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Presentacién. Dr. X. Ferrer:

Caso clinico: Paciente de 32 afios de edad que in-
gresa por cuadro de cefalea, nduseas, vomitos, pér-
dida brusca de fuerza y sensibilidad faciobraquial
derecha y afasia.

Antecedentes patoldgicos: Fumador de 30 cigarri-
llos/dia, bebedor moderado. A los 31 afios, 13 me-
ses antes de su ingreso en nuestro hospital (Enero
1989), habia debutado con una clinica de crisis co-
miciales, 3 tonicoclénicas generalizadas y una par-
cial compleja, siendo diagnosticado a los 3 meses
(Abril 1989) en otro centro de Proceso expansivo ta-
ldmico mediante la préctica de TC e IRM craneal, su-
gestivo de glioma de bajo grado. Realizada biopsia
estereotdxica, el diagndstico anatomopatoldgico fue
de astrocitoma grado I1, inicidndose tratamiento con
dexametasona y valproato sédico. A los 6 meses del
inicio de la clinica (Julio 1989) fue sometido en nues-
tro hospital durante 2 meses a tratamiento con ra-
dioterapia externa en dos campos opuestos sobre la
zona tumoral, recibiendo en total 55 Gy. Desde en-
tonces el paciente habia estado asintomatico desta-
cando Unicamente en la exploracidn fisica general
y neurolégica hiporreflexia rotuliana izquierda.

E. actual: Tres dias antes del ingreso (Febrero 1990)
inicié un cuadro de episodios repetidos y recortados
de sensacion subjetiva de inestabilidad. Dos dias mds
tarde apareci6 de forma brusca un trastorno del len-
guaje tipo afasia mixta, acompaifiado de pérdida de
fuerza y sensacién de adormecimiento faciobraquial
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derecho, cefalea, nduseas y vOmitos. Ante la persis-
tencia del cuadro, acudié al Servicio de Urgencias
de nuestro hospital el dia siguiente, ingresando.

E. fisica: T Ax: 38,5 C. TaA: 115/50. FC: 80 x’. La aus-
cultacion cardiorespiratoria era anodina; el abdo-
men, blando y depresible, sin palparse masas ni vis-
ceromegalias; el resto de la exploracién general era
también normal. En la exploracién neuroldgica des-
tacaba: paciente consciente, discretamente bradipsi-
quico, con afasia mixta muy importante; signos me-
ningeos presentes, con rigidez de nuca marcada, y
signos de Kernig y Brudzinski presentes; paresia dis-
tal de ESD 4+ /5, con conservacién de la fuerza en
las otras extremidades; hiporreflexia rotuliana iz-
quierda, estando el resto de ROT conservados; sig-
no de Babinski izquierdo; la exploracion de los pa-
res craneales, fondo de ojo, campimetria, sensibili-
dad superficial y profunda, equilibrio, coordinacién
y marcha fue normal.

E. complementarias: vsG 38, Hties 4,2x10°, Hb
14,1, Htc 39,3 %, vcM 92,8, leucocitos 6520 (79 seg-
mentos, 12 linfocitos, 9 monocitos), plaquetas
291.000. Bioquimica: las determinaciones de gluco-
sa, colesterol, urea, proteinograma, ionograma y
pruebas de funcién hepdtica estaban dentro de los
limites de la normalidad.

Rx térax: Silueta cardiaca normal, sin apreciarse
alteraciones del parénquima pulmonar. ECG: Ritmo
sinusal a 52 x’, eje a 0, sin alteraciones del ritmo ni
la repolarizacién. Hemocultivos y urocultivos repe-
tidos fueron negativos.

En la TC craneal practicada al ingreso se aprecia-
ba lesion expansiva en region taldmica derecha, de
limites imprecisos, sin cambios densitométricos en
el parénquima ni modificaciones después de la ad-
ministracion de contraste; discreta dilatacién ventri-
cular sin signos de exudacién transpendimaria. Rea-
lizado un EEG al ingreso se observaba moderada len-
tificacion del hemisferio izquierdo y la presencia de
salvas delta bilaterales.

Una puncién lumbar en el momento del ingreso
dio salida a LCR de coloracién xantocrémica, con
10 células, glucorraquia 2 mmol/l (glucemia 7
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Fig. 1. Imagen de resonancia magnética craneal en proyeccion

coronal y secuencia de pulso T1. Se aprecia lesion expansiva ta-
lamica derecha con efecto de masa SODre esiruciuras vedimas y

desplazamiento de linea Media.

mmol/1), proteinorraquia 4,8 g/1. Gram Yy cultivo,
y tincién de Ziehl-Nielssen fueron negativos.

Evolucion: Desde el momento del ingreso se inicio
tratamiento empirico con aciclovir via EV, que se
mantuvo durante 10 dias. Al segundo dia se objeti-
v6 una mejoria importante de la sintomatologia neu-
rolégica, y que continu6 los dias siguientes hasta re-
cuperarse totamente de la afasia y el déficit motor,
persistiendo minimos signos meningeos. El cuarto
dia present6 dolor lumbar de intensidad moderada,
no irradiado, y que cedi6 en 3-4 dias.

Dos estudios de LCR practicados los dias 2y8de
ingreso mostraron discreta pleocitosis, hipoglucorra-
quia, y hiperproteinorraquia importante (dia 2: 8 cé-
lulas, glucosa 2,5, glucemia 5,2, proteinas 2,16) (dia
8: células no contabilizadas por coagulacion del
LCR, glucosa 1,4, glucemia 6,4, proteinas 12,7). En
ambos casos, el gram y cultivo Ziehl-Nielssen, cul-
tivo de hongos y serologias per laes, toxoplasma,
brucela, herpes simple y criptococo fueron negati-
vos. El estudio de citologia AP dio un frotis hema-
tico, sin presencia de células malignas.

El dia 11 el paciente experimentd un empeora-
miento significativo del estado general, con apari-
ci6n de somnolencia, fiebre, signos meningeos y sig-
nos de hipertension intracraneal, con cefalea, ndu-
seas y vomitos. En la exploracién neuroldgica no se
apreciaban otras alteraciones. Una nueva TC craneal
no mostraba cambios respecto a la del ingreso. Se
practicé también IRM craneal y de region cervical
(26/2/90) (Figs. 1y 2), no existiendo variaciones a
nivel craneal de la lesion expansiva talamica dere-
cha respecto la realizada en el momento del diag-
nostico; a nivel cervical se evidenciaba un engrosa-
miento del segmento medular C7-D2, con afectaciéon
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Fig. 2. Resonancia magnética craneal en proyeccion axial y se-
cuencia de pulso T2, obteniéndose imagen de alta sefial de reso-
srancia 2 sivel de \a lesidn taldmica derecha.

meningea, y alteracién de la sefial a secuencias po-
tenciadas de T2. Ante el cuadro del paciente se ini-
cié corticoterapia, con una respuesta muy favorable
en 24-48 horas.

El dia 16 de ingreso se practicO nueva puncion
lumbar: liquido xantocrémico, glucorraquia 2,2, glu-
cemia 6,8, proteinas 6,01. Citologia AP: liquido in-
flamatorio crénico benigno. Todos los cultivos fue-
ron negatvos. ADA LCR: 1,8. Desde este dia se inicio
tratamiento tuberculostdtico con cuatro farmacos.

El dia 19 se apreci6 en la exploracion hiporrefle-
xia generalizada, con un nuevo empeoramiento pro-
gresivo a partir de este momento, con signos de hi-
pertension intracraneal, disminucion del nivel de
conciencia y afasia de expresion. El dia 23 se objeti-
vé acentuacion de sus sintomas y aparicion de he-
miparesia faciobraquial izquierda y paraparesia pro-
gresiva, siendo finalmente exitus el dia 24. Se prac-
tica estudio necrépsico craneal.

Discusion

Dra. I. Bonaventura: En resumen, se trata de un pa-
ciente de 32 afios, varon, sin antecedentes de interés
y por tanto sin causas de inmunodeficiencia, que de-
buta 14 meses antes del exitus con crisis comiciales,
mostrando la TC craneal una lesion ocupante de es-
pacio a nivel taldmico derecho, isodensa, que no cap-
ta contraste y sin edema, y que en los controles pos-
teriores no cambia de tamafio ni de caracteristicas.
Al principio se trata con antiedematosos y antico-
miciales, confirmandose que los primeros se retiran
al poco tiempo. Se realiza estudio histologico (biop-
sia estereoatdxica) compatible con astrocitoma gra-
do I1. Seis meses antes del exitus se realiza RDT, ob-
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Fig. 3. Proceso expansivo en talamo derecho.

servandose en la exploracion neuroldgica hiporrefle-
xia rotuliana izquierda.

El paciente sigue asintomatico, ingresando un mes
antes del exitus por un cuadro de instauracién agu-
da, con focalidad neuroldgica parenquimatosa ce-
rebral (supratentorial izquierda), que recupera pro-
gresivamente, quedando asintomadtico en 3-4 dias. En
la exploracion de urgencias se constata febricula y
sintomas relevantes de irritacién meningea. Las pun-
ciones lumbares repetidas (4 en total) muestran im-
portantes alteraciones, con hiperproteinorraquia (sd.
Froin), hipoglucorraquia y pocas células. No cons-
ta la determinacion de la presion LCR. Todos los es-
tudios seroldgicos, ADA, cultivos y citologia son ne-
gativos. El TC y la IRM craneal no muestran cam-
bios. La IRM cervical evidencia lesién que afecta a
leptomeninges, no pudiendo concretar mas, dado
que se ha realizado con bobina de superficie plana
sin contraste y sélo se ha realizado IRM de médula
cervical. En la evolucion, el paciente mejora con tra-
tamiento esteroideo, pero vuelve a empeorar presen-
tando de nuevo febricula, sintomas de hipertensién
craneal, arreflexia generalizada, sintomas focales
neurolégicos supratentoriales y paraparesia.

Por tanto, tras analizar los datos bésicos de la
historia sefialados anteriormente, creo que hay tres
posibilidades: la primera seria que realmente la le-
sion talamica derecha sea de estirpe tumoral y se
haya sobreafiadido otra patologia meningea, prin-
cipalmente de causa infecciosa. La segunda es que,
tratindose de una tumoracion de tipo.astrocitoma,
haya diseminacion tumoral a las leptomeninges, y
la tercera posibilidad es que no sea astrocitosis reac-
tiva, localizada en la periferia de una lesién gra-
nulomatosa.

Para realizar el diagndstico diferencial de todo
ello, me baso en el sintoma princeps que es la irrita-
cién meningea cronica, junto a las alteraciones del
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Fig. 4. Proliferacion astrocitaria tumoral de bajo grado entre la
que quedan algunas células neuronales. HE x160.

LCR, principalmente la hipoglucorraquia, que per-
siste durante el mes del ingreso. Valoro también la
lesién ocupante de espacio y la existencia de hipo-
rreflexia 6 meses antes.

Dentro de la revisiéon de las meningitis croni-
cas" 2, algunas de ellas quedarian ya descartadas de
inicio, como son las meningitis de etiologia desco-
nocida de Mollaret o el sindrome de Vogt-Koyanagi-
Harada, que se descartan por los sintomas clinicos
(ausencia de recurrencias y de afectacién a otros ni-
veles, con alteraciones visuales y cutdneas principal-
mente) y por las alteraciones del LCR, con presen-
cia de un mayor nimero de células e hipoglucorra-
quia menos marcada.

También quedarian descartadas las infecciones por
nocardia y actinomices, que pueden producir menin-
gitis, pero se acompafian frecuentemente de absce-
sos (intracerebrales o epidurales), junto con afecta-
cién sistémica, principalmente pulmonar y alteracio-
nes mas importantes en el LCR.

Otras patologias infecciosas que deben conside-
rarse son la sifilis meningovascular, que puede cur-
sar con meningitis y lesién ocupante de espacio
(goma). Sin embargo, tanto las alteraciones neuro-
rradioldgicas como del LCR (hipoglucorraquia inten-
sa y discreta pleocitosis) del caso comentando y prin-
cipalmente los estudios serolégicos negativos, des-
cartan este diagndstico. Otra espiroquetosis que debe
mencionarse es la enfermedad de Lyme, causada por
la Borrelia burgdorferi, que puede también cursar
con sintomas neuroldgicos de larga evolucidn, inclui-
da la meningitis crénica, pero en estos pacientes a
diferencia del caso considerado, existe un mayor nu-
mero de células en el LCR y en todos ellos hay le-
siones en el TC craneal en forma de pequeiias hipo-
densidades a nivel ganglios basales. Por otro lado,
la ausencia de manifestaciones articulares y cutdneas
lo hace muy improbable. También la leptospirosis
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Fig. 5. Proliferacion densa de células pequeiias en la meninge
del cerebelo. HE x 40.

puede descartarse por la ausencia de cuadro agudo
general con afectacion hepdtica y renal.

Dentro de las causas infecciosas debemos mencio-
nar también la meningitis tuberculosa. En esta afec-
cién, la inflamacion meningea y la vasculitis cere-
bral asociada, son responsables de las manifestacio-
nes clinicas de la enfermedad. En general, los
sintomas son progresivos con meningismo (30-
70 %), paralisis ocular (30-70 %) y deterioro men-
tal (30 %). Las alteraciones del LCR son caracteris-
ticas con pleocitosis linfocitaria (68 % tienen entre
100-500 células, con 86 % linfocitos), hiperprotei-
norraquia e hipoglucorraquia marcada. Los cultivos
LCR son positivos en el 38-88 % de casos, con Zielh-
Nielsen en 10-22 %. Los tuberculomas cerebrales se
describen con una frecuencia entre 0,5-4 %, produ-
ciéndose en el curso de diseminacién hematdgena.
En un 50-60 % de casos son muiltiples en la TC,
mostrandose como iso, hipo o hiperdensos, pero con
edema perifocal y captacion de contraste en la fase
aguda’, caracteristicas que lo diferencian del caso
en discusion. Por otro lado, los hallazgos extraneu-
rales son frecuentes, encontrandose alteraciones en
las radiografias tordcicas en 50-73 %, PPD positivo
(80-90 %), historia de contacto familiar (30 %) y
apariencia clinica de tuberculosis extrapulmonar. Por
tanto, en este paciente ni los sintomas clinicos (lar-
ga supervivencia, con hiporreflexia 6 meses antes del
exitus, sin deterioro mental ni afectacién sistémica),
ni los hallazgos del LCR (pocas células, ADA negati-
vo, cultivos negativos) son compatibles. Por otro
lado la evolucién del paciente fue fatal, a pesar de
instaurarse tramiento tuberculostatico.

Otros posibles diagndsticos son las meningitis cau-
sadas por hongos. Dentro de ellas mencionaremos
la histoplasmosis y coccidiomicosis, que no se ob-
servan en nuestra area geografica. La criptococosis,
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Fig. 6. Mayor aumento que el anterior con células pequefias poco
diferenciadas con nicleos de cromatina densa y formacién de ro-
setas. HE x 160.

que es poco frecuente, suele presentarse en pacien-
tes inmunodeprimidos. Su diagndstico es relativa-
mente f4cil, con elevado rendimiento de la tincién
con tinta china, que muestra las levaduras encapsu-
ladas en el 50 % de casos y estudios seroldgicos an-
tigénicos en el LCR positivos en el 85 %, habiendo
sido ambos negativos en el caso considerado. La me-
ningitis por Candida se halla también en pacientes
inmunodeprimidos, que no es el caso considerado,
y se acompaiia de una mayor pleocitosis en LCR, con
alto rendimiento en los cultivos y tinciones.

La toxoplasmosis intracerebral quedaria también
descartada, dado que es frecuente en pacientes inmu-
nodeprimidos, principalmente en el SIDA y se acom-
paiia frecuentemente de abscesos muiltiples y cerebritis
difusa. Otras afectaciones neuroldgicas parasitarias,
como la cisticerosis presentan alteraciones frecuen-
tes y tipicas en el TC craneal (calcificaciones muilti-
ples, hidrocefalia, captacién contraste difusa perivas-
cular...), no observables en nuestro caso.

La neurobrucelosis debe considerarse también en
el diagnéstico de este paciente, dado que puede pre-
sentarse como meningitis cronica, junto a episodios
transitorios neurolégicos, atribuidos a espasmo vas-
cular. Sin embargo, la ausencia de historia de expo-
sicién, de lesion ocupante de espacio intracraneal y
las alteraciones del LCR con escasa celularidad y se-
rologia negativas lo descartan de forma conclu-
yente.

Dentro de los procesos infecciosos-inflamatorios,
la sarcoidosis es el tltimo diagndstico a tener en
cuenta, dado que un 5 % de los pacientes tienen ma-
nifestaciones neuroldgicas con afectacién meningea
(raramente con meningismo) y/o paralisis de los ner-
vios craneales, ausentes en nuestro caso. A nivel del
LCR se observa un incremento de las protefnas
(57 %, con rango 40-100), pleocitosis linfocitaria
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(59 % con rango 4-50); e hipoglucorraquia (18 %).
LaTc puede mostrar granulomas sarcoideos, en for-
ma de pequefias y multiples lesiones, iso 0 hipoden-
sas, que captan contraste de forma importante y ho-
mogénea, localizados principalmente en las lepto-
meninges, sobre todo a nivel de las cisternas basales.
A veces existe lesion unica de gran tamaiio, pero tam-
bién capta contraste, acompafidndose frecuentemen-
e de captacion difusa leptomeningea. De nuevo, la
sintomatologia y las caracteristicas de la masa in-
tracraneal, del LCR y la ausencia de afectacion sis-
témica, principalmente lifadenopatia hiliar, la hacen
altamente improbable.

Para terminar, junto a las meningitis cronicas de
naturaleza infecciosa-inflamatoria y desconocida,
hemos de comentar las neoplésicas, ya sean debidas
a tumoracién primaria del SNC o por invasion me-
ningea metastdsica de tumores extraneurales. En ge-
neral, las alteraciones descritas en el LCR de estos pa-
cientes neopldsicos son mas compatibles con el caso
en discusion, valorando de nuevo el pequefio numero
de células junto a la marcada hipoglucorraquia e hi-
perproteinorraquia.

La tumoracion primaria del SNC puede causar di-
fusion leptomeningea secundaria (que considerare-
mos més adelante), o causar procesos meningeos
crénicos asociados a dicha tumoracion primaria fo-
cal (principalmente meningitis quimica descrita en
¢l quiste epidermoide, craneofaringioma y heman-
gioma cerebeloso), 0 siderosis meningea del SNC
(producida por el sangrado repetido o cronico en el
gspacio subaracnoideo), quedando ambos procesos
descartados en nuestro paciente.

Dentro de la afectacion meningea neoplésica me-
tastasica, hemos de considerar la meningitis carci-
nomatosa, descrita por Eberth en 1870, que cursa
con cuadro de cefalea rebelde a todos los tratamien-
tos, trastornos mentales (60 %), neuropatia espinal
(30 %) y craneal (50 %), convulsiones (20 %), pa-
piledema (20 %) y meningitis (20 %), siendo carac-
teristico de las mismas la ausencia de fiebre. En el
LCR se encuentra aumento de la presion (64 %),
pleocitosis moderada, hipoglucorraquia (37 %) e hi-
perproteinorraquia (80 %). El hallazgo de células
malignas confirma el diagnéstico hasta en el 82 %
de los casos, con PL repetidas‘. Aunque en un 75 %
de los pacientes, cuando se manifiestan los sintomas
de carcinomatosis meningea, el tumor primario no
es aparente, el pronostico es inexorable y fatal, con
exitus aproximadamente a los tres meses del inicio.
Histolégicamente la mayoria son adenocarcinomas,
siendo su localizacién primaria en orden de frecuen-
cia: mama (30-50 %), pulmén (15-30 %), dermis (5-
10 %, principalmente melanoma) y gastrointestinal

(2 %)'6. Ocasionalmente hay lesiones neuroradiolo-
gicas (TC craneal), principalmente hidrocefalia, cap-

tacién de contraste en las cisternas basales, region
paraependimaria y surcos corticales y raramente me-
t4stasis intraparenquimatosas®. Sin embargo, el re-
sultado histoldgico, la nueva agresividad evolutiva
y la falta de indicios o referencias en la historia cli-
nica del paciente sobre la eventual existencia de un
tumor primario extracerebral, hacen que esta hipd-
tesis sea muy poco probable.

Por otro lado, la leptomeningitis linfomatosa, sue-
le ocurrir en pacientes con procesos linfoprolifera-
tivos de diseminacion avanzada y en nuestro caso
no tenemos datos que sugieran crecimiento ganglio-
nar o afeccién sistémica. Los linfomas mono o multi
focales primitivos del SNC, son de observacion ex-
cepcional sobretodo en pacientes inmunodeprimidos
o en infeccion reciente por el virus del Epstein-Barr,
por lo que creo que pueden ser excluidos en nuestro
caso. :

Por ultimo, deben considerarse los tumores pri-
marios del SNC, que pueden dar lugar a una afec-
ci6n meningea secundaria, descrita en el meduloblas-
toma, pinealoma, ependimoma y tumores de los ple-
x0s coroideos, incluso sin afeccién aparente o real
del parénquima cerebral. Sin embargo, aunque el
glioma es menos conocido, también puede causar di-
seminacion leptomeningea’.

Por tanto y volviendo al caso en discusion, al re-
visar la historia y los diagnésticos diferenciales con-
siderados, creo que el paciente en discusion presen-
te, tal como es diagnosticado al inicio por el estu-
dio histol6gico un astrocitoma grado II, localizado
a nivel supratentorial, taldmico derecho, concreta-
mente a nivel paraventricular derecho, dado que si
la causa fuera infecciosa o inflamatoria su compor-
tamiento radioldgico y su evolucion durante estos 13
meses, sin tratamiento especifico, hubiera sido com-
pletamente distinto.

Asi pues, de la historia clinica quiero remarcar tres
detalles.

Primero las caracteristicas neuroradioldgicas de la
masa talamica derecha, de las cuales destaco que es
isodensa en el TC, que no tiene edema alrededor ni
produce efecto masa, que no varia tras la adminis-
tracion de contraste y que no cambia en la nueva ex-
ploracién (TC y IRM) realizada unos 13 meses mas
tarde; todo ello descartaria practicamente, tal como
ya he comentado, y con toda seguridad, que sea un
absceso o granuloma®, apoyando su naturaleza tu-
moral como glioma de bajo grado. En una extensa
revision de Steinhoff et al.” sobre las imagenes del
TC en 295 gliomas, entre los que hay 84 astrocito-
mas grado II, concluye que el 20 % son isodensos,
no se observa captacion de contraste en el 11 % y
hay ausencia de edéma en el 33 % de los mismos.

En segundo lugar quiero subrayar las caracteris-
ticas de la invasion leptomeningea crénica que pre-
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senta el paciente. Seis meses previos al ingreso se
constata la hiporreflexia rotuliana izquierda, estan-
do asintomdtico posteriormente hasta ese momen-
to. La arreflexia o hiporreflexia tendinosa puede es-
perar hallarse en enfermedades cerebelosas o en pa-
cientes con infiltracion meningea. Cuando el
paciente ingresa existe severo meningismo, mostran-
do el LCR (en 4 punciones repetidas durante un mes)
importantes hipoglucorraquia e hiperproteinorraquia
y relativamente muy pocas células. Todo ello hace
muy improbable la etiologia inflamatoria, favore-
ciendo a la neoplasica. El sindrome de Froin es co-
muin cuando los depdsitos leptomeningeos del tumor
bloquean el flujo del LCR en el espacio subaracnoi-
deo.

De esta forma, el paciente considerado presenta
histolégicamente, un astrocitoma grado II localiza-
do a nivel paraventricular derecho y que probable-
mente ha diseminado a través del LCR produciendo
una gliomatosis leptomeningea. En la literatura ac-
tual se considera que el porcentaje de la gliomatosis
meningea, asociada a glioma intracraneal es apro-
ximadamente del 23 % en los estudios autopsicos®
y entre el 4-8 % con diagndstico clinico.’ A veces
la sintomatologia precede a la de la masa tumoral
gliomatosa primaria,'® o bien se instaura sin que se
observen cambios en las caracteristicas neuroradio-
l6gicas de dicha tumoracion primaria®, como seria
el caso referido; o incluso sin cambios histoldgicos.
Diversos autores han descrito invasion leptomenin-
gea en astrocitomas de bajo grado, con una frecuen-
cia del 4 %% ' 12,

La invasién leptomeningea es mas frecuente en los
tumores de estirpe glial més indiferenciados™ ', en
los tumores localizados a nivel de la fosa posterior
(71 % frente al 20 % en los tumores supratento-
riales'!) y tumores cercanos al sistema de drenaje
del LCR* !, sobretodo por su localizacién periven-
tricular, como es el caso considerado. Otros autores
valoran también el mayor tiempo de evolucion des-
de el inicio de los sintomas, que se ve incrementado
por el tratamiento con radioterapia'" 1.

Para el diagnéstico de la invasion lectomeningea,
mientras que la citologia en el LCR es de poca ayu-
da, la mielografia muestra gran sensibilidad en la de-
teccion de las lesiones difusas® *, no existiendo to-
davia en el momento actual suficiente informacion
en relacién a las imagenes de IRM que parecen po-
bres, sin embargo la sensibilidad se incrementa tras
la administracion de gadolinio*. La TC craneal, ra-
ramente muestra otras lesiones que la tumoracién
primaria, habiéndose descrito en ocasiones discreta
hidrocefalia y/o captacién periventricular® .

170

En tercer lugar valoro el motivo de ingreso del pa-
ciente, con sintomatologia intraparenquimatosa su-
pratentorial izquierda, de instauracion aguda, que
se recupera progresivamente quedando asintomati-
co en 3-4 dias, sin objetivarse lesiones en el TC 0 IRM
craneal efectuadas unas 2 semanas después. Tanto
por las caracteristicas clinicas, como por las explo-
raciones complementarias (importante hipoglucorra-
quia e hiperproteinorraquia, serologias negativas y
estudio IRM normal), quedaria descartada la etio-
logia herpética. No hay evidencia de lesion tumoral
radiolégica izquierda, por tanto la causa de hemo-
rragia o necrosis intratumoral, atribuida en la ma-
yoria de estos casos, se descarta. En contra de la etio-
logia comicial destaca la ausencia de sintomas irri-
tativos, ausencia de alteracion del nivel de concien-
cia, larga duracién del episodio y los hallazgos del
estudio EEG realizado durante el mismo. Indudable-
mente, los sintomas que presenta el paciente no pue-
den ser atribuidos como secundarios a un incremento
de la presion intracraneal, o por robo vascular aso-
ciado a la gran neovascularizacion que presentan al-
gunos tumores. Asi pues, y valorando sus caracte-
risticas clinicas, creo que probablemente este episo-
dio es debido a una causa vascular. En este sentido
y en el paciente considerado, puede descartarse la
embolizacién intravascular tumoral o secundaria a
endocarditis marasmatica. Sin embargo, una posi-
ble explicacion seria que dicha sintomatologia fue-
ra secundaria a infiltracién mural perivascular de los
vasos intracerebrales por las células tumorales, des-
crito por diversos autores, en varios de los casos de
pacientes con invasion leptomeningea, que acuden
con sintomas de disfuncién neuroldgica tran-
sitoria!s 6. 17 y en los que se encuentra también in-
vasién tumoral a nivel de los espacios de Virchow-
Robin'® 18,

Otro dato a valorar en la evolucion del paciente
es la febricula que presenta al inicio del ingreso y
que reaparece posteriormente; personalmente y re-
cordando la localizacién tumoral, la atribuiria a fie-
bre de origen central hipotaldmica.

Por tltimo y antes de llegar al diagnéstico final,
quisiera hacer otro comentario, considerando la evo-
lucién global del paciente: quedarian descartados
otros procesos difusos de estirpe glial intracerebral,
como son el glioma multicéntrico', glioma
multifocal®®, gliomatosis cerebri?® ' y gliomatosis
difusa cerebroespinal®.

En conclusion, los diagnésticos més probables se-
rian: gliomatosis meningea, secundaria a astrocito-
ma grado II.
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Examen neuropatolégico

Dr. I. Ferrer A.: El peso del encéfalo estaba aumen-
tado a 1700 g. Externamente existia un aplanamiento
de las circunvoluciones y una discreta opacidad me-
ningeas en la convexidad y en la base del encéfalo.
No se observaron herniaciones amgidalares, pero los
uncus protuian bilateralmente. En los cortes coro-
nales se aprecié un proceso expansivo en el tdlamo
derecho. Este era de aspecto homogéneo sin imége-
nes de necrosis y hemorragias y afectaba preferen-
temente a las regiones laterales y posterior. No exis-
tia infiltracién aparente de la capsula interna y tam-
poco de los niicleos estriados.

El examen microscépico de la lesién mostré una
proliferacién astrocitaria fibrilar bien diferenciada
por algunas atipias celulares. No existian mitosis,
proliferacién vascular ni necrosis. La proliferacién
glial infiltraba los nicleos taldmicos y entre los as-
trocitos neopldsicos se observaban neuronas. El as-
pecto histolégico de la lesidn era andlogo al obser-
vado en la muestra de biopsia. El diagnéstico histo-
logico fue de astrocitoma grado II.

Ademads de esta lesion existia una proliferacion ce

12. Kandt RS, Shinnar S, D’Souza BJ, Singer HS, Wharam MD,
Grupta PK. Cerebrospinal metastases in malignant childhood
astrocytomas. J Neuro-Oncol 1984; 2: 123-128.

13. Awad I, Bay JW, Rogers L. Leptomeningeal metastasis from
supratentorial malignant gliomas. Neurosurgery 1986; 19: 247-
251

14. Krol G, Sze G, Malkin M, Walker R. MR of cranial and spi-
nal meningeal carcinomatosis: comparison with CT and mye-
lography. AJNR 1988; 9: 709-714.

15. Ross RT. Transient tumor attacks. Arch Neurol 1983; 40: 633-
636.

16. Klein P, Haley C, Wooten F, Vandenberg SR. Focal cerebral
infarctions associated with perivascular tumor infiltrates in
carcinomatosis leptomeningeal metastases. Arch Neurol 1989;
46: 1149-1152.

17. Olson ME, Chernik NL, Posner JB. Infiltration of the lep-
tomeninges by systemic causes. Arch Neurol 1974; 30: 122-
137.

18. Wasserstrom WR, Glass J P, Posner JB. Diagnosis and treat-
ment of leptomeningeal metastases from solid tumors. Can-
cer 1982; 49: 759-772.

19. Russell DS, Rubinstein L. Pathology of tumours of the ner-
vous system. Edward Arnold. Painter editor, 1977.

20. Geremia GK, Wollman R, Foust R. Computed tomography
of gliomatosis cerebri. J Comp Ass Tomography 1988; 12:
698-701.

21. Artigas J, Cervos-Navarro J, Iglesias J, Ebhardt G. Glioma-
tosis cerebri: clinical and histological findings. Clin Neurop-
hatol 1985; 4: 135-148.

22. Schmidbauer M, Miiller C, Podreka I, Mamoli B, Sluga E,
Delcke L. Diffuse cerebrospinal gliomatosis presenting as mo-
tor neuron disease for two years. J Neurol Neurosurgery and
Psychiatry 1989; 52: 275-278.

lular difusa que ocupaba densamente la meninge de
la convexidad de los hemisferios cerebrales y de la
fosa posterior, asi como la base del encéfalo. Las cé-
lulas eran diferentes de las descritas anteriormente
y se caracterizaban por nicleos pequefios con cro-
matina densa y escaso citoplasma. Existia un nimero
de mitosis y ocasionalmente células con imagenes de
muerte nuclear. La proliferacién en su mayor parte
era en forma de dreas extensas sin estructuracién or-
ganoide; sin embargo, en algunas zonas era posible
observar la formacién de rosetas sin luz central. Ei
proceso neopldsico en meninge fue interpretado
COmo una carcinomatosis meningea de tumor poco
diferenciado de célula pequeiia con formacién de ro-
setas compatible con metdstasis de carcinoma de cé-
lula pequeifia.
El estudio fue limitado a cavidad craneal.

Diagnostico

1. Astrocitoma grado II taldmico.
2. Carcinomatosis meningea de carcinoma de célu-
la pequeiia.
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