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RESUMEN

Antecedentes. Las lesiones tumefactivas desmielinizantes son variantes raras de
enfermedades desmielinizantes que se caracterizan por ser lesiones grandes (>2cm), con
edema y/o efecto de masa y/o patrones de reforzamiento atipicos. Frecuentemente

semejan tumores o abscesos y representan un reto diagndstico y terapéutico.

Objetivos. Describir las caracteristicas demograficas, clinicas y radioldgicas de las lesiones

tumefactivas desmielinizantes, asi como los desenlaces clinicos al seguimiento.

Métodos. Estudio retrolectivo y observacional que incluyé pacientes con diagndstico de
lesiones tumefactivas desmielinizantes en el INCMNSZ del 2007 al 2021. Se describen las
caracteristicas clinicas, bioquimicas y radiolégicas al diagndstico y la evolucion al

seguimiento por al menos 12 meses.

Resultados. Se incluyeron siete casos de lesiones tumefactivas desmielinizantes.
Observamos una predominancia en hombres y media de edad al diagndstico de 28.4 afios.
Los sintomas de presentacion fueron multifocales en la mayoria de los casos y todos
recibieron dosis altas de corticoesteroides en el evento agudo. La mayoria de los casos no
tenian diagndstico previo de enfermedad desmielinizante. El tamafio de las LTD fue entre
20-34mm, la mayoria fueron supratentoriales, el sitio mas comun fue el centro semioval en
el I6bulo frontal. El patron de reforzamiento periférico fue el mas frecuente. La mediana de

seguimiento fue 42 meses, la mayoria de los pacientes finalmente cumplieron criterios de



Esclerosis multiple e iniciaron TME. En estos casos, se observé una disminucién del puntaje

de EDSS al ultimo seguimiento.

Conclusiones. Las LTD contindan siendo una entidad poco conocida y con un curso clinico
y prondstico variable. El diagndstico y tratamiento temprano tienen un impacto en la
discapacidad. Es importante identificar aquellos casos con mayor riesgo de recurrencia ya

que el inicio de TME podria cambiar el curso clinico.



INTRODUCCION

Las variantes atipicas de las enfermedades desmielinizantes que se presentan con lesiones
tumefactivas y un curso clinico agresivo, con frecuencia representan un desafio diagnéstico
y terapéutico. Las lesiones tumefactivas desmielinizantes (LTD), también llamadas lesiones
desmielinizantes pseudotumorales son placas de desmielinizacién que se presentan como
lesiones ocupantes de espacio, con edema, efecto masa y disrupcién de la barrera
hematoencefdlica (De Lacour et. Al., 1998); Desde el punto de vista radioldgico, se definen
por diferentes combinaciones de las siguientes caracteristicas: lesiones grandes (>2cm),
presencia de edema o efecto de masa y/o patrones de reforzamiento atipicos. (Lucchinetti
et al. 2008). Debido a las manifestaciones clinicas y radiolégicas atipicas, las LTD
comunmente se diagnostican erréneamente como tumores o abscesos, y en algunos casos

la biopsia serd necesaria para hacer un correcto diagnéstico.

Existe un grupo heterogéneo de enfermedades desmielinizantes inflamatorias del sistema
nervioso central (SNC) que pueden causar lesiones tumefactivas entre las que se incluyen
sindrome clinico aislado, esclerosis multiple (EM), variantes atipicas de EM, encefalomielitis
diseminada aguda (EMDA), leucoencefalitis hemorragica aguda y espectro neuromielitis
Optica (NMO). Las variantes atipicas tumefactivas de EM incluyen a la enfermedad de
Schilder, la variante aguda de Marburg vy la esclerosis concéntrica de Balé (ECB) (Frederick

and Cameron, 2016).



Las LTD son formas de presentacion variables, su incidencia mundial se desconoce y se cree
gue podria estar infraestimada por la heterogeneidad de la enfermedad y la ausencia de
registros apropiados (Hardy, 2019). Se ha reportado una frecuencia de 1-3 por cada 1000
casos de EM y se ha calculado una incidencia anual de 0.3 casos por cada 100,000 habitantes
(Algahtani et. Al.,, 2017). Las caracteristicas demogréficas de los pacientes con LTD no
difieren a las de EM tipica, con mayor afeccién a mujeres que hombres y edad de
presentacion mas frecuente entre la tercera y cuarta décadas de la vida (Hardy, 2019).
Sorprendentemente, algunas de las terapias modificadoras de la enfermedad (TME)
utilizadas en EM, particularmente el Fingolimod, se han asociado con la apariciéon de LTD,
particularmente después de su inicio o suspension, por un efecto de rebote. (Vakrakou et.

Al., 2020)

En contraste con la EM clasica, las LTD con frecuencia se presentan con cuadros multi-
sintomaticos, cefalea, compromiso de funciones corticales (apraxia, agnosia, afasia,
alteraciones cognitivas), alteraciones del estado de alerta, hipertensién intracraneal, crisis

convulsivas, hemiparesia y desordenes visuales corticales.

Las LTD pueden presentarse como formas de enfermedad desmielinizante atipica aislada,
sin las caracteristicas radioldgicas clasicas de EM, o como una recurrencia en el contexto de
una enfermedad desmielinizante ya conocida. El curso clinico también es variable, puede

comportarse como una enfermedad monofasica o ser recurrente. (Vakrakou et. Al., 2020)

En muchos casos serd necesario iniciar un TME para prevenir nuevas recaidas y

discapacidad. No existen predictores de recaidas claramente establecidos, pero se ha



propuesto que la coexistencia de otras lesiones desmielinizantes concomitantes, el
diagndstico previo de EM y la presencial de bandas oligoclonales en LCR podrian ser factores
predisponentes. Aquellos casos con LTD aisladas, que no cumplen criterios de EM, podrian
tratarse como sindrome clinico aislado ya que pocos casos desarrollardn EM al seguimiento

a corto y mediano plazo. (Hardy, T. A., 2019)



JUSTIFICACION

Las lesiones tumefactivas desmielinizantes continldan siendo un grupo heterogéneo de
enfermedades poco conocidas y frecuentemente mal diagnosticadas, lo que da lugar a un
retraso importante en el tratamiento. Para poder identificarlas adecuadamente es
importante generar mas conocimiento acerca de las caracteristicas demograficas, clinicasy
radioldgicas de estas enfermedades, asi como la evolucién a largo plazo de las LTD y el

comportamiento tras la instauracion de TME.
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OBIJETIVOS

1. Describir las caracteristicas demograficas y clinicas de los pacientes con LTD
2. Identificar los hallazgos radiolégicos mads caracteristicos de las LTD

3. Conocer los desenlaces clinicos de los pacientes con LTD al seguimiento
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MATERIAL Y METODOS

Se trata de un estudio retrolectivo, observacional y descriptivo. Se realizé revisién y anadlisis
de los expedientes clinicos de los pacientes con diagndstico de lesiones tumefactivas
desmielinizantes en el Instituto Nacional de Ciencias Médicas y Nutricion Salvador Zubiran

durante el periodo de 2007 a junio de 2021.

Seleccion de pacientes

Se incluyeron pacientes mayores de 18 afos que cumplieron con los siguientes criterios de
inclusién: 1) pacientes con o sin antecedente de enfermedad desmielinizante previo a la
aparicién de LTD, 2) presencia de lesiones tumefactivas de etiologia desmielinizante
definida radiolégicamente por lesiones grandes (=2cm en su didmetro mayor) con presencia
de edema y/o efecto de masay patrones de reforzamiento variables y 3) Seguimiento clinico

y radiolégico de al menos 12 meses.

Se excluyeron pacientes con lesiones tumefactivas de etiologia no desmielinizante tales

como neoplasicas, infecciosas o vasculares.

Recoleccidon de datos

12



Se recolectaron del expediente clinico y radioldgico los datos demograficos, clinicos,
bioquimicos e imagenolégicos al momento del diagndstico, incluyendo: edad, género,
antecedentes médicos, diagndstico previo de enfermedad desmielinizante, caracteristicas
clinicas al diagndstico, temporalidad entre el diagnéstico de enfermedad desmielinizante y
la aparicién de LTD, Escala expandida del estado de discapacidad (EDSS) al diagnostico,

tratamiento agudo, TME, presencia de bandas oligoclonales (BOC) y niveles de vitamina D.

Las secuencias de imagen por resonancia magnética (IRM) requeridas fueron T1, T2/FLAIR
y T1 con gadolinio. Se obtuvo informacién acerca del tamano de la lesién (medida en
T2/FLAIR), localizacion, presencia de edema y efecto de masa, presencia y patrén de
reforzamiento con gadolinio (anillo completo e incompleto, homogéneo, heterogéneo y

nodular), asi como la presencia de otras lesiones desmielinizantes concomitantes.

Se realizd biopsia cerebral Unicamente en un caso, del cual se incluyeron los hallazgos

neuropatoldgicos.

En cuanto al seguimiento, se recolecté informacién relacionada con la evolucidn clinica e
imagenoldgica: tiempo de seguimiento, diagndstico final de enfermedad desmielinizante,

ultimo EDSS, numero de recaidas, hallazgos de ultima IRM y TME actual y previos.
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RESULTADOS

Datos clinicos y bioquimicos (Tabla 1)

Se incluyeron siete casos de LTD del afio 2007 a 2021 (4 hombres y 3 mujeres), la media de
edad al diagndstico fue de 28.4 afos (rango 20 a 38 afos). De los 7 casos identificados, 6
tuvieron LTD como el primer episodio desmielinizante y solo un caso tenia el diagndstico

previo de Esclerosis multiple remitente-recurrente (EM R-R) 7 aios antes.

Los sintomas de presentacién fueron agudos y multifocales en la mayoria de los casos (5/7),
todos presentaron sintomas motores, seguido de sindromes afésicos (2/7), sintomas de
tallo cerebral (2/7), sintomas cerebelosos (2/7) y un caso se presentd con sintomas

sensitivos.

En todos los pacientes se realizd analisis de LCR en busca de BOC, con resultados positivos

en 5 de 7 casos. Los niveles séricos de vitamina D se encontraron bajos en 5 casos.

Solo un paciente fue sometido a biopsia cerebral por ausencia de respuesta al tratamiento
inicial, en este caso el reporte histopatolégico fue compatible con placa activa de

desmielinizacion.

Todos los pacientes recibieron dosis altas de corticosteroides al momento de la
presentacion y tres de estos también requirieron recambios plasmaticos, por respuesta

parcial a corticoesteroides.
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Hallazgos de imagen (Tabla 2)

Atodos los pacientes se les realizd IRM de craneo al momento de presentacién, en 6/7 casos
se encontrd una LTD Unica y solo un caso presenté dos LTD simultaneas. De las 8 lesiones
desmielinizantes identificadas en los 7 casos, la mediana de tamafio, en su didametro mas
grande, fue de 27.5mm (rango 20 a 34mm). La topografia supratentorial de las lesiones fue
la predominante, en 6/7 casos, Unicamente en un caso la LTD fue infratentorial, localizada

en el cuerpo restiforme (caso 3).

De las lesiones supratentoriales, la localizacion fue similar en la mayoria de los casos, con
una predileccién por el I6bulo frontal, periventricular, particularmente el centro semioval,

y un caso en el Iébulo parietal.

Se encontré la presencia de edema en imdgenes ponderadas en T2 en todas las lesiones,
pero Unicamente una de ellas presentaba efecto de masa. En todos los casos habia
reforzamiento a la administracion de gadolinio; Los patrones de reforzamiento fueron
variables, en la mayoria de los casos se encontraron patrones mixtos, el mas frecuente fue
el reforzamiento periférico (6/8) en forma de anillo incompleto (4/8) o completo (2/8).
Otros patrones de reforzamiento observados fue el nodular (5/8) y solo un caso presentd

un patron de reforzamiento heterogéneo.

Al momento del diagndstico, se encontraron otras lesiones desmielinizantes no

tumefactivas simultaneas en 6/7 casos, todas ellas en localizaciones tipicas de EM de

15



acuerdo con el grupo de estudio MAGNIMS (Filippi, M. et al., 2016). Unicamente en uno de

los casos la LTD fue Unica.

Se realizd IRM de columna cervical y dorsal al diagndstico en 6/7 pacientes y se encontraron
lesiones medulares desmielinizantes compatibles con mielitis transversa en 2/6 pacientes

(casos 4y 7), una de ellas en columna cervical y otra en columna dorsal.

Seguimiento y diagndstico final (Tabla 1)

Tras la aparicién de LTD, todos los pacientes tuvieron seguimiento clinico y radiolégico de

al menos 12 meses, la media de seguimiento fue de 59 meses (rango de 12 a 144 meses).

Se inicié TME al diagndstico en 4 casos y uno mas inici6 TME de baja potencia, interferdn
beta 12 (INFb1a), después de una segunda recaida. Dos de los casos no han recibido TME a
la fecha, uno de ellos por tratarse un evento Unico, con una LTD aislada (caso 2), y el otro
por rechazo del paciente a iniciarlo (caso 7). Al Ultimo seguimiento 3/7 pacientes se

encuentran en tratamiento con rituximab, un paciente con ocrelizumab y otro con INFb1a.

Tres de los casos no han tenido recaidas clinicas al Ultimo seguimiento, sin embargo, la
mayoria (4/7) han presentado al menos una recaida clinica en algin momento del
seguimiento. Solo uno de los casos presentd actividad radiolégica al seguimiento, sin

correlacion clinica (caso 1).

Finalmente 6/7 casos cumplieron criterios para diagndstico de EM. Hubo un caso de
enfermedad de Marburg que al ultimo seguimiento se comporta como EMRR altamente

activa (Caso 3), dos casos de esclerosis concéntrica de bald (ECB), uno de los cuales se ha

16



comportado como una enfermedad monofasica al Ultimo seguimiento de 108 meses (caso

2) y otro caso con comportamiento de EM R-R (caso 4).

En aquellos casos que finalmente se catalogaron como EM y se encuentran con TME,
podemos observar menor puntaje de EDSS en la ultima visita de seguimiento comparado
con el puntaje de EDSS al momento del diagndstico. Esto contrasta con lo observado en el
caso sin TME (caso 7), en el que se hubo un incremento del EDSS a 6 al ultimo seguimiento.

En uno de los casos (caso 5) no se pudo obtener informacién del EDSS basal.

17



Tabla 1. Datos clinicos al diagndstico y seguimiento.

Datos clinicos y demograficos Datos bioguimicos Seguimianto
Edad al dx. Ant. Médicos. Historia Sintomas BOC Vitamina D Biopsia Tx. agudo Seguimiento  Mo.De  Muevas TME actual Ultimo Dx. final
Caso fgénero de ED/ clinicos fEDSS (VR 30-100 [meses) recaidas lesiones fprevios  EDSS
tiempo ng/mlL) nuevas  [meses)
1 25/H - MO Maotor, + 42 NO corticosteroides + 12 0 1i2) RTX 1 EM A&
sensitivo y de PLEX
talla {OIN)
izquierdos /
15
2 25M - MO Maotor, afasia. + 26 3l corticosterpides + 108 0 MNO Minguno ME ECB
JME PLEX monofasico
3 29'M Hipotiroidismao, MO Motor - 105 NO Corticosteroides + 52 4 MO RTX 1 Enfermedad
obesidad, derecho, PLEX de Marburg /
ICHOS, TDM cerebelo, tallo EM A&
/35
4  20/H Tabaquismo MO Motor/ 4 + 20 NO Corticosteroides 23 0 MO OCL 15 ECE/EMRR
activo
5 33/H - WO Mator, afasiaf  + 17 NO Corticosteroides 144 2 MO Mingunof 25 EMERR
ME AG INFbla
B 3B/M Tabaquismo MO Maotor, + 102 NO Corticoesteroides 36 1 1(3) AG/RTX 0 EM RR
cerebelo. /1
7 28/M Esclerosis S1/7  Motor. /4 - 53 NO Corticoesteroides 42 2 3(2%), Ninguno B Em A4
miltiple afos &(40)

Dx. Diagndstico, Tx. Tratamiento, Ant. Antecedentes, ED Enfermedad desmislinizants, BOC bandas cligoclonzles, VR valores de referencia, IP indice de progresion, PLEX recambios plasméticos, 01N
oftalmaplejiz internuclesr, RTX rituximak, OCL Ocrelizumab, AG Acetato de glatiramer, IFM interferon, EM A& ezclerosis maltiple altarmente activa, NE no especificado, ECE esclerosiz concentrica de Bala,
TOW trastorno depresive mayor, ICHOS Intolerancia a los carbohidratos.




Tabla 2. Hallazgos de imagen (IRM)

Caso No.de tamafio de la(s) Localizacion Edema Efectode  Patrdn de reforzamiento Otras lesiones desmielinizantes al diagndstico
TLD LTD {mm} masa {Mo.flocalizacion)
1 1 23x19 Frontal, PV 3l MO Anillo completo + nodular 3/ ST, IT (Puente, frontal, parietal)
2 1 34 %28 Frontal, PV 3l 2| Anillo incompleto, NO
(C50) heterogeneo
3 1 3 K20 Cuerpo 3l NO Modular 2 /ST [frontal PV, temporal)
restiforme
4 1 34 %27 Frontal, PV 5l NO Anillo incompleto & /5T ifrontal, parietal, occipital) y ME.
5 2 J1x26, 15x20 Frontal PY [C50) =] N Anillo incompleto + 1 /5T (frontal ¥C.)
y parietal PV nodular y anillo completo
4] 1 21x13 Frontal PW [C50) =] N Modular 5 /ST, IT [Frontal ¥C, télamo, cuerpo
y SC restiforme.)
7 1 23x15 Frontal PW [C50) =] N Anillo incompleto + 10/ ST, IT {Frontal, parietal, occipital, cerebelo]

nodular

y ME.

5T supratentorial, IT infratentorial, ME medulz espinal, PV periventricular, 5C subcortical, C50 centro semioval, YC yustacortical.




Fig. 1. Imagenes representativas de LTD en FLAIR (A, B,C y D). A) Lesion desmielinizante PV de gran tamarfio con edema y
efecto de masa. B, C) LTD en puente y cuerpo restiforme derecho. D) Placas de desmielinizacion en bulbos de cebolla en
centro semioval, caracteristicas de la esclerosis concéntrica de Bald. Diferentes patrones de reforzamiento en LTD en T1 +
gadolinio (E, F, G y H). E) Heterogéneo y nodular. F) En anillo. G) Homogéneo, nodular. H) Anillo incompleto.
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DISCUSION

En este trabajo presentamos las caracteristicas clinicas, bioquimicas, histopatoldgicas y
radioldgicas de los pacientes con diagnostico de LTD en el INCMNSZ en los ultimos 14 aios,

asi como el seguimiento y los desenlaces a mediano-largo plazo.

Las LTD son variantes raras de enfermedades desmielinizantes del SNC con formas de
presentacion polisintomaticas y evolucién clinica variable. Esta heterogeneidad clinica
aunada a la similitud radiolégica con tumores y/o abscesos hace que el diagndstico de este

grupo de enfermedades sea un reto. (Frederick, M. C., & Cameron, M. H., 2016)

La media de edad al momento de presentacion en nuestra serie fue de 28 afios, cerca de 10
afios menos que lo reportado en algunas las series mas grandes de casos confirmados por
biopsia, (Lucchinetti, C. F. et al., 2008) (Tremblay, M. A.,et. Al., 2017) (Kalinowska-Lyszczarz,
A., etal., 2021). Encontramos una mayor proporcién de hombres afectados en nuestra serie
(4:3) lo cual contrasta con lo reportado en otras series donde entre 60-70% fueron mujeres
(Altintas, A., et al., 2012) (Wallner-Blazek, M., et al, 2013) (Balloy, G., et. Al.,, 2018)
(Kalinowska-Lyszczarz, A, et al., 2021) (Jeong, I. H., et al., 2015). La mayoria de los pacientes
de nuestra serie (6/7) no tenian diagndstico previo de enfermedad desmielinizante y la
aparicion de LTD fue la forma de presentacion, sin embargo, a excepcién de un caso, todos

estos ya tenian otras lesiones desmielinizantes simultaneas cuando debutaron.

Las LTD tipicamente tienen formas de presentacidon polisintomaticas y poliregionales,

(Altintas, A., et al., 2012), (Kilic, A. K., et al., 2013), las manifestaciones mas frecuentes son
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motoras, sensitivas, cognitivas y cerebelares (Kalinowska-Lyszczarz, A., et al., 2021)
(Lucchinetti, C. F. et al., 2008) (Altintas, A., et al., 2012) (Jeong, I. H., et al., 2015) vy, a
diferencia de la EM, no es raro encontrar como crisis convulsivas, cefalea o alteracion del
estado de alerta como manifestacion de aumento de la presién intracraneal. (Lucchinetti,
C. F. et al., 2008) (Siri, A., et al., 2015). En nuestra serie ningln paciente presentd estas
manifestaciones atipicas, pero si observamos sintomas multifocales en 5/7 casos, el 100%
presentaron sintomas motores y en segundo lugar, con la misma frecuencia, sintomas

sensitivos, trastornos del lenguaje, manifestaciones cerebelosas y afecciéon de tallo cerebral.

Encontramos BOC positivas en 5/7 casos; Anteriormente se ha propuesto que la presencia
de BOC podria predecir un mayor riesgo de conversién a EM (Siri, A., et al., 2015) (Altintas,
A., et al., 2012). Este hallazgo no fue reproducible en nuestro trabajo, dado que los 2
pacientes que tuvieron BOC negativas finalmente desarrollaron EM y un caso con BOC
positivas se ha comportado como un evento monofasico a 108 meses de seguimiento. No
obstante, no es posible emitir una conclusién de esta observacidon debido al reducido

numero de casos en nuestra serie.

La respuesta a corticoesteroides fue favorable en la mayoria de los casos, sin embargo, tres
pacientes requirieron tratamiento con recambios plasmaticos (PLEX) por respuesta parcial
al tratamiento inicial. Se sabe estos casos suelen tener una respuesta excelente a
corticoesteroides, alrededor del 80%, sin embargo, no existe consenso claro de cuando es
necesario iniciar TME debido a la ausencia de ensayos clinicos en esta enfermedad. Una
proporcién importante de casos tienen un curso monofasico, por lo que se propone el inicio

de TME en los casos en los que se cumple criterio diagndstico de alguna enfermedad

22



desmielinizante de curso recurrente, como EM o NMO. (Frederick & Cameron, 2016). Si bien
es dificil establecer una asociacién por el nimero limitado de casos, observamos una
tendencia a mejores desenlaces funcionales en aquellos pacientes bajo TME, con puntajes

de EDSS < 1.5.

La IRM es el método mas sensible en la actualidad para detectar lesiones desmielinizantes
de SNC; A pesar de esto, cuando son lesiones grandes y ocupantes de espacio, muchas veces
la precisién diagndstica falla y con frecuencia se confunden con tumores, abscesos o
infartos. (Lucchinetti, C. F. et al., 2008). Las LTD clasicamente se describen como lesiones
con un tamafio 22 cm que pueden tener efecto de masa y edema; Pueden encontrarse en
cualquier topografia del SNC, aunque la mayoria son lesiones supratentoriales,
periventriculares y tienen una predileccién por el I6bulo frontal y parietal (Lucchinetti, C. F.
et al., 2008) (Altintas, A., et al., 2012) (Kilic, A. K. et. Al., 2013) (Siri, A., et al., 2015). Nuestros
hallazgos concuerdan con lo reportado, ya que de las 8 LTD que se encontraron en los 7
casos, 7 fueron supratentoriales, periventriculares y la mayoria se encontraron en el I6bulo
frontal. La Unica lesién infratentorial se localizd en el pedunculo cerebeloso medio, similar
a lo observado en otras series, donde solo alrededor del 6% de las lesiones fueron

infratentoriales. (Siri, A., et al., 2015) (Altintas, A., et al., 2012).

A la administracién de gadolinio todas las lesiones presentaron reforzamiento, observamos
una variedad de patrones, la mayoria mixtos. El patrdn mas comun fue reforzamiento en
anillo, similar a lo encontrado en otras series (Lucchinetti, C. F. et al., 2008) (Altintas, A., et

al., 2012) (Kilic, A. K., et al., 2013) (Lin, X.,. et. Al., 2017).
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El tiempo de seguimiento en nuestra cohorte fue relativamente largo. A excepcién de un
caso de ECB monofasica, todos tuvieron diagndstico final de EM R-R al dltimo seguimiento.
En algunas de las series mds grandes de casos de LTD con seguimiento a mediano y largo
plazo, se ha observado una proporcion similar de conversién a EM, entre 70 y 91%
(Lucchinetti, C. F. et al., 2008) (Kalinowska-Lyszczarz, A., et al., 2021) (Balloy, G., et. Al
2018) (Altintas, A., et al., 2012). No ha sido posible establecer predictores clinicos o
radioldgicos especificos de presentar recurrencia posterior a un evento de LTD, aunque se
ha encontrado una posible relacidon entre una mayor cantidad de lesiones desmielinizantes

en IRM en los pacientes que desarrollardn EM. (Lucchinetti, C. F. et al., 2008).

Es interesante que las series mas grandes con seguimiento a largo plazo reportan puntajes
de EDSS relativamente bajos al ultimo seguimiento, en promedio <3, a pesar de la
agresividad del evento inicial (Lucchinetti, C. F. et al., 2008) (Kalinowska-Lyszczarz, A., et al.,
2021) (Jeong, I. H., et al., 2015); Incluso se reportan puntajes de EDSS menores cuando se
comparan con EM convencional en un periodo de tiempo similar. (Balloy, G., et. Al., 2018).
En nuestra serie pudimos observar un fendmeno similar, ya que los pacientes que
desarrollaron EM y en quienes se inicié TME presentaron puntajes de EDSS bajos, entre Oy
2.5. Se ha propuesto que la presencia de lesiones tumefactivas podria ser un factor
protector de la aparicién de nuevas lesiones en T2, o quiz3, este relacionado con que estos
pacientes suelen ser tratados de forma mas agresiva posterior a un ataque inicial,

comparado con EM tipica. (Kalinowska-Lyszczarz, A., et al., 2021).
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Limitaciones

Este estudio tiene varias limitaciones como ser un estudio retrospectivo con un nimero pequefio
de pacientes y el haber sido realizado en un Unico centro, lo cual limita la fuerza y generalizacién de
los resultados. Adicionalmente no se obtuvo informacidn sobre la presencia de anticuerpos anti-

acuaporina 4 o anti-MOG, que seria importante tomar en cuenta como diagndstico diferencial.
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CONCLUSIONES

Las LTD como manifestacion inicial de una enfermedad desmielinizante continda siendo una
entidad que con frecuencia representa un reto diagndstico. La generacion de mas
conocimiento en esta enfermedad, particularmente las caracteristicas clinico-radioldgicas,
podria evitar que algunos pacientes sean sometidos a biopsia cerebral y los riesgos que

conlleva.

Es importante dar tratamiento inicial agresivo y seguimiento estrecho a estos pacientes, ya

gue muchos van a evolucionar a una enfermedad desmielinizante recurrente.

Contrario a lo que se esperaria, un primer evento desmielinizante con una LTD no significa
necesariamente un peor pronostico funcional a mediano plazo. Particularmente en aquellos

pacientes que inician TME.
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