apoyar este diagnostico. Algunas caracteristicas en imagen son:

* Inflamacion leptomeningea (Fig.6) en forma de captacion de contraste nodular
o lineal y focal o difusa en el espacio subaracnoideo por la rotura o alteracion
de la permeabilidad de la barrera hematoencefalica.

e Areas de hiperintensidad en la secuencia FLAIR o DWI en el espacio
subaracnoideo resultado del depdsito patoldgico de contenido proteico vy el
aumento de celularidad.

* Cerebritis resultado de los cambios inflamatorios por contiguidad en el
parénquima adyacente y desarrollo de colecciones intraaxiales (absceso
cerebral) o extraaxiales (empiema).

A

Fig. 6: Meningitis criptococica. Paciente con infeccion por VIH. La secuencia FLAIR (A) muestra
muy tenues aumentos de intensidad lineales en las folias cerebelosas mejor delimitadas en
secuencia FLAIR con civ (B) y que se visualizan con dificultad en el T1 con civ transferencia de
magnetizacion.



En los ultimos anos se esta incluyendo en los protocolos de meningitis una secuencia
FLAIR 3D con contraste intravenoso por haber demostrado una mayor sensibilidad en |a
deteccion de afectacion del espacio subaracnoideo que el T1 con gadolinio y una mayor
facilidad para diferenciar entre una verdadera captacion patologica de contraste o un
realce de una estructura vascular pial.

3. MALFORMACIONES VASCULARES LEPTOMENINGEAS (MVL).

Son anomalias vasculares en el desarrollo del sistema venoso de la corteza cerebral fetal,
presentes en la angiomatosis encéfalo-trigeminal o sindrome de Sturge Weber. Las
MVLs, unidas a la malformacion capilar facial “mancha en vino de oporto” y en ocasiones
glaucoma ipsilaterales son los criterios que definen esta enfermedad.

La MVL es una displasia malformativa vascular de venas superficiales que muestran un
flujo enlentecido y que en las pruebas de imagen (Fig. 7) recuerda a la enfermedad de
Moyamoya aungque con un patron de afectacion y una fisiopatologia diferentes. El signo
directo mas especifico es realce giral fino en secuencias T1 con gadolinio. Sin embargo,
este hallazgo no siempre esta presente y en etapas iniciales de la enfermedad habra que
buscar otros mas sutiles, indirectos, que pueden orientar a su presencia:

=

Fig. 7: Malformacion vascular leptomeningea. Se identifica una sutil hiperintensidad
en la secuencia FLAIR (A) del giro central derecho (flecha), con realce leptomeningeo
de los surcos rolandico y prerrolandico y del cértex del giro central derechos en las
secuencias FLAIR con contraste iv (B), asociado a una pérdida de volumen del giro
central y una hipointensidad en el surco prerrolandico en la secuencia T2* FFE (C)
que corresponde a calcificacion giral en “via de tren” en la TC (D).
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* Hiperintensidad en la secuencia FLAIR en los surcos de la convexidad.

* |nversion de los valores de intensidad en la sustancia blanca subyacente tanto en
secuencias potenciadas en T1 como T2.

* Plexos coroideos hipertroficos, siendo debatido si es debido o0 a una malformacion
vascular venosa o ser secundarios a un intento de compensacion del retorno
venoso disminuido.

 Malformacion vascular venosa retiniana que puede provocar glaucoma.

A medida que avanza la enfermedad, disminuye la captacion leptomeningea y aparece la
atrofia del hemisferio afecto y las calcificaciones girales en “vias de tren ” subyacentes a
la localizacion de las MVL, mejor valoradas por TC. Ademas, aumenta la prevalencia de
fendmenos de oclusidon venosa, trombosis vy robo vascular que favorecen la aparicidon de
gliosis y malacia parenguimatosa.

4. ENFERMEDAD DE MOYAMOYA:

Es una vasculopatia cerebral idiopatica no arterioresclerdtica en la infancia que se
caracteriza por una estenosis progresiva del segmento intracraneal de las caroétidas
internas y sus ramas terminales, con la consiguiente reduccion en el aporte de oxigeno al
cerebro. En un intento de compensar ese déficit se produce una proliferacion de una
trama de vasos anomalos colaterales.

C Fig. 8: Enfermedad de
Moyamoya. Nina de 12 anos con
estenosis de vasos principales
intracraneales, con patron de
Moyamoya. En la secuencia
FLAIR (A) se aprecia una discreta
hiperintensidad de senal cortical
(flecha) vy de los surcos del
territorio de la ACM izquierda
que explican el signo de la
Hiedra "lvy sign" que se
identifica en las secuencias con
contraste indicando una
perfusion a través de vasos
colaterales prominentes
leptomenigeos. Recontrucciones
multiplanares de maxima
intensidad de proyeccion (B) vy
volume rendering (C) que
muestran las estenosis

intracraneales multiples
(flechas).
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Las pruebas de imagen revelan las estenosis vasculares y en muchos casos atrofia
cerebral generalizada e infartos en territorios frontera por mecanismo hemodinamico
secundario a las estenosis. La neovascularizacidon cerebral sera la responsable de otros

hallazgos:

* Signo de la hiedra (the “lvy Sign”): es una hiperintensidad serpenteante en los surcos
en las secuencias T1 con contraste y FLAIR (Fig. 8) y originada por el flujo enlentecido
gue existe en las colaterales piales ingurgitadas que desde regiones menos afectas
intentan irrigar el territorio hipoperfundido.

* Venas medulares prominentes y pequenos focos de microsangrado en regiones
profundas.

* Colaterales transdurales desde las ramas de la meningea media.

Esta entidad debe de ser diferenciada del patron o fendomeno de Moyamoya debido a
distintas entidades que ocasionan una oclusion arterial de vasos del poligono de Willis
con el subsiguiente desarrollo de vasos colaterales leptomeningeos y cuyos hallazgos por
RM pueden ser similares a la enfermedad de Moyamoya.

5. HEMORRAGIA SUBARACNOIDEA:

En las pruebas de imagen (Fig. 9) la HSA aguda es dificil de detectar en secuencias
potenciadas en T1 o T2, habiendo demostrado el FLAIR una mayor sensibilidad (tan alta o
mayor que la del TC) especialmente en la fase subaguda y en lugares anatdomicos de
dificil valoracion por la TC debido a artefactos por endurecimiento del haz como la fosa
posterior. Por otra parte, los productos de degradacion de la hemoglobina y la
hemosiderina condicionan artefactos de susceptibilidad en las secuencias eco de
gradiente que ayudan a caracterizar focos de HSA cronica (hemosiderosis superficial).

A pesar de todo, la TC y angiografia por TC, junto con la sospecha clinica y la puncion
lumbar para el analisis de LCR, continuan siendo las modalidades de eleccidon para el
diagndstico de HSA vy sus posibles causas, quedando la RM relegada a un papel
secundario en caso de dudas o para el planteamiento de diagnosticos diferenciales.

Fig.9: Hemorragia subaracnoidea
(HSA). En la imagen TC existe una
tenue hiperdensidad en surcos
frontal Y parietooccipital
izquierdos (flechas) en relacion
con HSA no traumatica (A). El
contenido hematico de los surcos
frontal superior y prerrolandico
produce una hipointensidad por
susceptibilidad en la secuencia
T2*FFE (B) y una hiperintensidad
en la secuencia FLAIR (C). No
presenta realce en la secuencia
Tl con civ. No se desmostaron
aneurismas 0 anomalias
vasculares en la angiografia de
sustraccion digital.




6. CARCINOMATOSIS LEPTOMENINGEA:

Las metastasis leptomeningeas ocurren por la diseminacion de un tumor al LCR, la
aracnoides o la piamadre, en aproximadamente el 5-8 % de pacientes con cancer. Son
mas frecuentes en pulmdén, mama o melanoma, pero también en tumores del sistema
nervioso central (SNC) con diseminacion a través del LCR, caracteristica del
meduloblastoma o el ependimoma, entre otros.

Las pruebas de imagen son de utilidad inequivoca para su deteccion, mas aun sabiendo
que en muchas ocasiones se trata de pacientes asintomaticos y que la citologia de LCR
tiene porcentajes no desdenables de falsos negativos. Los hallazgos principales son:

* Hiperintensidad en la secuencia FLAIR (Fig. 10) y en DWI con valores bajos de ADC
en el ESA, similar a la explicada en el caso de la meningitis, debida principalmente
al aumento de la celularidad, tumoral en este caso, y del contenido proteico.

* Engrosamiento nodular o lineal, focal o difuso de las leptomeninges, que se
manifestara en secuencias T1 tras la administracion de contraste intravenoso.
Como vya se ha mencionado previamente, el acortamiento del tiempo de
relajacion T1 que ejerce el gadolinio puede aprovecharse en las secuencias FLAIR
con contraste para delimitar mejor las lesiones por carcinomatosis. Sin embargo,
el valor anadido de esta técnica es controvertido por lo que su uso todavia no
esta estandarizado en los protocolos de los pacientes con esta sospecha
diagnostica.

* Hidrocefalia arreabsortiva, no es infrecuente como forma de debut de la
enfermedad y es resultado de la infiltracion de las vellosidades aracnoideas.

Fig. 10: Carcinomatosis leptomeningea. Paciente con antecedente de cancer de pulmon con signos
de diseminacion leptomeningea en forma de areas de aumento de senal en surcos de la convexidad
frontoparietal bilateral en secuencia FLAIR (A), que presentaban realce con contraste intravenoso
tanto en secuencia FLAIR con contraste (B) como en T1 con gadolinio con transferencia de
magnetizacion (flecha en C).



Una entidad rara, la melanocitosis leptomeningea (Fig. 11), puede mostrar unos
hallazgos superponibles en los estudios de RM. Consiste en la proliferacion neoplasica
primaria (con origen en el tejido neuroectodérmico) o secundaria (en pacientes con
melanoma metastasico) de melanocitos en la piamadre o aracnoides en cualquier
localizacion del SNC. Debido a las propiedades paramagnéticas de la melanina, |a
hiperintensidad de las lesiones en secuencias T1 puede servir de orientacion diagnostica.

Fig. 11: Melanosis leptomeningea secundaria. Paciente con melanoma metastasico con sighos de
infiltracion leptomeningea bilateral en las imagenes SPIR FLAIR (flechas en A), y con zonas de
captacion meningeas secuencias FLAIR con gadolinio (B) y T1 con transferencia de magnetizacion .

7. TUMOR GLIONEURONAL DIFUSO LEPTOMENINGEO:

Es una entidad muy rara y de muy mal prondstico que se define por la proliferacion
neoplasica focal o difusa de células de aspecto oligodendroglial con evidencia de
diferenciacion neuronal en un subgrupo de casos localizada en las meninges, sin
evidencia de tumor primario en SNC. La mayoria son lesiones de bajo grado desde el
punto de vista histolégico, pero en algunos casos pueden presentar hallazgos
anaplasicos.

Su diagnostico premortem es dificil. Se deben conocer algunas de sus manifestaciones en
las pruebas de imagen puesto que la citologia del LCR para células malignas es negativa
en muchas ocasiones :

* Realce leptomeningeo (Fig. 12) en secuencias con contraste particularmente en
las cisternas de |la base con extension a la superficie cerebral y de la meédula
espinal.

* Hiperintensidad de senal focal o difusa en secuencia FLAIR del ESA.

* Numerosos y milimétricos quistes subpiales en superficie inferior de lobulos
temporales y frontales, fosa posterior y médula espinal. Se piensa que pueden
corresponder a espacios perivasculares dilatados.

* Hidrocefalia arreabsortiva y signos de hipertension intracraneal.



Fig. 12: Tumor glioneuronal
difuso leptomeningeo: Imagen
Tl con transferencia  de

magnetizacion tras F
administracion de gadolinio que
muestra una captacion

leptomeningea en las cisternas
basales y surcos frontobasales vy
temporooccipitales. Los hallazgos
son indistinguibles de una
carcinomatosis leptomeningea.

8. GLIOMATOSIS LEPTOMENINGEA SECUNDARIA:

Mucho mas frecuente que la primaria consiste en la infiltracion por contiguidad de las
meninges por ceélulas tumorales gliales desde un tumor primario del SNC y en pocos
pacientes plantea problemas de diagnostico diferencial.

9. LINFOMATOSIS LEPTOMENINGEA:

Los sindromes linfoproliferativos también pueden afectar a las cubiertas meningeas de
forma primaria (linfoma leptomeningeo primario) o secundaria bien por contiglidad
(Fig. 13) o por diseminacion hematdogena. Sus manifestaciones en imagen son
superponibles a otros procesos neoplasicos que afecten a las leptomeninges
(carcinomatosis o gliomatosis).

Fig. 13: Linfomatosis
leptomeningea secundaria
por contiguidad. En |Ia
imagen FLAIR (A) se
identifica una
hiperintensidad en los
surcos entre las folias
cerebelosas (flecha) debido
a una infiltracion
leptomeningea por
contigidad a una masa
linfomatosa cerebelosa que
muestra un intenso realce
en la secuencia Tl con
gadolinio (B) y una
restriccion de la difusion
(C). La afectacion de |Ia
leptomeninge presenta
captacion en la secuencia
tras la administracion de

Gd (D).
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NO PATOLOGICAS:

1. OXIGENOTERAPIA:

El oxigeno es una sustancia con efecto paramagnético y su aumento en el LCR provocara
una reduccion del tiempo de relajacion T1. Por este motivo, no es infrecuente observar
en pacientes que estan recibiendo oxigeno suplementario un aumento en la senal del LCR

en la secuencia FLAIR.

Muchos estudios han demostrado que la difusion de oxigeno desde la sangre al LCR y |a
consecuente hiperintensidad de senal son dependientes de los métodos de aporte del
mismo y de la concentracion de O, inhalado. A mayores fracciones de oxigeno inspirado
(FIO,), aumentara la tension de oxigeno en sangre y subsecuentemente la difusion al

LCR.

Fig. Artefacto por oxigenoterapia. Paciente que estaba recibiendo tratamiento con
oxigeno suplementario. En la secuencia FLAIR (A) se observa un aumento muy tenue y
difuso de la intensidad del LCR en los surcos de la convexidad frontoparietales que

desaparecio en la RM de control (B).

2. PULSATILIDAD VASCULAR:

La pulsatilidad de los vasos intracraneales puede generar artefactos de movimiento en las
imagenes FLAIR. Se trata de imagenes espectrales bien definidas que se proyectan sobre
el LCR y las estructuras anatomicas vecinas en forma de una hiperintensidad que simula
el tamano, forma y alineacion del vaso responsable y que podria confundirse con

patologia en el LCR.

Es importante mencionar que este artefacto no es exclusivo de la secuencia FLAIR ni de
los vasos intracraneales. De igual forma se ha relacionado con los movimientos oculares
espontaneos, respiratorios o el latido cardiaco en los estudios de cardio-RM. La distancia
entre las falsas imagenes se relaciona con el tiempo de repeticion y la periodicidad con la
que se reproduce el movimiento.



3. PULSATILIDAD DEL LCR:

Los artefactos por pulsacion del LCR en las secuencias de inversidon-recuperacion son un
error muy frecuente en la RM de cerebral. El flujo pulsatil de LCR condiciona el aflujo de
protones que potencialmente no hayan recibido ese pulso de inversion, con el
consiguiente fracaso en la anulacion de la senal del LCR. Este artefacto es especialmente
frecuente en las cisternas de la base (cisterna prepontina o pontocerebelosa) vy en el
tercer y cuarto ventriculos, y menos comunes e intensos en los surcos de la convexidad
donde el flujo del LCR esta disminuido.

Fig. Artefacto por pulsatilidad del LCR. En las imagenes axiales FLAIR se observa una
hiperintensidad de senal de LCR no patologica en cisternas peribulbar (A),
prepontina (B) vy supraselar(C).

4. SUSCEPTIBILIDAD MAGNENITA:

Los cuerpos extranos metalicos (perdigones, braquets) y las estructuras 6seas de la base
craneal (suelo de l|la fosa craneal anterior y media) condicionan artefactos de
susceptibilidad magnética en forma de hiperintensidad en secuencias convencionales
FLAIR que se incrementan en las secuencias eco de gradiente como una extensa
hipointensidad y que dificultan la valoracion de estructuras adyacentes.

El origen de dichos artefactos puede confundirse con patologia, por lo que conviene
consultar estudios de TC previos que nos permitiran en muchas ocasiones detectar el
material metalico que ocasiona el artefacto.

L A

Fig. Artefacto por de susceptibilidad magnética. La imagen de TC (A) muestra un cuerpo
extrano de densidad metalica en el tejido celular subcutaneo (flecha) que ocasionaun
artefacto por susceptibilidad magnética en secuencias T2 eco de gradiente (B) y una
hiperintensidad de senal lineal en FLAIR (C) en espacio subaracnoideo subyacente (flecha).
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Conclusiones:

La hiperintensidad del LCR en el espacio subaracnoideo en la secuencia FLAIR se
puede encontrar en numerosas entidades con distinta repercusion clinica que el
radidlogo debe conocer. El contexto clinico referido, el analisis del LCR y otros
hallazgos coexistentes en la exploracion de RM son esenciales para establecer el

diagnodstico diferencial.
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