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RESUMEN

Este trabajo propone la creacion de un libro de consulta basado en casos clinicos
neurorradioldgicos relevantes y poco frecuentes, encontrados en el contexto ecuatoriano. Surge
de la necesidad identificada durante la formacion especializada en Imagenologia, ante la
carencia de bibliografia nacional que integre imagenes representativas con contextos clinicos
reales. El enfoque consiste en presentar una serie de casos acompafiados de imagenes
seleccionadas de radiografia, tomografia computarizada y resonancia magnética, junto con una
breve descripcion clinica y hallazgos imagenoldgicos confirmatorios de la patologia y en
algunas iméagenes un analisis del rendimiento diagnostico de la prueba, para el apoyo a la
decision de diagnostico clinico, incluyendo valores referenciales de prevalencia preprueba,
sensibilidad y especificidad y calculos de valor predictivo positivo (VPP), razén de
verosimilitud positiva (RV+), exactitud de la prueba, ganancia diagnostica absoluta y relativa,
asi como el analisis de curvas ROC y area bajo la curva (AUC). Este enfoque permite valorar
de forma objetiva el rendimiento de la imagenologia en el diagnéstico de enfermedades
neuroldgicas complejas.

El proyecto no responde a un disefio de investigacion tradicional, sino que se plantea
como una herramienta académica util para médicos en formacién y profesionales de la
imagenologia a través de un libro digital que recopila casos relevantes en neurorradiologia,
combinando iméagenes diagnosticas con analisis clinico y parametros estadisticos. Entre sus
principales aportes destaca el fortalecimiento del aprendizaje clinico-imagenoldgico mediante
el reconocimiento visual de patologias complejas o infrecuentes. Las conclusiones evidencian
el valor de la imagen como soporte clave en el diagndstico y la necesidad de contar con material

bibliogréafico contextualizado a la realidad local, tanto en imagenologia como los datos de



prevalencia de las enfermedades. Este trabajo sienta las bases para futuras actualizaciones y

ampliaciones, consolidando una referencia visual Util para el ejercicio profesional en el pais.
Palabras claves: Neurorradiologia, casos clinicos en neurologia, diagndstico por

imagenes, resonancia magnética, tomografia computarizada, valor predictivo de las pruebas,

sensibilidad, especificidad, curvas ROC, razones de verosimilitud.
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ABSTRACT

This work proposes the creation of a reference book based on relevant and uncommon
neuroradiological clinical cases encountered within the Ecuadorian context. It arises from a
need identified during specialized training in Imaging, due to the lack of national bibliographic
resources that integrate representative images with real clinical scenarios. The approach
consists of presenting a series of cases accompanied by selected images from radiography,
computed tomography, and magnetic resonance imaging, along with a brief clinical description
and imaging findings that confirm the diagnosis. In some cases, the diagnostic performance of
the imaging modality is analyzed to support clinical decision-making, including reference
values such as pretest prevalence, sensitivity, specificity, positive predictive value (PPV),
positive likelihood ratio (PLR), test accuracy, and both absolute and relative diagnostic gain,
as well as ROC curve analysis and area under the curve (AUC). This methodology allows for
an objective assessment of imaging performance in diagnosing complex neurological diseases.

The project does not follow a traditional research design but is conceived as an academic
tool for medical trainees and imaging professionals through a digital book that compiles
relevant neuroradiology cases, combining diagnostic images with clinical analysis and
statistical parameters. Its main contributions include the strengthening of clinical-imaging
learning through the visual recognition of complex or infrequent pathologies. The conclusions
highlight the value of imaging as a key support in diagnosis and the need for bibliographic
material contextualized to the local reality, both in imaging and disease prevalence data. This
work lays the groundwork for future updates and expansions, consolidating a useful visual

reference for professional practice in the country.
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INTRODUCCION

El uso de imégenes radioldgicas ha cobrado una relevancia creciente en la ensefianza de
la medicina, particularmente en la formacion clinica y diagnostica de los estudiantes. Estas
imagenes, provenientes de estudios como la radiografia, la tomografia computarizada y la
resonancia magnética, no solo representan estructuras anatomicas y procesos patoldgicos con
gran fidelidad, sino que ademas fortalecen el aprendizaje visual, estimulan la participacion
activa del estudiante y promueven el razonamiento clinico. La incorporacion de estas
herramientas en recursos digitales, como los libros electronicos, ha potenciado ain mas su

impacto educativo, sobre todo en el contexto de la educacién a distancia (1).

Pese a estos avances, en Ecuador no existe una bibliografia radioldgica especifica que
retina casos clinicos complejos e ilustrativos del area de neurorradiologia, lo cual constituye
una limitacion en la formacion académica de los estudiantes de medicina y radiologia;
igualmente en muchas patologias existe carencia de informacion epidemioldgica sobre la
frecuencia de presentacion en el contexto nacional que permita una toma de decisién clinica
adecuada para el manejo de esos casos mediante un resultado mas confiable en la prueba
diagnostica. La creacion de un libro de casos clinicos neurorradioldgicos relevantes, inusuales
y poco documentados, representaria un aporte significativo tanto a nivel nacional como
internacional. Este material no solo reforzara el aprendizaje independiente, sino que también

contribuira al fortalecimiento de la capacidad diagndstica de futuros profesionales.

El presente trabajo tiene como objetivo principal desarrollar un libro digital de consulta,
accesible a través de la biblioteca virtual de la Universidad San Francisco de Quito, que

contenga casos clinicos neurorradioldgicos relevantes para la comunidad médica y cientifica.



16

Entre los objetivos especificos se destacan la recopilacion de imagenes radioldgicas llamativas,
la integracion de revisiones bibliogréficas breves que orienten al diagndéstico y la inclusién de
indicadores de certeza diagnoéstica en patologias de mayor frecuencia. Este esfuerzo permitira
mejorar el acceso a contenidos visuales de alta calidad y fomentar el conocimiento en un campo

tan complejo como es la neurorradiologia.

Dado que este trabajo no constituye un proyecto de investigacion convencional sino una
publicacion académica con fines educativos, orientada a la divulgacion de contenido
especializado, no es posible formular una pregunta de investigacién o una hip6tesis de trabajo
como ocurre en estudios analiticos. En su lugar, se estructura como una propuesta académica
que busca integrar y difundir conocimiento Util y contextualizado para el ejercicio y la

formacion en neurorradiologia.
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REVISION DE LA LITERATURA

La revision de la literatura se realizé bajo un enfoque tematico y descriptivo, con el
proposito de contextualizar la relevancia de los casos clinicos en neurorradiologia
como una herramienta formativa y diagnostica. Se seleccionaron fuentes cientificas pertinentes
que abordan a la imagenologia de una manera practica, la ensefianza basada en casos clinicos y
que demuestren el valor diagnéstico de los hallazgos imagenoldgicos en el manejo futuro de

los pacientes.

Se priorizé el uso de articulos cientificos publicados en revistas indexadas con revision
por pares (peer-reviewed journals), obtenidos a través de bases de datos especializadas como
PubMed, Scopus y ScienceDirect. Asimismo, se incorporaron capitulos de libros reconocidos
internacionalmente en los campos de la radiologia y neurorradiologia, literatura académica
disponible en repositorios universitarios y bibliografia sugerida por tutores y especialistas del
area. Se evito el uso de fuentes no académicas o sin respaldo cientifico, salvo en los casos en
que su inclusién fue necesaria para contextualizar aspectos epidemiol6gicos de caracter

nacional.

La seleccion tematica se estructur6 mediante una combinacién de estrategias:
exploracion inicial de palabras clave (como “neurorradiologia”, “casos clinicos”, “diagnodstico
por imégenes” y “signos patognomonicos”), revision de referencias bibliograficas citadas en
publicaciones especializadas, consultas dirigidas a docentes y profesionales del area. Este
proceso permitio delimitar cuatro ejes principales: 1.- la importancia clinica de la
neurorradiologia, 2.- el aprendizaje basado en casos clinicos, 3.- el rol de la imagen en el

diagnostico, y 4.- la necesidad de generar bibliografia Gtil y didactica adaptada al contexto

local.



18

La organizacion de la revision se realizo de forma tematica, desarrollando cada eje de
manera logica y secuencial, con el objetivo de construir una base argumentativa solida que
respalde la elaboracion de un libro de casos clinicos relevantes en neurorradiologia. Finalmente,
se revisaron textos académicos de investigacion cientifica para la metodologia de analisis de

rendimiento diagndstico de las pruebas.
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METODOLOGIA Y DISENO DE LA INVESTIGACION

Disefio del estudio: Este trabajo corresponde a un estudio de tipo documental,
descriptivo y didactico. No se trata de una investigacion tradicional con hipotesis a comprobar,
sino de una propuesta académica fundamentada en la recopilacion, analisis y presentacion de
casos clinicos de neurorradiologia, con fines educativos para médicos en formacion y
profesionales del area.

Numero de participantes: No aplica en el sentido estricto de un estudio
epidemioldgico. En lugar de participantes, se trabajo con un total de 128 casos clinicos
previamente atendidos, cuidadosamente seleccionados y anonimizados para su analisis y
presentacion en formato educativo.

Escenarios: Los casos fueron recolectados de estudios de imagen realizados en los
ultimos 10 afios en el centro de diagnostico por imagen Omniscan, de la ciudad de Quito-
Ecuador, ya que es un centro docente de formacion de nivel de posgrado de imagenologia de la
Universidad San Francisco de Quito. Las imagenes seleccionadas tanto de radiografia (Rx),
tomografia computarizada (TC), como de resonancia magnética (RM) del sistema nervioso
central provienen de pacientes con patologias con mucha relevancia clinica y complejidad.

Participantes: Se utilizaron casos de pacientes con patologias neuroldgicas
representativas, inusuales o complejas, evaluados con estudios de imagen que aportan valor
diagnostico. Todos los datos clinicos fueron anonimizados, sin vinculacion directa con
identidad de los pacientes. No se realizé intervencion alguna ni contacto directo con los sujetos,
ya que se trabajo exclusivamente con informacion archivada en formato digital.

Variables: Al tratarse de un trabajo académico basado en la elaboracion de un libro de

casos clinicos, no se definieron variables dependientes o independientes para analisis
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estadistico. En su lugar, se describen hallazgos clinicos y radiologicos (Rx, TC y RM)
relevantes de cada caso, con énfasis en los aspectos diagnosticos.

Fuentes de datos: La informacion se obtuvo de las imagenes y una breve descripcion
del contexto clinico que el medico referente incluia en el pedido de imagen, esta informacion
fue anonimizada y entregada por el Dr. Carlos Alarcon, radiélogo colaborador del proyecto a
los autores de este trabajo, previa aprobacion del centro de imagen, de tal forma que los
pacientes no podian ser identificados de ninguna manera, esto con el fin de garantizar la
confidencialidad. Las imagenes fueron revisadas por los autores y seleccionadas de manera
intencionada, priorizando aquellas que presentan los hallazgos més representativos, con el fin
de cumplir el objetivo formativo del trabajo.

Mediciones: Las mediciones se basaron en la identificacion de hallazgos
imagenoldgicos clave, realizados por los autores con la guia y revision posterior del Dr. Carlos
Alarcon, especialista en radiologia. No se aplicaron escalas cuantitativas especificas debido al
enfoque cualitativo del trabajo, pero se emplearon criterios radioldgicos reconocidos en la
literatura médica.

Las mediciones del rendimiento diagndstico de las pruebas se describen en el acapite de
meétodos estadisticos.

Control del sesgo: Dado que este trabajo consiste en la elaboracion de un libro de casos
clinicos y no en un estudio cuantitativo clasico, pueden presentarse ciertos sesgos inherentes a
su disefio que no afectan la validez del producto. El sesgo de seleccion es el principal, ya que
los casos fueron escogidos por su relevancia académica, lo cual puede limitar la capacidad de
generalizacion a toda la poblacion. También existe posibilidad de sesgo de confirmacion, al
analizar retrospectivamente casos con diagnostico conocido. Para reducir estos sesgos, se
procur6 una seleccion variada de enfermedades y una revision critica de los hallazgos

imagenoldgicos junto con el Dr. Carlos Alarcon. La interpretacion fue realizada con criterios
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diagnosticos fundamentados en la literatura cientifica y validados por el tutor académico. Otra
limitacion del trabajo es el uso de prevalencias internacionales en la mayoria de los casos
analizados, por falta de datos nacionales; asi como, la imposibilidad de estimacion de
probabilidad previa a la prueba en base a las caracteristicas clinicas de los pacientes al realizar
un analisis de datos de archivo.

Tamafio del estudio: Se analizaron y documentaron un total de 128 casos clinicos. El
analisis de rendimiento diagndstico se realiz6 en el 25% de esos casos (32 casos).

Variables cuantitativas: No se incluyé un analisis estadistico cuantitativo para el
componente de analisis imagenoldgico por no aplicabilidad, ya que el objetivo principal es
formativo. Sin embargo, se realizaron andlisis cuantitativos de rendimiento diagnostico en los
casos que se pudo encontrar informacion necesaria en la bibliografia nacional o mundial.

Métodos estadisticos: Se aplicaron métodos estadisticos en el componente de analisis
de rendimiento diagnostico. Los datos de prevalencia, sensibilidad y especificidad fueron
obtenidos de la literatura cientifica actualizada, y se tratd de utilizar datos comparables con la
poblacion ecuatoriana cuando fue posible, y se utilizaron datos de poblaciones distintas luego
de analizar que las patologias no se afecten en mayor medida por caracteristicas etnolégicas o
genéticas de grupos poblacionales diferentes. Con estos valores se elabor6 una tabla de
contingencia 2x2 con una poblacidn hipotética de 1000 personas (en algunos casos se usd una
poblacion mayor para los calculos debido a la prevalencia muy baja y evitar valores decimales
muy pequefios, situacion que no afecta los resultados). Se utilizo una tabla de 2x2 en base a
funciones binomiales correspondientes a sensibilidad y especificidad de la prueba y resultado
positivo 0 negativo. Con estos pardmetros se calculd valores predictivos, razones de
verosimilitud, exactitud de la prueba, ganancia absoluta y relativa, curva ROC y area bajo la
curva (AUC). Estos valores fueron presentados y analizados como complemento didactico para

enriquecer la comprension de la utilidad de las modalidades diagnosticas. Se utilizaron los
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valores positivos debido a que se analizaron las caracteristicas imagenologicas para establecer
el diagndstico de la patologia. Como se indicd anteriormente, el andlisis apropiado requiere el
uso del valor de prevalencia ajustado al contexto clinico de la persona en la que se realizara la
prueba; esto permite una probabilidad antes de la prueba més elevada, proporcionando valores
positivo mas exactos para ese caso especifico.

Formulas de los calculos realizados:

Valor predictivo positivo

Sensibilidad x Prevalencia
(Sensibilidad x Prevalencia)+(1—Especificidad x 1-Prevalencia)

VPP =

Ganancia diagnostica
Absoluta = VPP — Probabilidad (prevalencia) preprueba

VPP
Probabilidad (prevalencia) preprueba

Relativa =

Razon de verosimilitud positiva

Sensibilidad

RV+=
+ 1 — Especificidad

En base a los resultados de la tabla se analiza y explica los mismos para patologia
estudiada. Para la interpretacion de la razén de verosimilitud y area bajo la curva se usaron los

siguientes rangos de referencia:

RV positivo RV negativo Utilidad

10 <0,1 Altamente
relevante

5-10 0,1-0,2 Buena

2-5 0,5-0,2 Regular

<2 >0,5 Mala

Fuente: Referencia bibliogréfica (2)

Tabla 1. Rangos de valores de razon de verosimilitud y su impacto en la utilidad clinica.
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Precision diagnostica AUC
0.9-1.0 Excelente
0.8-0.9 Muy bueno
0.7-0.8 Bueno
0.6-0.7 Suficiente

0.5-0.6 Malo
<0.5 Test no util

Tabla 2. Rangos de valores de area bajo la curva (AUC) y precision diagnostica.

Aspectos éticos: Al tratarse de un trabajo retrospectivo, educativo y sin intervencion directa en
los pacientes, no fue necesaria la firma de consentimientos informados individuales. Sin
embargo, el trabajo fue avalado éticamente en el contexto académico de titulacion, siguiendo
los principios de confidencialidad, uso exclusivo con fines educativos y respeto a la privacidad
de los datos. Las imagenes fueron proporcionadas por un profesional autorizado, en

conformidad con los lineamientos institucionales.
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ANALISIS DE DATOS

CASO CLINICO 1
Masculino de 52 afios con antecedentes de enolismo cronico y dislipidemia hereditaria familiar
que hace 8 semanas presento cuadro de pancreatitis necrotizante con internacion y resolucion
parcial del cuadro con consecucion domiciliaria del uso de corticoides, asocia cuadro de 2
semanas de evolucion de dolor intenso e insidioso a nivel lumbar inferior de inicio subito sin

antecedentes de traumatismo.




25

Imagen descrita 1. Infarto vertebral 6seo

Resonancia magnética simple de columna lumbar: A-B-C. Sagital T1 T2WI-TSE y STIR
(punta de flecha amarilla) demuestra hipointensidad en cufia supero anterior del cuerpo vertebral e L5
en relacién con aire intravertebral. B-C. Sagital T2WI y STIR con hiperintensidad de patron
serpenginoso central y corpal posterior que objetiva liquido intravertebral (flecha amarilla) y cambios
inflamatorios en tejidos adyacentes y en canal medular. D. Mielograma-RM; que demuestra ausencia
de lesion del cordon medular, el cual termina a nivel de L2. E-F. Axiales T1 y T2WI-TSE que

evidencian extension del proceso necrdtico intravertebral al sacro (flecha amarilla Chevron).
Diagnostico: INFARTO OSEO VERTEBRAL (OSTEONECROSIS AVASCULAR)
AISLADO DE L5-S1.

Conceptos y definiciones:

El infarto 6seo vertebral mas correctamente denominada osteonecrosis vertebral por sus
hallazgos y localizacion, es una entidad clinica poco frecuente caracterizada por un patron de
muerte celular y un proceso complejo de resorcion y remodelacion dsea insuficiente a
predominio de la columna anterior, que resulta de la interrupcion del flujo sanguineo en el

cuerpo vertebral, lo que conlleva a necrosis del tejido 6seo y medular. Aunque suele ser una
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manifestacion aislada de un solo cuerpo vertebral, a menudo se asocia con infartos medulares,
especialmente en el contexto de eventos isquémicos espinales (3).

Etiologia:

El infarto 6seo vertebral més correctamente denominada osteonecrosis vertebral por sus
hallazgos y localizacidn, es una entidad clinica poco frecuente caracterizada por un patron de
muerte celular y un proceso complejo de resorcion y remodelacion dsea insuficiente a
predominio de la columna anterior, que resulta de la interrupcion del flujo sanguineo en el
cuerpo vertebral, lo que conlleva a necrosis del tejido seo y medular. Aunque suele ser una
manifestacion aislada de un solo cuerpo vertebral, a menudo se asocia con infartos medulares,
especialmente en el contexto de eventos isquémicos espinales (3)(4).

Epidemiologia:

Esta es una condicién muy poco frecuente, mas comdn en pacientes con hemoglobinopatias
(como anemia de células falciformes), estados de hipercoagulabilidad, uso crénico de
esteroides y alcoholismo. Puede manifestarse a cualquier edad, aunque se reporta con mayor
frecuencia en adultos jovenes con los factores predisponentes sistémicos antes descriptos.
(5)(6).

Clinica:

El infarto 6seo vertebral (osteonecrosis avascular vertebral), se caracteriza clinicamente por
dolor axial persistente de inicio insidioso, que puede intensificarse con la actividad fisica y
aliviarse con el reposo. En etapas avanzadas, puede presentarse deformidad progresiva de la
columna y, en casos severos, sintomas neurolégicos debido a la compresion medular. Estos
sintomas retardados de fractura suelen desarrollarse semanas o meses del inicio del cuadro con
0 sin antecedente de traumatismo, lo que puede demorar el diagnostico y el tratamiento

pertinente (7).
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Hallazgos por imagen:
La osteonecrosis vertebral avascular (infarto dseo vertebral), se caracteriza por la presencia de
signos distintivos en estudios de imagen.
En resonancia magnética los hallazgos mas relevantes se encuentran el signo del vacio
intravertebral, que se manifiesta como una zona de marcada hipointensidad en todas las
secuencias de resonancia debido a la presencia de gas, el signo del liquido intravertebral,
identificado como una regién de hipointensidad en T1 e hiperintensidad en T2WI,
correspondiente a la acumulacion de liquido en areas necréticas que suelen tener morfologia
serpiginosa asociadas a hiperintensidad en secuencia STIR de los tejidos adyacentes y de las
partes blandas en relacion a inflamacion. Estos signos reflejan la pérdida de vascularizacion y
la necrosis del tejido dseo principalmente en el muro anterior en concordancia con el flujo
vascular normalmente reducido a este nivel. La combinacion de ambos signos puede observarse
en algunos casos, indicando una progresion de la enfermedad (subaguda). Las fases mas tardias
objetivan hendiduras de los cuerpos vertebrales y/o fracturas (enfermedad de Kiimmell) (3).
Estudios recientes indican que la presencia de mayor porcentaje de gas en el cuerpo vertebral
es sindnimo de peor pronostico para fracturas por compresion (3)(7).
Diagnostico diferencial:
Diferenciar patologias similes a la osteonecrosis vertebral es decisivo, ya que su manejo
terapéutico, pronostico y urgencia clinica varian significativamente, impactando directamente
en la evolucion del paciente.

Espondilodiscitis: predominan los cambios edematosos que pueden combinarse con la
presencia de gas por el componente bacteriano anaerobio sin embargo predomina la afectacion
del espacio discal intervertebral y placas terminales con disminucion de la altura del disco, a

diferencia de la afectacion corpal anterior de la osteonecrosis. Ademas, se demuestra realce
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significativo tras la administracion de contraste en las vértebras adyacentes y tejidos blandos
paravertebrales, indicando proceso inflamatorio — infeccioso.

Fractura por insuficiencia: Si bien se presenta con colapso progresivo vertebral, edema
0seo extenso y realce periférico irregular de las areas perilesionales; el trazo de fractura es
usualmente visible con una banda hipointensa en T1 y T2WI presenta marcados cambios
morfolégicos de acufiamiento/compresion en el debut y no se objetivan areas de predominio
avascular (3)(4).

Hemangioma vertebral atipico: Las lesiones suelen ser bien delimitadas sin presencia de
signos de vacio asociados a gas tipicos de la osteonecrosis avascular; la sefial es alta en T2WI

y T1 a pesar de que algunos sean pobres en lipidos (5).

ANALISIS DE RENDIMIENTO DIAGNOSTICO PARA LA PRUEBA EN INFARTO
VERTEBRAL OSEO.

Introduccion

El infarto dseo vertebral es una entidad rara, caracterizada por necrosis del tejido medular 6seo

debido a una interrupcién del flujo sanguineo, generalmente relacionada con factores como

enfermedades hematoldgicas, trauma o estados de hipercoagulabilidad. Su diagnéstico puede

ser complejo, dado que los sintomas clinicos suelen ser vagos y compartidos con otras

afecciones como infecciones vertebrales o metastasis 0seas.

En este contexto, la resonancia magnética se consolida como el método diagndstico mas eficaz

para la deteccion precoz de alteraciones en la médula dsea, incluso antes de que se manifiesten

cambios en radiografias o tomografia. Las secuencias ponderadas en T1, T2 y difusion facilitan

la identificacion del patron caracteristico de infarto, como la sefial serpiginosa y los bordes

escleroticos bien definidos, ayudando a distinguirlo de otras lesiones vertebrales.
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La utilizacion adecuada de la resonancia no solo mejora la precision diagndstica, sino que
también optimiza el abordaje terapéutico, evitando procedimientos invasivos innecesarios y

permitiendo un seguimiento clinico adecuado. (8)(9).

Valores para los célculos.

Segun la Sociedad Espafiola de Radiologia Médica (SERAM) en el Congreso SORDIC en
2024, la resonancia presenta una sensibilidad del 99 % y especificidad del 95% en la deteccién
de infartos dseos, incluyendo los vertebrales (10). Esta precision diagndstica se debe a su
capacidad para identificar caracteristicas especificas como la hipointensidad serpiginosa en
secuencias T1y el signo de la doble linea en T2, que son distintivos de la necrosis avascular.
Ademads, un analisis bibliométrico reciente sobre “La Importancia de los Estudios
Imagenoldgicos en el Diagnostico y Control Evolutivo de la Osteonecrosis Avascular y la
Enfermedad de Legg-Calvé-Perthes” destaca que la resonancia magnética es el estandar de oro
para la deteccion y caracterizacion de la osteonecrosis, con una sensibilidad y especificidad
superiores al 99% en comparacion con otras modalidades de imagen (10).

Para los célculos de esta prueba diagndstica se tomaron en cuenta estadisticas mundiales
tomadas de la bibliografia ya que en nuestro pais en las bases de datos oficiales no se cuenta
con estadisticas en cuanto a el infarto 6seo de ninguna etiologia, siendo asi que, esta patologia
es una entidad rara de forma general, nuestro pais no es la excepcion y ademas se encuentra
subdiagnosticada por la superposicion con la espondilodiscitis. Hemos tomado como base la
prevalencia citada en el mismo congreso donde menciona que la prevalencia a nivel mundial

es de 2 en cada 1000 personas (11).

Probabilidad pre-prueba poblacion general: 0.2%

Método diagnostico: Resonancia magnética.



Sensibilidad: 99%

Especificidad: 95%

Poblacion: /1000 habitantes.

Criterios de Resultado positivo

En resonancia magnética los hallazgos mas relevantes se encuentran el signo del vacio
intravertebral, que se manifiesta como una zona de marcada hipointensidad en todas las
secuencias de resonancia debido a la presencia de gas, el signo del liquido intravertebral,
identificado como una regién de hipointensidad en T1 e hiperintensidad en T2WI,
correspondiente a la acumulacion de liquido en areas necréticas que suelen tener morfologia

serpiginosa asociadas a hiperintensidad en secuencia STIR de los tejidos adyacentes y de las

partes blandas en relacion a inflamacion.

Analisis de rendimiento diagnostico

Método de diagnostico:

Resonancia Magnética

Enfermedad + Enfermedad - Poblacion
Prueba + 1.98 50 52
Prueba - 0.02 948 948
Total 2 998 1000

Elaborado por los autores

Tabla 3. Desempefio diagndstico de la resonancia magnética para el diagndstico del infarto dseo vertebral: Tabla 2x2

Valor predictivo Positivo

3.82%

Ganancia Diagnostica

Absoluta: 3.6%
Relativa: 19.1%

Razon de Verosimilitud Positiva 19.8
Exactitud global de la prueba 0.95 (95%)
AUC estimada 0.98 (99%)

Elaborado por los autores

Tabla 4. Evaluacion del método de imagen en Infarto dseo vertebral.




31

Curva ROC | Punio de Operacion | ! Linea de Azar

=

Tasa de Verdaderos Positivos (Sensibilidad)
@

0 01 02 03 04 05 0.6 07 038 09 1.0
Tasa de Falsos Posilives (1 - Especificidad

Figura 1. Curva ROC de la resonancia magnética para el diagnéstico de infarto éseo vertebral.

Area bajo la curva AUC ~ 0.98 (98%)

La resonancia magneética mostrd una alta sensibilidad (99%) y especificidad (95%) en la
deteccion del infarto 6seo vertebral, reflejando una excelente capacidad de discriminacion
diagnostica. El valor predictivo positivo estimado (VPP) fue del 3.82%, lo que indica que solo
3.7 de cada 100 hallazgos positivos representan con precision instancias reales. Esta conclusion
se alinea con la perspectiva estadistica predominante de que el VPP disminuye notablemente
cuando la prevalencia es minima; por lo tanto, un aumento en la sensibilidad y especificidad
produce un resultado congruente. No obstante, el aumento diagnostico absoluto (ADA) de 3.6
puntos porcentuales indica el aumento real en la probabilidad en relacién con la prevalencia

basal.

Larazén de verosimilitud positiva (RVP) fue de 19.8, lo que implica que un paciente con infarto
0seo vertebral tiene casi 20 veces mas probabilidad de arrojar un resultado positivo en

resonancia magnética que un paciente sin la enfermedad. Este indicador, al ser independiente
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de la prevalencia, refuerza el valor confirmatorio de la resonancia como herramienta

diagnostica en contextos clinicamente sugerentes.

Se observa una ganancia diagnostica relativa de 19.1, lo que indica que un paciente con
resultado positivo tiene 18 veces mas probabilidad de padecer la enfermedad que la prevalencia
inicial en la poblacion general. Pese al excelente rendimiento de la prueba, la baja prevalencia
de la enfermedad (0.2%) afecta directamente al VPP, lo que limita su utilidad como herramienta
de tamizaje poblacional. Sin embargo, su elevada exactitud total (94.7%) y el AUC estimado
en 0.98 respaldan la validez clinica de la RM como método confiable para confirmar casos

sospechosos de infarto 6seo vertebral, especialmente en pacientes seleccionados.

Conclusion:

La resonancia magnética representa una herramienta altamente sensible y especifica
para la deteccidn del infarto éseo vertebral, con importantes beneficios diagnosticos cuando se
aplica en contextos clinicos apropiados. Su capacidad para caracterizar lesiones precoces y
definir topografia la convierte en un método de gran valor, especialmente frente a hallazgos
inespecificos en otras modalidades. Sin embargo, su validez diagnéstica puede verse
comprometida en escenarios de baja prevalencia, lo que limita su utilidad como herramienta de
tamizaje poblacional. En consecuencia, el peso de la indicacion debe recaer en la sospecha
clinica fundada, antecedentes relevantes y signos orientadores. El juicio médico es crucial para
evitar su aplicacion indiscriminada y optimizar su rendimiento en situaciones donde la certeza
diagnostica sea alta. Asi, el equilibrio entre su alta precision y la adecuada seleccién de casos
permite aprovechar al maximo su potencial, evitando errores diagndsticos y costos

innecesarios.
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CASO CLINICO 2

Masculino de 59 afios con larga data de hipertension mal controlada, acude traido por los
servicios de atencion extrahospitalaria por clinica de 8 horas de evolucion de disminucion del
estado de conciencia caracterizado por desorientacion tendencia a la somnolencia, afasia y
paralisis de la mirada hacia arriba asociada al examen fisico con miosis.

Se constata tension arterial 200/140 mm Hg, por lo que se solicita estudios de imagen

consecutivos.

Caso clinico 2. Hemorragia cerebral hipertensiva.
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Imagen descrita 2. Hemorragia cerebral hipertensiva.

Tomografia simple multidetector A-B-C-D. Axiales cortes de los diferentes niveles de ganglios
basales (flecha amarilla vacia) E-F Coronales con ROI eliptica que demuestra altos valores de
atenuacion de la lesion espontaneamente hiperdensa (punta flecha amarilla) G Sagital de la misma lesion
a 8 horas del inicio de los sintomas sin criterios mayores de expansién (flecha amarilla). Resonancia
magneética simple de enceéfalo: H T1 axial espontanea hiperintensidad (flecha amarilla Chevron). | T2
coronal con ausencia de sefial central en relacion con el material hematico y edema perilesional (flecha
amarilla Chevron). J axial T2 FLAIR con hiperintensidad inflamatoria periférica (flecha amarilla). K

axial SWI GRE con marcada susceptibilidad magnética (flecha amarilla).
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Diagnostico: HEMORRAGIA INTRAPARENQUIMATOSA CEREBRAL
HIPERTENSIVA TALAMICA 1ZQUIERDA.

Conceptos y definiciones:

De los tipos de ictus la hemorragia intracraneana representa el 30% de los eventos cerebro-
vasculares y se considera la de peor pronostico con alta tasa de mortalidad (40%) y morbilidad
dentro del primer afio, de estos casos son al menos 25% intraparengquimatosos y 5% del espacio
subaracnoideo. La hemorragia intraparenquimatosa (HIP) se clasifica en primaria y secundaria
segun su etiologia. La hemorragia intracerebral hipertensiva es por mucho la mas comdn de
HIP primaria seguida por la angiopatia de deposito amiloidea. (13)

Etiologia:

La principal causa de hemorragia intraparenquimatosa espontanea es la hipertension arterial
cronica, responsable de hasta el 80% de los casos. El dafio prolongado sobre las arteriolas
cerebrales profundas induce lipohialinosis y formacion de microaneurismas de Charcot-
Bouchard, predispuestos a ruptura (14). Las localizaciones tipicas incluyen ganglios basales,
talamo, protuberancia y cerebelo. Otras etiologias importantes incluyen angiopatia amiloide
cerebral (frecuente en adultos mayores, con hemorragias lobares), malformaciones vasculares,
uso de anticoagulantes, drogas simpaticomiméticas (como cocaina), vasculitis, coagulopatias y
tumores. La determinacion etioldgica es esencial para prevenir recurrencias y orientar el
tratamiento (15).

Epidemiologia:

La hemorragia intraparenquimatosa representa aproximadamente el 10-15% de todos los
accidentes cerebrovasculares. La hipertension arterial cronica es su principal causa,
asociandose a mas del 70% de los casos espontaneos no traumaticos. Su incidencia global es
de 24.6 por 100,000 personas por afio, mayor prevalencia en varones mayores de 55 afios con

una tasa de prevalencia ajustada por edad de 40,8 por 100.000 personas (16). Presenta altas
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tasas de mortalidad (30-50%) y discapacidad. La prevencion primaria mediante el control de

la presion arterial ha demostrado reducir significativamente su ocurrencia. (15).

Clinica:

La presentacidn clinica es inespecifica y depende de los territorios vasculares afectados; puede

variar dependiendo de la regidn, el tamafio del evento hemorragico y de su capacidad de

expansion (15):

Ganglios basales: Sindrome clinico que imita los déficits de un evento cerebro vascular lacunar
caracterizado por ausencia de signos corticales (afasia, agnosia negligencia, apraxia o
déficit senso-visual) se destaca por manifestarse como 5 sindromes puros (ictus motor
puro, hemiparesia atéxica, sindrome mano torpe-disartria y trazo sensorial puro)

Talamos: La clinica es muy variada dependiendo de la ubicacién exacta; presenta signos
corticales siendo los més relevantes los cambios en el campo visual.

Puente: Causa estupor por la interrupcion del sistema activador reticular y cuadriparesia debido
a la interrupcion de los tractos cortico-espinales.

Cerebelo: mantiene "sintomas de circulacién posterior” tipicos (vértigo, ataxia, ndusea y
cefalea).

Hallazgos por imagen:

La hemorragia intraparenquimatosa hipertensiva presenta hallazgos caracteristicos en

neuroimagen, especialmente en tomografia computada multidetector (TCMD) y resonancia

magnética (RM), que varian segun la localizacion anatémica afectada.

En los ganglios basales (especialmente el putamen), la tomografia muestra una coleccion

hiperdensa bien delimitada, generalmente unilateral, que puede asociarse a efecto de masa y

desviacion de la linea media (17). Es la localizacion mas frecuente. En el talamo, las

hemorragias suelen extenderse hacia el sistema ventricular, aumentando el riesgo de

hidrocefalia. En el tronco encefalico, particularmente en la protuberancia, los hematomas son
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centrales y de rapida evolucion, comprometiendo funciones vitales. En el cerebelo, la sangre
se localiza en los hemisferios cerebelosos y puede comprimir el cuarto ventriculo o causar
herniacion (18).

La resonancia resulta crucial en fases subagudas y crénicas, mostrando sefial hiperintensa en
T1 (metemoglobina) y efecto de susceptibilidad en T2* o SWI. La imagen también puede
ayudar a diferenciar etiologias atipicas (19).

Diagnostico diferencial:

Uno de los principales diagnosticos diferenciales es la angiopatia amiloide cerebral (AAC),
frecuente en adultos mayores sin hipertension. A diferencia de la hemorragia hipertensiva, las
hemorragias por angiopatias amiloides suelen ser lobares, corticales o subcorticales, y pueden
ser multiples o recurrentes. La resonancia magnética (especialmente con secuencias SWI o
GRE) puede mostrar microhemorragias corticales y depdsitos amiloides. Clinicamente, se
asocia a deterioro cognitivo progresivo y crisis epilépticas focales (20). Las malformaciones
arteriovenosas (MAV) representan otro diagnostico diferencial importante, especialmente en
pacientes jovenes sin factores de riesgo vascular. Las MAV pueden causar hemorragias lobares,
intraventriculares o subaracnoideas (21). En imagen, la angiotomografia o la angioresonanacia
muestran un “nido vascular” con vasos serpenteantes y drenaje venoso andmalo, sin tejido
interpuesto. La identificacion de la MAV cambia radicalmente el enfoque terapéutico hacia la

neurocirugia o embolizacion (22).

ANALISIS DE RENDIMIENTO DIAGNOSTICO PARA LA PRUEBA EN
HEMORRAGIA CEREBRAL HIPERINTENSIVA.
Introduccion
La evaluacion de pruebas diagndsticas en hemorragia cerebral permite estimar con precision

parametros clave como sensibilidad, especificidad y valor predictivo, esenciales para la toma
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de decisiones clinicas. Un diagnostico oportuno y estadisticamente confiable impacta
directamente en la reduccion de la mortalidad y las secuelas neuroldgicas, especialmente en

contextos de urgencia (17).

Valores para los calculos

La hemorragia intracerebral hipertensiva (HICH) es una de las principales causas de accidente
cerebrovascular hemorragico a nivel mundial. En 2021, se registraron aproximadamente 3,44
millones de nuevos casos de hemorragia intracerebral (HIC) en todo el mundo, con una tasa de
prevalencia ajustada por edad de 40,8 por 100.000 personas. Aunque la hemorragia de
causalidad hipertensiva no se reporta por separado en estas estadisticas, se estima que
representa al menos el 60% de todos los casos de HIC espontanea, lo que implica una

prevalencia ajustada por edad de aproximadamente 24.48 casos por 100000 habitantes.

Probabilidad preprueba poblacién general: 0.024%
Meétodo diagnéstico: Resonancia magnética.
Sensibilidad: 95%

Especificidad: 98%

Poblacion: /100000

Criterios de Resultado positivo

La hemorragia intracerebral hipertensiva (HICH) representa la causa mas comun de hemorragia
espontanea en el parénquima cerebral, asociada a hipertension arterial cronica, especialmente
en regiones profundas como los ganglios basales y el tAdlamo. Dada su alta morbimortalidad, es
crucial evaluar la precision de las herramientas diagndsticas, siendo la resonancia magnética

(RM) una modalidad emergente de alta sensibilidad para esta entidad.
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En este analisis se estim6 una prevalencia ajustada por edad de 0.024% (24.48/100,000
habitantes), asumiendo que la HICH representa entre el 60% y el 80% de todas las hemorragias
intracerebrales espontaneas, cuya prevalencia global fue de 40.8/100,000 en 2021. Se
consideraron los siguientes valores diagnosticos de RM basados en analisis visual de curva
ROC: sensibilidad 95% y especificidad 98%, con un area bajo la curva (AUC) estimada en
0.99, lo que sugiere un desempefio excelente en la discriminacion entre pacientes con y sin la
condicion (24).

Analisis de rendimiento diagnostico

Método de diagnostico: Resonancia Magnética

Enfermedad + Enfermedad - Poblacion
Prueba + 23 2000 2023
Prueba - 1 97976 97977
Total 24 99976 100000

Elaborado por los autores
Tabla 5. Desempefio diagndstico de la resonancia magnética en la hemorragia cerebral hipertensiva: Tabla 2x2

Valor predictivo Positivo 1.13%

Ganancia Diagnostica Absoluta: 1.2%
Relativa: 46.26%
Razon de Verosimilitud Positiva 47.5

Exactitud de la prueba 0.978 (98%)
AUC estimada 0.99 (99%)

Elaborado por los autores
Tabla 6. Evaluacion del método de imagen de la resonancia magnética para la hemorragia cerebral hipertensiva.
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Figura 2. Curva ROC de la resonancia magnética para la hemorragia cerebral hipertensiva.
Area bajo la curva (AUC) ~ 0.978 (98%)

El valor predictivo positivo (VPP) estimado fue de 1.13%, indicando que solo 1 de cada 88
resultados positivos corresponde a un verdadero caso de HICH. Este resultado, aunque bajo, es
esperable debido a la baja prevalencia de la condicion. Sin embargo, la ganancia diagndstica
relativa (GDR) de 46.26 sugiere que el test incrementa mas de 45 veces la probabilidad de
enfermedad tras un resultado positivo.

La razén de verosimilitud positiva (RVP) de 47.5 destaca una excelente capacidad de la prueba
diagnostica para confirmar la enfermedad en presencia de un resultado positivo,
independientemente de la prevalencia, y respalda su utilidad en entornos clinicos con sospecha
alta. La exactitud total de 97.88% indica que la prueba clasifica correctamente a la gran mayoria
de individuos evaluados.

La AUC de 0.99 reafirma el caracter altamente discriminativo de la resonancia magnética,
ubicadndola como una herramienta fiable para diferenciar entre pacientes con y sin hemorragia

parengquimatosa hipertensiva.
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Conclusién:

La resonancia magnética demostré una alta sensibilidad y especificidad, lo que se
traduce en un excelente desempefio global reflejado en un AUC de 0.99 y una razén de
verosimilitud positiva de 47.5. Si bien estos valores respaldan firmemente la capacidad de la
prueba para confirmar la presencia de enfermedad, su valor predictivo positivo fue bajo
(1.13%), debido a la baja prevalencia ajustada por edad (0.024%). Esta situacién pone de
manifiesto que, en escenarios de muy baja probabilidad pre-prueba, incluso pruebas altamente
especificas pueden generar una proporcion relevante de falsos positivos. Por ello, se enfatiza
que la resonancia debe ser interpretada dentro de un contexto clinico de alta sospecha, donde
los hallazgos clinicos o de otras modalidades justifiquen su indicacion. La utilidad de la prueba
se potencia en pacientes seleccionados, mas que en aplicaciones indiscriminadas.

En razon final, la resonancia magnética cerebral se posiciona como una modalidad confiable
para el diagndstico preciso de la hemorragia cerebral hipertensiva, particularmente Gtil en

escenarios clinicos complejos o atipicos.
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CASO CLINICO 3

Femenina de 43 afios vegana estricta de mediana data, presenta desde hace 3 meses anomalias
en la marcha, se asocia de forma aguda urgencia urinaria e incontinencia. Al examen fisico
presenta leve palidez cutdneo-mucosa e hiperpigmentacion en prominencias éseas, en la
evaluacién neuroldgica existe deterioro cognitivo y de la propiocepcion (vibratoria) y de la
sensibilidad profunda con ausencia bilateral de reflejos osteo-tendinosos. ElI hemograma

objetivo discreta anemia megaloblastica y franca elevacion de la homocisteina (13,2 pM).

Caso clinico 3. Degeneracion combinada medular subaguda por déficit de cianocobalamina.
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Resonancia magnética simple de columna cervical y toracica superior (C1-D5): A.

Axial T2WI-TSE (punta de flecha amarilla) demuestra hiperintensidad difusa y simétrica de las
columnas posteriores de la medula en los niveles estudiados sin extension anterior ni lateral
(corddn medular con apariencia de "V invertida™). B. Sagital TIWI no se demuestra alteracion
mayor de la intensidad de sefial en esta secuencia tenue hipointensidad lineal de la columna
posterior del cordon medular (linea entrecortada). C. Sagital T2WI; que demuestra
parcialmente la extension longitudinal de la hiperintensidad las columnas dorsales de la medula
en relacion con desmielinizacion posterior de segmento largo (flecha amarilla).

Diagnostico: DEGENERACION COMBINADA MEDULAR SUBAGUDA POR
DEFICIT DE CIANOCOBALAMINA.

Conceptos y definiciones:

Los estadios carenciales de vitamina B12 afectan de forma sistémica con diversas
manifestaciones hematoldgicas, gastrointestinales y neuroldgicas; a este ultimo nivel pueden
aquejar a la médula espinal, el encéfalo, los nervios Opticos y/o periféricos y dar lugar a
sintomas neurolégicos muy diversos. En el rango de las manifestaciones neuroldgicas debido

al déficit de cianocobalamina, la mielopatia progresiva que afecta principalmente los cordones
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posteriores y laterales de la médula espinal es una de las mas comunes y en ocasiones la Unica,
provocando desmielinizacion y pérdida axonal (25).

Etiologia:

El déficit de cianocobalamina puede deberse principalmente a déficits nutricionales (dieta
vegetariana estricta sin suplementacién), déficit de factor intrinseco (anemia perniciosa),
malabsorcion intestinal (primaria o secundaria), congénita (sindrome de Immerslund-
Grasbeck) e incluso al uso prolongado de farmacos como la colchicina, metformina, inhibidores
de la bomba de protones o el 6xido nitroso que inactiva a la vitamina B12 (26) (27).
Epidemiologia:

Mas comun en pacientes mayores de 40 afios y en especial > 60 afios, aunque se puede presentar
en grupos etarios menores con los factores de riesgo asociados descritos, sin predileccion de
sexo (27).

Clinica:

Los sintomas neuroldgicos iniciales incluyen parestesias en extremidades inferiores, debilidad
progresiva, ataxia sensitiva, pérdida de la propiocepcion y vibracién, espasticidad, signo de
Babinski positivo y alteraciones cognitivas como irritabilidad, confusion o demencia en casos
avanzados (28).

Hallazgos por imagen:

La resonancia magnética es el estudio de eleccion para evaluar la patologia desmielinizante en
independencia de su etiologia, en el particular de la degeneracion medular por déficit de
cianocobalamina (DCS) puede ser normal hasta en el 60-85% de los pacientes (29), en las
secuencias ponderadas en T2-TSE se observa hiperintensidad simétrica en los cordones
posteriores de la médula espinal con o sin afectacion de los cordones laterales y respeto anterior;
especialmente en la region cervical y toracica superior C1-D5 de segmento usualmente largo

con progresion ascendente o descendente. Un hallazgo caracteristico es el "signo de la V
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invertida™ en cortes axiales. En las secuencias T1WI, se puede observar intensidad disminuida

al mismo nivel y leve o nulo realce tras la administracion de contraste endovenoso (25) (27).

Diagnostico diferencial:

Es crucial diferenciar la desmielinizacion medular por déficit de vitamina B12 de otras

patologias medulares que pueden atribuirse por similitud con la clinica y/o los hallazgos por

iméagenes:

Esclerosis multiple: focos desmielinizantes dispersos en la médula con afectacion de
segmentos cortos y realce post-contraste (25).

Tabes dorsalis: degeneracion de cordones posteriores por sifilis terciaria asocia artropatia de
la columna vertebral (artropatia de Charcot) (27).

Mielopatia vacuolar asociada al VIH: clinica similar debido a la disminucion de la capacidad
de usar la vitamina B12, el hallazgo mas comun clave es la atrofia de la medula
espinal toracica con afectacion de los cordones posteriores y laterales (29).

Mielitis transversa: afecta a segmentos de mayor longitud con ensanchamiento medular. La
hiperintensidad en T2WI es mal definida y no se limita a las columnas posteriores

ademas presenta patrones de realce variables (27) (28).
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CASO CLINICO 4

Masculino de 45 afios motociclista, es trasladado al servicio de emergencia tras sufrir accidente
de transito de mediano-alto impacto (portador de casco de seguridad) es valorado por servicio
de neurologia que no objetiva focalidad neuroldgica, presenta fractura expuesta diafisaria del
fémur derecho (AO/OTA) y de tibia y peroné ipsilaterales (AO/OTA). Se realiza en virtud de
lo descrito cirugia ortopédica exitosa.

En el postquirdrgico inmediato y con el paciente sin sedacion se presenta una disminucion del
estado de conciencia con estado confusional agudo asociado a petequias conjuntivales y en los
estudios de laboratorio conteo de plaquetas 110.000 mm3. No presentd en su debut
sintomatologia respiratoria ni hipotension arterial. Neurologia solicita estudio de resonancia

encefalica de urgencia, observando.

Caso clinico 4. Embolia grasa cerebral
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Imagen descrita 4. Embolia grasa cerebral.

Resonancia magnética cerebral simple. Estudio de resonancia magnética A. Axial secuencia
T1 en corte sagital evidencia hipointensidad en el esplenio del cuerpo calloso (flecha amarilla). B. Axial
secuencia T1 evidencia hipointensidad en la sustancia blanca simétrica bilateral en la region parieto
occipital (flecha amarilla). C D. Sagital secuencia T1 (flecha amarilla Chevron) y FLAIR demuestra
lesiones en la sustancia blanca de forma simétrica que afecta la regidn parietooccipital (flecha blanca).
E F. Axial FLAIR (punta de flecha blanca) y T2 coronal mismas hiperintensidades (punta de flecha
amarilla) G. se evidencia con marcada restriccion (punta de flecha amarilla).

Diagnostico: EMBOLIA GRASA CEREBRAL.

Conceptos y definiciones:
La embolia grasa cerebral es una manifestacion oclusiva del sindrome de embolia grasa, que

rara vez puede ocurrir de forma aislada.
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Etiologia:

Los émbolos grasos viajan por el torrente sanguineo afectando inicialmente a los capilares
pulmonares manifestando disnea e hipoxemia, pudiendo posteriormente avanzar a la
circulaciéon sistémica preponderantemente cerebral, dérmica y/o renal. Una vez en la
circulacion del parénquima cerebral los émbolos grasos provocan obstruccion mecénica de la
microcirculacion, y por otra una respuesta inflamatoria desencadenada por mediadores
quimicos que son liberados tanto desde las plaquetas, como desde las células dafiadas por la
hipoxia y por la hipoperfusion. Como consecuencia se presenta disrupcion de la membrana
basal del capilar y un dafio en el tejido subyacente. (30)

Epidemiologia:

La embolia grasa cerebral es una manifestacion neuroldgica poco frecuente del sindrome de
embolia grasa. La incidencia de este sindrome varia ampliamente segin la poblacion y los
métodos diagndsticos utilizados. Estudios han reportado incidencias que oscilan entre el 0.9%
y el 2.2% en pacientes con fracturas de huesos largos. Sin embargo, la verdadera incidencia
puede ser mayor, ya que muchos casos leves o subclinicos no se diagnostican clinicamente.
En cuanto a la embolia grasa cerebral especificamente, se ha descrito en aproximadamente el
10% de los casos del sindrome basados en criterios clinicos, aunque la incidencia real es dificil
de determinar debido a la ausencia de pruebas diagndsticas definitivas. (31)

Clinica:

La embolia grasa cerebral se caracteriza por una sintomatologia que aparece entre las 12 y 72
horas después del trauma inicial. ElI sintoma maés frecuente es la alteracion del estado de
conciencia, que puede ir desde leve confusion y letargo hasta estupor y coma (32) (33).
Ademas, pueden presentarse signos neuroldgicos focales como hemiparesia, disartria, afasia y
reflejos patoldgicos, indicativos de compromiso cortical y subcortical. Las convulsiones,

aunque menos comunes, se describen en aproximadamente el 20-30% de los casos y pueden
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ser el primer signo clinico (33). En casos mas graves, puede evolucionar rapidamente a edema
cerebral con manifestaciones de hipertension intracraneal, incluyendo bradicardia, hipertension
arterial y midriasis bilateral (34).

Es importante destacar que la embolia cerebral grasa puede presentarse de forma aislada, sin
los clasicos signos respiratorios ni cutaneos del sindrome de embolia grasa. Esta forma clinica,
conocida como EGC pura, puede confundirse con otras patologias neuroldgicas agudas, como
eventos cerebrovasculares, especialmente en pacientes jovenes sin antecedentes vasculares
(33).

Hallazgos por imagen:

Tomografia computarizada multidetector: puede ser normal en la mayoria de los casos, si la
es clinica inequivoca se requiere practicar una resonancia magnética. Durante la fase aguda
muestra punteados hiperdensos difusos en la sustancia blanca, con o sin coexistencia de edema
cerebral.

Resonancia magnética cerebral: muestra cambios bilateralmente simétricos con distribucion
fronteriza. La secuencia de difusion es clave y puede presentar dos etapas evolutivas.

Temprana (1-4 dias): focos puntiformes dispersos de edema citotoxico (patron de
campo de estrella)

Tardia (5-14 dias): areas confluentes de edema citotéxico en la sustancia blanca
Secuencias de susceptibilidad magnética: evidencia las microhemorragias profusas en la
sustancia blanca (patron de nuez). Las secuencias sensibles al liquido T2/FLAIR: pequefias
areas hiperintensas (edema vasogenico). En T1 se observan regiones focales hipointensas que
pueden presentar realce leve de las areas vasogénicas posterior a la administracion de medio de
contraste endovenoso (33).

Clasificacion de los hallazgos por resonancia magnética:

TIPO 1: AGUDO TIPO 2: SUBAGUDO TIPO 3: CRONICA
Edema citotoxico disperso 2A: Edema citotdxico confluente SB Atrofia cerebral
2B: Edema vasogénico + realce Gliosis persistente
2C: Hemorragia puntiforme SB
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Diagnostico diferencial:

El diferencial a considerar incluye otras causas de multiples microfocos isquemia/hemorragia,

aungue sélo la microembolia grasa cerebral produce gran cantidad de lesiones en SWI-DWI.

Infartos cerebrales limitrofes/fronterizos profundos: >3 lesiones de >3 mm de didmetro, forma
lineal (collar de perlas) paralelas a los ventriculos laterales, centro semiovale o corona
radiata (32).

Angiitis primaria SNC (PACNS): Vasculitis que afecta a las paredes de los vasos de pequefio y
mediano calibre. MR-VW complemento Gtil que demuestra realce de contraste de la
pared arterial afectada.

Coagulacion intravascular diseminada: Fendmeno sistémico de sobreactivacion de la

coagulacion y fibrindlisis distinto del origen graso.
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CASO CLINICO 5
Femenina de 38 afios ama de casa, acude a consulta externa de neurologia por larga data de
cefalea de predominio temporal bilateral de caracteristicas tensionales asociado a severo
bruxismo en tratamiento con ortodoncia y placa miorelajante; la paciente posee antecedentes
familiares de Malformacién cavernosa cerebral hereditaria, por lo que médico deriva al area de

imagen para realizacion de estudio tomografico y posterior revaloracion con resultados.

\
Caso clinico 5. Anomalia venosa del desarrollo.
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Imagen descrita 5. Anomalia venosa del desarrollo.

Tomografia cerebral simple con reconstrucciones angiogréaficas y volumétrica. A coronal B axial C
sagital secuencias angio-CT: se identifica un conjunto de venas dilatadas que convergen hacia una vena
colectora central (flechas amarillas), caracteristica clasica de una anomalia venosa del desarrollo; esta
morfologia en “caput medusae” es altamente sugestiva de la patologia. D axial E coronal F sagital
reconstrucciones volumétricas 3D: Se observa la convergencia radial de multiples venas hacia una vena
de drenaje profunda (puntas de flecha amarilla), tipicamente hacia el sistema venoso profundo o
superficial.

Diagnostico: ANOMALIA VENOSA DEL DESARROLLO

Conceptos y definiciones:

La anomalia venosa del desarrollo (AVD), anteriormente conocida como angioma venoso, es
una malformacién vascular congénita benigna del sistema venoso cerebral. Se caracteriza por
la presencia de mdultiples venas pequefias que drenan radialmente hacia una vena colectora

central, generando un patrén tipico en “caput medusae” (35). Estas estructuras representan una



53

variacion del drenaje venoso normal mas que una patologia en si misma y, por lo general, no
producen sintomas clinicos (36). Las anomalias venosas del desarrollo suelen diagnosticarse de
forma incidental durante estudios por imégenes realizados por otras razones (37). Su correcta
identificacion es fundamental para evitar intervenciones innecesarias o diagnosticos erréneos.

Epidemiologia

La anomalia venosa del desarrollo es la malformacién vascular cerebral mas comdn, con una
prevalencia estimada entre 2.5% y 3% en estudios de autopsia y resonancia magnética,
afectando por igual a ambos sexos y a todas las edades (35). La mayoria de estas son
asintomaticas y se descubren incidentalmente durante estudios neuroimagenolégicos realizados
por otras razones. Aungue generalmente son aisladas, hasta un 20% pueden asociarse a otras
lesiones vasculares, como cavernomas, lo cual incrementa el riesgo de complicaciones clinicas
(36).

Clinica:

La mayoria de las anomalias venosas del desarrollo son clinicamente silentes y se detectan de
forma incidental durante estudios de neuroimagen realizados por otros motivos. Sin embargo,
en un pequefio porcentaje de pacientes, pueden asociarse a sintomas neurol6gicos inespecificos
como cefalea crdnica, crisis convulsivas o déficits neuroldgicos transitorios, en especial cuando
coexisten con cavernomas o presentan microhemorragias (39). La localizacion de la esta puede
influir en la clinica, siendo mas sintomaticas aquellas situadas en regiones elocuentes como el
tronco encefalico o los ganglios basales. En casos excepcionales, se han documentado eventos
neuroldgicos agudos como hemorragia o infarto venoso, particularmente cuando hay trombosis
del drenaje venoso o anomalias coexistentes que alteran la hemodinamica cerebral normal

(37,40).
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Hallazgos por imagen:

En los estudios de angiotomografia (CTA), la anomalia venosa del desarrollo se manifiesta

como multiples venas finas que convergen hacia una vena central de drenaje, con una

morfologia tipica en “caput medusae” (36). Esta imagen puede reconstruirse en vistas

tridimensionales para identificar mejor la convergencia radial y su drenaje hacia el sistema

venoso profundo o superficial, visualizado en las reconstrucciones volumétricas analizadas.

En resonancia magnética, las secuencias T2 y FLAIR muestran venas serpiginosas con sefial

de vacio de flujo (flow voids), sin edema circundante. Las secuencias de eco gradiente o

susceptibilidad magnética permiten detectar depdsitos de hemosiderina si hay sangrado previo.

La administracién de gadolinio en T1 postcontraste revela realce homogéneo del patron venoso,

confirmando su naturaleza pasiva sin presencia de nidus ni aporte arterial directo, lo que

diferencia a la anomalia venosa del desarrollo de una malformacion arteriovenosa (MAV)

(37,38).

Diagnéstico diferencial:

Los tres principales diagnésticos diferenciales por imagen de la anomalia venosa del desarrollo

son:

Malformacion arteriovenosa (MAV): presenta un nidus vascular con aferencia arterial y drenaje
venoso precoz, visible en angio-TC o MRA, a diferencia de la AVD, que carece de
aporte arterial anomalo (41)

Cavernoma: suele tener una apariencia en “palomitas de maiz”” en RM, con centro heterogéneo
y halo de hemosiderina visible en secuencias GRE o SWI; en TC puede verse como una
lesion hiperdensa o calcificada, sin patron de drenaje venoso radial (42)

Trombosis venosa cerebral: esta patologia puede simular una AVD si hay venas dilatadas
colaterales, pero se diferencia por la presencia de edema venoso, hemorragia venosa

subcortical y ausencia de flujo en la vena afectada en secuencias T2 o TOF venoso (43).
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CASO CLINICO 6
Femenino de 6 meses en periodo connatal, producto de gestacion gemelar monocorial
biamniotica y parto eutdcico a-termino en domicilio. Sin controles prenatales.
Es derivada por médico familiar para estudios de complejidad por presentar gran retardo

psicomotor asociado a crisis convulsivas.

Caso clinico 6. Encefalomalacia mulgtiquistica supratentorial.
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Imagen descrita 6. Encefalomalacia multiquistica supratentorial.

Resonancia magnética simple de encéfalo: A. Secuencia T1 axial (fila superior) de
derecha a izquierda a distintos niveles de la calota que evidencian evidencia areas
subcorticales de la sustancia gris profunda con marcada hipointensidad de distribucion global
(flechas amarillas). B. Secuencia T2 axial y coronal (fila media) hiperintensidad cortical y
subcortical bilateral, especialmente en I6bulos temporales, occipitales y cerebelo, existe
compromiso de la sustancia blanca supratentorial (puntas de flecha amarillas). C. Secuencia
T1 axial y sagital (fila inferior) mismos hallazgos asociados a atrofia del cuerpo calloso y del
tronco encefalico superior (mesencéfalo) e importante pérdida del volumen encefalico

bihemisferico; compatible con un trastorno neurodegenerativo de curso cronico.

Diagnostico: ENCEFALOMALACIA MULTIQUISTICA SUPRATENTORIAL.
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Conceptos y Definiciones:

La encefalomalacia multiquistica supratentorial es una forma severa de dafio cerebral adquirido
en etapas tempranas del desarrollo, caracterizada por la destruccion extensa del parénquima
cerebral con reemplazo por maltiples cavidades quisticas de distribucién bilateral,
especialmente en los hemisferios cerebrales. Esta condicion suele originarse por eventos
hipdxico-isquémicos prenatales o perinatales severos, infecciones intrauterinas o trastornos
vasculares que comprometen la perfusion cerebral (44).

Etiologia:

La etiologia de la encefalomalacia multiquistica supratentorial se relaciona principalmente con
eventos hipoxico-isquémicos severos gque ocurren en etapas criticas del desarrollo cerebral,
especialmente en el periodo prenatal tardio y perinatal. La interrupcion prolongada del flujo
sanguineo cerebral provoca necrosis extensa del parénquima, especialmente en territorios de
irrigacion de la arteria cerebral media (45). Otras causas menos frecuentes incluyen infecciones
congénitas como citomegalovirus, toxoplasmosis o herpes simple, asi como trastornos
metabolicos o genéticos que condicionan dafio tisular difuso (46). La severidad y el momento
del insulto determinan la extension del dafio y la evolucion hacia un patrén multiquistico, que
representa una forma avanzada de encefalopatia cronica.

Epidemiologia:

Esta es una entidad poco frecuente, cuya prevalencia exacta es dificil de establecer debido a su
asociacion con multiples etiologias perinatales. Sin embargo, estudios poblacionales han
reportado una incidencia aproximada de 1 por cada 1,000 nacidos vivos con antecedentes de
encefalopatia hipoxico-isquémica severa (47). La mayor parte de los casos se observa en paises
con acceso limitado a cuidados obstétricos y neonatales especializados, lo que refleja su fuerte

relacién con complicaciones perinatales no tratadas oportunamente (48). Su aparicion ha
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disminuido en contextos donde se han implementado medidas de monitoreo fetal, partos
instrumentados y neuroproteccion neonatal, como la hipotermia terapéutica.

Clinica:

El cuadro clinico se presenta con compromiso neurolégico severo y generalizado desde los
primeros meses de vida. Entre los signos y sintomas mas relevantes se incluyen microcefalia
progresiva, retrazo en el desarrollo neuromotor, hipotonia axial, hipertonia o espasticidad en
extremidades, y alteraciones en los reflejos primitivos (49). La epilepsia refractaria es un
hallazgo frecuente, a menudo con crisis ténicas, mioclénicas o multifocales. También son
comunes los trastornos del suefio, irritabilidad persistente, trastornos visuales como ceguera
cortical y alteraciones auditivas. La afectacion difusa de la sustancia blanca y gris cortical
impide el desarrollo de funciones cognitivas y motoras superiores, generando un cuadro clinico
compatible con paralisis cerebral tipo tetraparesia espastica severa (49,50). El pronoéstico
neuroldgico es grave, con secuelas permanentes, y la dependencia funcional es total en la
mayoria de los casos.

Hallazgos por Imagen:

En cuanto a los hallazgos en los estudios de imagen cerebral, la encefalomalacia multiquistica
supratentorial se caracteriza por la presencia de multiples cavidades quisticas, de tamafio
variable, que sustituyen el parénquima cerebral previamente afectado por necrosis. Estas
lesiones predominan en los hemisferios cerebrales supratentoriales, con afectacion bilateral y
simétrica de los l6bulos frontales, parietales y temporales, respetando generalmente estructuras
profundas como los ganglios basales y el cerebelo (51). En tomografia computarizada, se
observan &reas hipodensas con efecto de retraccion cortical y aumento de tamafio de los surcos
y cisuras. En resonancia magnética, las cavidades son hiperintensas en T2 e hipointensas en T1,

sin realce postcontraste, y con adelgazamiento cortical adyacente y signos de atrofia difusa. En



59

fases avanzadas, se evidencia dilatacion ventricular secundaria y aumento del espacio
subaracnoideo, reflejando pérdida de volumen cerebral (52).

Diagnostico diferencial:

El diagndstico diferencial de la encefalomalacia multiquistica supratentorial incluye
principalmente entidades que también presentan destruccion cerebral extensa o lesiones
quisticas multiples. Entre ellas, destaca la hidranencefalia, que se diferencia por la ausencia
casi total de los hemisferios cerebrales, con preservacion del tallo cerebral y estructuras
profundas, y escaso tejido cortical residual (52). Otra entidad relevante es la leucomalacia
periventricular quistica, que se distingue por su localizacion predominantemente
periventricular y por la forma lineal o nodular de sus cavidades (53). También debe
considerarse la encefalitis congénita por citomegalovirus, la cual puede presentar quistes
subependimarios, calcificaciones periventriculares y anomalias migratorias asociadas. EI uso
de resonancia magnética permite diferenciar estos cuadros segun la topografia, simetria y

caracteristicas del tejido residual.
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CASO CLINICO 7
Paciente femenina de 44 afios traida a los servicios de emergencia por el sistema de atencion
extra-hospitalaria de la RPIS con antecedente personal de trombofilia por mutacion del factor
V Leiden; con cuadro de inicio subito caracterizado por inestabilidad postural, vision borrosa,
dificultad para la coordinacion bimanual, acompafiada de disminucion de fuerza en el
hemicuerpo izquierdo. Refiere ademas episodios de confusion breve, con dificultad para ubicar
objetos y desorganizacion motora durante tareas simultaneas. Niega cefalea, vomitos o pérdida
del conocimiento. Al examen fisico hemiparesia izquierda grado 4/5, con reflejos
osteotendinosos aumentados ipsilateralmente. Se observan signos de desconexion
interhemisférica, como apraxia bimanual y disfuncion en tareas coordinadas. Marcha ataxica

con base amplia.

Caso clinico 7. Infarto del esplenio calloso y ganglio basal.
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Imagen descrita 7. Infarto del esplenio calloso y ganglio basal.
Resonancia magnética simple de encéfalo: A. Imagen ponderada en difusion (DWI) B. ADC
map (Coeficiente de difusion aparente) evidencian restriccion simétrica a nivel de los ndcleos
talamicos, esplenio del cuerpo calloso y en la sustancia blanca periventricular posterior. C. axial
T2WI afectacion de la sustancia gris profunda representada por hiperintensidad bilateral en
nucleos talamicos, ganglios basales, esplenio calloso y capsulas internas, sin efecto de masa ni
hemorragia evidente. D-E. secuencias FLAIR sagitales F. sagital T1 estas secuencias
demuestran disminucion del volumen del esplenio del cuerpo calloso, con adelgazamiento del

mismo asociado a discreto aumento de sefial FLAIR en la region periventricular posterior.
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Atrofia del esplenio del cuerpo calloso + lesiones simétricas talamicas con restriccion en
DWI — altamente sugerente de infarto.
Diagnostico: INFARTO DEL ESPLENIO CALLOSO Y GANGLIOS BASALES

BILATERALES.

Conceptos y definiciones:

El infarto del esplenio del cuerpo calloso y de los ganglios basales corresponde a una isquemia
focal que afecta regiones profundas y estratégicas del cerebro. El esplenio, porcion posterior
del cuerpo calloso, se encarga de la comunicacion interhemisférica occipitotemporal, mientras
que los ganglios basales participan en el control motor, conducta y cognicién. Estas regiones
reciben irrigacion de ramas perforantes de la arteria cerebral posterior y de la arteria cerebral
media, lo que las hace vulnerables a infartos lacunares, embolias o lesiones de pequefio vaso
(55,56).

Etiologia:

En lo que respecta a la causalidad de estos eventos isquémicos se incluyen todas aquellas causas
de isquemia de pequefio vaso, embolismo cardioembolico, vasculitis, y en menor frecuencia,
traumatismo o trombosis venosa profunda cerebral. Los factores de riesgo incluyen
hipertensién arterial, diabetes mellitus, dislipidemia y estados protrombdticos. En aquellos
pacientes jovenes, también se deben considerar causas como vasoespasmo, migrafia con aura,
uso de sustancias vasoactivas y encefalopatias reversibles como PRES o sindrome de
vasoconstriccion cerebral reversible (57,58).

Epidemiologia:

Los infartos que comprometen el esplenio del cuerpo calloso son raros, representando menos
del 3% de todos los infartos callosos. Afectan con mayor frecuencia a adultos entre la quinta y

séptima década de vida, aunque también pueden presentarse en pacientes jovenes con factores
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de riesgo vasculares o causas poco comunes. Los infartos aislados de ganglios basales, en
cambio, son mas frecuentes, especialmente en el contexto de infartos lacunares, y representan
aproximadamente el 25% de todos los accidentes cerebrovasculares isquémicos (59,60).
Clinica:

Estos eventos isquémicos de &reas estratégicas pueden cursar con sintomas variables y a
menudo sutiles: trastornos de la marcha, ataxia, desorientacion, alteracion de la memoria visual
Yy, en casos mas extensos, sindrome de desconexion interhemisférica (61). Cuando se afectan
los ganglios basales, pueden aparecer hemiparesia contralateral, bradicinesia, alteraciones
posturales y, en casos severos, sindrome pseudobulbar. En infartos pequefios, puede haber
evolucion silente 0 minimamente sintomatica, siendo los hallazgos imagenolégicos clave para
el diagnéstico (62).

Hallazgos por iméagenes:

La resonancia magnética cerebral evidencia alteraciones estructurales focales localizadas en
regiones profundas. En las secuencias DWI, se identifica hiperintensidad en el esplenio del
cuerpo calloso y ganglios basales bilaterales, hallazgo que sugiere restriccion de la difusién
asociada a edema citotoxico. Esta restriccion se confirma en el mapa ADC, donde se observa

hipointensidad coincidente, compatible con isquemia aguda (57).

En las imagenes T2 y FLAIR, se visualiza hipersefial en las mismas zonas, sin evidencia de
hemorragia ni captacion de contraste en secuencias T1 post-gadolinio, descartando
transformacion hemorragica o lesion expansiva. El patron topogréafico bilateral y profundo, con
afectacion del esplenio y nucleos basales, es caracteristico de un infarto en el territorio de ramas

perforantes profundas de la arteria cerebral posterior y media, respectivamente (66).
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No se observan alteraciones en la sustancia blanca periventricular ni compromiso del tronco

encefélico.

Diagnostico diferencial:

Encefalopatia posterior reversible (PRES): edema reversible en esplenio; afecta sustancia
blanca posterior; sin restriccion en difusion en fases iniciales (63).

Traumatismo craneoencefalico (lesion axonal difusa): puede involucrar el esplenio; asociado
a historia de trauma, hemorragias petequiales y afectacion subcortical extensa (64).

Infeccidn viral (encefalitis): puede afectar ganglios basales; se distingue por realce, inflamacién

meningea y contexto clinico febril (65).
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CASO CLINICO 8
Paciente femenino, de 29 afios de edad que acude a consulta por cervicalgia de varios afios de
evolucion, de intensidad moderada, tipo opresiva, localizada en la region posterior del cuello,
sin irradiacion. Refiere limitacion progresiva de la movilidad cervical, especialmente en los
movimientos de rotacion. El dolor se exacerba con la actividad fisica prolongada o con posturas
mantenidas, y mejora parcialmente con reposo. Niega antecedentes de traumatismo reciente,
fiebre, pérdida de peso, sintomas neurolégicos asociados o antecedentes relacionados. Al
examen fisico se evidencia cuello corto, baja implantacién del cabello y movilidad cervical
notablemente restringida en todos los planos asociado a asimetria escapular y desviacion del

eje toracico.

Caso clinico 8. Sindrome de Klippel Fei
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Imagen descrita 8. Sindrome de Klippel Fei

Radiografia lateral de columna cervical: A. fusion 6sea entre C2-C3 y C5-C7, con
pérdida del espacio discal y continuidad cortical. Resonancia magnética simple de columna
cervico-dorsal B. sagital en secuencias T2WI demuestra fusion Osea vertebral en multiples
niveles cervicales bajos, con cuerpos vertebrales contiguos y pérdida de los discos
intervertebrales ademas de marcada disminucion de la altura cervical funcional con afinamiento
de la medula espinal en los niveles fusionados, sin signos evidentes de siringomielia o
mielomalacia. Curvatura cervical fisiologica rectificada. C. coronal en secuencias T2WI y
STIR manifiesta asimetria en la angulacion de cuerpos vertebrales fusionados. D. sagital T1y
T2 de columna torécica se observa transicidn brusca entre segmentos cervicales fusionados y
toracicos maviles, que podria ser biomecanicamente significativa.

Diagnostico: SINDROME DE KLIPPEL FEI
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Conceptos y definiciones:

El sindrome de Klippel-Feil es un trastorno congénito caracterizado por la fusion de dos o0 mas
cuerpos vertebrales cervicales, debido a una segmentacion defectuosa del mesodermo somitico
entre la tercera y octava semana de gestacion. Esta fusion produce una movilidad reducida del
cuello, acortamiento cervical y alineacion anormal de la columna. Aunque clasicamente se
describe la triada clinica de cuello corto, baja implantacion del cabello y limitacion de
movimientos cervicales, esta no estd presente en todos los casos (67). El sindrome puede
presentarse de forma aislada o como parte de sindromes complejos con malformaciones
cardiacas, renales, auditivas y esqueléticas (68).

Etiologia:

Esta enfermedad congénita estd relacionada con alteraciones en la segmentacion somitica
durante la embriogénesis. Se han identificado mutaciones en genes como GDF6, GDF3,
MEOX1 y PAX1, que regulan el desarrollo axial. La mayoria de los casos son esporadicos,
aunque existe una minoria con herencia autosdmica dominante o recesiva (69). Factores
ambientales también se han implicado, como la isquemia segmentaria fetal, que podria interferir
con la separacién normal de las vértebras cervicales (70).

Epidemiologia:

El sindrome de Klippel-Feil tiene una prevalencia estimada de 1 en 40,000 a 42,000 nacidos
vivos. Afecta por igual a ambos sexos, aunque algunos estudios reportan leve predominio
femenino. Se diagnostica cominmente en la infancia o adolescencia, aungue casos leves pueden
pasar inadvertidos hasta la edad adulta. Aproximadamente el 30-50% de los casos se asocian a
otras malformaciones congénitas, principalmente cardiacas, genitourinarias, auditivas y

craneofaciales (67,71).
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Clinica:

La clinica es variable dependiendo del grado y localizacién de la fusion vertebral, asi como de
la presencia de anomalias asociadas. El hallazgo clésico es la triada de Sprengel, presente solo
en el 30-50% de los casos: cuello corto, baja implantacion del cabello y limitacion de la
movilidad cervical (72). La restriccion del movimiento del cuello, especialmente en la rotacion,
es el signo mas constante y clinicamente relevante. En casos de fusion extensa, puede
observarse rigidez cervical severa y rectificacion de la lordosis fisioldgica.

Otros sintomas frecuentes incluyen dolor cervical crénico por sobrecarga de los segmentos
moviles adyacentes y cefaleas occipitales por compresion de estructuras nerviosas. La
compresion medular puede presentarse con déficit motor progresivo, parestesias, espasticidad
0 signos de mielopatia cervical (71). También se describen alteraciones craneofaciales
(micrognatia, escoliosis, anomalias del pabell6n auricular), sordera neurosensorial, y
malformaciones renales o cardiacas asociadas.

En pacientes con fusion asimétrica o rotatoria, puede haber torticolis congénita o deformidades
posturales compensatorias, como escoliosis secundaria. La progresion clinica es insidiosa,
aungue puede acelerarse con traumatismos o degeneracion discal en los niveles no fusionados.
Hallazgos por imagen:

El sindrome de Klippel-Feil presenta hallazgos caracteristicos en estudios multimodales de
imagen que permiten confirmar la fusion congénita de segmentos vertebrales cervicales y
evaluar sus implicaciones anatomicas y neuroldgicas.

En radiografia simple, el hallazgo mas constante es la fusion de dos 0 méas cuerpos vertebrales
cervicales, con pérdida de los espacios intervertebrales, continuidad dsea entre los cuerpos y
acortamiento del eje cervical. Puede observarse tambien rectificacion de la lordosis fisiologica

y, en algunos casos, escoliosis compensatoria o inclinacion cervical anormal (67).
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La tomografia computarizada multidetector permite una mejor definicion 6Osea, revelando
fusion de arcos posteriores, procesos espinosos continuos y anomalias costovertebrales
asociadas. Es util para planificar intervenciones quirdrgicas en casos complejos.

En cuanto a la resonancia magnética se considera el estudio de eleccion para evaluar el

compromiso del canal medular. En pacientes con fusidn extensa, puede evidenciar estenosis del

canal cervical, hiperintensidad intramedular en T2 compatible con mielopatia y en algunos
casos, siringomielia 0 anomalias de unién craneo-cervical. La resonancia también permite

descartar compresion radicular en niveles moviles adyacentes (72).

Diagnostico diferencial:

Es importante diferenciar el Sindrome de Klippel Fei de otras malformaciones congeénitas:

Espondilitis anquilosante: en imagen, muestra fusién progresiva de cuerpos vertebrales por
sindesmofitos con aspecto de “columna en cafia de bambu”, principalmente en
columna lumbar y toracica. Se asocia a sacroileitis bilateral. A diferencia del Klippel-
Feil, la fusion es adquirida e inflamatoria, no congénita (73).

Sinostosis vertebral congénita aislada: se observa fusion limitada a uno o dos niveles
cervicales, usualmente C2—C3, con ausencia de disco intervertebral. El resto de la
columna es normal. No hay otras malformaciones asociadas, a diferencia del patrén
multisegmentario y sindrémico de Klippel-Feil (74).

Malformacioén de Sprengel: se visualiza escapula elevada y rotada, sin fusion vertebral
cervical. Puede existir un hueso omovertebral conectando escapula y columna.
Aislada, no compromete cuerpos vertebrales, lo que permite diferenciarla del Klippel-

Feil (75).
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CONCLUSIONES

Este trabajo propone la elaboracion de un libro digital basado en casos clinicos relevantes de
neurorradiologia, con fines educativos dirigidos a médicos en formacion académica de
imagenologia. Se integraron imégenes diagnosticas con revision bibliografica y analisis
estadistico para evaluar el rendimiento diagnéstico de técnicas como la resonancia magnética
y la tomografia computarizada.

Ademas, el andlisis estadistico del rendimiento diagnostico permitié profundizar en la
comprensidn de su utilidad especifica para distintas patologias neuroldgicas, aportando asi un
valor afiadido tanto académico como clinico. No obstante, se identificaron algunas limitaciones
tales como que la mayoria de los casos analizados se basaron en prevalencias internacionales,
debido a la limitada disponibilidad de datos nacionales, lo que podria afectar la aplicabilidad
directa de los hallazgos al contexto local. Motivo por el cual se hace énfasis en la necesidad de
generar datos epidemioldgicos propios.

Finalmente se recomienda realizar futuras investigaciones e incorporar herramientas de
evaluacion estandarizadas que permitan medir el impacto del aprendizaje a largo plazo, asi
como incluir datos epidemioldgicos nacionales que faciliten un analisis mas ajustado a la
realidad poblacional del pais. Esto permitiria fortalecer la validez externa de los resultados y

enriquecer el valor pedagdgico del material presentado.
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