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OBJETIVOS

® Revisar las principales causas de mielopatia aguda no traumatica

® Resaltar el papel fundamental de la resonancia magnética (RM) en su
diagnostico diferencial

® RM — Esencial para optimizar el abordaje diagnostico y terapéutico
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“RED FLAGS”

INTRODUCCION > Debilidad muscular de rdpida evolucion

=> Déficit sensitivo
-> Pérdida de control de esfinteres

> Definicion
o Déficits neuroldgicos (sensitivos/ motores/ autondmicos) secundarios a una anormalidad en médula espinal (ME)
> Clasificacion
o Temporal » Aguda-Subaguda >4h — <6m; Cronica >6m
o Extension
B Completa
W Parcial
o Compresiva/ No compresiva SACO TECAL
o Etiologia
B Traumatica
Compresiva de origen tumoral
Cervicoartrdsica
Vascular Ol N
Metabdlica
Infecciosa
Inflamatorio-desmielinizantes y autoinmunes
Paraneoplasica

ESPACIO INTRAMEDULAR

PIAMADRE

ESPACIO EPIDURAL POSTERIOR




ANG™Y YA
I\ L

INAC0 DN QoW

VALENCIA

3 CONGRESOD,
NACIONAL

ENFOQUE SISTEMATICO

> Historia clinica PROGRESIVO
o sDesde cuando?
o +;Como empezd?

| N

© Nivel sensitivo NMOSD/MOGAD
o Antecedentes SARCOIDOSIS
> :En que debemos fijarnos? METABOLICO
o Extension longitudinal
B Corta
W Larga INFECCIONES

Topografia en plano transversal
Tumefaccion medular

Patron de realce

Hallazgos extramedulares

O O O O
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MIELOPATIA NO COMPRESIVA

> Hallazgos en RM » Hiperintensidad anormal de médula espinal (ME) en T2

> Multiples etiologias:
o Vascular
o Metabdlica I -
. I Superposicion de hallazgos de
o Inflamatoria : imagen
o Desmielinizante e e = - —
o Infecciosa
> Diagnostico diferencial
O Localizacion de la lesion en médula
o Extension longitudinal
o Historia clinica
o Hallazgos de laboratorio
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CAUSAS METAB()LICAS — Degeneracion combinada subaguda

Déficit de vitamina B12

¢ Sindrome de cordones posteriores = 2° a desmielinizacion
de columnas posteriores
Si es severo =» Afectacion del tracto cortico-espinal
Insidiosa
+++ 2° a malabsorcion de vitamina B12
Sintomas
® Ataxia de la marcha
® Pérdida de vibracion y propiocepcidon en manos y pies
® t Demencia
-> Hallazgos en RM
¢ t de senal en T2 en columnas posteriores = Configuracion
en “V” invertida
¢ La afectacion de predominio contigua y extensa (Varios
segmentos vertebrales)

L R 2R 2 4

RM en secuencias T2 cortes sagital y axial - Hiperintensidad

¢ Realce leve — 2° a rotura de la barrera Hemato-encefdlica en cordones posteriores con morfologia de “V” invertida

(BHE)
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CAUSAS VASCULARES - Infarto de médula espinal

=> 2° aisquemia de arteria espinal anterior + Infarto de médula espinal

=> Afectacion de 24 anteriores de ME — Patrén centromedular
—> Causas
¢ 2 Desconocida
¢ Diseccion adrtica/vertebral
¢ Hipotension 22 a shock
¢ Tras cirugia de aorta/coronarias
—> Sintomas
¢ Deéficits motores > Nivel inferior al infarto
¢ Pérdida de control de esfinteres
¢ Pérdida de temperatura y sensacion del dolor
> Hallazgos en RM
¢ IMPRESCINDIBLE - DIFUSION = Restringe
¢ Hiperintensidad en T2 “en forma de lapiz” en ME
¢ Primeras horas + Normal
¢ +Intensidad de sefial anormal en cuerpos vertebrales

1 RM en secuencias T2 cortes sagital y axial

Engrosamiento e hipersefial difusa del
cordon medular dorsal en secuencias de TR
largo con afectacion predominante de astas
anteriores, con restricciéon en difusidn.
Hipersefial en secuencias de TR largo del
hemicuerpo vertebral izquierdo de D9 con
extensiéon al pediculo y a 1la apéfisis
articular superior dzquierda, con
restriccion en difusién. Compatibles con
infarto medular y 6seo
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—> Hombres mayores + Sintomas de mielopatia progresiva
—> Lesiones vasculares frecuentes de la columna
—> De predominio en columna dorsolumbar
—> Anastomosis anormal = Arteria radiculomeningea espinal - Vena
radicular = Congestion venosa — Edema
—> Sintomas
& Alteracion de la marcha
¢ Parestesias
& Pérdida sensorial
—> Edema de ME » + Distal a la FAVD
—> Hallazgos en RM
¢ ME tumefacta
¢ Hiperintensidad central en T2 — Signo de la “llama”
¢ Hallazgo clave - Multiples estructuras serpinginosas
vasculares en espacio intradural
& “Missing piece sign” = Tras el contraste — Regidn que no realza

RM en secuencias Tl postcontraste y T2 cortes sagital - Realce
congestivo en médula dorsal baja y cono medular, con multiples
estructuras serpinginosas vasculares en espacio intradural posterior
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ESCLEROSIS MULTIPLE

|

|

-> Enfermedad desmielinizante autoinmune mediada por '
células ;

- Afecta al cerebroy a la ME :
=> Sintomas - Variables :
¢ Parestesias :

¢ Debilidad muscular :

—> Hallazgos en RM |
¢ De predominio en columna cervical !

¢ Lesiones discretas + Hiperintensidad en T2 de cordones !
espinales ;

& Periféricas, con afectacion predominante de tractos :
lateral y dorsal de la sustancia blanca :

¢ Asimétricas ,

¢ No se observa edema ni tumefaccion de ME I

¢ Realce incompleto » Desmielinizacion aguda/ subaguda |
|

RM en secuencias T2 corte axial - Voluminosa placa desmielinizante a
nivel de C2-C3 que afecta a regidén central y corddn posterior
derecho.
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TRASTORNOS DEL ESPECTRO DE LA NEUROMIELITIS OPTICA
(NMO)

|
|
|
-> Enfermedad inflamatoria del SNC !
—> Normalmente - Positividad al receptor de AQP4-1gG !
-> Triada cldsica '
¢ Neuritis optica :

¢ Mielitis transversa longitudinalmente extensa |

¢ Ac AQP4-IgG + |

=> Si anticuerpos (Ac) AQP4-IgG - » Anti MOG + |
- Hallazgos en RM i
¢ ME tumefacta '
Hiperintensidad en T2 central >3 cuerpos vertebrales ;

Realce '

De predominio en médula dorsal; Hipotalamo; Talamo :

“Bright spotty lesions” » Focos hiperintensos en T2 dentro

de la lesion |

L

L 2K B R 4

{ o
v ATHER

RM en secuencias T2 cortes sagitales - Extensa hipersefial intramedular
desde D1 hasta D11, sin efecto expansivo, con presencia de "bright
spotty lession" y con patréon de afectacién predominio difuso
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CAUSAS IN FLAMATORIAS = Encefalomielitis aguda diseminada

Secuela post-infecciosa/ post-vacunacion = Desmielinizacion generalizada con afectacion de cerebro +
ME
Agentes causantes = Varicela; Rubéola; Sarampidon; VEB; Micoplasma
De predominio en nifios y jovenes
Inicio » Rapido
Sintomas

¢ Nauseas; vomitos

¢ Encefalopatia

¢ Paralisis de nervios craneales

¢ Ataxia

¢ Paresia
—> Hallazgos en RM

¢ Tumefaccion medular leve

¢ Lesiones de sustancia blanca hiperintensas en T2

& Afectacion focal o segmentaria

¢ En el mismo estadio temporal
Ganglios basales y tdlamos + Afectados; Cuerpo calloso = Respetado
Recuperacion completa + 50 % de los casos

S 20 20 N

v
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MIELITIS TRANSVERSA AGUDA POST-VIRAL

—> Afeccion inflamatoria aguda de ME
—> 2° ainfeccion viral directa/ Respuesta
inmunitaria postviral
+++ Enterovirus
Signos de mielopatia aguda - Tras
enfermedad febril
—> Hallazgos de RM
¢ ME edematosa
¢ Senfal hiperintensa segmentaria contigua
en T2
¢ Realce post-contraste irregular y variable
¢ ME » Sefal hipointensa central en T1
—> Afectacion cerebral » NO es frecuente

=> Diagndstico de exclusion

—> Desarrollo rapido de mielopatia bilateral
> Nivel sensitivo bien definido

=> Hallazgos en RM

v b

|

|

I

|

|

|

: ¢ Hiperintensidad central

! longitudinalmente extensa (> 2
|

. cuerpos vertebrales)

: ¢ Afectacion de sustancia gris y blanca
| ¢ Tumefaccion de ME

I

|

|

|

I
|
|
|
|
|
|
|
|
i
I
|
|
|
|
|
I ¢ Realce variable
|

|

|
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MIELOPATIA COMPRESIVA — LOCALIZACION

ESPACIO EPIDURAL

Intradural .
r '(*\
Extramedula tf'-" i \\ Espacio
Conducto vertebral — Saco dural / .‘-';-I S ’-‘.\ Epldw al

N Posterior

Contiene:
- Grasa epidural
- Nervios espinales
- Arteriolas
- Plexos venoso y linfatico
Espacio

Epidural e’
Comunica directamente con espacio Anterior : Es_pacio
paravertebral - Epidural
' nterior
Intramedular S .
Realce de grasa epidural Lesion Compresiva

Desplazamiento de duramadre

Imagen creada mediante IA
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MIELOPATIA COMPRESIVA — LOCALIZACION

ESPACIO INTRADURAL EApACi i =
Extramedular [ . Espacio S
Intradural /= Epidural /" \

Pasteri 7N

Aracnoides — Piamadre

Contiene:
- LCR
- Fibras nerviosas
- Elementos vasculares
- Tejido glial

Cisura de LCR -3
separando la lesién
de la médula .

Preservacion de grasa epidural

+ del espacio de LCR

Hendidura en el LCR

Imagen creada mediante IA
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Extramedular | | Espacia
Epidural
Posterior

COMPARTIMENTO

INTRAMEDULAR

Dentro de médula espinal

Produce expansion de la médula

espinal Espacio & = N, Espacio
Intramedular  ~ Epidural
SRS Anterior
NS G e S
N -4 > -~

Imagen creada mediante IA
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! HERNIAS DISCALES

—> Causa mas frecuente del sindrome de cola de
caballo
1 => Clasificacion
¢ Protrusion
¢ Extrusion
I ® Migracion
® Secuestro
—> Hernia aguda » Emergencia quirdrgica
i > Hallazgos de RM

: ¢ Componente herniado presenta la misma
: intensidad de sefial que el disco residual !
i ¢ Secuestro = Fragmento con intensidad

: de sefial > que el disco residual

RM en secuencias T2 corte sagital -
Retrolistesis C6 sobre C7, asi como
complejo disco-osteofitario C6-C7,
con hernia posterior difusa con
afectacién foraminal bilateral vy
probable afectacidén de las raices de
C7. Condicionan mielopatia desde C5
hasta D1.
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ESTENOSIS DEL CANAL

—> 22 a cambios degenerativos multifactoriales

I

I

I

I

: ¢ Hipertrofia facetaria

. ¢ Abombamientos discales

: ¢ Osteofitos

I

; ¢ Hipertrofia de ligamentos amarillos
1 => Sintomas agravados con el movimiento
: > Hallazgos en RM

- ¢ Canal espinal » Morfologia en reloj de arena
: ¢ 3 Espacio de LCR

I

I

I

I

¢ Siregion lumbar afectada =» Raices de la
cola de caballo » Apifiadas

RM en secuencias T2 corte sagital -
Retrolistesis C6 sobre C7, asi como
complejo disco-osteofitario C6-C7,
con hernia posterior difusa con
afectacién foraminal bilateral vy
probable afectacién de las raices de
C7. Condicionan mielopatia desde C5
hasta D1, asi como estenosis de
canal.
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INFECCIOSA

d 22 Espondilodiscitis/ Artritis séptica
d Extensidn a espacio epidural anterior/
posterior
d Normalmente 22 a S. Aureus
J Factores de riesgo
d Inmunodeprimidos
J ADVP
J Hallazgos en RM
d Hiperintensa en T2
d Hipointensa en T1
d Espondilodiscitis + Afectacion
muscular paravertebral
d Realce post-contraste
d Difuso » Flemodn
d Periférico = Absceso maduro

RM en secuencias T2 y Tl postcontraste corte sagital - Cambios inflamatorios en discos intervertebrales en L2-L3 y L5-S1, con mayor afectacidén de este Ultimo espacio
discal, caracterizados por marcada hipersefial en secuencias TR largo, con coleccidon epidural posterior desde L4-L5 hasta S2, que parece emerger de faceta derecha entre L5
y S1.
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HEMATOPOYESIS HEMATOMA EPIDURAL

EXTRAMEDULAR )
Coagulopatia, ACOS, Paget,

iatrogenia...
De predominio en columna

EI
(d 29 Eritropoyesis ineficaz
EI
cervical/dorsal
EI
EI

4 Afectacidn del espacio epidural

4 Células hematopoyéticas
en reposo
d Tejido paravertebral -
Canal espinal
d Hallazgos en RM

|
|
|
I
|
|
|
I
|
|
! ++ Espacio epidural posterior
|

|

|

: d Lesiones lobuladas
|

|

I

|

|

|

I

|

|

|

I

|

|

|

1

1

1

1

1

1

1

1

1

1

1

1

: Hallazgos en RM

: 1 Biconvexo

: A T1-T2 variables — Estadio
I temporal de la sangre
1
1
1
1
1
1
1
1
1
1
1
1
1
1

epidurales .
Hipointensa en T1 = H%matoma hiperagudo
T2 variable Isointenso en T1

4 Hiperintenso en T2
1 Desplaza saco tecal
4 Borramiento de grasa
epidural
1 Realce periférico

+ Masas partes blandas
paravertebrales
Realce variable
'd Lesiones activas -
Realzan

L Odo

Imagen creada mediante IA
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CAUSAS EPIDURALES - Enfermedad metastasica

—> Columna = Lugar + frecuente de metastasis dseas
—> Canceres mas frecuentes
¢ Prostata

¢ Pulmodn y, Tt mTm T
++ 1° afect columna = 2° extension |
¢ Mama I : : R .
I al espacio epidural = 3° compresion |
¢ Carcinoma de céls renales : medular I
¢ Linfoma = T—ETETETEESsEsTEES !
—> Mieloma multiple = Neoplasia dsea primaria mas comun que puede provocar compresion
medular

De predominio en columna dorsal — Cuerpos vertebrales
Grado de compresion del saco tecal/ ME (Escala Bilsky) = Directamente proporcional al grado
de deterioro neuroldgico
Normalmente por diseminacion hematdgena
Hallazgos en RM
¢ Lesion epidural » Hipointensa en T1; Intensidad variable en T2; Realce variable (Necrosis/
esclerosis)

Vi

7
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CAUSAS EPIDURALES Enfermedad metastasica
N : .‘%‘;10‘
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PR SR IR,

RM en secuencias T2 cortes sagitales y axial - Masa de partes blandas epidural anterior y posterior D7-D8 que
condiciona severa estenosis de canal raquideo a ese nivel,
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ESCALA DE COMPRESION EPIDURAL DE LA ME

> Grado 0 » Enfermedad 0Osea
> Grado 1= Extension al espacio epidural sin
compresion medular
o 1a — Extension epidural SIN deformar el

saco tecal
o 1b — Deforma del saco tecal SIN contactar oo s . | O o 8
con la ME frps Fitore et yucal s Cotacta
o Jc — Deforma el saco tecal + Contacta con e il
ME Grado 2 - ‘ = Grado3

Curnprusicn wedualar

v LR visbe

Ceenprasidn medular
SN LCR wizible

> Grado 2 » Compresion medular + LCR visible
> Grado 3 » Compresion medular SIN LCR visible

Imagen creada mediante IA
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INFECCIOSA

d Coagulopatias
'd Cirugia reciente
' Hallazgos en RM

‘4 Abscesos intradurales
extramedulares = Raros

A Mielopatia lenta progresiva
A1 De predominio en columna

dorsal d ++S. Aureus // M. Tuberculosis 1 Por dentro de duramadre
0 . . . 0 . . A Grasa epidural preservada
Primarios » Congénitos Poblacion en riesgo 3 Sefial T1-T2 =» Estadio de
d Adquiridos 4 Inmunocomprometidos  sangre
OJ ADVP d “Signo de Mercedes Benz
A Puncién lumbar
O et 1 Hallazgos en RM .
Cirugia 1 Hiperintenso en T2

d  Hallazgos en RM
d  Intensidad igual al LCR
d + Paredes
A Desplaza a ME

A Hipointenso en T1
A Realce periférico

2 componentes postero-lateral

1
I
1
1
1
I
1
1
1
I
1
1
1
| 4 Trauma
1
1
I
1
1
1
: +1 componente anterior
1

1

I

1

1

. T
| i |
| i |
| i |
| i 1
| i |
| i |
| i |
| i 1
| i |
| i |
| | I
\ i 1
l | |
1 i ) - I
: 1 Cirugia reciente : invertido” :
| i |
| i |
| i |
| i 1
| i |
| i |
| i |
| i 1
| i |
| i |
| i |
| i 1
E [
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SCHWANNOMA NEUROFIBROMA

No encapsulado = Intrinseco en el nervio
Muiltiples = Neurofibromatosis tipo 1
Transformacion maligna — Crecimiento rapido
Hallazgos en RM
4 Hipointenso en T1
1 “Signo de la diana” en T2 = Hipointenso central +
Hiperintesidad periférica
1 Realce variable

|
Encapsulado |
Muiltiples » Neurofibromatosis tipo 2 I
Transformacion maligna — Crecimiento rapido |
Hallazgos en RM I
|
|
|
|
|

[Ny Ny
ULl

A Hipointenso en T1
1 +++ Heterogéneo en T2 » 2° a formaciones quisticas
1 Realce variable

MENINGIOMA METASTASIS INTRADURALES

Masa solitaria
Muiltiples » Neurofibromatosis tipo 2

a Diseminacion hematdgena
(1 ++ Anterior a ME en columna cervical

d

|

Normalmente en el cono medular; Columna lumbar

d

d
++ Posterior a ME en columna dorsal A Ca. pulmdn; Ca. mama; Ca. Hematoldgicos
Hallazgos en RM [l
Base dural = Engrosamiento + Realce N
T1; T2 =» Isointenso
Realce intenso

+ Calcificaciones intratumorales

50% = Presentan metdstasis cerebrales
Hallazgos en RM

A Hiperintensas en T2

' Hipointensas en T1

d Por dentro de la duramadre

(YN
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EPENDIMOMA

4 Tumor intramedular mads
frecuente en adultos

A Origen = Células gliales del
canal central medular

d De predominio en columna
cervical

Crecimiento lento

Hallazgos en RM

d Hiperintenso en T2;
Hipointenso en T1
Lesion expansiva bien
definida
Realce intenso
Quistes polares
“Tumor cap” = Sefial
hipointensa en T2 - 22 a
hemorragia

(.
ool o

METASTASIS
INTRAMEDULARES

|

I

|

|

|

I

I Poco frecuentes

| %, » Ca. Pulmon

| ++ Debilidad motora

: 3 » Metdstasis cerebrales vy
: leptomeningeas
|
|
I
|
|
|
I
|
|
|
I
|
1

I W W

L

Hallazgos en RM
d Hiperintensas en T2
d  Edema desproporcionado
al tamafo de la lesion
[ Postcontraste + Signo de
la “llama”

»3 CONGRESO
NACIONAL

g Seram sem B

METASTASIS
INTRAMEDULAR

Imagen creada mediante IA
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ASTROCITOMA

(A 2° Tumor intramedular mas

frecuente en adultos

A Columna cervical/ dorsal

'd Hemorragia menos frec que

en ependimomas

+ Crecimiento excéntrico

4 Hallazgos en RM

d Hiperintenso en T2;
Hipo-lsointenso en T1

4 Expansion difusa ME

4 Margenes mal definidos

d Realce variable

L

RM en secuencias T2 Y Tl postcontraste cortes sagitales - Extensa tumoracidon intramedular compatible con astrocitoma con componente s6lido-quistico. Componente
s6lido de la tumoracidén presenta una morfologia abigarrada y sefial heterogénea, con realce intenso y heterogéneo. Componente quistico abarca la totalidad de 1la
médula dorsal, presenta tabiques internos y paredes con realce tras el contraste iv.
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CONCLUSIONES

> Mielopatia aguda no traumatica = Emergencia médica = RM prueba de
eleccion

> Mielopatia no traumatica constituye un reto diagndstico en la practica
clinica

> El conocimiento de sus principales etiologias, patrones de imageny
correlacion clinica permite un abordaje integral

> RM — Papel central en la diferenciacion etiologica y en la planificacion
terapéutica, con un impacto directo en el prondstico del paciente
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