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Objetivos Docentes

 Revisar los patrones normales de la médula dsea y su evolucion durante el desarrollo.
* Exponer los protocolos de RM y las bases de su interpretacion.
* Describir las caracteristicas de la patologia medular.

Revision del tema

ANATOMIA Y FUNCION DE LA MEDULA OSEA

La médula 6sea (MO) esta formada por hueso trabecular, MO roja y MO amarilla.

El hueso trabecular esta formado por trabeculas primarias y secundarias que sirven de soporte
estructural. Su principal funcion es el almacenamiento de los depositos minerales y se caracteriza porque
su densidad disminuye con la edad.

La médula ésea roja (hematopoyética) esta constituida por elementos celulares, estroma de soporte y un
gran aporte vascular. Su principal funcion es la hematopoyesis. Estructuralmente se caracteriza por
presentar un 40% agua. Su alta celularidad se traduce en una baja intensidad de sefial en secuencias
potenciadas en T1 y una alta intensidad de sefial en secuencias potenciadas en T2 con saturacion grasa o
STIR.

La médula ésea amarilla (grasa) se compone principalmente por células adiposas y un pequeiio
porcentaje de elementos hematopoyéticos, asi como escaso aporte vascular. En secuencias de resonancia
magnética presenta intensidades de sefial similares a la grasa subcutdnea. Por tanto, en secuencias
potenciadas en T1 presenta una intensidad de sefial alta, y en secuencias potenciadas en T2 con
saturacion grasa o STIR presenta una intensidad de sefial baja.

Su distribucion varia con la edad, proceso que se conoce como conversion normal medular. En el
periodo neonatal y lactante, el esqueleto estd formado predominantemente por MO roja (Fig. 1).
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Desde la infancia, se produce una conversion de MO roja a amarilla que se inicia en las extremidades y
se extiende hacia el esqueleto axial (Fig. 1). Se trata de un proceso simétrico y progresivo. En los huesos
largos, como fémur o humero, se distribuye de forma centripeta con la siguiente secuencia: conversion
inicial de las epifisis/apofisis, posteriormente las diafisis y finalmente las metéfisis distales, pudiendo
persistir MO roja en las proximales (Fig. 3). Alrededor de los 25 afios finaliza el proceso, persistiendo
médula roja en el esqueleto axial y en las metafisis proximales de los huesos largos [1-4].

PROTOCOLOS DE RM
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Las secuencias de RM baésicas en el estudio de la MO son las potenciadas en T1, T2 y STIR. Se recurre a
la difusion y el contraste iv ante la sospecha de patologia oncologica [1,5].

PATOLOGIA MEDULAR
La patologia medular se divide en 5 categorias:

* Trastornos proliferativos medulares: proliferacion de células nativas. Pueden ser benignos como la
mielofibrosis, reconversion medular, policitemia vera, mastocitosis y el sindrome mielodisplasico;
o malignos como la leucemia, mieloma multiple, amiloidosis o Macroglobulinemia de
Waldenstron.

* Trastornos por sustitucion: por la implantacion de células externas, como la osteomielitis, tumores
6seos primarios, metastasis o linfomas.

* Deplecién medular: ablacion difusa o regional debida a quimioterapia, radioterapia o anemia
aplasica.

» Alteraciones vasculares: por edema medular (traumatismos, osteoporosis transitoria, distrofia
simpatica refleja, infecciones, tumores, osteonecrosis...) o isquemia (traumatismos, esteroides,
anemia de células falciformes, LES, Enfermedad de Gaucher...)

 Otras enfermedades.

1. TRASTORNOS PROLIFERATIVOS MEDULARES

Son procesos caracterizados por la proliferacion de células nativas de la MO, pudiendo ser entidades
benignas o malignas.

La infiltracién de la MO condiciona una alteracion de la intensidad de sefial. En secuencias T1 se
identifica un descenso de sefal respecto al musculo y en las secuencias T2 se produce un incremento de
la misma, que puede se dificil de identificar. Para delimitar mejor la lesion, recurriremos a secuencias
STIR o T2 supresion grasa donde se aprecia un mayor intensidad de sefial respecto a la MO roja o
amarilla normal. Este proceso se debe al alto porcentaje de agua que contienen las células neoplasicas.
Ademas, en estadios precoces puede no identificarse mediante pruebas de imagen, ya que es preciso una
carga celular suficiente para que tenga significado radioldgico [2,6].

Trastornos proliferativos medulares benignos: Reconversion

El trastorno proliferativo medular benigno mas frecuente es la reconversion o hiperplasia mieloide
(Fig.4). Ante la presencia de factores estresante fisiologicos, la médula amarilla puede transformarse en
médula roja con la finalidad de abastecer las demandas funcionales a través del aumento de la
hematopoyesis. Entre las diferentes causas se encuentran fumar, ser corredor de largas distancias,
obesidad, mujeres de edad media, anemia, enfermedades cronicas o tras tratamiento de radioterapia o
quimioterapia [2-5].

Otras condiciones benignas serian la mielofibrosis, la policitemia vera, la mastocitosis y el sindrome
mielodisplasico [2].

Trastornos proliferativos medulares malignos

Entre los trastornos proliferativos medulares malignos hallamos la leucemia, el mieloma multiple, la
amiloidosis y la macroglobulinemia del Waldenston.
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En la leucemia se produce una sustitucion de los elementos normales de la médula roja, condicionando
anemia, neutropenia y trombocitopenia. En las técnicas de imagen se aprecian alteraciones focales o
difusas (mas frecuentes), en las metafisis y diafisis de los huesos. Se caracteriza por la infiltracion difusa
(diferente a la distribucion normal de la MO roja) y que suele condicionar una disminucioén de intensidad
de senal en secuencias T1 (Fig. 5). En secuencias T2 supresion grasa o STIR presentan una intensidad de
sefial aumentada, por la elevada carga tumoral [2,7].

El mieloma multiple es una entidad donde se produce una proliferacion descontrolada de las células
plasmaticas malignas sin presencia de estimulo antigénico. Esta proliferacion condiciona una destruccion
trabecular y osteopenia, por la activacion de los osteoclastos y la inhibicion de los osteoblastos [2,5]. En
técnicas de imagen se pueden identificar diferentes patrones de afectacion:

* Patron medular normal
* Lesiones focales: focos hipointensos en T1 y variable en T2. Si hay hemorragia se aprecia
hiperintensidad en T1 (Fig. 6)

* Patrén abigarrado (micronodular): Multiples lesiones focales de pequefio tamafio hipointensas en
T1. Patron relativamente especifico del mieloma multiple (Fig. 7).
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* Patron de infiltracion difusa: patron difuso homogéneo indistinguible de forma exclusiva por
técnicas de imagen de otros procesos infiltrativos (Fig. 8).

2. TRASTORNOS MEDULARES POR SUSTITUCION

Los trastornos medulares por sustitucion se deben a la infiltracion medular por implantacion de células
externas que suelen manifestarse como anomalias focales. Entre estos procesos se hallan los linfomas,
los tumores Oseos primarios, las metastasis y la osteomielitis.

En el linfoma las células malignas llegan al hueso a través del torrente sanguineo. Suelen producir
lesiones focales, pero tambien pueden ser multifocales o dfiusas. La afectacion 6sea del linfoma es mas
frecuente en pacientes con linfoma no Hodgkin que en linfoma Hodgkin (Fig.9). También puede
desarrollarse el linfoma dseo primario, pero es una entidad muy rara [2,8].
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Los tumores 0seos primarios son un amplio grupo de patologias que presentan caracteristicas
radiologicas propias. Entre ellas se encuentran osteosarcomas (Fig. 10), encondroma, osteocondroma,
condroblastoma, fibroma condromixoide, plasmocitoma, fibrosarcoma, tumor de células giantes... La
MR es ttil para valorar la extension de la lesion, su relacion con las estructuras adyacentes y el
seguimiento de las mismas [2].

Las metastasis 0seas suelen localizarse en regiones ricas en MO roja, pues tiene mayor aporte vascular
que la MO amarilla. Generalmente se localizan en vértebras, pelvis, métafisis femoral proximal o craneo
(Fig. 11). Son lesiones focales, tnicas o multiples, aunque pueden presentar un patron difuso de
afectacion medular. Se caracterizan por una disminucion de la intensidad de sefial en T1 y un aumento er
T2, asi como un realce tras la administracion de contraste. En caso de ser lesiones escleroticas, suelen
mostrar una intensidad de sefal baja en todas las lesiones y carecen de realce [2,5,6].
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La osteomielitis se caracteriza por la infiltracion de células inflamatorias en la MO, que conducen a un
aumento del agua extracelular. Este fenomeno se traduce en una disminucion de sefial en secuencias T1 y
un aumento en secuencias T2, T2-supresion grasa, ademads de realce tras la administracion de contraste

(Fig. 12) [2].

3. TRASTORNOS DE DEPLECION MEDULAR.

La deplecién medular consiste en la pérdida de la composicion normal de la MO roja de forma regional ¢
difusa. Esta condicion puede desarrollarse como consecuencia de tratamientos quimioterapicos,
radioterapicos o por anemia aplasica, aunque en muchos casos su etiologia es desconocida. El proceso se
basa en un aumento de la proporcion de la MO roja, por tanto en técnicas de RM se traduce en un
aumento difuso de la intensidad de sefial en secuencias potenciadas en T1 y T2, acompafiada de una
disminucion de sefial en T2 supresion grasa [2,6-8].
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La quimioterapia en los pacientes oncologicos produce cambios focales o difusos en la composicion y
vascularizacion de la MO, que se puede acompanar de una edematizacion. Durante las primeras semanas
de tratamiento, la MO roja puede estimularse y presentar un descenso de intensidad de sefal en
secuencias T1 con un aumento de la misma en T2 y secuencias STIR. Posteriormente, si hay una
destruccion de los elementos mieloides y un aumento de los depdsitos grasos, pasaria a mostrar un
aumento de la intensidad de sefial en secuencias T1 [2,6-8].

Los tratamientos radioterapicos pueden producir una supresion de la MO en funcion de la dosis de
radiacion, el volumen de médula tratado y la frecuencia de administracion del tratamiento. Asi pues, las
alteraciones valorables por RM dependeran de estos mismos factores. En el periodo agudo, hasta el 3°
dia la MO desarrolla edema, que se traduce en hipointensidad en secuencias T1 con hiperintensidad en
T2 saturacion grasa y STIR, asi como realce tras la administracion de gadolinio (Fig. 13).
Posteriormente, entre el 4° y el 10° dia, se pueden detectar lesiones hemorragicas focales (hiperintensas
en T1 e hipointensas en T2/STIR). Finalmente, entre la 3° y la 6° semana suele desaparecer la mayor
parte de la médula roja, mostrando una hiperintensidad en secuencias T1 atribuible al aumento de la MO
amarilla. Esta transformacion puedereconvertirse progresivamente a MO roja o persistir hasta 2 afios e
incluso ser permanente. Los cambios descritos son directamente proporcionales a la dosis de radiacion.
La radiacioén local entre 3 y 45 Gy producen cambios rapidos que pueden persistir hasta 2 afios, mientras
que con dosis mayor a 50Gy la regeneracion de la MO es improbable [2,6-8].

La anemia aplasica es una condicion rara que se caracteriza por disminucion de la celularidad de la MO

condicionando anemia y pancitopenia periférica. Muchos casos son idiopaticos, pero se pueden

identificar causas como la anemia de Fanconi o etiologias adquiridas (toxinas, farmacos, infecciones). Er

RM se aprecia una afectacion difusa que presenta aumento en la intensidad de sefial en secuencias T1

(aunque puede ser heterogéneo) con areas de menor intensidad de sefial correspondientes a focos de

fibrosis (Fig. 14) [2,6-8].
A

4. ALTERACIONES VASCULARES
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Las alteraciones vasculares se producen por hiperemia (que se traduce en edema) o isquemia.

El edema de MO es la afectacion mas frecuente de la MO. Su manifestacion radiologica esta
determinada por un aumento inespecifico del contenido de agua, que produce un descenso de la
intensidad de sefial en secuencias T1 con un aumento de la misma en secuencias T2 saturacion grasa y
STIR. El edema medular se puede observar en traumatismos, infecciones, distrofia simpatica refleja (Fig.
15), osteoporosis transitoria de cadera (Fig. 16), osteoporosis migratoria, osteonecrosis precoz, tumores y
alteraciones articulares [2,9].

La isquemia causa osteonecrosis en la MO amarilla escasamente vascularizada. Suelen ser lesiones
focales localizadas en la epifisis o diafisis, regiones donde predomina la MO amarilla. Sus causas pueden
ser diversas, bien una necrosis avascular, traumatismos, esteroides, anemia de células falciformes, lupus
eritematoso sistémico, Enfermedad de Gaucher... Radioldogicamente se aprecia, en la fase inicial, un
edema medular precoz. Posteriormente desarrolla un patron serpiginoso geografico, que se caracteriza
por presentar lesiones de intensidad de sefial heterogénea, generalmente iso o hipointensas en secuencias
T1 e intensidad variable en T2, que estan delimitadas por un borde serpenteante de baja intensidad de
sefial en T1 y T2 (Fig. 17) [2,6].
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5. OTRAS ENTIDADES

Existen otras enfermedades que también afectan a la MO, como son la enfermedad de Paget y la
osteoporosis (mas frecuentes), pero también la atrofia serosa, la enfermedad de Gaucher o los depositos
de hemosiderina.

La enfermad de Paget se caracteriza por el remodelado 6seo, que en funcidn del grado de alteracion se
manifiesta de una forma diferente en la RM. Generalmente, sepuede observar desorganizacion
trabecular, un aumento de la grasa medular y la expansion de los cuerpos vertebrales. Pueden presentarse
tres fase:una fase hipervascular con descenso de sefal en secuencias T1 y sefial intermedia en T2, una
fase blastica o esclerotica, con baja sefial en secuencias T1 y T2 (debido a la fibrosis) y un estadio tardio
donde se aprecia transformacion grasa, con alta sefial en secuencias T1y T2 [2,6].

La osteoporosis es una displasia 6sea hereditaria con manifestaciones diversas en funcion de la
composicion celular y grasa de la MO. En RM se aprecian lesiones heterogénea de alta intensidad de
sefial en secuencias T1 y sefal variable en T2. Los hallazgos son diversos, desde una acentuacion de las
lineas verticales y horizontales de la MO, la presencia de l6bulos grasos subcondrales o, vascularizacion
6sea prominente o focos puntiformes de alta intensidad de sefial en secuencias T2 supresion grasa
[2,6,9,10].

Imagenes en esta seccion:

Fig. 1: Distribucion nomral de la médula 6sea roja en un nifio de 2 afos. (A) Secuencia sagital
potenciada en T1, (B) secuencia sagital potenciada en T2 y (C) secuencia sagital potenciada en STIR.
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Fig. 2: Transformacion de la médula 6sea normal durante el desarrollo. Al nacimiento, la médula 6sea
roja es la predominante (A). Durante la infancia, se produce una conversion grasa que se inicia en las
extremidades (B). Cuando se alcanza la edad adulta, la médula 6sea queda localizada en el esqueleto
axial y puede encontrarse en las metafisis proximales de fémur y htimero.
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Fig. 3: Esquema que muestra la evolucion normal de la transformacion de médula 6sea roja a médula 6s¢
amarilla en los huesos largos. Se inicia en las epifisi (izquierda), seguido de la conversion del area

epifisaria (imagen central) y finalmente puede persistir médula dsea roja en las metafisis proximales
(derecha).
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Fig. 4: Reconversion de la médula dsea en mujer joven con anemia. (A) secuencia coronal potenciada en
T1 y (B) secuencia coronal potenciada en DP supresion grasa, donde se aprecian areas parcheadas de
médula dsea roja en tercio proximal de la diafisis y epifisis proximales de ambos fémur.

Fig. 5: Leucemia: (A) Secuencia coronal potenciada en T1 muestra un area heterogénea hiopintensas
localizada en la diafisis y métafisis femoral. (B) Secuencia coronal potenciada en DP supresion grasa que
muestra una sefial hiperintansa de diacha lesion.
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Fig. 6: Mieloma Multiple patron multifocal: Resonancia magnética de cuepro entero (A) secuencia
coronal potenciada en T1 y (B) secuencia coronal STIR muestran multiples lesiones (>5mm) localizadas
en columna lumbar, pelvis, ambos fémures, ambos hiimeros y en la clavicula derecha. Las lesiones se
caracterizan por ser hipointensas en secuencias T1 e hipertinensas en secuencias STIR.
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Fig. 7: Mieloma Mtltiple patron micronodular: RM de cuerpo entero con secuencias (A) coronal
potenciada en T1, (B) sagital potenciada en T1 y (C) sagital potenciada en STIR, donde se aprecian
multiples lesiones micronodulares hipointensas en T1 e hiperintensas en STIR de disgribucion por toda
la columa, esternon, pelvis y fémures.
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Fig. 8: Mieloma Multiple patron de afectacion difusa: RM de cuerpo entero con secuencias (A) coronal
potenciada en T1 y (B) coronal STIR donde se oberva una alteracion difusa de la sefial de la médula
Osea, identificandose marcadamente hipointensa en secuencias T1 e hiperintensa en secuecias STIR.
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Fig. 9: Linfoma de Hodgkin en nifio de 11 afios. (A) Secuencia coronal potenciada en T1 donde se
identifica lesion focal hipointensa en la espina iliaca antero-sueprior derecha. (B) En secuencia STIR se
aprecia aumento dela intensida de sefial. Estos hallazgos se atribuyen a diseminacion del LH.
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Fig. 10: Osteosarcoma paraostal. (A y B) secuencias axiales potenciadas en T1 y (C) secuencia sagital
DP-SPAIR que muestran una masa parcialmente osificada en la region del condilo femoral lateral de la
rodilla derecha. Se aprecia irregularidad en la corteza y una invasion de estructuras vecinas por el
compontente medular.
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Fig. 11: Paciente con adenocarcinoma pulmonar y metéstasis 6sea en trocanter del fémur derecho. (A)
secuencia axial potenciada en T1 muestra una lesion hipointensa que destruye la cortical. (B) Tras la
administracion de gadolinio intravenoso se aprecia un realce intenso de la lesion.
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Fig. 12: Osteomileitis de cadera derecha en un adolescente. (A) Secuencia coronal potenciada en T1
donde se identifica lesion focal hipointensa en la cabeza femoral derehca que establece contacto con la
cavidad articular. (B) secuencia T2 GRE donde se observa la lesion discretamente hiperintensa y

derrame articular. (C) Tras la administracion de gadolinio iv se observa un realce homogéneo de la
leison.
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Fig. 13: Paciente con sarcoma de alto grado en el musculo biceps femoral que ha sido operado y tratado
con radioterapia. (A) Secuencia coronal FS DP-SPAIR y (B) sagital FS DP-SPAIR donde se identifican
multiples areas parcheadas hiperintensas localizadas en musculos y diafisis femoral, atribubles a cambios

posradioterapia.
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Fig. 14: Anemia aplésica secundaria al tratamiento con azatioprina. (A) Secuencia coronal potenciada en
T1 y (B) secuencia sagital potenciada en T1 sonde se identifican multiples areas parcheadas de alta
intensidad de sefal debido a la infiltracion grasa dela médula Osea.
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Fig. 15: Distrofia simpéatico-refleja en paciente operado de un condrosarcoma en el 5° metatarso. (A)
secuencia sagital FS-DP y (B) coronal FS-DP donde se identifican multples areas parcheadas
hiperintensas en médula 6sea y edema de partes blandas.

Fig. 16: Puerpera con sindrome de edema dseo transitorio. (A) Secuencia coronal potenciada en T1
muestra dreas hipointensas en cabeza y cuello de ambos fémures. (B) secuencia coronal FS-DP y (C)
secuencia potenciada en T2 donse se identifica un aumento de la intenisdad de sefial de las lesiones.
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Fig. 17: Infartos 6seos en diafisis femoral y en platillo medial de la meseta tibial. (A) Secuencia coronal
potenciada en T1 y (B) secuencia coronal potenciada en T2 donde se aprecian lesiones de sefal
heterogénea, marcadamente hipointensas en T1 e hiperintensas en T2. Se caracterizan por presentar
bordes hipointensos y serpingiosos en ambas secuencias.

Conclusiones

La RM es la técnica de eleccion para el estudio de la médula 6sea. Permite valorar la morfologia y la
distribucion de los cambios en intensidad de sefial que se producen en las diferentes patologias. Ademas,
sirve de guia para decidir el tratamiento y permite seguimiento de los cambios postratamiento.
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