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OBJETIVO DOCENTE

Presentar un enfoque sistematico para el diagndstico de las alteraciones de
sefial intramedular en resonancia (RM), clasificandolas segun su presentacion
temporal (agudas vs. no agudas) y sus caracteristicas de imagen, analizando

los hallazgos especificos que permiten estrechar el diagnoéstico diferencial.
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ceavieares
. (ca-c8)
superior de L2 (cono medular).
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Figura 1. Esquema de los niveles medulares. ;:f;:s v
(52- 55, Co)
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RECUERDO ANATOMICO DE LA MEDULA

Dos mitades simétricas divididas por el surco medioventral o anterior y el surco mediolateral o

posterior, en los cordones anteriores, lateral y posterior por la salida de las raices nerviosas.

* Conducto ependimario central.

Sustancia gris: fasciculos ascendentes, descendentes y de asociacion.

* Se divide en asta anterior (motora) y posterior (sensitiva), unidas por la comisura gris.

Sustancia blanca: centros nerviosos medulares.
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PROTOCOLO DE ESTUDIO EN RM

 Sagitales: secuencias FSE, potenciadas en T1, T2 y STIR de |la columna completa.
» Axiales: secuencias FSE, potenciadas en T1 Y T2 en los niveles comprometidos.

* Segun la sospecha diagnostica, puede ser necesario anadir otras secuencias, como
estudios de difusion, eco de gradiente o secuencias Tl con administracion

intravenosa de contraste paramagnético.
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:QUE ES UNA MIELOPATIA?

“Sintomas clinicos relacionados con la disfuncion medular, incluyendo sintomas motores,

sensitivos y control de esfinteres.
* Una lesion hipertensa en T2 puede reflejar: edema, isquemia, mielomalacia, cavitacion...

* La evaluacion clinica es imprescindible para orientar el estudio.

Compresiva m Inflamacidn Vascular Metabdlica Hereditaria

Traumatica Cronicas Mielitis transversa Infarto Déficits Degeneracidn
Degenerativa (fungicas, Esclerosis multiple Hemorragia nuticionales ( vit. espinocerebelosa
Neoplasica mielopatia por ADEM (hematoma epidural, B12, vit. E, Cuy Enfermedades de Ia
(metastasis, VIH, sifilis, TB) NMO subdural y hemorragia acido félico) motoneurona
meningiomas, Postvacunal subaracnoidea) Toxinas Leucodistrofia
neurofibromas) Agudas (viral, Sarcoidosis Malformaciones Radioterapia Axonopatias motoras
Malformaciones bacteriana) Sindromes Cavernoma distales

congénitas paraneoplasicos

Tabla 1. Causas frecuentes de mielopatia
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ALGORITMO DIAGNGOSTICO

Hiperintensidad en T2

+ Artefactos

Compresiva No compresiva

Expansiva

|
+/- Expansiva

Inflamatoria/

inmunomediada
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* Bandas alternantes hiper e hipointensas paralelas a los

bordes, con bruscos cambios de intensidad.

* Producidas por el cambio brusco del tejido en la interfase

médula espinal/LCR.

* Se corrige aumentando el tamano de la matriz o el tiempo

de adquisicidon o con filtros de reconstruccion.

Figura 2. Banda hiperintensa (flecha) paralela al borde anterior medular, que se
extiende por multiples segmentos en relacion con el artefacto de Gibbs.
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2. COMPRESION EXTRINSECA

 Degeneracion discal, cambios degenerativos, engrosamiento de ligamentos espinales,

retropulsion de cuerpos vertebrales, masas de partes blandas...

 La alteracion de la seinal intramedular se vera adyacente a la causa.

iLas alteraciones de senal intramedular en un paciente con sintomas mielopaticos agudos

deben considerarse edema agudo hasta que se demuestre lo contrario!




TE 100.0 msec

FA 90.0

Figura 3. RM cervical. En la imagen A (corte sagital STIR) se observa una retropulsién del cuerpo vertebral C6 (flecha) que condiciona una
compresion medular y alteracién de seflal medular que se extiende desde C3 hasta C4-C5. En la imagen B (corte axial STIR) apreciamos
alteracion de la seifal medular de predominio central. Asocia edema de la musculatura paraespinal posterior y de los tejidos blandos

anteriores.
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3. ENFERMEDAES DESMIELINIZANTES

3. 1 ESCLEROSIS MULTIPLE

* Enfermedad inmunomediada por células T y macrdéfagos que conduce a la desmielinizacion de las fibras y a la pérdida

axonal.
* Enfermedad desmielinizante mas frecuente: en mujeres y en paises alejados del ecuador.

» Afectacion medular en el 90% de los pacientes, pero solo el 20% presentara manifestaciones clinicas.

* Laregion cervical es la mas frecuentemente afectada:

* Lesiones cortas (2-60 mm, <1.5 segmentos vertebrales) en CC, periféricas, redondeadas u ovaladas, con

afectacion de menos de la mitad del segmento en secuencias axiales, que afectan tanto a SG como a SB.

* Silalesidon es aguda/activa, puede presentar realce tras CIV o edema asociado.
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Figura 4. RM dorsal en paciente con EM. En las imagenes A y B (corte sagital STIR y T2, respectivamente) se observa una lesién hiperintensa
qgue se acompafna de adelgazamiento medular (flecha). En imagen C (cortes axiales T2) apreciamos las alteracion de sefial medular
hiperintensa, de predominio periférico.
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* Antecedente de infeccidn viral (sarampion, varicela, parotiditis y rubéola), de

vacunacion o de enfermedad exantematica en la infancia. Mortalidad del 30%

* Los segmentos dorsales se afectan con mayor frecuencia: lesiones multiples y

grandes, edema +/- realce de tipo nodular o anular.

* Monofasica: no se observan nuevas lesiones a partir de los 6 meses posteriores al

inicio de la enfermedad.

» El diagndstico se establece mediante la anamnesis (encefalitis) y el analisis de LCR.

Figura 5. RM cervical. En la imagen A (corte sagital T2) se aprecia una lesidon levemente expansiva a nivel de C4 de disposicidon central (imagen
B, corte axial T2), que en el contexto clinico del paciente, fue compatible con el diagndstico de ADEM.
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3. ENFERMEDAES DESMIELINIZANTES

3. 3 NEUROMIELITIS OPTICA Y ENFERMEDADES EN EL ESPECTRO DE NMO

* IgG anti-AQP4 (permite el paso del agua libre a través de la membrana celular) localizado en nervio 6ptico, médula

espinal, periventricular, hipotdlamo, regiones subpiales, troncoencéfalo y area postrema.

* Dos tipos de presentancion:
* LETM (longitudinally extensive transversa myelitis): lesiones mas frecuentes a nivel cervicotoracico, de gran
tamano CC (>3 segmentos vertebrales), centrales, > 50% del eje T, mas hipertensas que LCR en T2 (“bright
spotty lesion”)

* En fase aguda puede haber edema y realce tras administrar CIV (combinacidon de areas parcheadas hipointensas y

lesiones que realzan en anillo).

* STM (short transverse myelitis). <3 segmentos vertebrales (>EM), localizadas preferentemente en el centro de
la SG, >50% del diametro T.




VALENCIA

0 - 23 MAYO 2026

DE CONGRESOS

TR 3819108MMsec
TE 110:0 msec
{EAT90.0

Figura 6. RM cervical en paciente con NMO en fase aguda. En la imagen A (corte axial STIR) se aprecia una lesion hiperintensa de localizacion
central a nivel medular. La imagen B (corte sagital STIR) se visualiza una lesién hiperintensa expansiva que afecta a multiples niveles medulares.
Se completo el estudio con CIV (imagen C) aprecidandose realce parcheado de la lesidn.
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3. ENFERMEDAES DESMIELINIZANTES

3. 4 SINDROMES ANTI-MOG (MOGAD)

Conjunto de enfermedades que afectan la glicoproteina de la mielina de los oligodendrocitos. Similar a NMO pero con
anticuerpos Anti-MOG +

e Adultos jovenes, caucasicos y mujeres > hombres.

* Neuritis optica bilateral, con afectacion del area retrobulbar y segmento orbitario como sintoma principal. Frecuente la
recaida a nivel del n. dptico.

* Mielitis: 2/3 de los pacientes. La afectacion del cono medular es muy especifica.
« 2/3LETM, 1/3 STM

* Fase aguda: edema de la médula, realce parcheado/algodonoso, afectacién central. Hiperintensidad sagital rodeada
de hiperintensidad algodonosa, que en la axial adopta forma de H.

* Regresion de las lesiones, con alteraciones de sefal y atrofia medular residual.
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* Trombosis o embolia, intervenciones cardiacas/aodrticas,
traumatica ...

* Inicio abrupto de los sintomas (dolor + sintomas dependientes
del nivel).
« Hallazgos radioldgicos:

e A. espinal anterior: “ojos de buho” , hiperintensidad de
astas anteriores y la SB adyacente.

* A. espinal posterior: hiperintensidad en columnas dorsales
y astas posteriores.

e Subagudo: realce tras CIV, transformaciéon hemorragica,
infarto de la vértebra del mismo nivel.

4. ISQUEMIA

4.1 INFARTO ARTERIAL
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Figura 7. RM cervical en paciente con infarto medular anterior. En la imagen A (corte sagital T2 FSE) se aprecia una hiperintensidad de seial de
predominio anterior a la altura de C5-C7 que en la imagen B (corte axial T2 FSE) se corresponde con alteraciones de sefial en ambas astas
anteriores, dando una imagen de “ojos de buho”, compatible con infarto de la arteria espinal anterior.
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* Clinica insidiosa
* Hallazgos radiolégicos del infarto

venoso

* Edema y congestion venosa

Figura 8. RM médula dorsolumbar, corte sagital STIR. Se aprecia una alteracion de la sefial que
afecta a multiples niveles toracicos, con expansion del didmetro medular. Asocia multiples
imagenes con “vacio de senal” en el canal medular. Estos hallazgos son compatibles con una

fistula dural.
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5. INFECCIONES

* Viral, bacteria o fungica.
* Diagndstico definitivo: cultivo del LCR.

* Hallazgos radiologicos:

* Inespecificos: Hiperintensidad en T2, no expansiva, con % hallazgos en RM de craneo.

* Abscesos: aparecen 1 semana después de la infeccion aguda, con realce en anillo y restriccidon de

la difusion.
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ALGORITMO DIAGNOSTICO

Hiperintensidad en T2

Realce (focal o nodular)
Hemorragia
Cambios quisticos

Artefactos

Expansiva
| ->
+/- Expansiva
euemia

Inflamatoria/

inmunomediada
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GENERALIDADES
* Aparicion insidiosa y progresiva de sintomas
NEOPLASICA NO NepPLéSien
;s . ’ . ., - ND Exeandrvo
neurologicos y de dolor, segun la localizacion. - i

LESIONES

* Neoplasias intramedulares mas frecuentes: MOLnPLES

ependimoma, astrocitoma y hemangioblastoma.

* Menos frecuentemente, los linfomas vy Ilas

metastasis pueden manifestarse como lesiones

intramedulares.

Figura 9. Esquema de las caracteristicas diferenciales entre lesiones medulares neoplasicas y no neoplasicas.
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6. NEOPLASIAS INTRAMEDULARES

6.1 ASTROCITOMA INTRAMEDULAR

* Tumor glial mas frecuente en |la edad pediatrica. Mas frecuente en varones jovenes, asociado a

NF I.

* Hallazgos radiolégicos:

 Infiltrante, de gran tamano, afectando a varios niveles medulares (cervicales y toracicos) y al didametro

completo de la médula (excéntrico).
* Mal definidos, realce parcheado, edema perilesional.
e Cambios quisticos asociados. La hemorragia es infrecuente.

* +/- Componente exofitico.
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Figura 10. RM cervical. En la imagen A (corte sagital STIR) se aprecia una lesion intramedular expansiva, hiperintensa, de aproximadamente
4.5 cm de eje longitudinal. En la imagen B (corte axial T2), la lesién es excéntrica, estando lateralizada a la izquierda. Estos hallazgos son
sugestivos de astrocitoma intramedular.
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6. NEOPLASIAS INTRAMEDULARES

6.2 EPENDIMOMA

* Tumor primario mas comun de la médula espinal, el cono medular y el filum terminale.
Neoplasia intramedular mas frecuente en adultos, NF Il.

* Ma3s frecuente a nivel cervical.

* Hallazgos radioldgicos:

* Bien definidos, localizacion central con refuerzo intenso tras CIV.
e Cambios quisticos (84%) y hemorragicos perilesionales (20-30% “signo de la caperuza”).

* Signos asociados: escoliosis, ensanchamiento del canal con festoneado de los cuerpos vertebrales,

erosion de los pediculos o adelgazamiento de las laminas.




VALENCIA

0 - 23 MAYO 2026

Figura 11. RM médula dorsolumbar. En la imagen A (corte axial T2) se aprecia una lesidén hiperintensa bien definida que, en la imagen B
(corte sagital STIR), se correlaciona con una lesidn de gran tamafo que afecta a multiples niveles medulares, asociando cambios quisticos y
un ribete periférico hipodenso, compatible con restos de sangrado intralesional, formando el “signo de la caperuza”. En la imagen C (corte
sagital T1 con gadolinio) se observa un realce parchado de la lesidon. Estos hallazgos son compatibles con el diagndstico de ependimoma
intramedular.
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Figura 12. RM médula cervicodorsal. En la imagen A (corte sagital T1 con gadolinio) se aprecia una lesién con realce de contraste de
aproximadamente 13 mm en eje craneocaudal, localizada por detrass de T5-T6 que, como se aprecia en la imagen B (corte sagital STIR) asocia
importante edema que se extiende hasta C4 e inferiormente, hasta el cono medular. Estos hallazgos gueron compatibles con metastasis.
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7. ENFERMEDADES METABOLICAS

DEGENERACION COMBINADA SUBAGUDA

» Déficit de vitamina B12 por causas malabsortivas (anemia perniciosa) o por ingesta insuficiente.

» Afectacidon de los cordones posteriores de la médula cervical y de la médula dorsal alta, lesiones de los tractos dpticos,

encefalopatias y de los nervios periféricos.
* Parestesias en manos y pies, pérdida de propiocepcién y de vibracién, ataxia sensorial, espasticidad...

* Hallazgos radiolégicos:
* Hiperintensidad en T2 a lo largo de los cordones posteriores sin realce tras CIV.
* Axial: configuracion en “V” invertida (también visible en el déficit de Cu y efectos toxicos del Zn y del NO).

* La afectacidon puede regresar y desaparecer o conducir a gliosis y pérdida axonal permanente.
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Figura 13. RM médula dorsolumbar. En la imagen A (corte sagital STIR) se aprecia una lesidn hiperintensa a nivel de C3 que se extiende hasta C4y
se asocia a adelgazamiento medular. En la imagen B (corte axial T2), |la lesidn parece afectar a los cordones posteriores. El estudio se completd
con CIV (imagen C, corte axial T1 con gadolinio), sin embargo, no se visualizd realce de la lesion. Estos hallazgos, dada la clinica de desnutricién

del paciente, son compatibles con el diagndstico de degeneracion combinada subaguda.
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8. ENFERMEDADES DEGENERATIVAS

ENFERMEDADES DE LA MOTONEURONA: ESCLEROSIS LATERAL AMIOTROFICA (ELA)

Enfermedad mds comun de la motoneurona (2 por 100.000 habitantes-afio).

* Degeneracién de la primera motoneurona del cértex, afectando al cortex (circunvolucion precentral), y conlleva la degeneracion
walleriana del HCE y corticobulbar, desde la corteza motora > capsula interna, pedunculos cerebrales, TE y médula espinal. Afectacion

de la segunda motoneurona (debilidad muscular, fasciculaciones ...)
* La RM tiene un papel fundamental en el diagndstico inicial (diagnostico diferencial con otras enfermedades simuladoras)

* Hallazgos en imagen:
* Hiperintensidad en T2 de las columnas anterolaterales +/- atrofia medular (el grado se correlaciona con la afectacion).

* La alteracién de los tractos espinotalamicos.
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SARCOIDOSIS, SJORGEN, LES

Hallazgos comunes:

* Hiperintensidad T2 de segmento largo no expansiva con realce intramedular variable

en todas estas condiciones.

* Neurosarcoidosis: predominio en la médula dorsal, realce leptomeningeo, signo del

tridente.

Manifestaciones extraespinales: Cambios quisticos en gldndulas salivales (enfermedad

de Sjogren), Linfadenopatia hiliar (neurosarcoidosis)

Diagndstico diferencial: LCR puede detectar marcadores especificos de cada

enfermedad

Ill

Figura 14. llustracion de un corte medular axial con el “signo del tridente”: realce subpial posterior en forma de media luna, con un

realce adicional sutil del canal central.
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10. OTRAS CAUSAS DE MIELOPATIA

MIELITIS POST-RADIACION

SERam EreRm §is-

Caracteristicas clinicas:

* Periodo de latencia muy variable.

* Lentamente progresiva: parestesias en las piernas, debilidad motora y dolor de espalda.
Hallazgos en RM:

* Hiperintensidad en T2 extensa de segmento largo.

* Fase inicial: grado variable de realce; Fases tardias: atrofia cronica o necrosis quistica.

» Sustitucion grasa de la médula dsea en los cuerpos vertebrales correspondientes (apoya el diagndstico).
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* La afectacion neurolégica por el VIH puede ser primaria o
secundaria a infecciones oportunistas o a tratamientos

farmacoldgicos...

* Hallazgos en imagen inespecificos: Vacuolizacidon de la SG,

sobre todo afectando a los cordones posteriores (DCS)

* Membranas intradurales extramendulares de tejido

aracnideo que atraviesan la superficie dorsal de la médula.

e Alteracion de la morfologia: “signo del escalpelo”

|II

signo del

Figura 15 . RM médula dorsolumbar, corte sagital T2 FSE STIR. Se visualiza una deformidad medular céncava, caracteristica de
escalpelo”. Estos hallazgos se relacionan con la presencia de una membrana aracnoidea en este nivel.
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CONCLUSIONES

Las alteraciones de senal en T2/STIR de la médula son un hallazgo comin en todas las

enfermedades medulares, lo que plantea un amplio diagndstico diferencial.

Integrar la historia clinica y los sintomas del paciente es el primer paso en el diagndstico.

Distinguir entre inicio agudo y no agudo ayuda a categorizar las posibles etiologias.

La presencia o ausencia de expansion medular constituye un criterio diferenciador.

El analisis de la distribucion y de las caracteristicas especificas completa el enfoque algoritmico.




VALENCIA |
0.-23 MAYO 2026 o,

2 ZFeRm & :

1. Martinez Chamorro E, Diez Tascon A, Ibafiez Sanz L, Ossaba Vélez S, Borruel Nacenta S. Artefactos y artificios
frecuentes en tomografia computada y resonancia magnética. Rev Argent Radiol. 2015;79(4):192-207.

2. Lee MJ, Aronberg R, Manganaro MS, Ibrahim M, Parmar HA. Diagnostic approach to intrinsic abnormality of
spinal cord signal intensity. RadioGraphics. 2019;39(6):1824-39.

3. Laur O, Nandu H, Titelbaum DS, Nunez DB, Khurana B. Nontraumatic spinal cord compression: MRI primer for
emergency department radiologists. RadioGraphics. 2019;39(6):1862-80.

4. Loisy G, Paralkar V, Saad H, Delattre BM, Vargas MI. Spinal cord ischemia: practical imaging tips, pearls, and
pitfalls. AJONR Am J Neuroradiol. 2015;36(5):825-30.

5. Herrera Herrera |, Garrido Morro |, Guzman de Villoria Lebiedziejewski J, Ordofiez Gonzalez C, Rovira A.
Enfoque clinico-radiolégico de la mielopatia no traumatica. Radiologia. 2020;62(6):464-80.

6. Lopez R, Gonzalez E, Aguado C, Lema C, Ramirez S, Moratdo M, et al. MRI features of demyelinating disease
associated with anti-MOG antibodies in adults. J Neuroradiol. 2020;47(1):15-25.

7. Herrera Herrera |, Rovira Canellas A, Montoya Bordon J, Ordonez Gonzalez C, Sobrino Guijarro B, Del Valle
Zapico J. Enfermedades desmielinizantes autoinmunes: mas alla de la esclerosis multiple. Seram. 2021; 2(1).
Murphy KJ, Brunberg JA, Quint DJ, Kazanjian PH. Spinal cord infection: myelitis and abscess formation. AUNR
Am J Neuroradiol. 1998;19(2):341-8.



	Slide 1
	Slide 2: OBJETIVO DOCENTE
	Slide 3: RECUERDO ANATÓMICO DE LA MÉDULA
	Slide 4: RECUERDO ANATÓMICO DE LA MÉDULA
	Slide 5
	Slide 6
	Slide 7
	Slide 8
	Slide 9
	Slide 10
	Slide 11
	Slide 12
	Slide 13
	Slide 14
	Slide 15
	Slide 16
	Slide 17
	Slide 18
	Slide 19
	Slide 20
	Slide 21
	Slide 22
	Slide 23
	Slide 24
	Slide 25
	Slide 26
	Slide 27
	Slide 28
	Slide 29
	Slide 30
	Slide 31
	Slide 32
	Slide 33
	Slide 34
	Slide 35

