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a RM es una potente herramienta que nos permite ac-
ceder in vivo a las alteraciones patológicas que están 
ocurriendo en una persona. Desde su introducción se 
ha generalizado su uso en la clínica, de forma muy 
especial en la neurología y particularmente en el es-
tudio de las enfermedades desmielinizantes, ya que 
hasta la llegada de la RM no se había podido “ver” in 
vivo la lesión causante de la enfermedad1. 

En la actualidad, la RM está plenamente integra-
da como herramienta diagnóstica dentro de los cri-
terios revisados de McDonald2, así como en el diag-
nóstico diferencial de los procesos desmielinizantes 
entre sí y con otras entidades que pueden simularlos3. 
Pero cabe preguntarse si estamos utilizando en la clí-
nica actual todo el potencial que dicha técnica nos 
ofrece. Para poder responder a esta pregunta, hemos 
de definir cuáles son los retos actuales y futuros a los 
que nos enfrentamos ante un paciente con sospecha 
de enfermedad desmielinizante, concretamente con 
Esclerosis Múltiple (EM). 

Mientras la EM era una enfermedad huérfana de 
tratamiento, el manejo se reducía a tratar los brotes 
y asistir a los síntomas que iban surgiendo. Hoy en 
día, disponemos de tratamientos específicos que han 
demostrado su utilidad tanto en la reducción de bro-
tes como en la disminución de la progresión de la 
discapacidad4. Además, disponemos no de un único 
tratamiento, sino de varios tratamientos con diferen-
te potencia y diferente espectro de seguridad, por lo 

que se hace imprescindible determinar qué paciente 
está respondiendo a un tratamiento y cuál no. Esta 
necesidad se hace más perentoria si ponemos en la 
perspectiva adecuada la utilidad de los tratamientos y 
su efecto real en la enfermedad.

La EM se desarrolla en torno a dos fenómenos 
parcialmente disociados: la inflamación aguda, que 
tiene su expresión clínica en los brotes, y la progre-
sión de la discapacidad5. Finalmente hemos de con-
siderar que los tratamientos aprobados para la EM 
actúan a nivel de brotes, y sólo de forma secundaria 
se busca un efecto sobre la progresión de la discapa-
cidad. A pesar de ello, existen evidencias que vienen 
a demostrar que una actuación precoz sobre los bro-
tes disminuye la progresión de la discapacidad6; así, 
conforme se ha avanzado el momento de la introduc-
ción de un tratamiento, mejor han sido los resultados 
tanto en cuanto a los brotes como a la progresión de 
la discapacidad. Iigualmente cabe esperar que aque-
llos pacientes que ya están recibiendo un tratamien-
to se beneficien de un diagnóstico precoz de falta de 
respuesta a un tratamiento determinado, y el consi-
guiente cambio a un tratamiento más eficaz. 

Pero ni la aproximación clínica ni la presencia de 
marcadores biológicos nos permite, a día de hoy, se-
leccionar los pacientes que se van a beneficiar del tra-
tamiento, ni determinar de forma precoz la respuesta 
al mismo. Desde esta perspectiva es donde adquieren 
sentido los retos actuales en la EM, que son: el diag-
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RESUMEN. La RM se ha convertido en una herramienta fundamental en el diagnóstico y seguimiento de los pacientes con sospecha de 
padecer un proceso desmielinizante. Las técnicas convencionales han dado un impulso al diagnóstico de la esclerosis múltiple (EM), 
pero el rendimiento de dichas técnicas convencionales dista mucho de ser óptimo, dada la rigidez del sistema y la nula implantación de 
técnicas de post-proceso. De la misma forma, el uso de nuevas técnicas de imagen aplicadas de forma rutinaria a los pacientes es, aún 
hoy, un objetivo que se ve lejano. En el presente trabajo revisaré cómo obtener un mejor rendimiento a las técnicas convencionales, y 
cómo puede evolucionar en un futuro próximo el uso de la RM en la clínica diaria.
Palabras clave: esclerosis múltiple, resonancia magnética, síndrome clínico aislado, esclerosis múltiple primaria progresiva. 

SUMMARY. The MR is a main tool in the diagnosis and the follow-up of patients under suspicion of suffering from a demyelinated 
process. The common MR techniques hold on the diagnosis of multiple sclerosis (MS), but the yield of these conventional techniques 
is suboptimal, because the rigid system and the no implantation of post processing software. At time, the uses of the new techniques in 
monitoring patients are a distant objective. In the current work, I review how to improve the yielding of the conventional MR, and how 
can evolve in the near future the use of the MR in the settings of the daily clinic.
Key words: multiple sclerosis, magnetic resonance, clinical isolated syndrome, primary progressive multiple sclerosis. Co
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nóstico precoz, la determinación del pronóstico y la 
determinación de la respuesta al tratamiento.

En cuanto al uso de la RM en un futuro próximo, 
hemos de verlo en función de dos parámetros: las 
limitaciones de las técnicas actuales y la necesidad 
de trasladar a la clínica los avances derivados de un 
mejor conocimiento de la patología, la patogenia y 
la clínica de la enfermedad. En este sentido analizaré 
cómo las nuevas técnicas de imagen pueden ayudar-
nos a superar algunas de las limitaciones que tene-
mos en la actualidad.

La RM en la clínica actual

Diagnóstico precoz y diagnóstico diferencial 

Criterios diagnósticos de EM basados en la RM 
Se han utilizado diversos criterios para el diag-

nóstico de la EM por RM, desde los criterios de 
Paty7, publicados en 1988, basados en el número de 
lesiones, pasando por los criterios de Fazekas8, donde 
ya se introducen criterios de localización y tamaño 
de lesiones, y lo que es más importante aporta la sen-
sibilidad diagnóstica en función de la edad, de forma 
que señala que los criterios de RM que él propone, 
y por extensión deberían tenerse en cuenta en todos 
los estudios, pierden sensibilidad y especificidad en 
personas mayores de 50 años; para llegar, finalmente, 
a los criterios de Barkhof9, revisados por Tintoré et 
al.10, donde se valora el riesgo de sufrir una EM en 
función del número de criterios que cumpla un pa-
ciente.

Hay que señalar que la aplicación de los crite-
rios, sean cuales sean éstos, no son un proceso auto-
mático de asignación de riesgo y hay que valorarlos 
en el contexto clínico, ya que existen procesos que 
dan lugar a imágenes similares y que habrá que tener 
en cuenta. Así, más del 50% de personas mayores de 
50 años presentan lesiones de tipo desmielinizantes 
inespecíficas en la RM, así como personas más jóve-
nes pero con factores de riesgo vascular; igualmen-
te, las vasculitis del SNC, como el lupus eritematoso 
sistémico o el síndrome antifosfolípido, dan lugar a 
lesiones similares. 

Enfermedades infecciosas e inflamatorias como 
la enfermedad de Lyme o la neurosarcoidosis pue-
den, asimismo, dar lugar a lesiones indistinguibles de 
la EM.

También las leucodistrofias, enfermedades tóxi-
co-metabólicas, y finalmente los tumores del SNC, 
pueden originar lesiones en todo similares a las de 
EM. Así pues, el diagnóstico de la EM no debe ser 
nunca por RM, y esta técnica debe ponerse en el con-
texto clínico adecuado para obtener un rendimiento 
real de la misma.

❑

La RM en el diagnóstico del síndrome  
clínico aislado (SCA) 

El síndrome clínico aislado (SCA) se define 
como la aparición de un síntoma presumiblemente 
debido a un proceso desmielinizante11. Se incluye clá-
sicamente en esta categoría diagnóstica la neuritis óp-
tica, los síndromes de tronco del encéfalo y la mielitis 
transversa, aunque recientemente se han ampliado a 
los síndromes hemisensitivos puros y los síndromes 
motores puros. Como datos añadidos de interés están 
la edad de aparición, entre 18 y 50 años, y no dispo-
ner de una explicación mejor para su diagnóstico. 

En este contexto, la RM adquiere un valor cen-
tral en el diagnóstico diferencial ya que permite di-
ferenciar el SCA de otros procesos como tumores y 
enfermedades cerebrovasculares o infecciosas; y a la 
vez hay que señalar que hasta un 41% de pacientes 
con un SCA no van a cumplir ni los criterios de Paty 
ni los de Fazekas, y un 37% no cumplirán ninguno 
de los criterios propuestos por Barkhof; pese a ello 
un 7% se convertirán en EMCD12, por lo que una 
RM no típica de EM en un SCA no determina la au-
sencia de una EM. Los parámetros de RM que nos 
permiten sospechar que estamos ante una SCA de 
origen desmielinizantes son la presencia de lesiones 
típicas desmielinizantes, así como la constatación de 
lesiones en diferentes estadíos evolutivos (lesiones 
hiperintensas en T2, hipointensas en T1 y captación 
de gadolinio). 

La RM en el diagnóstico de la EM clásica.  
Aplicación de la RM en los criterios modificados  
de McDonald para el diagnóstico de la EM

La EM clásica se define por la diseminación 
espacial y temporal de la afectación del sistema 
nervioso central, y en el ámbito clínico no requiere 
más criterio que el diagnóstico realizado por un neu-
rólogo con experiencia en el manejo de este tipo de 
pacientes. No obstante, y con el fin de homogenei-
zar criterios de tratamiento y en ensayos clínicos, se 
han desarrollado varios criterios, siendo todavía en 
la actualidad los criterios de Poser13 los que cuentan 
con un mayor consenso y suponen el patrón oro en el 
diagnóstico de la EM. 

En el año 2001, un panel de expertos propuso 
unos nuevos criterios basados fundamentalmente en 
la aplicación de la RM en el diagnóstico de la EM, 
los criterios de McDonald14, que tras las aportaciones 
de Dalton et al.15 y Tintoré et al.10 han sido reciente-
mente revisados2. En estos criterios la RM tiene un 
papel fundamental; así, permite el diagnóstico de di-
seminación espacial y temporal. 

En el caso de que un paciente haya tenido 2 bro-
tes (diseminación temporal) y tenga evidencia clínica 
de una única lesión, la diseminación espacial viene 
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dada por cumplir 3 de 4 criterios de Barkhof o tener 
2 lesiones en T2 y presencia de bandas oligoclonales 
en el LCR. 

En el caso de que el paciente haya tenido 1 bro-
te y evidencia clínica de dos o más lesiones (disemi-
nación espacial) se requiere una nueva RM con una 
lesión captante de gadolinio 3 meses después o bien 
una nueva lesión en T2 en cualquier momento 30 
días después de haber sufrido el brote (diseminación 
temporal).

Por último, en el caso de un SCA (un brote y evi-
dencia de una lesión clínica) se requiere uno de los 
dos criterios de RM de diseminación espacial (cum-
plir 3 de 4 criterios de Barkhof o 2 lesiones en T2 y 
presencia de bandas oligoclonales) y los criterios de 
diseminación temporal.

La RM en el diagnóstico de la EM primaria progresiva
El diagnóstico de la EMPP, a diferencia de las 

formas a brotes se sustenta en la demostración de 
una progresión sostenida de la discapacidad neuro-
lógica durante al menos un año, sin que existan me-
jores explicaciones para la misma y en ausencia de 
antecedentes familiares de enfermedades neurodege-
nerativas. La RM es fundamental para descartar pato-
logías asociadas como pueden ser tumores primarios 
o metastásicos, malformaciones vasculares o síndro-
mes compresivos de origen osteoarticular. Igualmen-
te, el diagnóstico de EMPP se realiza al igual que la 
EMRR con criterios clínicos, habiéndose elaborado 
criterios consensuados para homogeneizar las mues-
tras de cara a estudios clínicos. Entre estos criterios 
caben destacar los criterios de Thompson16 y los de 
McDonald2; en ambos casos la RM ofrece informa-
ción respecto a la diseminación espacial del proceso, 
dado que la diseminación temporal está en la propia 
definición de la enfermedad. 

Así, los criterios de Thompson dividen los pa-
cientes en dos grupos, de acuerdo a la presencia o no 
de bandas oligoclonales, de forma que sólo se alcan-
za la categoría de EMPP definida en caso de BOG +, 
además de introducir la RM, destacando diferentes 
niveles de evidencia; así, los autores de estos criterios 
consideran una RM + si existen más de 9 lesiones su-
pratentoriales, o 2 lesiones separadas en la RM medu-
lar, o entre 4 y 8 lesiones cerebrales y una medular. 

En caso de un síndrome cerebeloso progresivo 
con una RM medular normal se requerirá la presen-
cia de 3 lesiones en la RM cerebral para estable-
cer el diagnóstico. Cualquier otro hallazgo en RM, 
como por ejemplo una lesión desmielinizante única 
que abarcase más de 2 cuerpos vertebrales, debería 
considerarse como una RM equívoca. En cualquier 
caso, mediante la aplicación de estos criterios una 
RM + con ausencia de BOG sólo alcanza la categoría 

de EMPP probable, mientras que el diagnóstico de 
EMPP definida requiere la presencia de BOG y una 
RM +.

Estos criterios han sido realmente poco aplicados 
en la práctica clínica, y en la actualidad se han pro-
puesto, dentro del panel de criterios revisados de Mc-
Donald, unos criterios específicos para la EMPP, en 
los que además de requerirse la progresión sostenida 
durante al menos un año, la RM entra de lleno en 2 
de los 3 criterios adicionales que se requieren para el 
diagnóstico; así, una RM se considera positiva si pre-
senta 9 lesiones o más a nivel cerebral, o 4 lesiones 
más una alteración de los potenciales visuales evoca-
dos, o 2 lesiones focales en la RM medular. 

Diagnóstico por RM de las formas atípicas de EM
Bajo el epígrafe de formas atípicas de EM se en-

cuadran los procesos de origen inflamatorio desmie-
linizante que de forma aguda o subaguda afectan el 
sistema nervioso central, incluyendo la Encefalomie-
litis Aguda Diseminada, la Enfermedad de Marburg, 
la Enfermedad de Schildler, la esclerosis concéntrica 
de Baló y las formas pseudotumorales de EM17.

La EAD es un proceso monofásico, salvo raras 
excepciones, donde la RM aporta datos de incuestio-
nable valor; así, un estudio único con administración 
de gadolinio mostrará en caso de una EAD todas las 
lesiones captando a la vez, y en estudios longitudina-
les sin administración de gadolinio lo característico 
de la EAD es la desaparición paulatina de las lesio-
nes y la no aparición de nuevas lesiones, cosa que sí 
ocurre en la EM18.

En cuanto a la variante aguda de EM (Marburg) 
no existe en absoluto un patrón definido de afectación 
por RM; de acuerdo con los pocos casos existentes 
descritos los hallazgos van desde lesiones confluentes 
muy destructivas (hipointensas en T1), captantes de 
forma homogénea de gadolinio19 a lesiones múltiples 
diseminadas que afectan a la sustancia blanca, la cor-
teza y la unión corticomedular, así como a la médula; 
el diagnóstico radiológico puede ser indistinguible de 
la EAD, siendo necesaria la determinación de BOG 
en LCR como apoyo al diagnóstico diferencial entre 
ambas entidades.

Las formas subagudas graves de EM, entre las 
que sen encuentran la Enfermedad de Schilder20 y 
la ECB21, tienen patrones radiológicos que permi-
ten sospechar estos procesos. Así, la enfermedad de 
Schilder se caracteriza por presentar lesiones grandes 
hiperintensas en T2 e hipointensas en T1, sin efectos 
de masa y con escasa captación de gadolinio en la 
periferia de la lesión en caso de existir. Estas carac-
terísticas hacen que el diagnóstico sea difícil no con 
la EM clásico sino con la leucoenfalopatía multifocal 
progresiva o la adrenoleucodistrofía. Mientras que 
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la ECB se caracteriza por lesiones grandes únicas o 
múltiples con aspecto de cebolla, y cuyo estudio por 
espectroscopia muestra bandas donde existe un des-
censo de n-acetyl-aspartato frente a otras que mues-
tran un contenido normal de NAA22.

Finalmente, las formas pseudotumorales de EM, 
su aspecto por RM convencional puede ser en todo 
similar a un tumor, pero en este caso la espectros-
copia nos dará datos claros de afectación desmieli-
nizante como la disminución de NAA, común a los 
tumores, pero el aumento de colina y sobre todo de 
macromoléculas, en este sentido habrá que tener en 
cuenta que para poder medir las macromolécula en 
MRS se deberá obtener un espectro más amplio, ya 
que aparecen a la derecha del pico de NAA, no ob-
teniéndose con los espectros que se usan de forma 
habitual23. 

Valor pronóstico de la RM en la EM
Bajo el epígrafe de pronóstico de la EM hemos 

de encuadrar tres posibles escenarios de relevancia 
para el clínico: 1) El pronóstico de que un paciente 
con un SCA desarrolle una EM definida bien por cri-
terios de McDonald, bien por criterios de Poser; 2) El 
pronóstico de sufrir una nueva recaída en un paciente 
que está estable; 3) El pronóstico en cuanto a la dis-
capacidad futura.

Aplicación de la RM para predecir el paso a una  
EM definida por Poser o McDonald 

La presencia únicamente de lesiones en T2 en 
una RM basal tiene poca especificidad para el diag-
nóstico de EM clínicamente definida; así, en el re-
ciente ensayo publicado del valor del betaferon en la 
conversión a EMCD tras un SCA24, cuando analiza-
mos el grupo placebo (n=176), el número de lesiones 
medio en la RM basal fue de 17, y 123 pacientes te-
nían 9 lesiones o más, tras dos años de seguimiento 
se habían convertido a EMCD un 45%. 

En un trabajo reciente publicado por Tintoré et 
al.25, donde se ha analizado el valor de una RM ba-
sal en la capacidad de predecir una EMCD o una EM 
por McDonald a los 5 años, se han medido tanto el 
número de lesiones como los criterios de Barkhof en 
la primera RM, y así tras 5 años de un SCA pacien-
tes con 10 o más lesiones pasaron a ser EMCD en un 
73% de casos y a un 82,5% a una EM, mientras que 
cuando se aplicaron los criterios de Barkhof, los pa-
cientes que cumplían 3 ó 4 criterios pasaron a EMCD 
en un 61%, y a un 86,9 de EM. 

Valor pronóstico de la RM para predecir  
un brote de EM 

Existen ciertamente pocos estudios que se ha-
yan planteado este objetivo; entre los diferentes tra-

bajos parece haber un acuerdo en cuanto a que el 
único factor que predice la aparición de un brote 
es la presencia de una lesión captante de gadolinio; 
así, en un trabajo prospectivo con 68 pacientes, de 
33 pacientes que no tenían CEL, el 39% presenta-
ron un brote durante los 6 meses de seguimiento, 
mientras que los 35 pacientes que tenían una o más 
CEL, el 65% presentaron un brote en los 6 meses 
siguientes26.

Valor pronóstico de la RM para predecir  
la discapacidad en EM 

En una serie ya clásica de 3 trabajos27-29, se ha 
analizado el valor de los siguientes parámetros de 
RM: número de lesiones en T2, volumen lesional 
total en T2 y cambio en el VLTT2 un año y cinco 
años después, partiendo de una RM obtenida en un 
SCA. Los datos que arrojan estos estudios apun-
tan a un valor predictivo de la RM basal; así, en el 
primer trabajo27 que analiza, entre 89 pacientes, el 
número de pacientes que alcanzan una EDSS de 3 
o más a los 5 años, existió una correlación entre el 
número de lesiones en T2 y la discapacidad, corre-
lación de Spermann de 0,45, que aumentó cuando 
se analizó el número de nuevas lesiones aparecidas 
en un año a 0,55. Estos resultados han sido simi-
lares a los recientemente publicados por Tintoré 
et al.25, que sobre una muestra de 145 pacientes 
ofrecen una correlación de 0,46 para el número de 
lesiones y de 0,43 para el número de criterios de 
Barkhof que se cumplían en la primera RM, pero a 
diferencia del estudio anterior el número de nuevas 
lesiones en T2 en un año disminuyó el coeficiente 
de correlación a 0,39. 

En el segundo trabajo, publicado a los 10 años28, 
y ya con 81 pacientes, el número de lesiones en T2 
en la RM basal sigue correlacionado con la discapa-
cidad a los 10 años, así como la aparición de nuevas 
lesiones durante los 5 primeros años; en este caso, el 
estudio abarca 72 pacientes y la r=0,52.

Finalmente, en el trabajo realizado tras un segui-
miento de 14 años29, sobre un total de 72 pacientes, 
80% de los pacientes estudiados a los 5 años, la co-
rrelación con el número de lesiones basales se man-
tuvo r=0,47, así como con el volumen lesional basal, 
r=0,48. Esta correlación mejoró cuando se analizó el 
número de nuevas lesiones en los 5 primeros años, 
r=0,51, o el cambio en el volumen lesional total en 5 
años, r=0,61.

Una aproximación distinta se llevó a cabo anali-
zando el valor predictivo de las lesiones infratento-
riales; así, en un estudio con 42 pacientes, alcanzar 
una discapacidad mayor o igual a 3,0 de EDSS a los 
8 años se correlacionó con la presencia de 2 o más 
lesiones infratentoriales (HR=6,3)30.
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Valor de la RM en la determinación de  
la respuesta al tratamiento

Existen pocos trabajos prospectivos que analicen 
la respuesta al tratamiento, y un escollo definitivo es 
la propia definición de respuesta sub-óptima o fraca-
so terapéutico31-34. Si bien en la mayoría de ensayos 
en fase II35, el análisis del objetivo principal es la dis-
minución de lesiones cantantes de gadolinio, como 
expresión de la actividad inflamatoria de la EM; este 
objetivo se pierde en los ensayos en fase III, y no es 
analizado en ningún trabajo observacional sobre la 
respuesta al tratamiento. 

La dificultad para este tipo de análisis se encuen-
tra en la limitación propia del número de RM que se 
realizan; limitaciones que son tanto de orden econó-
mico como científico, dada la ausencia de una acuer-
do básico en torno a cuantas RM realizar y cuándo 
realizarlas para controlar la respuesta al tratamiento. 
Además, hemos de considerar que no está en absolu-
to definido el valor pronóstico de la actividad infla-
matoria medida por RM. 

Revisando los diferentes trabajos que han abor-
dado el fracaso terapéutico, recientemente se ha lle-
gado a un consenso en el seno de la Sociedad Es-
pañola de Neurología36 que considera la presencia 
de dos brotes clínicos en un año o bien la presencia 
de un brote y una lesión que capte de gadolinio en-
tre 3 y 6 meses después del brote, como criterio de 
respuesta subóptima. La explicación a esta definición 
viene dada por la evidencia existente que una lesión 
que capta gadolinio es la expresión de actividad in-
flamatoria no controlada por el tratamiento que se 
está administrando, y del análisis de los trabajos que 
demuestran que una persona bajo tratamiento que 
presenta dos brotes en un año tiene una probabilidad 
alta de progresar en su discapacidad neurológica. 

Queda abierta la cuestión de si por solo la activi-
dad medida por RM, en ausencia de brotes clínicos, 
se relaciona con la progresión de la discapacidad y 
por tanto se debería modificar el tratamiento en fun-
ción de la actividad inflamatoria medida por RM. En 
este sentido sería oportuno disponer de estudios de 
RM más eficientes. Actualmente, un estudio de ima-
gen aplicado a un paciente de EM conlleva la realiza-
ción se secuencias coronales, trasversales y sagitales 
de RM potenciadas en T2, FLAIR, T1 en vacío y tras 
la administración de gadolinio. Este tipo de estudio 
es caro y conlleva no menos de 45 minutos de ex-
ploración, y cabe preguntarse si este tipo de estudio 
es necesario cuando lo que queremos controlar es la 
respuesta inflamatoria en forma de lesiones captantes 
de gadolinio. 

Se necesita alcanzar un consenso en torno a 
cómo utilizar la RM según aquello que queramos 
medir, ya que no puede ser lo mismo afrontar el diag-

nóstico de un proceso desmielinizante que realizar el 
seguimiento clínico de un paciente ya diagnosticado. 
Este planteamiento cobrará más fuerza cuando vea-
mos los usos futuros de la RM.

La RM en la clínica futura

De acuerdo a los retos que hemos planteado en la in-
troducción, la utilización de la RM en el futuro pasa 
por dos ejes: hacer más eficiente el uso actual de la 
RM e introducir las nuevas técnicas de imagen.

Mejorar la eficiencia de la RM
Un estudio básico de RM dirigido a un pacien-

te con EM se compone de secuencias coronales, 
trasversales y sagitales de RM potenciadas en T2, 
FLAIR, T1 en vacío y tras la administración de gado-
linio; con este tipo de estudio podemos ver las lesio-
nes, contarlas, ver su comportamiento en vacío (agu-
jeros negros) y medir la actividad inflamatoria37. Pero 
no son éstos los mejores parámetros para definir el 
pronóstico o realizar correlaciones clínico-radiológi-
cas. De hecho son los estudios de volumetría los que 
de forma más sensible se relacionan tanto con la dis-
capacidad como con la progresión de la misma, así 
como con determinadas alteraciones clínicas, como 
la afectación cognitiva, por lo que un estudio de RM 
orientada a la EM debería ir acompañado de un estu-
dio de volumetría38, 39.

Igualmente, se debe de corregir la rigidez de 
las exploraciones de neuroimagen, orientando las 
exploraciones en función de aquello que queramos 
medir; actividad inflamatoria, carga lesional, etc. En 
este sentido, el neurólogo deberá decidir qué tipo de 
exploración requiere su paciente en un determina-
do momento, a modo de ejemplo, para controlar la 
respuesta al tratamiento, quizá baste con secuencias 
trasversales en FLAIR y T1 pre y post administración 
de gadolinio, exploración mucho más rápida (apenas 
15 minutos) y barata.

Introducción de las nuevas técnicas  
de imagen en la clínica

El desarrollo de la imagen en el último decenio 
ha sido espectacular, pasando de utilizar máquinas de 
escasa potencia (0.5 tesla) a máquinas de 3.0 Tesla40; 
además, se han introducido técnicas de post-proceso 
de gran potencial como la transferencia de magneti-
zación41, la difusión, la tractografía42, la RM funcio-
nal43 y la espectroscopia44. Si bien, ninguna de estas 
técnicas son de uso clínico cotidiano, y permanecen 
en el terreno de la investigación. 

Cae fuera del objeto del presente trabajo un aná-
lisis pormenorizado de las diferentes técnicas nuevas 
que están siendo utilizadas en el campo de la esclero-

❑
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sis múltiple, pero sí señalaré cómo podemos utilizar-
las en el futuro, una vez se hayan estandarizado las 
técnicas. 

Así, la transferencia de magnetización se podrá 
utilizar para conocer el daño tisular existente más 
allá de las lesiones45. Los estudios de difusión, aniso-
tropía y tractografía nos podrán aproximar al estudio 
de la afectación tisular y de la repercusión clínica de 
este daño46, lo cual es de indudable interés para mejo-
rar nuestro conocimiento sobre la afectación clínica, 
bien sea motora o cognitiva, a la vez que podremos 
delimitar mejor la evolución de los pacientes. 

La RM funcional aporta datos que tienen especial 
importancia en la definición de un concepto todavía 
inmaduro, como es el de reserva funcional tisular, y 
su repercusión en la determinación de la progresión 
de la discapacidad46. Por último, la espectroscopia nos 
adentra en el conocimiento de la lesión neuroaxonal, 
y es especialmente útil para medir la lesión axonal, 
que escapa a las técnicas convencionales de RM48. 

Un uso juicioso de todas estas técnicas nos po-
drá permitir definir mejor ante qué tipo de lesión nos 
encontramos, si existen variantes de EM con diferen-
tes respuestas al tratamiento, e incluso con diferen-
tes tratamientos, como por ejemplo ha ocurrido con 
la Enfermedad de Devic49, 50. No obstante, todo este 
conocimiento está todavía por llegar y la utilización 
rutinaria en la clínica no puede recomendarse.

Desde un punto de vista realista, la única técni-
ca que posiblemente se implemente en un futuro in-
mediato sea la utilización de máquinas de 3.0 Tesla, 
lo que en el terreno clínico del estudio de la EM nos 
permitirá definir mejor las lesiones y su número, 
pero sobre todo estudiar la afectación de la corteza 
cerebral51-52, hecho éste conocido por estudios pato-
lógicos pero que no se ha podido ver de forma obje-

tiva mediante los estudios realizados con máquinas 
de 1.5 tesla, o la médula espinal.

Conclusión

La RM es una herramienta fundamental en el manejo 
de los pacientes con sospecha de enfermedad desmie-
linizante, pero su utilización actual es bastante inefi-
ciente, sobre todo cuando analizamos el potencial, no 
ya de las nuevas técnicas, sino de la información que 
podríamos extraer de las actuales técnicas y que están 
disponibles en la mayoría de hospitales de la red pú-
blica y privada. Así, se hace obligatorio introducir las 
técnicas de volumetría en el estudio y seguimiento de 
los pacientes afectos de esclerosis múltiple. Por otra 
parte, es necesario alcanzar un consenso en cuanto a 
utilizar diferentes secuencias de estudio convencional 
de acuerdo a las necesidades de los pacientes, mo-
mento clínico o información que queramos valorar.

En cuanto a las nuevas técnicas, es de prever la 
introducción de máquinas más potentes (3.0 tesla), 
pero no parece que este hecho vaya a venir acompa-
ñado de una mejora en las técnicas de post-proceso. 
En este sentido, debemos ser críticos en cuanto a la 
eficiencia de las nuevas técnicas de imagen, cuando 
todavía no hemos maximizado el rendimiento de las 
técnicas clásicas.

Finalmente, señalar que una clínica orientada al 
diagnóstico y tratamiento de la esclerosis múltiple 
debería contar entre sus miembros un neuro-radiólo-
go y elaborar de forma consensuada los protocolos 
de estudio y seguimiento, con el objetivo de maxi-
mizar el rendimiento de una técnica enormemente 
útil, pero cara y compleja en su análisis, si queremos 
extraer toda la información que nos puede propor-
cionar la RM.

❑
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