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Obje�vo docente

Nuestro obje�vo es ofrecer una revisión iconográ�ca de 
las dis�ntas manifestaciones radiológicas que presentan 
las neoplasias hematológicas a nivel del sistema nervioso 
central (SNC).



Revisión del tema

Las células del sistema hematopoyé�co circulan a través del 

torrente sanguíneo y sistema linfá�co por todo el organismo. Por 

ello, las neoplasias derivadas de las mismas afectan frecuentemente 

a órganos y sistemas más allá del linfá�co, sanguíneo y médula ósea.

 

En el SNC las manifestaciones son radiológicamente diversas. 

Pueden estar asociadas a enfermedad avanzada o como expresión 

primaria de la enfermedad, representar hallazgos su�les o groseros, 

inespecí�cos respecto a otros procesos o más caracterís�cos, 

pudiendo estrechar el diagnós�co diferencial.

Con esta revisión pretendemos mostrar y clasi�car las dis�ntas 

con�guraciones que dichas patologías pueden adoptar para ayudar a 

mejorar su iden��cación, centrándonos en la imagen y otros detalles 

de u�lidad para los radiólogos.



Clasi�cación de en�dades:

A) Linfoma
- Linfoma cerebral primario

- Linfoma angiocéntrico

- Linfoma en inmunodeprimidos

a)Linfoma asociado a síndrome de inmunode�ciencia adquirida (SIDA)

b) Linfoma asociado a virus Epstein-Barr (VEB)

c) Linfoma post-trasplante

d) Granulomatosis linfomatoide 

B) Leucemia 
- Manifestaciones

- Complicaciones

C) Otras en�dades:
- Mielomatosis meníngea

- Síndrome hemofagocí�co

- CLIPPERS

    



Caracterís�cas comunes

Estas enfermedades, independientemente de sus es�rpes especí�cas 

salvo algunas excepciones, in�ltran o conforman tejidos con una alta 

celularidad y un aumento del ra�o núcleo:citoplasma en sus localizaciones.

Existe una correlación radiopatológica entre dichas caracterís�cas 

histológicas y su presentación en la imagen. Concretamente, en territorio de 

SNC, donde las pruebas de imagen predominantes son la Tomogra6a 

Computarizada (TC) y la Resonancia Magné�ca (RM), podremos evidenciar 3 

puntos principales en común:

1) Hiperdensidad (TC):

Respecto a parénquima encefálico.

2) Hipo-isointensidad T2 (RM): 

Respecto a señal cor�cal.

3) Restricción a la difusión (RM):

Por ejemplo los linfomas, la patología 

más frecuente de entre las que vamos a 

valorar en SNC, presentarán valores de 

ADC de entre 0,4 y 0,6 x 10-3 mm2  



    Típicamente es�rpe de células grandes B difuso, un sub�po de linfoma no 

Hodgkin (LNH). En el linfoma de Hodgkin la afectación del SNC es muy 
inhabitual. Generalmente se presenta como masa intraaxial, aunque también 
puede como afectación leptomeníngea o medular.

    

Podemos ver que este masa epicentrada en el esplenio del cuerpo calloso 

cumple las caracterís�cas comunes previamente mencionadas. Además, 
presenta una de las localizaciones !picas de esta patología, junto con 
situación periventricular, en sustancia gris profunda y de manera más 
general mul�focal. 

    
 Otras caracterís�cas Apicas propias 
que cumple son la presencia de 
escaso edema asociado, perfusión 
elevada en grado leve-moderado 
(escasa angiogénesis)  y un realce 
homogéneo de la masa.

Caracterís�cas infrecuentes de este 
�po de linfoma son la presencia de 
calci%caciones, hemorragia o necrosis.

    

Linfoma cerebral primario



Es importante reconocer la posibilidad del linfoma ante  masas que 

cumplan estas caracterís�cas y dejarlo reBejado en el informe.

        Ante un paciente no crí�co (en cuanto a imagen sin signos de herniación) 
que presente una lesión que sugiera dicha posibilidad diagnós�ca está 
contraindicado el tratamiento con cor�coides previo a biopsia. Esto se debe 
a que hasta un 40% de los linfomas pueden presentar una respuesta muy 
signi�ca�va al tratamiento cor�coideo, incluso con resolución temporal de la 
masa. Esta situación plantea un reto diagnós�co al reducir la rentabilidad de 
la biopsia y provocar potencialmente un retraso diagnós�co signi%ca�vo, de 
meses o incluso años.

    

Linfoma cerebral primario

Este paciente presentó una masa hipercaptante 

epicentrada en vérmix cerebeloso, leve edema asociado.

  Fue tratado con cor�coides en el servicio de Urgencias, 
en las siguientes 2 RM de control presentó una 
disminución y posteriormente desaparición de la lesión.

  1 año y medio más tarde presentó dos lesiones frontales 
derechas distantes (caudolen�cular, subcor�cal 
parasagital) aunque de similares caracterís�cas, con AP de 
linfoma difuso de células grandes B, lo que nos hace 
presuponer que la lesión inicial, aunque de e�ología 
desconocida, podría corresponder al mismo diagnós�co.

    



Dentro de las neoplasias intramedulares el linfoma es muy infrecuente. 

De aparecer se presenta con caracterís�cas inespecí�cas rela�vamente 
comunes a muchas de ellas: lesión hiperintensa T2 – hipointensa T1, con 
captación homogénea de gadolinio. 

        Más comúnmente aparece como afectación extramedular, ya sea 
intradural, epidural primaria o como masa de partes blandas a lesión ósea 
vertebral, que puede in�ltrar médula espinal secundariamente. En esos casos 
sí presentará las caracterís�cas Apicas de las neoplasias hematológicas.

 

    

Linfoma cerebral primario: cordón medular 

Este adulto joven acudió a urgencias 

por dolor de columna dorsal y 
debilidad en extremidades inferiores, 
en TC tras contraste yodado se 
evidencia una posible lesión captante 
de contraste intracanal perimedular en 
nivel D6-D7.

Se realiza una RM en la que se 

con�rma la presencia de una lesión 
 situada intradural extramedular, 
isointensa T1, hipointensa T2, con 
captación homogénea de 
contraste, que provoca una 
compresión medular muy 
signi�ca�va.

Se realizó descompresión y 
biopsia de la lesión, con anatomía 
patológica de linfoma de Hodgkin.

También es de esperar que la 
mayoría de estas lesiones restrinjan 
a la difusión.



        Se considera otra categoría aparte por su contexto y su diferente 
forma de presentación. Podemos dis�nguir 4 categorías principales:

- Asociado a VIH/SIDA

- Asociado a VEB: linfoma de células grandes B difuso del anciano, 
debido a inmunosenescencia y de caracterís�cas similares al previo.

- Linfoma post-trasplante

- Granulomatosis linfomatoide 

Este paciente VIH con falta de adherencia al 
tratamiento (cumplía criterios de SIDA) acude por 
clínica general y focalidad neurológica, 
evidenciando en pruebas de imagen varias lesiones 
con realce en anillo y centro necró�co, las 
dominantes situadas frontales derechas próximas 
entre ellas, con restricción a la difusión del 
componente sólido - captantes y pequeños focos 
de sangrado (blooming en SWI y focos de 
hiperintensidad T1 espontánea situados 
predominantemente intralesioneales y también 
cor�cales-giriformes regionales).

    

Linfoma en inmunodeprimidos



        Esas son las caracterís�cas principales de los linfomas asociados 
al VIH/SIDA y al VEB (más frecuente varias lesiones), además de un 
escaso aumento de perfusión, y en espectroscopia elevación de 
colina y lípidos-lactato con disminución de N-ace�l-aspartato. 

Los hallazgos fueron coincidentes en 
el �empo con infecciones oportunistas, 
entre ellas una aspergilosis pulmonar, 
por lo que se interpretó como afectación 
cerebral de dicha e�ología.

Tras obje�var empeoramiento 
clínico y también radiológico en una RM 
de control, con aumento y coalescencia 
de las lesiones, se decidió biopsiar, con 
diagnós�co de linfoma. 

Linfoma en inmunodeprimidos



 El linfoma post-trasplante también 
presenta caracterís�cas similares, en un 
contexto de patología-situación basal 
diferente.

Es más frecuentemente unifocal y con 
realce en anillo respecto a los anteriores.

Suele presentar marcada restricción a 
la difusión de al menos el componente 
sólido.

     Tiene tendencia a mostrar una hipo-
isoseñal heterogénea T2, y como el resto 
de linfomas de inmunodeprimidos un 
escaso o nulo aumento de perfusión.

    

Linfoma en inmunodeprimidos

Uno de los principales problemas de 
estas 3 variantes es el diagnós�co 
diferencial amplio que asocian, sobre 
todo en el contexto del asociado a VIH/ 
SIDA, dado que muchas infecciones 
oportunistas se mani�estan de manera 
similar. 

  Concretamente este caso, pese a 
presentar caracterís�cas rela�vamente 
Apicas y en un contexto de paciente con 
trasplante renal, planteó inicialmente 
otros diagnós�cos  tanto en TC y RM, 
hasta que la biopsia aportó el de�ni�vo.

    



     Rara en�dad linfoprolifera�va de es�rpe B. Ocurre más frecuentemente 

en edad media. Está asociada a infección previa por VEB, se cree que se 
desarrolla inducida por inmunosupresión, ya sea farmacológica, hereditaria 
o secundaria a una infección vírica (VIH, hepa��s).

    

Caracterís�cas diferenciadoras:

- Nodularidades múl�ples hiperintensas T2-FLAIR

- Patrones de realce inespecí�cos: sólido, anillo

- Patrón angiocéntrico: punteado, mul�nodular, linear

- A veces extraaxial: dural, leptomeníngeo, pares craneales

- A veces afectación - engrosamiento de plexos coroideos

    

Granulomatosis linfomatoide



     En la zona del cuerpo calloso 

afecta también se aprecia restricción a 
la difusión. Fue la zona que, pese a 
tratamiento, acabo progresando 
desfavorablemente (imágenes T1 con 
gadolinio y T2 axiales presentes a la 
derecha en esta diaposi�va).

    

Granulomatosis linfomatoide

     En el caso que presentamos se evidencian múl�ples lesiones iso-

hiperintensas T2 con realce nodular (cabeza de núcleo caudado, tálamo y 
polo temporal izquierdos) y punteado (rodilla del cuerpo calloso), áreas de 
edema regional asociadas, leve aumento de perfusión, ligeramente más 
signi�ca�vo en la lesión dominante del núcleo caudado. 

    



  Predomina en niños, sobre todo las formas agudas. Pese a ser una enfermedad 

eminentemente de médula ósea, sangre y nódulos linfá�cos a veces se puede 
apreciar afectación del SNC. 

  En torno al 75% de los pacientes que presenten clínica neurológica y posi�vidad 
para células en líquido cefalorraquídeo presentarán anomalías en pruebas de 
imagen, fundamentalmente RM.

     Tres formas de presentación:

1) Extraaxial: la más común, realce leptomeníngeo y de pares craneales (PC). 
Suele asociarse a leucemia linfoblás�ca aguda (LLA). 

    

En este caso de leucemia de células dendrí�cas se aprecia una alteración 
de la habitual señal hiperintensa-LCR de las cavernas de Meckel, con 
captación tras gadolinio y engrosamiento y captación de los nervios 
trigéminos que las ocupan. 

Leucemia

Se aprecia asimismo captación de ambos 
nervios faciales en CAI profundo y en 
porciones intrapetrosas (cierta captación 
del par VII puede ocurrir �siológicamente, 
pero en este caso con focos nodulares 
sospechosos) que hace sospechar también 
afectación de los mismos.  



  2) En forma de agregados intravasculares: leucostasis. De manifestarse en 

imagen �ende a presentarse con complicaciones trombó�cas (arteriales, 
venosas) y hemorrágicas.

3) En forma de masa tumoral, también llamado sarcoma granulocí�co o 
cloroma. Dicha masa puede ser intra o extraaxial. Suele darse en leucemias 
mielocí�cas agudas (LMA) aunque se puede dar en LLA y síndromes 
mielodisplásicos, en éstos usualmente correspondiendo con leucemización.

    
   

Este paciente con LLA conocida presenta focos 
de realce leptomeníngeo y aparición de dos 
masas hipercaptantes, sospechosas de cloromas, 
situados en cuerpo cavernoso y silla turca, 
además de un componente en seno esfenoidal, y 
un nódulo intraventricular – coroideo izquierdo.

Leucemia

Suelen presentar las caracterís�cas !picas 
de las neoplasias hematológicas, además de 
realce homogéneo, aunque a veces pueden 
simular lesión hemorrágica.



  Las lesiones hemorrágicas en la leucemia pueden presentarse / ser 

secundaria a diversos factores:

- Inducida por leucostasis: ya mencionado, los agregados intravasculares 
mencionados pueden ocasionar complicaciones hemorrágicas.

- Inducida por trombocitopenia: las leucemias suelen ocasionar dé�cit de 
otras series celulares.

- Secundaria a lesión tumoral subyacente: los sarcomas granulocí�cos pueden 
simular lesión hemorrágica, la captación de contraste es clave para 
diferenciarlas.

- Secundaria a trombosis venosa: favorecida en general en neoplasias pero 
más signi�ca�vamente en la leucemia.

- Complicación secundaria a tratamiento.

 

    

Leucemia: hemorragia

Extensas lesiones hemorrágicas en 
sustancia blanca periventricular en una  
recién nacida con leucemia mieloide 
aguda megacarioblás�ca congénita. Los 
hallazgos hacen sospechar posible 
componente de leucostasis como factor 
e�ológico.

TC craneal de paciente con lesiones 
hemorrágicas intra y extraaxiales (HSA 
frontal con área hipodensa que 
interpretamos como edema – potencial 
componente hemorrágico 
parenquimatoso local), complicación 
de leucemia en contexto de 
plaquetopenia grave y sepsis, con 
coagulopaAa por consumo.



  Consiste en el desarrollo de un linfoma o una leucemia agresiva como 

complicación /transformación de una leucemia linfoide crónica (LLC) o de un 
linfoma linfocí�co de células pequeñas. Ambas son patologías rela�vamente 
similares que consisten en la presencia de numerosos linfocitos maduros 
anómalos en médula ósea, sangre y nódulos linfá�cos. Se mani�estan en 
imagen principalmente como adenopa!as e hipointensidad difusa de médula 
ósea.

Cuando la transformación de Richter ocurre se presenta generalmente con 
hepatoesplenomegalia, crecimiento signi�ca�vo de adenopa!as, pero 
también puede presentar lesiones extranodales.

    

Leucemia: síndrome de Richter

  En este paciente que presentaba adenopaAas 

en crecimiento que ya sugerían este diagnós�co 
se realizó RM craneal por clínica neurológica.

Se evidencia una lesión nodular hipointensa T2 
isointensa T1, con moderada captación de 
gadolinio, epicentrada en el túber cinereum, no 
presente en exploraciones previas, suges�va de 
afectación extranodal.

    



    También usualmente de células grandes B difuso, este sub�po consiste en 
una proliferación linfoide intravascular poco común, que presenta una 
predilección por SNC y piel. No comparte las caracterís�cas comunes.

    

    

    En TC los hallazgos suelen ser 
su�les (alteración de densidad en el 
área de la cápsula  interna izquierda, 
pasó desapercibida).

       En RM se suelen evidenciar 
hiperintensidades mul�focales T2 
de predominio en sustancia blanca, 
en este caso se evidencia una forma 
conBuente más extensa, desde 
corona radiada hasta protuberancia.

    

Linfoma intravascular (angiocéntrico)

    

    Pese a que su realce es variable, a 
veces incluso homogéneo, existen 
patrones !picos de su diseminación 
angiocéntrica: punteado, lineal, 
nodular,   parcheado, giriforme.

    Es también este �po de 
afectación vascular lo que se 
traduce en posibles focos múl�ples 
de microsangrado y restricción a la 
difusión.

    

    Es di6cil sospechar esta en�dad sin 
con�rmación histológica, ya que los 
hallazgos no son especí�cos, pero ante 
lesiones potencialmente compa�bles 
de acceso di6cil para biopsia se puede 
probar a biopsiar aleatoriamente piel 
por su Apica afectación asociada. 



  Se trata de una afectación muy infrecuente del SNC secundaria a mieloma 

múl�ple, el cual normalmente es una enfermedad (proliferación monoclonal 
de células plasmá�cas) que en imagen se presenta principalmente con 
afectación ósea. 

 Se presenta más frecuentemente con afectación - realce paqui y/o 
leptomeníngeo, similar al patrón de in�ltración más Apico de la leucemia.

    

Otras patologías:

mielomatosis leptomeníngea

   RM de paciente con mieloma múl�ple de larga evolución. 

En secuencias morfológicas la única anomalía evidenciada es hiperseñal en 
espacios subaracnoideos de entre las folias cerebelosas en secuencia FLAIR. 

 Tras contraste se aprecia captación leptomeníngea en dicha localización, así 
como engrosamiento hipercaptante paquimeníngeo, más signi�ca�vo en 
área de pterion/sutura frontoparietal derecha.

Se con�rmó con análisis de LCR, evidenciando presencia de células 
plasmá�cas monoclonales en el mismo.



  Su nombre es el acrónimo en inglés que describe la enfermedad: In�ltración 

Linfocí�ca Crónica con realce (Enhancement) Pon�no Perivascular y 
Respuesta a cor�costeroides (Steroids).

  Es caracterís�ca por su situación en área de estructuras rombencefálicas 
(puente, bulbo medular y cerebelo) y patrón de realce punteado, lineal y/o 
parcheado, sin efecto masa. 

Otras patologías: CLIPPERS

   RM de un paciente que debutó con 
disfunción de varios pares craneales y 
ataxia. Se evidencian múl�ples 
lesiones pun�formes en puente y 
cerebelo, en torno a cuarto ventrículo, 
con cierta coalescencia en área de 
pedúnculo cerebeloso medio.

En el informe se sugirió CLIPPERS 
como primera posibilidad ante los 
hallazgos, y el paciente empezó con 
tratamiento empírico con esteroides.

 En un control por RM, pese a que la 
mayoría de lesiones pun�formes 
desapareció, se evidenció un aumento 
de tamaño de la lesión en pedúnculo 
medio, con moderada restricción a la 
difusión, leve edema perilesional y 
realce en anillo. La biopsia tuvo como 
resultado linfoma.

Desconocemos si era únicamente un 
linfoma desde el inicio, o estaba 
asociado a CLIPPERS (está descrita 
dicha asociación).



También llamada síndrome hemofagocí�co. La incluimos por tratarse de 
una proliferación y ac�vación incontrolada de linfocitos T y macrófagos que 
provoca el fenómeno de hemofagocitosis, aunque en realidad no se trata de 
una en�dad neoplásica.

Es rara, ocurre generalmente en pacientes pediátricos cursando en brotes, 
algunos de ellos con suscep�bilidad gené�ca, y �ene mal pronós�co.  

Clínicamente cursa con �ebre, esplenomegalia y diversas alteraciones 
analí�cas secundarias a la alta ac�vidad inBamatoria. Suele asociar afectación 
mul�orgánica: principalmente hígado (hepa��s, coagulopaAa), pulmones 
(distress, hipertensión pulmonar) y sistema nervioso central.

Otras patologías: 

linfohis�ocitosis hemofagocí�ca

   RM de un paciente de 10 años ya 
diagnos�cado de esta patología que 
muestra múl�ples áreas parcheadas 
de alteración - hiperseñal T2 en 
sustancia blanca bihemisférica, con 
respeto de �bras U. Aunque no es el 
caso de este  paciente, está descrito 
que dichas alteraciones �enden a 
concentrarse en áreas 
periventriculares. 

   En secuencias T1 tras gadolinio se 
evidencia una extensa captación 
leptomeníngea difusa. A veces 
también se mani�esta con lesiones 
intraaxiales, con realce variable.

Sin embargo, aunque no es el 
caso, una de las manifestaciones más 
frecuentes es la atro%a con aumento 
de espacios extraaxiales.



Protocolo mínimo-básico:

- Incluir secuencias T2W, DWI, SWI y T1W pre y post-gadolinio.

Si existe lesión ocupante de espacio:

- Incluir estudio PWI tras gadolinio.

- A valorar la inclusión de estudio de espectroscopia como apoyo 

diagnós�co (puede ayudar a discernir linfomas de lesiones inBamatorias 

pseudotumorales).

  En leucemias:

- Es interesante incluir T1W precontraste eco de espín: para detectar 

afectación focal o difusa de médula ósea incluida. 

- Incluir T13D con saturación grasa: ú�l para valorar base de cráneo. 

- 3D FLAIR tras gadolinio: la más sensible para detección de afectación 

leptomeníngea.

- Alterna�va para detección de afectación leptomeníngea: T1 black blood 

post-gadolinio.

 

Protocolo de imagen: consejos



Conclusiones

• Las neoplasias hematológicas presentan en imagen hallazgos a 

veces rela�vamente especí�cos que apuntan al diagnós�co, y sin 

embargo otras veces, sobre todo según el contexto y la es�rpe, 

pueden ser más inespecí�cos.

• Escoger un protocolo adecuado y analizar las imágenes con 

atención puede ser clave para detectar y diferenciar una 

manifestación de estas patologías de una complicación de otro 

�po, aunque muchas veces la evolución o biopsia serán 

necesarios para llegar al diagnós�co �nal.

 

• Es ú�l para cualquier radiólogo saber reconocer al menos las 

presentaciones más Apicas, ya que no sugerir en un informe esta 

posibilidad diagnós�ca puede tener como consecuencia un 

manejo inadecuado con potenciales retrasos diagnós�cos 

signi�ca�vos.
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