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INFORMACIÓN CLÍNICA
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Estudiante 

  
ANTECEDENTES HEREDOFAMILIARES 

Antecedentes de ADEM en Tios. 

ANTECEDENTES PERSONALES PATOLÓGICOS 
Encefalomielitis Aguda diseminada diagnosticada en Marzo 2025 por RNM. 

HISTORIAL DE LABORATORIOS 
31.03.25 Cultivo de LCR transparente, color agua de roca, sin celularidad, con gluc 61.1, sin 
reactivo para proteínas al momento del 

estudio. 
19/06/2025 LCR: PCR - Filmarray meningitis negativo.



CUADRO CLÍNICO 
PRIMERA HOSPITALIZACIÓN

24/03/25  

Inicia su padecimiento actual el 22.02.25 con:  
Debilidad distal en miembro torácico derecho 
Posteriormente sin mejoría exacerbandose debilidad de miembro torácico con progresión de la 
debilidad en hemicuerpo. 

Estudio de imagen de Resonancia magnética con evidencia de lesiones desmilinizantes , 
sospechosas de ADEM   por lo que se le inicio esquema de esteroide Metilprednisolona durante 5 
días, con mejoria parcial. 

Durante  su estancia hospitalaria se planearon dos opciones inmunoglobulina y plasmaféresis,  
• Inmunoglobulina  fecha de inicio 25.03.2025 terminando el dia 30.03.2025 sin alteraciones 

aparentes, clinicamente con mejoría respecto a su ingreso por lo que se decide egreso. 





20.04.2025 
  
• incremento de las lesiones desmielinizantes, en fase contrastada, el realce de 

por lo menos dos lesiones.  
• Paciente con encefalomielitis aguda diseminada, recurrente.  
• Presenta crisis epiléptica de tipo motor y un nuevo deficit motor de 

hemicuerpo derecho (Recaida) más disartria. 
•  IRM, donde se documenta aumento del tamaño de las lesiones previas + 

lesión fronto parietal izquierda con realce en anillo de medio de contraste.  
• Cursado con un ADEM recurrente. Se completa nuevo ciclo de 

Metilprednisolona + sesiones de plasmaferesis + 5 pulsos de metilprednisolona 
• 18/05/25 egreso con mejoria parcial.

CUADRO CLÍNICO 
SEGUNDA HOSPITALIZACIÓN







17/06/25-19/06/25 
  
• Se documenta  déficit de hemiparesia derecha de predominio braquial, con espasticidad, 

con estudio de imagen  IRM del 28/05/25 con lesiones captantes de GD, no hay nuevas 
lesiones. 

• Se hospitaliza por evolución atípica, se realizan  estudios de extensión con el fin de 
descartar neuroinfección, Filmarray en LCR para virus, citológico y citoquímico de LCR, 
descartandose neuroinfección. Se egresa con seguimiento en la consulta externa  
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Evolución tórpida con deficit de hemiparesia derecha de predominio braquial, con espasticidad.  
IRM 16/07/25 persistencia de lesiones en región hemisférica izquierda en región parietal y frontal 
con edema perilesional.  

Evolución atípica deADEM, se incluye sospecha de lesión tumoral .  
Se realiza estudios de extensión para descartar tumor primario.  
Espasticidad severa mioclonias de difícil control.  
Ante la actividad radiológica persistente se sospecha de tumor primario de sistema nervioso central
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DIAGNÓSTICOS 
DIFERENCIALES?

Esta foto de Autor desconocido está bajo licencia CC BY-NC-ND

http://srmfyc.es/por-que-ser-socio-de-semfyc/confused-man-and-question-marks-3d-rendered-illustration/
https://creativecommons.org/licenses/by-nc-nd/3.0/


Lesión con realce en anillo 

Patrón de ¨realce en anillo¨ se 

denomina a todas aquellas lesiones 

cerebrales que presentan una 

cavidad central con un borde que 

refuerza pos inyección de medio de 

contraste y que puede ser regular o 

irregular y de diferente espesor. La 

cavidad puede ser homogénea o no. 

De acuerdo a este comportamiento 

se puede sospechar o sugerir 

diferentes patologías.

The Neuroradiology Journal 27: 133-137, 2014 - doi: 10.15274/NRJ-2014-10025. Brain Targets: Can you believe your own eyes? 
Neurology Department and 2 Neuroradiology Service, San Gerardo Hospital, University of Milano Bicocca; Monza, Italy 



  Algoritmo ante lesiones con realce en anillo

The Neuroradiology Journal 27: 133-137, 2014 - doi: 10.15274/NRJ-2014-10025. Brain Targets: Can you believe your own eyes? 
Neurology Department and 2 Neuroradiology Service, San Gerardo Hospital, University of Milano Bicocca; Monza, Italy 



Diagnósticos diferenciales con realce en anillo en el Sistema 
Nervioso Central de origen infeccioso     

Tuberculoma  Absceso   Toxoplasmosis   Neurocisticercosis  



Diagnósticos diferenciales con realce en anillo en el Sistema 
Nervioso Central de origen no infeccioso     

Ganglioglioma Linfoma  Glioblastoma  Metástasis  



•DAVID N. LOUIS. THE 2021 WHO CLASSIFICATION OF TUMORS OF THE CENTRAL NERVOUS SYSTEM: A SUMMARY. XX(XX), 1–21, 2021 | DOI:10.1093/NEUONC/NOAB106 | ADVANCE ACCESS 
DATE 29 JUNE 2021



DESCRIPCIÓN 
MICROSCÓPICA













DIAGNÓSTICO ?



INMUNOHISTOQUIMICA 



PAGF



IDH1 R132H



ATRX



Olig-2





p53



Ki67





DIAGNÓSTICO ?



DIAGNÓSTICO:

• GLIOBLASTOMA NOS 

• SUBTIPO: GLIOBLASTOMA DE CÉLULAS GIGANTES, GRADO 4 (CLASIFICACIÓN 
OMS 2021) 

• COMENTARIO: GLIOBLASTOMA NOS DEBIDO A QUE POR LA EDAD EL 
PACIENTE TENGA UNA MUTACIÓN DISTINTA AL IDH1 R132H, SE SUGIERE 
CONFIRMAR EL ESTADO DE IDH1/2 POR PCR.  



El patrón de crecimiento del glioma se caracteriza por la infiltración difusa en 
el parénquima cerebral normal.  

En 1938, el patólogo alemán Hans Joachim Scherer (1906-1945) describió 
cuatro patrones de infiltración del glioma en humanos:  
• Satelitosis perineuronal 
• Satelitosis perivascular 
• Infiltración a lo largo de los tractos de sustancia blanca  
• Diseminación subpial 
Actualmente se conocen como estructuras secundarias de Scherer. 
La infiltración a lo largo de los tractos de sustancia blanca y la diseminación 
subpial son frecuentes en pacientes con glioma en estadio avanzado, 
mientras que la satelitosis perineuronal y la perivascular se observan en gliomas 
desde estadios iniciales hasta avanzados.

La mayoría de los gliomas, independientemente de su 
grado de malignidad , presentan estructuras 
secundarias de Scherer, lo que imposibilita la resección 
total.  
Algunas células de glioma infiltrantes, invisibles entre sí, 
persisten, lo que provoca recidivas locales

https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/pathologist
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/cancer


El término estructuras secundarias se utiliza para referirse a todas las estructuras formadas por células de glioma alrededor de 
elementos tisulares preexistentes. Algunas de estas características estructurales se hacen más evidentes tras la destrucción 
completa de los elementos tisulares por las células de glioma. 

El crecimiento intrafascicular ocurre cuando las células infiltran preferentemente a lo largo de las fibras mielinizadas en los 
tractos de sustancia blanca, junto con la acumulación subpial, perivascular y perineuronal de células de glioma. 

Hans-Joachim Scherer fue uno de los neuropatólogos más creativos y productivos 
de su época.  
Publicó artículos fundamentales sobre la morfología y la biología de los gliomas 
malignos, y fue el primero en distinguir claramente entre glioblastomas primarios y 
secundarios, así como entre patrones de crecimiento que reflejaban la invasión del 
tejido cerebral preexistente (estructuras secundarias)

https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/glioma-cell


Exploring the Vital Link Between Glioma, Neuron, and Neural 
Activity in the Context of Invasion 



Las células de glioma pueden 
diseminarse a través de los tractos 
de sustancia blanca, las vías del 
líquido cefalorraquídeo o las 
meninges, dando lugar a gliomas 
multifocales



-Representa entre el 1-5% de los casos diagnosticados. 
-Estudio retrospectivo de casos, que incluyó a pacientes mayores de 18 años diagnosticados con GBMcg entre 
2020 y 2024 
-Se identificaron un total de 5 pacientes con diagnóstico de GBMcg.  
-La edad media de los pacientes fue de 59,8 años, con una distribución 60% mujeres.  
-La localización del tumor fue frontal en 3 pacientes y temporal en los 2 restantes.  
-Un total de 4 pacientes (80%) recibieron tratamiento adyuvante con quimioterapia y radioterapia. Dos pacientes 
llevan un seguimiento actualmente de 8 y 9 meses respectivamente. En los otros 3, la mediana de meses hasta 
la progresión tumoral fue de 8 meses. 
-Supervivencia mediana fue de 16 meses. Todos los pacientes 5/5 (100%) cumplieron diagnóstico de glioblastoma 
IDH no mutado (OMS 2021). La metilación de MGMT se presentó en 3 pacientes (60%), la mutación del 
TERT en 3 (60%) y p53 en 3 pacientes (60%). 





GLIOMA DIFUSO DE LA LÍNEA MEDIA H3K27 ALTERADO 

• GRADO 4 

• EDAD MEDIA DEL DIAGNÓSTICO 5-11 AÑOS 

• SE ORIGINA EN LA LÍNEA MEDIA, TRONCO ENCEFÁLICO, TÁLAMO , MÉDULA ESPINAL  

• PUEDEN OBSERVARSE CARACTERÍSTICAS DE ALTO GRADO, COMO ACTIVIDAD MITÓTICA, 
PROLIFERACIÓN MICROVASCULAR Y NECROSIS, PERO NO SON NECESARIAS PARA EL 
DIAGNÓSTICO  

• INFILTRACIÓN DIFUSA DE ESTRUCTURAS CEREBRALES ADYACENTES Y DISTANTES  

• TASA DE SUPERVIVENCIA A 2 AÑOS  

• LA PRESENCIA DE ALTERACIÓN H3K27 EN UN GLIOMA INFILTRATIVO QUE SURGE DE LA LÍNEA 
MEDIA ES SUFICIENTE PARA UNA DESIGNACIÓN DE GRADO 4, INCLUSO EN AUSENCIA DE 
NECROSIS O PROLIFERACIÓN MICROVASCULAR  

• IHQ POSITIVO: H3F3A K27M, PERDIDA NUCLEAR ATRX, PAGF, OLI2, P53  

• IHQ NEGATIVO: R132H-IDH1

Buczkowicz P, Bartels U, Bouffet E, Becher O, Hawkins C. Histopathological spectrum of paediatric diffuse intrinsic pontine glioma: diagnostic and therapeutic 

implications. Acta Neuropathol. 2014 Oct;128(4):573-81. doi: 10.1007/s00401-014-1319-6. Epub 2014 Jul 22. PMID: 25047029; PMCID: PMC4159563.



ASTROCITOMA IDH-1 MUTADO

• PUEDE SER DESIGNADO SNC GRADO 2, 3 O 4 DE LA OMS 
DEPENDIENDO DE LA PRESENCIA DE ACTIVIDAD MITÓTICA, ATIPIA 
NUCLEAR, PLEOMORFISMO, NECROSIS, PROLIFERACIÓN 
MICROVASCULAR O DELECIÓN HOMOCIGOTA CDKN2A/
CDKN2B 

• HEMISFERIOS, LÓBULO FRONTAL 

• EXPANSIÓN, INTRAAXIAL, MAL DEFINIDA Y DE BAJA DENSIDAD 

• PUEDE VERSE UNA CALCIFICACIÓN VARIABLE 

• REALCE EN FORMA DE ANILLO ALREDEDOR DE LA NECROSIS 
CENTRAL TÍPICO DEL GRADO 4 



DESCRIPCIÓN MOLECULAR/CITOGENÉTICA 

MUTACIÓN 
IDH1 O IDH2 NECESARIA PARA EL 
DIAGNÓSTICO, CON LA VARIANTE 

R132H IDH1 OBSERVADA EN > 90 
% DE LOS CASOS

LOS TUMORES NEGATIVOS PARA 
INMUNOHISTOQUÍMICA R132H 

IDH1 REQUIEREN 
SECUENCIACIÓN IDH1/IDH2 PARA 

DETERMINAR EL ESTADO DE IDH

LA MUTACIÓN P53 Y LA MUTACIÓN 
DEL PROMOTOR ATRX CASI SIEMPRE 

ESTÁN PRESENTES (NORMALMENTE 
AUSENTES EN 

OLIGODENDROGLIOMA, 
MUTANTE IDH Y CODIFICACIÓN DE 

1P19Q)

LA PRESENCIA DE DELECIÓN 
HOMOCIGOTA CDKN2A/

CDKN2B PRESAGIA UN PEOR 
PRONÓSTICO Y ES SUFICIENTE PARA 

UNA DESIGNACIÓN DE GRADO 4 DE 
LA OMS DEL SNC, 

INDEPENDIENTEMENTE DE LAS 
CARACTERÍSTICAS HISTOLÓGICAS 

PRESENTES 

( Neuro Oncol 2017;19:1640 ) ( N Engl J Med 2015;372:2481 )  Acta Neuropathol 2018;136:153 ) 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/29016871
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/26061751
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/29687258


FACTORES PRONÓSTICOS Y TRATAMIENTO

• DENTRO DEL ASTROCITOMA MUTANTE IDH , LA EDAD MÁS TEMPRANA SE CORRELACIONA CON 
UN MEJOR PRONÓSTICO Y SUPERVIVENCIA 

• LA EXTENSIÓN DE LA RESECCIÓN Y LA PRESENCIA O AUSENCIA DE TUMOR RESIDUAL DESPUÉS 
DE LA CIRUGÍA TAMBIÉN SE CORRELACIONA CON LA SUPERVIVENCIA  

• ASTROCITOMA, TUMORES MUTANTES IDH QUE CONTIENEN CUALQUIER CARACTERÍSTICA DE 
GRADO 4 DE LA OMS DEL SNC (NECROSIS, PROLIFERACIÓN MICROVASCULAR O DELECIÓN 
HOMOCIGÓTICA DE CDKN2A/CDKN2B ) TIENEN UN PRONÓSTICO SIGNIFICATIVAMENTE 
PEOR. 

•Acta Neuropathol 2018;136:153 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/29687258


CONCLUSIONES 

HISTORIA CLÍNICA Y ESTUDIOS DE 
IMAGEN (DIAGNÓSTICOS 

DIFERENCIALES)

DIAGNÓSTICO MORFOLÓGICO E 
INMUNOHISTOQUIMICA  PRONÓSTICO 
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