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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

La resonancia magnética es el método principal para evaluar las alteraciones
encontradas en pacientes con diagnostico clinico de esclerosis multiple en el
sistema nervioso central.



ANTECEDENTES BIBLIOGRAFICOS
ANATOMIA

La voluminosa sustancia blanca. Por debajo de la corteza cerebral, se prolonga
hasta los nucleos subcorticales y el sistema ventricular y forma el centro
medular del hemisferio.

Las fibras mielinicas de la sustancia blanca son de tres tipos

1. Fibras de proyeccion: que conducen impulsos desde la corteza y hacia
esta

2. Fibras de asociacion: que interconectan diversas regiones corticales del
mismo hemisferio

3. Fibras comisurales que interconectan las regiones corticales
correspondientes de ambos hemisferios

La masa central comUn de sustancia blanca, que contiene fibras comisurales,
de asociacion y de proyeccion ofrece una forma ovalada en los cortes
horizontales del cerebro y se denomina centro semioval. (2)

FIBRAS DE PROYECCION

Las fibras aferentes y eferentes que conducen impulsos hacia toda la corteza
cerebral y desde ella penetran dentro de la corteza cerebral en haces de
disposicion radial que convergen hacia el tronco del encéfalo.

Estas fibras de proyeccién radiales forman la corona radiante. Cerca de la parte
rostral del tronco del encéfalo estas fibras forman una compacta banda de
fioras denominada denominada capsula interna, flanqueada medial y
lateralmente por masas nucleares.

En los cortes horizontales de los hemisferios se evidencian dos partes distintas
de la capsula interna: un brazo anterior y un brazo posterior.

El brazo anterior de la capsula interna separa parcialmente a dos de los
mayores componentes del cuerpo estriado, el nucleo caudado y el putamen.
Las fibras del brazo anterior de la capsula interna se dirigen en forma
horizontal, oblicua lateral y superior en direccién al lI6bulo frontal y en cortes
horizontales del hemisferio aparecen seccionadas en forma longitudinal.

En secciones horizontales del hemisferio, los brazos anterior y posterior de la
capsula interna se enfrentan en un angulo obtuso con el 4pice orientado en
direccién medial. La union entre los brazos anterior y posterior de la capsula
interna se denomina rodilla (genu).

El brazo posterior de la capsula interna esta flanqueado medialmente por el
diencéfalo (tdlamo) y lateralmente por la parte del cuerpo estriado denominada
nucleo lenticular.



Las fibras del brazo posterior de la capsula interna corren en un plano casi
vertical hacia el tronco del encéfalo, y en cortes horizontales aparecen
seccionadas en forma transversal.

El componente mas posterior del brazo posterior de la capsula interna contiene
fiboras que se irradian hacia la cisura calcarina, denominadas radiaciones
Opticas.

Las fibras aferentes de la capsula interna provienen sobre todo del talamo, y se
proyectan a casi todas las regiones de la corteza; estas fibras se denominan
radiaciones talamocorticales. Las fibras eferentes de la capsula interna
provienen de las células situadas en capas profundas de diversas regiones de
la corteza cerebral; estas fibras se proyectan hacia masas nucleares del tronco
del encéfalo y hacia la medula espinal.

Las fibras que se proyectan mas alld de la corteza cerebral (es decir, las
corticofugas) comprenden las corticoestriadas, corticotalamicas,
corticoprotuberanciales, corticobulbares y corticoespinales. (1)

FIBRAS DE ASOCIACION

Las fibras que interconectan diversas regiones corticales dentro del mismo
hemisferio se dividen en fibras largas y fibras cortas. Las fibras de asociacion
cortas se arquean a través del piso de cada cisura y conectan células de
circunvoluciones adyacentes; estas fibras corren en sentido transversal al eje
mayor de las cisuras.

Las fibras de asociacion largas que interconectan regiones corticales de
diferentes I6bulos del mismo hemisferio, forman tres haces principales:

1. Elfasciculo unciforme
2. El fasciculo arqueado
3. Elcingulo

El fasciculo unciforme es un haz compacto situado por debajo del pliegue
falciforme de la insula (limen insula) que conecta las circunvoluciones frontales-
orbitarias con las porciones anteriores del I6bulo temporal. Se cree que una
parte profunda de este fasciculo conecta los I6bulos frontal y occipital (es decir
el fasciculo occipitofrontal inferior)

El fasciculo arqueado describe una curva alrededor de la region de la insula, y
sus extremos en forma de abanico conectan las circunvoluciones frontales
superior y media con partes del |6bulo temporal.
Un grupo de fibras de situacion superior en este fasciculo se extienden
caudalmente dentro de porciones de los I6bulos parietal y occipital y reciben la
denominacion de fasciculo longitudinal superior.



El cingulo, principal haz de asociacion de la cara medial del hemisferio, se halla
en la sustancia blanca de la circunvolucién del cuerpo calloso.

Este haz contiene fibras de longitud variable, que unen las regiones mediales
de los I6bulos frontal y parietal con las regiones corticales temporal adyacente y
del hipocampo.

El area cortical situada en profundidad en relacion con la insula contiene fibras
de asociacion en las capsulas extrema y externa.

Estas delgadas capsulas compuestas por sustancia blanca estan separada por
una lamina de sustancia gris, denominada claustro. Estas tres estructuras son
laterales al cuerpo estriado. (1)

FIBRAS COMISURALES

Las fibras que interconectan las regiones correspondientes de ambos
hemisferios estan representadas por dos estructuras

1. El cuerpo calloso
2. La comisura anterior

El cuerpo calloso es una placa amplia y gruesa de densas fibras mielinicas que
interconectan en forma reciproca extensas regiones de la corteza de todos los
I6bulos con las regiones correspondientes del hemisferio opuesto.

Estas fibras atraviesan el piso de cisura hemisférica, conforman la mayor parte
del techo de los ventriculos laterales y se abren en abanico formando una gran
radiacion callosa que se distribuye a las diferentes regiones corticales.

Las partes que conforman el cuerpo calloso reciben los nombres de:

Pico (rostrum)
Rodilla (genu)
Cuerpo

Rodete (splenium)

PwphPE

La rodilla contiene fibras que interconectan las partes anteriores de los l6bulos
frontales; las fibras de las restantes partes de los l6bulos frontal y parietal
atraviesan la porcidén corporal del cuerpo calloso, las fibras que atraviesan el
rodete relacionan entre si. Regiones correspondientes de los I6bulos temporal y
occipital.

Las fibras del rodete del cuerpo calloso, que se extienden inferiormente a lo

largo del margen lateral del asta posterior del ventriculo lateral y separan el
ventriculo de la radiacién éptica, esto forma el tapetum.
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La comisura anterior es un pequefio haz compacto que cruza la linea media
rostral a los pilares del trigono cerebral. Esta comisura tiene una forma general
semejante al manillar de una bicicleta y consiste en dos porciones que no se
pueden distinguir en un corte microscépico. Una pequefia porcion anterior de la
comisura (no observable microscOpicamente) interconectan los bulbos
olfatorios de ambos lados; la porcién posterior de mayores dimensiones,
interconecta principalmente las regiones temporales media e inferior. (2)

CLASIFICACION FUNCIONAL DE LOS NERVIOS

Las fibras nerviosas se han separado desde el punto de vista funcional en
fibras sensitivas (aferentes) y fibras motoras (eferentes). Las fibras nerviosas
sensitivas pueden transmitir las sensaciones desde las zonas cutaneas del
cuerpo y desde las visceras hacia el sistema nervioso central para su
procesamiento y analisis.

Las fibras nerviosas motoras se originan en el sistema nervioso central y
transportan los impulsos motores hasta los 6rganos efectores.

Las raices sensitivas y las raices motoras de la medula espinal se unen para
formar un nervio periférico mixto, llamado nervio espinal, que lleva fibras tanto
sensitivas como motoras. (3)

VELOCIDAD DE CONDUCCION

La velocidad de conduccién de las fibras nerviosas periféricas depende de la
extension de su mielinizacién.

En los nervios mielinicos, los iones pueden cruzar la membrana plasmatica
axoniana e iniciar la despolarizacion solo a nivel de los nodos de Ranvier, por
dos motivos:

1. Los canales del ion Na de compuerta de voltaje del plasmalema del axén
estan acumulados principalmente a nivel de los nodos de Ranvier.

2. La vaina de mielina que cubre a los internodos impide el movimiento
hacia el exterior de los iones Na en exceso en el axoplasma relacionado
con el potencial de accion. los iones positivos en exceso pueden
difundirse por el axoplasma hacia el siguiente nodo, con lo que
desencadenaran la despolarizacion en este. es por esto que el potencial
de accion “salta” de nodo a nodo, proceso que se denomina conduccién
saltatoria.

Como se observo con anterioridad, las fibras amielinicas carecen de vaina
gruesa de mielina y de nodos de Ranvier. Estas fibras se encuentran rodeadas
por una sola capa de membrana plasmatica y citoplasma de las célula de
Schwann, que les ofrece poco aislamiento.

Més aun los canales i6nicos de Na de compuerta de voltaje estan distribuidos a
lo largo de toda la membrana plasmatica del axon. Por tanto, la propagacion de
impulsos por las fibras amielinicas se produce por conduccion continua, que es
mas lenta y requiere mas energia que la conduccién saltatoria que se produce
en las fibras mieliticas. (1,2)
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En el cuadro 1 se muestra que las fibras nerviosas periféricas se clasifican en
tres grupos principales segun sus velocidades de conducciéon. En las fibras
amielinicas delgadas la velocidad de conduccion varia entre 0.5 y 2 m/s, en
tanto que en las fibras densamente mielinicas varia entre 15-120 m/s (3)

CLASIFICACIONDE LAS FIBRAS NERVIOSAS PERIFERICAS

GRUPO DE FIBRAS DIAMETRO VELOCIDAD DE | FUNCION
CONDUCCION
FIBRAS DEL TIPO A 1-20 pm 15-120 m/s FIBRAS DE ALTA
DENSAMENTE VELOCIDAD
MIELINICAS (DOLOR AGUDO,
TEMPERATURA, TACTO,
PRESION,

PROPIOCEPCION, FIBRAS
SOMATICAS EFERENTES)

FIBRAS DEL TIPO B 1-3 pm 3-15 m/s FIBRAS DE VELOCIDAD

MENOS DENSAMENTE MODERADA

MIELINICAS (FIBRAS VISCERALES
AFERENTES, FIBRAS
PREGANGLIONARES
AUTONOMAS)

AMIELINICAS 0.5-1.5 um 0.5-2 m/s FIBRAS DE VELOCIDAD
LENTA
FIBRAS
POSGANGLIONARES
AUTONOMAS, DOLOR
CRONICO

DEFINICION

La esclerosis multiple (EM, MS en sus iniciales inglesas y alemanas) es una
enfermedad desmielinizante, neurodegenerativa, crénica y no contagiosa del
sistema nervioso central. Es, tras la epilepsia, la enfermedad neurolégica mas
frecuente entre los adultos jovenes. No existe cura y las causas exactas son
desconocidas. Puede presentar una serie de sintomas que aparecen en
atagues o que progresan lentamente a lo largo del tiempo. Se cree que en su
progreso actian mecanismos autoinmunes. A causa de sus efectos sobre el
sistema central nervioso, puede tener como consecuencia una movilidad
reducida e invalidez en los casos mas severos. Quince afios tras la aparicion
de los primeros sintomas, si no es tratada, al menos 50% de los pacientes se
pueden mover. Menos del 10% de los enfermos mueren a causa de las
consecuencias de la esclerosis multiple o de sus complicaciones. (6)

Se caracteriza por dos fendmenos:

« Aparecen esparcidas en el cerebro y parcialmente también en la médula
espinal inflamaciones causadas por el ataque del sistema inmunitario
contra la funda de mielina de los nervios.

e Las neuronas, y en especial sus axones se ven dafiados por diversos
mecanismos

Como resultado, las neuronas del cerebro pierden en parte o totalmente su

capacidad de transmisién, causando los sintomas tipicos de adormecimiento,
cosquilleo, espasmos, paralisis, fatiga y alteraciones en la vista.
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En la variante Remitente-Recurrente también se ha detectado inflamacion en el
tejido nervioso y transeccidon axonal, o corte de los axones de las neuronas, lo
gue hace que las secuelas sean permanentes.

Se considera que la esclerosis multiple aparece cuando se da una combinacién
de factores ambientales en personas genéticamente predispuestas a adquirirla.

(7)

En Europa del norte, América del Norte continental y Australia uno de cada
1000 personas sufren esclerosis multiple. En Europa Central es la enfermedad
inflamatoria del sistema central nervioso mas comun. En cambio, en la
Peninsula Arabica, Asia y América del Sur continental la frecuencia es mucho
menor.

En el Africa Subsahariana es extremadamente rara. Con excepciones
importantes, hay un gradiente norte-sur en el hemisferio norte y sur-norte en el
hemisferio sur, con las menores frecuencias en las zonas ecuatoriales. En
Espafa este gradiente Norte-Sur se mantiene, la prevalencia media de la
peninsula ibérica se puede cifrar en 40-50 casos por cada 100 000 habitantes.

El clima, la dieta, el geomagnetismo, toxinas, la luz solar, factores genéticos y
enfermedades infecciosas han sido discutidas como posibles causas de estas
diferencias regionales. Se ha postulado que algun factor medioambiental en la
infancia podria tener un papel importante en el desarrollo de la esclerosis
multiple en la vida del adulto.

La teoria se basa en varios estudios sobre personas que han migrado,
demostrandose que, si la migracion ocurre antes de los 15 afios, el inmigrante
adquiere la susceptibilidad a la esclerosis de la region a la que se ha
desplazado. Si el desplazamiento ocurre después de los 15 afios, la persona
mantiene la susceptibilidad de su pais de origen.

Sin embargo, la enfermedad no se transmite directamente como se ha
demostrado en estudios con nifios adoptados.

Los primeros sintomas suelen aparecer en personas entre los 20 y los 40 afos.
Rara vez por debajo de los 15 o por encima de los 60, aunque en las personas
mayores no suele detectarse. Como es el caso de muchas enfermedades
autoinmunes, es dos veces mas comun entre mujeres que entre hombres.
Entre los nifios, que rara vez desarrollan la enfermedad, la proporcion puede
llegar a tres nifias por cada nifio. En los casos de personas de méas de 50 afios
suele tratarse de hombres.

Segun una investigacion de Anne-Louise Ponsonby de la der Australian
National University en Canberra, la probabilidad de enfermar es tanto menor
cuanto mas tiempo se haya convivido con los hermanos.

Mas de cinco afios de contacto reducen el riesgo un 90%. La cientifica explica

el fenbmeno por el contagio mutuo de enfermedades infecciosas entre
hermanos, lo que protege de las enfermedades autoinmunes. (5)
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Factores genéticos

La esclerosis multiple aparece principalmente en caucasicos. Es 20 veces
menos frecuente entre los inuit de Canada que entre los demas canadienses
que viven en la misma region. También es rara entre las tribus indias
americanas de América del Norte, los aborigenes australianos y los maori de
Nueva Zelanda. Estos ejemplos sefialan que la genética tiene un papel
importante en el desarrollo de la enfermedad.

La esclerosis multiple no es exactamente una enfermedad hereditaria. Sin
embargo, la enfermedad esta influenciada por el "trasfondo genético" de un
individuo y se ha demostrado que existen genes que estan relacionados con un
mayor riesgo de contraer la enfermedad. Estos genes, que estan siendo
estudiados, no son suficientes para diagnosticar esclerosis.

En general, uno de cada 25 hermanos de un individuo con la enfermedad
también se vera afectado. Si un gemelo univitelino se ve afectado, existe hasta
un 50% de probabilidad que el otro gemelo también enferme. Pero sélo uno de
cada 20 gemelos bivitelinos se vera afectado si su hermano ha enfermado. Si
uno de los padres esta afectado por la esclerosis, cada uno de los hijos tendra
una probabilidad de 1 entre 40 de desarrollar la enfermedad de adulto.

Dos estudios realizados en Canada y Gran Bretafia muestran la siguiente tabla
de probabilidades de enfermar segun el grado de parentesco:

Grado de parentesco Probabilidad de enfermar
En la poblacion ~0,2%

Familia en 1* grado ~3%

Familia en 2° grado ~1%

Familia en 3* grado ~0,9 %

Gemelos univitelinos ~35%

Hermanos ~4%

Sintomas

Las personas afectadas pueden manifestar un amplio nimero de sintomas,
pero variando mucho de unas a otras, tanto en el tipo de sintomas como en su
grado. En principio, pueden clasificarse segun la zona del sistema nervioso
afectada en: derivados del dafio al nervio éptico, derivados del dafio a la
meédula espinal (en concreto, los relativos a la movilidad son de este tipo) y
derivados del dafio al cerebro.

Se presentan a continuacion los mas comunes: (lista incompleta)

e Astenia (fatiga)
o Pérdida de masa muscular
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o Debilidad muscular

e Descoordinacion en los movimientos

« Disfagia (problemas al tragar)

o Disartria (problemas de habla)

« Insuficiencia respiratoria

e Disnea (problemas al respirar)

o Espasticidad (rigidez muscular)

e Espasmos musculares

o Calambres

o Fasciculaciones musculares (pequefas pero generalizadas vibraciones
musculares)

e Disfuncion sexual

e Problemas de vision: pérdida, doble vision, nistagmo

e Problemas congnoscitivos: dificultad de realizar tareas simultaneas, de
seguir instrucciones detalladas, pérdida de memoria a corto plazo,
depresion.

o Labilidad emocional (risas y llantos inapropiados sin afectacion
psicoldgica)

o Estrefliimiento secundario a inmovilidad.

Sintomatologia cognitiva

Si bien antiguamente se consideraba que no existian déficits cognitivos en el
EM, sino que era una enfermedad fundamentalmente fisica; actualmente se
sabe que es comun un patron de déficits cognitivos especificos.

El patron que siguen los déficits cognitivos es un patrén fronto-subcortical,
afectando por tanto a las funciones localizadas en el I6bulo frontal y en las
zonas subcorticales. Respecto a los déficits frontales puede haber cambios
conductuales (apatia, falta de motivacion, pseudodepresién; o por el contrario
desinhibicion, impulsividad, agresividad e irascibilidad, infantilismo...) y en las
funciones ejecutivas (Capacidad para planificar, flexibilidad mental,
razonamiento...) En cuanto a las funciones subcorticales lo mas habitual es que
exista una reduccion en la velocidad de procesamiento cognitivo.

Estos déficits deben ser evaluados por un neuropsicélogo (neuropsicologia) y
existen evidencias parciales sobre que la rehabilitacion neuropsicoldgica
especifica puede ayudar a reducirlos o compensarlos.

Aspectos emocionales

Dado que la esclerosis multiple afecta el cerebro y la espina dorsal, es de
naturaleza degenerativa y a menudo lleva a una discapacidad progresiva, no es
extrafio que las personas afectadas sufran dificultades emocionales.
Depresion, ansiedad, ira, miedo, junto con otras emociones se diagnostican a
menudo entre las personas que sufren EM o los allegados.

A pesar de que estos sentimientos son comprensibles, tienen implicaciones

sociales, especialmente cuando interfieren con el trabajo, la escuela y la vida
familiar. En particular, la depresion lleva asociada el peligro de suicidio.
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Todos estos problemas pueden ser solucionados con tratamientos psicologicos
y medicacion adecuada.

Depresion

La depresion en estos casos puede originarse tanto en las implicaciones del
diagnéstico como en los efectos que produce la enfermedad en el cerebro. El
cerebro es un organo altamente especializado y es el origen de todas las
emociones. Cuando un brote afecta la parte del cerebro en que se procesan las
emociones, el resultado puede incluir depresiones.

También se ha informado de casos de depresion en algunos pacientes que
toman interferén beta para tratar la enfermedad.

Ansiedad

La ansiedad también es un problema frecuentemente asociado con la EM. Al
igual que la depresion, puede estar originada por la enfermedad o por las
implicaciones del diagnostico. Las consecuencias cognitivas de la EM también
suelen estar asociadas a la EM. No es raro que personas que sufren la
enfermedad desarrollen falta de memoria, dificultades en explicar conceptos
abstractos, organizar, planificar u olviden determinadas palabras. Estos
sintomas pueden generar ansiedad y resultar en una retirada de la vida social.

Otras alteraciones

La ira es otro sentimiento que puede ir asociado a la EM y, de hecho, con todas
las enfermedades cronicas graves. También se ha informado de la aparicion de
"risa patoldgica" y "llanto patolégico”. Esencialmente se refiere a una reaccion
inapropiada a la situacion, tal como risas en un funeral o llanto al oir buenas
noticias. A menudo es consecuencia de la desmielinizacion de las &reas del
cerebro encargadas del juicio. (7)

Curso y formas de la enfermedad

En la mayoria de los casos la esclerosis comienza con la aparicion aguda de sintomas en
un espacio que varia de horas a dias, habitualmente Ilamado exacerbacién, ataque o
episodio. Mas adelante se habla de recaida. El primer sintoma es a menudo la neuritis
Optica, una inflamacion del nervio dptico que causa un deterioro de la vision y dolor al
mover el ojo. Sin embargo, no todos los pacientes con una neuritis dptica desarrollan
EM. Alteraciones sensoriales como entumecimiento u hormigueo también son
sintomas iniciales frecuentes. En principio, la esclerosis puede comenzar con cualquiera
de los sintomas asociados a la enfermedad.

EM benigna En los casos de EM benigna, tras uno o dos ataques, la
recuperacion es completa. La enfermedad no empeora a lo largo del tiempo y
suele tener sintomas menos graves. Estos casos soélo se identifican cuando
queda una incapacidad permanente pequeiia a los 10 o 15 afos del primer
atague, que fue identificado en su dia como EM con recaidas.

16



EM con recaidas y remisiones Especialmente en fases tempranas de la
enfermedad, los sintomas disminuyen o desaparecen espontaneamente en un
periodo que puede durar de dias a meses. Este tipo de transcurso se llama con
recaidas y remisiones. Nuevas recaidas pueden aparecer en semanas 0 varios
afos y son imprevisibles. Estas recaidas pueden incluir los sintomas anteriores
y/u otros nuevos. Sin embargo, estudios de resonancia magnética muestran
que el dafio a los nervios puede continuar en estos pacientes incluso cuando
los sintomas han remitido. Se sabe desde hace mucho tiempo que la EM nunca
duerme, por lo que la importancia del tratamiento preventivo es grande.
Muchos enfermos permanecen en esta fase el resto de sus vidas.

EM progresiva secundaria En muchos casos la enfermedad cambia al cabo
de varios afios y los sintomas comienzan a progresar lentamente con o sin
recaidas sobreimpuestas. No se conoce aun bien su etiologia

EM progresiva primaria Un 10 % de todos los individuos afectados presentan
un avance crénico desde el principio sin remision de los sintomas. Es la
llamada forma progresiva primaria y a menudo aparece junto a debilidad en las
piernas y alteraciones en el andar y en la vejiga urinaria. Parece que son
procesos degenerativos y no inflamatorios los que tienen un papel
preponderante en este tipo. En los casos en que la forma progresiva primaria
se sobreimponen a recaidas se suele hablar de progresiva con recaidas.

Aproximadamente el 90-95% de los enfermos con EM tienen un curso inicial en
brotes. El 65% de ellos continla con una EM progresiva secundaria y el 35%
tiene un curso benigno. Solo el 5-10% tienen una evolucidon progresiva
primaria. (5)

VARIANTES DE LA EM

Variantes menos comunes de la EM se observan ocasionalmente y difieren de
la forma clasica en su presentacion clinica, curso y hallazgos histopatolégicos.

La EM aguda (tipo Marburg) se presenta como una variedad infrecuente de la
EM, mas cominmente en pacientes jévenes. A menudo es precedida por fiebre
y tipicamente tiene una progresion inexorablemente rapida hacia la muerte en
meses.

La neuromielitis éptica (tipo Devic) es un sindrome de desmielinizacion del
nervio optico y la meédula espinal de comienzo agudo que aparecen
aproximadamente al mismo tiempo y dominan al cuadro clinico. A menudo, los
sintomas y signos no se presentan completamente aislados, sino como parte
de una enfermedad mas generalizada. Aproximadamente 505 de estos
pacientes mueren en varios meses.

Es evidente que varias entidades pueden producir este sindrome clinico, pero
el término se reserva para aquellos casos sin otras enfermedades subyacentes.
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El tipo Schilder o esclerosis difusa, alude a la entidad consistente en una
desmielinizacion extensa, confluente y asimétrica de ambos hemisferios
cerebrales con afeccion del tronco cerebral y el cerebelo. Se observa
normalmente en nifos presentando epilepsia, piramidalismo, ataxia y
sintomatologia psiquiatrica. Tipicamente hay una rapida progresion de la
enfermedad en un periodo de uno a dos afios pero el proceso desmielinizante
puede ser fulminante.

La esclerosis concéntrica (tipo Baldé) es un tipo muy raro de enfermedad
desmielinizante donde encontramos grandes regiones que alternan zonas
desmielinizadas y mielinizadas en la sustancia blanca. Las regiones
mielinizadas pueden reflejar remielinizacion mas que mielina normal
conservada. Esta enfermedad progresiva se encuentra con mas frecuencia en
pacientes jovenes y mas comunmente en las Islas Filipinas. (4)

FISIOPATOLOGIA
Los origenes de la enfermedad son desconocidos.

Se ha lanzado la hipotesis de que una infeccion viral u otro factor
medioambiental en la nifiez o durante el embarazo pueda preparar el sistema
inmunoldgico para una reaccién anormal mas tarde. A nivel molecular, puede
que exista una similitud estructural entre una agente infeccioso desconocido y
componentes del sistema nervioso central, lo que causaria confusion mas tarde
en el sistema inmunoldgico (un proceso llamado mimetismo molecular). Con
todo, aun no se conoce ningun virus de la esclerosis. Desde luego, la
esclerosis multiple no es contagiosa.

Se ha conseguido reconstruir el proceso del ataque del sistema inmunologico a
la mielina a partir de observaciones en los tejidos dafiados y el estudio de la
Encefalomielitis Experimental Autoinmune (o EAE, de sus siglas en inglés), que
es una enfermedad similar a la EM que puede ser inducida en los roedores. (6)

Tipos de lesiones

Recientemente la National MS society americana ha lanzado un proyecto
llamado The lesion project para catalogar todos los tipos de lesiones posibles
y desarrollar un modelo méas preciso de como ocurren las cosas. Se han
encontrado cuatro familias de lesiones diferentes pero no hay un consenso en
cuanto al significado de este hecho. Unos piensan que esto significa que la EM
es realmente una familia de enfermedades. Otros piensan que las lesiones
pueden cambiar de un tipo a otro con el tiempo o segun el individuo. Las cuatro
familias son las siguientes:

o Patrdn I: La lesién presenta células T y macréfagos alrededor de vasos
capilares. Los oligodendrocitos estdn mas o menos intactos y no hay
signos de activacion del sistema inmune complementario (anticuerpos)

o Patrdn II: La lesion también presenta células T y macrofagos alrededor
de los capilares. Los oligodendrocitos también se preservan, pero
aparecen signos de activacion del complemento.
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e Patréon lll: Las lesiones son difusas y presentan inflamacion. Los
oligodendrocitos presentes estdn dafiados (oligodendrogliopatia distal).
Hay también signos de activacion de la microglia y pérdida de MAG
(proteina constituyente de la mielina, del inglés myelin associated
glycoprotein). Las lesiones no rodean los vasos capilares y hay un anillo
de mielina intacta alrededor de ellos. También aparece una
remielinizacion parcial y apoptosis de oligodendrocitos.

e Patron IV: La lesion presenta bordes abruptos y oligodendrocitos
degenerados, con un anillo de mielina. Ausencia de oligodendrocitos en
el centro de la lesion. No esta activado el complemento ni hay pérdida
de MAG.

Los dos primeros patrones se consideran ataques autoinmunes contra la
mielina y los dos ultimos contra los oligodendrocito. Los dos primeros patrones
son ademas similares a los producidos en EAE. (7)

Desmielinizacion

En estado normal, existe una barrera entre el sistema nervioso central y la
sangre llamada barrera hematoencefalica, que esta formada por células
endoteliales tapizando las paredes de los vasos sanguineos. En la esclerosis
esta barrera se deteriora y células T autorreactivas la cruzan, provocando una
proceso inflamatorio. La inflamacién es facilitada por otras células inmunitarias
y elementos solubles, como la citocina y los anticuerpos. A causa de este
comportamiento anormal del sistema inmunoldgico, la esclerosis multiple es
considerada una enfermedad autoinmunitaria.

Ampliamente aceptado es que un subtipo especial de linfocitos, llamados
células CD4-Th1-T, tienen una funcion clave en el desarrollo de la enfermedad.
Bajo circunstancias normales, estos linfocitos pueden distinguir entre células
propias y ajenas. En una persona con esclerosis mdltiple, sin embargo, las
células reconocen partes sanas del sistema central como ajenas y las atacan
como lo harian con un virus. En la esclerosis, la parte atacada es la mielina,
una sustancia grasa que cubre los axones de las células nerviosas y que es
importante para una transmision nerviosa adecuada.

La inflamacion finalmente lleva a la apertura de la barrera hematoencefalica, lo
gue puede acarrear problemas como edemas. También causa la activacién de
macrofagos, de metaloproteinasas y otras proteasas y citocinas. Finalmente
llevara a la destruccién de la mielina, proceso llamado desmielinizacion. (3)

Dafo alos axones
A través de la resonancia magnética y otros sistemas, se ha demostrado que el
dafio a los axones es una de los principales causas del desarrollo de

discapacidades permanentes.

Se ha demostrado que esta lesion interviene no sélo en formas crénicas o en
estadios tardios de la enfermedad, sino que esté presente desde el inicio.
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Los mecanismos que llevan a este tipo de dafios no estan explicados en su
totalidad. Actualmente parece que una regulacion andémala del glutamato asi
como la liberacion de mondxido de nitrogeno (NO) tienen una funcidn
importante.

Varios experimentos en animales con EAE, encefalitis inducida, enfermedad
supuestamente similar a la Esclerosis multiple, han mostrado que a los que se
les dieron medicamentos para la disminucién de los niveles de glutamato en el
cerebro tuvieron una disminucion significativa en los dafios a los axones.

Otra posibilidad es la destruccion directa de los axones por las células T
autorreactivas.

Remielinizaciéon

Los oligodendrocitos originales que forman la cubierta de mielina no son
capaces de recrear la cubierta una vez que ha sido destruida. Sin embargo, el
cerebro es capaz de reclutar células madre que migran de otras zonas del
cerebro desconocidas, se diferencian en oligodendrocitos maduros y recrean la
cubierta de mielina. Esta nueva cubierta a menudo no es tan gruesa o efectiva
como la original y ataques repetidos tendran como reaccion remielinizaciones
cada vez menos efectivas, hasta que se forma una placa alrededor de los
axones dafados. Las células madre se diferencian y remielinizan axones in
vitro sin ningun problema, por lo que se sospecha que la inflamacion o el dafio
al axén inhiben la diferenciaciéon de las células madre in vivo.

La remielinizacion es una de las razones por las que, especialmente en la
primeras fases de la enfermedad, los sintomas tienden a disminuir o
desaparecer después de dias a meses. (3)

Resultado

Sin embargo, el dafio a los axones y la pérdida irreversible de las neuronas
aparecen muy pronto en el transcurso de la enfermedad. Los sintomas de la
esclerosis son causados por lesiones mdultiples en el cerebro y la espina dorsal
y pueden variar mucho entre individuos, dependiendo de dénde ocurran las
lesiones. A pesar de todo, la plasticidad del cerebro a menudo puede
compensar una parte del dafio.

Datos experimentales indican que nervios dafiados pueden también recuperar

parcialmente la funcidon a través de la creacion de canales de sodio en las
membranas celulares. (3)

Factores que provocan una recaida
En general, las recaidas tienden a ocurrir con mas frecuencia durante la

primavera y el verano que en otofio o en invierno. Infecciones como un catarro,
un resfriado o una diarrea aumentan el riesgo de recaida. Sin embargo, la
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vacuna contra el resfriado es inocua y no provoca recaidas como se ha
demostrado en diversos estudios recientes. La vacuna del tétanos también se
considera inocua, aunque no ha sido estudiada con detalle. En general, las
vacunas con virus vivos atenuados aumentan el riesgo de recaida.

El embarazo puede afectar directamente la probabilidad de recaida. Los
ultimos tres meses de embarazo ofrecen una proteccion natural contra la
recaida, mientras que los primeros meses y especialmente las primeras seis
semanas el riesgo aumenta entre un 20 y un 40%. Segun estudios modernos,
el embarazo no afecta la incapacidad a largo plazo. La esclerosis multiple no
aumenta la probabilidad de tener un nifio disminuido, aunque si existe la
posibilidad de transmision de la enfermedad (ver seccion Genética).

Estadisticamente no hay evidencias de que accidentes u operaciones
provoguen recaidas. En principio, la cirugia no precisa de cuidados especiales
gue no sean causadas por discapacidades existentes.

El deporte es posible, aunque se desaconsejan extremos como maratones.

El estrés puede causar una recaida, aunque los datos de los estudios son
inconsistentes.

El calor y el agotamiento pueden aumentar los sintomas temporalmente,
fendbmeno conocido como sintomas de Uhthoff. Esta es la raz6n de que
algunos pacientes eviten saunas o incluso duchas calientes. Sin embargo, el
calor no es un factor demostrado de recaida. Una fuerte exposicién al sol debe
ser evitada, ya que los rayos ultravioleta son un fuerte estimulo del sistema
inmunolégico. (2)

CARACTERISTICAS POR RESONANCIA MAGNETICA DE LA EM

En las imagenes potenciadas en T1 las placas son regiones hipo o isointensas
mientras que en las imagenes potenciadas en T2 las lesiones son
hiperintensas.

Las lesiones hipointensas en T1 se denominan agujeros negros y se cree que
estan relacionadas con zonas de mayor pérdida de la mielina. En T2 se ven
nddulos diminutos o lesiones grandes confluentes hiperintensas. (8)

La EM se muestra similar a muchas otras enfermedades de la sustancia blanca
en la RM, presentandose tipicamente como focos dispersos de tamafio variable
de alta densidad de sefal en las imagenes con TR largo.

La RM convencional es sensible para la deteccion de placas, pero no es
especifica para determinar la antigiiedad de las lesiones y para distinguir los
sustratos  histopatolégicos subyacentes (desmielinizacion, inflamacién
transitoria, edema e incluso remineralizacion).

Las lesiones de la EM se encuentran situadas frecuentemente en la sustancia
blanca periventricular, cépsulas internas, cuerpo calloso, protuberancia y
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pedunculos cerebelosos medios, pero pueden encontrarse por toda la
sustancia gris y blanca mielinizada. Las placas de EM tienen propension a
presentarse en la region periventricular y se presentan comunmente como
lesiones ovoideas lineales orientadas perpendicularmente al ventriculo lateral
(dedos de Dawson).

Las placas localizadas en la regiébn adyacente periventricular pueden ser
dificiles de apreciar en las imagenes de largo TR/TE y las imagenes
ponderadas en densidad protdnica o imagenes de inversidén-recuperacion con
supresion del liquido (FLAIR) definen mejor las lesiones periventriculares.

Debe destacarse que la apariencia de las lesiones de EM en la RM es
altamente variable y ciertamente inespecifica. La distribucién anatomica de las
lesiones no deberia ser considerada clave para el diagndstico, porque
frecuentemente se encuentran localizaciones excepcionales. No obstante, el
cuerpo calloso es de hecho una region especialmente vulnerable a la
desmielinizacion en la EM posiblemente debido a la intima relacién
neuroanatomica con el techo de los ventriculos laterales y con los pequefios
vasos perforantes, estas areas se observan de alta intensidad en las imagenes
TR largo en la parte anterior del cuerpo calloso en mas del 95% de los
pacientes. Las imagenes sagitales en T1 muestran perfectamente estas
lesiones como areas focales de atenuacién en la parte inferior del cuerpo
calloso.

Las lesiones de la EM tienden a disminuir de tamafio con el paso del tiempo y
dejan una pequeia placa residual. Las placas de EM pueden realzarse tras la
administracion de contraste.

El aumento de la hipointensidad de las placas de EM en las imagenes en T1 se
ha correlacionado con la desmielinizacién y pérdida axonal en la anatomia
patologica.

Las lesiones de EM pueden también manifestarse como anillos claramente
definidos dentro o alrededor de las placas de desmielinizacion. La alta
intensidad de sefal periférica en las imagenes ponderadas en T1 se muestra
con frecuencia, sugiriendo la presencia de material paramagnético y
posiblemente corresponda a la presencia de radicales libres en la capa de
macrdéfagos que forman el margen de la placa aguda. (4)

CRITERIOS DE RM PARA EM

Tres o mas lesiones con la presencia de al menos dos de las siguientes
caracteristicas

- Tamano superior a 5 mm.
- Periventricular

- Infratentorial. (8)
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CRITERIOS DE RM PARA LA DISEMINACION EN EL ESPACIO

1. Lesidén captante de gadolineo o 9 lesiones hiperintensas T2 si no hay
ninguna lesion captante con gadolineo.

2. Una lesion infratentorial.

3. Una lesidn yuxtacortical.

4. Tres lesiones periventriculares. (8)

CRITERIOS DE RM PARA LA DISEMINACION EN EL TIEMPO (DET)

1. Si se realiza una primera RM, >tres meses después del primer episodio
clinico, la presencia de una lesién captante de gadolineo es suficiente para
demostrar DET, siempre que no se localice en el sitio implicado en el episodio
clinico original.

2. Si la primera RM se realiza < 3 meses después del episodio clinico inicial, la
segunda RM > 3 meses después del episodio clinico con una nueva lesion
captante de gadolineo ofrece evidencia suficiente de DET; sin embargo si en
esta segunda RM no se observa ninguna lesion captante es suficiente la
realizacion RM no antes de los tres meses de la primera en la que se observe
una nueva lesion T2 o captante. (8)

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DE LA ESCLEROSIS MULTIPLE

- Enfermedad DE Lyme.

- Vasculitis.

- Lesiones por hipertension e isquémicas de la sustancia blanca.

- Espacios de Virchow Robin

- Migrafia.

- Traumatismo.

- Objetos brillantes no identificados. (6)
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OBJETIVO GENERAL

Identificar los hallazgos de esclerosis mdultiple por resonancia magnética,
teniendo una gran especificidad mediante esta técnica frente a los demas
meétodos diagndsticos por imagen, sin exponer al paciente a complicaciones del
procedimiento, proporcionando un diagnostico certero para su tratamiento y
manejo por otras areas medicas

OBJETIVOS ESPECIFICOS

- Conocer los patrones de presentacion de la EM en el SNC

- Emplear los criterios de RM para EM para los cambios existentes en la
sustancia blanca del SNC

- Identificar adecuadamente mediante las diferentes secuencias de RM los
cambios producidos en la EM
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HIPOTESIS

La resonancia se considerada el método de imagen de eleccion para la
esclerosis mdultiple ya que tiene la capacidad de mostrar la evolucién natural de
las lesiones ademas de permitir la exclusion de otros cuadros clinicos que
imitan a esta enfermedad

HIPOTESIS NULA

La resonancia magnética no tiene la capacidad de mostrar la evolucion natural
de las lesiones en la esclerosis multiple ademas de no permitir la exclusion de
otros cuadros clinicos que imitan a esta enfermedad, no siendo considerado el
método de imagen de eleccion para esta patologia
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MATERIAL Y METODOS

El estudio se realizara en 31 pacientes del Hospital Juarez de México,
durante el periodo comprendido de Enero del 2007 a Julio del 2007. Los cuales
podran ser de ambos sexos con diagnéstico de esclerosis mdltiple
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TECNICA

Los estudios de imagen seran analizados efectuandose cortes axiales,
coronales y sagitales de Resonancia Magnética de 3 teslas, la preparacion del
paciente incluye:

- Enviar al paciente al bafio antes de comenzar el estudio
- Brindar instrucciones acerca del estudio que se realizara
- Proteccién auditiva

- Rutarse objetos metélicos

- Si es necesario colocar via intravenosa

Secuencias:
- Localizadora: tres planos

1. Secuencia transversal: programar la ejecucién de cortes sobre el plano
mediosagital, por encima de una linea que pase por el extremo posterior
y anterior del cuerpo calloso, paralela a otra que pase por la comisura
anterior y posterior; tantos cortes como sea necesario para obtener la
imagen completa del cerebro, desde la convexidad hasta el cerebelo,
generalmente hasta la linea del agujero magno.

Ponderacion T2

- Espesor de corte: 5-6 mm
- Distancia entre los cortes: 20% del espesor de corte
- Matriz: 512
- Campo de vision: 220-240
- Saturacion: paralela a los planos de corte por debajo de la dltima
capa (50-80mm)
2. Secuencia coronal:
- Espesor de corte: 6mm
- Distancia entre los cortes: 20% del espesor de corte
- Saturacion perpendicular a los planos de corte

3. Secuencia sagital:
- Espesor de corte: 6mm
- Distancia entre los cortes: 20% del espesor de corte
- Saturacion perpendicular a los planos de corte

27



En los casos de pacientes con esclerosis multiple las secuencias que se
realizan para ubicar las lesiones son las siguientes:

1. Sagitales T1 Flair

2. Coronales T2 FSE

3. Axiales T2 FSE

4. Sagital FLAIR

5. Coronal FLAIR

6. Axial FLAIR

7. Axial T1 FLAIR

8. Coronal T1 FLAIR

9. Sagital T1 FLAIR + C
10.Axial T1 FLAIR + C
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CRITERIOS DE INCLUSION

Pacientes enviados para la realizacion de resonancia magnética de craneo con
diagnostico de esclerosis multiple desde el inicio del funcionamiento del equipo
hasta mayo del 2007

Pacientes de cualquier edad y sexo con diagnostico de esclerosis multiple
Solicitud enviada por el servicio de neurologia con valoracion de primera vez,
ademas de ser valorada y autorizada por el medico radiélogo

Paciente con expediente clinico de este hospital

CRITERIOS DE EXCLUSION

Pacientes con diagnostico previo

Pacientes sin expediente del HIM

Pacientes que no puedan permanecer en posicion decubito supino por tiempo
prolongado

Claustrofobia

CRITERIOS DE ELIMINACION

Pacientes que no cooperen para mantenerse estaticos durante el estudio

29



HOJA DE CAPTACION DE DATOS

EXPEDIENTE SEXO EDAD ACTIVIDAD HALLAZGOS
DELAEM POR RM
466651 F 33 Inactiva 1 Lesidn
captante con
gadolineo y 3
periventriculares
676334 M 17 Activa Lesiones
periventriculares
673915 M 18 Activa Lesiones
periventriculares
677088 F 51 Tnactiva Lesiones
periventriculares
654132 F 38 Activa Lesidn
yuxtacortical
680094 F 33 Inactiva Lesidn
infratentorial
679386 F 50 Inactiva Lesion
infratentorial
681486 F 43 Tnactiva Lesiones
periventriculares
682122 F 38 Activa Lesion captante
con  gadolineo,
lesidn
yuxtacortical y 3
periventriculares
515838 F 30 Inactiva Lesiones
periventriculares
474233 M 45 Inactiva Lesidn
yuxtacortical
684890 M 10 Activa Lesiones
periventriculares
686992 F 23 Activa EM ftipo Balo
566559 M 43 Inactiva Lesidn
infratentorial
674285 M 17 Inactiva Lesiones
periventriculares
542289 M 38 Inactiva Lesiones
periventriculares
692986 F 32 Activa Lesidn
infratentorial
693960 F 31 Inactiva Lesiones
periventriculares
625644 F 40 Inactiva Lesiones
yuxtacorticales
y lesiones
periventriculares
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670937 35 Inactiva Lesién
infratentorial
682097 47 Inactiva Lesiones
periventriculares
692226 53 Inactiva Lesiones
periventriculares
645381 35 Inactiva Lesiones
periventriculares
696590 21 Activa Lesiones
periventriculares
668853 49 Inactiva Lesién
infratentorial
700179 36 Activa Lesiones
periventriculares
700706 38 Activa EM tipo Devic
700904 44 Inactiva Lesiones
periventriculares
683666 40 Inactiva Lesién
yuxtacortical
687422 42 Inactiva Lesién
periventricular
466551 34 Inactiva Lesion medular
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RESULTADOS

Se analizaron 31 pacientes con datos clinicos de esclerosis multiple de los
cuales 20 fueron del sexo femenino y 11 del masculino representando el 65y
35% respectivamente de la poblacion en estudio.

De estos 31 pacientes el 13% se encontraba entre las edades de 10-20 afios,
el 10% en edades de 21-30, 38% entre los 30-40 afios y el 39% tenia mas de
40 afos al momento del estudio.

La localizacion de las lesiones fue principalmente a nivel periventricular
representando un 62% de la poblacién estudiada, la localizacién yuxtacortical e
infratentorial representaron el 16% cada una de la poblacién y por ultimo otro
tipo de localizaciones menos comunes de la EM se encontraron en el 6% de la
poblacion.

En el caso de si la EM se encontraba en fase activa o inactiva al momento del
estudio se encontro que 61% de los pacientes que representan un namero de
19 pacientes se encontraban en fase inactiva en tanto que el 39% restante, es
decir, 12 pacientes se encontraban en fase activa de la enfermedad.

Se encontraron variantes de la EM en la poblacion estudiada, las cuales se

presentaron en el 7 % de la poblacion estudiada, siendo estas la variante tipo
Devic o neuromielitis Optica y la esclerosis concéntrica tipo Balo.
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ANALISIS GRAFICO DE LOS RESULTADOS
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CONCLUSIONES

Los resultados obtenidos en nuestra poblacion son muy parecidos a los
encontrados en la poblacién general, en donde la edad de presentacion se
encuentra principalmente entre los 20-50 afios afectando en un nimero mayor
a mujeres que hombres. En el caso de nuestro estudio el 48% de nuestros
pacientes se encontraba entre los 20-40 afios, afectando mas a las mujeres
con un 65% en comparacion con los hombres.

En cuanto a la localizacién de las lesiones, en la poblacion general el 50% es
de localizacion periventricular y en el caso de nuestra poblaciéon esta
localizacion se presento en el 62% de los pacientes. En cuanto al 5% que
representan las variantes de la EM en la poblacion estudiada estas
representaron el 7% del total de la poblacion.

Ademas se demostré que la resonancia magnética realiza grandes
contribuciones en el diagnéstico de la enfermedad y en la comprension de la
misma.

La RM mostro ser muy sensible para descubir las lesiones por EM,
principalmente en las secuencias potenciadas en T2 y FLAIR, las cuales
mostraron ser las mas utiles para demostrar las lesiones.

En la actualidad la RM es el método de eleccion para seguir la progresion de la
enfermedad y ha demostrado ser crucial para estudiar nuevos tratamientos
farmacoldgicos.

Con dichos resultados y andlisis podemos concluir que la deteccién y
caracterizacion mediante imagenes de resonancia magnética, muy mejoradas
con respecto a estudios previos, han hecho que el diagndstico de esta entidad
sea mas precoz y fiable y ha permitido un mejor conocimiento de la historia
natural de esta enfermedad.
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CASOS CLINICOS DE EM DEL HIM

ESCLEROSIS TIPO BALO

FIGURA 3 FIGURA 4

FIG. 1. Corte axial en secuencia FLAIR que muestra areas hiperintensas
correspondientes a zonas de desmielinizacion

FIG. 2. Corte axial en secuencia FLAIR que muestra areas hiperintensas
periventriculares en relacion a zonas de desmielinizacion

FIG. 3. Corte axial en secuencia T2 que muestra areas hiperintensas (zonas de
desmielinizacion)

FIG. 4. Corte axial en secuencia T2 que muestra areas hiperintensas
periventriculares
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ESCLEROSIS TIPO DEVIC

ol 14

FIGURA 3

FIG. 1. CORTE AXIAL EN SECUENCIA T1 QUE MUESTRA
HETEROGENICIDAD DEL NERVIO OPTICO POR DESMIELINIZACION

FIG. 2 CORTE AXIAL EN SECUENCIA T2 QUE MUESTRA
DESMIELINIZACION DEL NERVIO OPTICO

FIG. 3. CORTE PARASAGIAL EN SECUENCIA T1 QUE MUESTRA
HETEROGENICIDAD DEL NERVIO OPTICO POR PROCESO
DESMIELINIZANTE
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ESCLEROSIS MULTIPLE CLASICA

FIGURA 1

NE Loy T,

FIGURA 3 FIGURA 4

FIG. 1. CORTE AXIAL QUE MUESTRA UNA PEQUENA LESION
REDONDEADA HIPOINTENSA PERIVENTRICULAR IZQUIERDA

FIG. 2Y 3. CORTES AXIALES EN FLAIR QUE MUESTRAN MULTIPLES
LESIONES HIPERINTENSAS PERIVENTRICULARES EN RELACION A
ZONAS DE DESMIELINIZACION

FIG. 4. CORTE AXIAL EN T2 QUE MUESTRA LESIONES HIPERINTENSAS
PERIVENTRICULARES
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ESCLEROSIS MULTIPLE EN FASE INACTIVA

A[TRF/

URA 2

NEX

FIGURA 3

FIG.1Y 2. CORTES CORONALES EN SECUENCIA FLAIR QUE MUESTRAN
AREAS HIPERINTENSAS PERITALAMICAS BILATERALES

FIG.3Y 4. CORTES CORONALES EN SECUENCIA T2 QUE MUESTRA
AREAS HIPERINTENSAS PERITALAMICAS BILATERALES
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ESCLEROSIS MULTIPLE EN TRONCO ENCEFALICO

NE!

FIGURA 3 FIGURA 4

FIG. 1. CORTE CORONAL EN T1 QUE MUESTRA AL TRONCO
ENCEFALICO SIN ALTERACION

FIG. 2. CORTE CORONAL EN FLAIR QUE MUESTRA LESION
HIPERINTENSA EN EL TRONCO ENCEFALICO DE LADO DERECHO

FIG. 3. CORTE CORONAL EN T2 QUE REALZA LA LESION MOSTRADA EN
SECUENCIA FLAIR
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ESCLEROSIS MULTIPLE CLASICA

FIGURA 3 FIGURA 4

FIG. 1,2,3 Y4 CORTES AXIALES EN SECUENCIA T2 PONDERADA QUE
MUESTRAN MILTIPLES AREAS DE DESMIELINIZACION DE LOCALIZACION
PERIFERICA

42



ESCLEROSIS MULTIPLE CLASICA

T
! Q_AL_LQ
3 NE:

FIGURA 4.

NE [ Sy, .

FIGURA 3.

FIG. 1. CORTE AXIAL EN SECUENCIA FLAIR QUE MUESTRA AREAS DE
DESMIELINIZACION EN LA REGION FRONTOPARIETAL

FIG. 2. CORTE AXIAL EN SECUENCIA T2 QUE MUESTRA AREAS DE
DESMIELINIZACION EN LA REGION FRONTOPARIETAL

FIG. 3. CORTE CORONAL EN SECUENCIA FLAIR QUE MUESTRA AREA DE
DESMIELINIZACION EN REGION FRONTAL DERECHA

FIG. 4. CORTE CORONAL EN SECUENCIA T2 QUE MUESTRA AREA DE
DESMIELINIZACION EN REGION FRONTAL DERECHA
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