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Resumen: la esclerosis múltiple (EM) es la enfermedad desmielinizante más frecuente del SnC. tie-
ne variadas y diversas formas de presentación clínica y radiológica incluyendo el tipo pseudotumoral, 
el cual se presenta en forma de lesiones solitarias, con un tamaño >2 cm, asociadas con efecto de 
masa, edema perilesional y realce en anillo con el medio de contraste. Esto las ubica como diagnósti-
co diferencial de los tumores cerebrales. Todos estos hallazgos hacen del diagnóstico y el tratamiento 
preciso un reto.

Se presenta un paciente con EM pseudotumoral y se hace una revisión del tema con énfasis en las 
herramientas disponibles para realizar el diagnóstico diferencial con los tumores cerebrales.

Palabras claves: Esclerosis múltiple, Esclerosis múltiple pseudotumoral, Pseudotumor, Diagnóstico 
diferencial.

Abstract: Multiple sclerosis (MS) is the most frequent CnS demyelinating disease. the MS has varia-
ble and diverse clinical and radiological presentation, included the pseudotumoral type that presents 
with solitary lesions, >2cm size, associated with mass effect, perilesional oedema and ring enhance-
ment. With these features, brain tumors are included as a differential diagnosis. all of these findings 
make its accurate diagnosis and treatment a clinical challenge.

We present a patient with pseudotumoral MS, followed by a review that emphasizes the available 
tools that make the differential diagnosis with brain tumors possible.
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iNTroDUCCiÓN
La esclerosis múltiple (EM) es una enfermedad 
inflamatoria crónica del sistema nervioso central, 
caracterizada por lesiones desmielinizantes con 
predilección por la sustancia blanca periventricu-
lar, tractos ópticos, cerebelo y médula espinal. Se 
manifiesta con disfunción neurológica focal con 
períodos de remisión y recaídas, de la cual aún no 
se conoce muy bien su patogénesis y etiología.

El diagnóstico de EM usualmente se realiza al en-
contrar evidencia clínica o radiológica de disemina-
ción en el tiempo y el espacio de las lesiones típicas 
de la enfermedad1, por lo tanto cuando esto está 
ausente se presenta como un reto el diagnóstico de 
los pacientes, entre los que se incluye la forma de 
presentación inicial del tipo pseudotumoral, defi-
nición que surge por la apariencia imaginológica 
de la lesión.

En los estadios iniciales de la enfermedad la EM 
tiene algunos hallazgos típicos en la Resonancia 
Magnética (RM), como son la presencia de lesio-
nes múltiples en la sustancia blanca, redondeadas y 
bien delimitadas, homogéneas y con poco efecto de 
masa2, 3. Sin embargo se han descrito lesiones atípi-
cas que pueden dificultar su diagnóstico, entre las 
que se incluyen lesiones aisladas (este término no es 
correcto ya que en muchos casos la evaluación neu-
rorradiológica muestra una o más lesiones peque-
ñas además de la lesión principal), con un tamaño 

>2 cm, asociadas con efecto de masa, edema perile-
sional y realce en anillo del medio de contraste4, 8.

Hacer la distinción entre una desmielinización ac-
tiva y una neoplasia es de vital importancia, ya que 
un error diagnóstico puede llevar a procedimientos 
quirúrgicos innecesarios o a radioterapia, que ade-
más de los riesgos de necrosis y neoplasias por ra-
diación, exacerban la enfermedad desmielinizante 
inflamatoria adyacente3, 9.

Por todo esto se hará una revisión de la correlación 
clínica, imaginológica y patológica de la presenta-
ción pseudotumoral de la EM, haciendo énfasis en 
el diagnóstico diferencial con los tumores cerebra-
les.

Caso
Paciente de 63 años, sexo femenino, quien consulta 
por cuadro clínico de 1 mes de evolución consis-
tente en cambios del comportamiento, apatía, am-
nesia anterograda y bradipsiquia; presentó cuadro 
respiratorio viral 10 días previos a la aparición de 
los síntomas. Se le realiza inicialmente una TAC 
simple de cráneo que muestra una lesión expan-
siva, intraaxial, hipodensa, de localización frontal 
izquierda con efecto de masa y con signos de her-
niación subfalcina, sin observar relace luego de la 
administración del medio de contraste yodado in-
travenoso. (Figura 1 a y b)

Figura 1:
taC simple (a) y contrastado (B) de cráneo donde se observa una lesión expansiva, intraaxial, hipodensa, 

de localización frontal  izquierda,  con efecto de masa que desplaza la línea media hacia la derecha y signos 
de herniación subfalcina. Se rodea de edema vasogénico digitiforme y colapso ventricular ipsilateral

a b
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Para una mejor caracterización de la lesión se orde-
na RMN cerebral simple y contrastada con espec-
troscopía (Figuras 2, 3 y 4), y TAC contrastada to-
raco-abdominal y mamografía para descartar algún 
tipo de lesión tumoral primaria y descartar lesión 
metastásica. Se ordenaron estudios hematológicos 
complementarios como: VIH, VDRL, IgG e IgM 
para toxoplasma, los cuales fueron negativos.

Con el resultado de la RM se decide realizar biopsia 
cerebral abierta con el fin de descartar glioblastoma 

multiforme Vs. Lesión pseudotumoral de EM. El 
sitio de la toma de muestra se corroboro con tomo-
grafía postquirúrgica, la cual demostraba la obten-
ción de tejido del centro de la lesión.

Los hallazgos intraoperatorios mostraban un tejido 
pálido, con edema del giro frontal medio e inferior 
izquierdo, con salida de abundante líquido cristali-
no al desplazar el parénquima cerebral; esta lesión 
macroscópicamente corresponde a una lesión infla-
matoria más que a una lesión tumoral.

Figura 2:
RM cerebral contrastada. A. Secuencia axial T2 donde se observa una lesión intraaxial, redondeada, de bordes bien 
definidos, hiperintensa con efecto de masa representado como compresión del sistema ventricular lateral izquierdo 
y desviación de la línea media. B. axial Flair que muestra caída de senal en el centro de la lesión por contenido 

líquido, y es evidente el edema vasogénico, representado como halo hiperintenso. C y d. imágenes de difusión (dWi) 
B0 y B1000 sin restricción de la difusión. E y F. imágenes sagital y coronal t1 con gadolinio, muestra un sutil realce 
periférico de la lesión con anillo incompleto, en la imagen coronal es mejor evidenciada la herniación subfalcina
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El reporte de la biopsia por congelación y el repor-
te patológico definitivo confirma una lesión no tu-

moral y sugiere una enfermedad desmielinizante. 
(Figuras 5 y 6)

Figura 3:
a. Secuencia axial t1 gadolinio donde se observa el sitio de obtención de la imagen de espectroscopía (b.) En 

estas zonas se observa aumento del pico de colina (Cho), la creatina (Cr) permanece estable, una caída del 
pico de n-acetil aspartato (naa), y aparición de un pico de lípidos (lip) y lactato que sugiere necrosis

Figura 4:
a. y b. imágenes t1 contrastadas de referencia para la obtención de la especroscopía univoxel (c) con 

TE intermedio de 144.  Se observa inversión de la relación Cho/NAA y no se observan otros picos
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Se realiza una valoración subsecuente por el servicio 
de neurología clínica con el diagnóstico de lesión 
tipo Marburg de EM. Se realiza punción lumbar, 
donde se demuestra la presencia de bandas oligo-
clonales, por lo que se decide iniciar manejo con 
esteroides venosos (metilprednisolona 1 mg/kg/día 
por 5 días) y luego con prednisolona oral.

Cuatro meses después ingresa al servicio de urgen-
cias por crisis convulsiva tónico - clónica generali-
zada, de dos minutos de duración, con compromi-

so del estado de conciencia, relajación de esfínteres 
y cefalea postictal. Las imágenes de Resonancia 
Magnética de control muestran área de gliosis con 
leve dilatación del sistema ventricular en forma com-
pensatoria a la pérdida de volumen, sin evidencia de 
realce del medio de contraste (Figura 7). El segui-
miento se extiende por otros 6 meses cuando se rea-
liza un nuevo seguimiento con RM contrastada sin 
evidencia de nuevos hallazgos patológicos y se de-
muestra estabilidad de la zona de gliosis, sin eviden-
cia de captación del medio de contraste. (Figura 8)

Figura 5:
Estudio patológico de la biopsia con coloración de H-E a aumento de 20X y 40X. Se observan abundantes 

macrófagos, células astrocíticas con citoplasma grande con prolongaciones y de aspecto en vidrio esmerilado. 
El núcleo de estas células es de tamaño aumentado. Hay reacción inflamatoria mononuclear perivascular

Figura 6:
Estudio histopatológico con la coloración de proteína fibrilar glial ácida (pGFa) demuestra abundantes 

astrocitos con citoplasma amplio y proyecciones citoplasmáticas multidireccionales. Estas células 
están distribuidas irregularmente. Estos hallazgos sugieren una condición inflamatoria (posiblemente 

desmielinizante), como lo sugiere la presencia de los macrófagos y otras células inflamatorias
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Figura 7:
rM cuatro meses post intervención.  a. t2 axial. B. axial Flair Se observa área de encefalomalacia y gliosis periférica, 

con dilatación del sistema ventricular lateral secundaria a la compensación por pérdida de volumen. Observa 
además pequeña colección estraaxial por cambios postoperatorios, sin efecto sobre el parénquima cerebral. C y D . 

T1 axial simple y contrastada donde se demuestra la ausencia de realce que indique lesión residual o recidivante

Figura 8:
rM ocho meses post intervención.  a. t2 axial. B. axial Flair donde permanece estables los cambios 
postoperatorios y el área de encefalomalacia y gliosis periférica residual. No se observan otras lesiones 

sugestivas de enfermedad desmielinizante. C y D. T1 axial simple y contrastada sin áreas de realce anormal 
intraaxial. Persiste leve realce paquimeningeo que se explica por cambios postoperatorios

a b

c d

a b

c d



48

NEUROCIENCIAS EN COLOMBIA

DiSCUSiÓN
En la actualidad se desconoce la frecuencia exacta 
de la forma pseudotumoral de la EM, aunque se 
acepta una prevalencia de 3 casos por millón de ha-
bitantes por año o 1-2/1000 casos de EM3, 10, 11. La 
distribución por género indica una predilección 
por las mujeres al igual que la forma clásica de 
EM10. Esta forma pseudotumoral se ha observado 
en todas las edades, pero tiende a ser más frecuen-
te en la segunda y tercera décadas de la vida, con 
una edad media de presentación a los 37 años. 
Es extremadamente rara en la población pediátri-
ca y después de los 60 años, donde hace parte de 
la EM de inicio tardío que corresponde al 0,6%, 
donde se hace aún más difícil la diferenciación 
con los tumores3.

aSPECToS ClíNiCoS
De acuerdo a los criterios propuestos por McDo-
nald et al.1, el número y extensión de las lesiones 
al inicio de la enfermedad son predictivos de la 
evolución a corto plazo. Por el contrario en la for-
ma pseudotumoral el inicio de la enfermedad se 
caracteriza por la aparición de una gran masa ais-
lada, semejante a un tumor, que involucra princi-
palmente o casi exclusivamente la sustancia blanca 
usualmente de un hemisferio cerebral12. Una vez la 
naturaleza inflamatoria desmielinizante de la lesión 
se ha establecido, persiste la dificultad en la dife-
renciación de la patología, ya que grandes áreas de 
desmielinización del SNC se pueden observar en 
muchas enfermedades neurológicas. Estos casos de 
lesiones inflamatorias con desmielización extensa 
se han descrito por varios autores con los términos 
de “esclerosis mielinoclástica difusa”, enfermedad 
de Schilder, enfermedad de Marburg, “esclerosis 
transicional”, “desmielinización pseudotumoral” y 
enfermedad de Balo10, 13.

El cuadro clínico es variable, polisintomático y se 
relaciona con la localización y el tamaño de la lesión, 
pero hallazgos característicos incluyen un inicio agu-
do o subagudo, progresión rápida del déficit neu-
rológico10, síntomas motores (50%) y cerebelosos 

(31%), síntomas de compromiso del tallo cerebral 
(24%), estupor/coma (2%), síndrome de Gerst-
mann (4%)3, un compromiso frecuente de las fun-
ciones cognitivas (43%), confusión mental (19%) y 
déficit de funciones simbólicas como apraxia (4%), 
agnosia, afasia (17%) en casos de compromiso de la 
región fronta l3, 10, 13 y pérdida de la memoria (17%) 
en casos de compromiso de la región temporal. 
También son frecuentes las alteraciones sensoriales 
(36%), auditivas o visuales (10%) y las convulsiones 
epilépticas (6%)14 por compromiso cortical que se 
asocian a una cefalea persistente.

El diagnóstico diferencial basado en la clínica debe 
involucrar procesos expansivos de rápida instaura-
ción, aunque la evolución en días es un elemento 
importante para la diferenciación de los tumores 
cerebrales10.

La evolución de estas lesiones desmielinizantes se 
relaciona con la resolución lenta del proceso infla-
matorio, que en muchos casos tarda meses y ocasio-
na un déficit residual, aunque se ha observado de 
manera ocasional una recuperación completa de la 
función. En la mayoría de los casos hay una reduc-
ción en el tamaño del área de señal anormal en la 
RM aunque su desaparición completa es rara10, 15.

Hay pocos estudios longitudinales que muestren el 
comportamiento de la lesión a largo plazo por lo 
cual no está muy bien definida, pero basados en 
esta información se estima que una tercera parte 
de los pacientes tienen un curso monofásico con 
recuperación completa, otra tercera parte tiene un 
curso monofásico con evolución prolongada y dé-
ficit residual, y el resto evoluciona a EM. Algunos 
casos con diagnóstico final de EM pueden tener el 
curso usual remisión – recaída o pueden tener las 
características de la variante de Marburg10, 16.

Además de las características clínicas, el diagnóstico 
de EM se basa en el examen del líquido cefalorra-
quídeo (LCR), los hallazgos radiológicos y la biop-
sia cerebral. En los casos de EM pseudotumoral la 
obtención del LCR involucra una difícil decisión 
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ya que la presencia de un efecto de masa intracere-
bral implica riesgos durante el procedimiento. La 
presencia de una síntesis intratecal de inmunoglo-
bulinas demostrada por una electroforesis de pro-
teínas del LCR, genera una fuerte evidencia para 
el diagnóstico de EM10, observándose una síntesis 
de IgG elevada en el 33% de los casos3, pero tam-
bién se puede observar en la encefalomielitis aguda 
diseminada. Por el contrario, anormalidades en la 
permeabilidad de la BHE y la marcada leucocitosis 
están en contra del diagnóstico10.

El diagnóstico diferencial es especialmente difícil 
en la fase inicial de la enfermedad. Las principales 
patologías a considerar son tumores cerebrales pri-
marios, metástasis, abscesos, la leucoencefalopatía 
multifocal progresiva, encefalomielitis diseminada 
aguda, quistes parasitarios, histiocitosis X y la en-
fermedad de Balo – Marburg. Son los tumores cere-
brales y la leucoencefalopatía multifocal progresiva 
los que presentan más dificultad para la adecuada 
diferenciación10.

En ocasiones no es posible diferenciar una lesión in-
flamatoria desmielinizante aislada de un tumor sin 
una biopsia, sin embargo ciertos aspectos pueden 
ayudar en esta diferenciación. El tumor que más 
fácilmente se confunde con las lesiones desmielini-
zantes es el linfoma, el cual es usualmente unifocal, 
aunque en algunos casos puede ser multicéntrico, 
por lo tanto, en el caso en que halla una o más 
lesiones pequeñas asociadas a una gran lesión, el 
diagnóstico de linfoma no puede excluirse10; y para 
dificultar más el asunto los linfomas primarios en 
su fase post-esteroidea pueden presentar una lesión 
“desmielinizante centinela”17. En estos casos el exa-
men del LCR puede mostrar linfocitos anormales 
pero esto sucede muy raramente, alteraciones más 
inespecíficas y sutiles como hiperproteinorraquia y 
pleocitosis son hallazgos más frecuentes10.

aSPECToS iMagiNolÓgiCoS
La definición de lesión pseudotumoral se aplicó 
inicialmente a la tomografía18, sin embargo la RM 

permitió una mejor definición de la morfología y 
en muchos casos evitó la realización de biopsias ce-
rebrales. Tanto la TC como la RM son útiles en 
diferenciar las lesiones inflamatorias de las lesiones 
tumorales, pero no permiten diferenciar procesos 
inflamatorios entre sí10. Las lesiones se caracterizan 
por hiperintensidad en T2 con un tamaño de 2,5-
5cm en el 50% de los casos, y que frecuentemen-
te corresponden a hipointensidad en T1 la cual es 
usualmente menos extensa, y sin realce luego del 
contraste lo que se denomina “agujero negro”19, 20, 
que representa la lesión de EM con daño más gra-
ve3, 10, 19, 20. Las lesiones usualmente tienen forma 
redondeada con bordes regulares, lo que las ayuda 
a diferenciar de las masas neoplásicas que tienen 
márgenes más irregulares10. El edema perilesional es 
usualmente poco en las lesiones pseudotumorales, 
presentándose en el 77% de los casos, de los cuales 
el 41% es moderado o severo, siendo menor que el 
observado en las lesiones tumorales, con excepción 
de los niños que frecuentemente tienen un gran 
edema3, 6, 7. El efecto de masa se observa en el 45%, 
y es también proporcionalmente menor (36% de 
los edemas son moderados a severos) comparado 
con el observado en tumores y abscesos3, 21, 22.

Las lesiones tienden a respetar la corteza cerebral y 
a orientarse en el eje largo de los ventrículos latera-
les2. En el 7% de los casos se presenta una configu-
ración radiológica en forma de “mariposa” debido 
a la diseminación de la lesión a través del cuerpo 
calloso simulando un astrocitoma infiltrativo (glio-
blastoma multiforme) o un linfoma3.

Considerando que la EM se caracteriza por la pre-
sencia de múltiples lesiones, es muy importante 
buscar la presencia de otras alteraciones, inclu-
so pequeñas, tanto en el cerebro como en la fosa 
posterior y la médula espinal, especialmente en la 
región cervical ya que es esta región la más frecuen-
temente afectada por la EM10.

Las lesiones se localizan usualmente en los hemisfe-
rios cerebrales, especialmente en la región subcorti-
cal y son raras en el tallo cerebral, en frecuencia de-
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creciente se localizan en el lóbulo frontal, parietal, 
occipital y temporal. Debido a su gran tamaño las 
lesiones inflamatorias siempre se asocian a signos 
clínicos, por lo tanto es importante evaluar si en 
las fases iniciales de los síntomas hay un realce con 
el contraste, que siempre está presente en las fases 
agudas de la inflamación tanto en la TAC como en 
la RM23. Este realce con el contraste es usualmente 
homogéneo en las fases más tempranas, pero si el 
examen se realiza después de varias semanas tiende 
a distribuirse en la periferia de la lesión24. Se ha ob-
servado que las lesiones pseudotumorales grandes 
con realce del contraste en la periferia, el anillo for-
mado es generalmente incompleto, lo cual ayuda 
con el diagnóstico diferencial ya que este es com-
pleto en el caso de abscesos que lo presentan en el 
8%, metástasis en el 30% y gliomas en el 40%7. La 
parte abierta del anillo usualmente se dirige hacia la 
sustancia gris de los ganglios basales y la corteza24.

En la RM los linfomas son similares a las lesiones 
desmielinizantes en la fase activa, con realce después 
del gadolinio y reducción o desaparición de este re-
alce después del tratamiento con esteroides. En es-
tos casos la evaluación longitudinal es muy útil ya 
que si las lesiones desmielinizantes realzan después 
del tratamiento con esteroides lo hacen después de 
2-3 semanas, y compromete la periferia de la lesión 
tendiendo a desaparecer progresivamente, mientras 
que en el caso del linfoma si se produce realce invo-
lucra principalmente la región central de la lesión 
y tiende a persistir10, 25. Es típico en los tumores 
aumentar progresivamente de tamaño a pesar de la 
terapia inmunosupresora o con cortisona, a dife-
rencia de la EM20, 26.

El realce con gadolinio raramente es influenciado 
por la terapia esteroidea en los gliomas. Además 
en los tumores gliales el realce tiene una apariencia 
irregular que aumenta con el tiempo y que com-
promete en la mayoría de los casos la porción cen-
tral del tumor con “aspecto vascular”. Los gliomas 
raramente desarrollan nuevas lesiones de manera 
rápida, lo que sí ocurre en las metástasis en las cua-
les es posible identificar el tumor primario10.

La RM tiene un papel fundamental en el diag-
nóstico diferencial de las lesiones desmielinizantes 
pseudotumorales. La RM convencional es muy 
sensible para visualizar las lesiones de la EM tanto 
en el parénquima cerebral como en la médula espi-
nal, pero tiene una limitada especificidad en casos 
de patología. Esto se puede superar con la RMN 
espectroscópica (MRS), que permite la detección 
de cambios bioquímicos tisulares para mejorar la 
especificidad, además ya que los cambios bioquí-
micos preceden a los anatómicos, esta permite de-
tectar anormalidades antes que la RM convencio-
nal27, y ayuda a diferenciar la EM de tumores28, 29 
e incluso entre tipos de tumores28, 30. El diagnósti-
co diferencial de la EM se hace con otras lesiones 
sólidas como los tumores sin necrosis (Grados I-
III OMS)28. La EM se visualiza en la MRS como 
una reducción en los niveles de N-acetilaspartato 
(NAA), indicando daño axonal/neuronal, lo cual 
es particularmente acertado en casos de lesiones hi-
pointensas en T1, con una relación inversa entre el 
NAA de las lesiones y la discapacidad observada27, 

31; se ha observado que los niveles de los metabo-
litos alcanzan su mínimo valor cuando el volumen 
de la lesión alcanza su máximo27, 32, lo que sugiere 
que esta disminución en los metabolitos también 
se debe en parte al edema intralesional. También 
se observan en estas lesiones un aumento en los 
niveles de creatina y colina sugiriendo una gliosis 
en progreso y remielinización en lesión isointensas 
en T127. El aumento en la colina y la disminución 
en la NAA en la espectroscopía de tiempo de eco 
(TE) largo es aún más acentuado en los tumores y 
pueden servir para hacer el diagnóstico diferencial, 
presentando los tumores una mayor pérdida de la 
funcionalidad neuronal28.

Está aceptado que la sustancia blanca de aparien-
cia normal en las imágenes convencionales de RM, 
puede aparecer anormal en MRS, lo que se ha de-
mostrado que las anormalidades metabólicas de la 
EM son más difusas y no están restringidas a los 
sitios de las lesiones27, 32, adicionalmente basado 
en el aumento en los niveles de colina, creatina y 
mioinositol (mIns) se ha visto que se incrementa la 
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celularidad por gliosis o inflamación en la sustancia 
blanca de apariencia normal en paciente con EM33.

La capacidad de diferenciar entre un pseudotumor 
y un tumor con la espectroscopía se logra con la 
evaluación de dos razones de metabolitos en dos 
diferentes TE: Colina/NAA en TE larga (135 ms) 
> 1,9 indica tumor (certeza del 79%), y mIns/NAA 
en TE corto (30 ms) > 0,9 indica tumor (certeza del 
82%). Además el mIns (molécula similar al azúcar, 
localizada principalmente en los astrocitos donde 
desempeña un papel como osmolito) es útil para 
identificar astrocitomas de bajo grado donde la ra-
zón Colina/creatina no se encuentre alterada28. Los 
tumores presentan un pico de colina que es mucho 
mayor que en los pseudotumores como se observa 
en la razón, esto es debido a la alta concentración 
de fosfolípidos en respuesta a la alta actividad mi-
tótica celular lo que también aumenta el lactato en 
relación a la glicolisis anaeróbica intratumoral20.

aSPECToS NEUroPaTolÓgiCoS
La biopsia de la lesión es fundamental para el diag-
nóstico en el 20-30% de los casos10. Sin embargo 
no se debe ni abusar de ella ni demorar la toma de 
decisiones, ya que este retraso puede comprometer 
los resultados.

Existen pistas que apuntan hacia un proceso des-
mielinizante no neoplásico e incluyen: 1) abundan-
tes macrófagos espumosos en ausencia de necrosis 
de coagulación. 2) astrocitos reactivos pleomórficos 
por un patrón mitótico ocasional33, 36 y algunos con 
presencia de múltiples micronúcleos (células de 
Creutzfeldt – Peters). 3) ausencia de proliferación 
microvascular. 4) inflamación linfocitaria y mono-
cítica perivascular, principalmente perivenular. 5) 
preservación axonal relativa3, 10, 34, 35. La descripción 
se completa con patrones variables de desmieliniza-
ción aguda y transección axonal de grado variable.

Desafortunadamente debido a errores en el área 
de toma de la muestra, en una tercera parte de los 
casos la biopsia no ayuda a realizar el diagnóstico 

diferencial10. Además la biopsia puede ser mal in-
terpretada en el 31% de los casos, más frecuente-
mente con una neoplasia por la naturaleza hiper-
celular de estas lesiones, la presencia de astrocitos 
reactivos atípicos (células de Creutzfeldt – Peters), 
figuras mitóticas34, atipia nuclear variable, necrosis 
ocasional y cambios quísticos, siendo por lo tanto 
el astrocitoma de bajo grado el error histopatológi-
co más frecuente (39%), seguido del astrocitoma 
de alto grado (15%), oligodendroglioma (6%) y 
linfoma (3%)3.

Una cantidad de tejido de muestra subóptima tam-
bién genera impedimentos en el diagnóstico his-
tológico acertado, una buena muestra debe incluir 
tejido perilesional. Estas biopsias se toman por es-
tereotaxia minimizando la lesión tisular, aunque se 
han reportado casos de deterioro post biopsia este-
reotáxica especialmente asociado con el tamaño de 
la lesión, hemorragia y trauma en regiones anató-
micas elocuentes3.

La preexistencia de una diagnóstico de EM no ex-
cluye la posibilidad de un tumor coexistente, aun-
que esto sea raro, con solo 40 casos reportados en 
la literatura20. Esta relación patogénica es muy dis-
cutida y teóricamente se plantea que los tumores 
estimulan una reacción inmune contra las pro-
teínas de superficie de los oligodendrocitos o los 
antígenos de mielina, generando desmielinización 
autoinmune36, aunque esto es poco probable ya 
que los tumores se tendrían que formar antes que 
las placas desmielinizadas lo cual ocurre de mane-
ra esporádica36, 37. Es más probable que sea la placa 
la que induzca la proliferación de los precursores 
de oligodendrocitos, para favorecer la remielini-
zación y siendo susceptibles de transformación 
neoplásica20, 36.

CoNClUSioNES
A pesar de los grandes avances en los últimos años 
en las técnicas de imaginología, y técnicas de in-
munohistoquímica, el diagnóstico de la EM pseu-
dotumoral sigue siendo hasta ahora un gran reto en 
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el campo médico dado que tiene variadas y diversas 
formas de presentación clínica y radiológica.

La falta de conocimiento de su patogénesis y etio-
logía hace del tratamiento un intento por controlar 
la progresión de la enfermedad y disminuir las se-
cuelas neurológicas, no obstante el entendimiento 
cada vez mejor de ésta y el avance en el desarrollo 
de nuevas técnicas como la espectroscopía, es razo-
nable pensar que en un futuro no muy lejano poda-
mos detectar y diagnosticar la aparición de un gran 
número de lesiones antes de que sean vistos en los 
estudios de RMN y poder instaurar un tratamiento 
más adecuado y oportuno.

Por último cabe anotar que es de suma importancia 
establecer la diferencia entre una lesión neoplásica 
y una desmielinización activa, ya que errores en el 
diagnóstico pueden llevar a procedimientos quirúr-
gicos innecesarios o a radioterapia aumentando así 
la morbimortalidad del paciente.
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