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INTRODUCCION

ANTECEDENTES HISTORICOS.

Las facomatosis (de la raiz griega phako, mancha o marca de nacimiento) o
sindromes neurocutaneos se refieren un grupo de enfermedades o desordenes genéticos,
con manifestaciones a distintos niveles: neuroldgicas y dermatoldgicas, asociadas con
vasculares y viscerales.

Van der Hoeve us6 el término facoma, que ha sido usado para todas las
enfermedades neurocutaneas de esta clase. Las facomatosis son un grupo de enfermedades
que afectan piel, sistema nervioso central, vasos sanguineos y globo ocular. La mayoria de
ellas se presentan desde la nifiez. (1)

Actualmente se describen las siguientes:

Neurofibromatosis tipo 1 o Enfermedad de Von Recklinghausen.
Neurofibromatosis tipo 2, Schwannomas del acustico bilaterales.
Esclerosis tuberosa, Epiloia o Enfermedad de Bourneville.
Sindrome de Sturge-Weber a o Angiomatosis encefalotrigeminal.
Sindrome de Von Hippel-Lindau.

Otros.

Ataxia telangiectasia, Sindrome de Louis-Bar.

Enfermedad de Rendu-Osler-Weber o Telangiectasia Hemorragica Hereditaria.
Klippel-Trenaunay-Weber o Hipertrofia Osteoangiomatosa.

Enfermedad de Cowden o Sindrome Hamartomatoso Multiple.

Como resultado una constante evolucion, la nomenclatura empleada para designar a
estos sindromes como un grupo, es el resultado de multiples modificaciones toda vez que
términos como facomatosis o desdrdenes neurocutaneos no expresan con claridad la
naturaleza de las alteraciones observadas. Otras denominaciones particulares se han
mantenido mas por razones eponimico-historicas que por méritos descriptivos (por
ejemplo,Von Hippel-Lindau),y ain mas, el término sindrome tumoral familiar no resultd
ser de aplicacion general ya que muchos casos son esporadicos. (2)

Esclerosis Tuberosa

Virchow fue el que describié por primera vez los escleromas del cerebro en 1860
mientras que Von Recklinghausen habia reportado una lesion similar combinada con
multiples tumoraciones miomatosas en el corazéon en 1862, pero Bourneville mas tarde,
entre 1880 y 1900, publica la primera descripcion sistematica de la enfermedad, relacionada
con las lesiones cerebrales y las de la piel. Vogt, en 1890 identifica plenamente la relacion
de las lesiones y establece la triada del adenoma sebaceo, epilepsia y déficit cognitivo. El



término Epiloia, introducido por Sherlock en 1911, no tuvo aceptacion en la comunidad
médica.

Gomez publica mas informacion de la enfermedad en 1979, con detalles de la
patologia, del diagndstico, del tratamiento y su experiencia personal. Més tarde, Roach en
1992, publica los criterios diagndsticos de lo que €1 llamé el Complejo de la Esclerosis
Tuberosa. En 1998, tanto Gémez como Roach, junto con Northrup establecen en forma
definitiva los criterios del diagnostico de la esclerosis tuberosa. Con los avances actuales en
genética y en neuroimagenologia, se han ido aclarando mds misterios de este trastorno hasta
hace poco no bien conocido y que tienden a ser resueltos de una manera mas eficaz con los
avances de la ciencia moderna. (3)

La prevalencia estimada es de 1 a 10,000 en la poblacién general y una incidencia
de 1 por cada 6,000 nacidos vivos. La esclerosis tuberosa afecta a ambos sexos y a todas las
razas y grupos étnicos; ha sido descrita en todas partes del mundo. Hay aproximadamente
de 25,000 a 40,000 individuos con esclerosis tuberosa en los Estados Unidos y alrededor de
1,000,000 en el mundo
entero. (3)

Si bien es conocido como una patologia de herencia autosémica dominante, tiene
una penetrancia variable y heterogénea, que se ve representada en las distintas expresiones
fenotipicas de la enfermedad. Entre los padres no afectados que tienen un hijo afecto de
Esclerosis Tuberosa, la probabilidad de que hijos posteriores padezcan la enfermedad es de
2%-3%. Esta enfermedad es producto de dos genes andémalos: el TSC1 (Tuberous
Sclerosis Class 1), que se encuentra en el cromosoma QI9 y que ese gen que codifica la
proteina denominada “hamartina” , y el TSC2 (Tuberous Sclerosis Class 2), que se
encuentra en el cromosoma P16 y que es el gen que codifica la proteina denominada
“tuberina”. Tanto la hamartina como la tuberina son oncosupresoras. Las estirpes celulares
de la hamartina se encuentran en el cerebro, el corazdn, la placenta, los pulmones, el
higado, los huesos, los musculos, los rifiones y el pancreas. Las estirpes celulares de la
tuberina se encuentran en el cerebro, los rifiones, la piel, el higado, las glandulas
suprarrenales, el colon y los leucocitos. La tuberina es un factor regulador negativo de
crecimiento, pero aun se desconoce la funcion de la hamartina.

Todas las complicaciones de la Esclerosis Tuberosa son producto de los defectos de
estos genes, aunque hay nuevas mutaciones que se traducen en una mayor gravedad. En
especial, la ausencia de la tuberina da origen al carcinoma renal y a los hamartomas
subependimarios y subcorticales, todos de herencia dominante. Puesto que parte del gen
TSC2 también codifica la poliquistosis renal, todos los pacientes afectos de Esclerosis
Tuberosa presentan lesiones renales, pero no los que padecen poliquistosis renal tienen
esclerosis tuberosa. (4)

Manifestaciones neurolégicas. Hace pocos afios la triada clinica de Vogt,
constituida por epilepsia, retraso mental y angiofibromas definian la enfermedad; sin
embargo, se calcula que esta asociacion se encuentre s6lo en un tercio de los casos y que en
el 6 % de los casos no existe ninguna de estas manifestaciones.

Las crisis epilépticas estan presentes en el 80 al 90 % de los enfermos.



El retraso mental estd presente en aproximadamente el 60 % de los casos. Se ha
establecido como regla que los pacientes que presentan retraso mental desarrollan epilepsia;
por el contrario, muchos pacientes epilépticos son intelectualmente normales. Parece que la
evolucion favorable, tanto de las funciones neuropsiquicas como de las crisis epilépticas
esta relacionada con el menor numero de tuberosidades que en los individuos mas
retrasados y con crisis de dificil control. Muchas veces los trastornos de conducta y el
autismo estan presentes en los pacientes con Esclerosis Tuberosa, habitualmente asociados
con la epilepsia y el retraso mental.

Las estadisticas de varias series reportan que entre el 6 al 14 % de los pacientes con
Esclerosis Tuberosa desarrollan astrocitomas de células gigantes en las 2 primeras décadas
de la vida. (5)

Macroscdpicamente, los cerebros muestran multiples circunvoluciones ensanchadas
y de consistencia dura que se proyectan sobre el resto del tejido circundante.

Histologicamente, las tuberosidades muestran pérdida de la laminacion cortical con
incremento en la fibrilaridad glial y disminucién en la densidad de las fibras de mielina.
Los nodulos subependimarios caracteristicos en gotas de vela tienen una histologia similar
y se localizan en la superficie de los ventriculos laterales, con predileccion por el surco
localizado entre el nticleo caudado y el tdlamo y con ocurrencia ocasional en el acueducto y
en el piso del cuarto ventriculo. (2)

La neurorradiologia tiene un papel importante tanto en el diagnéstico como en el
seguimiento de esta enfermedad.

Baffman escribié un articulo refiriéndose a las manifestaciones de la Esclerosis
Tuberosa por resonancia magnética, en el cual menciona que el desarrollo de la tecnologia
ha modificado la metodologia para su diagndstico. Las radiografias de craneo mostraban
calcificaciones periventriculares en la minoria de los casos. La neumoencefalografia
demostraba “patron de gotas cera” en las lesiones ependimarias. Las tuberosidades
corticales, generalmente no eran distinguibles en imagenes obtenidas con radiologia
convencional. La tomografia computada y resonancia magnética claramente han
revolucionado la evaluacion radioldgica en esta enfermedad. (6)

La resonancia magnética es el mejor método para estudiar a los pacientes que
tienen Esclerosis Tuberosa confirmada y a quienes son sintomadticos. Sin embargo, la
tomografia computada es un método de escrutinio de pacientes asintomdtico mas
econdmico que la resonancia y, aunque su sensibilidad es menor que la de la resonancia
magnética, tiene una especificidad algo mayor (porque detecta los nddulos periventriculares
calcificados). En la actualidad, se cree que las tuberosidades corticales son mas frecuentes
que las lesiones periventriculares, motivo que ha llevado a considerarlas la principal
caracteristica cerebral de la Esclerosis Tuberosa, ya que se observa en mas de 90% de los
pacientes. En los estudios histologicos, las tuberosidades presentan tejido neuroglial
desorganizado, neuronas displasicas y heterotopicas, y células gigantes; cuando el paciente
crece, se hallan también calcificaciones. Estos hamartomas estan situados en las paredes de
los ventriculos —un dato curioso es que se alojan principalmente en los ventriculos
laterales— y en la sustancia cerebral y se visualiza mejor empleando secuencias FLAIR



que con cualquier otro tipo de secuencias de T2. Los hamartomas subcorticales no
refuerzan, pero los periventriculares pueden mostrar cierto refuerzo en la resonancia
magnética. Algunos hamartomas son algo hiperintensos en las imagenes ponderadas para
T1 sin contraste, pero en su mayoria son isointensos o hipointensos. Los hamartomas
subcorticales son lesiones hiperintensas en T2 que expanden las circunvoluciones
suprayacentes. La zona hiperintensa suele extenderse hasta el borde externo de los
ventriculos (regiéon de la matriz germinal), lo que ha llevado a algunos especialistas a
postular que en realidad se trata de anomalias de la migracion neuroblastica. Cuanto mayor
es la cantidad de lesiones, mas graves son el retraso mental y las crisis epilépticas. Las
tuberosidades de los 16bulos temporales estan vinculadas a un alto riesgo de que el paciente
padezca autismo. Otros problemas del comportamiento de los afectados de Esclerosis
Tuberosa son el trastorno de déficit de atencion e hiperactividad asi como agresividad
excesiva. Las tuberosidades de los lobulos temporales también pueden generar
convulsiones del tipo espasmddico infantil que, cuando afectan a nifios pequenos, deben
inducir al médico a investigar la probabilidad de que constituyan una manifestacion de la
Esclerosis Tuberosa. (4)

El aspecto en resonancia magnética de las tuberosidades corticales varia con la
edad. En los recién nacidos y nifios pequefios, las tuberosidades corticales son hiperintensas
respecto a la sustancia blanca premielinizada en las 1imagenes potenciadas en TI e
hipointensas en los estudios ponderados en T2. En nifios mayores y adultos, las lesiones
son iso a hipointensas en relacion tanto con la sustancia gris como con la blanca en las
imagenes ponderadas en T1, e hiperintensas en la resonancia magnética equilibrada y en las
ponderadas en T2. (7)

Puede haber hamartomas en el cerebelo, en cuyo caso tienen un aspecto idéntico al
de los supratentoriales y, por ende, tienen escasa significacion clinica. (4)

Los nédulos subependimarios pueden degenerar a astrocitomas de células gigantes
en un 10% de los pacientes con esclerosis tuberosa. Estan localizados mas frecuentemente
en el agujero de Monro provocando hidrocefalia obstructiva. La conversion de nddulos
subependimarios en astrocitomas de células gigantes puede sospecharse por un incremento
en la sefial de T2 justo en estas lesiones y por tomografia computada como reforzamiento
con el medio de contraste. Sin embargo el nimero de nodulos subependimarios y la
presencia de dilatacion ventricular no esta relacionada con el estado mental, se ha sugerido
que el nimero de lesiones periféricas, identificadas por resonancia magnética se relaciona
a la severidad clinica de la enfermedad. (8)

Lesiones de la sustancia blanca. En resonancia magnética han sido registrados
cuatro patrones distintos de lesion en la sustancia blanca; bandas rectas y curvilineas que se
extienden desde los ventriculos hasta la corteza a través de todo el es pesor del cerebro;
lesiones cuneiformes; focos inespecificos «tumefactos» o conglomerados, y bandas
radiales en el cerebelo. Como sucede con las tuberosidades corticales, en los nifios mayores
y adultos estas lesiones son todas ellas tipicamente iso a hipointensas en relacion con la
sustancia blanca en las IPT1 e hiperintensas respecto a la sustancia gris y blanca en las RM
ponderadas en T2. En los nifios pequefios, las lesiones de la sustancia blanca son



hiperintensas en imagenes de TR corta e hipointensas respecto a la sustancia blanca no
mielinizada en los estudios ponderados en T2. Aproximadamente el 12% de las lesiones de
la sustancia blanca muestran realce tras la administracion de contraste. Estas lesiones son
histolégicamente benignas y se piensa que representan sustancia blanca displasica y
desorganizada o focos desmielinizados, con lineas de trastorno de la migracion. (7)

Lesiones diversas del sistema nervioso central. Hamartomas retinianos estan
presentes en mds de la mitad de los pacientes de Esclerosis Tuberosa, pero habitualmente
no alteran la vision, a menos que afecten a la macula o provoquen una hemorragia en el
vitreo. En el 25% de los pacientes con Esclerosis Tuberosa se observa un leve
ensanchamiento no obstructivo de los ventriculos. También se han registrado anomalias
vasculares en asociacion con la Esclerosis Tuberosa. Los cambios degenerativos
progresivos de las grandes arterias elasticas, en particular la aorta toracica y abdominal,
pueden dar lugar a la formacion de un aneurisma. También se ha registrado displasia
vascular con oclusion progresiva de los vasos craneo-cervicales en asociacion con un
patron “moya-moya” de circularon colateral. (7)

No hay un tratamiento especifico para la Esclerosis Tuberosa. El tratamiento esta
orientado al manejo de los sintomas. El prondstico de los nifios con minima afeccién
evolucionan bien. Los nifios con déficit cognitivo profundo o con epilepsia incontrolable
responden pobremente.

Dentro de la prevencion de nuevos casos, el consejo genético se recomienda en la
pareja con antecedente de una historia familiar con Esclerosis Tuberosa. El diagnostico
prenatal no es posible ain con los recursos médicos actuales, aunque el ultra sonido
prenatal pudiera aportar un avance en tal sentido. La Esclerosis Tuberosa puede aparecer
con una nueva mutacion, por lo que en estos casos no existe la posibilidad de prevencion
alguna. (3)



JUSTIFICACION

La necesidad de conocer las alteraciones encontradas en el sistema nervioso central
de los pacientes con Esclerosis Tuberosa que llegan al servicio de radiodiagnostico de la
UMAE “Dr. Gaudencio Gonzalez Garza” del Hospital CMN “La Raza”, el cual
proporciona atenciéon de tercer nivel a 61843 derechohabientes menores de 16 afios
correspondiente a la region norte de la zona metropolitana de la Ciudad de México, el
Estado de México e Hidalgo, ya que es un hospital de concentracion para las facomatosis,
y de las cuales la mas frecuente es la Esclerosis Tuberosa.

El uso de la Resonancia Magnética permite la visualizacion detallada de estructuras
anatomicas en los diferentes segmentos corporales, por lo tanto, se considera un método de
estudio adecuado para la valoracion de alteraciones estructurales en pacientes afectados
por Esclerosis Tuberosa, y asi iniciar nuestro protocolo de estudio. Al recabar los
resultados serd posible comparar  los hallazgos  encontrados en la poblacion
derechohabiente del Hospital General UMAE “La Raza” y los reportados en la literatura
internacional.

Hasta el momento no existe publicacion nacional que concentre este tipo de pacientes
en nuestro pais.



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

En el paciente pediatrico atendido en el Hospital UMAE Centro Médico La Raza
(cuales son los hallazgos por resonancia magnética en el sistema nervioso central de la

Esclerosis Tuberosa?

HIPOTESIS

En un estudio transversal no es necesario.
OBJETIVO GENERAL

1.- Conocer cuales son los hallazgos en el SNC de la Esclerosis Tuberosa por Resonancia
Magnética en pacientes pediatricos diagnosticados en el Hospital General UMAE “La

Raza”.

OBJETIVOS ESPECIFICOS

1.- Identificar el numero de pacientes en edad pediatrica con diagnostico de Esclerosis
Tuberosa en nuestro hospital .

2.- Identificar la distribucion por sexo de la poblacion estudiada.

3.- Determinar los hallazgos asociados en nuestro grupo de pacientes.



TIPO DE ESTUDIO Y DISENO DE LA METODOLOGIA

Se realizara un estudio descriptivo, observacional y transversal.

UNIVERSO DE TRABAJO Y METODOLOGIA

Se incluira los estudios de resonancia magnética efectuadas del afio 2001 al 2005 de
los pacientes menores de 16 afios archivadas en el servicio de radiodiagnostico del UMAE
HGCMNR “Dr. Gaudencio Gonzalez Garza”, como placas impresas o bien directamente
del sistema de Red

Magic Sas que permite localizar los estudios por nombre, numero de afiliacion y/o numero
de estudio; que cumplan los criterios de seleccion.

Se obtendra la concordancia kappa intraobservador con todos los estudios (para la
identificacion del paciente) por el médico radiélogo encargado de la resonancia magnética;
en dos etapas distintas con un mes de intermedio para obtener el indice de concordancia
kappa intraobservador. Una vez obtenido el indice y siempre y cuando sea mayor de 0.7 se
procedera a analizar los hallazgos de los estudios totales permitido obtener un diagnostico
topografico de las manifestaciones clinicas del paciente neuroldgico, (en nuestro analisis se
obtuvo un indice Kappa de 0.73)



CRITERIOS DE SELECCION

CRITERIOS DE INCLUSION.

Pacientes menores de 16 afios de edad:

1.-Con diagndstico de Esclerosis Tuberosa.

2.-Que cuenten con expediente clinico completo.
3.-Que cuenten con estudio de Resonancia Magnética.

CRITERIOS DE EXCLUSION.

Se excluiran todos los pacientes mayores de 16 afios de edad:
1.-Sin diagnostico concluyente de Esclerosis Tuberosa.
2.-Que no cuenten con expediente clinico completo.

3.-Que no cuenten con estudio de Resonancia Magnética.

CRITERIOS DE ELIMINACION.
Se eliminaran los estudios enviados al sistema del Magic Sas de forma incompleta.



ANALISIS ESTADISTICO

Los resultados se analizaran con estadistica descriptiva en base a proporciones
y se obtendrd la concordancia kappa intraobservador para la concordancia en la
interpretacion de los estudios.



MEDICION E IDENTIFICACION DE LAS VARIABLES
Independiente. Pacientes pediatricos con diagnostico Esclerosis Tuberosa.

Dependiente. Hallazgos Resonancia Magnética en los pacientes pediatricos con diagnostico
Esclerosis Tuberosa.

DEFINICION DE VARIABLES
Variables de relevancia.
Esclerosis Tuberosa.
La Esclerosis Tuberosa es una enfermedad congénita de tipo hereditaria la cual
tiene una variedad de lesiones, debida a una hiperplasia de células ectodérmicas y
mesodérmicas, que aparece en la piel, sistema nervioso, corazon, rifion y otros rganos. Se
caracteriza clinicamente por la triada de adenoma sebéceo, epilepsia y déficit cognitivo.

Resonancia Magnetica.

Es un método de imagen que se basa en los cambios electromagnéticos inducidos en
los protones de los atomos de hidrogeno del agua corporal.



ASPECTOS ETICOS

Unicamente se evaluaran estudios de archivo por lo que no es necesario carta de
consentimiento informado.

Dicha informacion obtenida serd confidencial, no utilizdndose para otros fines. De
acuerdo a la Ley General de Salud el riesgo del estudio es minimo, sin violar ningun
principio basico para la investigacion en seres humanos.



RECURSOS Y FACTIBILIDAD

Recursos Humanos:

Médico Radiologo adscrito al servicio de Resonancia Magnética del Hospital General
“Dr. Gaudencio Gonzélez Garza” UMAE “La Raza”.

Residente de tercer afio de Radiologia e Imagen del Hospital General
“Dr. Gaudencio Gonzélez Garza” UMAE “La Raza”.

Recursos Fisicos:

Estudios de Resonancia Magnética de craneo: en archivo y en la memoria RAM del
equipo de computo del resonador.

Hojas papel bond.

Cartucho de tinta.

Equipo de cédmputo.

Es factible porque no requiere de financiamiento ya que todos los recursos fisicos y
humanos se encuentran disponibles en el Instituto.



10.

11.

RESULTADOS

Se estudiaron 21 pacientes con la siguiente distribucion por sexo: 10 femeninos
(48%) y 11 masculinos (52%). (Gréfica 1).

La distribucion por edad muestra que 6(28.5%) pacientes fueron menores de 1 afio,
5(23.8%) de 1 afio, 2(9.5%) de 2 afios, O de 3 afios, O de 4 afos, 0 de 5 afios,
1(4.7%) de 6 afios, 0 de 7 afios, 2 (9.5%)de 8 afios, 1(4.7%) de 9 afios, 2 (9.5%) de
10 afios, 0 de 11 afios, 0 de 12 afios, 0 de 13 afios, 0 de 14 afios, 2 (9.5%) de 15 afios
(grafica 2). Se obtuvo una media de 4.4 afios; el pico de incidencia méxima en
nuestra poblacion se encuentra en los pacientes menores de un afio al presentarse 6
casos (28.5%). (Gréfica 2).

De manera global los hallazgos demostrados fueron: 19 pacientes presentaron
nodulos subependimarios (27%), hamartomas corticales en 19 (27%), disgenesia
cerebral en 11 (16%), retraso en la mielinizacién en 6 (9%), astrocitoma en 3 (4%),
atrofia en 5 (7%) y otros hallazgos asociados en 7 (10%).(Gréfica 3).

Los nodulos subependimarios con la siguiente localizacién: 19 en el hemisferio
cerebral derecho (90.4%) y 18 en el izquierdo (85.7%). (Grafica 4).

Con respecto a los hamartomas corticales en 17 casos (80.9%) se presentaron en el
hemisferio cerebral derecho, mientras que en 15 (71.4%) en el hemisferio izquierdo
y 2 (9.5%) en fosa posterior.(Grafica 5).

Las disgenesias cerebrales se ubicaron, 9 casos (42.8%) en hemisferio derecho, 9
(42.8%) en hemisferio izquierdo y en 2 casos (9.5%) en fosa posterior. (Gréafica 6).

Se observéd demostro retraso en la mielinizacion en 5 casos (23.8%) en hemisferio
cerebral derecho, 5 (23.8%) en el izquierdo y 1 (4.7%) en fosa posterior. (Grafica
7).

El astrocitoma se asocid en 3 casos, lo que corresponde al 14%.(Gréfica 8).

En 5 casos (23.8%) se presentd atrofia en hemisferio cerebral derecho y en 3
(14.2%) en hemisferio izquierdo.(Gréfica 9).

En el 33% de nuestros pacientes, 10 que corresponde a 7 casos, se encontraron otros
hallazgos, distribuidos de la siguiente forma: disgenesia del cuerpo calloso 2 casos
(9%), hidrocefalia 1 (5%), quiste aracnoideo 1(5%), heterotopias 1(5%), cavum
vergae 1(5%), calcificaciones cerebrales 1 (5%). (Grafica 10).

Hubo dos casos en los que no se presentaron hallazgos relacionados a Esclerosis
Tuberosa en sistema nervioso central por resonancia magnética, los cuales
corresponden a un 10%, pero clinicamente reunian las caracteristicas. (Gréfica 11).
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CONCLUSION

Los hallazgos en el sistema nervioso de la Esclerosis Tuberosa por Resonancia
Magnética en pacientes pediatricos se muestran con la siguiente distribucion:
nodulos subependimarios 27% estos de predominio en el lado derecho, hamartomas
corticales 27%, disgenesia cerebral 16%, retraso en la mielinizacion 9%,
astrocitoma 4%, atrofia 7%, otros hallazgos 10%.

El numero de pacientes con Esclerosis Tuberosa estudiados durante el periodo del
2001 al 2005 fue de 21 pacientes, 11 hombres (52%), 10 mujeres (48%).

Los hallazgos asociados fueron los siguientes: disgenesia del cuerpo calloso,
hidrocefalia, quiste aracnoideo, heterotopias, cavum vergae, calcificaciones
cerebrales.

Consideramos que estos hallazgos son estadisticamente significativos por el tamafio

la muestra, mismos datos que pueden ser tomados para referencias posteriores.
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CASOS CLINICOS
PACIENTE FEMENINO DE 2 ANOS 7 MESES CON CRISIS
CONVULSIVAS, RETRASO MENTAL Y ADENOMAS SEBACEOS

CASO 1.- RM PONDERADA EN T1 Y T2 CORTES TRANSVERSALES,
OBSERVANDO MULTIPLES HAMARTOMAS CORTICALES



CASO 1.- RM CON CORTES TRANSVERSALES PONDERADOS EN T1,
EN LOS QUE SE OBSERVAN LAS CARACTERISTICAS
NODULACIONES SUBEPENDIMARIAS PROXIMAS A LOS

AGUJEROS DE MONRGO.



MASCULINO DE 9 ANOS 2 MESES

CASO 2.-RM CON CORTES TRANVERSALES PONDERADOS EN T1 Y T2,
EN FASE SIMPLE Y CONTRASTADA MOSTRANDO NODULACIONES
SUBEPENDIMARIAS, CON DEGENERACION A NIVEL DE AGUJERO DE
MONRO I1ZQUIERDO DE UN ASTROCITOMA GIGANTO-CELULAR,

EL CUAL REFORZO INTENSAMENTE CON EL PARAMAGNETICO.



CASO 2.-RM CON CORTES CORONALES PONDERADOS EN T1, EN LOS
QUE SE DEMUESTRA LA PRESECIA DE DOS ASTROCITOMAS
ANIVEL DEL LOS AGUJEROS DE MONRO QUE REFORZARON

INTENSAMENTE.



PACIENTE FEMENINO DE 7 MESES

CASO 3.-RM CON CORTES AXIALES, PONDERADOSEN T1Y T2 QUE
MUESTRAN RETRASO EN LA MIELINIZACION, PAQUIGIRIA
ASI COMO NODULACIONES SUBEPENDIMARIAS.



CASO 3.- RM CON CORTES SAGITALES PONDEREDOS EN T1 EN LOS QUE SE
MUESTRA PAQUIGIRIA, NODULACIONES SUBEPENDIMARIAS Y
DISGENESIA DEL CUERPO CALLOSO.



ANEXOS

HOJA DE CAPTURA DE DATOS
UMAE DR. GAUDENCIA GONZALEZ GARZA
CENTRO MEDICO NACIONAL “LA RAZA”
IMSS
SERVICIO DE RADIOLOGIA E IMAGEN
IRM

NOMBRE DEL PACIENTE:

EDAD:

SEXO:

No. DE AFILIACION:

Hemisferio derecho | Hemisferio izquierdo | Fosa posterior

Nodulos

subependimarios

Hamartomas

corticales

Disgenesia
Cerebral

Retraso en la

mielinizacion

Astrocitoma

Atrofia

Otros
hallazgos
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