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Objetivos Docentes

Las mielopatias agudas y subagudas requieren evaluacion médica y radioldgica con RM. Una vez
descartada una lesion extramedular compresiva, la aproximacion diagnostica se basa en los hallazgos
clinicos radiologicos, para alcanzar un diagndstico definitivo y para reducir la proporcion de pacientes
etiquetados como mielitis idiopatica transversa.

Los neuroradiologos deben estar familiarizados con los hallazgos radiologicos de est entidad, por tanto:

1. Sugerimos un algoritmo practico para el diagnostico de la mielopatia aguda.

2. Revisamos los hallazgos en RM de las mielopatias no compresivas

3. Finalmente, queremos resaltar la consideracion diagnostica de una etiologia isquémica como causa
de mielopatia aguda cuando la RM precoz es normal, proponiendo el uso rutinario de la difusiéon
en la evaluacion de esta patologia

Revision del tema
Introducccion

Las mielopatias agudas representan un grupo heterogéneo de enfermedades con diferentes etiologias,
clinica, hallazgos radiolégicos y pronostico

Es una verdadera emergencia neuroldgica y es una de las pocas indicaciones urgente de la RM . la
prioridad sera siempre descartar una causa compresiva

La RM precoz puede guiar también las diferentes opciones terapeuticas y proporcionar informacion
sobre el pronodstico del paciente

Los radidlogos deben estar familiarizados con los hallazgos tanto clinicos como radiolégicos de esta
situacion critica, para proporcionar el diagnostico mas probable y certero, diferenciando unas entidades
de otras, a veces con evoluciones muy distintas

Hallazgos y método de estudio

Hemos analizado a todos los pacientes con mielopatia aguda admitidos en nuestro hospital en los ultimos
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siete afios. La RM se realizd en todos los pacientes y nuestro protocol incluye secuencias
convencionales axiales y sagitales FSE T1 y T2 , axial eco de gradiente, axiales y sagitales post
gadolinio intravenoso con supresion grasa y en los ultimos 5 afios, hemos anadido de forma rutinaria la
secuencia de DW en plano axial. Los datos clinicos se han recogido de la historia clinica del paciente.
Basandonos en una aproximacion practica simple, los hallazgos clinicos mas relevantes y que pueden
orientar al diagnodstico radioldgico son:

* Inicio de los sintomas ( abrupto, horas, dias)

* Curso clinico ( ciclico, remitente o progresivo)

* Dolor de espalda, fiebre

* Historia previa de cancer o tratamientos relacionados como radioterapia o quimioterapia intratecal
* Estado postoperatorio de cirugia cardiaca o dortica o hipotension severa

 Historia reciente de infeccion bacteriana o viral o vacunacion.

* Enfermedades sistémicas autoinmunes.

Los radidlogos pueden enfrentarse a tres situaciones basandonos en los hallazgos de RM:

 Hipersenal del cordon medular en secuencias T2 secundarias a lesions compresivas.
* Hipersefial del cordon medular en secuencias T2 secundarias a lesiones intrinsecas
* Ausencia de alteraciones del parénquima medular en secuencias T2.

Enfocamos este trabajo en las dos ultimas situaciones.

1. HIPERSENAL DEL CORDON MEDULAR EN SECUENCIAS T2 SECUNDARIAS A
LESIONS COMPRESIVAS.

Excluir lesiones compresivas extrinsecas es la prioridad del estudio de RM

Las etiologias compresivas incluyen condiciones vasculares, tumorales o infecciosas . En los pacientes
que desarrollan los sintomas en horas o pocos dias, es prioritario excluir etiologias urgentes quirurgicas
como una metastasis epidural (figl), un hematoma (fig2) o un absceso (fig3) para prevenir un dafio
medularirreversible. Los datos clinicos son esenciales para el diagnostico correcto.

2. HIPERSENAL DEL CORDON MEDULAR EN SECUENCIAS T2 SECUNDARIAS A
LESIONS INTRINSECAS.

En la mielopatia aguda-subaguda podemos encontrarnos una tnica lesion hiperintensa en T2 o bien
multiples lesiones parenquimatosas medulares.

El diagnéstico diferencial incluye Procesos inflamatorios, vasculares, tumorales, metabolicos,
infecciosos y toxico- yatrogénico como la mielitis por radiacion.

A) Mielopatias inflamatorias

La mielitis transversa(MT) es un syndrome caracterizado por la inflamacion focal en el cordon medular
que se desarrolla en dias o semanas

La MT puede ser idiopatica, parainfecciosa o asociada con una enfermedad inflamatoria conocida (
esclerosis multiple (EM), lupus eritematoso sistémico (LES),sindromes de Sjogren y de Behget o
neurosarcoidosis). Para objetivar este componente inflamatorio, el andlisis del LCR es fundamental
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Hallazgos clinicos: disfuncion neurologica de las vias sensitivas, motoras o autonémicas que conduce a
debilidad de MMSS o de MMII, parestesias y anomalias funcionales del intestino o de la vejiga.
Hallazgos de RM: lesiones expansivas con hipersefial en secuencias T2 y captacion avida de gadolinio
intravenoso. Los hallazgos en RM se pueden dividir en cuatro categorias, en funcidon de su extension y
localizacion:

a. Mielitis transversa completa : afectacion completa de la seccion transversal del cordon medular,
con una extension craneocaudal inferior a tres segmentos vertebrales. Suelen ser lesiones aisladas,
unicas, y es un patron comun en la MT idiopatica (fig4), expansiva, con hipersefial difusa y con
ténue realce tras gd intravenoso, y en la mielitis por radiacion (fig5) acompafiada tipicamente de
reemplazamineto graso de los cuerpos vertebrales adyacentes.

b. Mielitis tranversa incompleta : afectacion parcial o segmentaria de la seccion transversal del
cordon medular, con extension craneocaudal no superior a tres segmentos vertebrales. Pueden
aparecer lesions Uinicas o multiples. Este patron es la presentacion espinal mas frecuente de la EM
(figb), apareciendo como lesiones minimamente expansivas, periféricas, laterales o
posterolaterales y asimétricas. La médula cervical es la mas cominmente afectada.

c. Mielitis longitudinal: afectacion complete o parcial de la seccion transversal del cordon medular
con una extension craneocaudal superiora tres segementos vertebrales . Este patron es frecuente en
el ADEM , en la mielitis parainfecciosa, en la neuromielitis optica (NO) y en enfermedades
sistémicas autoinmunes. El ADEM o encefalomielitis diseminada aguda es generalmente un
proceso monofasico en nifios ( existen también casos multifasicos o recurrentes), con afectacion
multifocal del cerebro y en ocasiones también de la médula; suelen aparcer como lesiones
hiperintensas, edematosas, en el mismo estadio evolutivo, con realce periférico, que representa el
foco activo inflamatorio agudo (fig7).El término de mielitis parainfecciosa se refiere a una MT que
ocurre en las tres semanas posteriors a una cvacunacion o a un evento infeccioso, relacionada con
un proceso reactivo inmune; radiologicamente es idéntica una MT idiopatica con mayor estension
craneocaudal.NO es una entidad recurrente desmielinizante afectando a los nervios Opticos y a la
médula espinal. Se identifican en RM extensa afectacion longitudinal medular con importante
dafio neuroaxonal ( objetivado en los estudios anatomopatoldgicos con necrosis) (fig8).En las
enfermedades sistémicas autoinmunes, casi invariablemente, los sintomas sistémicos preceden al
desarrollo de una mielitis. La base de la mielitis en enfermedades como el LES, Sjogren o
neurosarcoidosis (fig9) es realmente la hipertensién venosa medular por compression extrinseca
secundaria a la afectacion meningea.

d. Mielitis paraneopldsica: muy infrecuente, también llamada tractoespecifica, con afectacion
bilateral, simétrica y selectiva de tractos medulares. El haz corticoespinal suele ser el tracto
afectado. Los anticuerpos mas comun-mente detectados son los anti-Hu. Esta mielopatia suele ser
una manifestacion mas de un syndrome de encefalomielitis generalizada en pacientes con canceres
diseminados, generalmente de pulmén o de mama.

La combinacion de los hallazgos radioldgicos con el adecuado estudio del LCR (contaje celular,
glucose, proteinas, bandas oligoclonales, inmunoglobulinas y citologia) y el curso clinico de la
enfermedad (progresiva-remitente; progresiva o recurrente) orientara al diagndstico (tabla 1)

B- Mielopatias de causa vascular

Este término se refiere a la mielopatia secundaria a isquemia (infarto, embolismo fibrocartilaginoso
deldisco intervertebral) o a sangrado (tumores, malformaciones vasculares, coagulopatias).

Infartos espinales.

La occlusion aguda arterial puede producer un infarto medular, que clinicamente simule una mielitis
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inflamatoria aguda.

Existen situaciones clinicas predisponentes como enfermedad de la aorta, cirugia aortic o cardiac,
estados protrombdticos, vasculitis o enfermedad tromboembdlica). La aparicion subita o el periodo corto
de evolucion de los sintomas (minutos apocas horas) es la pista inicial para el diagnodstico

Existent res subtipos clinicos: sindrome espinal anterior debido a infarto radicular o del territorio espinal
anterior (con debilidad motora bilateral y propiocepcion conservada), sindrome espinal posterior
(propiocepcion alterada) y sindrome espinal central o transverso, debido a una hipoperfusion
generalizada e isquemia.

De Nuevo, observaremos tres patrones distintos en RM:

* El mas comun,es el syndrome espinal anterior: marcada hipersenal en secuencias T2 en los 2/3
anteriores de la seccidn transversal de la médula, que afecta tanto a las astas anteriores de SG
como a las columnas de SB . La localizacion méas comun es la medulla dorsal baja (fig10).

+ Sindrome espinal posterior es mucho menos comun, evidencidndose como areas triangulares de
hipersefial en secuencias T2 en los aspectos posterolaterales del cordon medular (hay que recordar
que existen dos arterias espinales posteriores) (figll) .

» Sindrome central o transversal area de hipersenal central en T2, en un nivel espinal, idéntica a
laMT

La RM structural, convencional puede no evidenciar alteraciones de sefial o morfologia en las primeras
horas del evento agudo isquémico, pudiendose unicamente detector alteraciones en la secuencia de DW
(ver el apartado Ausencia de hiperseiial en secuencias T2). El area infartada se ve en las imagenes T2 a
6-8 horas del evento agudoy el realce por rotura de BHE tras gadolinio es visible a los 3 dias. Esta
evolucion clinica ayuda en el diagnostico diferencial con otros tipos de MT.

Areas de malacia pueden aparecer semanas después, con pérdida de volume del parénquima medular. El
realce tras gadolinio puede persistir hasta 3 semanas (figl2) (table 3)

Embolismo fibrocartilaginoso

El embolismo fibrocartilaginoso (EFC)de la medulla espinal es una entidad rara.. Su fisiopatologia puede
ser explicada por herniacion de material del nticleo pulposo en el interior de los vasos del disco o del
cuerpo vertebral y posteriormente a los vasos medulares . El inicio brusco y el dolor severo de espalda,
especialmente tras esfuerzo fisico intenso o trauma, puede sugerir el diagnostico , aunque el diagndstico
de certeza solamente es patoldgico.

Hallazgos en RM: edema medular con hipersefial en secuencias T2, sin realce tras civ, que no suele
superar los tres-cuatro segmentos cervicales asociando generalmente cambios en algtn disco
intervertebral adyacente( cambios reactivos con edema, prominentes ndédulos de Schmorl, protrusion o
hernia discal) .Frecuentemente el patron de RM suele ser el de un infarto del territorio espinal anterior
(fig13)

La mielopatia predomina en los niveles cervicales y lumbares y puede ocurrir en gente joven o pacientes
de mediana edad.

El pronostico es favorable (mas del 50% presenta importante mejoria y recuperacion clinica).

Malformaciones espinales vasculares

Tanto las malformaciones arteriovenosas directas como las fistulas durales arteriovenosas, pueden causat
una mielopatia aguda-subaguda. Las fistulas durales arteriovenosas son las mas frecuentes, apareciendo
tipicamente en pacientes de mediana edad, en la médula dorsal baja o cono medular, con sintomas
ocasionados por el edema por compresion de los vasos dilatados del plexo venoso perimedular
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(hipertension venosa) (figl4). Las malformaciones arteriovenosas medulares son en cambio
intraparenquimatosas o perimedulares, con comunicaciones directas entre una arteria radicular y una
vena medular, que ocasionando sangrados y edema por compresion (figl5). Al contrario quelas fistulas
durales aparecen en gente joven y en la médula espinal alta, cervical o dorsal .

Los sintomas clinicos dependen del segment afectado y el curso mas o menos agudo , dependera de si
existe sangrado.

La RM muestra una extensa mielitis longitudinal con vasos serpinginosos dilatados rodeando el
parénquima medular. La medulla aparece hinchada por el edema , moderadamente hiperintensa en T2 y
puede presenter areas de micro o macrosangrado (hiperintenso en T1 o hipointense en secuencias echo
de gradiente). El realce tras gadolinio es intense, rellenando los vasos dilatados y con captacion
parcheada del cordon medular edematoso.

Las secuencias 3D-Steady state y la angiografia por MR ayudan en la deteccion de las malformaciones y
en la planificacion de la embolizacion posterior.

Tumores vasculares

Los cavernomas medulares presentan bajo riesgo de sangrado. Los hallazgos en RM son similares a los
de otras localizaciones ( baja sefial en echo de gradiente). El sangrado ocasiona edema medular y
sintomas de mielopatia aguda (fig16). Hallazgos similares pueden verse en hemangiomas capilares
(figl7) o en las telangiectasias capilares.

C- Mlelopatias tumorales

Los sintomas relacionados con la afectacion neoplasica de la médula suelen aparecen en dias o semanas,
con un curso clinico mas subagudo. Pero en ocasiones los cambios bruscos en el volumen tumoral por
crecimiento rapido o sangrado pueden provocar un cuadro agudo de mielopatia.

Estos cambios son mas communes en metastasis intramedulares de carcinomas de mama o pulmon,
melanoma o linfoma, pero puede verse también en algunos tumores primarios medulares como los
paragangliomas o el ependimoma mixopapilar.

El sindrome deBrown Sequard o de hemimédula es el cuadro clinico que suele aparecer

Hallazgos de RM: masa expansivas intramedulares en T2, con o sin areas hemorragia rodeadas de
extensor edema perilesional. Intensa captacion de contraste (figl8).

D- Mielopatias metabolicas

Degeneracion subaguda combinada

La lesion medular provocada por el deficit de vitamina B12 se conoce con este término (DSC). Las
etiologias mas frecuentes son la malabsorcion, medicaciones (colchicina, neomicina), exposicion a 6xido
nitroso, incrementos de demanda ( hipertiroidismo o@- talasemia), e inadecuada ingesta (vegetarianos y
veganos).

DSC afecta a las columnas posteriors de la médula y al haz corticoespinal, conparestesias de MMII,
vértigo y ataxia sensorial.

Hallazgos de RM: Mielitis longitudinal con hipersenial en T2 confinada a las columnas posteriores, que
puede extenderse también a las columnas laterales y raramente al tronco del encéfalo (figl9). Ausencia
de realce tras gadolinio.

La extension longitudinal inferior a siete segmentos espinales, jovenes y la rapida instauracion del
tratamiento con B12 favorece la resolucion completa

La mielopatia por deficiencia de cobre o la mielopatia ataxica comparte los mismos hallazgos clinicos y
radiologicos.

Pagina 5 de 34 www.seram.es




E- Mielopatias infecciosas

Agentes virales, bacterianos, fungicos y parasitarios pueden ocasionar una mielopatia aguda. Los
pacientes estan sistemicamente enfermos con fiebre y meningismo. El LCR presenta células
inflamatorias (pleocitosis, proteinas elevadas) .

Las mielitis virales suelen ser MT completas , pero algunos agents tienen neurotropismo por las células
de las astas anteriores, sugiriendo el diagnostic, como los enterovirus (incluyendo polio) y los flavivirus
(West Nile virus) (fig20). Las mielitis por herpes virus suelen tener necrosis y hemorragia

Agentes bacterianos como la Clamydia, Mycoplasma o la enfermedad de Lyme pueden estar implicados
en cuadros de mielopatias agudas-subagudas. El patron de RM es el de una MT con realce radicular
asociado (fig21).

3. AUSENCIA DE HIPERSENAL DEL CORDON MEDULAR EN SECUENCIAS T2

Esta situacion se puede encontrar en la RM precoz en el contexto clinico de infarto medulary en
entidades que simulan clinicamente una mielopatia aguda como en las poliradiculopatias (sindrome de
Guillen Barré o poliradiculopatia desmielinizante aguda o extensa hipotension licuoral)

A-Infarto medular precoz

El cuadro clinic de instauracion brusca (minutos-horas) en el apropiado context clinico sugiere el
diagndstico de insulto isquémico agudot.

La RM convenvional de la medulla espinal en las primeras horas no presenta ninguna anomalia en
imagen T1/T2 o post-gadolinio

Al igual que en el parénquima cerebral, unicamente la secuencia de DW puede demostrar cambios en la
sefial medular en la isquemia precoz (fig22). La imagenes de DW no suelen formar parte rutinariamente
de los protocolos de studio de la medulla espinal, ya que su aplicacion se ha visto limitada por diferentes
razones técnicas ( artefactos de susceptibilidad por el movimiento y el pequefio tamafio). Los imanes de
3T y la mejora de la secuencias va minimizando estos incovenientes, permitiendo el uso de la DW en la
practica clinica diaria. La DW permite , la mielitis por radiacion, ya que no pueden presentar hipersefal
en la imagen de la DW, pero no restriccion en el mapa de ADC.

No obstante, en ausencia de imagen de DW, una RM convencional precoz normal, en un paciente con
sospecha de lesion isquémica aguda apoya el diagnostico clinico. En estos casos recomendamos repetir
la imagen de RM en las 12-24 horas siguientes, donde apareceran los cambios en la imagen T2 (tabla3) .

B-Poliradiculopatia aguda.

La MT generalmente se confunde clinicamente con el inicio de una poliradiculopatia desmilinizante
aguda (sindrome de Guillain-Barré) , Ya que ambas condiciones clinicas comienzan con una pérdida
rapidamente progresiva sensitivomotora de MMII.

Los hallazgos de RM son claramente diferentes a una MT, porque en estos casos la ausencia de hallazgos
es la norma. A veces se puede evidenciar un minimo realce radicular (figure 23).

Las radiculopatias infiltrativas (leucemia/linfoma o la carcinomatosis meningea) (fig24), (fig 25)
suelen tener un curso mas subagudo y aparecen en RM con raices engrosadas e intenso realce tras
gadolinio.

La hipotesion licuoral con extensa afectacion dural es causa de poliradiculopatia y puede simular
clinicamente una mielopatia aguda El engrosmaineto de los vasos venosos epidurales y el realce y
engrosamiento dural sugiere el diagnostico (fig26).
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Proponemos un algoritmo radioldgico en el manejo de la mielopatia aguda (fig27)

MT: Mielitis transversa;MTI: mielitis transversa idiopatica; ML:mielitis longitudinal; TSM: tract
specific mielitis; NO: neuromielitis optica.
Imagenes en esta seccion:

Metastasis osea con componente epidural de carcinomade pulmon

70 afios con carcinoma de pulmon. Dolor dorsal y debilidad brusca de MMIL.

Masa destructiva que afecta a dos cuerpos vertebrales dorsales, con extension a arcos posteriores,
Compromiso foraminal , radicular y Voluminoso componente epidural anterior y posterior, que
rodea y comprime directamente al cordén medular

Fig. 1: Figural
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Espondlodiscitis

70 afios con bacteriemia ,dolor de espalda, fiebrey
paraparesia.

Espondilodiscitis piogénica L3-L4 con abscesos epidurales
multiples, con alta sefial en secuencias T2 ( —3 ).

Se objetiva realce periférico tras gd , masa prevertebral
inflamatoria ( C> ) y realce de los platillos vertebrales
adyacentes.

Fig. 2: Figura2
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HEMATOMA SUBDURAL

70 ANOS. Leucemia linfatica crénica. Clinica de sindrome de Brown Sequard
Extenso hematoma subdural (—>) que comprime el parénquima medular dorsal.
Los niveles ( ') representan un sangrado agudo activo. La hemimédula derecha
representa marcada hipersefialen las imagenes T2 ( ) ).

Fig. 3: figura03
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Mielitis transversa idiopatica.

40 ANOQS, P Paraparesia progresivay pérdida de sensibilidad en la mano derecha.
Hipersefial completa de la seccién tranversal de la mésula espinal cervical en secuencias
T2 . Minimo realce periférico tras gadolinio intravenoso, que sugiere proceso inflamatorio,
mas que infiltracién tumoral. El anélisis del LCR demostré infiltrado inflamatorio.

Nétese la pérdida de volumen de la médula, sels meses después del evento agudo

Fig. 4: Figura04
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A. Mielitis por radiacién .B.Mielitis por radiacion. Paciente con
Mielitis ransversa completa con realce central | | linfomasistémico. El tratamiento de

tras civ. Cono medular edematoso radioterapia previo sobre la afectaciéon
Nétese el reemplazamientograso de la paravertebral. Ausenciade captacién de
medular ésea del cuerpo vertebral adyacente, FDG en el estudio de PET, que confirma
debida a la radiacién previa (7 meses) el caracter no tumoral

Fig. 5: Figura05

Pagina 11 de 34 www.seram.es




Esclerosis Multiple
Lesiones multiples afectando parcialmente a la seccién transversal del cordén medular,

principalmente a los cordones posterioresy laterales.

Las lesiones no se extienden mas de 1 o 2 segmentos vertebrales . Aunque las lesiones
agudas suelen captar cly, , este hallazgo puede darse en placas subagudas. La diferencia
suele hallarse en que las lesiones agudas son discretamente expansivas

Fig. 6: Figura06
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ADEM 10 afios con antecedente de infeccién respiratoriade vias altas, dos semanas
antes. Paraplegia aguda y sintomas de encefalitis.

Mielitis extensa aguda, con multiples focos expansivos ( ), con lesiones en el
mismo estadio evolutivo, con realce periférico indicando proceso agudo inflamatorio

activo (—>).
Alternancia de afectacién parcial y completa de la seccién transversal medular.

Fig. 7: figura07
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NEUROMIELITIS OPTICA

Paciente de 56 afios con paraparesiay pérdida de sensibilidad con nivel D2. El
analisis del LCR mostré elevacion de los anticuerpos NMO Ig G ++.

Mielitis extensa longitudinal con multiples niveles de afectaciéon. Se identifican areas
de inflamacién aguda en localizacién central, anterior y lateral del cordén medular,
con realce tras civ variable. Marcada hipersefial en el margem dorsolateralde la
médula cervical alta, indicando importante dafii neurcaxonal( —.)

Fig. 8: Figura08
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NEURQSARCOIDOSIS

Mujer de 48 years con sarcoidosis sistémica conocida

Minimo edema en el parénquima medular dorsal secundario a la presencia de masas nodulares, en las
vainas meningeas.

El engrosamiento dural presenta una estratificacién en capas, con diferentes intensidades que reflejan
diferentes estados de inflamacion ( mas aguda, mas hipersefial en T2 y mas realce tras gadolinio; las
areas de baja sefial en secuencias T2 y la ausencia de realce representan un estadio crénico de la
inflamacién ). Estos hallazgos se ven también en otras entidades como |a enfermedad por depdsito de
IgGA4. El paciente resolvid la sintomatologia tras la terapia corticoidea asi como el realce agudo meningeo

Fig. 9: figura09
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Anticuerpos paraneoplasicos

Cancer

antiHU

Collapsin response mediator protein 5
Anphiphysin

Neuromyelitis optica (NO)

Ri

Voltage gated potassium channel

Calcium channel

Glutamic acid decarboxylase 65

Purkinje cell cytoplasmic antibody type 2

Fig. 10: figuralO
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Patologia Patron RM Cronologia LCR(*)
Idiopatica TM TMC Remitente Células Inflamatorias
Radiacion TM T™C Remitente Células Inflamatorias
MS TMP/<TMC  Variable Bandas cligoclonales
NO ML Recurrente Ig G NMO +
ADEM ML Remitente Células Inflamatorias
Parainfecciosa ML Remitente Serologiasinfecciosa
it
Autoinmune ML Recurrente ANA, SS-A,
Anticardiolipina
Paraneoplisica T™, <ML Progresiva HU, Ri, NO....

LCR(*): no siempre presente

TMC: mielitis transversa completa; TMP: mielitis transversa parcial; ML:mielitis longitudinal

Fig. 11: figurall
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Infarto medular espinal anterior
Pacientede 70 afios con historiade diabetes
y arteriopatia severa
Paraplegia aguda y dificultad respiratoria

SUPERIOR; Discreta Hipersehnal en imagenes

10 dias después T2 ,a diferenciade la marcda restricci’pn de

b/ Gdm1 la DW.
’ INFERIOR: RM 10 dias después, disminucién
de la hipersefial en DW, con incrementode

lasefial T2 y realce tras gadolinio

Fig. 12: figural2
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PRIMERAS HORAS

T2

.
‘ 3 dias

S después

_—

Infarto medular posterior .

Pacientede 35 afios con historia de ejercicio intenso cuatro horas antes.

P resi MSI.
Ausencia practicamente de hipersefial en imagenes T2 en las primeras horas del evento

n clara restriccidon focal de la difusién
Dias mas tarde: incremento de la hipersefial T2 y del realce tras gadolinio

Fig. 13: figural3
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Sindrome central medular

nos.Hi i m ver rvi i m n
Parestesias severas en extremidades superioresy sindromede Lher rmitte
Hipersefial no expansiva, central medular en secuencias T2 relacionada con isquemia
central por edema o contusién en el evento agudo.

.o

Fig. 14: figural4
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minutes VS weeks

Fig. 15: figural$5
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3 meses

Embolismo fibrocartilaginoso

55 afios con historia de esfuerzo agudo lumbary
paraplegia subita.

Hipersefial moderada en T2, evidente tambiénen DW en
el territorio de la arteria espinal anterior, afectando
principalmentea astas anteriores. La arteriografiafue
negativa. Semanas después se evidenciaba una
mielomalacia en astas anteriores( —> )

Fig. 16: figural6
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T2 POSTEMBOLIZACION.

r-,#

FISTULA ARTERIOVENOSA DURAL

Debilidad progresiva de MMII en paciente de 65 afios

Intensa hipersefial en T2 en el cordén medular dorsolumbar secundaria a hipertensién
venosa ocasionada por la fistula . Multiples venas medulares dilatadas ( )

En el margen inferior derecho: Resolucién del edema medular tras la embolizacién

Fig. 17: figural?7
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MALFORMACION VASCULAR PERIMEDULAR
3D FIESTA (A), 3D angio-MR (B) vy la
arteriografia posterior (C) evidencian la
conexiéndirecta de la arteria de Adamkewicz
y los vasos venosos dilatados. Sangrado
crénico ( .) y compresién del
parenquima medular por la malformacién (V)

Fig. 18: figural8
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Cavernoma intramedular

Lesion expansiva en la hemimédulaizquierda con areas mixtas de sangrado agudo (—> )
y crénico, con depésitos de hemosiderina ( r:> ).

El parénquima adyacente tiene leve incremento de sefial en secuencias T2 ( } )
secundario al edema por compresion

Fig. 19: figural9
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METASTASIS INTRAMEDULAR

52 ANOS. Ca de mama

Disfunciénaguda intestinal y paraparesiade extremidades inferiores

Masa intraparenquimatosa expansivaen el cono medular con edema intenso
perilesional( —> ) y marcadorealce tras civ en las imagenes T1 ( )

Fig. 20: figura20
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Degeneracion combinada subaguda

45 Afos en paciente con malabsorcién de vitamina B12.

Tipica afectacién simétrica, no expansiva, de columnas posteriores del cordén
medular, con extensa afectacién craneocaudal ( mielitis longitudinal parcial)

Fig. 21: figura21
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Infeccion aguda por enterovirus

78 Afos de edad. Historia de mieloma. Antecedente de infeccién aguda viral seis dias antes

Inicio subagudo ( 2 dias) de cuadro de disfuncion respiratoria, debilidad muscular proximal y
paraparesia de MMSS y de MMIL.

En estudio de RM se evidencia un patrén de afectacion exclusiva de astas anteriores ( a diferencia de
laisquemia de la arteria espinal anterior), con realce precoz intenso y marcado edema. El contexto
clinico y el tiempo de evolucién tan fulminante, sugirié una mielopatia por enterovirus —poliovirus-
like, con especial tropismo por las astas anteriores. El paciente fallecio.

Fig. 22: figura22
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ENFERMEDAD DE LYME

45 aios. Historia de evento agudo de fiebre, debilidad y parestesias

Intenso realce de las raices de la cola de caballo, con ensanchamiento del cono
medular

EMG: evidencia poliradiculopatia aguda.

LCR:++Células inflamatorias y IGM+ para Borrelia

Resolucién tras tratamiento apropiado.

Fig. 23: figura23
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Poliradiculopatia de Guillen Barre

50 afios. Debilidad ascendente progresivadesde MMII con parestesias

Ausencia de hallazgos morfolégicos o cambios de sefial en el cono medularo en la
cauda equina

Minimo realce difuso de las raices nerviosas

Fig. 24: figura24
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: Lymphoma dural [§ .
B . GdT1 Y
Paciente con historia de neuralgia de herpes zoster hace 2 semanas con progresivo
empeoramiento de los sintomas.
Ausencia de respuesta al tratamiento .PCNSL afectando a la cauda equina con engrosamiento
y realce tras gd de las raices nerviosas

No hipersefial T2 del cono medular { ——> ) Realce de la dura que recubre la superficie del
I6bulo temporal izquierdo, por infiltracién meningea( ——2)

Fig. 25: figura25
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Hipotension licuoral severa

45 afos. Dolor severo craneal, disfuncién respiratoriay paraparesia aguda tras
procedimiento intratecal dural

Engrosamiento dural, con intenso realce difuso de la duramadre, que contornea el
cordén medular y produce estiramiento de las raices nerviosas. Seudomeningocele
dorsalopen a ( ) ). La médula tiene una sefial normal.

Fig. 26: figura26
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ACUTE MYELOPATHY

Urgent MR in |

COMPRESSIVE LESION T2+ SPINALCORD NORMALT2SPINAL
SURGERY DWI1- DWI +
RADIATION

EARLY
INFARCT
INFLAMMATORY INFECTION TUMORAL VASCULAR
1
FEVIR MinMaCs
10 LM Guillen Barrg
TM TSM SEROLOGY ™ AZute oo 1ALy
M umm;-f_t,m-_a
meningits, idecrion or
N'QS PARA- EXPAND FLOW\VOIDS tadisulae lymnshaeaacais)
L::"wm:{.s NEOPLASTIC o MASS CORD EDEMA
-~ (4™ ) .
S RDUON AUTONMUNE GOUPTAKE BLEEDING
CSEDUGOCIONAL NOIGg»
SANDS $YSTIMC Doslast
CLUMICAL CONDITYON

Fig. 27: tigura27

Conclusiones

En las mielopatia agudas, la RM tiene que ser realizada inmediatamente para descartar lesion
compresiva. Los neurorradidlogos deben estar entrenados y conocer la patologia aguda medular
intrinseca para establecer un diagndstico de certeza.

La sensibilidad y la especificidad del diagnostico de la isquemia medular aguda puede mejorarse
sustancialmente afiadiéndose al protocolo rutinario de estudio medular una secuencia de DW.
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