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El funcionamiento neuronal requiere un suministro ininterrumpido de energia que es
proporcionada por la glucosa en condiciones fisiolégicas normales. Las variaciones
significativas en los niveles de glucosa en plasma, ya sea hipoglucemia o hiperglucemia, se
presentan con gran variedad con manifestaciones clinicas y pueden simular un derrame
cerebral. A veces, el diagnostico no es evidente, ni la sospecha clinica. Los estudios de
imagen pueden sugerir el diagnostico en casos sospechosos y puede ayudar en la evaluacién
de la extension del dafio neuronal en los casos conocidos. Es vital tener en cuenta tanto los
resultados de neuroimagen comunes y atipicos en la hipoglucemia e hiperglucemia.
Objetivo: Identificar mediante Resonancia magnética que tipo de lesion se presenta con
mayor frecuencia en pacientes con niveles anormales de glucosa plasmatica. Metodologia:
Estudio prospectivo, descriptivo en 27 pacientes, adultos, que presentaron niveles anormales
de glucosa, durante el afio 2016, a quienes se les realizo RM cerebral. Resultados: La lesion
cerebral observada con mas frecuencia, tanto en pacientes con Hiperglucemia o
Hipoglucemia es el proceso Glidtico reparativo por enfermedad cerebrovascular de pequefios
vasos, siendo T1, T2, T2 Flair, Difusion las secuencias de RM utilizadas para el Diagnostico.
Conclusiones: La Resonancia Magnética cerebral es el método de Imagen que aporta
mediante sus secuencias, informacion valiosa sobre las lesiones Cerebrales, que con mayor

frecuencia se presentan en Pacientes con niveles anormales de Glucosa Plasmatica.
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BRAIN MAGNETIC RESONANCE FINDINGS IN ADULT PATIENTS WITH ABNORMAL
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Neuronal functioning requires an uninterrupted supply of energy that is provided by
glucose under normal physiological conditions. Significant variations in plasma glucose
levels, either hypoglycemia or hyperglycemia, present in great variety with clinical
manifestations and can mimic a stroke. Sometimes the diagnosis is neither obvious nor
clinical suspicion. Imaging studies can suggest the diagnosis in suspected cases an can
help in evaluating the extent of neuronal damage in known cases. It is vital to consider
both the common an atypical neuroimaging results in hypoglycemia and hyperglycemia.
Objective: To identify by magnetic resonance which type of lesion occurs most frequently
in patients with abnormal levels of plasma glucose. Methodology: Prospective
Descriptive study in 27 patients, adults who presented abnormal glucose levels, during
2016, who underwent brain MRI. Results: The most frequently observed brain injury, both
in patients with hyperglycemia or Hypoglycemia, is the reparative gliotic process due to
arteriosclerotic disease of small vessels, being T1, T2, T2 Flair, Diffusion the MRI
sequences used for the Diagnosis. Conclusions: Brain Magnetic Resonance is the
imaging method that, through its sequences, provides valuable information about the brain

lesions that most frequently occur in patients with abnormal levels plasma glucose.



l. INTRODUCCION

El cerebro depende en gran medida de un suministro continuo de glucosa para la funcién
optima. Debido a que las neuronas tienen un alto metabolismo no pueden generar ni
almacenar cantidades significativas de glucosa, una rapida disminucion de la glucosa en

plasma puede poner en peligro neuronal la homeostasis durante un periodo de tiempo
(@)

Los niveles relativamente estables de glucosa en plasma son, por tanto, esenciales para
la supervivencia y se mantiene a través de una red muy compleja de enzimas, hormonas,
y los mecanismos de sefalizacion, en donde la insulina juega un rol muy importante. En
condiciones anaerobias la glucosa soélo puede ser metabolizada para producir acido
lactico, un proceso que no solo es ineficiente de la energia, pero también conduce a la

acidosis metabdlica.

Los pacientes con hiperglucemia pueden presentar diversos trastornos del movimiento.
Sin embargo, los hallazgos de neuroimagen bien establecidos soélo se describen en los

pacientes que tienen ya sea Hemicorea-Hemibalismo (hb-hc) o convulsiones.

A veces, los pacientes con hiperglucemia cetésica también pueden presentar trastornos
del movimiento, aunque en estos casos carecen de cualquier correlacién, del mismo
modo, los adultos y los recién nacidos con hipoglucemia significativa pueden tener
diversos sintomas. Sin embargo, estos a menudo presentan como consecuencia
afectacion difusa del parénquima y los hallazgos en las imagenes a menudo no se

correlacionan con los sintomas especificos, como se ha visto con la hiperglucemia.

Es de suma importancia llegar al conocimiento preciso de los factores que aumenten la
probabilidad de presentacion del dafio producido por niveles anormales de la glucosa y
aun mas del dafio cerebral causado por los bajos niveles de la misma. Se sabe que la
hipoglicemia tiene secuelas que comprometen el sistema nervioso central. La
identificacion del dafio cerebral mediante el uso de resonancia magnética es de vital
importancia ya que contribuye al prondstico del paciente evitando asi complicaciones

tempranas o tardias.



Il ANTECEDENTES

El cerebro depende en gran medida de un suministro continuo de glucosa para la funcién
optima, debido a que las neuronas tienen un alto metabolismo no pueden generar ni
almacenar cantidades significativas de glucosa, una rapida disminucion de la glucosa en

plasma puede poner en peligro neuronal la homedstasis durante un periodo de tiempo
1)

Niveles relativamente estables de glucosa en plasma son, por tanto, esenciales para la
supervivencia y se mantiene a través de una red muy compleja de enzimas, hormonas,
y los mecanismos de sefializacion, en donde la insulina juega un rol muy importante @
Después de su absorcion entérica la glucosa se transporta por la circulacion portal al

higado, que es el principal 6rgano involucrado en la homeostasis de la glucosa.

Aqui, el exceso de glucosa se convierte en glucégeno y se almacena para su posterior
uso en el plasma, desencadenando una caida en los niveles de insulina, aumento de la
secrecion de glucagon, la glucogendlisis, y la gluconeogénesis (principalmente en el

higado) y ayuda a restaurar niveles de glucosa en plasma cuando es necesario @,

La absorcion de la glucosa en la mayoria de las células (excepto el higado y el cerebro)
es dependiente de la insulina y estd mediado a través de los transportadores de glucosa
y se produce a través de un mecanismo de co-transporte de sodio-glucosa
(intestino delgado y los tubulos renales) @. La captaciéon neuronal de la glucosa es
independiente de la insulina y estd mediado a través del transportador de glucosa. La
glucosa absorbida es luego metabolizada a didxido de carbono, generando de este modo

el trifosfato de adenosina en un proceso que es en gran medida oxigeno-dependiente.

En condiciones anaerobias la glucosa solo puede ser metabolizada para producir acido
lactico, un proceso que no solo es ineficiente de la energia, pero también conduce a la

acidosis metabdlica @.

Las variaciones fisioldgicas en los niveles de glucosa en plasma se producen durante el
suefo, estados postprandiales, y como parte del ciclo circadiano. Las variaciones

anormales en los niveles de glucosa en plasma pueden ocurrir en los recién nacidos, los

2



diabéticos y los pacientes con tumores que segregan insulina, sepsis, Enfermedad de
Addison, falla hepatica o Renal “*7). Las variaciones significativas en los niveles de

glucosa suelen ser sintomaticos.

Los pacientes hiperglucémicos pueden presentar, debilidad, hipotonia, signos
piramidales ©10_ Hallazgos similares pueden ocurrir en pacientes con hipoglucemia, que,
ademas, pueden presentar corea, ataxia, paresia, afasia, y coma ©11.13),

Neonatos con hipoglucemia pueden mostrar una constelacion de sintomas que
suelen ser inespecificos e incluyen falta de apetito, chasquido de labios,
nistagmo. En situaciones de emergencia, no es raro que estos sintomas
sean diagnosticados y tratados inicialmente como un accidente cerebrovascular. En tales
casos pueden desempeifiar un papel fundamental al sugerir el diagndstico correcto y
asegurar un tratamiento precoz. Esto es vital porque el retraso en el diagnéstico
afecta a la morbilidad y la mortalidad.

En casos agudos, los pacientes se someten invariablemente al principio a una TC
cerebral, puede ser Util en ocasiones, pero la RMN es el estudio de eleccion en estos
casos y se utiliza a menudo para determinar el diagndstico y el pronéstico. Como se
menciond anteriormente, los pacientes con hiperglucemia pueden presentar diversos
trastornos del movimiento. Sin embargo, los hallazgos de neuroimégen bien establecidos
s6lo se describen en los pacientes con hiperglucemia no cetdsica que tienen ya sea
hemicorea, hemibalismo, o convulsiones. A veces, los pacientes con hiperglucemia
cetésica también pueden presentar trastornos del movimiento, aunque en estos casos
carecen de cualquier correlacion ©. Del mismo modo, los adultos y los recién nacidos
con hipoglucemia significativa pueden tener diversos sintomas, sin embargo, estos son
a menudo una consecuencia. La afectacion difusa del parénquima y los hallazgos en las
imagenes a menudo no se correlacionan con los sintomas especificos, como se ha visto
con la hiperglucemia. Una notable excepcién a esto es el desarrollo de hemiplejia en un
subconjunto de pacientes hipoglucémicos adultos, que se correlaciona con la
participacion de la capsula @,

La siguiente discusion se concentra en condiciones hiperglucémicas e hipoglucémicas,

que tienen bien establecidos los hallazgos de neuroimagen. En pacientes

3



hiperglucémicos, estas condiciones incluyen hemicorea-hemibalismo y convulsiones.
Esto es seguido por una revision de los hallazgos de imagen en la hipoglucemia neonatal
y de adultos, en la que la afectacion extensa a menudo impide la correlacion con

sintomas especificos

2.1 Hemicorea-hemibalismo en hiperglucemia no ceténica.

La hiperglucemia HC-HB se refiere a un involuntario, no ritmico, y mal patrén trastorno
del movimiento que involucra un lado del cuerpo @817 En mayor frecuencia resulta de

una lesién vascular que involucra al ganglio basal contralateral.

HB-HC, en asociacion con hiperglicemia es bien reconocida. Es predominantemente
reportada en pacientes mayores con Diabetes Mellitus No Insulino Dependiente y es mas

comun en asiaticos (17:18.20)

Los pacientes con ausencia aguda de HC-HB, que a menudo es unilateral, puede
generalizarse.
Los movimientos anormales pueden ser continuos o intermitentes y desaparecer durante

el suefo.

Los hallazgos de laboratorio confirman diabetes mal controlada con niveles altos de
glucosa en sangre y hemoglobina glicosilada y ausencia de cetonas en sangre y orina.

La osmolalidad en suero es a menudo elevada. La correccion de la hiperglucemia es
usualmente curativa, lo que lleva a el rapido cese de los movimientos anormales en

cuestion de horas a unos pocos dias. 18

Sin embargo, los sintomas pueden persistir durante meses y requieren terapia supresora

adicional.

Los movimientos anormales se cree que pueden ser secundarios a la reduccion de la
perfusion cerebral, presumiblemente causada por hiperviscosidad secundaria a
hiperglicemia (1619, Esto es apoyado por observaciones recientes que los niveles de
glucosa en plasma se correlacionan directamente con hipoperfusién cerebral. El

metabolismo anaerdbico por consiguiente conduce a agotamiento de GABA, que se

4



utiliza como un metabolito para generar energia. EI GABA es un neurotransmisor
inhibidor, su agotamiento causa un accionamiento talamocortical, resultando en

Hemicorea-hemibalismo ().

La patogénesis de los hallazgos de imagen en estos pacientes es controvertida y se
agrava aun mas por la variable histopatologia, resultado de los diferentes estudios (5).
Hemorragia focal y calcificaciones fueron propuestos inicialmente para explicar el patron
de formacion de imagenes en la TC y la RM. Sin embargo, estas no son caracteristicas
consistentes en los estudios de histopatologia. Los patrones de imagen en RM vy la
resolucion de los hallazgos en las imagenes de seguimiento en la mayoria de casos
también no favorecen, la hemorragia y calcificacion son hallazgos comunes. Algunos
autores han reportado la presencia de tejido gliotico (una forma de astrocitos reactivos),
lo que puede explicar el acortamiento de T1 en la RM. Estos suelen aparecer durante la

lesion aguda y puede persistir durante afios (1621,

Estos astrocitos pueden acumular manganeso después de periodos de breve isquemia,
gue presumiblemente es el resultado de una combinacion de hiperviscosidad subyacente

y enfermedad vascular crénica 2324,

Este esta apoyado por los cambios de sefial, similares en animales y seres humanos

después de los episodios de isquemia transitoria, no letal, sin relacion con hiperglicemia
(25),

La teoria no explica los cambios observados en TC, llevando a algunos a especular que
los hallazgos en la TC, RM en asociacion con HC-HB pueden reflejar diferentes
patologias y mecanismos que se ejecutan en paralelo. Es posible que la patogénesis de
los hallazgos de imagen en Hiperglucemia no Cetésica es mas compleja, y la isquemia
transitoria puede no ser el Unico factor. Se sabe que la hiperglucemia causa disfuncion
endotelial y aumenta el estrés oxidativo en el tejido cerebral isquémico. Esto también
puede contribuir a cambios vistos en las imagenes, aunque su funcion exacta aln no se

ha establecido.



La tomografia a menudo revela hiperatenuacion anormal, predominantemente que
implica el putamen contralateral al lado sintoméatico (Fig. 1). El caudado y globo palido

también pueden estar involucrados.

Fig.1. Corte axial en donde aprecia hiperdensidad asimétrica que envuelve el
nucleo lentiforme y el nucleo caudado en forma bilateral, mas pronunciado en el

lado izquierdo.

Los pacientes con balismo pueden mostrar anomalias bilaterales que pueden ser
asimétricas. No hay edema circundante o efecto de masa. El seguimiento por imagenes
hasta puede mostrar la resolucion de los cambios después de la correccion de

hiperglicemia. Ocasionalmente la exploracion inicial puede ser normal €19,

En TC los resultados son bastante caracteristicos en el adecuado
contexto, aunque un aspecto similar puede ocurrir con hemorragia o calcificaciones
asimétricas. Los pacientes que reciben terapia intraarterial de reperfusion para el
accidente cerebrovascular también pueden mostrar hiperatenuacion transitoria del
ndcleo lenticular y la corteza insular secundaria a extravasacion intersticial del medio de

contraste. Por ultimo, las hiperdensidades en los pacientes diabéticos con HC-HB



pueden resolver lentamente o permanecer durante afios reflejando asi un dafio inducido

por la hiperglucemia ©8),

La RM también puede revelar sefial putaminal anormal con o sin la participacién del
nucleo caudado y globo palido. En TAC los cambios pueden ser bilaterales 9. Hay casos
esporadicos y aislados en donde hay participacion de los nucleos subtaldmicos. Las
regiones involucradas muestran acortamiento de T1. Los cambios de la sefial de difusion
son variables, y las lesiones pueden manifestarse ya sea con acortamiento o
prolongacion del T2 (figuras 2 y 3). La restriccion de la difusion y pérdida de la sefial en

las imagenes de eco de gradiente se han reportado ocasionalmente (19:30:31),

Algunos autores han informado de la deposicion mineral anormal en las regiones
afectadas y la susceptibilidad de las imadgenes ponderadas de RM. Los datos son
limitados en los resultados de la espectroscopia de 1H-RM, con los casos reportados
muestran una reduccion de la relacion NAA / Cr, elevacién de Cho / Cr, y la presencia de
un pico lactato. Del mismo modo, informes esporadicos de casos muestran hipoperfusion

en los ganglios basales, correspondiente al lado sintomatico 19

Figura 2. Axial T1WI sin contraste, en un paciente con HC-HB revela acortamiento de T1

en el nucleo lenticular izquierdo. T2WI en el mismo nivel (B) revela prolongacion T2 suave



Figura 3. T1 axial (A) y T2WI (B) a nivel de los ganglios basales revelan acortamiento en

Tly T2 que implica al cuerpo estriado derecho.

Los hallazgos en imagen son usualmente reversibles, aunque despues de ver mejoria
clinica. Ocasionalmente las anormalidades persisten y se han reportado hasta después

de 6 afos, de la presentacion inicial.

Ambos, Hemicorea-Hemibalismo, presentan acortamiento del T1 a nivel de los ganglios
basales, esto puede ocurrir con la enfermedad Hepatica Cronica, deposicion de

manganeso, Neurofibromatosis Tipo |, y calcificaciones ©3).

2.2 Convulsiones en estado hiperglucemico no cetdnico

Las convulsiones son relativamente comunes en los pacientes con NKHG (19, Estas son
a menudo focales, siendo el subtipo mas comun, convulsion motora focal con o sin
generalizacion secundaria. Con menor frecuencia las convulsiones pueden ser parciales

continuas (33:3%),

La RM en estos pacientes puede mostrar zonas de prolongacion de T2 transitoria, que
se cree gue pueden ser secundarias para el ictus y pueden ser vistas como convulsiones
no relacionadas con la hiperglucemia. Sin embargo, algunos autores han reportado un

T2 acortado en areas subcorticales en un conjunto de pacientes con hiperglucemia no



cetodsica, que a menudo se correlacionan con la localizacion del foco ictal en los estudios
de EEG y regresion después de la normalizacion de hiperglicemia. Por lo tanto, estos

son mas propensos a estar relacionados con el estado hipoglucémico subyacente.

La HbA1C es a menudo elevada, en el contexto de la hiperglicemia a largo plazo. En
algunos casos, las convulsiones pueden ser la primera presentacion de descubrir

diabetes subyacente G435,

Al igual que en HC-HB, la correccion de la hiperglucemia subyacente es curativa. A
menudo no se requieren farmacos antiepilépticos, ya que las convulsiones responden
rapidamente a la correccién de la hiperglucemia. Los casos ocasionales pueden requerir
fenobarbital a corto plazo o acido valproico. La fenitoina se evita porque empeora y
agrava el control glucémico y las convulsiones ©4. Hay predileccion por el l6bulo occipital.
Los pacientes a menudo presentan sintomas visuales, como vision borrosa, defectos de
campo, y alucinaciones. El I6bulo parietal, temporal y la corteza perirrolandica también
pueden estar afectadas. No esta claro como la hiperglucemia precipita convulsiones. El
elevado nivel de glucosa en la sangre tiene un efecto pro-convulsivo y reduce las
convulsiones. Como se ha sefialado anteriormente, un estado de hiperglucemia también
induce el metabolismo anaerdbico celular y agota el GABA, que es un neurotransmisor
inhibidor &%)

Se piensa que la cetoacidosis ofrece cierta proteccion contra convulsiones, ya que los

cuerpos cetdénicos pueden servir como sustrato para generacion del GABA (6),

La razon de acortamiento T2 subcortical en las imagenes es poco claro. Mecanismos
postulados incluyen la deposicién de minerales e isquemia. Una sefial hipointensa en la

imagen de eco gradiente apoyaria a la acumulacion de radicales libres 3.

HC-HB y las convulsiones pueden mostrar hiperintensidad de ganglios basales. En RM,
las regiones involucradas son generalmente isointensas en T1, pero puede mostrar
prolongacion T2 focal en la corteza y acortamiento en T2 similar. Transitoriamente

valores de ADC reducidos a nivel de la corteza o a nivel leptomeningeo pueden mejorar
(33,35)



Estos descubrimientos a menudo se resuelven por completo durante un periodo de
meses, aunque algunos casos muestran Gliosis focal. Informes esporadicos de
espectroscopia de 1H-MR han descrito reducciéon del NAA en las regiones involucradas.
Hay pocos informes de casos de hipoperfusion ictal en las regiones involucradas con
Tc99m hexametilpropilamina oxima en el SPECT, en contraste con HC-HB un subgrupo
similar de pacientes, que demuestran hipoperfusion. Ademas, el acortamiento de T2
subcortical también puede verse en la encefalitis viral, meningitis, lesion hipoxica, y la
enfermedad de moyamoya. El realce leptomeningeo puede estar presente en las
metéstasis, la sarcoidosis, y el linfoma a la lista de diagndsticos diferenciales. Sin
embargo, un estado hiperglucémico conocido y los hallazgos del EEG de apoyo pueden

ayudar a hacerse con el diagnaostico.

2.3 Hipoglucemia neonatal

La hipoglucemia neonatal transitoria es relativamente comun en los recién nacidos
debido a la transicion intrauterina al medio ambiente extrauterino. La incidencia de la
hipoglucemia neonatal no esta claramente definida, ya no existe un consenso absoluto

sobre el valor exacto de la glucosa en la sangre para definir hipoglucemia.

El nivel de glucosa en plasma utilizada para definir hipoglucemia varia entre 25 a 46 mg
/ dL en los diferentes estudios, aunque la mayoria de los investigadores estan de acuerdo
en que un nivel 36 mg / dL dentro de la primera 2-3 horas después del nacimiento

requiere intervencion (14:40),

El dafio neuronal secundario a la hipoglucemia es raro pero puede ocurrir. Estos nifios
con este dafio a menudo se presentan con sintomas inespecificos, como convulsiones,

choque de labios, mala succion , hipotonia, cianosis y vomitos 4,

Los recién nacidos tienen a menudo el desarrollo de hipoglucemia dentro de horas a dias
después del nacimiento. Alkalay et al, en su revision de 23 pacientes, encontré que la
edad media de presentacion fue de 30 horas y variada entre 1-72 horas. Debido a que
existe una amplia lista de diferenciales para las convulsiones en este grupo de edad,
estos nifios a menudo se someten a un bateria de pruebas para excluir dafio metabdlico,

causa congénita, infecciosa y, antes de considerar las imagenes.
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La Sonografia transcraneal es por lo general el estudio inicial de formacién de imagenes
y se realiza para excluir insultos hipdxicos o hemorragias4. Sin embargo, tiene una baja
sensibilidad para la deteccion de dafio del cerebro hipoglucémico debido a que el
diagnéstico clinico de la hipoglucemia se puede hacer con una prueba simple, la imagen
con CT / MR a menudo se realiza para evaluar el grado de lesion y pronosticar la

recuperacion final en lugar de confirmar el diagnostico.

Los hallazgos de neuroimagen en la hipoglucemia neonatal fueron primero reportados
por Spar et al en 1994. Desde entonces, los hallazgos similares se han descrito en
pequefias cohortes de pacientes por diversos autores. Existe una predileccion por los
I6bulos occipital y parietal. Algunos autores han atribuido relativamente la utilizacién de

glucosa mas alta en esta region de crecimiento axonal 14,

Otros atribuyen los cambios a una distribucién variable de los neurotransmisores
excitatorios en diferentes partes del cerebro. Los hemisferios cerebrales restantes, tracto
corticoespinal, cuerpo calloso y nucleos grises profundos también pueden ser afectados.
La participacion de la fosa posterior es rara ©. EIl patrén de la lesion cerebral es
independiente de la etiologia subyacente, esencialmente que implican a la hipoglucemia
como la culpable. En la TC, las regiones involucradas aparecen hipointensas en la fase
aguda y con frecuencia son bilaterales. De hecho, el compromiso occipital bilateral es
considerado por algunos como especifico para la lesidén por hipoglicemia. Las lesiones
hemorragicas a menudo no se han informado en los estudios de TAC. La corteza
involucrada es generalmente isointensa en T1, pero puede mostrar acortamiento del T1
focal, del mismo modo, la corteza suele mostrar prolongacién de T2, pero puede ocurrir

acortamiento T2 focal ¥,

El seguimiento de imagen a menudo muestra atrofia del parénquima y encefalomalacia
quistica puede ocurrir. Algunos pacientes pueden tener anomalias transitorias que
resuelven en el seguimiento. No es sorprendente que estos pacientes tengan
hipoglucemia menos grave y actual. Es méas sensible para la identificacion de lesion

parieto occipital, especialmente en los primeros 6 dias después del nacimiento (Fig. 4).
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Algunos autores piensan que el grado restringido de difusion puede correlacionar con
dafio del parénquima sobre el seguimiento. Burns et al, describe la presencia de lesiones
hemorragicas hasta en un 30% de sus casos, sin embargo, estos hallazgos no han sido
reportados en otros estudios. La razon de esta discrepancia no estd clara. La
Hipoglucemia potencializa el dafio inducido por hipoxia, y una combinacion de los 2
conduce a peores resultados que la hipoxia. Estos nifios a menudo presentan sintomas
inespecificos tales como convulsiones, choque de labios, mala alimentacién, hipotonia,
cianosis, y vomitos. Hay escasa literatura sobre los hallazgos en estos pacientes sobre

perfusion y espectroscopia.

En las imagenes, la consideracion diferencial mas importante es encefalopatia hipdxica,
ya sea solo o0 en combinacién con la hipoglucemia. Cuando se observa una distribucién
predominantemente posterior, el diagnostico de la lesion hipoglucémica es relativamente
sencilla. Sin embargo, con afectacion bilateral difusa, puede ser extremadamente dificil
excluir a la hipoxia o0 a un insulto combinado. Una revisién de la puntuacion de Apgar del
paciente, la glucosa plasmatica y los niveles de gases en sangre arterial pueden
proporcionar pistas importantes.
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Figura 4. Imagen Axial (B) en un recién nacido hipoglucémico (A) revelan difusion
restringida con predominio de las regiones parietal y occipital con la correspondiente

hipodensidad.

El prondstico de estos nifios depende de un rapido reconocimiento y el tratamiento de la
hipoglucemia. Sin embargo, el prondstico a largo plazo puede ser variable y se
correlaciona con el dafio en la RM. El resultado general puede ser complicado por el
I6bulo occipital debido a la epilepsia, trastornos visuales, retraso mental, paralisis

cerebral, y microcefalia ¢:1449),

2.4 Hipoglucemia en adultos

Segun la Asociacion Americana de la Diabetes, hipoglucemia e hipoglucemia severa se
define como los niveles de glucosa en plasma de <70 mg / dl (3.9 mmol /L) y 40 mg / dI
(2.2 mmol / L), respectivamente. La hipoglucemia es més frecuente en los pacientes
diabéticos y puede ocurrir como una complicacibn de la terapia con insulina o
sulfonilureas de accion prolongada. Se cree que la hipoglucemia sintomatica afecta a 2%
de los pacientes diabéticos anualmente y se asocia con un maximo de 4% de muertes

en pacientes con diabetes tipo 1611,

Otras causas incluyen la administracion exégena de insulina, que puede ser suicida o
accidental, tumores secretores de insulina, sepsis, enfermedad de Addison, y falla
hepatica o renal ¢.7.11),

Los sintomas de hipoglucemia se pueden dividir en autonomicos, que incluyen
sudoracion, temblor, palpitaciones y ansiedad y sintomas neuroglucopénicos, que
incluyen la debilidad, la confusiéon, cambios en la personalidad, convulsiones y
disminucion transitoria de la memoria 715, La hipoglucemia severa puede presentarse

con estado mental alterado o coma.

Ocasionalmente, los pacientes pueden desarrollar hemiparesia o tetraparesia y simular
un ECV isquémico. En general, los sintomas autonomicos normalmente se desarrollan
antes de los sintomas neuroglucopénicos. Sin embargo, algunos de los pacientes
diabéticos pueden desarrollar "hipoglucemia asintomatica," y los sintomas autonémicos

no pueden desarrollarse o reconocerse.
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Se cree que el fracaso de la Energia lleva a la pérdida de la hemostasia celular que es
un factor clave en la hipoglucemia inducida por el cerebro dafiado. Muchos autores han
sefalado también el papel del aspartato en la lesién inducida de la hipoglucemia, en

contraste a la hipoxia, en la que el dafio neuronal es secundario a glutamato (%),

La ausencia de glucosa resulta en la acumulacion de oxalacetato, que a su vez conduce
a la generacion de exceso de aspartato. El aspartato es una neurotéxina conocida y ha
demostrado que causa necrosis en la corteza cerebral, neoestriado, y el hipocampo.

Sin embargo, muchos autores han informado también de afectacion predominante, del
centro semioval de la corona radiata, capsula interna, esplenio del cuerpo calloso.

Algunos casos pueden mostrar compromiso de la materia gris y de la materia blanca.

El tdlamo, el tronco cerebral, y el cerebelo se libran invariablemente, y esto puede ayudar

a diferenciar la hipoglucemia de una lesion hipdxica, que a menudo implica al talamo.

Debido a que estos pacientes a menudo presentan un estado mental alterado, la
hipoglucemia subyacente puede no ser evidente. Algunos casos pueden mostrar
densidades inespecificas o edema cerebral difuso en la fase aguda y pérdida de volumen
del parénquima.

En la RM, los primeros cambios se ven en las secuencias de DWI. Las regiones

implicadas muestran difusién restringida con correspondiente hipointensidad (¢:7:12.15),

El alcance de estas anomalias depende de la gravedad y la duracion de la hipoglucemia.
Los cambios suelen ser usualmente bilaterales, aunque de forma asimétrica, o en raras
ocasiones, las lesiones unilaterales, pueden ocurrir. La reduccién en los valores de ADC
ha demostrado que sigue al establecimiento de la actividad eléctrica cerebral, el cual es

un proceso asincronico. Esto puede explicar lesiones asimétricas en un paciente @1,

Los estudios experimentales en ratas han demostrado que la reduccion en valores de
ADC cerebral pueden normalizar rapidamente después de infusion de glucosa. También
se ha demostrado que el dafio neuronal inducido por la hipoglucemia no se produce

hasta que el EEG se convierte en isoeléctrico y es independiente del nivel de glucosa en
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sangre. El Establecimiento isoeléctrico cerebral puede ser asincrénico, y esto puede

explicar las lesiones asimétricas en un paciente dado ©).

Contrariamente a las observaciones anteriores, Schmidt et al recientemente mostr6 que
a corto plazo la hipoglucemia grave por si misma no puede mostrar anormalidades
visibles en difusion. Aunque se informan hallazgos en un pequefio niumero de pacientes,
ninguno de los cuales perdié el conocimiento, los hallazgos pueden llevar a uno a
especular de susceptibilidad individual y las comorbilidades asociadas también
influencian en los hallazgos de imagen y los resultados clinicos. Los pacientes con
hipoglucemia pueden también mostrar prolongacion T2 en la corteza. Estas regiones
suelen ser isointensas en T1. Sin embargo, Fujioka et al mostré la persistencia tanto de
T1y T2 acortado en 4 pacientes que ingresaron en un persistente estado vegetativo. Las
Lesiones hemorragicas no han sido reportadas ©).

Los informes esporadicos en los estudios de perfusiébn muestran o bien un no significativo
cambio o poco aumento de la perfusion en regiones. Esto puede ayudar a distinguir
lesiones hipoxicas de insultos hipoglucemiantes. Sobre la base de la distribucion
topogréfica de las anormalidades de sefal, 3 patrones de imagen han sido descritos.
Estos incluyen: 1) La participacion de la materia gris predominante que afecta a la
corteza, neoestriado, e hipocampos; 2) Participacion de la sustancia blanca que afecta
zona periventricular, capsula interna, y esplenio del cuerpo calloso (Fig. 5); 3) o un patrén
mixto, que implica tanto la materia gris y blanca (Fig. 6).

La division de los pacientes sobre la base de estos patrones de formacion de imagenes
es de significancia. Pacientes con afectacion focal de la capsula interna, corona radiata,
o rodete por lo general tienen un buen pronéstico (%), Estas lesiones suelen resolverse
rapidamente después de la restauracion de glucosa en la sangre, aunque tienden a
seguir una resolucién de los sintomas clinicos.

Atay et al, informaron casi total resolucion en sus pacientes, 2 horas después de restaurar
los niveles de glucosa en sangre. Los pacientes con afectacion extensa de la sustancia
blanca muestran una respuesta variable.

El prondstico en estos casos varia entre completa recuperacion y estado vegetativo. La

mejoria clinica, si se produce, es por lo general un retraso de semanas ©-17),
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La participacion del neoestriado y lesiones corticales difusas a menudo presagian
resultados desalentadores. Una mala regresion de las lesiones en las imagenes de
seguimiento también se asocia con un mal prondstico ©).
No hay una explicacion satisfactoria de por qué un subgrupo de pacientes con la
hipoglucemia tiene hemiparesia y un buen prondstico, mientras que otros no muestran
lesiones difusas en la substancia blanca y un prondstico variable y aun otros con
participacion difusa de la materia gris y un invariable mal prondstico.
Algunos autores creen que estos probablemente representan un espectro de lesiones y
gue los cambios focales en la sustancia blanca por lo general son el resultado de
hipoglicemia transitoria %. Sin embargo, algunos otros autores creen que pueden ser
atribuibles a diferentes patofisiologias. Independientemente de la causa, los subgrupos
de imagenes existen en hipoglucemia, y probablemente la difusién tiene algan valor
pronostico.
Los pacientes con extensa participacion de la corteza y substancia blanca a menudo
presentan un reto diagnéstico. Cambios similares también pueden ocurrir con la hipoxia,
la hiperamonemia, encefalitis, convulsiones o pueden ser inducidos por drogas ©).
Lesiones del esplenio han sido reportados en convulsiones, la retirada del farmaco
antiepiléptico o toxicidad, abuso al alcohol, encefalitis o desordenes electroliticos 0.

El talamo respetado, el tronco cerebral y el cerebelo es una pista Gtil. En selectos
casos la espectroscopia 1H-MR puede servir como una resolucion de problemas

técnicos.
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Il. OBJETIVOS

3.1 GENERAL:

3.1.1 Identificar mediante resonancia magnética que tipo de lesidn cerebral se presenta

con mayor frecuencia en pacientes con niveles anormales de glucosa plasmética

3.2ESPECIFICOS:

3.2.1 Evaluary exponer el tipo de lesiébn mas frecuente en pacientes con hiperglucemia

3.2.2 Evaluar y exponer el tipo de lesion cerebral en pacientes con hipoglucemia

3.2.3 Documentar que secuencias de resonancia magnética son las que aportan
informacion relevante

3.2.4 Establecer las caracteristicas clinicas de los pacientes con lesion cerebral

asociada a niveles anormales de glucosa
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V. MATERIAL Y METODOS
4.1 TIPO DE ESTUDIO
e Estudio prospectivo descritpivo que tuvo como obijetivo identificar mediante RM el
tipo de lesion cerebral en pacientes adultos, los cuales presentan niveles
anormales de glucosa, que consultaron al Hospital Regional de Occidente.

4.2 POBLACION

e Pacientes con niveles anormales de Glucosa.

4.3 SELECCION Y TAMANO DE LA MUESTRA
e El nimero de pacientes se determino en base al nivel de confianza del 90% y
mediante el margen de error maximo admitido que es del 5%, por lo que la muestra

fue de 27 pacientes, durante el afio 2016.

4.4 UNIDAD DE ANALISIS
e Pacientes con niveles anormales de glucosa que consultaron al departamento de
medicina Interna y a los que se le realizo Resonancia Magnética en Hospital

Privado de la ciudad de Quetzatenango.

4.5 CRITERIOS DE INCLUSION
e Pacientes adultos con niveles anormales de glucosa plasmatica a los cuales se

les realizo estudio de Resonancia Magnetica cerebral.

CRITERIOS DE EXCLUSION
e Pacientes sanos, pacientes pediatricos.
e Pacientes con contraindicacion de realizarse resonancia magnetica:
a. Pacientes con Protesis
b. Suturas metélicas
c. Valvulas cardiacas
d. Sospecha de virutas metélicas, especialmente en 0jos o cerca
e

. Bomba de insulina
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f. Claustrofobia
g. Protesis oculares o de oido
h. Dentadura postiza
i. Tatuajes
4.6 VARIABLES ESTUDIADAS

e Edad

e Genero

e Glucosa Plasmatica

e Diagnostico por resonancia magnética
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4.7 OPERACIONALIZACION DE VARIABLES

Variable Definicion conceptual Definicion Tipo de Escala de
medicion
operacional variable
Edad Tiempo transcurrido a | Edad en aflos | Cualitativa nominal
partir del nacimiento de un
individuo
Genero Definicion biolégica que | Masculino Cualitativa nominal
clasifica a las personas en _
Femenino
hombres y mujeres
Glucosa Mide la cantidad de un | 70-110mg/dI Cualitativa nominal
azlcar en una muestrade | )
Hipoglucemia
sangre
hiperglicemia
RMN Cerebral | Estudio  imagenologico | T1 Cualitativa Nominal
que utiliza imanes y ondas 5
T

de radio potentes para
crear imagenes  del
cerebro y de los tejidos

nerviosos circundantes
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4.8 INSTRUMENTO UTILIZADO PARA LA RECOLECCION DE INFORMACION

e Se utilizo Boleta de recoleccién de datos, la cual fue elaborada segun los objetivos
del estudio. La boleta incluye: edad, genero, valor de glucosa plasmatica y
hallazgos en Resonancia Magnética Cerebral.

4.9 PROCEDIMIENTOS PARA LA RECOLECCION DE INFORMACION

e Larecoleccion de informacion la realizo el investigador, por medio de la boleta de
recoleccion de datos de cada paciente a quien se le realiz6 Resonancia
Magnética.

e Elestudio de Resonancia Magnética Cerebral se realizé con equipo de resonancia
magnética 1.5 Tesla, de marca General Electric, el cual se ubica en el Hospital
Privado la Democracia, el protocolo a utilizar fue: cortes multiplanares en
secuencia de T1, T2 en fase simple y con cortes finos.

e Las imagenes fueron interpretadas por Médico Radiélogo.

4.10 PROCEDIMIENTOS PARA GARANTIZAR ASPECTOS ETICOS DE LA
INVESTIGACION
e Se respetaran los tres aspectos éticos de la bioética universal (respeto por las
personas, beneficencia, justicia).
e Este es un instrumento completamente confidencial en el cual no se mencionara
informacion personal del paciente.
e El estudio no conlleva riesgos ya que los participantes fueron sometidos a un
procedimiento diagnostico inocuo y de rutina (Resonancia Magnética).
4.11 PROCEDIMIENTO DE ANALISIS DE LA INFORMACION
e Los datos se tabularon utilizando Microsoft excel.
e Los resultados de la investigacion se presentaron en tablas.
e Se utilizaron tablas para expresar los resultados del analisis estadistico de la
prueba diagnostica de resonancia magnética. Se describio cual fue el tipo de
lesion cerebral mas frecuente encontrado el el grupo de estudio y asi mismo el

tipo de secuencias de Resonancia Magnetica las cuales aportaron el diagndstico.
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V. RESULTADOS

TABLA 1

DISTRIBUCION POR EDAD

EDAD TOTAL

Menor de 152

15-202 1
20-252

25-302 1
30-35a

35-402 4
40-452 3)
45-502 4
50-552 2
55-602 6
> 602 4

TABLA 2

DISTRIBUCION DE PACIENTES POR GENERO

GENERO TOTAL

MASCULINO 14

FEMENINO 13
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TABLA 3

ESTADO DE GLUCEMIA DEL PACIENTE

GLUCEMIA DEL PACIENTE TOTAL
HIPERGLUCEMIA 22
HIPOGLUCEMIA 5
TABLA 4

HALLAZGOS DE IMAGEN
HALAZGOS TOTAL

INFARTO AGUDO ISQUEMICO EN 5
REGION DE LA ARTERIA
CEREBRAL MEDIA

PROCESO GLIOTICO REPARATIVO 23
POR ENFERMEDAD CEREBRO
VASCULAR DE PEQUENOS VASOS

ENCEFALITIS AGUDA 3
ENCEFALOMALACIA 1
ATROFIA CEREBRAL CORTICAL 7

NORMAL 1




TABLA 5

TIPO DE LESION SEGUN ESTADO GLUCEMICO

LESION HIPERGLICEMIA  HIPOGLUCEMIA
INFARTO AGUDO ISQUEMICO EN 4 1
REGION DE LA ARTERIA CEREBRAL
MEDIA
PROCESO GLIOTICO REPARATIVO 18 5

POR ENFERMEDAD
CEREBROVASCULAR DE

PEQUENOS VASOS
ENCEFALITIS AGUDA 3
ENCEFALOMALACIA 1
ATROFIA CEREBRAL CORTICAL 4 3
NORMAL 1

TABLA 6

SECUENCIAS DE RESONANCIA MAGNETICA UTILIZADAS

T1 27
T2 5
T2 FLAIR 25

DIFUSION 5
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VI. DISCUSION Y ANALISIS

El presente estudio se realizo con 27 pacientes, los cuales presentaron niveles
anormales de glucosa plasmatica en base al nivel de confianza del 90% y mediante el
margen de error maximo admitido que es del 5%. Las lesiones cerebrales causadas por
los niveles anormales de glucosa pueden afectar a cualquier edad y ambos sexos sin
predileccion, en el presente estudio se observo que el 22.2 % de las lesiones cerebrales
afectaron al grupo etario entre 55-60?, fue el mas afectado correspondiendo al 51%.

El proceso Glidtico reparativo por enfermedad Cerebrovascular de pequefios vasos fue
el diagnostico presente en el 85% para ambas patologias, siendo observado en la
secuencia T2 Flair como lesiones hiperintensas a nivel de la substancia blanca profunda,
sustancia blanca periventricular y unién de la sustancia gris y blanca. El infarto agudo
isquémico en region de la Arteria Cerebral Media fue observado en 5 pacientes, en donde
también fue utilizada la secuencia de difusiébn, cabe mencionar que estas son los
principales hallazgos de imagen que se encontraron en pacientes con niveles anormales
de glucosa. La encefalitis aguda fue observada en 3 pacientes los cuales tenian

hiperglucemia y antecedente Diabetes Mellitus mal controlada.

Del total de casos, 7 presentaron atrofia cerebral, observandose en pacientes mayores
de 502, cabe mencionar que varias patologias estaban asociadas a un mismo paciente

al momento del estudio.

Las patologias antes mencionadas no son los hallazgos propuestos en la literatura y
pueden no ser patognomonicos del estado glucémico del paciente, sino a causas
subyacentes, como es la Enfermedad Cerebrovascular de pequefos vasos, el Infarto

Agudo Isquémico en region de la arteria Cerebral Media, etc.

La diabetes mellitus mal controlada puede tener incluso episodios de Hipoglucemia, en
algunas ocasiones secundario al uso de medicamentos para controlar la hiperglucemia
y muchas de las complicaciones que se presentan es debido a su mal tratamiento y
cronicidad de la enfermedad, etc., estos pacientes han tenido algun episodio de
hipoglucemia, sin mencionar los no documentados, por lo que el grupo de estudio no es

la excepcidn y no fue objetivo de la investigacion.
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Spar et al “2 en 1994 fue el primero en describir los hallazgos en Neuroimagen en la
hipoglucemia en neonatos y desde entonces los hallazgos similares se han descrito en

pequefias cohortes de pacientes por diversos autores.

Los estudios de Resonancia Magnética Cerebral 1.5 Tesla, de marca General Electric,
el protocolo de adquisicion de imagenes cerebrales fue el propuesto por la institucion: se
realizaron cortes multiplanares en secuencia de T1, T2 en fase simple y con cortes finos

y tambien se ralizo secuencias T2 flair y difusion.

Es de mencionar que no se encontraron lesiones causadas por Hiperglucemia a nivel de
los ganglios basales, Nucleo Caudado, Putamen, Globo Pélido, tampoco se observaron
lesiones hipoxicas a nivel de la materia gris, sustancia blanca, corteza cerebral,

neoestriado e hipocampos, siendo areas mas vulnerables a los insultos hipoglucémicos.

La sintomatologia clinica, que presentaron los pacientes al ingreso hospitalario fue en su
mayoria alteracion del “estado de conciencia” en el caso de hipoglucemia e
hiperglicemia, siendo una de las indicaciones para la realizacion de los estudios de
imagen. No fue documentado Hemicorea-Hemibalismo en el momento del ingreso o

asociado a hiperglicemia.

En relacién a hipoglucemia los pacientes presentaron debilidad, confusion, cambios en
la personalidad, sintomas descritos como Neuroglucopénicos, no documentantose asi

sintomas autonémicos previos a los antes mencionados .

La Resonancia Magnética es el estudio de imagen de eleccién para el diagnostico
oportuno de las lesiones cerebrales, sin embargo cabe mencionar que ninguno de los
pacientes del presente estudio fue sometido a Resonancia Magnética en el momento del
Diagnostico del nivel anormal de glucosa o inicio de la sintomatologia, tanto los pacientes
con Hiperglucemia e Hipoglucemia previamente fueron estabilizados y cuyo tiempo
transcurrido desde el inicio de los sintomas, hasta la realizacion del estudio fue de
aproximadamente de 3-5 dias dependiendo del estado glucémico, patologia
concomitante o incluso extendiéndose mas dias hasta la estabilizacién.ya que estaban
a cargo del departamento de Medicina Interna y al presentar mejoria clinica o alta del

Hospital Regional de Occidente pudieron acudir a realizarse el estudio de imagen en
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centro privado, ya que no se cuenta con equipo de Resonancia Magnética y esto influyo
en los hallazgos obtenidos en el presente estudio.
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6.1.1

6.1.2

6.1.3

6.1.4

6.1.5

6.1 CONCLUSIONES
Los hallazgos de lesion cerebral en pacientes con niveles anormales de
glucosa constituyen un grupo de patologias de interés para los médicos
tratantes.
El grupo etario mas frecuente afectado fue el de 55-60 afios (6 pacientes),
observando prevalencia en el sexo masculino (14 pacientes), siendo el
proceso gliético reparativo por enfermedad cerebrovascular de pequefos
vasos el tipo de lesibn mas observada (23 pacientes).
La Resonancia Magnética es el estudio de imagen que pone en evidencia
el diagnostico de lesiones cerebrales, apreciando que el Proceso Gliotico
reparativo por Enfermedad Cerebrovascular de pequefios vasos afecto en
un 78% a pacientes con hiperglicemia y un 22% a los que presentaron
hipoglucemia; asi mismo el Infarto Agudo Isquémico en regién de la arteria
Cerebral Media afecto en un 80% a los pacientes con hiperglicemia y un
20% a los que presentaron hipoglucemia, siendo estas patologias las que
tuvieron el mayor numero de casos.
La secuencia T2 Flair es de suma importancia en el diagnostico de lesiones
cerebrales y en el protocolo de realizacion de los estudios en conjunto con
las secuencias T1,T2 y difusion.
Las lesiones cerebrales fueron observadas tanto en pacientes que
presentaron Hiperglucemia e Hipoglucemia, sin embargo, los hallazgos
encontrados no son patognomoénicos de dichas patologias, por lo que no
fueron los esperados segun los objetivos del presente estudio, influyendo
posiblemente en los resultados la no realizacién del estudio de Resonancia

Magnética en la fase aguda de la presentacion de los sintomas.

28



6.2.1
6.2.2

6.2.3

6.2.4
6.2.5

6.2 RECOMENDACIONES
A los médicos tratantes se les recomienda:
Tomar en cuenta que los niveles anormales de glucosa pueden causar
lesiones a nivel cerebral.
Que el método diagnostico de imagen de eleccidbn es la Resonancia

magnética.

A los servicios de salud se recomienda:

Adquirir equipo de Resonancia Magnética que brinde el servicio para que
los pacientes de terapia intensiva puedan realizarse estudios de imagen y
asi evitar el estrés que conlleva la movilizacion del paciente y asi obtener

un diagnostico oportuno.
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VIIl. ANEXOS

Anexo No.1

UNIVERSISAD DE SAN CARLOS DE GUATEMALA
ESCUELA DE ESTUDIOS DE POST-GRADO

HOSPITAL REGIONAL DE OCCIDENTE

INVESTIGACION

MAESTRIA EN RADIOLOGIA E IMAGENES DIAGNOSTICAS

BOLETA RECOLECTORA DE DATOS

FECHA:

No DE ESTUDIO:

No DE EXPEDIENTE:

NOMBRE DE PACIENTE:

EDAD: GENERO:

ANTECEDENTES MEDICOS:

SINTOMAS CLINICOS:

NIVEL DE GLUCOSA (ANORMAL PARA PODER REALIZAR EL ESTUDIO)

NIVEL DE CREATININA:

ESTUDIO DE IMAGEN A REALIZAR:

SECUENCIA UTILIZADA EN EL ESTUDIO:

RESULTADO DEL ESTUDIO:

OBSERVACIONES:
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