SeRam

Sociedad Espanola de Radiologia Médica

Manifestaciones radiologicas de la esclerosis multiple.

Tipo:  Presentacion Electronica Educativa

Lara Niiiez Moreno, Maria Teresa Corbalan Sevilla, Rebeca Vara Cilla, Juan Vega

Autores: Villar, Jorge Mario Sanchez Reyes, Jorge Cobos Alonso

Objetivos Docentes

Describir los diferentes hallazgos radiologicos presentes en la esclerosis multiple, que ayudan a
confirmar su diagnoéstico y a excluir otras causas que simulen clinicamente dicha enfermedad.

Revision del tema

Introduccion

La esclerosis multiple (EM) es una enfermedad desmielinizante cronica, autoinmune e inflamatoria que
afecta a todo el sistema nervioso central (SNC), y constituye la principal causa de discapacidad
neurologica no traumatica en los adultos jovenes. Es mas frecuente en mujeres jovenes de raza blanca
(20-40 anos) y su curso clinico es muy variable.

La afectacion neurologica puede ser gradual y progresiva desde el inicio sin remisiones (primariamente
progresiva), cursar con brotes remitentes-recurrentes (remitente recurrente) tras los cuales dicha
afectacion puede resolverse espontaneamente, dejar alguna secuela, o bien aumentar de forma progresiva
entre los episodios de recurrencia clinica (secundariamente progresiva).

En el 85% de los casos la enfermedad se inicia como episodios clinicos recurrentes tras los cuales la
mayoria de los pacientes entran en una fase secundariamente progresiva.

Las formas primariamente progresivas son menos frecuentes (15%), afectan por igual a hombres y a
mujeres y coinciden con un inicio mas tardio de la enfermedad. A veces pueden tener recaidas raras

afiadidas a una progresion lenta (subtipo progresiva-recurrente).

Los brotes de la enfermedad coinciden con la aparicion de focos agudos de inflamacion perivenular y
desmielinizacion, que pueden remitir de forma completa o dejar cicatrices en forma de gliosis.

Cuando se destruye la mielina que rodea las fibras nerviosas se afecta la capacidad de la transmision de
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los impulsos nerviosos apareciendo los distintos sintomas de la esclerosis multiple, que van a variar en
funcién de la localizacion afectada.

Técnicas de imagen

Aunque el diagnostico de la esclerosis multiple es esencialmente clinico (Criterios Mc Donald 2010, Fig.
1), la resonancia magnética (RM) juega un papel esencial en la demostracion de la diseminacion
temporal y espacial de las lesiones asi como en la exclusion de otras entidades que pueden simularla.

La resonancia magnética (RM) es la técnica mas sensible en la deteccion de lesiones desmielinizantes.

En el estudio de las lesiones cerebrales se utilizan secuencias potenciadas en T1, T2, FLAIR y densidad
protonica combinando imagenes axiales y sagitales, ya que éstas tltimas tienen mayor sensibilidad para
la deteccion de lesiones en el cuerpo calloso.

Las lesiones medulares se estudian mediante secuencias sagitales potenciadas en T2 y en densidad
protonica que son las mas sensibles, y deben complementarse con iméagenes transversales de alta
resolucion.

La utilizacion de secuencias potenciadas en T1 tras la administracion de contraste paramagnético
(Gadolinio-DTPA), permiten identificar lesiones con actividad inflamatoria aguda.

Las secuencias de difusion pueden utilizarse de forma complementaria a las secuencias
convencionales para diferenciar lesiones desmielinizantes agudas de lesiones vasculares agudas o
infecciosas, ya que las lesiones desmielinizantes tienen aumentada la difusion, si bien en fases muy
precoces pueden tener cierta restriccion de escasa duracion.

La volumetria cerebral sirve para cuantificar el grado de atrofia cerebral y, por tanto, de dafio cerebral
irreversible.

La espectroscopia de proton es una técnica no convencional que permite obtener informacion bioquimica
de alteraciones patologicas existentes en el parénquima cerebral aparentemente normal, aparte de las
lesiones visualizadas en secuencias T2. No obstante, existen controversias en cuanto a sus resultados por
lo que se recomienda ser cauto en su utilizacion, sobre todo en el estudio de lesiones desmielinizantes de
aspecto pseudotumoral para diferenciarlas de verdaderos tumores.

Existen otras técnicas como la RM funcional (BOLD), que permite analizar las funciones superiores en
pacientes con EM, o la transferencia de magnetizacion, que mide de forma indirecta la densidad axonal y
el grado de mielinizacion.

Estas técnicas novedosas podrian aportar informacion en la prediccion del déficit cognitivo y la
progresion de la discapacidad, si bien su sensibilidad y especificidad esta atin por demostrar.

Asimismo, se ha sugerido que existe un incremento del depdsito de hierro en las lesiones
desmielinizantes y que muchas de ellas presentan una vena central visible con la administracion de

contraste. Ambos hallazgos podrian ser objetivos potenciales para ayudar a establecer un diagnostico
diferencial y mejorar la especificidad de la RM en el diagnostico de la esclerosis multiple.

Manifestaciones radiolégicas
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Placas desmielinizantes

Las placas desmielinizantes de la EM afectan fundamentalmente a la sustancia blanca perivenular y sélo
un 5% de las lesiones alcanzan la sustancia gris. Tipicamente son lesiones hiperintensas en secuencias
T2 y DP debido a un aumento de la concentracion tisular de agua libre.

Existe una baja correlacion entre el volumen lesional y el grado de discapacidad neurologica, ya que
dicha hiperintensidad de sefial no se relaciona con el grado de disfuncion neuronal, edema,
desmielinizacion, inflamacion, lesion axonal o gliosis en la composicion de la placa.

Sin embargo, la localizacion de las lesiones va a estar directamente relacionada con la sintomatologia
clinica de los pacientes y con su gravedad, ya que se ha visto que lesiones de pequefio tamafio situadas
en areas relevantes causan mayor discapacidad que lesiones de gran tamafio situadas en areas
clinicamente silentes.

La presencia de lesiones hiperintensas en secuencias potenciadas en T2 es un hallazgo muy frecuente
pero muy inespecifico y no siempre con significado patolégico. La patologia hipdxico-isquémica
microvascular es la causa patologica mas frecuente de estas lesiones seguida de la esclerosis multiple, y
mucho menos frecuentes vasculitis, infecciones 6 intoxicaciones, entre otras.

Para diferenciarlas es de especial importancia analizar su localizacion (infra/supratentorial), patron de
distribucion (vascular, perivascular o inespecifico), tamano y morfologia, la presencia de hemorragia,
afectacion de la sustancia gris y su comportamiento tras la administracion de contraste. ( Fig. 2 y Fig. 3).

Localizacion y patron de distribucion

En la esclerosis multiple, las lesiones siguen un patron de distribucion perivascular de localizacion
periventricular con disposicion radial perpendicular al eje longitudinal de los ventriculos laterales
(“Dedos de Dawson™), paralelas a la microcirculacion cerebral. (Fig. 4).

Tienen predisposicion para situarse en intimo contacto con la corteza cerebral (yuxtacortical) (Fig. 5),
afectando a las fibras en “U” de la sustancia blanca subcortical (Fig. 6, Fig. 7 y Fig. 8), en la interfase
calloso-septal 6 superficie subependimaria del cuerpo calloso (margen inferior del mismo) (Fig. 9) y en
el parénquima infratentorial, caracteristicamente en los pediinculos cerebelosos medios y de
localizacion periférica en la protuberancia. (Fig. 10, Fig. 11 y Fig. 12).

La presencia de lesiones adyacentes a las astas temporales de los ventriculos laterales son altamente
especificas, aunque poco frecuentes.

Aunque la esclerosis multiple se trata de una enfermedad preferentemente de la sustancia blanca, algunas
lesiones afectan a la sustancia gris, aunque pueden ser dificiles de detectar mediante RM debido a su
pequefio tamafio y a la mala diferenciacion que existe con el liquido cefalorraquideo de los surcos de la
convexidad cerebral.

Morfologia

En cuanto a la morfologia, las lesiones desmielinizantes suelen ser ovaladas o fusiformes, multiples, de
pequefio tamafio, aunque pueden presentarse como lesiones de mayor tamafio, confluentes o
pseudotumorales.
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La confluencia lesional puede dar el aspecto caracteristico en “sierra” en el margen externo de la lesion.
(Fig. 13)

A veces puede resultar muy dificil diferenciar lesiones desmielinizantes tumefactivas pseudotumorales
de verdaderas lesiones tumorales o infecciosas. La presencia de lesiones adicionales caracteristicas de
esclerosis multiple y el contexto clinico del paciente es de gran utilidad. (Fig. 14 y Fig. 15). Las técnicas
de espectroscopia, difusion y la forma de captacion del contraste también ayudan a realizar el
diagnéstico diferencial (comentado en técnicas de imagen).

Placas cronicas y destruccion neuronal

En las placas cronicas existe una hipointensidad de sefial persistente en secuencias T1 y representa el
grado de destruccidn tisular irreversible. Corresponden a los denominados “agujeros negros” (“black
holes™) y son poco frecuentes a nivel infratentorial y medular. (Fig. 16 y Fig. 17).

Suelen asociar un area de hipersefial T2, pero cuando presentan realce de contraste corresponden a
lesiones activas con grados variables de destruccion tisular y edema, que pueden disminuir de tamafo o
incluso desaparecer tras el cese del proceso inflamatorio. (Fig. 18)

Captacion de contraste

La utilizacion de contraste paramagnético (gadolinio-DTPA) permite identificar de forma selectiva las
lesiones con actividad inflamatoria ya que durante la inflamacién existe un aumento de la permeabilidad
de la barrera hematoencefélica condicionando realce de la lesion, el cual puede durar 2-6 semanas.

Por tanto, la ausencia de realce tras la administracion de contraste sugiere una fase inactiva de la
enfermedad.

El patrén de realce suele ser inespecifico pudiendo adoptar forma nodular, anular (en anillo concéntrico),
anillo incompleto o semilunar. No obstante, el realce en anillo incompleto es altamente sugestivo de
enfermedad desmielinizante. (Fig. 19 y Fig. 20).

No existe neovascularizacion ni necrosis y el realce suele estar limitado a una localizacion perivenular.
Por esta razon el realce a veces puede ser borroso y dificilmente visible.

El realce en anillo es fino y las lesiones no suelen presentar edema vasogénico. Estas dos caracteristicas
facilitan la diferenciacion entre las lesiones desmielinizantes y tumores necroticos (anillo engrosado e
irregular) o abscesos cerebrales (presentan con mayor frecuencia edema vasogénico perilesional).

La existencia de lesiones con captacion de contraste y otras no captantes en un mismo estudio de
resonancia magnética es suficiente para demostrar una diseminacion temporal.

Afectacion medular

A diferencia de las lesiones cerebrales, la médula espinal raramente presenta lesiones que simulen
esclerosis multiple. Por tanto, la deteccion de las mismas podria facilitar su diagnéstico en pacientes con
lesiones cerebrales que generaran dudas.

Las lesiones medulares presentan una morfologia ovoidea con su eje mayor orientado
craneocaudalmente no sobrepasando dos cuerpos vertebrales.
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La mayoria suelen localizarse a nivel cervical o dorsal superior, tienen una predisposicion a situarse
periféricamente y en los cordones posteriores con una distribucion asimétrica y afectan de forma
incompleta el area transversal medular (menor del 50%). (Fig. 21 y Fig. 22)

Las lesiones agudas pueden asociar edema y no suelen tener caracter expansivo.

Del mismo modo que a nivel cerebral, la captacion de contraste de las lesiones medulares indica
enfermedad inflamatoria activa, aunque s6lo un pequefio porcentaje de las mismas los muestra.

(Fig. 23 y Fig. 24) Resumen hallazgos radiolégicos tipicos.

Variantes anatomicas de esclerosis multiple

En la actualidad existen varias entidades de enfermedades desmielinizantes que son consideradas
variantes de la esclerosis multiple:

Esclerosis multiple tumefactiva:

Suele preceder al diagndstico de esclerosis multiple y se caracteriza por la presencia de una lesion Unica
bien circunscrita de gran tamaio, con realce en anillo incompleto y que ejerce menor efecto de masa del
esperado para su tamafio. Puede presentar una morfologia tipica en “mariposa’ que cruza el cuerpo
calloso al igual que el linfoma 6 el glioblastoma.

La presencia de otras lesiones de menor tamafio puede sugerirnos el diagndstico.

Neuromielitis optica o enfermedad de Dévic:

Es una entidad inflamatoria idiopdtica, causada por anticuerpos IgG contra la acuaporina-4 presente en
los astrocitos, y su deteccion es altamente especifica.

Suele afectar a 1a médula espinal y a los nervios Opticos.

Radiologicamente las lesiones cerebrales se localizan en la sustancia blanca profunda y a nivel del troncc
del encéfalo adyacentes al tercer y cuarto ventriculo (localizaciones poco frecuentes en la EM).

A nivel medular las lesiones lineales normalmente sobrepasan tres cuerpos vertebrales y provocan
expansion medular.

Esclerosis concéntrica de Balo:

Es una entidad poco frecuente y tiene un curso mucho mas rapido que la esclerosis multiple. Se
caracteriza por la presencia de lesiones con bandas alternantes de sustancia blanca desmielinizada y
tejido cerebral normal.

Imagenes en esta seccion:
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Criterios Mc Donald 2010

Episodios Evidencia dlinica objetiva Datos adiclonales necesarios para el diagndstico
clinicos
(ataques)

22 2 2 lesiones 6 Ninguno (sin embargo, &5 deseable que cualguier dagndstico de EM sea
1 lesion con evidencia histdrica hecho con acceso a Imigenes basadas en estos criterios, i & Imagen ©
razonable de 1 ataque previo algin otro examen 300 negativon debe tonene cudado antes do

Racer el dlagndatico de EM y deben consideranse dlagniaticos
diferenciales).

2 1 lesidn Diseminacidn en ol espacio (1), demostrada por: 21 lesidn en T2 en al

mends 2 de 4 reglones tipicas de EM en SNC (periventricular,
yuxtaceetical, infratenmonial © en médada espinal) & esperar a un suevo
atague cinico que imphque un sitio diferente en SNC

1 2 2 lesiones Diseminatidn en ol tiempo (2). demostrada por: Presencia simultanea
de reakce con gadolinko asintomitico y lesiones no captantes en
Culiquier MOMento 0 wna nueva lesida o T2 © captante con gadaling
en el seguimieno con RM, independicnte del tiempo con referencia o
estudio previo, O esperar a un segundo atague dinko,

1 Liesién Diseminacidn en tlempo ¥ e3pacio (1Y 2). 0 esperar 3 un segundo
atague chnko,
0 1 3A0 de progresién de 13 enfermedad (retro o prospectivamente) mds 2
Progresidn de 3 de o sigulentos criterion:
neurclogica 1. Evidencia de dseminacidn en e5patio en of Coreteo basado en 2 1
Inskhosa lesidn en T2 periventricular, yustacortical o infratentorial,
(EM primaria 2. bvidencia de dueminackin en e1p300 en ) médula espinal basado en
progresiva) 2 2 lesiones en 72 & rivel espinad
3. Uquido cefalormaguided positive (bandas okgocdionales 0 indice de G
elevado)

* Un atague se define como |3 observacion objetiva de eventos neuroidgicos agudos que se mantienen mas de 24 h en ausencia de
fiebee 0 nfeccidn, 1 Maque debe ser corroborado con of examen neurcldgicn, poterciales evocadios vissales © resonancly magnética

Fig. 1: Criterios de Mc Donald 2010.

Supratentorial Supra e infratentorial
No yuxtacortical Yuxtacortical y Fibras en “U”
Cortical y subcortical profundo | Periventricular ovoide
Ganglios basales Cuerpo calloso
Territorios limitrofes Médula espinal
Realce giriforme (sdlo si agudo) Realce si inflamacion activa

Fig. 2: Caracteristicas de los patrones de distribucion de las lesiones vasculares y perivasculares.
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Fig. 3: Localizacion de lesiones de sustancia blanca. 1: yuxtacortical, 2: subcortical “fibras en U”, 3:
subcortical profunda, 4: periventricular, 5: cuerpo calloso. Las lesiones yuxtacorticales, “fibras en U” y
en el cuerpo calloso siguen un patron perivascular tipico de la esclerosis multiple.
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Fig. 4: RM Iméagenes sagital y axial FLAIR. Lesiones con disposicion radial perpendicular al eje
longitudinal de los ventriculos laterales: “Dedos de Dawson”.
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Fig. 5: RM Iméagenes sagital y axial FLAIR (A, B y C) Lesion hiperintensa yuxtacortical frontal
izquierda en paciente con otras lesiones periventriculares tipicas de EM. Imagen axial T1 postcontraste
(D) donde se observa captacion de la lesion yuxtacortical frontal izquierda en relacion con actividad
inflamatoria de la misma.

Fig. 6: RM imagenes coronal y axial FLAIR. Lesion hiperintensa de localizacion subcortical “fibra en
U” en region frontal derecha.

Fig. 7: RM imagenes axiales DP (A), FLAIR (B) y T1 postcontraste (C). Lesion hiperintensa de
localizacion subcortical “fibra en U en region parietal derecha, con captacion de contraste.
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Fig. 8: RM imagenes axial y sagital FLAIR (A y B). Lesion subcortical “fibra en U” en region parietal
derecha. RM imagenes axial FLAIR (C) y T1 postcontraste (D). El mismo paciente presenta lesion
nodular yuxtacortical frontal izquierda hiperintensa con realce de contraste

Fig. 9: RM imagenes sagitales T2 (A) y DP (B). Lesiones hiperintensas en la interfase calloso-septal.
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Fig. 10: RM imégenes axiales DP (A) y T2 (B). Lesion hiperintensa de morfologia redondeada en
pedanculo cerebeloso medio derecho en paciente con otras lesiones tipicas de EM (no mostradas), que es
hipointensa en imagen axial T1 postcontraste (C) con minima captacion irregular de contraste.
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Fig. 11: RM imégenes axial y sagital FLAIR. Lesion hiperintensa protuberancial en paciente con otras
lesiones supratentoriales tipicas de EM.

Fig. 12: RM imégenes axial y sagital T2. Lesion hiperintensa bulbar en paciente diagnosticado de EM.
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Fig. 13: RM imagenes axiales y sagitales FLAIR. Lesiones hiperintensas periventriculares confluentes
con aspecto tipico de “sierra”.
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Fig. 14: Paciente de 38 anos con cuadro de pérdida de fuerza y sensibilidad en hemicuerpo izquierdo de
2-3 dias de evolucidn con resolucion espontanea. RM imdgenes axial y coronal FLAIR (A y B) y axiales
T1 antes y después de la administracion de contraste (C y D). Lesion hiperintensa tnica en region
taldmica derecha con realce heterogéneo de contraste.

Fig. 15: RM imdgenes sagital y axial FLAIR (A y B) y axial T1 postcontraste (C) del mismo paciente de
la figura anterior una semana mas tarde, observando una importante disminucioén de tamafio de la lesion
con discreta persistencia del realce, hallazgos en relacion con lesion de origen inflamatorio
desmielinizante pseudotumoral.
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correspondientes a los “agujeros negros” por destruccion neuronal irreversible.

Fig. 17: RM imégenes axiales T1. Lesiones periventriculares confluentes hipointensas en relacion con
destruccion neuronal avanzada.

Fig. 18: RM imagenes axiales. Lesion hipointensa en T1 (B), marcadamente hiperintensa en T2 (C) y
con captacion de contraste en anillo (A), que corresponde a lesion activa con grados variables de
destruccion neuronal.
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Fig. 20: RM imdagenes axiales DP (A y B) Multiples lesiones hiperintensas de localizacion
periventricular. RM imagenes axiales T1 postcontraste (C y D) donde se observa captacion de contraste
de varias de las lesiones , algunas de ellas con morfologia de anillo incompleto tipico (circulos).
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Fig. 21: RM imagenes sagital y axial DP (A y C) y sagital y axial T2 (B y D). Multiples lesiones
hiperintensas intramedulares con extensa afectacion fundamentalmente de cordones laterales y
posteriores de la médula cervical, que no provocan expansion medular significativa.
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Fig. 22: RM iméagenes sagital y axial T2 (A y B) y sagital T1 postcontraste (C). Lesiones hiperintensas
intramedulares con afectacion fundamentalmente de cordones laterales y posteriores de la médula
cervical, con captacion de contraste.
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Fig. 23: RM imagenes DP axiales (A, B y C), sagitales (D y F) y coronal FLAIR (E), donde se
demuestran numerosas lesiones desmielinizantes a nivel infra y supratentorial y afectacion medular.
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Lesiones hiperintensas en DP/T2

Distribucion perivascular
Supra e infratentorial
Yuxtacortical y Fibras en “U”
Periventricular ovoide (“Dedos de Dawson”)

Interfase calloso-septal

Confluencia lesional “en sierra”

Lesiones hipointensas en T1: destruccion neuronal (“black holes”)
Medula espinal cervical y dorsal alta

Realce si inflamacion activa

Fig. 24: Resumen hallazgos radioldgicos tipicos de esclerosis multiple.

Conclusiones

La RM es la técnica més sensible en la deteccion de lesiones desmielinizantes de la EM, ayuda a
establecer los criterios diagnosticos de diseminacion espacial y temporal y permite diferenciarlas de
otras lesiones del SNC.
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