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ABSTRACT

Magnetic resonance imaging (MRI) represents an in-vivo window of the pathophysiology of multiple
sclerosis (MS) and has led us to consider it as a key tool for diagnosis, management and decision-making
when starting or changing disease modifying drugs (DMD). It is essential to be familiar with imaging
techniques and recommended protocols that can improve activity detection in order to provide the best
possible management'-2. Many times there is a decoupling between clinicians and radiologists regarding
the requirements requested when ordering an imaging study, which can translate info suboptimal
management. This can happen due to poor communication, lack of knowledge of imaging techniques by
clinicians, or, on the other hand, because radiologists are often unaware of the importance that specific
characteristics of MRl may have in the neurologist’s decision-making process. trafficker. Hence the
importance of standardized MRI protocols for physicians and radiologists to become familiar with them,
in order to improve image quality, lesion detection, and radiological reporting. This review summarizes
the basic principles of MRl in MS and compares the relevant recommendations of the Consortium of MS
(CMSC) and the European Consensus on Magnetic Resonance Imaging in MS (MAGNIMS); Presenting
information in a simple and professional manner, easy to follow by experts and non-experts in the field.

Keywords: consortium of multiple sclerosis centers, magnetic resonance imaging in multiple sclerosis
network, magnetic resonance imaging, multiple sclerosis, t1-weighted, t2-weighted

RESUMEN

La imagenologia por resonancia magnética (IRM), representa una ventana in vivo de la fisiopatologia
de la esclerosis multiple (EM) y nos ha llevado a considerarla como una herramienta clave para el
diagnéstico, manejo y toma de decisiones al iniciar o cambiar fdrmacos modificadores de la en-
fermedad (FARME). Resulta esencial estar familiarizado con las técnicas de imagen y los protocolos
recomendados que pueden mejorar la deteccién de la actividad para poder proveer del mejor manejo
posible1-2. Muchas veces existe un desacoplamiento entre clinicos y radiélogos en cuanto a los requi-
sitos solicitados al ordenar un estudio de imagen, lo cual se puede traducir en un subdptimo manejo.
Esto puede suceder por mala comunicacién, desconocimiento de técnicas imagenolégicas por parte
de los clinicos o, por ofra parte, porque los radidlogos muchas veces no son conscientes de la impor-
tancia que pueden tener las caracteristicas especificas de IRM en el proceso de toma de decisiones del
neurdlogo tratante. De ahf la importancia de los protocolos estandarizados de resonancia magnética
para que los médicos y radidlogos se familiaricen con ellos, a fin de mejorar la calidad de la imagen, la
deteccién de lesiones y el informe radiolégico. Esta revisién resume los principios bdsicos de la IRM en
EM y compara las recomendaciones relevantes del Consorcio de Centros de EM (CMSC) y el consenso
europeo de imagenologia por resonancia magnética (MAGNIMS); presentando la informacién de una
manera simple y profesional, fécil de seguir por expertos y no expertos en el campo.

Palabras clave: Consorcio de centros de esclerosis miltiple, imdgenes de resonancia magnética en
la red de esclerosis multiple, imdgenes de resonancia magnética, esclerosis multiple, ponderado en t1,
ponderado en t2.
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Antecedentes

La esclerosis multiple (EM) es el trastorno autoinmune que
mds frecuentemente afecta el sistema nervioso central
(SNC). La persistencia de la inflamacién por infiltraciéon
de linfocitos conduce a la acumulaciéon de lesiones,
neurodegeneracién y discapacidad?*. Por lo general, los
sinfomas asociados con una lesién activa deben durar mds
de 24 horas para cumplir con los criterios de una recaida
clinica. Aunque no siempre es posible correlacionar una
lesién activa con déficits neurolégicos focales®, la mayoria
de las recaidas estdn asociadas con la actividad de la lesién
y la resolucién de los sintomas tiende a correlacionarse con
la resolucién de la captacién del gadolinio en la resonancia
magnética. Aqui radica la importancia de la resonancia
magnética como un marcador temprano de la enfermedad.

Actualmente, la EM se puede diagnosticar durante la primera
recaida clinica utilizando los criterios diagnésticos de
McDonald®7, también llamada sindrome clinicamente aislado,
basado en una sola resonancia magnética; lo cual permite un
diagnéstico de EM més temprano y preciso. Por lo tanto, se
ha convertido en un marcador sustituto de la respuesta a la
terapia y la actividad de la enfermedad en la practica clinica.
Las pautas de consenso actuales recomiendan las mejores
secuencias de imagenologia por resonancia magnética (IRM)
para mejorar la deteccién de lesiones en la materia blancay, por
primera vez, también para las lesiones de la materia gris?7-1°.

La paradoja clinico-radiolégica

Lla incongruencia entre lesiones encontradas en
imagenologia y la clinica neurolégica se ha denominado
"paradoja clinicoradiolégica". Se cree que se explica por
muchas variables, incluida la subestimacién de la afeccién
de sustancias gris y blanca de apariencia normal, el
volumen cerebral residual, la presencia de lesiones de la
médula espinal y la plasticidad funcional individual?®11-12,
Esta paradoja ha sido terreno fértil para moltiples estudios
recientes que utilizan técnicas avanzadas de resonancia
magnética y para el desarrollo de nuevos protocolos de
resonancia magnética dirigidos a encontrar biomarcadores
de imagen mds confiables?!!13-17,

Principios de imagenologia por resonancia
magnética

Lla resonancia magnética es un estudio complejo.Son
necesarias varias secuencias para evaluar las caracteristicas

de la lesién que pueden ayudar al diagnéstico y/o la
determinacién de la progresién de la enfermedad?’-198,
Una forma sencilla de familiarizarse con las secuencias
estdndar disponibles en los escdneres modemos es
pensar en ellas de acuerdo con la intensidad de sefial
dominante que muestran en diferentes tejidos (Tabla 1)'.

Tabla 1. Comparacién entre secuencias T1, T2 y FLAIR en IRM

Tejido T1 T2 T2 FLAIR
LCR Hipointenso Hiperintenso Hipointenso
Sustancia Hiperintenso Hipointenso Hipointenso
blanca leve leve leve
Corteza Hipointenso Hiperintenso Hiperintenso
leve leve leve
Grasa Hiperintenso Hiperintenso Hiperintenso
leve leve
Inflamacién Hipointenso Hiperintenso Hiperintenso

Secuencia T1

T1 podrian considerarse la secuencia con las imdgenes
mds 'anatémicas’, lo que da como resultado imdégenes
que se parecen mds a la apariencia de los tejidos que se
ven macroscopicamente'?. Esta modalidad es muy Uil
antes y después del contraste para distinguir las lesiones
nuevas/activas (hipercaptantes) de las antiguas. Las lesiones
hipointensas T1 sin confraste demuestran dreas de dafo
nervioso permanente, y se denominan agujeros negros si estdn
presentes en 2 escaneos obtenidos con al menos 6 meses de
diferencia?'3?" mientras que en la secuencia T1 contrastada,
las hiperintensidades corresponden a inflamacién activa
(lesiones que realzan al contraste)?822,

Secuencia T2

Las secuencias T2 resaltan las lesiones de EM como focos
de sefial alta (hiperintensa) contra su sefal mds baja
que rodea la sustancia blanca. Demuestra la totalidad
general de las lesiones, tanto antiguas como nuevas'?%.
ComuUnmente sobreestima las lesiones periventriculares y
perivasculares?*, haciéndolas a menudo indistinguibles del
liquido cefalorraquideo (LCR), que también tiene una sefial
alta en las imdgenes T2, esto se puede superar mediante
el uso de una modalidad de ponderacién de densidad de
protones (DP)6. Las lesiones hiperintensas encontradas por
esta secuencia tendrén una alta correlacién con la actividad
de la enfermedad y son extremadamente Gtiles al evaluar la
respuesta al fratamiento? 42527,
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Secuencia T2 con recuperacién de la inversiéon
del fluido atenuada (T2 FLAIR, por sus siglas
en inglés)

La secuencia T2 FLAIR, como su nombre lo indica, permite
la supresion de la sefial hiperintensa del LCR en una
secuencia T2, lo que permite una mejor delineacién de la
lesion. Esta secuencia detecta mds claramente las lesiones
periventriculares y es la mejor opcién para detectar lesiones
yuxtacorticales (y en ocasiones corticales)®. No se recomienda
para la deteccién de lesiones en la fosa posterior, donde la
DP es superior®.

Secuencias no estandarizadas
recomendadas en la EM

Ponderada de susceptibilidad de la imagen (SWI, por sus
siglas en inglés)

SWI es una secuencia de IRM no estdndar que utiliza la
diferencia en la susceptibilidad magnética de los tejidos en
funcion de su contenido de hierro, utilizdndola como una
fuente intrinseca endégena de contraste??8. Es particularmente
sensible alos compuestos que distorsionan el campo magnético
local, como los depésitos de hierro, la desoxihemoglobina en
las venas y el calcio'??®. Esto lo convierte en una excelente
modalidad para identificar un signo de vena central en
lesiones de EM y para distinguir otros factores de confusién,
como los accidentes cerebrovasculares hemorrédgicos?.

Recuperacién de doble inversién (DIR, por sus siglas en
inglés)

DIR, como FLAIR, es una secuencia de pulso magnético
que suprime la sefial del LCR, pero también lo hace con la
sustancia blanca, permitiendo que las lesiones se localicen
mds fécilmente'?. Se han encontrado ventajas sobre FLAIR
cuando se detectan lesiones corticales e infratentoriales en
varios estudios®. Para obtener esta secuencia, se requieren
dos tiempos de inversién: TI1 utilizado para la supresion de
LCRy TI2 que se usa para la supresion de la sustancia blanca®'.

Valoraciones a realizar en EM

Los pacientes con EM se evaltan para determinar la
estabilidad de la enfermedad desde un punto de vista clinico
y radiolégico (segun los criterios de valoracién primarios y
secundarios en ensayos clinicos)??®. En la evaluacién clinica,
las medidas mds utilizadas son la tasa de recaida anualizada
(ARR, por sus siglas en inglés) y la escala ampliada del
estado de discapacidad (EDSS, por su siglas en inglés)?2532,

Segun las pautas de consenso de IRM, los hallazgos mds
importantes para el diagndstico y monitoreo de pacientes con
EM son:

Obligatorio

« Lesiones hiperintensas en T2

« Lesiones hipointensas en T1

- Lesiones que realzan con el contraste
Opcional (hecho en ciertos centros especializados)

- Lesiones corticales

+ Lesiones de la médula espinal

« Estimacién de atrofia

- Signo de la vena central

Los marcadores opcionales pueden ser (tiles para las
mediciones de actividad y como resultados exploratorios en
ensayos clinicos, los ejemplos son las lesiones activas Gnicas
(LAU), que representan lesiones que realzan con gadolinio
mds lesiones hiperintensas T2 nuevas y sustancialmente
agrandadas no mejoradas identificadas en imdgenes
secuenciales. Las medidas de LAU se correlacionan con las
tasas de recaida clinica; en consecuencia, los efectos de los
farmacos modificadores de la enfermedad (FARME) sobre
la actividad de la lesién, se correlacionan con sus efectos
sobre las recafdas clinicas y la discapacidad acumulada,
en el contexto de los ensayos clinicos?®. Otras medidas
son la estimacién de la atrofia y la presencia de un signo
venoso central (CVS, por sus siglas en ingles), pero su
uso no estd muy extendido en la prdctica clinica®'634:3¢,

Lesiones hiperintensas en T2

Una descripcién semicuantitativa detallada de las lesiones
en T2, como el nimero, la ubicacién y la variacion del
tamafo, son marcadores esenciales de progresion de la
enfermedad vy la falta de efectividad del tratamiento?7-7/1418,
Las hiperintensidades en T2 a menudo se ven en personas
mayores sanas como una variante normal?. Las lesiones
encontradas  en el cuerpo calloso son importantes
dada su relativa especificidad como sitio comin de
EM y su posible relacién con la disfuncién cognitiva.

Hoyos negros (BH, por sus siglas en inglés)

Son vestigios de procesos inflamatorios irreversibles
en la sustancia blanca; se presentan como dreas
hipointensas encontradas en imdgenes T1 que coinciden
con lesiones hiperintensas en imdgenes T2 y persisten
durante mds de 6 meses. Es de destacar que la mayoria
de las hipointensidades en T1 relacionadas con la EM
son reversibles, en parte por remielinizacion?'322%7,
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Su presencia tiene una alta correlacién con la progresién
de la discapacidad calculada por el EDSS%825:38-37,

Lesiones hipercaptantes

Las lesiones hipercaptantes o activas son sitios de inflamacién,
que generalmente duran de 2 a 6 semanas (promedio de 3)%”
8133440 E| contraste con gadolinio muestra sitios de ruptura o
fuga de la barrera hematoencefdlica (BHE) en la resonancia
magnética?®*!; visualizado como hiperintensidades en T1
poscontraste. Las lesiones pueden ser nodulares, puntiformes
o en forma de anillo', el Oltimo altamente asociado con
la progresién a un BH2 No todas las lesiones en aumento
causardn sintomatologia durante su fase activa, de hecho,
la mayoria de las lesiones son clinicamente silenciosas#2.

Lesiones corticales

Recientemente, se han realizado mejoras significativas
para visualizar estas lesiones en la resonancia magnética
(aumento de la intensidad de campo, usando 3D FLAIR y
DIR), actualmente hay una gran brecha entre la deteccién
por técnicas de imagen no convencionales como DIR,
y la deteccién por andlisis de inmunohistoquimica?4345,
Bs, et al., propusieron una clasificacién para lesiones corticales
en cuatro grupos en funcién de su ubicacién anatémica y
extensién: fipos 1,2, 3y4;tipo 1 son lesiones mixtas de sustancia
blancay gris, y 2 a 4 puramente intracorticales (IC), con el tipo
4 involucrando todo el ancho de la corteza?4>48. Nelson, et al.,
propusieron una clasificacién de IRM basada en secuencias
DIR / PSIR (recuperacién de inversion sensible a la fase).
Esto los clasifica en 3 grupos: IC (sin extensién fuera de la
cinta cortical), mixto (IC con alguna extensién subcortical)
y yuxtacortical (subcortical con alguna extensién en
la corteza)?*’. Una lesién cortical se define como una
hiperintensidad de al menos 3 pixeles de tamafo?#.

Lesiones de médula espinal

Las lesiones de la médula espinal estdn presentes en hasta
el 90% de los pacientes con EM50 y se visualizan en la
resonancia magnética como hiperintensidades en T2 en
forma de cufa que se extienden menos de fres segmentos.
Pueden presentarse en cualquier nivel de la médula espinal,
pero se encuentran con mayor frecuencia en el nivel
cervical>34%9-52 | g solicitud de una resonancia magnética
de la médula espinal se recomienda cuando la resonancia
magnética del cerebro no es diagnéstica o si el paciente
presenta sintomas a nivel de la médula espinal’. Evaluar estas
lesiones puede resultar complicado debido a la respiracion y
las pulsaciones de la sangre. Tienen un papel fundamental
en la estimacién del pronéstico de la enfermedad?®'->3.

Signo de la vena central

Los estudios que utilizan SWI mostraron que el 78% de las placas
de EM muestran un vaso central>??°-?754 independientemente
del fenotipo de EM??7%5%¢  Este hallazgo se encuentra mds
consistentemente en la sustancia blanca periventricular, y menor
cerca de la corteza>®. Puede ayudar a diferenciar la EM de
las vasculopatias inflamatorias del SNC. Los estudios in vivo
han demostrado que la cascada inflamatoria generada por
la interaccién entre las células inmunes y la presentacion de
antigenos en el espacio perivenular, eventualmente deja una
lesién alrededor de la vena, dando lugar a la imagen tipica
de este signo. Esta teoria la ubicacién mds tipica de las placas
de EM que rodean una estructura venosa central®®. Para ser
considerado positivo, la vena debe visualizarse como una linea
oscura delgada ubicada centralmente que atraviesa la mayoria
de la lesién, en al menos dos planos perpendiculares?®S.

Estimacién de la atrofia

Lla aceleracién de la atrofia cerebral es un hallazgo
normal después de los 60 afos en individuos sanos®,
también puede ser provocada por la EM y es un
predictor de deterioro cognitivo y discapacidad®’-¢°.
Lla pérdida de volumen cerebral observada en pacientes
con EM es multifactorial; las causas se dividen en ftres
categorias: inherente a la enfermedad, por administracién
de corticosteroides (pseudoatrofia) u ofras causas, las
cuales pueden ser hipertension arterial, consumo de
alcohol, tabaquismo y deshidratacién, entre  otros?®.
La amplia diversidad de factores subyacentes que afectan
lo atrofia lo convierte en un criterio poco confiable
para medir la progresion de la enfermedad?43¢0-¢2,

Diagnéstico de EM por IRM

El diagndstico de EM se basa en los criterios McDonald de 2017, que
incluyen la presencia de evaluaciones clinicas y paraclinicas
en ausencia de otros diagndsticos alternativos. El diagnéstico
por imdgenes se basa en la demostracién de lesiones
desmielinizantes diseminadas en el tiempo y el espacio.
Los hallazgos de un solo examen de IMR pueden probar la
diseminacién en el espacio (DIS, por sus siglas en inglés) o
diseminacién en el tiempo (DIT, por sus siglas en inglés)?'8. DIS
consiste en la presencia de al menos una lesién hiperintensa en
T2 tipica (=3 mm en el eje largo) en al menos dos de los cuatro
lugares caracteristicos de la esclerosis multiple (yuxtacortical,
periventricular, infratentorial y medular)?'8. La DIT se puede
determinar de dos maneras: con la presencia de al menos una
nueva lesién hiperintensa en T2 o T1 con realce de contraste
en un examen de seguimiento de IRM en comparacién con
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la exploracién de referencia, o una lesién realzada més
una lesién en T2 sin realce en cualquier exploracién??-10.18,

Protocolos de IRM para EM

Comparacién de guias CMSC y MAGNIMS

Actualmente hay cuatro pautas para la  obtencién de
imagenes de EM por IRM, emitidas por 3 organizaciones:
una del Consorcio de Centros de Esclerosis Moltiple
(CMSC, por sus siglas en inglés), dos del Consenso Europeo
de Imagenologia por Resonancia Magnética en EM
(MAGNIMS, por sus siglas en inglés), y una de la Academia
Europea de Neurologia (EAN, por sus siglas en inglés)é.
Este documento se centra solo en CMSC y MAGNIMS, porque
EAN no ofrece una variacién significativa de las pautas de CMSC
y MAGNIMS®. Aunque estas dos organizaciones recomiendan
diferentes enfoques para los andlisis de referencia y de
seguimiento, es importante tener en cuenta que la mayoria de las
secuencias obligatorias y opcionales se superponen (Tabla 2).

CSMC

Las directrices revisadas de CMSC recomiendan utilizar
imdagenes tridimensionales (3D) de mayor resolucién sobre
imdagenes bidimensionales (2D) siempre que sea posible’-3.
También establece que el contraste de gadolinio es opcional
para el seguimiento de los pacientes, y su uso debe ser un
equilibrio individualizado entre los riesgos y los beneficios’.

Evaluacién inicial:

-Resonancia magnética cerebral con gadolinio cuando hay
sospecha clinica de EM o sindrome clinicamente aislado
(SCA)

JIRM de la médula espinal si se sospecha mielitis o
caracteristicas insuficientes para apoyar el diagnéstico con
IRM cerebral

-Resonancia magnética orbitaria en caso de neuritis
optica grave. Tiempo: 6-12 meses después del inicio
del estudio si SCA de alto riesgo. 12 a 24 meses
después del inicio del estudio si el SCA de bajo riesgo’.

Seguimiento:

«IRM cerebral con gadolinio si no hay imdgenes previas
recientes disponibles (p. ej., paciente con EM que se transfiere
a una nueva clinica)

«IRM cerebral con gadolinio si hay un deterioro clinico
inesperado

«IRM cerebral en el posparto, para establecer una nueva linea
de base

«IRM cerebral antes de comenzar o cambiar la terapia

de modificacién de la enfermedad Tiempo: cada 1 a 2
afos mientras estd en manejo con FARME (debe incluir
FLAIR y SWI). Cada 6 meses después de cambiar FARME.
<Vigilancia de leucoencefalopatia  multifocal progresiva (LMP)
-Resonancia magnética cerebral al menos cada 12 meses
para pacientes con serologia negativa para el virus JC con
natalizumab.

«IRM cerebral cada 3 meses (indice alto) a 6 meses (indice
bajo) para pacientes con serologia positivo para anticuerpos
contra el virus JC (con FLAIR y SWI) y mayor a 18 meses con
natalizumab’.

Tabla 2. Protocolos e indicaciones para IRM. Tomado con permiso de “Standar-
dizing MRI Protocols, Requisifions and Reports in Multiple  Sclerosis, 2019”72

Escenario ‘ Indicacién ‘ CMSC ‘ MAGNIMS
Mandatorio
+ 3D inversion
recovery—prepa- )
> Primer epi- red T1 gradient MOAnSGIOD”;) /
sodio clinico echo : T2|GFLAIRY c;
sugerente de - 3D sagital T2w- TQW y/e
enfermedad FLAIR So;;:ol 2D/3D
Evaluacién desmielini- | » 3D T2w T2FLARR
basal zanfe 2D axial DWI 2D/3D Tlw
> EM clini- 3D FLASH - Gd
camente post-Gd o post- |
definitiva sin Opcional pQCS/HSGD m
estudio basal  + Axial AP 20/3D DH:V
adecuado Pre o post-Gd 5D asxial DWI
Axial T1 spin- axia
echo
SWI
Mandatorio
+ Axial PD y/o
> Anual, si T2wFLAR y/o
estable clini- El mismo que para T2-w
Seguimiento camente la evaluacion 2D/3D Tlw
» 6 meses inicial post-Gd
después de iniciat. Opcional
iniciar FARME 2D/3D T1w
2D/3D DIR
2D axial DWI

Vigilancia de >Cada 3 meses 3D sagital T2w-
LA%P en pacientes FLAIR
de alfo riesgo 2D axial DWI

No especificado.

Dfefgnoro ) Adecuado a la Adecuado a la
clinico Inmediato - L
obi sospecha clinica sospecha clinica
sUbito
»  Historia Mandatorio
clinica con + Sagital T2w
sospecha Sagital AP o .
de involucro Sagital STIR o MO;S;:ZF.?ZW
a medulo PSU R Sagital T1w post-
L espinal Axial T2w e
Evaluacién Al h h h Gd (S¢lo si hay
espinal » Alta sospecha fhrough. lesions en T2w)
de enfer- demyelinating Opcional
medad des- lesions pACL(i)riGQDBD Tow
mielinizante Opcional S OA* I PST1.I
con IRM de Axiol T2w agria .
créneo no Sagital TTw
concluyente post-Gd
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MAGNIMS

Las pautas de MAGNIMS encuentran que la evidencia
disponible actualmente es insuficiente para respaldar el uso
de técnicas avanzadas de IRM para establecer el diagnéstico
inicial o el diagnéstico diferencial de la EM en pacientes con
SCA843. También sugieren una definicién mas simplificada y
menos ambigua de DIS.

Evaluacién inicial:

«IRM cerebral con T2 y densitometria por positrones (PD,
por sus siglas en ingles) en plano axial y T2 FLAIR en plano
sagital cuando hay sospecha clinica de EM o de un SCA
«La resonancia magnética de la médula espinal siempre debe
realizarse en pacientes con sinftomas de la médula espinal al
inicio de la enfermedad y cuando la resonancia magnética
cerebral no es concluyente Tiempo: 3 a 6 meses después de
la exploracién cerebral inicial para pacientes con sindrome
radiolégico aislado (SRA) o SCA y resonancia magnética
anormal. Si el segundo escaner cerebral no es concluyente,
se puede hacer un tercero 6 a 12 meses después®.

Seguimiento:

«IRM cerebral con T1 axial contrastada y T2 con PD o FLAIR
cuando la EM ya se diagnosticé

«IRM cerebral al comenzar un nuevo tratamiento

‘Resonancia magnética cerebral en el momento en que se
suspende el tratamiento

‘No se recomienda el uso de la IRM de la médula espinal
ademds de la IRM del cerebro para el seguimiento de rutina.
Tiempo: anual si es clinicamente estable. Cada 3 a 4 meses
durante un afio, en pacientes que cambian de natalizumab
a otras terapias®.

Vigilancia de LMP: no establecido 9
Otras consideraciones

La variabilidad de la posicién puede dar lugar a diferentes
medidas de lesion de volumen y discordancia entre los
estudios en serie?¢4%5. El consenso actual para un plano
axial es colocar la barbilla del paciente dibujando una
linea imaginaria desde la superficie inferior de la rodilla
hasta el borde inferior del esplenio del cuerpo calloso?’.
Los planos axiales y sagitales son esenciales al evaluar la EM;
aunque se han encontrado diferencias al identificar ciertas
lesiones de acuerdo con su sitio anatémico. En la regién
periventricular y en el cuerpo calloso, se visualizan més lesiones
en las imégenes T2w FLAIR sagitales. En el tronco encefdlico,
se visualizan mds lesiones en las imdgenes axiales de T2w®.

La fuerza del imén (intensidad de campo) utilizada marcara
lo calidad de las imdgenes. Las imdgenes de resonancia
magnética en EM deben realizarse en imanes de alto campo
de al menos 1.5T27917¢7  |los escdneres de resonancia
magnética mds convencionales son 1.5T o 3T. Los estudios
han demostrado que, aunque los escéneres de T mds alta
permiten la deteccién de mds lesiones y demuestran mejor
la diseminacién en el espacio (DIS)%3¢%568 no parecen ser
Utiles para el diagnéstico temprano Las imdgenes por
resonancia magnética abiertas suelen ser inferiores a 1,5 T
y proporcionan imdgenes deficientes, pero pueden ser Utiles
al evaluar pacientes claustrofébicos?®. El uso de gadolinio
ha mostrado una alta correlaciéon con el desarrollo de la
dermopatia fibrosante nefrogénica y la fibrosis sistémica
nefrogénica en pacientes con enfermedad renal crénica, dos
afecciones graves que la mayoria de las veces conducen a
insuficiencia renal y didlisis>?”!. Los estudios también han
demostrado que los iones de gadolinio tienden a acumularse
en ciertas dreas del cerebro, como los nicleos dentados vy el
globo pdlido, y se presentan como intensidades de sefial altas
en la resonancia magnética®’274,

2,10

Importancia del reporte radiolégico

Los médicos consolidan el reporte radiolégico al proporcionar
los datos de diagndstico, monitoreo para la decisiéon de
manejo, progresién de la enfermedad, entre otros, (Tabla
3). También deben agregar antecedentes clinicos relevantes,
hallazgos pertinentes del examen fisico, FARME actual y estado
del virus JC (si estd en manejo con natalizumab), asi como la
fecha y el lugar de los exdmenes anteriores (si se conoce)?’.

El radidlogo debe usar una terminologia estandarizada,
preferiblemente dividiendo el informe en las siguientes cuatro
secciones: solicitud, protocolo de resonancia magnética,
hallazgos y conclusién.

La solicitud debe incluir el motivo para ordenar el estudio,
asi como la sospecha clinica de actividad de la lesién, la
progresién de la discapacidad (percibida o confirmada)
y/o el seguimiento del tratamiento. La técnica de IRM debe
incluir la intensidad de campo, las secuencias utilizadas, el
grosor del corte y el tipo y la dosis del agente de contraste
utilizado. Los hallazgos deben incluir una descripcién
detallada que incluya el tipo, ubicacién, tamafio, forma,
cardcter, nimero y comparacién de las lesiones con estudios
previos (cuando estén disponibles); todo orientado a
cumplir con los criterios diseminacién en tiempo y espacio.
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Tabla 3. Recomendaciones para el reporte de IRM basados en las guias
MAGNIMS y CMSC2,7,8. Tomado con permiso de “Standardizing MRI
Protocols, Requisitions and Reports in Multiple Sclerosis, 2019.”

Seccién Descripcion

Solicitud + Lesién del SCN sospechada clinicamente
(justificacion de - Sintomas por mds de 24 horas

IRM) « Seguimiento de fratamiento

Técnicas -Poder del magneto

(descripcion de las |« Secuencias utilizadas

técnicas de IRM + Grosor de los cortes

utilizadas) + Tipo y dosis del medio de contraste

« Area anatémica estudiada

Hallazgos Lesiones hiperintensas en T2w

-Andlisis semi-cuantitativo de las lesiones. Dis-
criminacién de las cuatro localizaciones tipicas
(yuxtacortical, periventricular, infratentorial y medular)
-Variaciones en tamafo de la lesién

-Lesiones hipercaptantes de contraste

-NUmero (si se pueden contar), tamafio, localiza-
cién, patron de captacién de contraste

-Hoyos negros

-NUmero (si se pueden contar), tamafo, localizacién

Atrofia (opcional)

-Andlisis cualitativo global Opcional: Ancho del
tercer ventriculo y/o drea callosa

-Lesiones corticales (opcional)

-NUmero (si se pueden contar), tamao. Localizacién,
cambios en cantidad y volumen

-SWI (opcional)

-Vena atravesando una placa de EM en al menos
dos planos perpendiculares

-Patrén anormal de deposicién de hierro en materia
gris profunda

-Signo de borde hipointenso

-Lesiones en médula espinal

-NUmero, tamao. Localizacién (axial y longitudinal),
patron de captacién de contraste

Conclusién «Enfatizar en puntos que favorezcan EM o algin otro
diagnéstico diferencial

«Resolver la peticién original

+Ofrecer una recomendacion

Discusion

La resonancia magnética es la herramienta mdés valiosa para
la evaluacién de la EM. Los problemas técnicos y la falta de
conocimiento de los protocolos de resonancia magnética
correctos por parte de médicos y radidlogos pueden
contribuir potencialmente a una atencién clinica subéptima.
La estandarizacién de los protocolos de EM en instituciones
médicas y centros de imdgenes con un gran nimero de
referencias de pacientes con EM en ¢ltima instancia conduciré
a una mejor préctica médica y mejores resultados clinicos.

La

s guias actuales de EM estadounidenses y europeas

recomiendan los protocolos de IRM més actualizados para

la

deteccién precisa de lesiones, mejorar el diagnéstico y

optimizar el monitoreo de la actividad de la enfermedad?7-1%18,
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