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PRINCIPIOS DE NEURQIMAGEN
EN PSIQUIATRIA

Los estudios de imagen que evaltan estructuralmente el cerebro (tomografia computada,
resonancia magnética) son usualmente las técnicas utilizadas para la mayoria de las condiciones
neuroldgicas, en espacial porque ante un debut de sintomas psiquidtricos lo primero que debemos
hacer es descartar organicidad !, sin embargo, y de una forma complementaria, las imagenes
funcionales permiten evaluar la bioquimica, fisiologia, asi como las propiedades eléctricas del
sistema nervioso central.

Enrelacion con los estudios de imagen funcional de cerebro, nos referimos especificamente
a las siguientes modalidades: imagen planar radioisotopica, tomografia por emision de foton tinico
(SPECT), tomografia por emision de positrones (PET CT) Figura 2, y resonancia magnética
funcional (RM).

Figura 2.
Imagen PET CT Cerebro

Las imagenes planares se utilizan como evaluacion de perfusion cerebral, siendo su uso
primordial la muerte cerebral.

La modalidad SPECT, si bien tiene menor resolucion que PET CT, con el desarrollo
de nuevos equipos, la diferencia entre las dos modalidades desde una perspectiva clinica tiene
poca relevancia, primordialmente en la evaluacion de la corteza cerebral, no asi para estructuras
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subcorticales, en tanto que su menor costo y mayor disponibilidad es una gran ventaja del método.
Los agentes lipofilicos que cruzan la BHH para la evaluacion del flujo sanguineo cerebral son los
mas utilizados.

Enrelacion con PET CT, cuenta con mayor resolucion espacial que SPECT, y los trazadores
utilizados, segiin su mecanismo evaluan: flujo cerebral, metabolismo (consumo de glucosa),
neuroreceptores y presencia de placa amiloide.

En las ultimas décadas, el rapido crecimiento de la utilizacion de la resonancia magnética
(RM) en la investigacion de enfermedades psiquiatricas ha despertado el interés de numerosos
psiquiatras de unir los signos y sintomas de las enfermedades psiquiatricas a areas especificas
estructurales del cerebro o a alteraciones funcionales.

1.1. Imagen cerebral planar

El estudio de imagen cerebral planar con radioisétopos se realiza generalmente en dos
fases: 1) imagenes dindmicas (angiografica) que evalta la llegada del trazador a los hemisferios
cerebrales, y 2) imagenes estaticas tardias.

Su aplicacion fundamental radica en la evaluacion complementaria de muerte cerebral. Para
su realizacion se pueden utilizar tanto agentes perfusorios (Tc99m DTPA, Tc99m pertecnetato)
como agentes perfusorios lipofilicos (Tc99m HMPAO, Tc99m ECD).

Asi, un estudio normal esté caracterizado por una serie de puntos de referencia: en la vista
posterior los senos transversos son simétricos (aunque el seno derecho podria ser dominante), en
tanto que las imagenes estaticas laterales evidencian actividad en la region supraciliar y silviana.
(Figura 3). En contraste, con los agentes lipofilicos (Tc99m HMPAO, Tc99m ECD) las imagenes
estaticas planares evidencian actividad en el parénquima cerebral (fundamentalmente sustancia
gris) (Figura 4).

Figura 3.
Estudio en un paciente con flujo cerebral conservado: imagenes dinamicas (fase
angiografica) y estaticas con actividad a nivel de las regiones supraciliar y silviana.

T LY. 1.1



Ani 15 min L Lak 15 min

P Lat 18 min Post 15 min

Figura 4.

Imagenes estaticas que reflejan actividad en parénquima cerebral de agentes
lipofilicos, en un paciente con flujo cerebral conservado.

20.1. SPECT

El parametro funcional que se analiza mas frecuentemente con SPECT es el flujo sanguineo
cerebral regional (rCBF), siendo los pardmetros que mas influyen en la imagen (excluyendo las
imagenes relacionadas con patologia): 1) la calidad del equipo, 2) el radiofarmaco empleado, 3)
condiciones ambientales al momento de inyeccion del radiotrazador, 4) caracteristicas del paciente
(edad, sexo, género), 5) formato utilizado para la presentacion de las imagenes, y 6) técnicas
de procesamiento. En relacion con este Gltimo factor, los filtros aplicados y su uso correcto o
incorrecto puede llevar un estudio desde la normalidad hasta una lectura patologica y viceversa.

Radiofarmacos

Los radiofarmacos relacionados con SPECT usados en la actualidad y aprobados para
su aplicacion clinica son los relacionados con la medicion del flujo sanguineo cerebral regional,
Tc99m HMPAO y Tc99m ECD, agentes lipofilicos que cruzan la BHH y no tienen posterior re
distribucion en el parénquima cerebral, también tenemos el marcador presinaptico del sistema
dopaminérgico (DATSCAN marcado con 1231), asi como razadores de receptores (ejemplo Tc99m
TRODAT), al igual que serotonina, noradrenalina, 4cido gamma aminobutirico (GABA).

Tc99m HMPAO cruza la BHH con rapida captacion en primer pasaje. Una vez localizado
en el parénquima cerebral, el trazador es convertido a su forma hidrofilica, con lo cual su paso de
retorno se impide y queda atrapado. El 5% de la actividad inyectada queda atrapada en el cerebro,
siendo su presencia proporcional al rCBF, y localizada principalmente en la sustancia gris. Debido
a la inestabilidad del compuesto in vitro, debe ser inyectado dentro de los treinta minutos siguientes
a su preparacion.

Rl o |



Tc99m ECD tiene un mecanismo de captacion similar al Tc99m HMPAO. A diferencia de
este ultimo, su aclaramiento desde el pool sanguineo es mas rapido, reduciendo asi la actividad de
fondo y por tanto mejorando la relacion sefial/fondo, ademas de ser mas estable quimicamente con
la posibilidad de ser inyectado incluso seis horas posteriores a su preparacion.

La distribucion esperada en un paciente con flujo rCBF conservado es mayor a nivel de la
sustancia gris, presentandose de forma simétrica a lo largo de la corteza fronto-temporo-parieto-
occipital, al igual que se visualiza actividad alta a nivel de la sustancia gris subcortical (ganglios
basales y tdlamos). La sustancia blanca tiene menor actividad, sin poder distinguir el borde entre
la sustancia blanca y los ventriculos. A pesar de que los equipos dedicados para SPECT cerebrales
pueden brindar gran resolucion anatomica, el objetivo del estudio es la evaluacion del rCBF, y no
los detalles estructurales (Figura 5).
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Figura 5.
SPECT normal con Tc 99m ECD en cortes coronal, sagital y axial.

Cualquier asimetria debe considerarse como anormal, debiendo siempre tener en cuenta
posibles areas de nula llegada del radiotrazador, debido a la presencia de surcos prominentes, en los
cuales la presencia de liquido cefalorraquideo puede generar una falsa imagen de hipoperfusion.
Las asimetrias pueden estar relacionadas con hipo o hiperactividad, segin la patologia investigada
y el protocolo de inyeccion (ejemplo bajo ciertos estimulos) utilizado.

20.2. PET CT

A diferencia de la deteccion de un solo foton necesaria para la obtencion de las imagenes
de SPECT, la modalidad PET implica la deteccion de dos fotones emitidos tras la aniquilacion de
un positron con un electron.
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Los radiotrazadores utilizados para PET son producidos en un ciclotron, lo cual implica,
dependiendo del radioisétopo utilizado y su vida media, la necesidad de contar con uno cerca o
incluso para ciertos isotopos (11C, 150) tener el ciclotron dentro de la unidad hospitalaria. El
is6topo mas utilizado en la clinica diaria, 18F, tiene una vida media de 110 minutos, energia de 511
KeV, y puede marcarse con diferentes moléculas de acuerdo con el proceso que se desea evaluar,
siendo la de mayor uso la FDG (fluorodeoxiglucosa) para metabolismo cerebral.

Radiofarmacos

El desarrollo de radiotrazadores en los tltimos afios, sea en SPECT como en PET de cerebro,
ha centrado sus esfuerzos en la evaluacion de: 1) comportamiento de ciertas moléculas ante un
tejido normal o una enfermedad especifica y 2) la identificacion y monitoreo de la progresion de
ciertas enfermedades.

El mayor esfuerzo en PET cerebral se ha puesto en el estudio de las enfermedades
neuroldgicas y psiquiatricas; de esta forma se han desarrollado trazadores para: Alzheimer, tumores
cerebrales, Parkison y patologias neuropsiquiatricas.

La modalidad PET tiene la ventaja de poder marcar pequeiias moléculas (peso molecular
menor a los 500 Da) debido a la pequefnia perturbacion molecular del 18F, respecto al Tc99m,
gadolinio o incluso agentes fluorescentes.

El radiotrazador mas utilizado en cerebro en la practica clinica diaria es 18F-FDG, que
refleja el grado de consumo metabolico regional antes que la perfusion cerebral. Debe considerarse
que areas estimuladas del cerebro durante la inyeccion e incorporacion del radiotrazador pueden
aparecer como hipercaptantes, por lo tanto, el conocimiento del reposo previo y posterior a la
administracion del radiofarmaco se vuelve vital a la hora de interpretar las iméagenes.

Aunque la evaluacion de los tumores cerebrelas con FDG puede hacerse gracias a la
captacion fisioldgica cerebral, no es de primera eleccion. Los aminoacidos han sido utilizados
hace algtin tiempo tanto en SPECT como en PET, la metionina marcada con 11C fue una de las
primeras moléculas utilizadas, pero debido a la compleja bioquimica que controla su captacion
tumoral, al igual que la corta vida media del 11C dificultan su uso clinico diario. Actualmente, el
trazador de aminoacidos 18F-FET (fluoroetil-L-tirosina) lidera las moléculas en desarrollo. Esta
molécula, si bien no es incorporada en las proteinas, su captacion celular es esteroespecifica, es
mediada por transportadores de aminoacidos que no han sido identificados (una posibilidad es el
transportador tipo L - LAT2), no es metabolizada de forma importante y no participa en otras vias
bioquimicas. Existen numerosos trazadores usados actualmente en diferentes tipos de tumores:
18F-FLT (fluorotimidina) que mide la sintesis de DNA, 18F-FMISO (fluoromisonidazol) que
evalua hipoxia, y 150 como marcador de perfusion.

Otro trazador utilizado en cerebro, 18F-DOPA, evalua la integridad del sistema presinaptico
dopaminérgico a través de la medicion de la actividad de la descarboxilasa. Juega un rol vital en
la actualidad, como complemento en la evaluacion clinica del tremor esencial de origen primario
versus parkinson plus.

Finalmente, la presencia de placa amiloide cerebral en la actualidad ha cobrado gran interés
y, tras la aprobaciéon por la FDA de su uso clinico, como 18F-florbetapirl, seguido de nuevas
moléculas recientemente aprobadas, permite brindar un aporte en la evaluacion del trastorno
cognitivo de patologias ligadas a la acumulacion de placa amiloide (primordialmente Alzheimer).
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Asi, un sinnimero de moléculas actualmente aprobadas y otras en fase de desarrollo nos
permiten acceder a la evaluacion molecular del parénquima cerebral, brindando un complemento
fundamental a las imdgenes estructurales ante las diferentes patologias neuroldgicas y psiquidtricas.

En relacion con el trazador del mayor uso en cerebro, 18F-FDG, al evaluar el metabolismo

cerebral, puede mostrar alteraciones previas a su traduccion en estudios de imagen estructural (TC,
RM).

Su uso fundamental se encuentra en la evaluacion de trastornos cognitivos, epilepsia y
ocasionalmente tumores cerebrales.

La lectura de los estudios se realiza desde dos perspectivas: 1) visual y 2) cuantitativa.

La distribucion normal de FDG es mayor a nivel de la sustancia gris, ganglios basales y
talamos. Silverman et al. ha descrito diferentes niveles de captacion del 18F-FDG en el parénquima
cerebral, que son fisiologicas, pero cuyo desconocimiento puede llevar a interpretaciones erroneas:
las cortezas frontal y parietal, al igual que el tdlamo, tienen el mismo grado de intensidad, los
ganglios basales tienen el 10-15% mas intensidad de captacion respecto a las areas anteriormente
descritas, en tanto que la corteza temporal y cerebelo tienen 12% y 10% menos intensidad
(respectivamente) respecto a las cortezas fronto parietal. El cingulado posterior es usualmente
hipermetabolico respecto a todas las 4reas anteriormente descritas, pudiendo encontrarse también
zonas de hipermetabolismo a nivel del temporal superior en su region posterior (area de Wernicke),
al igual que en los lobulos parietales posteriores.

Por otro lado, la edad del paciente genera diferentes grados de incremento a nivel de los
surcos, por involucién fisiologica, que deben conocerse e interpretarse dentro de sus parametros

de normalidad. (Figura 6).
m & &

Diferentes niveles de captacion de 18F-FDG PET en pacientes de diferentes edades con
metabolismo cerebral conservado. Los niimeros en color rojo representan los distintos niveles
de captacion en el parénquima cerebral, siendo 4 el nivel mas alto y 1 el area con captacion mas
baja.

Age, 20y
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Ante la presencia de dudas en la interpretacion visual, se pueden utilizar herramientas de
software, disponibles en el mercado, que comparan las imagenes obtenidas del paciente con una
base de datos de pacientes sanos, utilizando diferentes algoritmos de normalizacion de la imagen.
Existen distintos pardmetros para realizar el analisis de laimagen, siendo uno de ellos el de voxel
por voxel, pero, independientemente del softwaraitilizado, la interpretacion de los hallazgos debe
tener ciertos reparos, considerando: 1) la base de datos no necesariamente estd homogeneizada
para el grupo etario delpaciente, 2) el software puede detectar areas de hipometabolismo en sitios
donde existe un surco aumentado (falsa imagen), y 3) la herramienta de cuantificacion es un apoyo
al analisis visual, y no viceversa, por tanto, los hallazgos reportados deberan llevar una congruencia
entre lo visto cualitativamente y analizado cuantitativamente (Figura 7).
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Figura 7.
Cuantificacion de areas de hipo/ hipermetabolismo cerebral

La correcta interpretacion de otros trazadores, como 18F-DOPA, 18F-florbetapirl, y
trazadores entumores cerebrales, seran abordados posteriormente en la seccion de aplicaciones
clinicas.

20.3. Neuroanatomia estructural y funcional

Tanto la modalidad SPECT como PET evaluan, como ya se ha mencionado anteriormente,
la perfusion, metabolismo y otros procesos ligados a receptores a nivel cerebral, con poco detalle
anatomico en relacion con otras modalidades de imagen como la resonancia magnética. Sin
embargo, todos los procesos funcionales evaluados, al tener su origen en estructuras anatémicas,
deben ser conocidos en detalle.

20.4. Anatomia cerebral estructural

Las estructuras cerebrales estan constituidas por: tronco cerebral, cerebelo, y hemisferios
cerebrales. La corteza cubre los hemisferios cerebrales, conocida como sustancia gris, en tanto
que existen estructuras de sustancia gris dentro de la sustancia blanca que pueden ser evaluadas
con métodos funcionales: ganglios basales y tdlamo. Estas estructuras se encuentran organizadas
alrededor del sistema ventricular.
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Sistema ventricular

Se encuentra localizado en el centro del cerebro y drena parte del liquido cefaloraquideo
(LCR) que se produce en los plexos coroideos, que cumple funciones relacionadas con el soporte
mecanico del cerebro al igual que el drenaje de sustanciass. Los ventriculos laterales se relacionan
con los l6bulos cerebrales mediante los cuernos frontal, occipital y temporal; y se encuentran
comunicados con el tercer ventriculo a través del agujero de Monro, en tanto que este ultimo se
relaciona con el cuarto ventriculo a través del acueducto de Silvio. El drenaje del cuarto ventriculo
hacia el espacio subaracnoideo se da por el foramen de Luschka y la terminacion de los recesos
laterales del cuarto ventriculo por el foramen de Magendie.

Tronco cerebral

Desde la region caudal hacia la rostral, a nivel del tronco cerebral, pasan una serie de
combinaciones neuronales que se ensamblan formando nucleos o via de comunicacion a través de
la sustancia blanca que conecta los hemisferios cerebrales, el cerebelo y la médula espinal. Los
nucleos de mayor tamafo, y que pueden ser evaluados por SPECT o PET, son el nucleo pontino
(proyectado hacia el cerebelo y que participa en los movimientos distales) y el ntcleo del rafe (en
el centro del tronco cerebral con diversas funciones incluyendo la regulacion del estado de animo).

Cerebelo

Existen dos hemisferios cerebelosos unidos en la region central por el vermis cerebeloso.
Anatémicamente, en el vermis existen nueve porciones, pero desde una perspectiva funcional se
reconocen el vermis superior e inferior.

Los hemisferios cerebelosos estan separados por la fisura lateral en l6bulo superior e
inferior, y la corteza se proyecta para juntarse con los nucleos cerca del cuarto ventriculo. De todos
los nucleos anatomicamente descritos a nivel cerebeloso, solo el nucleo dentado puede distinguirse
en PET.

Hipotalamo y talamo

El hipotdlamo constituye la pared lateral del tercer ventriculo. Las dos paredes laterales del
tercer ventriculo se unen en la region anterior para formar la lamina terminalis, relacionada por
arriba con la comisura anterior y por abajo con el quiasma Optico; y en la regidon posterior bordean
el globo palido la capsula interna, la region subtalamica y el crus cerebri.

Los tdlamos son nucleos de sustancia gris, en forma de huevo, localizados a ambos
lados de los ventriculos laterales. Constituyen la piedra angular de conexion de dos sistemas: 1)
cerebelo-rubro-talamo-cortico-pontocerebelar y 2) cortico-estriato-palido-tdlamo-cortical. Desde
una perspectiva funcional y anatomica, se reconocen cuatro regiones: anterior, posterior, medial y
lateral.

Ganglios basales
Se encuentran localizados en posicion lateral y anterior a los tdlamos. Incluyen el nucleo

caudado, putamen, globo palido y ntcleos subtaldmicos. La union del putamen con el globo palido
se conoce como nucleo lenticular, localizado entre las capsulas interna y externa.
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Hemisferios cerebrales

Ambos hemisferios se encuentran interconectados a través de comisuras de sustancia
blanca: cuerpo calloso, comisuras anterior y posterior, y comisura del fornix. La cisura longitudinal
divide los dos hemisferios. Asi, cada hemisferio tiene una vista lateral y otra medial e inferior.
Giros y surcos dividen las diferentes areas del cerebro.

En la vista lateral, la cisura de Silvio y la de Rolando dividen el parénquima cerebral en
tres regiones: temporal (inferior a la cisura de Silvio), frontal (anterior a la cisura de Rolando) y
parietal (posterior a la cisura de Rolando). La insula se encuentra en la profundidad de la cisura de
Silvio. El 16bulo occipital constituye la porcidn mas posterior de la vista lateral.

El 16bulo frontal se divide mediante dos surcos (anteroposteriores) en superior, medio €
inferior. Perpendicular a estos Gltimos, se encuentra el giro precentral (anterior al surco central)
donde se encuentra el area motora primaria.

El 16bulo temporal se divide, mediante dos surcos (transversos), en giros superior, medio
e inferior.

El giro postcentral se ubica posterior a la cisura de Rolando, esta separado del resto del
parénquima parietal por el surco postcentral, y aloja la corteza primaria somatosensorial.

Los surcos parietales dividen los l6bulos parietales en superior e inferior.

En la vista medial, se reconocen las siguientes estructuras: cinglado anterior y posterior,
cufia (occipital), precufia (parietal).

La vista inferior incluye la region orbito frontal del 16bulo frontal, la region inferomedial
del 16bulo occipital y temporal.

Flujo vascular cerebral

La arteria aorta, en su arco, da origen a la arteria cardtida izquierda, tronco braquiocefélico
de donde nace la arteria cardtida derecha y arterias subclavias derecha e izquierda. Las arterias
carétidas primitivas se bifurcan en el cuello en rama externa (irriga a estructuras faciales y craneo)
e interna (irriga el cerebro). La circulacion anterior originada por las arterias cardtidas se conoce
como circulacidn anterior, mientras que la circulacion posterior corresponde a irrigacion originada
en las arterias vertebrales.

La arteria cardtida interna da origen a las arterias cerebral anterior y media, en tanto que
las arterias vertebrales dan origen a la arteria posteroinferior cerebelar (PICA) de cada lado, que,
al unirse, forman la arteria basilar.

20.5. Anatomia cerebral funcional en SPECT

La funcion cerebral puede ser abordada desde dos perspectivas: 1) considerando su
localizacion anatomica y 2) tomando en cuenta las distintas patologias y ubicando su potencial
localizacion. Este trabajo aborda el tema desde una perspectiva anatomica.
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Lobulo frontal

En el 16bulo frontal se alojan la creatividad, sintesis y el comando del comportamiento
humano. Dada su extension y complejidad, muchas alteraciones neuropsiquiatricas tienen su origen
en esta porcion del cerebro, pero con fines objetivos se pueden distinguir dos areas funcionales
cuya alteracion esta relacionada con trastornos del comportamiento:

(1) corteza motora que incluye la corteza motora primaria y la corteza premotora, areas
vitales en los movimientos finos, (2) corteza prefrontal que incluye: corteza orbitofrontal, corteza
frontal dorsolateral y corteza frontal medial.

La disfuncion de la corteza orbitofrontal conlleva profundos cambios en la personalidad,
que se caracterizan por inestabilidad emocional (afeccion pseudobulbar).

Lesiones en la corteza frontal dorsolateral generan alteracion en la planeacion, resolucion de
problemas, razonamiento abstracto y en habilidades cognitivas de alto nivel. Cuando se presentan
lesiones unilaterales, por ejemplo, a la izquierda, se evidencian trastornos del lenguaje, en tanto
que una lesion derecha se expresa como déficit en la expresion de emociones.

La corteza frontal medial (particularmente el giro cingulado) integra la informacion del
sistema limbico, que tiene un rol en el balance emocional y motivacional, y la combina con
impulsos sensoriales y experiencias pasadas para generar planes de accion. Asi, genera e inicia
acciones que regulan y anticipan necesidades y objetivos. Su afeccion genera alteraciones, como
el mutismo acinético, y una actitud pasiva en relacion con el entorno. Se han descritos casos en
los que un paciente sin acceso a comida por veinticuatro horas no ejecuta ninguna accioén para
alimentarse.

Lobulo parietal

Se puede dividir en tres regiones: 1) corteza sensitiva primaria, 2) lobulo parietal inferior
y 3) 16bulo parietal superior.

Las lesiones de la corteza sensitiva primaria son poco frecuentes y generalmente pueden
pasar asintomaticas, o mostrar un deficit sensitivo relativamente menor, como una reduccion o
alteracion a la percepcion de toques ligeros.

La lesion del 16bulo parietal inferior usualmente se presenta ante infartos de la arteria
cerebral media y émbolos en la porcion posterior de la division superior de arteria cerebral media.
Ante una alteracion del lado izquierdo, se presenta un déficit en la comprension del discurso con
preservacion de la repeticion; si la lesion es en el hemisferio dominante hay alteracion en la lectura
y escritura y dificultad para realizar calculos.

El lado derecho lesionado se expresa como dos déficits del comportamiento: 1) sindrome
de negligencia, caracterizado por una falla en reconocer y responder a estimulos salientes en el
lado opuesto a la lesion cerebral y que no se puede atribuir a déficit sensorial primario, llegando,
por ejemplo, a desconocer su brazo como propio; y (2) un déficit en la habilidad de entender
afectos (ante lesion del lado no dominante), pudiendo ser juzgados por sus amigos o familiares
como emocionalmente planos e indiferentes.

El I6bulo parietal superior integra multiples sefiales sensoriales y motoras. En su porcion
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posterior ingresan sefiales de la corteza visual asociativa, de esta manera, su alteracion puede
generar ataxia Optica (estas personas identifican y describen objetos, pero no pueden nombrar los
objetos). La porcidn anterior, en cambio, representa informacion sensorial multimodal, incluyendo
la representacion del cuerpo en el espacio tridimensional.

Lébulo temporal

Se reconocen cuatro sistemas funcionales: 1) giro temporal superior: contiene las cortezas
auditiva primaria (areas de Brodmann 41 y 42) y secundaria (areas de Brodmann 22), fundamentales
en la percepcion e interpretacion del sonido, su lesion genera agnosia auditiva, caracterizada por
la habilidad para detectar sonidos, pero con déficit para reconocerlos; 2) porcion posterior del giro
temporal superior: area de Wernicke, que tiene implicaciones en la comprension de las palabras;
3) corteza temporal mesiobasal (hipocampo y corteza adyacente) involucrada en la memoria; y 4)
corteza temporal inferior que se encarga de la identificacion de objetos y todo el soporte semantico.
La lesion bilateral genera agnosia de objetos, caracterizada por la dificultad de reconocer objetos
sin que el paciente presente alteraciones de la vision.

Lobulo occipital

Incluye la corteza visual primaria y secundaria, juega un rol en el proceso consiente de los
estimulos visuales. Lesiones en este lobulo generan trastornos homogéneos del campo de vision
contralateral al hemisferio afectado.

20.6. Aplicaciones clinicas

Demencia

A pesar de que las afecciones cardiacas y el infarto son la mayor causa de muerte en la edad
avanzada, los trastornos cognitivos representan el mayor temor en la poblacion geriatrica. En los
ultimos afios, se ha reportado un incremento del 5% en la incidencia de demencia en los Estados
Unidos, con 500 mil nuevos diagndsticos cada afio, con resultados comparativos en el resto del
mundo®.

El primer caso de demencia fue descrito en 1907 por Alois Alzheimer. Desde aquel momento,
el estudio de las demencias, y en especial el Alzheimer (AD), ha tomado gran relevancia, dadas sus
implicaciones sociales y economicas. Su incidencia se duplica cada afio a partir de los 65 afos, asi,
a los 85 afios, el 47% de la poblacion tiene la enfermedad. En afios recientes se han desarrollados
medicamentos prometedores al igual que herramientas de diagnostico precoz que apuntan a un
tratamiento temprano y, en Ultima instancia, tendran como objetivo frenar la enfermedad.

Existen un sin nimero de teorias en relacion con los factores relacionados con el origen
del AD, entre ellas se investiga la placa amiloide, la neuroinflamacion, la proteina TAU, pero sin
datos concretos al momento.

Diagnostico
Hasta hace pocos afios, el diagndstico estaba fundamentado en cuatro pilares: 1) historia

clinica y examen fisico, (2) examen neurologico y psiquiatrico, 3) test neuropsicoldgicos y estudios
de laboratorio.
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Trabajo estandar

En manos no expertas, la sensibilidad diagnostica de las herramientas usadas de manera
estandar puede llegar a una sensibilidad entre 83% - 85%, especificidad del 50% - 55% y precision
global del 69% - 75%°, llegando hasta el 50% en la deteccion temprana de demencia®. Al momento
no se han realizado mejoras en torno a las herramientas para el diagndstico precoz, sin embargo,
los estudios de imagen funcional (PET, fRMI) presentan resultados prometedores.

Biomarcadores

En la actualidad los biomarcadores en la evaluacion de AD, a través de su medicion en
liquido cefalorraquideo, son: 1) beta amiloide, 2) proteina TAU y 3) proteina neural AD7C.
Dada su baja precision, ya que su presencia también puede darse en otras condiciones al AD,
actualmente se apunta a realizar patrones protedémicos mediante la combinacion de biomarcadores,
en la busqueda de mejorar su precision.

CT, RM

Los estudios de imagen no funcional, a pesar de ser ttiles, tiene poca especificidad en el
diagnéstico de demencia. En muchas ocasiones son de utilidad en el diagndstico de patologias
ocultas (tumores, enfermedad cerebrovascular) 7, en tanto que la mayoria de los estudios reporta
resultados normales o revela atrofia cortical difusa moderada. En ocasiones se pueden detectar
hiperintensidades a nivel de la sustancia blanca periventricular en la RM, que pueden asociarse
tanto a alteraciones de pequefios vasos como a enfermedad neurodegenerativa. Recientemente, el
estudio con cortes finos del area hipocampal con volumetria ha reportado resultados satisfactorios,
aunque poco especificos ®. El complemento que brindan los estudios funcionales de perfusion y
metabolismo cerebral permiten dilucidar entre atrofia propia de la edad y alteraciones funcionales
sin clara traduccion anatomica.

SPECT/PET

Lainterpretacion de los estudios SPECT y PET cerebrales conllevan ciertas consideraciones,
relacionadas con la edad y otros factores como los distintos grados de intensidad segun el area
cerebral analizada, detalles que ya fueron descritos anteriormente. Esta claro que el SPECT
cerebral, incluso con equipos de tltima generacion, tiene una resolucion espacial menor que los
estudios de PET. Igualmente, existen diferencias en la distribucion fisiologica al evaluar rCBF con
SPECT y metabolismo con PET, la diferencia primordial se encuentra a nivel del cerebelo, ya que
los estudios de rCBF tienen importante presencia del radiotrazador en esta estructura, en tanto que
en los estudios metabolicos se encuentra disminuida en relacion con el resto de la corteza cerebral,
siendo también evidente una disminucioén del rCBF a nivel de lobulo temporal en su porcion
mesial.

Diagnéstico temprano: MCI

El término MCI (trastorno cognitivo leve) se refiere a individuos cuyo estado cognitivo se
encuentra entre el envejecimiento normal con o sin pérdida benigna de la memoria y la demencia
moderada. Su diagnostico implica una gran capacidad de observacion por el especialista, que
detecta reduccion de las capacidades cognitivas y que puede tener impacto en el desempefio normal
del individuo, utilizando para ello observaciones subjetivas del individuo y sus personas cercanas’.
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Se conoce que aproximadamente del 10% al 15% de los pacientes con MCI progresan a
AD cada afio '°". Algunos investigadores han utilizado la evaluacion funcional con PET FDG
como una herramienta de prediccion de desarrollo de AD en pacientes con AD, encontrando que
los pacientes que progresaron fueron aquellos que tenian hipometabolismo en la region temporo-
parietal, con una precision del 90% '2, en tanto que Leon et. al., 2021° encontrd que la afectacion
se encontraba principalmente en la corteza entorinal, el hipocampo y la neocorteza temporal. El
estudio multicéntrico mas relevante por el nimero de pacientes y las variables analizadas podria ser
el realizado por Mosconi et al ', que, junto controles sanos, MCI, AD, demencia frontotemporal,
y demencia por cuerpos de Lewy, y encontrando un patrén especifico para AD en el 79% de los
pacientes con MCI. Recientemente se ha introducido una nueva variable en la busqueda, el factor
de riesgo genético, especificamente el alelo E de la apolipoproteina (apoE) como un factor de
riesgo para desarrollo de AD.

El enfoque actualmente es tratar a los pacientes con MCI con estimulantes cognitivos,
como los inhibidores de la colinesterasa, sin embargo, Silvenrman et al !> evaluaron el costo
beneficio de realizar PET FDG como una herramienta de diagnostico temprano. Adicionalmente
debe considerarse el riesgo de tratar con ciertas medicaciones a pacientes con demencias de otro
origen.

Diagnostico diferencial

A medida que se incorporan nuevos tratamientos para la demencia, los estudios funcionales
han tomado un mayor rol en el apoyo diagndstico de las diferentes variantes. Pero, a pesar de que
existen patrones determinados para cada tipo de demencia, se debe tener precaucion en no utilizar
los estudios de SPECT o PET sin una vision integral con otros parametros clinicos y diagnosticos.

A continuacion, se detallan las caracteristicas de las imagenes funcionales en los diferentes
tipos de demencia.

Demencia por cuerpos de Lewy (DLBD): La primera descripcion de la enfermedad fue
incluida en el Handbook of Neurology en 1912. Afecta a adultos entre los setenta y ochenta afios
y estéa caracterizada por la inclusion de cuerpos formados por alfa-sinucleina, una proteina que se
agrega dentro de las neuronas formando depositos citoplasmaticos primordialmente presinapticos.
Entre los criterios clinicos estan las alucinaciones visuales, deterioro cognitivo, trastornos en la
marcha y otros sintomas parkinsonianos.

Las imagenes funcionales cerebrales, SPECT (perfusion) y PET (metabolismo), han
tratado de establecer patrones diferenciales entre esta entidad y la demencia por AD. Los dos tipos
de demencia tienen alteracion temporo-parietal, sin embargo, la alteracion temporal tiende a ser
menor en DLBD, siendo la caracteristica principal la afectacion del lobulo occipital, incluyendo
la corteza visual primaria, el area diferencial en DLBD. ¢ 1718 1920 (Fjgura 8). Sin embargo, a
pesar del patron caracteristico diferencial, el diagndstico de DLBD puede ser complementado
con radiotrazadores que evaluen la funcion dopaminérgica presinaptica con SPECT o PET, ya
que los pacientes con AD mantienen integro este sistema 2'. Diferenciar las dos entidades tiene
implicaciones importantes en relacion con el tratamiento, desafortunadamente, el uso de medicacion
antiparkinsoniana puede acentuar las alucinaciones visuales y las drogas neurolépticas empeoran
los desordenes de movimiento, generando estados autistas, coma o incluso la muerte 2.
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Figura 8.
PET 18F-FDG en un paciente con diagnéstico DLBD

Demencia frontotemporal (FTLD): Incluye una serie de demencias neurodegenerativas
con afectacion de los lobulos frontales y temporales, siendo Arnold Pick quien report6 el primer
grupo de pacientes con esta afeccion en 1892. El rango etario esta entre los cuarenta y cinco y
sesenta y cinco afios, sin predileccion de género *. Se conocen tres variantes: 1) enfermedad de
Pick, 2) demencia semantica o demencia fluente progresiva y 3) afasia no fluente progresiva. Otras
condiciones neurodegenerativas asociadas son la degeneracion corticobasal, paralisis supranuclear
progresiva y la enfermedad neurono-motora. Clinicamente se caracterizan por afectaciones en las
esferas del comportamiento, sociales, cognitivas y disfunciones del lenguaje.

Los estudios de imagen estructural, principalmente resonancia magnética, revelan atrofia
que involucra los lobulos frontal y temporal anterior, incremento de los surcos interhemisféricos y
de Silvio, asi como los surcos corticales. SPECT y PET revelan alteraciones perfusorias y
metabolicas respectivamente, sobre todo a nivel frontal (se ha descrito un predominio izquierdo )
y temporal anteromedial. (Figura 9 y Figura 10). Usando PET se puede ver afectacion metabdlica
a nivel del area cinglada anterior, prefrontal, asi como a nivel del parietal inferior e insula. Las
estructuras subcorticales afectadas descritas son el putamen izquierdo, globo palido y tdlamo en
su porcion medial.

La sensibilidad reportada con SPECT para diferenciar AD de FTLD es del 87,5% con una
especificidad del 78,6% 2, y otros autores han descrito hasta valores superiores al 90%.
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Figura 9.
SPECT con 99mTc ECD en paciente con FTLD

Figura 10.
PET con 18F-FDG en paciente con FTLD
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Demencia vascular: El término demencia vascular en realidad se refiere a una serie de
entidades vasculares que cursan con deterioro cognitivo concomitante. Representa el 25% - 30%
de todos los casos de demencia en los Estados Unidos.

Su presentacion clinica puede ser muy variada, desde discretas secuelas de isquemia
hasta un sutil deterioro cognitivo de dificil diferenciacion con AD. Esta claro que las lesiones por
demencias multi-infarto se ven en todo el cerebro, incluyendo regiones corticales y subcorticales,
y cerebelo. Una clara diferencia entre la demencia vascular con la FTLD y AD es la progresion
lineal de la enfermedad, ya que, a diferencia de las entidades mencionadas, la demencia vascular
puede cursar con periodos prolongados de enfermedad estable y presenta progresion solo cuando
aparecen nuevas lesiones. Por otro lado, debe considerarse la posibilidad de coexistir con otros
tipos de demencia, en particular con AD.

La resonancia magnética ha demostrado gran aporte en distinguir la demencia vascular de
la ocasionada por otra etiologia ’.

Las imagenes funcionales SPECT y PET agregan aportes al demostrar areas asimétricas de
hipoperfusion o hipometabolismo, localizadas a nivel cortical o subcortical, dispersas, lo cual las
distingue de patrones descritos en las otras variantes de demencia (Figura 11).

Figura 11.

SPECT 99m Tc ECD en paciente con demencia vascular
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Es importante senalar que otros tipos de demencia, como la de origen por consumos de
sustancias o la demencia por VIH, presentan el mismo patrén disperso, debiendo considerar que,
en el caso de VIH, los defectos se resuelven posterior a la terapia, pudiendo ser el SPECT/PET
unas herramientas de monitoreo (Figura 12 y Figura 13).

-

Figura 12.
SPECT cerebral con 99 m Tc HM P A O en paciente consumidor de cocaina

r -

Figura 13.

SPECT cerebral con 99 m Tc HM P A O en paciente consumidor demencia por VIH

Alzheimer: El patrdon clasico por buscar esta relacionado con areas de hipoperfusion a nivel
de las cortezas parieto-temporal, uni o bilateralmente, y si utilizamos PET se lograran evidenciar
ademads areas de hipometabolismo en el cinglado posterior (Figura 14 y Figura 15). Usualmente,
la corteza visual primaria, el area sensoromotora (usualmente afectada en la demencia fronto-
temporal) y en estructuras subcorticales de sustancia gris como los ganglios basales y tdlamos se
encuentran conservados. Si bien el cerebelo en etapas iniciales no se encuentra afectado, en etapas
avanzadas pueden visualizarse alteraciones. Es importante sefalar que el grado de afectacion
funcional no necesariamente presenta un correlato con el grado de afectacion clinica del paciente,
lo cual se vuelve mas evidente en individuos con gran reserva cognitiva.
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Figura 14.
SPECT cerebral con 99 m Tc ECD en paciente
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Figura 15.
PET cerebral con 18F-FDG en paciente con AD




Monitoreo de progresion y respuesta al tratamiento

El monitoreo de los tratamientos conlleva la determinacién en el tiempo de los resultados
obtenidos con la terapéutica, usando diferentes trazadores, de acuerdo con la patologia o
medicamento por analizar: perfusion cerebral, metabolismo, placa amiloide, sistema dopaminérgico
y otros neuroreceptores, siendo las herramientas de cuantificacion de gran aporte, como el analisis
voxel por voxel ya mencionado anteriormente.

Imagenes de B-amiloide y proteina TAU

Laacumulacion de placaamiloide es una caracteristica de los pacientes con AD, acumulacion
que inicia muchos afios antes de que la enfermedad clinicamente est¢ manifiesta (Figura 15).
Debido a que la placa amiloide no se encuentra en demencias como la frontotemporal y la vascular,
aunque si esta presente en la DLBD en el 50% al 70%, su hallazgo determina un aporte importante
en el algoritmo diagnostico de AD. Debido a que el enfoque clinico apunta a contar con drogas
que puedan administrarse en etapas tempranas de la enfermedad, la ciencia busca herramientas que
permitan esta deteccion precoz como un sustento de tratamiento.

>
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Figura 16.
Evolucion de los diferentes métodos de apoyo para el diagnostico de AD

Histoldgicamente, la placa amiloide puede ser densa o difusa, considerandose que la variante
difusa esta relacionada con etapas tempranas de la enfermedad, en tanto que la densa se asocia
con dafio neuronal e inflamacion. Los trazadores de imagen molecular con PET, desarrollados
al momento, tienen alta afinidad bioquimica por la variante densa, y baja para la difusa, entre
esos estan 11C-PIB, 18F-florbetapir, 18F-florbetaben (Figura 17), estos dos ltimos de reciente
aprobacion por la FDA.
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Figura 17.
Diferentes trazadores utilizados para evaluar placa amiloide con PET

En el algortimo diagndstico de la enfermedad, la clinica, los estudios de imagen estructural
(CT, RM), al igual que analisis de laboratorio, se utilizan fundamentalmente para excluir otros
tipos de enfermedades como hidrocefalia, hipotiroidismo e infarto. Sin embargo, al comparar
post-mortem, la sensibilidad y especificidad de AD en muchos centros es tan solo del 80-85%
y 70% respectivamente 8. Asi, el criterio diagnostico de AD ha sido revisado en 2011 por el
National Institute on Aging and Alzheimer Association workgroup, incluyendo una nueva
categoria: “probable demencia por AD, con evidencia de proceso fisiopatolégico de AD”. Este
grupo recomienda el uso de biomarcadores, incluyendo los estudios de imagen para beta amiloide,
considerando su uso apropiado en tres circunstancias: 1) estudios de investigacion, 2) trials
clinicos, y 3) como herramienta clinica opcional cuando esté disponible y se considere apropiada
por el clinico. En relacion con la interpretacion de las iméagenes, se realiza mediante analisis visual
(Figura 18), ayudado ahora por herramientas de software en desarrollo (Figura 19), y siendo el
resultado actualmente de lectura binaria: positivo/negativo.
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Figura 18.
Analisis visual de 11C-PIB y sus diferentes niveles de intensidad de captacion
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Figura 19.
Anélisis cuantitativo de 18F-Florbetapirl y sus diferentes niveles de intensidad de
captacion

Las indicaciones propuestas al momento para su uso son: 1) MCI persistente o progresivo,
2) AD con presentacion atipica y 3) aparicion de clinica compatible con AD en paciente menor de
sesenta y cinco afos.

No esta indicado en: 1) AD de presentacion tipica, 2) antes del diagnostico clinico, 3) para
determinar la gravedad de la enfermedad, 4) ante la presencia de antecedentes familiares de apoE,
5) para usos no médicos: seguros, legal, y 6) en pacientes asintomaticos, ya que la prevalencia de
un estudio positivo con 11C-PIB en la poblacion sana tiene 12%, 30% y 50% respectivamente.

Por otro lado, existen nuevos radiotrazadores en desarrollo, como la proteina TAU, como
un aporte en la deteccion de dafio neuronal.

Enfermedad cerebrovascular

Los estudios de SPECT ha demostrado brindar aporte en el diagnostico y pronostico de la
enfermedad cerebrovascular, manifestada como TIAs (accidentes isquémicos transitorios), infarto
agudo cerebral y hemorragia intracraneana.

En el infarto cerebral, el SPECT es mas sensible que la TC y la RM en detectar isquemia
durante las primeras horas del infarto. En tanto que solo el 20% de los infartos es positivo en TC a
las ocho horas del evento, el 90% de los estudios de perfusion muestran déficit, en tanto que a las
72 horas la sensibilidad de las dos modalidades es similar. De todas maneras, la sensibilidad del
SPECT esta ligado al tamafio del infarto, ya que los infartos pequefios, especialmente los lacunares
en sustancia blanca, pueden no ser detectados con SPECT y PET, y de igual forma las imagenes
funcionales de perfusion no pueden diferenciar entre un evento isquémico y uno hemorragico.

Enla fase aguda (primeras horas hasta dos o tres dias) se identifica una reduccion perfusoria,
pudiendo ser mayor el area involucrada en SPECT respecto a las imagenes estructurales, efecto
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conocido como penumbra isquémica, que refleja tejido en riesgo.

En la fase subaguda (una a tres semanas) se presenta un fendomeno de perfusion
incrementada, relacionado con las células muertas o en proceso de morir. Cuando este fendmeno
se presenta dentro de la primera semana, representa un mejor prondstico neurologico que aquellos
casos en los que se presenta en etapas tardias. Finalmente, la fase cronica (mayor a un mes), el area
hipoperfundida en SPECT se estabiliza, siendo de uso limitado el SPECT.

Una caracteristica presente, tanto en la fase aguda como en la subaguda, es que a nivel
cerebeloso se puede encontrar el fendémeno de diasquisis, caracterizado por la hipoperfusion o
hipometabolismo en el hemisferio cerebeloso contrario a la lesion.

Epilepsia

Laincidencia de epilepsia en el mundo esta reportada entre el 0.5% y 1.5% #°. El diagndstico
epidemioldgico esta reservado para pacientes con dos o mas convulsiones cuyo origen no puede
justificarse con una causa autolimitada como trastornos hidroelectroliticos, toxicidad por drogas,
y abstinencia de alcohol. Estadisticamente, el 50% de los pacientes que se presentan con epilepsia
sintomatica se identifica con una causa como tumor, desordenes metabolicos cerebrales, infarto o
historia de infeccion.

Clinicamente puede dividirse en: 1) epilepsia primaria generalizada, con posible base
genética, el electroencefalograma (EEG) muestra cambios generalizados sin foco aparente
y los estudios de imagen estructural son normales o con cambios inespecificos, y su respuesta
al tratamiento con drogas antiepileptogenas es adecuado; 2) epilepsia generalizada secundaria,
usualmente debida a una serie de desordenes metabolicos cerebrales, anormalidades del desarrollo
y facomatosis, sin poder descartar origen desconocido. En su mayoria estos pacientes no responden
bien a las drogas, y el tratamiento quirtrgico es de poca ayuda; y (3) epilepsia focal (relacionada con
localizacidn especifica), siendo esta ultima categoria la que tiene mayor beneficio de los estudios
de imagen, que revelan afectacion a nivel del 16bulo temporal o extratemporal, el tratamiento
farmacologico es depoca respuesta, en tanto que la solucion quirargica ha demostrado ser de gran
utilidad 30. La evaluacién con estudios de imagen funcionales puede realizarse con PET y SPECT.

PET

Sabemos que la captacion y fijacion de 18F-FDG se produce entre treinta y cuarenta
minutos posteriores a la administracion del trazador, por tanto, es de vital importancia que el
estudio sea realizado bajo monitoreo de EEG, ya que, de producirse una crisis durante este proceso,
la interpretacion de las imagenes puede ser errénea, considerando que el fundamento esta en el
analisis comparativo en busca de asimetrias de captacion. Una crisis que ocurre cinco minutos
después de la administracion del trazador tendrd un efecto final en la imagen distinto a una que se
presente a los cuarenta minutos postinyeccion.

El andlisis de la imagen puede realizarse desde una perspectiva: visual, cuantitativa o
semicuantitativa. Apoyarse en herramientas para cuantificar s de suma utilidad, sobre todo cuando
se analizan pacientes con estudios de resonancia magnética normales. Es fundamental entender
que el estudio de PET no es diagndstico, su valor es primordialmente de apoyo prequirurgico.

Localizacion: como se menciond anteriormente, los defectos pueden ser de localizacion
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temporal o extratemporal. Si el estudio se realiza en periodo interictal, el hallazgo sera
hipometabolismo en la region afectada, en tanto que, si llegara a presentarse una crisis durante los
minutos iniciales posteriores a la inyeccion, se esperaria un hipermetabolismo en la misma region
(Figura 20). Este detalle es de suma importancia, ya que una falsa imagen hipometaboélica puede
reportarse debido a que, al ser lectura comparativa de simetria, un foco hipermetabolico hara que
la misma érea contralateral se vea como hipometabolica.

Figura 20.
PET 18F-FDG interictal que demuestra hipometabolismo en paciente con epilepsia
de origen en 16bulo temporal

Por otro lado, el aporte de los estudios de PET positivos es mayor en la localizacion
temporal, mientras que un estudio positivo extratemporal (frontal, parietal, occipital) debe usarse
con precaucion, considerando las implicaciones de una cirugia, por ejemplo, del area frontal 3'.

Otros trazadores: se han descrito diferentes estudios con receptores como los de opiaceos,
benzodiacepinas, serotonina y dopamina; ninguna de ellos de uso en la rutina diaria.

Rol clinico del PET: evaluacion prequirargica de pacientes con estudios de imagen
estructural negativos.

SPECT

De todos los métodos de imagen funcional, solo el SPECT tiene la posibilidad de medir los
cambios que se producen durante una crisis epiléptica.

A continuacion, se describen los trazadores que pueden utilizarse, los patrones para esperar

segiin el momento (ictal, interictal) y el valor diagnostico de un estudio positivo en relacion con

~ gy B



otras modalidades.

Trazadores: se han utilizado diferentes radiotrazadores, pero en la practica diaria los
de mayor aplicacion son Tc99m HMPAO y Tc99m ECD. Las caracteristicas y mecanismos de
distribucion ya fueron descritos anteriormente. Recordaremos tinicamente que el Tc99m ECD
tiene una mayor estabilidad en el tiempo y que las imdgenes tienen menor fondo que el Tc99m
HMPAO debido a un aclaramiento mas lento desde la sangre de este Gltimo 233

Protocolo

Al referirnos a un estudio ictal, considerando que una crisis en promedio dura noventa
segundos, y reconociendo que el tiempo que toma en llegar al cerebro el compuesto es de treinta
segundos, una inyeccion dentro de los sesenta segundos posteriores al inicio clinico o EEG de la
crisis ha demostrado ser efectiva 3%, Se ha reportado que el retorno de la perfusion cerebral a un
estado postictal ocurre aproximadamente veinte minutos posteriormente a la crisis *°.

El estudio ictal conlleva un gran esfuerzo interdisciplinario: neurélogo, médico nuclear,
enfermeria y equipo de neurocirugia. Y, por otro lado, la dificultad de contar con el material
radioactivo listo en el momento preciso de la crisis hace de poca frecuencia el uso de estudios
ictales.

Interpretacion visual: el estudio de SPECT puede realizarse en tres momentos: ictal,
postictal e interictal

Ictal: debido a la consecuente respuesta autoreguladora durante una crisis, existe un
hiperflujo en la regiéon comprometida, 1(7) 3%%9211 se traduce en una hiperactividad del area, como ya
ha sido descrito en diferentes estudios , pudiendo extenderse hasta la corteza extratemporal
y ganglios basales homolaterales *°. Se han descrito concomitantemente areas de hipometabolismo
en lobulos frontales y parietales bilateralmente, posiblemente como resultado de un efecto

hemodinamico en areas vecinas *' ¥4 (Figura 21).

Postictal: se conoce como un “switch postictal”, caracterizado por la hipoperfusion del
foco epileptogeno en tanto que otras areas se ven con mayor hiperactividad. Ocurre cuando la
inyeccion del radiotrazador se realiza demasiado tarde en una crisis, siendo un estudio suboptimo
y que lleva a interpretaciones erroneas.

Interictal: el foco retorna a su flujo normal de hipoperfusion, que en SPECT se expresa
como hipoactividad (Figura 21). Sin embargo, la sensibilidad del método es menor que un estudio
ictal con SPECT o interictal con PET.
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INTERICTAL

Figura 21.
SPECT 99mTc HMPAO en fase ictal (hiperactividad) e intercital (hipoactividad) en
paciente con epilepsia del 16bulo temporal

En términos generales, se puede decir que: el SPECT ictal es la Unica técnica funcional
que permite evaluar el flujo cerebral el momento mismo de la crisis. PET 18F-FDG, debido a
su prolongado periodo de captacion, entre treinta- y cuarenta minutos, no permite contar con
un estudio ictal completo, a menos que el paciente presente crisis continuas. La sensibilidad del
SPECT ictal (97% - 100%) es mayor que el interictal (43% - 44%) . E1 PET interictal tiene mayor
sensibilidad que el SPECT interictal demostrado la misma sensibilidad entre SPECT ictal y PET
FDG interictal.

Desordenes del movimiento

Los avances en imagen funcional han brindado un apoyo en el diagnostico y en el desarrollo
de nuevas opciones terapéuticas en los desérdenes del movimiento, siendo la enfermedad de
Parkinson (EP) la entidad con mayores avances y aplicaciones.

La EP fue descrita por primera vez por James Parkinson hace mas de doscientos afios,
siendo su caracteristica principal una serie de sintomas motores (bradiquinesia, tremor, trastorno
de la marcha) y no motores (hiposmia, disfuncion sexual, depresion, deterioro cognitivo, trastornos
gastrointestinales, depresion), pudiendo estos tiltimos presentarse muchos afios antes de la aparicion
motora de la enfermedad.

El origen del trastorno estd dado por la pérdida de las neuronas dopaminérgicas, cuyo
origen esta en la sustancia nigra, llegando hasta los ganglios basales. Esto llevo a las actuales
estrategias terapéuticas desde una esfera sintomatica, y, en la actualidad, al uso de moléculas que
permitan evaluar mediante estudios de imagen funcional (SPECT, PET) la alteracion del sistema
dopaminérgico.
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Las moléculas desarrolladas pueden evaluar las regiones presinaptica (18F-DOPA)
o transportador dopaminérgico (DAT) (Figura 22). En pacientes con alteracion del sistema
dopaminérgico, estas moléculas han demostrado: asimetrias en el sistema estriatal, mayores
cambios en el putamen respecto al caudado, mayor afectacion en el lado contralateral al de los
sintomas, correlacion entre el grado de afectacion clinica y en imagen, y progresion en la imagen
a lo largo de meses y aos.

- L S Frynaps Tdorondl 1ai

=

1
e e i e Peabmaprte reuren

Figura 22.
Sistema dopaminérgico

Uso clinico

Los desordenes del movimiento estdn representados por una serie de enfermedades
neurodegenerativas con un factor en comun, la alteracion motora que progresa con el tiempo e
incluyen: EP idiopatica, que representa el 80%, paralisis supranuclear progresiva (PSP), atrofia
sistémica multiple (ASM) y degeneracion corticobasal (DCB). Pero en etapas tempranas de la
enfermedad hay varios factores que pueden simular a las entidades descritas como el tremor
esencial, parkinsonismo secundario (inducido por drogas, tumores, vascular, infeccioso, toxico,
metabolico), alteracion propia de la edad, y EP psicogénica. Asi, un diagnostico preciso tiene
implicaciones en el prondstico, curso clinico y enfoque terapéutico.

El diagnéstico contintia siendo clinico, por un especialista, con la identificacion de dos o
tres sintomas motores cardinales %emblor, rigidez, bradiquinesia) y la respuesta positiva a drogas
dopaminérgicas como levodopa 48,

SPECT, PET

En relacion con el método ideal, Eshuis SA et al., determinaron la diferencia en sensibilidad
y especificidad entre SPECT FP-CIT y PET 18F-DOPA en pacientes con diagnostico de EP,
encontrando valores de sensibilidad del 88% y especificidad del 70% para SPECT, y 88% y
77% respectivamente para PET, demostrando no ser estadisticamente significativa la diferencia
(p <0.0001). De todas maneras, al utilizar PET 18F-DOPA se obtienen imdgenes con mayor
resolucion, y la molécula representa una medicion bioldgica objetiva de la via dopaminérgica
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(Figura 23).

Figura 23.

Arriba, estudio de PET con 18F-DOPA y, abajo, SPECT con FP-CIT en el mismo
paciente con diagndstico de EP.

La 18F-DOPA es administrada por via endovenosa, entonces, el paciente debe recibir
una hora antes carbidopa (inhibidor de la descarboxilasa), cuyo objetivo es incrementar la
disponibilidad del radiotrazador a nivel de los ganglios basales, al disminuir su transformacion en
tejidos periféricos. La dosis administrada no tiene accion farmacoldgica (0,21 mg/Kg), siendo la
actividad recomendada entre 0.05 - 0,10 mCi/Kg.

El protocolo de adquisicion puede ser: dinamico por 90 - 120 minutos o imagen estatica
a los 75 minutos post inyeccioén. Vijay Dhawan et al. 0 demostrd que el uso de cualquiera de
los dos métodos no determina diferencias estadisticamente significativas (p <0.0001).

Interpretacion

Al momento, la interpretacion de los estudios se realiza de una forma visual, pudiendo la

imagen caer en cuatro categorias: normal, asimetria leve unilateral, afectacion moderada bilateral
y afectacion severa bilateral (Figura 24).
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Figura 24.

Distintos niveles de captacion de 18F-DOPA: arriba a la izquierda un paciente sin
patologia, arriba a la derecha PD en fase temprana, abajo a la izquierda PD moderado
y abajo a la derecha PD severo.

Brooks et al. 3!, Kuwabara et al. % y Lee et al. *, describieron que, con respecto a sujetos
sanos, los pacientes con EP presentan una captacion del 85%, 60% y 50% a nivel del nucleo
caudado, putamen anterior y putamen posterior respectivamente.

Se encuentran en desarrollo herramientas de software que permitan evaluar, mediante fusion
con resonancia magnética, el grado de afectacion desde una perspectiva cuantitativa.

Rol de PET 18F-FDG en EP

Thomas et al. , analizo los cambios metabdlicos cerebrales en pacientes con EP y estudios
de imagen del sistema dopaminérgico normales. Todos los pacientes fueron estudiados con PET
18F-DOPA y un grupo de ellos con PET 18F-FDG fusion con resonancia magnética. Se crearon
mapas son SPM99 y se determinaron patrones para EP y otras entidades (ASM, PSP, DCB), se
encontraron areas de hipo o hipermetabolismo con patrones caracteristicos segiin cada entidad
(Figura 25), con lo cual se presume que existen diferencias metabolicas que podrian ayudar a
diferenciar EP de otras entidades desde una vision metabdlica cerebral.
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Figura 25.

Distribucion de 18F-FDG PET en diferentes tipos de trastornos parkinsonianos: EP,
AMS, PSP, DCB.

Por otro lado, Nicolaas I Bohnen et al. estudiaron las caracteristicas de consumo metabolico
en EP y demencia incidental. Se estudiaron cincuenta sujetos, de los cuales veintitrés eran pacientes
con EP sin demencia y a los cuales se les realizo PET 18F-FDG basal. Posteriormente, se hizo
seguimiento clinico por tres afios y con imagen PET FDG por dos afios. De los pacientes con EP,
seis desarrollaron demencia en el seguimiento. Se encontrd que los pacientes que desarrollaron
demencia, en el estudio nasal tenian hipometabolismo a nivel del nticleo caudado, cinglado posterior
y corteza occipital (areas de Broadmann 17, 18, 19), en relacion con los que no desarrollaron
demencia. En el seguimiento a dos afios, se agregaron alteraciones en tdlamo, cortezas parietal,
frontal y temporal.

Tumores cerebrales

De todas las variantes de tumores cerebrales, los gliomas representan los de mayor frecuencia,
con una incidencia reportada de 6 - 8 en 100 mil habitantes, siendo el 50% del subtipo maligno.
En jovenes generalmente se presentan con la variante de bajo grado, en tanto que los de alto
grado son mas frecuentes en adultos. Desde una vision histologica, se dividen en: astrocitomas,
oligodendrogliomas, aligoastrocitomas, tumores ependimarios, y tumores de los plexos coroideos.
Su tratamiento, a pesar ser multimodal y agresivo (cirugia, radioterapia, quimioterapia) no ha
mejorado la sobrevida, es dependiente del grado tumoral, la edad, la rapidez en el diagnostico
y puede variar entre un afo para el glioblastoma y de cinco a diez afios para el glioma grado II.
El tratamiento, entendiendo que en la mayoria de gliomas no es curativo, sino paliativo, debe
orientarse a la preservacion o mejora de las funciones cerebrales antes que realizar intervenciones
con eficacia limitada que, al contrario, disminuyan el funcionamiento cerebral.
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A medida que se avanza en las diferentes estrategias terapéuticas, el conocimiento de la
biologia tumoral se vuelve un objetivo para conseguir, siendo las imagenes moleculares, como
el PET y SPECT, una herramienta de ayuda, no en el diagnodstico primario de la enfermedad, en
la que la TC y RM juegan un papel primordial, pero si en la evaluacion de recidiva tumoral vs
radionecrosis.

SPECT, con la utilizacién de trazadores de perfusiéon en conjunto con 201TI, puede
contribuir a distinguir entre tejido neurotico post radiacion de recurrencia tumoral. En este sentido,
el estudio de perfusion con Tc99m HMPAO muestra hiperactividad en la region afectada, sea
tejido necrotico, recidiva tumoral o ambos, en tanto que 201TI es positivo ante la presencia de
tejido viable, localizdndose por tanto solo cuando existen células tumorales viables. La intensidad
de captacion del 201TI puede ir desde baja (menor que el cuero cabelludo), moderada (igual o
el doble del cuero cabelludo) hasta alta (mas del doble del cuero cabelludo). Se interpreta un
estudio con perfusion aumentada (Tc99m HMPAO) y alta intensidad de captacion con 201T1 como
recidiva tumoral, en tanto que un area con el mismo resultado en perfusion y captacion de 201T1
de baja intensidad como necrosis post radiacion (Figura 26). Es fundamental que la técnica
de adquisicion y procesamiento sea precisa, ya que falsos positivos o negativos pueden ser el
resultado de una mala técnica.

Figura 26.

Recidiva tumoral: estudio complementario entre 99mTc HMPAO y 201Tl. Los
cortes axiales con 99mTc HMPAO demuestran disminucion de actividad en la region
parietal derecha (flecha en imagen de quinta fila), en tanto que en la imagen con
201TlI se visualiza hiperactividad en la misma area (flecha en imagen de 6ta fila).
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PET puede realizarse con diferentes radiotrazadores, entre ellos estd el 18F-FDG. Debido a
que este trazador evaliia el metabolismo celular, el parénquima cerebral de forma fisioldgica tiene
captacion de este, de tal forma que la diferenciacion con tejido tumoral se vuelve compleja. En los
gliomas de bajo grado la captacion del trazador es similar a la que se observa en la sustancia blanca,
sin poder distinguirse de otras lesiones como infarto o inflamacion, mientras que generalmente los
gliomas de alto grado (III, IV) presentan una captacion igual o mayor a la corteza cerebral 56
(Figura 26). Por otro lado, las zonas hipermetabolicas no son especificas de tumor, ya que procesos
inflamatorios como sarcoidosis, al igual que epilepsia focal, encefalomielitis desmielinizante, e
infarto reciente, pueden tener el mismo patron hipermetabolico.

WHO Grade Il WHO Grade IV

Figura 27.

[lustracion con RM, PET FDG y 11C metionina. A la izquierda un paciente con
glioma Grado 2 y a la derecha otro paciente con glioma Grado 4.

Es esencial seleccionar el momento correcto para realizar el estudio, ya que cambios
inflamatorios post quirdrgicos/radioterapia suelen presentarse como areas hipermetabdlicas,
restando valor diagnostico para recidiva al método 7.

Se han reportado valores de sensibilidad del 75% y especificidad del 75% en la distincion
entre necrosis vs recidiva al realizar el PET FDG varias semanas posteriores al tratamiento .

Considerando que la captacion de aminoacidos en el cerebro estd mediada por el incremento
en los transportadores, se 1610an desarrollado nuevos trazadores, como lametionina, que utiliza el
transportador L de sodio  , que fundamenta su ingreso en el concepto basico de que las células
tumorales para lograr su crecimiento y proliferacion aumentan el ingreso de aminoacidos mediado
por el aumento de su flujo vascular.
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Los aminoacidos son captados por la corteza normal en mayor intensidad que la sustancia
blanca, pero a su vez en menor intensidad que la actividad visualizada en PET FDG. Diferentes
trazadores de aminodcidos se han desarrollado para su aplicaciéon en PET:11C metionina (11C
MET), 180 fluoroetiltirosina (18FET), y 18F fluorodopa (18F DOPA). El primero es metabolizado
en el cerebro. en tanto que los dos ultimos solamente son transportados dentro de la célula, pero
no metabolizados.

Otro trazador bajo investigacion es 3-deoxi-3-18F-fluorotimidina (18F-FLT), como un
marcador de proliferacion tumoral in vivo

Psiquiatria

En el campo de la psquiatria, los estudios con SPECT y PET tiene un futuro prometedor,
considerando que estos métodos tienen la posibilidad de evaluar mediante moléculas especificas
determinados transportadores, receptores, enzimas, al igual que procesos celulares como sintesis
y liberacion; posibilidad que al momento no esta disponible con ningin otro método de imagen.
De esta forma, su aporte en el diagndstico, monitoreo y respuesta a tratamiento, al igual que
en el desarrollo de nuevas drogas, se torna de gran valor. Las moléculas deben cumplir ciertas
caracteristicas: lipofilicas, afinidad selectiva, especificas, reversibles, y no toxicas.

Esta revision se enfoca principalmente en esquizofrenia, trastornos del animo, adiccion a
drogas y desorden de déficit de atencion.

Esquizofrenia

En la actualidad, el rol de la dopamina en la esquizofrenia esta relacionado con la alteracion
en las proyecciones mesolimbicas subcorticales, las cuales pueden estar hiperactivas, en tanto
que las proyecciones mesocorticales hacia el area prefrontal pueden estar hiperactivas (sintomas
negativos y disfuncion cognitiva). Bajo este fundamento, se han desarrollado estudios de imagen
funcional para evaluar in vivo la funcion de dopamina en los pacientes con esquizofrenia.

Transmision dopaminérgica

El estudio de la densidad de receptores D2, a nivel estriatal y mediante PET y SPECT, ha
permitido demostrar que los pacientes con esquizofrenia tienen 12% mayor cantidad de receptores
que los controles sanos %%, Ademas, se encontrd que gemelos monocigotos sanos tenian mayor
densidad de receptores que gemelos dicigotos con esquizofrenia, lo cual ayud6 a concluir que la
regulacion de los receptores dopaminérgicos caudados esta relacionada con un riesgo genético
hacia la enfermedad *.

Porotrolado, mediante eluso de 18F-DOPA se ha demostrado un incremento en laacumulacion
de DOPA en el estriado de pacientes con esquizofrenia. Actualmente se estan realizando estudios
en pacientes con prédromos, como un predictor de la patologia, y de ser validado como predictor
de riesgo, puede ser potencialmente util como un indicador que permita iniciar tratamiento con
antipsicoticos.

A nivel prefrontal se ha estudiado también la densidad de receptores D1 como un parametro
de transmision extraestriatal dopaminérgica, mediante 11C-NNC-112, 1CC- SCH-23390, sin
resultados concluyentes al momento. También se han realizado estudios de receptores D2 en
las otras zonas extraestriatales como talamos, corteza temporal y sustancia negra, sin resultados
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concluyentes.
Transmision de serotonina

La evaluacion del sistema 5-HT naci6 debido a la similitud estructural entre 5-HT y la droga
alucinogena lisergina y dietilamida (LSD). En sujetos postmortem se han reportado anormalidades
en los receptores 5-HT1A en pacientes con esquizofrenia, y algunos estudios han reportado que
esta alteracion se presenta en capas muy superficiales de la corteza. Se han realizado diferentes
estudios con PET y trazadores de 5-HT1A como 1CC- WAY-100635 entre otros, que han tenido
resultados muy disparejos, sin explicacion clara de las diferencias.

Transmision en el sistema GABA

Solo los receptores de benzodiacepina (BDZ) pueden estudiarse actualmente con SPECT,
mediante 123I-iomazenil, y los estudios realizados a pacientes con esquizofrenia han dado
resultados negativos, lo cual sugiere que el déficit en la funcion GABA¢érgica en los pacientes
esquizofrénicos no involucra una importante alteracion en la expresion dereceptores BDZ.

Perfusion cerebral con SPECT

Catafau et al. ® estudiaron la perfusion cerebral con SPECT 99mTc HMPAO mediante un
estudio basal y bajo estimulo con Test de Wisconsin en pacientes con esquizofrenia sin tratamiento
previo, reportando que los pacientes con la enfermedad presentan hiperactividad a nivel prefrontal,
mayor en el lado izquierdo que derecho, en el cingulado anterior al igual que hipoperfusion temporal
izquierda respecto a los controles sanos, en tanto que bajo el estimulo con test de Wisconsin los
pacientes sanos presentan activacion del area prefrontal y que los esquizofrénicos no activan dicha
area; con lo cual se fundamenta la disfuncion a nivel del area prefrontal en esquizofrenia desde el
inicio de la enfermedad, incluso una posible lateralizacion en la enfermedad, ya que los trastornos
predominantemente son del lado izquierdo.

Depresion mayor

Los estudios en depresiéon mayor se han enfocado en el estudio de receptores de serotonina
y dopamina.

Mediante PET con 1Cc-WAY-100635 se ha demostrado reduccion en la union de la molécula
en la corteza temporal medial (hipocampo y amigdala) y area del rafe en pacientes con depresion,
lo cual sugiere una alteracion de los receptores 5S-HT1A.

La evaluacion de receptores 5-HT2A y transportadores 5-HT ha arrojado resultados
contradictorios, y requieren mas estudios para determinar su posible validez en el apoyo diagnostico.

Dependencia a sustancias: alcohol, cocaina, metanfetamina

Los estudios de imagen han demostrado de forma concluyente que los pacientes con
dependencia a sustancias tienen una disminucion en la transmisién D2 a nivel de estriado, lo que
incluye reduccion de los receptores D2, y disminucion en la sintesis y liberacion de dopamina
principalmente en el estriado ventral. Esto se ha demostrado ampliamente mediante estudios sobre
dependencia al alcohol, cocaina y metanfetamina con SPECT mediante 1231-B-CIT y PET con
11C-raclopride, entre otros trazadores.
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Desorden de atencion

Se han realizado multiples estudios enfocados en el estudio del sistema dopaminérgico
(DAT), ya que es el que se ha implicado desde largo tiempo con los mecanismos fisiopatoldgicos
de la enfermedad; pero los resultados han sido poco concluyentes, incluso contradictorios, con lo
cual se podria concluir que el transportador de dopamina (DAT) per se no es el origen primario de
la enfermedad, sino un resultado de adaptacion ante la disrupcion de la transmision dopaminérgica
que puede resultar de la alteracion de otros sistemas de neurotransmision que modulan la liberacion
de dopamina.

Imagenes del flujo cerebro espinal

Los 400 a 500ml/dia de liquido cefaloraquideo (LCR) se forman en los plexos coroideos
del sistema ventricular cerebral y resultan de un ultrafiltrado del plasma y la secrecion activa de
algunos componentes. El volumen promedio esta entre 120 y 150 ml. Posterior a salir del sistema
ventricular, el LCR pasa a través del foramen del cuarto ventriculo hacia el espacio subaracnoideo
y a las convexidades cerebrales, siendo reabsorbido a nivel de las vellosidades aracnoideas, las
meninges, el cordon espinal y el epéndimo del sistema ventricular.

Los estudios de imagen involucran la inyeccion intratecal de una sustancia radioactiva que
se difunde en el LCR y permanece en dicho compartimiento hasta ser reabsorbida por las vias
normales ya descritas, debiendo ser una sustancia no tdxica y no pirogena.

Trazadores y protocolo

El radiotrazador mas utilizado en la practica de rutina es 11In-DTPA o el Tc99m-DTPA. El
primer agente, al tener una vida media mayor (2.8 dias) es de mejor eleccion, ya que las imagenes
tardias necesarias podran obtenerse con mejor calidad.

Se realiza una puncion lumbar para llegar al espacio subaracnoideo, debiendo evitar el
procedimiento hasta una semana después si se han realizado punciones lumbares recientes, para
evitar fugas desde el sitio de puncion.

Las imégenes se adquieren de acuerdo con la patologia por investigar: fuga de LCR,
hidrocefalia normotensiva. En general, el protocolo consiste en imagenes precoces postinyeccion
en vista postero-anterior de la columna toraco-lumbar (dos y cuatro horas) y posteriormente
imagenes de la cabeza (6,24 con los dos trazadores y 48 horas con 11In-DTPA). En caso de buscar
fuga de LCR, las imagenes de una y veinticuatro horas que demuestren el sitio deberan adquirirse,
se sugiere igualmente la colocacion de tapones nasales y en oidos del paciente (cuatro y veinticuatro
horas) que deberan ser analizados bajo camara, mientras que las imagenes de SPECT de cabeza
pueden ser de utilidad ante la busqueda de hidrocefalia normotensiva.

Examen normal

Postinyeccion: el trazador asciende por el espacio subaracnoideo en el canal espinal llegando
a las cisternas de la base entre dos y cuatro horas en un adulto normal. Posteriormente, se visualiza
el ascenso del trazador por los espacios subaracnoideos intracraneales, logrando visualizarse
actividad en las cisuras de Silvio y Rolando, para finalizar su distribucion sobre las convexidades
cerebrales y la region parasagital con un lavado relativo de las cisternas basilares en imagen tardia
de veinticuatro horas.
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La visualizacion del material administrado en cualquier momento del estudio, a nivel de los
ventriculos laterales, es considerado patoldgico, a pesar de que se ha descrito el paso del trazador
a las cuatro horas con lavado completo a las veinticuatro horas como una variante normal.

Aplicaciones clinicas

Las indicaciones principales son hidrocefalia normotensiva, fuga de LCR y verificacion de
permeabilidad de una derivacion de LCR.

1.

Lahidrocefalia normotensiva se caracteriza clinicamente por la triada: ataxia, incontinencia
urinaria y demencia. A pesar deque la TC y RM proveen el aporte diagndstico en
la mayoria de los casos, en algunos pacientes con atrofia moderada y ventriculos dilatados
el estudio con radioisétopos provee informacion adicional de valor: entrada temprana del
trazador a los ventriculos laterales: 4 - 6 horas; persistencia de la actividad en los
ventriculos en imagenes tardias de 24, 48 o 72horas; y ascenso retrasado a la region
parasagital. En general, los pacientes con este patron se benefician de la colocacion de una
derivacion (Figura 28).

Las fugas de LCR en nariz, oidos u otros sitios pueden encontrarse mediante cisternografia
radioisotopica. La localizacion mas frecuente es a nivel de la region cribiforme y senos
etmoidales, desde la silla turca al seno esferoidal y desde la cresta esferoidal al oido (Figura
29). Dada la intermitencia de la patologia, la deteccion esta condicionada a que la fuga esté
activa al momento del examen.

La obstruccion de las valvulas de derivacion puede presentarse sin clinica especifica,
especialmente en pacientes jovenes. Debido a la rapidez en la realizacion de estudio
con radioisotopos, Tc99m DTPA puede utilizarse. El procedimiento consiste en inyectar
el trazador en el reservorio bajo condiciones asépticas. Las iméagenes obtenidas en un
paciente con derivacion permeable demostraran el pasaje de la sustancia a través de
toda la derivacion hasta su ubicacion final (peritoneo, auricula derecha), mientras que la
presencia del trazador en el resorvorio sin cambios en imagenes posteriores.Usualmente,
el tiempo medio de aclaramiento del reservorio debe presentarse a los diez minutos
postadministracion (Figura 30).

Figura 28

Paciente con hidrocefalia normotensiva: A y B demuestran el ascenso por el canal
medular e ingreso precoz del radiotrazador a los ventriculos laterales. Imagenes
tardias (C y D) demuestran persistencia del radiotrazador en el sistema ventricular
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Figura 29

Imagen posterior del craneo obtenida a las seis horas postadministracion intratecal
de 111In-DTPA, se muestra asimetria de captacion, por un area de hiperactividad en
el lado derecho.

Figura 30.

Dinémica normal del radiotrazador en un paciente con valvula de derivacion. A,
imagen anterior a la izquierda y de transmision a la derecha luego de la colocacion
del radiotrazador en el reservorio y oclusiéon manual de la region distal. B, imagenes
de emision (izquierda) y transmision (derecha) luego de liberar la oclusiéon manual,
evidenciando flujo normal a través de la derivacion. C, imagen anterior de emision y
transmision del abdomen que muestra la llegada del trazador a la region terminal del
catéter.
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