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Cuerpo calloso: donde el
cerebro se conecta...
y desconecta

César Antonio Lépez Lépez?, Pilar Cifridn Casuso?, Alvaro Sdnchez Mulas?, Angela Guitian Pinilla?, Julia Garcia

Prado?!, Ana Wenting Herndndez Pardos?!, Zenova Zailén Gonzdalez Rodriguez?, David Castanedo Vazquez!

'Hospital Universitario Marqués de Valdecilla, Santander
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Objetivo docente

Revisar las principales causas de afectacion del cuerpo
calloso y describir sus caracteristicas radioldgicas para
facilitar su correcta identificacion y diagnostico diferencial.
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Lesion axonal difusa
La lesion axonal difusa es una forma grave de
traumatismo craneoencefalico causada por fuerzas de

cizallamiento, lo que provoca un dafo axonal
generalizado. [1]

La RM es la modalidad de eleccion:

* T2/FLAIR: lesiones hiperintensas en las uniones
entre las sustancias gris y blanca, cuerpo calloso,
tronco del encéfalo y sustancia blanca cerebelosa

* DWI/ADC: restriccion de la difusion

* SWI: microhemorragias
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Esclerosis multiple

La 'es-clfarosis mu.ltiple es  una enfermeda,d Hallazgos en RM:

desmielinizante -autommune cronica del SNC, mas & Lesiones ovoides hiperintensas en T2/FLAIR, a
frecuente en mujeres, que suele comenzar en la edad |- oerpendicularmente a los
adulta temprana (entre los 20-40 afios). [2,3] ventriculos laterales (“dedos de Dawson”).

» Afectacion frecuente de la interfaz calloso septal

* Las lesiones agudas pueden mostrar realce en anillo

incompleto
* DWI/ADC: variable y generalmente leve

La esclerosis
concéntrica de Bald
muestra anillos
concéntricos de
desmielinizacién con
apariencia de "bulbo
de cebolla"
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Enfermedad de Marc

La enfermedad de Marchiafava-Bignami es una encefalopatia
toxico-metabdlica rara asociada clasicamente con el abuso crénico
de . Se caracteriza por la desmielinizacion

y :
. [4]

Hipodensidad del cuerpo calloso en TC (:f)

Hallazgos en imagen:

* TC: hipodensidad en fase aguda

* Hipersefial simétrica en T2/FLAIR
dentro del cuerpo calloso

* Restriccion de la difusidon en fase aguda

* Signo del “sandwich”: afectacion
central del cuerpo calloso con
preservacion de las capas dorsal y
ventral
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Las lesiones citotoxicas transitorias del esplenio del cuerpo calloso Hallazgos en RM:
(CLOCCg por sus S|gla§ en mgl.es) son IeS|or-1e.s re\{elr5|l§)les gsouaglas Il . T2/FLAIR: hiperintenso
una variedad de condiciones, incluyendo crisis epilépticas, infecciones [EEEES hipointenso
y trastornos metabdlicos. [5]

* Sin realce postcontraste

* DWI/ADC: restriccion de la difusion

* Resoluciéon espontanea en
semanas, aunque algunas persisten
mas tiempo sin mayor repercusion
clinica

iAtencion! El esplenio es el area
afectada con mayor frecuencia,
lo que lo convierte en una region
critica para identificar las
CLOCCs.
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Sindrome de Kearns-Sayre

El sindrome de Kearns-Sayre es un [EEITReIewsa.TV

trastorno mitocondrial caracterizado por |8 Hipersefial simétrica de la sustancia blanca en T2/FLAIR, también

oft.almopllejla- exte-rna progresiva, en ganglios basales, talamo, cerebelo y tronco del encéfalo
retinopatia pigmentaria y defectos de la * Posible afectacidn del cuerpo calloso
conduccion cardiaca, que suele « Sin realce postcontraste

presentarse antes de los 20 afios. [6] « Calcificacion de los ganglios basales




) @ CONGRESO
P& NACIONAL

VALENCIA
Z e na

Vascularlzacmn deI cuerpo calloso

* [rrigacion predominante por la

) i o . (ACA): [4] "" ACA + perforantes de la ACM
* Arteria pericallosa: principal suministro para

ACA
* Contribucion de la circulacion posterior:

* Esplenio irrigado por ramas de la arteria cerebral posterior . ACP =
(ACP)

* Ramas/arterias pericallosas posteriores y coroideas
posteriores

W

* Contribucion menor adicional:

* Pequeinas ramas perforantes de la arteria cerebral media
(ACM), que irrigan principalmente los segmentos callosos
anteriores

* Existe una , lo que explica la relativa rareza
de los infartos callosos aislados
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En RM:

* Los infartos agudos muestran restriccion de la difusidn
* Hiperintensidad en T2 y FLAIR en la fase subaguda

* Realce variable

» Afectacion focal o segmentaria dependiendo del territorio vascular.
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Los aneurismas que afectan al cuerpo calloso son
poco comunes y suelen surgir de las ramas
pericallosas o callosomarginales de la ACA.
Debido a su ubicacidon en la linea media, pueden
presentarse con hemorragia que se extiende hacia
el cuerpo calloso o el giro cingulado adyacente.

Los hallazgos adicionales incluyen hemorragia
intraventricular, hidrocefalia, efecto de masa vy
cambios isquémicos debidos al vasoespasmo o al
efecto compresivo. [4

OF
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Malformaciones arteriovenosas

Las malformaciones arteriovenosas (MAV) que afectan al cuerpo calloso son raras y suelen estar irrigadas
por ramas pericallosas de la ACA, con drenaje venoso profundo. Principalmente afectan al esplenio, seguido
del cuerpo y de la rodilla. La hemorragia es su presentacion clinica habitual (~81%). [4,7]

.
.

-

Hemorragia subaracnoidea pericallosa e intraventricular (&),
. En TC de control se objetiva infarto del cuerpo calloso (><).

Pueden clasificarse segun la clasificacion de Yasargil
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Segmento del cuerpo calloso Suministro arterial principal Drenaje venoso principal

Rodilla / cuerpo calloso
anterior

Seno sagital inferior o vena

Pericallosa * callosomarginal
de Galeno

Vena de Galeno £ Seno

Cuerpo / tronco Pericallosa uni / bilateral - :
po / / sagital inferior

Venas cerebrales internas =2

splenio ericallosa + ramas de la AC Vena de Galeno

Holocalloso Variable Variable
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El sindrome de Susac es una microangiopatia autoinmune poco
frecuente que afecta al cerebro, la retina y el oido interno. Se
presenta clasicamente en adultos joévenes, con predominio
femenino (3:1). El cuerpo calloso se ve afectado de forma
caracteristica y es clave para respaldar el diagndstico. [8]

Hallazgos en RM:

* Lesiones pequenas y redondeadas hiperintensas en
T2/FLAIR

* Localizacién predominantemente en el tercio medio

del cuerpo calloso

* Clasicamente descritas como lesiones “en bola de
nieve”

* Preservacion relativa de la interfaz calloso-septal

Respeto de la —_ Afectacion de

interfaz en el | la interfaz en

sindrome de/ " \la esclerosis
Susac multiple

N

, en este caso, sin
claro respeto calloso-septal
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El glioblastoma es el tumor cerebral maligno primario ITSS en SWI reflejan el grado

mas comun y agresivo en adultos. Puede afectar al | tumoral:

cuerpo calloso por infiltracion directa, incluso ; 'GL'O”;ast de clis graldo' ';SS
s . . 7 . abundantes congiomeradaas

cruzando la linea media, produciendo clasicamente (Vaso“microhzmorra;as)

. . l' . ] l' .

una apariencia de "glioma en mariposa" debido a la - Elietis 8 brle medos TS5 Eamses

extension hemisférica bilateral. [4] < P v puntiformes

En imagen:

* Masa heterogénea: hipo/isointensa en T1, hiperintensa
en T2/FLAIR.

* Realce de contraste: Periférico e irregular (en anillo) con

necrosis central.

 Efecto de masa: Edema vasogénico extenso que desplaza
estructuras.

* Perfusion: Aumento del rCBV (volumen sanguineo
cerebral relativo).
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El linfoma primario del sistema nervioso central
es un tumor maligno de alto grado, mas
comunmente de origen de células B, con
predileccion por la sustancia blanca
periventricular y el cuerpo calloso. [4]

sin la
administracion de

En imagen: contraste en TC

* Lesion hiperdensa en TC sin contraste
* T1 - iso/hipointensa

* T2 = iso/hipointensa dada su alta celularidad
* Realce intenso y homogéneo

e Marcada restriccion de la difusidn Restriccion de

s , . Hiperrealce la difusion ()
A|Atencmn! Aquellos con areas sin realce, focos homogéneo
hemorragicos o con ITSS son generalmente de contraste

Epstein Barr positivos, tipicos de pacientes
inmunocomprometidos
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La disgenesia del cuerpo caII.oso es una anomalia congénita en la CL,Ja| Posibles hallazgos por imagen:

el cuerpo calloso esta parcial o totalmente ausente. Las anomalias |y EENPRETIGERN oaralelos
asociadas son frecuentes, tales como: heterotopia de la sustancia gris, | Colpocefalia

quistes interhemisféricos, hidrocefalia y polimicrogiria, entre otras. « Tractos de sustancia blanca que no

La resonancia magnética (RM) es la técnica de imagen de eleccion EEUREURERIGEENGECIENGEICINCIRZ IR

para evaluar la extension de la disgenesia, la hipoplasia callosa o la [EEESCELLINIENCRSRITR,ld(elle
agenesia. [9] e Quistes interhemisféricos
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Sl'ndromeAicardi

El sindrome de Aicardi es un trastorno raro ligado al
cromosoma X, que afecta casi exclusivamente a mujeres,
caracterizado por la agenesia del cuerpo calloso en
asociacion con anomalias neuroldgicas graves. [10]

Hallazgos en imagen:

* Agenesia parcial o completa del cuerpo calloso
* Colpocefalia

* Quistes interhemisféricos

* Polimicrogiria y/o heterotopia

* Papilomas del plexo coroideo

» Colobomas oculares y/o microoftalmia

e intraventriculares,
malrotacion del vermis (<) y
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CONCLUSIONES

ldentificar patrones especificos en resonancia magnética
es clave para diferenciar las lesiones del cuerpo calloso
mas comunes (tumores, linfomas, esclerosis multiple y
dano axonal difuso) de las menos frecuentes pero
distintivas, como las CLOCCs y el sindrome de Susac, entre
otros.
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