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OBJETIVO DOCENTE

* Revisar el concepto de encefalopatia inducida por contraste
(EIC)

Comprender los mecanismos fisiopatologicos implicados

* Reconocer los hallazgos clinicos y de imagen caracteristicos
 Diagnostico diferencial de EIC con otras entidades

* Presentar una serie de casos de nuestro hospital
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REVISION DEL TEMA
ENCEFALOPATIA INDUCIDA POR CONTRASTE

« Complicacion infrecuente, potencialmente grave
« Generalmente reversible

* Secundaria a la administracion de contraste yodado por via
intraarterial, intravenosa o intratecal

« Se caracteriza por deficits neurologicos agudos y hallazgos
radiologicos transitorios
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CONTEXTO CLINICO ACTUAL

* Incremento exponencial de los procedimientos endovasculares
* Mayor exposicion a contrastes yodados

 Aparicion de complicaciones neuroldgicas no isquémicas

» Entidad poco definida, sin criterios universalmente aceptados

* Alto riesgo de confusion con ictus isquémico o hemorragico
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INCIDENCIA

* Incidencia estimada:

0,51% (IC95%: 0,3—-1,0%), = 51/10.000 pacientes tras angiografia
cerebral o coronaria

*La Incidencia es mayor en procedimientos
neurointervencionistas

* Probable infradiagnostico
 Tendencia creciente por expansion de la practica endovascular
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FISIOPATOLOGIA

 Disrupcion barrera hematoencefalica

« Paso de contraste al parénquima
cerebral

« Efecto neurotoxico directo
 Alteraciones electrofisiologicas vy

metabdlicas AN\

* \/asoespasmo y disfuncion O oo
microcirculatoria como mecanismos

adicionales

Figura 1. Esquema de la barrera hematoencefalica.
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FACTORES DE RIESGO
Dependientes del contraste:

» Hipertension * VVolumen elevado
» Diabetes mellitus » Temperatura baja
. Insuficiencia renal * Agentes hiperosmolares o
., IONicos
* Alteracion o k2  Administracion intraarterial o
autorregulacion cerebral _
Intratecal

» Patologia cerebrovascular
previa

« Sexo masculino




PRESENTACION CLINICA

* Inmediatamente tras el procedimiento u horas despues
« Déficit neurologico (a veces tras convulsiones):
- Ceguera cortical
- Afasia
- Déficit motor focal
- Alteracion del nivel de conciencia
* Clinica indistinguible de isquemia cerebral o hemorragia
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HALLAZGOS RADIOLOGICOS

La neurotoxicidad inducida por contraste se caracteriza por presentar
hallazgos radiolégicos transitorios:

TC RM

« Borramiento de surcos  Hiperintensidad cortical en T2/FLAIR
» Hiperdensidad cortical o subaracnoidea « Edema vasogenico

 Afectacion frontal y occipital predominante ¢ Ausencia de restriccion en difusion:
» Distribucion: no sigue territorio vascular util para descartar isquemia




NEUROTOXICIDAD INDUCIDA POR CONTRASTE
CRITERIOS DIAGNOSTICOS AUSTRALIANOS

CRITERIOS ABSOLUTOS CRITERIOS DE SOPORTE
Todos deben estar presentes Se recomiendan al menos 3

* Inicio de la clinica dentro de las 24 horas posteriores | % Signos neurolégicos reversibles

a la administracion de contraste *Correlacion con el territorio
* Déficits neurolégicos que NO se deben a: vascular de Ila inyeccion de
* Oclusion vascular o isquemia en un territorio vascular (se contraste

aceptan pequefias lesiones puntiformes en DWI o cambios *Hallazgos transitorios en imagen:

VALENCIA

menores en perfusion) « Tincidn de contraste en TC
* Hemorragia intracraneal « Edema cerebral
. Trastor_no convulsivo pfe_wo _ _ o « Cambios corticales o subcorticales en
« Alteraciones metabdlicas  (hipoglucemia, desequilibrio RM

electrolitico)
Neoplasia intracraneal o traumatismo reciente

Diagnéstico POSIBLE =)  Todos los criterios absolutos Diagnéstico PROBABLE ‘ Todos los criterios absolutos + =3
criterios de apoyo
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL
ISQUEMIA CEREBRAL

TC

Areas  hipodensas que
siguen un territorio vascular.
Desdiferenciacion  cértico-
subcortical.

RM

Restriccibn en secuencias
de difusion.

Figura 2. Accidente isquémico en territorio de la ACM izquierda.
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL
HEMORRAGIA SUBARACNOIDEA

TC

Aumento de densidad del espacio
subaracnoideo.

La TC de energia dual suprime la
senal del yodo Yy diferencia
contraste de sangre.

RM

Hipointensidad en secuencias de
susceptibilidad (SWAN/Gradiente).

Figura 3. Hemorragia subaracnoidea en cisternas basales secundaria a
rotura de aneurisma de la ACM izquierda (flecha).
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

SINDROME DE ENCEFALOPATIA POSTERIOR REVERSIBLE (PRES)

TC

Areas hipodensas en la sustancia
blanca de predominio occipital,
bilaterales, en relacion con edema
vasogeénico.

RM

Areas hiperintensas en la sustancia
blanca de predominio occipital en
secuencias T2/FLAIR, sin restriccion

a la dIfUSIO,n’_ Compatlbles con Figura 4. En TCy, de forma mas sensible en RM, se identifica edema vasogénico
| edema vasogenico. de predominio parieto-occipital bilateral, hallazgo caracteristico del PRES.
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CASOS DE NEUROTOXICIDAD INDUCIDA
POR CONTRASTE

Caracteristicas comunes:

 Embolizacion de aneurismas intracraneales.

* Procedimiento de > 90 minutos de duracion en todos los casos.

« Sintomas neuroldgicos agudos de manera inmediata o en las horas posteriores a la
Intervencion.

« Uso del mismo agente de contraste iodado no ionico e isoosmolar (iodixanol).

« Volumen de contraste variable, que oscila entre 150 y 230 mL, segun el caso.

* Presencia de uno o mas factores de riesgo conocidos para neurotoxicidad inducida por
contraste (hipertension arterial, diabetes mellitus o insuficiencia renal) en todos los
casos, excepto en el Caso 3.
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Figura 5: Aneurisma sacular del segmento oftalmico de la arteria carétida interna derecha. (A) Embolizacion realizada mediante técnica
de coiling asistido con balén. (B) Procedimiento complejo debido a la dificultad para mantener el coil en el interior del aneurisma.
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Figura 6: El paciente desarrolla hemiplejia izquierda transitoria horas después de la embolizacion. (A) La TC inicial sin contraste muestra
borramiento de los surcos parietales derechos (flecha). (B) TC de control 12 dias después sin alteraciones.
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Figura 7: Embolizacién de aneurisma de la arteria cardtida interna derecha. Tras el procedimiento, el paciente desarrolld hemiplejia y
paralisis facial. (A) TC cerebral sin contraste que muestra aumento de densidad en el espacio subaracnoideo frontoparietal derecho.
(B) TC cerebral de control a los 7 dias con hallazgos normales.
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Figura 8: Hemiplejia tras la embolizacion de aneurisma de la arteria carétida interna izquierda. (A) La TC inicial sin contraste muestra
borramiento de surcos en el I6bulo frontal derecho y en la region frontoparietal izquierda. (B) TC de control a los 5 dias: el borramiento
frontal derecho se ha resuelto (neurotoxicidad inducida por contraste), mientras que la regién frontoparietal izquierda permanece
hipodensa. (C) DWI confirma isquemia subaguda en la region frontoparietal izquierda.
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Volume: 59.75 mm?
Dome
Height: 4.07 mm
Length: 4.37 mm

Width: 6.39 mm
Neck Width

Max: 5.72 mm

Min: 418 mm
Aspect Ratio: 0.71

/5 (Dome Height /- Neck Width Max)

Figura 9: Angiografia de la arteria carétida interna izquierda que muestra un aneurisma sacular de cuello ancho.
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Figura 10: (A) Cateterizacion superselectiva de la arteria comunicante posterior izquierda mediante abordaje transcirculatorio derecho a
través de la arteria comunicante anterior, con colocacion de stent desde la arteria comunicante posterior izquierda hasta el segmento
terminal de la arteria carétida interna izquierda. (B) La embolizacién combinada con coils y stent logré la exclusién completa del aneurisma.
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Figura 11: Tras la embolizacion, el paciente desarroll6 afasia mixta. La TC sin contraste en planos axial (A) y coronal (B) muestra
borramiento de surcos, predominantemente en la region frontoparietal superior izquierda. El patron no respeta un territorio vascular tipico y
la diferenciacién cortico-subcortical se mantiene, o que sugiere un origen no isquémico.
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Figura 12: RM realizada cinco dias después. La secuencia ponderada en T2 (A) no muestra alteraciones, con resoluciéon completa del
borramiento de surcos frontoparietales izquierdos previamente observado en TC. DWI (B) y mapa ADC (C) revelan una pequena area focal
de restriccidon de difusidn cortical en el I6bulo parietal izquierdo (flechas), hallazgo que no descarta neurotoxicidad inducida por contraste.
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Figura 13: Paciente con crisis hipertensiva y diplopia episddica. TC sin contraste (A) evidencia hemorragia subaracnoidea en los surcos
parietales izquierdos (flecha). La angio-TC (B) revela aneurisma de la arteria cerebral media izquierda.
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Figura 14: (A) Angiografia de la arteria carotida interna izquierda que evidencia aneurisma sacular de cuello ancho en la arteria cerebral
media izquierda (flecha). (B) Embolizacién mediante coiling asistido con balén, logrando exclusion satisfactoria del aneurisma.
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Figura 15: Tras la embolizacion, el paciente presentaba somnolencia, paresia del miembro superior derecho y paralisis facial derecha. TC
sin contraste: (A) imagenes pre-embolizacion y (B) post-embolizacién, mostrando borramiento generalizado de los surcos corticales en el
hemisferio izquierdo (flecha), hallazgo compatible con neurotoxicidad inducida por contraste.
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EVOLUCION CLINICA Y MANEJO

| N

* Resolucion habitual en 48—-72 h
* Tratamiento de soporte

* Anticonvulsivantes si crisis

» Manitol en casos seleccionados

 Uso de corticoides controvertido
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CONCLUSIONES

* La neurotoxicidad inducida por contraste es una complicacion
emergente

 Debe incluirse en el diagnostico diferencial de déficit
neurologico post-procedimiento

 El reconocimiento radiologico temprano es esencial
* Necesidad de mayor estandarizacion diagnostica

Q
O
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