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Presentacion del caso

E | caso corresponde a una mujer de 24 afios de edad con
antecedente de amenorrea de un afio de evoluciéon. Su
padecimiento inicié con cefalea holocraneana de moderada
intensidad que cedia mediante analgésicos y depresion.
Posteriormente, se observé disminucion de la agudeza visual
del ojo derecho. A los 6 meses, la cefalea se hizo mas intensa
asi como la depresion; se acompafido de disminucion de
fuerza en miembros inferiores y de somnolencia. Fue tratada
como paciente psiquiatrica, presentando mejoria de su sinto-
matologia.

Acudié al Instituto Nacional de Neurologia por presentar
cefalea intensa que no cede con analgésicos, alteraciones
visuales, depresién severa, abulia y apatia, asi como altera-
ciones del habla y de la marcha, caracterizada por pasos
cortos. También manifesté disminucién de la motilidad de los
miembros inferiores. Al mes, la paciente presenté pérdida de
control de los esfinteres.

A la exploracién neurolégica, se encuentré a la paciente
en estupor, con edema de papila grado Il, mirada conjugada

Figuras 1Ay 1B. Estudios de imagen (RM) mostraron tumor
sobre la linea media, isodenso, de caracteristicas quisticas
que infiltraba ventriculos laterales y comprimia a los l6bulos
frontales.

central, con pupilas de 3 mm bilaterales y respuesta adecua-
da a estimulos luminosos. La exploracién de otros nervios
craneales fue normal de acuerdo con la condicion de la
paciente; el sistema motor respondia al estimulo nociceptivo
con movimientos de descerebracion bilateral. Se encontraron
presentes signos de Babinski, Hoffmany Tromner bilaterales,
signos meningeos ausentes. Por la condicion de estupor de
la paciente, los otros aspectos del examen neuroldgico no
fueron valorables. Por los hallazgos en imagen y clinica, se
colocd ala paciente ventriculostomia parieto-occipital derecha.

Elliquido cefalorraquideo informé nula celularidad, 13 mg
de proteinas y 72 mg/dl de glucosa.

En las imagenes de resonancia magnética (IRM), se
observo, en la secuencia de difusion, hiperintensidad en el
tejido subependimario. La corteza cerebral y el cerebelo
resultaron normales en la secuencia de FLAIR; la presencia de
proceso ocupativo hacia la linea media de la base del craneo,
elcual eraheterogéneoy se extendia al lll ventriculoy enforma
secundaria, produjo dilatacion ventricular (Figuras 1Ay 1B).

En la tomografia axial computada (TAC) de craneo (no se
cuenta con el estudio), se observo una lesién de aspecto
tumoral en la linea media interventricular con contenido mixto
e imagenes predominantemente isodensas al parénquima
cerebral y otras de menor densidad (probable necrosis) de
contornos lobulados bien definidos y con reforzamiento mode-
rado por material de contraste, con dimensiones de 70 x 66 mm
en sus didmetros rostrocaudal y laterolateral respectivamente;
producia dilatacion del sistema ventricular y supratentorial y el
tercer ventriculo ocupado en su totalidad.

La paciente fue sometida a colocacion de valvula ventri-
culo peritoneal y, durante el transoperatorio, sangré consi-
derablemente. En el postoperatorio, entr6 en coma profundo
y descerebracion, falleciendo a los dos dias al tener deterioro
rostro caudal severo. La angiografia de control mostré oclu-
sion de la arteria cerebral anterior izquierda y de ambas
arterias cerebrales posteriores.
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Muijer de 24 afios de edad con cefalea y depresion severa

Figura 2. En los cortes coronales se identifica tumor que
infiltraba y dilataba a los ventriculos laterales y al tercer
ventriculo. con 76 x 66 mm de tamafio, de color gris-blanque-
cino, consistencia blanda, con cambios degenerativos quisti-
cos y zonas de necrosis.

La autopsia fue parcial. El encéfalo pes6 1400 gy, por la
convexidad, mostraba aplanamiento de los surcos y amplia-
cion de las circunvoluciones, ambos datos de edema cere-
bral; por la base se observé herniacion de las amigdalas
cerebelosas y de ambos uncus.

Enlos cortes coronales, se identifico un tumor que infiltra-
bay dilataba a los ventriculos laterales y al tercer ventriculo,
con 76 x 66 mm de tamafio, de color gris-blanquecino y
consistencia blanda, con cambios degenerativos quisticos,
zonas de necrosis y aspecto finamente granular (Figura 2).

Los ventriculos laterales con rastros de hemorragia esta-
ban aparentemente libres de neoplasia. La lesion parecia
tener origen en la pared del septum pellucidum y producia
importante dilatacién del sistema ventricular, edema cerebral
acentuado y hernia de ambos uncus.

El estudio histopatolégico identificé un tumor formado por
células redondas, pequenfias e hipercromaticas, de cromatina
fina; células ocasionales mostraban nucléolo prominente de
escaso citoplasma eosindfilo con cierto aspecto fibrilar. Estas
células no mostraban un patrén de distribucion caracteristico;
sinembargo, llamé laatencion un patrén vascular prominente.
Las células neopléasicas no afectaron la pared de los vasos
sanguineos (Figura 3); se observaron otras células mas

grandes con citoplasma eosinéfilo abundante y otras con
nucleo central grandey cromatinaen grumos. No se apreciaron
atipias celulares ni figuras de mitosis.

Conbase enlastécnicas habituales descritas, se realizaron
estudios de inmunohistoquimica en cortes fijados en formol y
previamente procesados en parafina, utilizando el kit de DAKO
envision.'* Se utilizaron los siguientes anticuerpos primarios:
CD45, CD43, CD3, GPAF, ENE, Sinaptofisina, Tubulina, Neu-
rofilamentos. El tumor fue positivo para proteina s-100, focal-
mente para ENE, (todos fueron DAKO Cytomation. Carpin-
tery Cal). El estroma y el neurdpilo fueron intensamente
positivos a sinaptofisina, tubulinay neurofilamentos. La PGAF
fue levemente positiva en el estroma fibrilar y algunas células
mostraban positividad intracitoplasmica (Figuras 4Ay 4B). El
CD45, CD43, y CD4- resultaron negativos.

Discusioén clinica

Clinicamente, la paciente tuvo un sindrome del I6bulo frontal
medio por lo que fue tratada como paciente psiquiatrica
durante un afio con aparente mejoria clinica.** Sin embargo,
lagran hidrocefalia que presentaba ocasion6 que los sintomas
se agravaran y acudiera al Instituto Nacional de Neurologia y
Neurocirugia “Manuel Velasco Suarez”. Los estudios de
imagen mostraron tumor sobre la linea media, isodenso, de
caracteristicas quisticas, que infiltraba ventriculos laterales y
comprimia los lI6bulos frontales?® e infiltraba los ventriculos
tercero y cuarto, con hidrocefalia y edema cerebral que
pudiera ser la causa anatomica de la depresién. Por lo
anterior, fue llevada al quir6fano para colocacion de valvula
ventriculo peritoneal que precipitd la muerte.

Se ha descrito que los tumores cerebrales pueden
presentarse clinicamente como alteraciones psiquiatricas
tales como depresion, alteraciones de la personalidad, abulia,
alucinaciones visuales y auditivas, manias, ataques de panico
0 amnesia, etc.”® En algunos pacientes, la sintomatologia de
los tumores cerebrales puede ser silenciosa, por ejemplo, en
los adenomas de hipdfisis,® linfomas,° germinomas,* etc. La
depresién es unsintomade granimportanciaclinicay debemos
descartar cualquier otra patologia cerebral de fondo.”

Inicialmente se pensé en linfoma. Sin embargo, por las
tinciones de inmunohistoquimica, neurofilamentos, tubulina,
proteina s-100 y proteina glial acidica fibrilar, se descart6 este
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Figura 3. Aspecto histolégico del tumor, formado por células pequefias y
redondas (tincion de hematoxilina y eosina X40).
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Figuras 4A y 4B. Tincidén de inmunohistoquimica. En 4A, la
PGAF fue levemente positiva en su estroma fibrilar y algunas
células mostraban positividad intracitoplasmica. En 4B, el
tumor fue positivo para tubulina (40X).

diagnéstico.*2*3 Las figuras de mitosis, los aumentos de laden-
sidad vascular y del indice de proliferacion, Mib-1(Ki-67) > 3,
son factores importantes que deben ser considerados como de
mal prondstico.'® Ya han sido publicados casos aislados de
neurocitoma anaplasico.**!

Conclusioén

Presentamos un caso poco frecuente de tumor cerebral en
una mujer joven de 24 afios, cuya sintomatologia principal fue
cefalea y depresion, por lo que fue tratada como paciente
psiquiatrica. En la autopsia se observé un enorme tumor
cerebral formado por células pequefias; por inmunohisto-
quimica se confirmé el diagndstico de neurocitoma central.
En el presente caso hacemos notar la importancia de una
buena exploracion fisica en pacientes psiquiatricos que per-
mitira el diagndstico oportuno de tumores cerebrales.
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