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Resumen
Objetivo: Establecer unas recomendaciones para utilizar e interpretar la resonancia magnética
(RM) en el diagnóstico y el seguimiento de la esclerosis múltiple (EM).
Método: Basados en una extensa revisión de la literatura y en su propia experiencia personal,
un grupo de expertos en EM consensuaron unas recomendaciones con este objetivo.
Resultados: Siempre que sea posible se debe practicar un estudio de RM craneal en el diag-
nóstico o la evaluación inicial de los pacientes con sospecha de EM. Un estudio de RM espinal
debe realizarse en todo paciente cuyo inicio clínico es un síndrome medular, cuando los hallaz-
gos de la RM cerebral sean poco específicos o cuando el estudio de RM cerebral sea normal
en pacientes diagnosticados clínicamente de EM. Los estudios cerebrales deben efectuarse con
técnicas de reposicionamiento adecuadas y combinando secuencias ponderadas en densidad
protónica, T2 y fast-FLAIR. Es obligado utilizar contraste siempre que se pretenda determinar
diseminación temporal o espacial de las lesiones desmielinizantes para el diagnóstico inicial, o
para determinar actividad inflamatoria o progresión lesional en los estudios de seguimiento.
Conclusiones: Disponer de unas recomendaciones para la utilización y la interpretación de los
estudios de RM en el diagnóstico y el seguimiento de los pacientes con EM debe servir para
racionalizar los recursos y para optimizar los resultados clínicos derivados de su práctica.
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Recommendations for using and interpreting magnetic resonance imaging in multiple
sclerosis

Abstract
Objective: To establish recommendations for using and interpreting magnetic resonance ima-
ging (MRI) results in the diagnosis and follow up of multiple sclerosis (MS).
Method: Based on an extensive review of the literature and on their own experience, an expert
group on MS produced a consensus on recommendations for using and interpreting MRI results
in the diagnosis and follow up MS.
Results: A brain MRI must be performed whenever possible in the initial diagnosis and assess-
ment of patients suspected with MS. A spinal MRI study should be performed on all patients
whose clinical onset shows signs of spinal cord syndrome, when the brain MRI findings are not
very specific or when the brain MRI is normal in patients diagnosed clinically with MS. Cra-
nial studies should be performed using appropriate repositioning techniques and different MR
sequences, such as proton-density and T2-weighted fast spin-echo, and Fast-FLAIR. The use of
contrast is mandatory whenever attempting to determine the temporal and spatial dissemina-
tion of demyelinating lesions for the initial diagnosis, or to determine inflammatory activity or
lesion progression in follow up studies.
Conclusions: The use of recommendations for using and interpreting MRI results in the diagnosis
and follow up MS should help to rationalise resources and optimise the clinical results arising
from its practice.
© 2010 Sociedad Española de Neurología. Published by Elsevier España, S.L. All rights reserved.

Introducción

La resonancia magnética (RM) es la técnica más sensible
en la detección de lesiones desmielinizantes en el sistema
nervioso central (SNC) en pacientes con esclerosis múltiple
(EM)1. Como consecuencia de esta alta sensibilidad, la RM
se ha convertido en una técnica esencial no sólo en el diag-
nóstico de la EM, sino también como marcador pronóstico
en la fase inicial de la enfermedad, tanto en relación con
la frecuencia y la gravedad de futuras recurrencias clínicas
como con el grado de discapacidad futura2,3. Además, la RM
contribuye de forma relevante a una mejor comprensión de
su historia natural y a la valoración de la eficacia de nuevos
tratamientos4,5.

Los nuevos criterios diagnósticos propuestos por McDo-
nald et al6 dan gran relevancia a los hallazgos de los estudios
de RM, ya que se admite la posibilidad de establecer el diag-
nóstico de EM en pacientes con un único episodio clínico
cuando se demuestra por RM las lesiones desmielinizantes
en el SNC diseminadas en espacio y tiempo.

La introducción en los últimos años de terapias que
modifican el curso de la enfermedad, especialmente desde
sus etapas más iniciales, hace preciso establecer unas
recomendaciones sobre la forma de utilizar e interpretar
la RM de manera eficaz no sólo en el diagnóstico inicial
de la enfermedad, sino también en su seguimiento5. Las
recomendaciones establecidas en este documento están
dirigidas a la práctica asistencial y no a estudios de investi-
gación o a ensayos clínicos en los que las técnicas a utilizar
y los tipos de análisis a realizar son diferentes7,8.

RM en pacientes con un primer episodio
clínico de probable origen desmielinizante

Una RM cerebral debe obtenerse en todo paciente con un
cuadro clínico indicativo de corresponder a un primer brote

de origen desmielinizante. En esta situación la RM debe
realizarse con carácter preferente, y siempre que sea posi-
ble, antes de iniciar el tratamiento corticoideo, ya que éste
suprime temporalmente el realce con el contraste de las
lesiones activas9. El objeto de este estudio inicial es iden-
tificar las lesiones desmielinizantes en el SNC y definir sus
características (topográficas, morfológicas y numéricas), así
como descartar lesiones de origen no desmielinizante cau-
sales del cuadro clínico.

A pesar de que la RM orbitaria tiene una elevada sensi-
bilidad en detectar la afección del nervio óptico en la fase
aguda de una neuritis óptica, esta exploración no se consi-
dera necesaria para confirmar este diagnóstico, a menos se
produzcan hallazgos clínicos atípicos o persistentes, en cuyo
caso la RM tiene como objeto principal descartar procesos
causales de origen no desmielinizante10.

En pacientes en que el cuadro se inicia con un síndrome
medular, debe realizarse, además del estudio de RM cere-
bral, una RM medular con el objeto de confirmar la lesión
desmielinizante sintomática y descartar lesiones causales de
otro origen. La RM medular (especialmente del segmento
cervical) también está indicada cuando los hallazgos de la
RM cerebral no sean concluyentes.

Recomendaciones para el uso de la RM en
formas remitentes-recurrentes de EM

En la EM remitente-recurrente (EMRR), en la que los pacien-
tes han presentado brotes en diferentes topografías y
momentos, teóricamente no sería necesario confirmar el
diagnóstico mediante RM. Sin embargo, en nuestro entorno,
donde el acceso a la RM es fácil, se hace discutible esta-
blecer un diagnóstico de EM sin el apoyo de un estudio de
RM compatible. Por ello, para confirmar el diagnóstico clí-
nico de EM, es altamente aconsejable practicar un estudio
de RM cerebral en todos los pacientes. Además, los estudios
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Figura 1 Resonancia magnética cerebral. Secuencia fast-FLAIR en el plano sagital en un paciente con un primer episodio clínico
con posible origen desmielinizante. Se observan lesiones focales hiperintensas periventriculares y en la superficie subependimaria
del cuerpo calloso.

craneales deben complementarse con un estudio medular en
los siguientes supuestos:

1. Pacientes diagnosticados clínicamente de EM y en los que
el estudio de RM cerebral sea normal. En estos casos la
detección de lesiones subclínicas en la médula espinal de
características desmielinizantes apoyaría el diagnóstico
clínico11.

2. Pacientes con sospecha clínica de EM en los que los
hallazgos de la RM cerebral no sean concluyentes para
poder confirmar este diagnóstico. En este supuesto,
la identificación de lesiones subclínicas en la médula
espinal de características desmielinizantes apoyaría el
diagnóstico de EM12.

RM en EM primaria progresiva

Es indispensable practicar un estudio de RM cerebral y
medular a todo paciente diagnosticado clínicamente de EM
primaria progresiva (EMPP) en caso de no disponer de una
exploración reciente, con el objeto de excluir procesos
que pudieran causar un cuadro de discapacidad progresiva
(tumor intrarraquídeo, fístula dural espinal, etc.) y confir-
mar si hay lesiones desmielinizantes. La presencia de lesio-
nes desmielinizantes cerebrales y medulares forma parte de
los criterios diagnósticos en esta forma clínica de EM6,13,14.

Recomendaciones técnicas para la adquisición
de los estudios de RM en EM

Los estudios deben efectuarse preferentemente en equipos
de alto campo (1,5 T-3,0 T) si bien son aceptables los de
campo medio (1,0 T).

En los estudios cerebrales, las secuencias rápidas
(fast/turbo) para la obtención de imágenes ponderadas en
densidad protónica (DP) y T2 (también llamadas secuen-
cias T2 de doble eco [corto y largo]) son preferibles a las
secuencias spin echo de convencionales15. Ello se explica
por la menor duración en la adquisición de las prime-
ras, lo cual minimiza los artefactos de movimiento. Las
secuencias fast-FLAIR pueden utilizarse de forma comple-
mentaria a las secuencias T2 y, en general, es recomendable

obtenerlas en el plano sagital y transversal por su alta sen-
sibilidad en la detección de lesiones en el cuerpo calloso y
yuxtacorticales16 (figs. 1 y 2). Si bien algunos estudios han
demostrado una mayor sensibilidad de la secuencia fast-

FLAIR en comparación con las secuencias T2 de doble eco
en la detección de lesiones supratentoriales, ésta es clara-
mente inferior en la detección de lesiones infratentoriales
(fig. 3) y medulares. Por lo tanto, no es recomendable uti-
lizar esta secuencia como sustituto de la secuencia T2 de
doble eco17. Una estrategia que ofrece una máxima sensibili-
dad en un tiempo razonable es la combinación de secuencias
fast-T2 de doble eco y fast-FLAIR18.

En los estudios medulares las secuencias spin echo con-
vencionales de doble eco ponderadas en T2 son las más
sensibles en la detección de lesiones focales en el plano
sagital. Sin embargo, los artefactos producidos por el movi-
miento pulsátil del líquido cefalorraquídeo (LCR) y de la
propia médula espinal obligan a obtener estas secuencias
sincronizadas con el ciclo cardíaco o con el pulso perifé-
rico, lo que conlleva tiempos de adquisición excesivamente
largos. La utilización de secuencias fast ponderadas en den-
sidad protónica y T2, si bien parecen ser menos sensibles,
son más rápidas, no precisan sincronización cardíaca o con el
pulso periférico y son de suficiente calidad diagnóstica en un
porcentaje mayor de casos19,20 (fig. 4). Si bien algunos estu-
dios han mostrado una mayor sensibilidad de las secuencias
STIR en la detección de lesiones medulares, estas secuencias
inducen con frecuencia artefactos que son causa de falsos
positivos, por lo que no se recomienda su uso de forma ais-
lada. Las imágenes obtenidas en el plano transversal deben
ser de alta resolución (tamaño de vóxel, 3 × 1 × 1 mm). Para
reducir los artefactos derivados de la pulsación del LCR es
recomendable, en la obtención de imágenes transversales,
utilizar secuencias en eco de gradiente con un tiempo de eco
corto en el segmento cervical, si bien es aceptable utilizar
secuencias fast ponderadas en T220. En el segmento medu-
lar dorsal las imágenes transversales deben adquirirse con
secuencias fast ponderadas en T2 con eco largo. Los estu-
dios medulares se benefician de la utilización de bobinas
phase-array de columna21, que permiten obtener imágenes
completas del cordón medular con una única secuencia.

La resolución en plano de las imágenes obtenidas en los
estudios cerebral debe ser isotrópica (1 × 1 mm) y el gro-
sor entre 3 y 5 mm (sin separación). Los cortes obtenidos
deben abarcar todo el parénquima encefálico, para lo que
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Figura 2 Resonancia magnética cerebral. Secuencias ponderadas en T2 con eco largo y fast-FLAIR en el plano transversal en un
paciente con esclerosis múltiple clínicamente definida. Se observa una lesión yuxtacortical frontal izquierda, que afecta las fibras
en U. La lesión se objetiva mejor en la secuencia fast-FLAIR (derecha) que con la secuencia fast-T2 (flecha).

se requieren aproximadamente 24 si se utilizan cortes con
un grosor de 5 mm y 42 cuando son de 3 mm. La adquisición
de cortes con un grosor de 5 mm permite obtener estudios
en tiempos relativamente cortos y probablemente sea la
estrategia a utilizar en la mayoría de las situaciones. La
obtención de estudios con cortes contiguos de 3 mm incre-
menta la sensibilidad en la detección de lesiones de pequeño
tamaño, reduce el impacto del efecto de volumen parcial,
facilita el corregistro entre diferentes secuencias y su aná-
lisis cuantitativo, pero incrementa el tiempo de examen y
disminuye la relación señal/ruido de las imágenes obtenidas.
Este aumento de la sensibilidad en la detección de lesio-
nes con la utilización de cortes de 3 mm no ha demostrado
impacto significativo en el diagnóstico de la enfermedad. Por
lo tanto, la decisión de utilizar cortes de 3 o 5 mm depen-
derá del tipo de análisis que se realice de las imágenes

obtenidas, si bien es recomendable utilizar cortes de 3 mm
en estudios que forman parte de estudios seriados que van
a ser analizados de forma cuantitativa (volumen lesional).
En todo caso, el diagnóstico y el seguimiento de un paciente
deben realizarse, siempre que sea posible, con las mismas
características7,22.

Protocolos recomendados

Los protocolos recomendados para los estudios cerebrales y
medulares en el diagnóstico inicial y de seguimiento varían
en función de las marcas y los campos de los equipos de RM.
A modo aproximativo, las tablas 1 y 2 recogen secuencias y
parámetros técnicos más aconsejables en equipos de 1,5 T,
que son los más utilizados en la práctica clínica habitual.

Figura 3 Resonancia magnética cerebral. Secuencias ponderadas en T2 (izquierda), densidad protónica (centro) y fast-FLAIR
(derecha) en el plano transversal en un paciente con esclerosis múltiple clínicamente definida. Se observan múltiples y pequeñas
lesiones desmielinizantes, muchas de ellas no visibles en la secuencia fast-FLAIR.
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Figura 4 Resonancia magnética medular. Secuencias pondera-
das en densidad protónica (izquierda) y T2 (derecha) obtenidas
en el plano sagital en un paciente con esclerosis múltiple clíni-
camente definida, que muestran múltiples y pequeñas lesiones
desmielinizantes medulares. Las secuencias en densidad pro-
tónica son muy sensibles en la detección de las lesiones, al
mostrarse hiperintensas en relación con el tejido medular nor-
mal y al líquido cefalorraquídeo. Las secuencias T2 facilitan su
localización en el seno de la médula espinal.

Reposicionamiento de los estudios de RM
cerebrales

La demostración de los cambios temporales de las lesio-
nes desmielinizantes (diseminación temporal en pacientes
con sospecha diagnóstica de EM, y progresión en número y

tamaño de las lesiones en pacientes con EM) puede reali-
zarse mediante estudios seriados de RM cerebral. El análisis
visual o automático de los cambios en el número y el volu-
men de estas lesiones puede verse enormemente dificultado
por diferencias en el posicionamiento de los cortes tomo-
gráficos obtenidos entre los estudios de RM a comparar.
Pequeñas variaciones en el reposicionamiento de los cor-
tes pueden dificultar la detección visual de lesiones nuevas
o aumentadas de tamaño e inducir grandes variaciones en
la cuantificación del volumen lesional que pueden superar
su variación esperada en un año23. Por lo tanto, es esen-
cial utilizar una técnica de reposicionamiento reproducible
y sencilla que incluso permita comparar estudios de RM cra-
neal obtenidos en centros diferentes.

La técnica de reposicionamiento más utilizada es la
descrita por Gallagher et al24, que precisa como único
prerrequisito la posibilidad de obtener planos tomográfi-
cos en doble oblicuidad. La utilización de cortes de 3 mm
y de elementos de fijación de la cabeza durante el examen
contribuye a facilitar el reposicionamiento de los estudios
y, por lo tanto, a minimizar los errores de cuantificación
lesional25. La técnica de corregistro entre secuencias obte-
nidas en tiempos diferentes es una buena estrategia para
evitar errores derivados de un mal posicionamiento26.

Administración de contraste

La utilización de secuencias potenciadas en T1 en com-
binación con la inyección de contraste paramagnético
(compuestos que contienen gadolinio) permite identificar
de forma selectiva las lesiones con actividad inflamatoria4

a partir del realce (hiperseñal) que muestran. Este realce
parece ser un acontecimiento constante y precoz en
las lesiones de EM, y puede adoptar diferentes formas27

(nodular, anillo completo, anillo incompleto) (fig. 5) que
dependerán de la localización en la placa desmielinizante
de las zonas con actividad inflamatoria. Un realce en anillo
incompleto es un signo muy específico de lesiones desmie-
linizantes, que es de gran ayuda para diferenciar lesiones

Figura 5 Resonancia magnética cerebral (secuencias ponderadas en T1 tras la administración de contraste) en 3 pacientes diferen-
tes que muestran lesiones con actividad inflamatoria. Nótese los diferentes tipos de realce: nodular (izquierda), en anillo (centro)
y en anillo incompleto (derecha). Este último patrón de realce es muy característico de las lesiones inflamatorio-desmielinizantes.



Recom
endaciones

para
la

utilización
e

interpretación
de

los
estudios

de
resonancia

m
agnética

253

Tabla 1 Técnica de resonancia magnética para estudios cerebrales (1,5 T).

Parámetros Densidad
protónica o T2 de
eco corto

T2 3D T1 T1 FLAIR T1 gadolinio

Tipo de secuencia SE o fast-SE SE o fast-SE SPGR, MPRAGE,
TFE

SE Fast-FLAIR SE

TR (ms) 2.800-4.000 2.800-4.000 Variable en
función del equipo

450-650 8.000-12.000 450-650

TE (ms) 14-20 80-120 Variable en
función del equipo

< 25 80-120 < 25

TI (ms) — — Variable en
función del equipo

— 2.200-2.800 —

Orientación Oblicua
transversal

Oblicua
transversal

Sagital o coronal o
transversal

Oblicua
transversal

Sagital/oblicua
transversal

Oblicua
transversal

Número de cortes 24-44 24-44 140-160 24-44 24-44 24-44
Adquisiciones 2 2 1-2 1-2 2 2
Grosor (mm) 3-5 3-5 1-1,5 3-5 3-5 3-5
Separación (mm) 0 0 0 0 0 0
Compensación de flujo Opcional Opcional — No Sí Sí
Gadolinio Puede obtenerse

tras la
administración de
gadolinio

Puede obtenerse
tras la
administración de
gadolinio

— — Puede obtenerse
tras la
administración de
gadolinio

(0,2 ml/kg).
Adquisición,
5-20 min tras
inyección de
gadolinio

Indicación Siempre Siempre Opcional. Si se
pretende realizar
análisis
volumétrico
cerebral

Siempre en el
diagnóstico inicial,
opcional en el
seguimiento

Siempre en el
diagnóstico inicial,
opcional en el
seguimiento

siempre

Resolución en plano = 1 × 1 mm.
Orientación oblicua transversal: paralela a la línea subcallosa.
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Tabla 2 Técnica de resonancia magnética para estudios medulares (1,5 T).

Parámetros Densidad
protónica o T2
de eco corto

T2 T1 T2 (axial cervical) T2 (axial dorsal) T1 gadolinio

Tipo de secuencia SE o fast-SE SE o fast-SE SE EG/fast-SE Fast-SE SE
TR (ms) 2.800-4.000 2.800-4.000 450-650 700-900/2.800-4.000 2.800-4.000 450-650
TE (ms) 14-20 80-120 < 25 20-30/80-120 80-120 < 25
Orientación Sagital Sagital Sagital transversal transversal Sagital/transversal
Número de cortes 11 11 11 Variable Variable Variable
Adquisiciones 2-4 2-4 2 2 2 2
Grosor (mm) 3 3 3 3 3 3
GAP (mm) 0 0 0 Variable Variable 0/variable
Gadolinio 0,2 ml/kg. Adqisición,

5-20 min tras
inyección

Sincronismo cardíaco Necesario si se
utilizan
secuencias SE

Necesario si se
utilizan secuencias SE

— — — —

Indicación Siempre Siempre Opcional Opcional. Confirmar
lesiones identificadas
en el plano sagital o
sobre segmentos
medulares con alta
sospecha clínica

Opcional. Confirmar
lesiones identificadas
en el plano sagital o
sobre segmentos
medulares con alta
sospecha clínica

Opcional. Si se
pretende identificar
actividad inflamatoria

Resolución en plano = 1 × 1 mm.
Las secuencias en plano sagital deben abarcar idealmente toda la extensión medular. De forma adicional pueden realizarse secuencias con campos de visión reducidos para estudios de
segmentos medulares con alta sospecha clínica de lesión o para confirmar lesiones no bien definidas en las imágenes holomedulares. Si el estudio medular se realiza tras un estudio cerebral
en el que se ha administrado contraste, deben obtenerse las secuencias T1 con contraste antes de las secuencias T2 de doble eco. No es necesario obtener en esta situación secuencias
antes de la administración de contraste.
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desmielinizantes seudotumorales de lesiones tumorales o
infecciosas. Los segmentos de la periferia de la lesión en
los que no hay realce coinciden con el margen de la lesión
que contacta con la sustancia gris, donde hay menor grado
de reacción inflamatoria.

El realce con el contraste de las lesiones agudas es rever-
sible y tiene una duración media de 3 semanas, si bien en un
3% de los casos es de más de 2 meses28. En ocasiones este
realce puede reaparecer en la periferia de lesiones crónicas
reactivadas.

La utilización de secuencias con contraste tiene relevan-
cia en el diagnóstico inicial de la enfermedad para demostrar
diseminación tanto espacial como temporal de las lesiones
desmielinizantes6. También tiene relevancia en los estudios
de seguimiento que pretenden valorar el grado de actividad
inflamatoria y progresión lesional3.

Guía para la identificación de lesiones que
realzan con contraste29

Una lesión que se realza con contraste se define como un
área de incremento de señal evidente en secuencias T1 en
relación con la misma área en una secuencia T1 de igua-
les características obtenida antes de la administración de
contraste o, en caso de no disponer de ella, en relación con
el tejido adyacente normal (con señal normal en secuen-
cias T2). Focos de hiperseñal de pequeño tamaño (1 píxel)
no deben considerarse como lesiones con realce, ya que en
su mayoría corresponden a estructuras vasculares.

Las lesiones que se realzan con el contraste se asocian,
en prácticamente todos los casos, con focos de hiperseñal
en las secuencias T2. Esta condición es obligada cuando
se consideran lesiones en la fosa posterior y altamente
recomendable a nivel supratentorial. No es imprescindible
esta condición en lesiones supratentoriales de localización

corticoyuxtacortical, donde la sensibilidad de las secuencias
T2 no es tan elevada. Sin embargo, en esta última situación
es importante no confundir una lesión con realce con una
estructura vascular leptomeníngea.

Se define una lesión con realce como ‘‘nueva’’ cuando
se localiza sobre una lesión visible en T2, y que no se real-
zaba en el estudio previo. En la mayoría de los casos, esta
lesión también es nueva en T2, si bien ocasionalmente puede
observarse un realce sobre una lesión preexistente en T2.

Se define una lesión como con ‘‘realce persistente’’
cuando ya se identificaba en un estudio de RM efectuado
previamente. Normalmente, estas lesiones se asocian a
una hiperseñal persistente en las secuencias T2, si bien su
tamaño puede variar.

Algunas placas desmielinizantes pueden ser parcial o
completamente hiperintensas en secuencias T1 sin adminis-
tración de contraste (fig. 6). La presencia de estas lesiones
es relativamente frecuente, especialmente en las formas
secundarias progresivas, y se asocian a atrofia cerebral y
discapacidad30. No se conoce el mecanismo exacto por el
cual algunas lesiones son hiperintensas en T1, ya que no se
han realizado estudios de correlación radiopatológica. En
todo caso, este hecho hace recomendable realizar secuen-
cias T1 sin contraste antes de administrar gadolinio, para
evitar falsos positivos en la interpretación de lesiones acti-
vas en las secuencias T1 con contraste.

Los artefactos de flujo pueden dificultar la interpretación
de lesiones con realce especialmente en la fosa posterior.
Por ello, es necesario que las lesiones con realce situadas en
la fosa posterior se asocien a un área de hiperseñal en T2,
y que las secuencias T1 tras contraste se obtengan con gra-
dientes de compensación de flujo (minimizan los artefactos
de flujo).

La valoración de las lesiones que realzan con contraste
puede hacerse a partir del análisis visual de su número total
(teniendo en cuenta que una lesión identificada en cortes
consecutivos sólo cuenta como una) o bien cuantificando el

Figura 6 Resonancia magnética cerebral. Secuencias ponderadas en T2 (izquierda), T1 (centro) y T1 con contraste (derecha)
en el plano transversal en un paciente con esclerosis múltiple secundariamente progresiva. Obsérvese la lesión desmielinizante
subcortical posterior en el hemisferio cerebral izquierdo (flecha), la cual muestra un anillo hiperintenso en la secuencia T1 con
contraste. Esta lesión no se realza con el contraste.
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número de áreas en las que se ve realce. Esta última forma
de cuantificación se aproxima más al análisis volumétrico de
las lesiones con realce.

Tipo de contraste, dosis y modo de
administración

Los contrastes utilizados en la práctica clínica son los que
contienen gadolinio, que se administra vía intravenosa a
una concentración de 0,5—1 mmol/ml, y con una dosis de
0,1-0,2 mmol/kg de peso. La adquisición de la secuencia T1
tras la inyección intravenosa de contraste debe realizarse
al menos 5-10 min tras su administración, y no más tarde
de 20 min. Este tiempo puede utilizarse para obtener las
secuencias fast-T2 o fast-FLAIR, sin que ello influya de forma
significativa en su interpretación.

La utilización de dosis triple de contraste (0,3 mmol/kg)
y/o la obtención de la secuencia T1 de forma retardada
(20-30 min) son estrategias que si bien aumentan la sen-
sibilidad en la detección de lesiones con realce, también
disminuyen la especificidad31—33. El incremento de coste
derivado del uso de estas estrategias, así como la falta de
datos que demuestren una mayor eficacia (diagnóstica y pro-
nóstica) de los estudios de RM, hace que no esté justificado
su utilización en la práctica clínica habitual.

La administración intravenosa de compuestos que con-
tienen gadolinio está contraindicada o debe realizarse con
precaución en pacientes con insuficiencia renal grave (esta-
dios de enfermedad renal crónica 3, 4 y 5) o con fallo renal
agudo, debido al riesgo de desarrollar una fibrosis sistémica
nefrogénica34. Este riesgo se minimiza con la administra-
ción de las dosis mínimas necesarias (0,1 mmol/kg) y con
la utilización de compuestos que han demostrado mayores
perfiles de seguridad. También debe valorarse con precau-
ción la administración de contraste a pacientes gestantes
y en período de lactancia, ya que el gadolinio atraviesa la
barrera placentaria y se excreta con la leche, por lo que es
incorporado por el feto o ingerido por el lactante que, al
tener un desarrollo renal incompleto, presentan un riesgo
potencial de desarrollar una fibrosis sistémica nefrogénica.

Lesiones activas en secuencias T2

Si bien las lesiones activas habitualmente se identifican
a partir de la detección de lesiones que realzan con el
contraste, también se pueden identificar mediante la detec-
ción de lesiones nuevas o que han aumentado de tamaño
en las secuencias T2. La utilización combinada de estas dos
secuencias (T1 con contraste y T2) incrementa hasta en un
10-15% la detección visual de lesiones activas en relación con
la utilización aislada de las secuencias T1 con contraste9.

La utilización de secuencias T2 en la detección de
lesiones activas requiere el seguimiento estricto de unas
recomendaciones que permiten alcanzar grados de precisión
y reproducibilidad aceptables. En caso contrario, se ha des-
crito una reproducibilidad intraobservador de únicamente
un 33%35. Las lesiones activas se identifican a partir del aná-
lisis visual conjunto de secuencias T2 de doble eco (corto y
largo) obtenidas tanto con secuencias convencionales como
con técnica rápida.

Es prerrequisito esencial para la identificación de lesio-
nes activas en T2 el correcto reposicionamiento entre las
exploraciones a comparar.

Recomendaciones generales en la
identificación de lesiones activas en T236

Es recomendable adoptar una actitud general conservadora
en la identificación de lesiones activas en T2 para reducir el
índice de falsos positivos.

• Pequeños focos de hiperseñal (< 3 mm) no deben conside-
rarse relevantes.

• Áreas en las que únicamente se identifica una tenue
hiperseñal en relación con el parénquima normal no deben
tenerse en cuenta.

• La intensidad de señal de una lesión potencialmente
activa debe ser mayor que la de la sustancia gris adya-
cente en la secuencia T2 obtenida con eco corto.

• En caso de que una lesión potencialmente activa sea isoin-
tensa en relación con la sustancia gris adyacente en la
secuencia T2 con eco corto, aún puede considerarse como
lesión si su señal es claramente hiperintensa en el eco
largo o si se identifica en dos cortes consecutivos.

• El correcto reposicionamiento entre los estudios a com-
parar es un factor crítico a la hora de valorar lesiones
activas en T2. En caso de reposicionamiento subóptimo se
deben analizar con especial detalle los cortes adyacentes
antes de asignar una lesión como activa, ya que desplaza-
mientos rotacionales y paralelos pueden causar cambios
aparentes en el tamaño y la posición de las lesiones.

• En pacientes con volúmenes lesionales elevados, se hace
especialmente difícil detectar lesiones activas en T2,
sobre todo si el reposicionamiento no es óptimo. En esta
situación se debe adoptar una actitud especialmente con-
servadora.

Definición de lesiones activas en T2

Lesiones ‘‘nuevas’’: una lesión ‘‘nueva’’ se define como un
área de hiperseñal en T2 que aparece en una zona de tejido
que era normal en un estudio realizado previamente en
secuencias T2 con eco corto. En general, es recomendable
que esta hiperseñal se confirme en las secuencias T2 tanto
con eco corto como con eco largo. Esta condición es obligada
en las regiones anatómicas más susceptibles a artefactos de
flujo, como los polos temporales y la fosa posterior. Una
lesión también debe considerarse ‘‘nueva’’ si es contigua a
una lesión preexistente pero conectada a ella por un área
de baja señal relativa. En situaciones de reposicionamiento
subóptimo una lesión ‘‘nueva’’ sólo puede considerarse en
un área con lesión preexistente si se confirma en al menos
dos cortes consecutivos. En la fosa posterior cualquier lesión
‘‘nueva’’ debe identificarse en las secuencias T2 obteni-
das tanto con eco largo como con eco corto. Estas últimas
son las más afectadas por artefactos de flujo, por lo que la
detección de lesiones ‘‘nuevas’’ debe fundamentarse en las
secuencias de eco largo.

Lesiones ‘‘aumentadas’’: en ocasiones es extremada-
mente difícil determinar si una lesión ha aumentado de



Recomendaciones para la utilización e interpretación de los estudios de resonancia magnética 257

tamaño o simplemente ha modificado su tamaño o forma por
efecto de un reposicionamiento subóptimo. Por este motivo,
nunca debe considerase una lesión como ‘‘aumentada’’ si
sólo ha modificado su forma. Las lesiones de más de 5 mm
de diámetro deben considerarse ‘‘aumentadas’’ sólo si han
aumentado su diámetro en al menos un 100% o cuando se
detecta un aumento de tamaño en al menos dos cortes
consecutivos. En lesiones de < 5 mm ambos criterios deben
cumplirse para clasificar una lesión como ‘‘aumentada’’.
Dada la dificultad en hacer cumplir estos criterios en lesio-
nes potencialmente ‘‘aumentadas’’ en la fosa posterior, se
recomienda no contemplar esta posibilidad en lesiones de
esta localización.

Definición de las características topográficas y
morfológicas de las lesiones desmielinizantes
detectadas por RM

La precisa identificación de las características de las lesio-
nes focales detectadas en secuencias T2 es fundamental
para determinar la posibilidad de su origen desmielini-
zante. Además, sus características topográficas contribuyen
a determinar el riesgo de que un síndrome clínico aislado de
probable origen desmielinizante se convierta en el futuro en
EM, ya que se incluyen dentro de los criterios diagnósticos de
McDonald6. Se hace preciso, por lo tanto, disponer de unas
definiciones lo más precisas posibles de las características
morfológicas y topográficas de las lesiones desmielinizantes.

Deben descartarse como lesiones los pequeños focos de
hiperseñal con un diámetro inferior a 3 mm. especialmente
si se sitúan en la sustancia blanca subcortical de los lóbulos
frontales. También deben excluirse los focos de hiperseñal
atribuibles a espacios perivasculares de Virchow-Robin (son
isointensos con el LCR en las secuencias T2, tanto en el eco
largo como en el corto).

Las lesiones hiperintensas detectadas en las secuencias
T2 se definen de la siguiente forma37:

• Lesiones subcorticales: lesiones localizadas en la sustan-
cia blanca hemisférica cerebral que no contactan con las
superficies ventriculares ni con el córtex.

• Lesiones corticales-yuxtacorticales: lesiones situadas en
la sustancia gris cortical y/o sustancia blanca yuxtacorti-
cal (fibras en U) (fig. 2). No se debe olvidar que la mielina
también está en la sustancia gris, aunque en menor pro-
porción que en la sustancia blanca y que, por lo tanto, las
lesiones desmielinizantes con frecuencia afectan también
a la sustancia gris cortical, tanto cerebral como cerebe-
losa. Sin embargo, las lesiones corticales puras son muy
difíciles de identificar por RM, probablemente debido a
su pequeño tamaño, el escaso contraste que muestran
en relación con el LCR que las rodea y la menor reac-
ción inflamatoria que presentan en comparación con las
que afectan a la sustancia blanca. Las lesiones subcor-
ticales se diferencian de las yuxtacorticales en que las
últimas están en contacto con la sustancia gris cortical,
mientras que en las primeras hay sustancia blanca inter-
puesta. Las lesiones periventriculares de gran tamaño que
alcanzan periféricamente la sustancia blanca yuxtacorti-
cal no deben considerarse yuxtacorticales. La presencia

de al menos una lesión corticoyuxtacortical se considera
uno de los criterios diagnósticos propuestos por Barkhof
et al38. La secuencias fast-FLAIR y, sobre todo, las DIR
(doble inversión-recuperación) son las más sensibles en la
detección de estas lesiones.

• Lesiones periventriculares: lesiones que contactan con
los ventrículos laterales o más raramente con el tercer
ventrículo. Las lesiones infratentoriales que contactan
con la superficie del cuarto ventrículo no se conside-
ran periventriculares. La presencia de al menos 3 lesiones
periventriculares se considera uno de los criterios diag-
nósticos propuestos por Barkhof et al38.

• Lesiones de cuerpo calloso: lesiones focales que también
pueden ser periventriculares. Las secuencias fast-FLAIR
obtenidas en el plano sagital son especialmente sensi-
bles en la detección de estas lesiones (fig. 1). En este
plano, se requiere que las lesiones se sitúen en los dos
tercios mediales del cuerpo calloso para evitar incluir
las paracallosas. Las bandas transcallosas se identifican
como líneas que atraviesan transversalmente el cuerpo
calloso (se observan de forma óptima en secuencias T2
en el plano transversal), y corresponden a una degenera-
ción walleriana del cuerpo calloso secundaria a lesiones
paracallosas. Estas bandas no deben considerarse como
lesiones de cuerpo calloso.

• Lesiones talámicas o de ganglios basales: lesiones que se
sitúan claramente en el seno de los núcleos grises. No
se deben incluir las lesiones que afecten a los tractos de
sustancia blanca y que contacten marginalmente con los
núcleos.

• Lesiones infratentoriales: lesiones que se sitúan en cere-
belo, mesencéfalo, protuberancia o bulbo raquídeo.
Debido a los frecuentes artefactos existentes en la fosa
posterior se requiere que estas lesiones se identifiquen
tanto en el eco corto como en el largo de las secuencias
T2. Las secuencias fast-FLAIR son menos sensibles que las
secuencias fast-T2 de doble eco en la identificación de
lesiones infratentoriales (fig. 3). La presencia de al menos
una lesión infratentorial se considera uno de los criterios
diagnósticos propuestos por Barkhof et al38.

• Lesiones ovoideas: lesiones de morfología ovoidea con su
eje mayor orientado de forma perpendicular a la pared
ventricular39. Corresponden a lesiones de localización
perivenular (dedos de Dawson). Su presencia debe anali-
zarse exclusivamente en imágenes obtenidas en el plano
transversal (fig. 7).

• Lesiónes grandes: lesiones con un diámetro > 6 mm,
excluidas las lineales paralelas a las paredes ventriculares
y las bandas transcallosas.

• Agujeros negros: lesiones hipointensas en T1 (en secuen-
cias obtenidas con spin echo) en relación con la sustancia
gris normal con una persistencia de al menos 6 meses y
siempre asociadas con un área de hiperseñal en T2 (fig. 8).
Si bien se consideraba que estas lesiones correspondían a
lesiones desmielinizantes con un marcado componente de
destrucción tisular (baja densidad axonal), recientes estu-
dios de correlación histopatológica han demostrado una
gran variabilidad en su sustrato patológico40. Su presen-
cia es más frecuente en pacientes con formas progresivas
de EM, especialmente a nivel supratentorial, mientras
que en general su detección es escasa a nivel infratento-
rial y medular41. No se deben considerar agujeros negros
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Figura 7 Secuencia transversal fast-FLAIR en un paciente con
esclerosis múltiple clínicamente definida. Se observan lesiones
características en situación periventricular, algunas de morfo-
logía ovoidea, con su eje mayor perpendicular a las paredes
ventriculares.

las lesiones que tengan las características anteriores,
pero que muestren realce total o parcial (generalmente
periférico) tras la administración de contraste. Estos
‘‘seudoagujeros negros’’ son lesiones activas con un com-
ponente edematoso y desmielinizante, cuyos tamaño e
hiposeñal en T1 pueden reducirse o desaparecer tras
resolución de la actividad inflamatoria (cese del realce
con el contraste) y desarrollo de remielinización. Por el

contrario, los agujeros negros ‘‘crónicos’’ son irreversi-
bles y su número o volumen se han relacionado con el
grado de discapacidad, por lo que estos parámetros se
han utilizado como un marcador de progresión del com-
ponente neurodegenerativo de la enfermedad. Algunos
fármacos inmunomoduladores disminuyen la proporción
de lesiones activas con gadolinio que se convierten en
agujeros negros crónicos.

• Lesiones seudotumorales: no se ha definido un diáme-
tro mínimo a partir del cual una lesión desmielinizante
focal se considera seudotumoral, si bien éste podría esta-
blecerse en 3 cm. No debe interpretarse como lesiones
seudotumorales el área lesional resultante de la confluen-
cia de múltiples lesiones. Las lesiones seudotumorales
corresponden a lesiones activas generalmente en situa-
ción hemisférica cerebral que pueden causar síntomas
clínicos indicativos de un proceso expansivo, si bien tam-
bién pueden ser asintomáticas. En algunas ocasiones,
puede ser difícil diferenciar las lesiones seudotumora-
les de lesiones tumorales o infecciosas. En estos casos,
el contexto clínico, la presencia de un realce en ani-
llo incompleto (fig. 9) o de un patrón lesional tipo Baló
(anillos concéntricos) (fig. 10) y la detección de lesio-
nes adicionales de características desmielinizantes en el
resto del tejido cerebral o la médula espinal son los datos
de más ayuda para establecer un correcto diagnóstico
diferencial. En ocasiones, la obtención de secuencias de
difusión y de un examen de espectroscopia localizada de
protón sobre la lesión puede ser de ayuda diagnóstica para
diferenciarlas de procesos tumorales o abscesos.

• Sustancia blanca sucia (dirty white matter): áreas foca-
les o difusas de discreta hiperseñal en secuencias T2, en
relación con la sustancia blanca normal, situadas en la
sustancia blanca próxima o no a lesiones focales subcorti-
cales y que afectan, predominantemente y en ocasiones
de forma simétrica, a la sustancia blanca profunda peri-
ventricular de los hemisferios cerebrales, especialmente
en pacientes con formas progresivas de EM (fig. 11). Su
señal es menos intensa que la de las lesiones focales y se
aproxima a la de la sustancia gris cortical. Estas áreas,

Figura 8 Resonancia magnética cerebral. Secuencias ponderadas en T2 (izquierda), T1 (centro) y T1 con contraste (derecha) en
el plano transversal en un paciente con esclerosis múltiple secundariamente progresiva. Obsérvese como muchas de las lesiones
visibles en las secuencias T2 son hipointensas en las secuencias T1, sin mostrar realce tras la administración de contraste (agujeros
negros irreversibles).
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Figura 9 Resonancia magnética cerebral. Secuencias ponderadas en T2 (izquierda) y T1 con contraste (derecha) en el plano
transversal en un paciente con una lesión seudotumoral de origen desmielinizante. Obsérvese que la lesión muestra un realce en
anillo incompleto con su margen abierto en contacto con la sustancia gris cortical (cortesía de la Dra. Marzo).

que deben tener al menos 10 mm de diámetro y que hay
que identificarlas en al menos dos cortes transversales
consecutivos, representan un componente difuso del pro-
ceso desmielinizante y de daño axonal42; en ocasiones son
difíciles de diferenciar de la sustancia blanca normal, por
lo que su presencia aislada no debe considerase como un
hallazgo anormal.

• Lesiones medulares: las lesiones medulares son muy fre-
cuentes en pacientes con EM y su detección incrementa la
sensibilidad y la especificidad de los estudios de RM. Las
lesiones en esta zona deben tener ciertas características
para poder ser consideradas típicas de EM: ser hiperin-
tensas en secuencias ponderadas en T2, tener más de
3 mm de diámetro, pero con una extensión craneocaudal
inferior a dos cuerpos vertebrales, no producir tumefac-
ción importante de la médula (con excepción de algunas

lesiones sintomáticas en fase aguda) y afectar de forma
incompleta al área transversal medular14.

Secuencias de doble inversión-recuperación

Las secuencias DIR se han introducido recientemente en
el arsenal técnico de la RM. Estas secuencias utilizan un
doble pulso de saturación que anula la señal del LCR y de la
sustancia blanca43. Como resultado la sustancia blanca apa-
rece hipointensa, lo que permite un mayor contraste con las
lesiones desmielinizantes (hiperintensas). La secuencia DIR
mejora el contraste de las lesiones corticoyuxtacorticales44

e infratentoriales, e incrementa la sensibilidad en la detec-
ción de este tipo de lesiones en comparación con las
secuencias clásicas (fast-T2 de doble eco y fast-FLAIR). Su

Figura 10 Resonancia magnética cerebral. Secuencias ponderadas en T2 (izquierda) y densidad protónica (derecha) en el plano
transversal en un paciente con una lesión seudotumoral de origen desmielinizante. Obsérvese el patrón de bandas concéntricas en
el seno de la lesión (patrón tipo Baló).
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Figura 11 Resonancia magnética cerebral. Secuencias ponderadas en T2 obtenidas en el plano transversal en un sujeto sano
(izquierda) y en un paciente con esclerosis múltiple (EM) (derecha). Obsérvese la discreta hiperseñal difusa que muestra la sustancia
blanca hemisférica en el paciente con EM (dirty white matter).

limitada disponibilidad en los equipos actuales y una baja
relación señal-ruido, que obliga a tiempos de adquisición
relativamente largos, son factores que han limitado su apli-
cación en los estudios clínicos.

RM de alto campo (3,0 T)

Una forma de incrementar la sensibilidad de la RM en
la detección de lesiones desmielinizantes en el SNC es
mediante la utilización de equipos de alto campo (3,0 T).
Estos equipos permiten detectar un 20-50% más de lesiones
que realzan con gadolinio o hiperintensas en T2 en relación
con equipos de RM de 1,5 T45,46. Sin embargo, no hay datos
que indiquen que esta mayor sensibilidad tenga impacto en
la toma de decisiones terapéuticas en pacientes con una
EM establecida. Sin embargo, en pacientes con un síndrome
neurológico aislado, la mayor sensibilidad de los equipos de
3,0 T permite establecer con mayor frecuencia los criterios
de diseminación espacial y temporal, lo que podría influir en
un tratamiento precoz de un mayor número de pacientes47.
Las secuencias fast-FLAIR se benefician especialmente de los
campos de 3,0 T, al incrementar su sensibilidad en la detec-
ción de lesiones infratentoriales. Por otro lado, el efecto del
alto campo en las secuencias T1 es negativo, especialmente
cuando se utilizan secuencias en spin echo (alarga los tiem-
pos de relajación longitudinal y, por lo tanto, disminuye el
contraste tisular), por lo que es recomendable substituirlas
por secuencias eco de gradiente48.

Técnicas no convencionales de RM para
diagnóstico y seguimiento de la EM

En los últimos años se está realizando un gran esfuerzo en
el desarrollo y la aplicación clínica de nuevas técnicas de
RM que permitan detectar de forma específica, sencilla y

reproducible lesiones macroscópicas o microscópicas cuyo
sustrato patológico mejor se correlaciona con el grado de
discapacidad clínica, como la desmielinización grave y la
destrucción axonal.

Entre estas técnicas, cabe destacar la estimación del
grado de daño axonal a partir de la cuantificación de
la concentración de N-acetilaspartato obtenida mediante
espectroscopia de protón, el cálculo del volumen cerebral
y del área medular transversal, como medida de atrofia,
la cuantificación del grado de mielinización a partir de la
relación de transferencia de magnetización y la utilización
de secuencias de difusión que caracterizan parcialmente el
sustrato lesional de las lesiones macroscópicas y microscópi-
cas y que miden la integridad y la organización de las fibras
axonales. Finalmente la RM funcional puede utilizarse en
pacientes con EM para evaluar el efecto de la neuroplas-
ticidad cerebral que explicaría, al menos parcialmente, la
disociación clínico-radiológica en estos pacientes.

Sin embargo, la rentabilidad de estas técnicas no con-
vencionales en el diagnóstico y el seguimiento de la EM es
limitada fuera de estudios experimentales o en ensayos clí-
nicos, por lo que en general su uso no está justificado en los
estudios de RM tanto diagnósticos como de seguimiento en
la práctica clínica5,49—51.

Espectroscopia de protón

La espectroscopia de protón (ERM) es una técnica que per-
mite obtener información bioquímica de las alteraciones
patológicas en lesiones visibles en las secuencias T2 y en
el tejido aparentemente normal. Hay cierta controversia
en la literatura en relación con el valor diagnóstico de la
ERM en el estudio de lesiones seudotumorales de origen des-
mielinizante para diferenciarlas de procesos tumorales. Así,
algunos autores apuntan a que no hay suficientes diferencias
en el patrón espectral entre ambos procesos (disminución de
n-acetil aspartato, elevación de la colina y de lípidos)52,53,
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mientras que otros sí las encuentran, especialmente cuando
se utilizan tiempos de eco diferentes y se realiza un análi-
sis cuantitativo de diferentes metabolitos54—56. Por lo tanto,
si bien la ERM puede utilizarse en casos seleccionados para
la caracterización de lesiones seudotumorales, se debe ser
cauto a la hora de tomar decisiones diagnósticas y terapéu-
ticas únicamente fundamentadas en sus hallazgos. La ERM
es capaz de detectar alteraciones bioquímicas en la sustan-
cia blanca de apariencia normal en pacientes con EM, por
lo que en estudios experimentales estos datos se han utili-
zado en la evaluación de la progresión de la enfermedad.
La complejidad técnica de los estudios de ERM, su limitada
reproducibilidad y el coste en tiempo han impedido el uso
de la ERM como técnica de utilidad clínica en pacientes con
EM. Además, los resultados obtenidos en ensayos clínicos
con pequeños grupos de pacientes han sido contradictorios
en cuanto al efecto de fármacos inmunomoduladores. Por
lo tanto, no hay datos suficientes que justifiquen el uso
de la ERM en el diagnóstico y seguimiento de los pacien-
tes con EM. Recientemente, se han publicado unas guías
para la obtención de estudios multicéntricos de ERM57, que
intentan estandarizar los estudios realizados en diferentes
centros.

Volumen cerebral

Está bien demostrado que los pacientes con EM desarro-
llan de forma progresiva atrofia cerebral. Los mecanismos
por los que se produce esta atrofia progresiva no están
completamente comprendidos, si bien parece claro que es
consecuencia de una pérdidad axonal y mielínica, al menos
de forma mayoritaria, se debe a una pérdida axonal y mie-
línica. La relación entre las lesiones focales en el tejido
cerebral y la atrofia no está bien determinada, ya que hay
una disociación temporal entre el desarrollo progresivo de
atrofia y el volumen de lesiones focales. Esta disociación
apunta a que hay otros mecanismos en el desarrollo de atro-
fia, como puede ser una alteración difusa microscópica en la
sustancia blanca y en la sustancia gris cortical y subcortical.

La cuantificación de la atrofia cerebral mediante RM se
utiliza como medida del grado de pérdida de tejido cerebral
en pacientes con EM49,58,59. Estudios longitudinales han mos-
trado que el grado de atrofia progresa en algunos pacientes,
y que esta progresión se correlaciona con un empeoramiento
de la discapacidad. La medida del volumen cerebral se
puede calcular de una forma relativamente sencilla a par-
tir de la obtención de imágenes ponderadas en T1 a las que
se les aplica programas automáticos de segmentación que
delimitan el contorno del parénquima encefálico y extraen
el volumen ventricular; así se obtienen datos cuantitati-
vos, precisos y reproducibles del volumen del parénquima
encefálico.

La astrocitosis reactiva es un fenómeno que podría
enmascarar la detección de atrofia cerebral en la EM, como
consecuencia de aumentar el volumen cerebral. Además,
el grado de atrofia puede verse sesgado por fluctuaciones
en la concentración de agua atribuibles tanto a las lesio-
nes activas como al efecto antiedema y antiinflamatorio de
determinados tratamientos (corticoides, inmunomodulado-
res). Estos factores que influyen en la medida del volumen

cerebral hacen que, especialmente en las fases iniciales de
la enfermedad, este parámetro probablemente subestime el
grado real de daño axonal.

La pérdida de volumen cerebral, que es aproximada-
mente 4 veces mayor en pacientes con EM que en la
población normal, se produce principalmente a expensas de
la sustancia gris, incluso en las fases iniciales de la enfer-
medad. En comparación con el análisis volumétrico global
cerebral o selectivo de la sustancia blanca, el análisis volu-
métrico selectivo de la sustancia gris se correlaciona mejor
con el grado de discapacidad y la presencia de alteracio-
nes neurocognitivas en pacientes con EM60,61. Además, la
detección de atrofia de la sustancia gris es la única forma
cuantitativa de evaluar, mediante RM, el daño cortical en
pacientes con EM, dada la insensibilidad de las técnicas con-
vencionales en detectar la extensión lesional en ella. Por
lo tanto, parece que los estudios volumétricos cerebrales
deben realizarse de forma selectiva en la sustancia gris,
para lo cual se hacen necesarios programas de segmenta-
ción automáticos (fig. 12). Sin embargo, la precisión de estas
medidas selectivas puede verse alterada por las lesiones des-
mielinizantes en la sustancia blanca que, con frecuencia, los
programas de segmentación las clasifican de forma errónea
como sustancia gris aparentemente normal62, y que produ-
cen falsos incrementos en el volumen de la sustancia gris con
la progresión de la enfermedad. Por lo tanto, estos progra-
mas deben aplicarse con enmascaramiento de las lesiones,
lo que enlentece el procedimiento, haciéndolos difícilmente
aplicables en la práctica clínica. Además, la cuantificación
de la atrofia cerebral es relativamente insensible frente
a cambios temporales (aproximadamente del 1-2% anual
en los diferentes fenotipos de la enfermedad)63,64, por lo
que no parece una medida útil en la evaluación indivi-
dual del efecto de tratamiento, al menos a corto o medio
plazo.

Área medular

La atrofia medular es un hallazgo relativamente frecuente
en las formas progresivas de la enfermedad. Esta atrofia
es más evidente en el segmento cervical y no guarda rela-
ción con el volumen lesional en T2, tanto cerebral como
medular. El origen más probable de la atrofia medular es la
destrucción axonal secundaria a degeneración walleriana.
Diferentes estudios han demostrado que el grado de atrofia
de la médula cervical se correlaciona de forma significa-
tiva con el grado de discapacidad neurológica, mejorando
sensiblemente la correlación obtenida con las medidas de
volumen o número lesional tanto cerebral como medular en
T2. La atrofia medular se puede cuantificar en el segmento
cervical a partir de imágenes tridimensionales ponderadas
en T1 obtenidas en el plano transversal con las que se reali-
zan reconstrucciones transversales sobre el segmento C2-C3
en las que se calcula su área65.

Transferencia de magnetización

Está técnica de RM permite obtener datos cuantitativos,
a partir de la relación de transferencia de magnetización
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Figura 12 Segmentación automática regional cerebral. A partir de secuencias T1 (fila superior) se aplican estos programas que
permiten obtener un análisis volumétrico selectivo de la sustancia gris (fila central) y de la sustancia blanca (fila inferior).

(MTR), que miden de forma indirecta el grado de mielini-
zación tanto de las placas desmielinizantes macroscópicas
como de la sustancia blanca de apariencia normal66—68.
Algunos estudios han demostrado que los valores de MTR
varían con la evolución de las placas desmielinizantes, y
esta variación se explica por la progresión en el grado de
desmielinización (disminución de los valores de MTR) o por
el desarrollo de remielinización (incremento de los valo-
res de MTR)69,70. Esta capacidad de los valores de MTR de
objetivar el grado de mielinización de una placa de forma
longitudinal hace que esta técnica se utilice para analizar
el potencial efecto neuroprotector de nuevos tratamientos.
Sin embargo, su utilización en los estudios de RM diagnós-
ticos y de seguimiento individual en pacientes con EM no
está justificado, ya que no ha demostrado valor diagnóstico
y pronóstico50,51.

RM difusión

La secuencia de difusión por RM puede utilizarse de forma
complementaria a las secuencias convencionales en los estu-
dios diagnósticos con el objeto de caracterizar lesiones
desmielinizantes focales en cuyo diagnóstico diferencial se
incluyan lesiones de naturaleza vascular aguda o infecciosa
(abscesos). Las imágenes del tensor de difusión permiten
analizar la organización e integridad de las fibras axonales
cerebrales y medulares en pacientes con EM mediante dife-
rentes parámetros como la difusibilidad media y la fracción
de anisotropía71 y estudiar los cambios sutiles que se produ-
cen en la sustancia blanca y la sustancia gris de apariencia
normal72. Estas variables han mostrado una buena correla-
ción con el grado de discapacidad y de deterioro cognitivo.
Sin embargo, no hay estudios que demuestren la utilidad de
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Figura 13 Tractografía por RM realizada en un paciente diagnosticado de una lesión desmielinizante seudotumoral frontal izquierda
que producía una interrupción de las fibras del fascículo arcuato (imagen derecha), pero no afectaba la vía corticoespinal (imagen
izquierda). El paciente presentaba una afasia de conducción, sin déficit motor.

esta técnica de RM en el diagnóstico y el seguimiento de la
EM50,51.

La RM difusión también permite obtener mapas axonales
(tractografía) que ofrecen información sobre la organización
de las conexiones corticales y de sus proyecciones en la sus-
tancia blanca. Esta técnica permite una visualización de los
tractos de sustancia blanca tanto medulares como cerebra-
les y es capaz de objetivar alteraciones en su integridad no
detectables con secuencias convencionales, y que podrían
explicar determinadas manifestaciones clínicas73 (fig. 13).
Su utilidad actual se limita esencialmente a estudios de
investigación.

RM funcional

La RM funcional (RMf) es una técnica de RM no invasiva que
permite visualizar áreas cerebrales que se activan en rela-
ción con una tarea o un estímulo específicos. El uso clínico
más habitual de la RMf es la identificación prequirúrgica
de zonas funcionalmente críticas, con el objeto de facili-
tar la práctica de una cirugía lo más funcional posible. La
RMf también se está utilizando en el estudio de la anatomía
funcional normal y para investigar el fenómeno de neuro-
plasticidad tanto en sujetos sanos como en pacientes con
diferentes procesos neurológicos o psiquiátricos, entre los
que destaca la EM. En pacientes con diferentes fenotipos
de EM y grados de discapacidad, la RMf muestra cambios
en el patrón de activación cortical ante paradigmas moto-
res, sensitivos y cognitivos que probablemente reflejen una
reorganización funcional cerebral como respuesta a la lesión
tisular74. Estos cambios incluyen un aumento en la intensi-
dad de la activación cerebral normal y el reclutamiento de
estructuras que normalmente no se activan. Estos hallaz-
gos, que se han interpretado como fenómenos adaptativos
o compensatorios, intentan minimizar el grado de disca-
pacidad motriz y cognitiva atribuible al daño neuroaxonal
irreversible, y explicarían, al menos parcialmente, la diso-
ciación clínico-radiológica entre la extensión y la gravedad
del daño neuroaxonal y de discapacidad en estos pacientes.
Estos patrones de hiperactividad cortical pueden variar en
el tiempo en relación con un agotamiento de la capacidad
de reorganización cortical y pueden modularse con tera-
pias farmacológicas y rehabilitadoras75. En un futuro, quizá
pueda utilizarse la RMf como un marcador sustitutivo en la

evaluación de la eficacia de terapias que modulen o promue-
van el fenómeno de neuroplasticidad.

Conclusiones

La RM es una técnica muy sensible y relativamente especí-
fica para identificar lesiones desmielinizantes en el SNC. El
correcto análisis de los estudios ofrecen información diag-
nóstica y pronóstica, pero todavía es limitada la información
obtenida del sustrato patológico lesional, incluso con técni-
cas de RM no convencionales, las cuales hoy prácticamente
no tienen valor diagnóstico y pronóstico.

La utilización de la RM en el diagnóstico y el seguimiento
de los pacientes con EM en la práctica clínica debe reali-
zarse bajo unas condiciones técnicas adecuadas y con unas
indicaciones correctamente establecidas. Ello debe servir
para racionalizar los recursos y optimizar la eficacia clínica
derivada de los estudios de RM.
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