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Obje%vo docente

• Describir los patrones de distribución 2picos y caracterís5cas que orientan a afectación por 

Esclerosis Múl5ple (EM) en RM cerebral y medular, según la úl5ma actualización de los 

criterios de McDonald.

• Iden5ficar hallazgos a2picos que pueden simular otras patologías.

• Proponer un modelo de informe estructurado aplicable al día a día del radiólogo.
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1. Introducción
• Definición: enfermedad inflamatoria inmunomediada del sistema nervioso central, caracterizada por desmielinización focal y daño 

axonal progresivo.

• Epidemiología: principal causa de discapacidad neurológica no traumática en adultos jóvenes. Predominio femenino (2–3:1), con debut 

habitual entre los 20–40 años.

• Clínica de debut: variable, dependiente de la zona principalmente afectada. 

• Habitualmente se presenta como Síndrome Neurológico Aislado (SNA):

Nervio óp0co → neuri:s óp:ca (=pica unilateral).

Médula espinal (mielitis parcial o transversa) → síntomas sensitivos, motores o disautonómicos.

Tronco encefálico y cerebelo → diplopía, nistagmo, vér:go, ataxia, inestabilidad al caminar y disartria.

Cerebro (hemisferios cerebrales)→ deterioro cogni:vo, hemiparesia / hemihipoestesia

Otros → fa:ga, depresión y síntomas paroxís:cos (signo de “L’Hermi(e” o neuralgia del trigémino).



1. Introducción

*Gráficas reproducidas con permiso de la “Na$onal Mul$ple Sclerosis Society” (Lublin et al., 2014).

* Además, se reconocen categorías 

especiales de  Esclerosis Múltiple:

1. Síndrome Radiológicamente Aislado (RIS).

2. Síndrome Clínicamente Aislado (SNA).

*(desarrollados más adelante)

FenoOpos de la Esclerosis MúlOple:

Según la reclasificación de Dublin et al., 2014 (donde se simplifican los fenoCpos, abandonando 
el uso de “progresiva recurrente” para integrarlo en “primaria progresiva” con signos de 
acCvidad), se reconocen tres fenoCpos: 

1. Esclerosis MúlOple Remitente-Recurrente (EMRR): brotes y estabilidad intermedia.

2. Esclerosis MúlOple Secundaria Progresiva (EMSP): progresión tras fase de EMRR.

3. Esclerosis MúlOple Primaria Progresiva (EMPP): progresión desde inicio de la enfermedad.



2. “Pilares” diagnósticos de Esclerosis Múltiple

Para el diagnós-co de Esclerosis Múl-ple, es fundamental 
seguir unos criterios diagnós-cos basados en tres pilares:

Clínica sugerente
 

(Tanto en sintomatología =pica 
como en curso temporal).

Diseminación en Espacio (DIS)

RM: iden:ficar lesiones en ≥ 2 de 
las 5 localizaciones caracterís:cas 

del SNC).

Diseminación en Tiempo (DIT)

RM: demostrar ac:vidad de la 
enfermedad mediante aparición de 
nuevas lesiones o realce de algunas 
lesiones tras administración de 
contraste).

* Laboratorio: La presencia de 
Bandas Oligoclonales (OCB) o 
Cadenas ligeras kappa libres (KFLCs) 
pueden reemplazar a los criterios 
DIT de RM).

+ +



3. Características lesión desmielinizante en RM

Secuencias RM:

• T1: iso- o hipointensas (“agujeros negros”).

• T2 y FLAIR: hiperintensas.

• SWI: signo de la vena central; anillo paramagnéJco.

• T1 + Gd: realce en anillo incompleto (orienta a progresión) 

T1 SWIT2 y FLAIR T1 + Gd



4. Diseminación Espacial (DIS)
• Criterio diagnós-co de DIS: presencia de lesiones ?picas en ≥ 2 de las 5 localizaciones ?picas de EM del SNC.

• ⚠ Actualización 2024: la afectación del nervio óp1co se considera la 5ª localización 5pica.

Infratentorial

Periventricular

Yuxtacor0cal

Nervio Óp0co

Médula Espinal
• Distribución perivenular

• Morfología ovoide

• Disposición radial, perpendicular a 
los ventrículos: “Dedos de Dawson”

• ⚠ Actualización 2024 

• NeuriJs ópJca: ≥ 1 pequeña 
lesión en nervio ópJco 
(pequeño segmento)

• Lesiones cortas (≤1–2 cuerpos vertebrales)

• Afectación parcial del cordón

• Predominio en cordones laterales y posteriores

• Lesiones en contacto directo con la corteza 

• No hay sustancia blanca interpuesta (“≠ SubcorJcal”) 

• Afectación de fibras en U

• Lesiones pequeñas, mal definidas

• Predominio en pedúnculos cerebelosos

• Distribución excéntrica
FLAIR

STIR

FLAIR

FLAIR

FLAIRFLAIR



≥ 1 pequeña lesión en nervio óp:co (pequeño segmento)

• ⚠ Actualización 2024: se considera la 5ª localización ?pica.

• Neuri-s Óp-ca en EM: 

No afectación posterior ni del quiasma óp:co

No afectación extensa longitudinalmente

No perineuri:s (no realce de la vaina del n. óp:co 
con civ), ni infiltración a tejido perineural

No otra justificación clínica

Orienta a NMOSD

Orienta a NMOSD ó MOGAD

Orienta a MOGAD

EM: Esclerosis Múl.ple. NMOSD: Espectro de enfermedades de la Neuromieli.s Óp.ca. MOGAD: Enfermedad relacionada con an.cuerpo an.-MOG.

EM NMOSD MOGAD

Desarrollaremos este 
diagnóstico diferencial 
más adelante

4. Diseminación Espacial (DIS). 
Neuri7s Óp7ca en EM

FLAIR

FLAIR

FLAIR



5. Diseminación Temporal (DIT)

• Criterios diagnós-cos de DIT: 

• Posi-vidad de Líquido Cefalorraquídeo (LCR+):

A) Lesión de sustancia blanca que sí realza 
+ 

Lesión de sustancia blanca que no realza

B) Lesión de sustancia blanca de nueva aparición en RM de seguimiento 

⚠ Actualización 2024 : LCR+ (ahora tanto OCB como KFLCs) 
pueden sus:tuir a criterios DIT conocidos

2017: LCR+ (presencia de OCB) puede sus:tuir a los criterios DIT conocidos

OCB: Bandas Oligoclonales. KFLCs: cadenas ligeras kappa libres. 

* Únicamente realza una lesión 

(realce en anillo incompleto)

FLAIRFLAIR

T1 + GdFLAIR



6. Biomarcadores recientes de EM

Signo de la Vena Central Anillo Paramagné0co

• Representa la distribución perivenular de 

una lesión desmielinizante. 

• Alta especificidad para Esclerosis MúlJple.

• RM: pequeña línea hipointensa en el 
centro de una lesión desmielinizante, en 
secuencias de suscepJbilidad magnéJca 
(SWI/T2*), en ≥ 2 cortes consecuDvos.

• Representa los macrófagos y 

microglía acJvos, cargados 
de hierro. Indica inflamación 
crónica acJva.

• RM: anillo hipointenso que 
rodea la lesión en secuencias 
de suscepJbilidad magnéJca 
(SWI/T2*).

FLAIR T2-FLAIR*

SWI

Lesión de Expansión 

Lenta (SEL)

• Lesiones preexistentes que 

crecen de forma lenta y 
concéntrica, independiente a 
los nuevos brotes. 

• RM: lesiones desmielinizantes 
que crecen lentamente y de 
forma concéntrica a lo largo 
del Jempo (como la expuesta).

2012 2017

2026

FLAIR SWI FLAIR FLAIR

FLAIR



7. Resumen criterios diagnósKcos

2017

2024

⚠ Paciente con signos y síntomas =picos de EM, y que presenten:

DIS + DIT

DIS + OCB y/o KFLCs*

Presencia de lesiones en ≥ 4 de 5* localizaciones =picas

Lesión en ≥ 1 localización =pica
DIT 
ó

LCR+ (OCB y/o KFLCs)

≥ 6 signos de vena central (VCs)
ó

≥ 1 lesión de borde paramagné:co (PMR)
+ +

* 2024: LCR+ (ahora tanto OCB como KFLCs) pueden susJtuir a criterios DIT conocidos

*2024: nervio óptico se considera localización típica

DIS: diseminación espacial. DIS: diseminación en Jempo. OCB: Bandas Oligoclonales. KFLCs: cadenas ligeras kappa libres. LCR: líquido cefalorraquídeo.

DIS + OCB* * 2017: LCR+ (presencia de OCB) puede susJtuir a los criterios DIT conocidosSiguen vigentes 

actualmente



8. Situaciones especiales

Esclerosis Múl0ple Primaria Progresiva (EMPP)

Progresión clínica de 
síntomas en ≥ 1 año

≥ 1 lesión en médula espinal 
+ 

≥ 1 lesión en localización típica de SNC

≥ 2 lesiones en 
médula espinal

+ ó
LCR+ 

(OCB y/o KFLCs)ó

• Se define por la presencia de deterioro neurológico desde el comienzo de la enfermedad, sin periodos claros de remisión.

• Supone el 10-15% de los casos de EM. 

• Criterios diagnós@cos de EM en pacientes con EMPP:

EMPP: Esclerosis Múl.ple Primaria Progresiva. OCB: Bandas Oligoclonales. KFLCs: cadenas ligeras kappa libres. LCR: líquido cefalorraquídeo.



8. Situaciones especiales

DIS: diseminación espacial. DIT: diseminación en .empo. OCB: Bandas Oligoclonales. KFLCs: cadenas ligeras kappa libres. LCR: líquido cefalorraquídeo.

• Individuos sanos, sin déficit neurológico, pero que, en una RM por otro moDvo ajeno a estudio de EM, se visualizan lesiones de 
sustancia blanca hiperintensas en T2, sugesDvas de lesión desmielinizante.

• ⚠ Actualización 2024: aunque sean hallazgos incidentales, puede diagnosDcarse de EM en pacientes RIS. Criterios:

Síndrome Radiológicamente Aislado (RIS)

xDIS

DIT (ó presencia de OCB y/o KFLCs)
ó

≥ 6 signos de vena central (VCs)
+Diagnóstico de EM en pacientes RIS:



• Consideración especial en los siguientes subgrupos de pacientes: 

• ⚠ Actualización 2024*: para el diagnós-co de EM en estos subgrupos, se requiere adicionalmente:

• En 2017 no se dis-nguía entre los subgrupos mencionados y el resto de la población. Por lo que, su consideración 
en la actualización de 2024 permite evitar el sobrediagnós-co de EM en estos subgrupos de pacientes.  

8. Situaciones especiales

a) ≥ 50 años

≥ 1 lesión en médula espinal
≥ 6 signos de vena central (VCs)

ó
≥ 1 lesión de borde paramagné:co (PMR)

LCR+ (OCB y/o KFLCs)ó ó

b) Riesgo cardiovascular

c) Historia de migrañas

OCB: Bandas Oligoclonales. KFLCs: cadenas ligeras kappa libres. LCR: líquido cefalorraquídeo.



9. Modelo de informe estructurado*
Diagnós0co de Esclerosis Múl0ple Seguimiento de Esclerosis Múl0ple

Obligatorio si se detectan lesiones en T2/FLAIR basales, para 
determinar DIT (y secuencias con civ de nervio óp@co si 
sospecha de neuri@s óp@ca).

Protocolo

SÍ obligatorio en: sospecha de brote, primer 
año de terapia, o cambio de tratamiento.

¿Cuándo 
poner CIV?

NO obligatorio en pacientes estables o en 
progresión sin brotes

Cerebro: T1 3D Sagital + T2 Axial Doble Eco + FLAIR 3D 
Sagital + DWI Axial + SWI/T2*. 
Médula completa: T2 y STIR Sagital + T2 Axial.
Nervio Óp9co (si clínica): Axial y Coronal T1 y STIR.

Hallazgos

1. Decir si lesiones son de caracterísJcas desmielinizantes.

2. Número de lesiones en T2 (Mínima carga lesional: 0-20 (indicar 

número exacto); Baja carga lesional: 20-50; Moderada carga lesional: 50-100; 

Elevada carga lesional: >100 o incontables por confluencia lesional).

3. ¿Hay lesiones ovoideas? Si/No.

4. Mencionar las localizaciones ppicas donde hay lesiones 
(tanto las de nueva aparición como las que han aumentado de tamaño, o que 

realzan si se ha puesto civ, así como si vemos realce leptomeníngeo).

5. Grado de atrofia cerebral.

6. Hallazgos emergentes (≥ 6 Vena Central; ≥ 1 Anillo Paramagné$co).

Conclusión
1. ¿Las lesiones son de características desmielinizantes? Si no, 

plantear diagnóstico alternativo.

2. ¿Cumple criterios de McDonald 2024 para EM?

Cerebro: igual que en diagnós@co inicial.
Médula Completa (si clínica): igual que diagnós@co inicial. 
Nervio Óp9co (si clínica): igual que diagnós@co inicial.

1. Decir si lesiones son de caracterísJcas desmielinizantes.

2. Número de lesiones en T2 (estraJficación carga lesional).

3. Mencionar las localizaciones ppicas donde hay lesiones      
(mencionar las de nueva aparición y las que han aumentado de tamaño o 

que realzan si se ha puesto civ, así como si vemos realce leptomeníngeo).

4. Grado de atrofia cerebral.

1. ¿Las lesiones son de caracterísJcas desmielinizantes? Si no, 

plantear diagnósJco alternaJvo.

2. Indicar si existe acJvidad inflamatoria; y estabilidad de atrofia.

* Basado en los modelos de informe estandarizados para Esclerosis Múltiple de la Sociedad Española de Neurorradiología (SENR, 2026).



10. Casos clínicos. Caso clínico 1.

• Paciente mujer de 47 años con clínica de mareo, giro de objetos en bipedestación y alteración de la marcha:

En este estudio de sospecha de Esclerosis Múl@ple se visualizan más de 20 lesiones de sustancia blanca (20-50 lesiones), de morfología ovoidea, y 
localización periventricular (flechas amarillas en imagen A), subcor9cal (flecha azul en imagen B), yuxtacor9cal (flecha roja en imágenes A y B), 
dudosa lesión hemicerebelosa derecha (flecha violeta en imagen C). Tras la administración de CIV se iden@fican tres lesiones hipercaptantes 
localizadas en lóbulo frontal izquierdo y corona radiada izquierda (flecha blanca en imagen D), en relación con signos de ac@vidad inflamatoria en el 
estudio actual. Se cumplen, por tanto, criterios de diseminación en espacio y @empo para el diagnós@co de EM.

FLAIR T1 + GdFLAIRFLAIR

B)A) D)C)



10. Casos clínicos. Caso clínico 2.

• Paciente varón de 40 años, con cuadro de EM conocida, en tratamiento con dime-lfumarato. En seguimiento:

RM cerebral y medular de control en paciente con Esclerosis Múl@ple, que muestra estabilidad en tamaño y morfología de la mínima carga lesiona 
respecto al estudio de RM previo (8 lesiones de caracterís@cas desmielinizantes), de localización infratentorial, en pedúnculo cerebeloso medio 
izquierdo (flechas amarillas en imágenes A), subcor9cal (flechas violetas en imágenes B), medular cervical a nivel C3 (flecha verde en imágenes C), 
que, tras la administración de CIV no muestran realces patológicos, lo que sugiere ausencia de ac@vidad inflamatoria radiológica en el momento actual. 

FLAIR T1 + GdFLAIRFLAIR

B)A) C)

T1 + GdT1 + Gd



10. Casos clínicos. Caso clínico 3.
• Paciente varón de 39 años, con dolor neuropá-co dorsal izquierdo. Alteración sensi-va en manos que no se 

modifica con la postura. Disestesia en ambos miembros inferiores. Sospecha de enfermedad desmielinizante:

En este estudio de sospecha de Esclerosis Múl@ple se visualizan 12 lesiones de sustancia blanca supra e 
infratentoriales, de morfología ovoidea, y localización yuxtacor9cal (flechas azules en imágenes A), infratentorial en 
pedúnculo cerebeloso inferior derecho (flecha amarilla en imágenes B), medular cervical a nivel C3-C4 (flechas 
violetas en imágenes C), periventricular (flechas verdes en imágenes D), que, tras la administración de CIV no 
muestran realces patológicos, lo que sugiere ausencia de ac@vidad inflamatoria radiológica en el momento actual. 

FLAIR

T1 + Gd

FLAIR

FLAIR

B)A) C)

T1 + GdT1 + Gd T2T1 + Gd

D)



11. Variantes de Esclerosis MúlKple

EM 
Tumefac0va

EM 
Concéntrica o “De Baló”

EM 
Variante de Marburg

• Su debut suele comenzar con déficits focales agudos, 
que pueden simular tumores; pero pueden presentar 
buena respuesta al tratamiento con corJcoides.

• RM: lesiones pseudotumorales grandes (> 2cm), con 
posible menor edema perilesional para lo esperado en 
una lesión de estas caracterísJcas. Muestran realce en 
anillo incompleto tras administración de contraste, lo 
que ayuda a diferenciarlas de una auténJca neoplasia.

• La más progresiva y fulminante.

• RM: extensas lesiones con 
importante efecto de masa. 
Presentan restricción a la difusión. 
Pueden presentar realce en anillo 
incompleto tras administración de 
contraste.

T2 FLAIR T1 + Gd Case courtesy of Praveen Jha, Radiopaedia.org, rID: 9495

• AnJguamente se relacionaba con 
formas letales de EM. Sin embargo, 
actualmente conocemos casos que 
responden bien al tratamiento, con 
evolución a formas convencionales de 
EM, como el expuesto en este apartado.

• RM: lesiones con patrón de anillos 
concéntricos, con áreas alternadas de 
desmielinización y mielina preservada.

Evolución

T2 T1 + Gd

T2 FLAIR FLAIR

FLAIR



12. DiagnósKco diferencial

“Mimickers” frecuentes 
en la prác0ca diaria

Enfermedades 

desmielinizantes

Hallazgos atípicos 

(”Red flags”)

Envejecimiento normal 
(microangiopa=a leve)

Infartos lacunares crónicos

Espacios perivasculares 
dilatados (de “Virchow Robin”)

Efecto de masa importante

Restricción a la difusión

Realce en anillo completo

Espectro de 
Enfermedades de 
la Neuromieli:s 
Óp:ca (NMOSD)

Enfermedad 
Autoinmune anti-
MOG (MOGAD)

Edema vasogénico extenso

Localización a=pica



12. Diagnós,co diferencial. “Mimickers” frecuentes en la prác,ca diaria

Espacios perivasculares dilatados 

(de “Virchow Robin”)
Infartos lacunares crónicos Envejecimiento normal 

(microangiopaTa leve)
• Pequeñas acumulaciones de LCR (≤ 2 mm) en el trayecto 

de las arterias perforantes, en ganglios basales, a nivel de 

la comisura anterior, cápsulas externas, región 

subputaminal, centros semiovales y pedúnculos 

cerebrales.

• En RM se ven como pequeñas dilataciones perivasculares 

que presentan señal LCR en todas las secuencias 

(hipointensos en T1, hiperintensos en T2, e hipointensos 

en FLAIR). 

• Pérdida de volumen cerebral, en relación con 

atrofia, y la presencia de lesiones puntiformes 
inespecíficas de sustancia blanca 
periventricular en secuencias T2/FLAIR, que 
no se muestran hipointensas en T1, lo que 
ayuda a diferenciarlas de lesiones 
desmielinizantes (agujeros negros). 

TC basal FLAIRT2

• Cavidades de origen isquémico (3-15 mm), por 

oclusión de arterias perforantes. Las más 
frecuentemente afectadas son las 
lenJculoestriadas, talamoperforantes y las 
perforantes de la arteria coroidea anterior

• A diferencia de los espacios perivasculares 
dilatados, suelen presentar un anillo 
hiperintenso en FLAIR, debido a la gliosis 
cicatricial que rodea la lesión.

FLAIRT1 FLAIRT1



12. DiagnósKco diferencial. 
Hallazgos aSpicos. “Red Flags” !

EdemaRestricción a la difusión

Localización  y señales aLpicas

• Edema vasogénico 

exuberante.

• Lesión única y grande.

• Distribución simétrica profunda.

• Lesión corJcal pura; o aislada en ganglios basales.

• Desproporcionado al tamaño de la lesión.

• Desplazamiento de estructuras.

• Borramiento de surcos.

Efecto de masa

• Anillo completo, grueso e irregular.

• Realce nodular o sólido intenso.

• Realce leptomeníngeo o dural asociado.

• Restricción central    

homogénea marcada.

FLAIRT2

Pensar en absceso, tumor 

primario o metástasis

FLAIR

Pensar en glioma, 

linfoma o absceso

Pensar en isquemia, 

linfoma o absceso

ADCDWI

Pensar en otra afectación (p.ej.  CADASIL)

Patrón de realce

Case courtesy of Ammar Haouimi, 

Radiopaedia.org, rID: 97444

Pensar en metástasis, 

absceso o meningiHs

T1 + Gd T1 + Gd
FLAIR FLAIR FLAIR

T1 + Gd



12. DiagnósKco diferencial. Enfermedades Desmielinizantes. 

Esclerosis Múl@ple NMOSD MOGAD

- Pequeño segmento afectado      
(< 3 cuerpos vertebrales).

- Afectación periférica / asimétrica.

- Extenso segmento afectado (LETM*:  

≥ 3 cuerpos vertebrales).
- Afectación central (sust. blanca y gris).

- Extenso segmento afectado (LETM*); y caracterís.ca la afectación 
del cono medular (imagen izqda.) en el 20-40% de casos.

- Signo de la “H” (afectación sust. gris central), en 30-50% de casos 
(imagen de la derecha).

ADEM: feno.po más 

frecuente de MOGAD en 
edad pediátrica; lesiones 
mul.focales asociadas a 

infección viral o postvacunal.

Images courtesy of Shahriari M, et al. AJR Am J Roentgenol. 2021;216(4):1031-1046.

EM: Esclerosis Múl.ple. NMOSD: Espectro de enfermedades de la Neuromieli.s Óp.ca. MOGAD: Enfermedad relacionada con an.cuerpo an.-MOG.



12. DiagnósKco diferencial. Resumen 
Enfermedades Desmielinizantes

EM

- Pequeños segmentos afectados      

(< 3 cuerpos vertebrales).
- Varios segmentos (1-3 lesiones).
- Afectación periférica / asimétrica.

NMOSD

- Extenso segmento 

afectado (LETM*: ≥ 3 
cuerpos vertebrales).

- Afectación central (sust. 

blanca y gris).

*LETM: mieli.s transversa longitudinalmente extensa

MOGAD

- Extenso segmento afectado (LETM*); 
y caracterís.ca la afectación del cono 

medular (20-40% de casos).
- Signo de la “H” (afectación sust. gris 

central), en 30-50% de casos.

EM

- Localización 

anterior y bilateral.

- Buena respuesta a 
corticoides.

NMOSD

- Segmento Corto.

- Unilateral.

- Buena repuesta 

a tratamiento

MOGAD

- Segmento 

largo (≥ 50%) 

posterior y del 
quiasma.

- Mala repuesta; 
riesgo ceguera.! AQP4-IgG ! MOG-IgG! OCB / kFLC 



13. Conclusión

• La RM es la técnica más sensible para iden5ficar patrones 2picos y a2picos de Esclerosis 

Múl5ple. Reconocerlos y realizar diagnós5co diferencial mejora el diagnós5co, orienta la 

prác5ca clínica, y facilita un modelo de informe estructurado ú5l para la prác5ca 

radiológica.

• El protocolo estandarizado tanto para diagnós5co como para seguimiento de la EM es 

fundamental.

• Reconocer los patrones 2picos y los hallazgos a2picos, es clave para realizar un 

adecuado diagnós5co diferencial.
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