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Introduccién

Los tumores de la regién pineal han representado siempre
un problema diagnéstico debido o que en un gran nimero de
casos el cuadro neurolégico que presentan no es el tipico de com-
presién de la |dmina cuadrigémina, sino que se reduce a un
simple sindrome de hipertensién endocraneana sin signos foca-
les. Ademdés, como el tratamiento moderno no contempla el ata-
que quirlrgico directo, carecemos casi siempre de la comproba-
cién histolégica. Pero hay algo mds importante aln, y es que
muchas veces el cuadro clinico es muy sugestivo de tumor de fo-
sa posterior, y esto es aparentemente confirmado por una ventri-
culografia que revela sélo una “‘dilatacién siméirica de los ven-
triculos laterales’” y un tercer ventriculo que no se llena muy bien,
pero que aparece también algo aumentado de tamafo. El resul-
tado es una exploracién quirdrgica de fosa posterior. De este
error se han librado pocos servicios neurolégicos en el mundo.
Estos pacientes, muchas veces dados de alta con un diagndstico
de "estenosis del acueducio’’, regresan pocos meses después con
signos de compresién de la ldmina cuadrigémina. La literatura
estd llena de estos ejemplos (Horrax y Bailey, 1925; Globus vy
Silbert, 1931; Russell y Sachs, 1943; Posner y Horrax, 1946, etc.).

Por otra parte, desde el punto de vista histoiégico han exis-
tido siempre controversias en cuanto a estos tumores, como a) la
cuestién de si la mayoria son verdaderos pinealomas o teratomas
con dreas pinealomatosas, lo que parece haber sido parcialmen-
te demostrado por Russell (1944) y b} la proporcién en la cual otros
tumores, como gliomas y ependimomas, aparecen también en esta
regién.
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Es por esto que hemos considerado Gtil revisar la literatura
mundial sobre estos tumores, sobre todo en sus aspectos clinico,
radiolégico y anatomopatolégico, compardndolos con los de 5 ca-
sos nuestros con comprobacién necrépsica, y hacer una modesta
contribucién a la histologia de los neoplasmas de la region pi-
neal con la adicién de dos casos de ependimomas, que no son muy
frecuentes en la bibliografia, y de dos teratomas, uno tipico y otro
atipico, que apoyan e ilustran muy bien el concepto de Dorothy
Russell mencionado arriba.

I. CONSIDERACIONES ANATOMICAS

La regidn ofectada por estos tumores, la ldmina cuadrigé-
mina o regién tectal, es anatémicamente un verdadero ‘‘cruce de
vias™ que se relacionan con los reflejos pupilares a la luz y a la
acomodacién y con los movimientos conjugados oculares ‘‘de
seguimiento’’ en el plano vertical. Ademds, en el vecino tegmento
del mesencéfalo, que muchas veces es también afectado, estan
situados el ndcleo del Il par y los pedinculos cerebelosos su-
periores.

1.—Reflejo fotomoter y reflejo pupilar a la acomodacién. Las
fibras relacionadas con la parte aferente del reflejo fotomotor se
originan en las células ganglionares de la retina, siguen en el
nervio y cintilla éptica y se desprenden de ésta en el momento
en que rodea los pediUnculos cerebrales. De alli se dirigen me-
sialmente hacia la regién tectal para hacer sinapsis en el no-
cleo pretectal del mismo lado (Barris y col., 1935). Cada nicleo
pretectal envia fibras a la porcién superior del nicleo de Edinger-
Westphal del mismo lado y del lado opuesto (Huber y col., 1943).
A su vez, el nicleo de E. W. envia fibras parasimpdticas pregan-
glionares, a través del tronco nervioso del motor ocular comun, al
ganglio ciliar, del cual parten fibras post-ganglionares que inervan
el esfinter pupilar. De este modo se completa el arco refiejo foto-
motor (Fig. 1).

El reflejo de constriccién pupilar a fa acomodacién, en
cambio, no se hace probablemente a través de las vias opticas,
ni tiene como principal determinante el estimulo luminoso. Lo mas
factible es que se origine como resultado de la visién o imagina-
cién de un objeto cercano (Brain, 1955), y por lo tanto debe ini-
ciarse en la corteza visual, desde donde partirian fibras cérti-
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co-fugales que llegarian o la regién pretectal y al nicleo de E
W. (Brodal, 1958). El hecho de que se pueda obtener constric-
cion pupilar por estimulacién eléctrica de la corteza occipital, espe-
cialmente del area 19, tanto en el hombre (Foster, 1936} como en
animales (Barris, 1936) parece apoyar este concepto. Es una
experiencia corriente en clinica neurolégica el que pacientes con
amaurosis total y midriasis bilateral, en los cuales no hay en ab-
soluto respuesta fotomotora, presenten una vigorosa constriccién
pupilar si se les induce a “‘mirarse’”’ la punta de la nariz:

Lesion bilateral de las fibras que se desprenden de las cin-
tillas dpticas para hacer sinapsis en los nicleos pretectales, o le-
sién bilateral de estos nicleos, producen una arreflexia fotomoto-
ra en individuos cuya agudeza visual estd conservada. Como las
fibras que intervienen en la constriccién pupilar a la acomodacidn
siguen una via diferente, ésta se conserva y se produce una “'di-
sociacién’ de los dos reflejos pupilo-constrictores. Cualquier le-
si6on de ocupacién de espacio en la regidén pineal, especialmente
si es un pinealoma del iollo de la glandula, puede producirla.
Sinembargo, no debemos olvidar que cualquier lesién expansiva
infracraneana es capaz de provocar disminucién de la agudeza
visual debido a papiledema, y, por este mecanismo, disminu-
cidén o ausencia del fotomotor con conservacién de reflejo pupi-
lar a la acomodacién. En esos casos, tal disociacién, carece de
valor localizador.

2.— Movimientos conjugados oculares en el plano vertical
pueden efectuarse en seguimiento de un objeto, y tienen por lo
tanto cierto caracter involuntario, con intervencién de la “‘fijacién”
del objeto en la mdcula, o pueden efectuarse voluntariamente, por
medio de una orden {movimientos de comando o “‘esquemdficos’’).

a} Los movimientos conjugados ‘‘de seguimiento’” hacia arri-
ba dependen de fibras cortico-fugales que nacen en la corteza
visual, en la parte superior del drea 19 e inferior de la 18, des-
de donde se proyecta el fasciculo cértico tectal interno (Fig. 2}, que
sinapsa con neuronas de la zona central y anterior del tubércu-
lo cuadrigémino superior (TCS). De aqui parten fibras tecto-6cu-
lo-motoras que hacen conexidén con la porcién del nicleo del Il
par que inerva los elevadores de los ojos y de los parpados su-
periores. Destruccién de estas fibras en cualquier parte de su
trayecto ocasiona pardlisis de la mirada conjugada ocular hacia
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arriba en seguimiento de un objeto. los tumores de la regidn
pineal con frecuencia afectan precozmente este movimiento por-
que presionan sobre la parte superior del TCS.

b} Los movimientos conjugados ‘‘de seguimiento” hacia aba-
jo dependen de fibras que nacen en la parte inferior del area 19
y la superior del 4rea 18. Estas fibras, que también transcurren
en el fasciculo corticotectal interno, hacen sinapsis con neuronas
de la parte inferior y lateral del TCS. partiendo de alli fibras
tecto-oculo-motoras que llegan a la porcién baja de los nicleos
del Ill par y a los nicleos del IV par, es decir, a los grupos ce-
lulares que inervan los mUsculos relacionados con los movimien-
tos conjugados hacia abajo (Fig. 2). Un tumor de la regién pi-
neal, después de haber causado pérdida de la elevacién ocular

es capaz, al progresar, de comprimir también la parte inferior
del TCS y producir entonces una pérdida total de la verticalidad
de la mirada. Pero en algunos casos el tumor estd situado en
tal forma que comprime la parte inferior, y entonces el orden
de aparicién de los signos se invierte. En este caso, que podria
ser el de un tumor del extremo o punta de la glandula, hay po-
cas alteraciones de los reflejos pupilares, que se relacionan con
la parte superior y anterior del TCS. (Crosby, 1955).

c) Las fibras relacionadas con los movimientos conjugados
verticales voluntarios son, en la mayoria de los casos, respeta-
das. Cuando se afectan significa que el neoplasma probable-
mente ha invadido el tegmento del mesencéfalo, ya que estas fi-
bras, después de originarse en los centros oculdgiros frontales,
pasan a través del tegmento mesencefdlico para llegar a los nu-
cleos del i1l par. {Fig. 2). Este podria ser el caso de un glioma de
fa parte posterior del Il ventriculo que infiltrase dicho tegmento,
o el de un pinealoma del tallo de la gldndula que creciera ha-
cia delante. (Crosby, 1955).

3.— Los movimientos conjugados en el plano horizontal, tan-
to voluntarios como de seguimiento, generalmente son respetados
porque dependen de fibras que no tienen una relacién directa
con la regién tectal sino que, después de originarse en los cen-
tros frontales y occipitales, descienden en el tegmento del me-
sencéfalo y de la protuberancia para ponerse en contacto con
el nicleo del VI par contralateral (Fig. 2}, desde donde otras fibras
ascienden en la cintilla longitudinal posterior para sinapsar con
la porcién del nicleo Il par homolateral correspondiente al rec-
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lo interno. De este modo, los impulsos que parten del centro
oculégiro de un lado, al causar una contraccién simulidnea del
recto externo contralateral y del recto interno homolateral pro-
vocan desviacién conjugada de la mirada hacia el lado opuesto.

4.— El nicleo del NI par puede ser invadido directamente
o por presién transmitida, y entonces la oftalmoplegia interna
y externa resultante hace poco evidentes los signos propios de
compresién de la regién tectal.

5.— Por Ultimo, los trastornos de la coordinacién son ge-
neralmente adscritos a la lesién de elementos cerebelosos. Algu-
nos los explican por presidén sobre el mismo cerebelo, trasmitida
a través de la tienda del cerebelo, y Horrax, en 1949, escribia:
“ofros sinfomas menos comunes son aquéllos referibles a com-
prensién secundaria del cerebelo, principalmente inestabilidad...”
{Horrax, 1949). Pero los signos atdxicos son demasiado precoces
y frecuentes para admitir este mecanismo y, aunque en nuestra
revisién de la literatura no lo hemos visto mencionar especifica-
mente, estd probablemente en el dnimo de muchos autores el
considerar, como lo hacemos nosotros, que se deben a la afec-
tacién de los pedinculos cerebelosos superiores. En efecto, las
fibras de este pedinculo, que nacen del nicleo dentado e in-
terpositus y que ascienden en el tallo cerebral del mismo lado
hasta nivel del ndcleo rojo, donde cruzan la linea media para
seguir su camino hasta el nicleo lateral del tadlamo éptico, ad-
quieren relaciones estrechas con la regién tectal. Del nicleo
lateral del tdlamo parten fibras que llegan o las zonas motoras
4 y 6. De esta manera el cerebelo puede influir sobre la zona
motora, fuente de los movimientos voluntarios, y, a su vez, ésta
sobre el cerebelo por medio de las fibras fronto y témporo-pro-
tuberanciales, cuyos influjos arriban al cerebelo a través del pe-
dinculo cerebeloso medio. Un tumor de la regién pineal pue-
de afectar los peddnculos cerebelosos superiores al comprimir o
infiltrar la calota peduncular.

Il. REPORTE DE LOS CASOS

Material y métodos: Se revisaron los casos de tumores de
la regidn pineal con comprobacién necrdpsica vistos en el Depar-
tamento de Neurologia del Hospital Universitario desde Abril de
1959 hasta Abril de 1962. Ademds, se anadié un caso del Hos-
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pital Psiquidtrico de Caracas; aunque este paciente no fue vis-
to por nosotros clinicamente, la autopsia se practicd, como en
todos los otros, en la Seccién de Neuropatologia del Instituto de
Anatomia Patolégica de la Universidad Central de Venezuelq,
bajo la direccién del Dr. Armando Dominguez, cuya colaboracién
en la realizacién de este estudio ha sido esencial. Se selecciona-
ron los casos en los cuales el origen de la neoplasia habia sido
sin lugar a dudas la regién pineal, y se descartaron varios que,
aunque invadian esta zona, habian tenido probablemente su
punto de partida en el tercer ventriculo, regién hipotaldmica, etc.

CASO Ne 1: 1. O. de E. Historia N° 055158 Edad: 35 a. Sexo Feme-

nino.

Mujer de edad media con 4 meses de cefalea, vémitos y
disminucién de la visién. Al examen: papiledema bilateral seve-
ro y amaurosis. No habfa signos focales. La ventriculografia mos-
tré hidrocefalia de ventriculos laterales y una tumoracién en la
parte posterior del tercero (Fig. 4). Se practicé Torkildsen y ra-
dioterapia, con mejoria y alta. Reingresé en mal estado 3 semanas
después y murié a los pocos dias. La autopsia revelé un epen-
dimoma de la regidén pineal que comprimia la regién tectal. {Figs.
5y 6).

Paciente que ingresé al Departamento de Neurologia del
Hospital Universitario el 3-11-60. Referia una historia de cefalea in-
tensa global, nduseas, vémitos y disminucién de la agudeza vi-
sual desde 4 meses antes de la admisién.

Al examen se encontraba una paciente en buen estado ge-
neral, conciente, sin alteraciones del estado mental ni del lengua-
je. Presentaba un papiledema bilateral severo y una disminucién
marcada de la agudeza visual, con una respuesta pupilar muy
pobre a la luz y viva a la acomodacién en ambos ojos. No ha-
bia nistagmus, y los movimientos oculares externos eran norma-
les, incluyendo la mirada conjugada hacia arriba. Los reflejos os-
teotendinosos estaban presentes y eran simétricos. No habia pa-
resias ni trastornos de la coordinacién. El diagnédstico clinico inicial
fue: ‘'sindrome de hipertensién endocraneana sin localizacion;
probable tumor de fosa posterior’.

Los exdmenes de laboratorio fueron normales, excepto por
una velocidad de sedimentacién de 35. Una radio de craneo re-
velé agrandamiento de la silla turca y erosién de clinoides pos-
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teriores. Un E. E. G. fue normal, con ritmos rdpidos generaliza-
dos, sin localizacién. Una ventriculografia revelé una hidrocefa-
lia bilateral simétrica de los ventriculos laterales; habia una dila-
tacién de la parte anterior y media del tercer ventriculo y un de-
fecto de llenamiento de forma lobulada en su tercio posterior, en
el sitio correspondiente a la pineal (Figs. 3 y 4).

Fig 3. Caso N* 1. Proyeccion posteroanterior mostrando la
dilatacién de los ventriculos laterales y un defecto de le-
namiento en la parte posterior del tercer ventriculo.

Se practicé un Torkildsen y se dié radioterapia sobre la re-
gién pineal, mejorando, y fue dada de alta. Reingresé 22 dias
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después con cefalea intensa, mal estado general y fiebre, y fa-
llecié con una subita elevacion de temperatura seguida de apnea
a los 17 dias de esta segunda admisién.

Fig. 4. Caso N* 1. Proyeccién lateral que muestra claramente
un defecto de llenamiento de forma lobulada en la parte pos-
terior del tercer ventriculo.

La autopsia general revelé una esclerosis de la mitral con
soldadura de las comisuras y una hipertrofia del ventriculo izquier-
do. En el crdneo se encontré una trombosis del seno longitudi-
nal superior y de los senos laterales. La autopsia del cerebro
mostré unas circunvoluciones lisas y adelgazadas y unos surcos
profundos. Los cortes vértico-transversales revelaron unas cavida-
des veniriculares moderadamente dilatadas en la parte corres-
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pondiente a los ventriculos laterales y a la parte anterior del
tercer ventriculo: el tercio posterior de éste Ultimo se encontraba
ocupado por una masa esférica de color rosado pdlido, de 2 cm.
de didmetro, muy bien limitada, que se insinuaba hacia la ldmi-
na cuadrigémina presionando sobre el tercio anterior de los tu-
bérculos cuadrigéminos anferiores (Fig. 5). Esta masa ocluio el

Fig. 5. Caso N* 1. Corte vérticotransversal mostrando
el tumor, que llena el tercio posterior del tercer ven-
triculo.
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ostium superior del acueducto. Los cortes del cerebelo, protube-
rancia y bulbo no mostraron alteraciones. El estudio microscopi-
co del cerebro revelé, a nivel de las leptomeninges y en algunos
sitios de las sustancias gris y blanca de los hemisferios, peque-
fos infiltrados perivasculares en forma de manguito donde pre-
dominaban los linfocitos. La gldndula pineal se identificé en
su posicién normal. El tumor era muy vascularizado y rico en cé-
lulas de medianas dimensiones y de forma redondeada o cdbica,
con una tendencia marcada a orientarse alrededor de los vasos
para formar pseudorosetas. Los nicleos eran pequefios, ricos en
cromatina. En algunos sitios se apreciaban formaciones pseudo-
papilares. El diagndstico histolégico fue ependimoma (Fig. 6).

Fig. 6. Caso N¢ 1. Aspecto histolégico del tumor, que muestra el or-
denamiento perivascular de las células, caracteristico de los ependi-
momas.

CASO N¢ 2: R. O. C. Historia N¢ 75682 Edad: 18 a. Sexo: Masculino.

Joven estudiante con 4 meses de cefalea seguida de vémi-
tos, diplopia y visién borrosa y, dos meses antes de la admisién,
ataxia para la marcha que lo obligé a confinarse en cama. Al
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examen: papiledema bilateral severo, marcada ataxia de la mar-
cha y de los miembros inferiores y, en estos Oltimos, paresia mo-
derada y arreflexia osteotendinosa. La ventriculografia mostrd hi-
drocefalia de los ventriculos laterales y una masa que ocupaba
la porte posterior del tercero (Fig. 8). Fallecié a las pocas horas
de practicarse un Torkildsen. La autopsia mostré un ependimoma
de la regién pineal que infiltraba la' ldmina cuadrigémina vy
sembraba los espacios subaracnoideos (Fig. 9 y 10).

Este paciente estudiante de 4% afo de Bachillerato, ingresé
al Departamento de Neurologia del Hospital Universitario el 3-5-62,

quejdndose de cefalea, vémitos, diplopia y dificultad para la
marcha.

Cuatro meses y medio antes de la admisién comenzd a sen-
tir una cefalea global feve que él atribuyé a un pufetazo que
habia recibido en la frente. Esta cefalea fue acentudndose y ha-
ciéndose casi continua, con predominio temporo-parietal izquierdo,
y cuatro meses antes de la admisién aparecieron vémitos faci-
les, en chorro. En las semanas subsiguientes se anadieron diplo-
pia y visidn borrosa, y dos meses anies del ingreso tuvo que con-
finarse en cama porque no podia tenerse de pie. Un poco antes
de la admisién tuvo tres episodios aparentemente convulsivos, pero
no daba detalles sobre ellos, y sinti6 unos ‘‘zumbidos de oido”
que lo molestaban mucho.

Al examen se encontraba un paciente en buen estado ge-
neral, consciente, sin alteraciones del lenguaje ni del estado men-
tal. Habia un papiledema bilateral, més severo en el lado dere.
cho, donde media dos dioptrias y se acomparaba de exudados
y |igerds hemorragias. La agudeza visual estaba marcadamente
disminuida en ambos ojos. El paciente acusaba diplopia, aun-
que ésta no podia objetivarse al examen. Habia una paresia du-
dosa de los musculos réctos externos, izquierdo més que dere-
cho, y una paresia también muy ligera de aduccién del ojo iz-
quierdo. Se encontraba un ligero nistagmus horizontal en mira-
da lateral extrema. Las pupilas eran midridticas. la derecha ma-
yor que la izquierda, ambas sin respuesta a la luz. La coordina-
cién era normal en miembros superiores, pero en los inferiores
habia una alteracién acentuada de la prueba talén-redilla. La
fuerza muscular mostraba una ligera disminucién distal en el
miembro superior izquierdo y una disminucién de moderada «a
severa en flexién y extensién del muslo en el lado izquierdo y en
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dorsiflexién del pie y extensién del muslo en el lado derecho. La
marcha era marcadamente atdxica, con tendencia a caer hacia

atrds: no podia caminar sin ayuda. Los reflejos osteotendinosos
eran débiles en los miembros superiores y estaban abolidos en
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Fig. 7. Caso N°* 2. Proyeccién posterior mostrando dilatacién
de los ventriculos laterales y un defecto de Ilenamiento en
la parte posterior del tercero.

los inferiores. Los cutdneo-abdominales estaban presentes y los
plantares eran flexores. No habia alteraciones de la sensibili-
dad. El examen fisico general no revelé anormalidades. La im-
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presidén clinica inicial fue: “tumor del vermis del cerebelo o epen-
dimoma del cuarto veniriculo”.

Los exdmenes de laboratorio y una radic de torax fueron
normales. No se practicé radio de crdneo simple. El E. E. G. fue
muy anormal, con series de ondas de 2 a 3 ¢. p. s., de voltaje
muy elevado ocurriendo alternativamente en las regiones fronta-

Fig. 8. Caso N¢ 2. Vista lateral, donde se puede ver claramen-
te una masa redondeada que ocupa la parte posterior del II
ventriculo.

les y temporales, de ambos hemisferios, y ondas de 4 c. p. s., tam-
bién de gran voltaje, ocurriendo sincrénicamente en ambas regio-
nes parietales. En el cuarto dia de hospitalizacién se practicé una
ventriculografia que reveléd una dilatacién de los ventriculos late-
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rales y de la parte anterior del tercer ventriculo; la mitad poste-
rior de este (ltimo estaba ocupada por una imagen redondeada
de aspecto tumoral, de aproximadamente 2 cms. de diametro,

Fig. 9. Caso N*¢ 2. Cortes vértico-transversales que mues-
tran, el superior, la dilatacién del tercio anterior del
tercer ventriculo y de los ventriculo laterales, y, el in-
ferior, el tumor, que llena el tercio posterior del III ven-
triculo e invade la region tectal.

que no permitia la visualizacién de su borde posterior (Figs. 7
y 8}. Se practicé un Torkildsen, durante el cual se noté que la
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aracnoides de la cisterna magna estaba muy engrosada y de as-
pecto turbio. El paciente fallecié a las pocas horas de esta in-

tervencién con signos de debacle bulbar.

La autopsia del cerebro revelé que las cavidades de los ven-
triculos laterales y de la parte anterior del tercer ventriculo es-
taban marcadamente dilatadas. El tercio posterior del Gltimo es-
taba ocupado por una masa de aspecto tumoral, de color rosa-
do, con zonas hemorrdgicas y zonas amarillentas, que se intro-
ducia en el acueducto de Silvio y se extendia hacia la dmina cua-
drigémina, presionando sobre los tubérculos cuadrigéminos ante-
riores [Fig. 9). Los cortes de cerebelo, protuberancia y bulbo no
mostraron alteraciones. La pineal se identificé en su posicién nor-

mal.

Fig. 10. Caso N? 2. Aspecto histologico del tumor que muestra la orien-
tacion perivascular de las células, caracteristicas del ependimoma.

El estudio microscédpico del tumor mostré aspecto variable.

En algunos sitios estaba formado por células redondas o cibicas,
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con un nicleo hipercromético, que se ordenaban alrededor de los
vasos formando pseudo-rosetas y coronas perivasculares (Fig. 10).

En ofros sitios formaban pseudo-papilas, y en otras zonas el tu-
mor era muy rico en células que se agrupaban masivamente sin
ninguna disposicién especial, aprecidndose aqui densas zonas de
necrosis. En los cortes se apreciaba cémo el tumor se introducia en
el acueducto de Silvio e infiltraba sus paredes y el tallo cerebral.
Las leptomeninges de la region basal de los hemisferios cerebra-

les y cerebelosos se encontraban sembradas por nédulos seme-
jantes al tumor. El diagndstico histolégico fue “ependimoma con
siembras leptomeningeas’.

CASO N¢ 3: R. S. S. Historia N° 037986 Edad: 13 a. Sexo Masculino.

Adolescente con 4 meses de cefalea y vémitos, que se acen-
tuaron en el Ultimo mes con aparicién de trastornos visuales;
15 dias antes del ingreso noté temblor e incoordinacién del miem-
bro superior derecho. Al examen: papiledema severo, amaurosis,
lesién de Il par derecho y ligera del VI, bilateral; signos cerebe-
losos en lado izquierdo, especialmente de miembro superior; Ba-
binsky bilateral. La ventriculografia evidencié una dilatacién de
los ventriculos laierales; el tercero se visualizé mal y no paséd
aire al acueducto (Fig. 11). Fallecié a las pocas horas de este exa-
men. La autopsia mostré un teratoma atipico de la regidén pineal
que infiltraba la parte posterior del mesencéfalo (Figs. 13, 14y 15),
y un hematoma epidural izquierdo de mediano tamafo.

Este paciente ingresé al Departamento de Neurologia del
Hospital Universitario el 3-10-59. Cuatro meses antes de la ad-
misién habfa tenido un perfodo de cefalea discreta, acompafia-
da de mareos y vémitos, que desaparecié con tratamiento sin-
tomdtico, pero un mes antes de la admisién estos sintomas rea-
parecieron, dcompafidndose esta vez de trastornos visuales. La
cefalea era bitemporal con acentuacién en la regién orbitaria de-
recha. Quince dias antes de la admisién comenzé a notar tem-
blor en incoordinacién miotora en el miembro superior derecho.
Fue remitido o este Departamento cuando un oftalmélogo com-
probé un edema de papila bilateral.

Al examen se encontraba un adolescente en buen estado ge-
neral, pero en evidente dolor, alerta, sin alteraciones del lengua-
je ni evidencia de sindrome mental orgdnico. Habia un papile-
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dema severo, aunque sin hemorragias ni exudados, y la agudeza
visual estaba muy disminuida, con visién cuenta-dedos en am-
bos ojos. La pupila derecha estaba midridtica y sin respuesta a
la luz. No se menciona el reflejo a la acomodacién. Habia una
paresia bilateral de rectos externos y paresia ligera del recto in-
terno derecho; el movimiento hacia abajo del ojo derecho esta-
ba limitado. No se menciona la mirada conjugada vertical.

En los miembros izquierdos habia una hipotonia y paresia du-
dosa, pero indudablemente ataxia, més marcada en el miembro
superior izquierdo, con temblor intencional, dismetria y adiadoco-
cinesia. Los reflejos osteotendinosos eran ligeramente mds vivos
en el lado derecho (o disminuidos en el izquierdo) y habia un
Babinsky bilateral. Habia una disminucién moderada del sen-
tido de posicién en los dedos de la mano izquierda. La impresién
del médico residente fue tumor cerebeloso izquierdo.

Exdmenes de laboratorio fueron normales, excepto por una
velocidad de sedimentacién de 36 mm en la primera hora. Una
radio de térax fue normal. La radio de créneo simple reveld dis-
creta disyuncién de suturas y ligera descalcificacién de clinoides
posteriores. Dos dias después de la admisién se practicé una ven-
triculografia que revelé una dilatacién de los ventriculos latera-
les. El tercer ventriculo se visualizaba mal en sus dos tercios
anteriores y nada en su tercio posterior, no habiendo pasado aire
al acueducto ni al cuarto ventriculo (Fig. 11). En la proyeccién
anteroposterior parecia haber una desviacién del sistema ven-
tricular a la derecha (Fig. 12). Se intenté pasar un poco de Pan
topaque al tercer ventriculo sin éxito. Después de este procedi-
miento el paciente decliné rdpidamente, muriendo a las pocas
horas en un coma que se profundizd progresivamente.

En la autopsia el crdneo mostré un adelgazamiento de sus
tablas y marcadas impresiones digitales en la cara interna. En
la regién parieto-occipital izquierda, entre la duramadre y la
superficie ésea, habia una coleccién hemdtica de 8 cms. de did-
metro y de 1 ¢m. de espesor, coagulada. El examen del cerebro
mostré las leptomeninges de la base y de la convexidad turbias
y marcadamente hiperhémicas; las que recubrian la regién pa-
rieto-occipital izquierda presentaban pequefias hemorragias en
placas. Las circunvoluciones estaban muy aplanadas y ensan-
chadas y los surcos superficiales borrados. Los corfes vértica-
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transversales mostraron los ventriculos laterales moderadamente
dilatados. El tercer ventriculo estaba ocupado en sus dos tercios
posteriores por un tumor de color rosado, con zonas amarillen-

Fig. 11. Caso N° 3. Proyeccién lateral, donde se aprecia una di-
latacién de los ventriculos laterales; muy escaso aire en el
tercero.

tas, de limites imprecisos, que infiltraba hacia abajo la calota
peduncular y la ldmina cuadrigémina (Fig. 13). El tallo ence-
fdlico se encontraba deformado. Los cortes de cerebelo, protu-
berancia y bulbo no mostraban alteraciones.
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El estudic microscépico del tumor revelé que estaba forma-
do por dos tipos de células: unas grandes, de aspecto epitelio-
de, con un protoplasma acidéfilo y nicleos grandes vesiculosos,

Fig. 12. Caso N° 3. Proyecciéon anteroposterior que muestra

desplazamiento hacia la derecha del sistema ventricular dila-
tado.

y otras pequenas, de nicleo hipercromdtico, con muy escaso pro-
toplasma, de tomano inferior al de un linfocito (Fig. 14). Estos
elementos celulares se agrupaban en algunos sitios en forma de
pequenos lébulos separados por finos tractos fibrosos. En el se-
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no del tumor se apreciaba un quiste cuya pared estaba formada
por un epitelio corneo estratificado y una capa fibrosa sin dife-

Fig. 18. Caso N° 8. Cortes vértico-transversales
donde se ve el tumor que ocupa los dos tercios
posteriores del III ventriculo e invade Ia calota
peduncular.

renciacion de anexos de piel (Fig. 15). No se identificd la pineal.
El diagndstico fue teratoma de la regién pineal.
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Fig. 14. Caso N¢ 8. Aspecto histolégico del tumor, que presenta las
caracteristicas tipicas de un pinealoma.

Fig. 15. Caso N° 3. Aspecto histolégi i J
p ety P ogico de la pared del quiste
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CASO Ne 4;. A. B. Edad: 19 anos Sexo: Masculino.

Hombre joven que presentd hemiparesia derecha sdbita con
trastornos del lenguaje, 6 meses antes del ingreso. Al examen: se-
vero sindrome mental orgdnico y hemiparesia derecha espastica;
no habia papiledema. Murié a los 5 meses de estar recluido en
un Hospital Psiquidtrico. La autopsia mostré un tumor que se ha-
bia originado en la regién pineal y que habia adquirido gran-
des proporciones, invadiendo hacia arriba los ventriculos me-
dio y laterales y hacia abajo el tallo cerebral (Fig. 16), y que,
histolégicamente, resulté ser un teratoma tipico (Figs. 17 y 18).

Este paciente ingresé al Hospital Psiquidtrico de Caracas el
6-4-59. Segin él mismo referia, 6 meses antes de la admisién
notd, al despertar una mahana, que no podia mover los miem-
bros derechos y que tenia dificultad para hablar. Desde enton-
ces mejoré un poco, y lentamente logré deambular de nuevo.

Al examen, practicado por un psiquiatra, se notaba una mar-
cada deficiencia mental. Habia una severa alteracién de la me-
moria y de todas las demds funciones intelectuales. La personali-
dad mostraba una marcada coartacién hacia factores internos e
inestabilidad emocional por poca madurez del carécter. Habia
fuerte heterotipia del pensamiento y escasa capacidad de relacién;
demostraba poca agresividad, pero con ciertos momentos de reac-
ciones impulsivas. La impresién fue de deficiencia mental pro-
funda de origen orgénico, es decir, un sindrome mental orgdni-
co severo.

El examen neurolégico no mostraba detalles en cuanto a pa-
res craneanos, excepto el examen del fondo de ojo, practicado por
un oftalmélogo, que afirmaba: "Ojo derecho-izquierdo: papilas
normales; musculos ‘normales; vasos normales. No hay leSiones
de corio-retina ni trastornos compresivos”. En cambio, habia una
descripcién detallada de una hemiparesia espéstica marcada en
el lado derecho: ‘'Reflejos osteotendinosos aumentados en miem-
bros superior e inferior derechos. Tono ligeramente aumentado
y fuerza muscular disminuida en brazo y pierna derechos. Clo-
nus y Babinsky en pierna derecha. Paresia de pierna y brazo de-
rechos. Marcha de Todd. Lenguaje dificultoso. Sensibilidad super-
ficial y profunda normales”.

Exdmenes de laboraiorio fueron normales. Habia en la his-
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toria una descripcién de un examen de liquido céfalo-raquideo
que decia: “aspecto turbio, xantocrémico. No se observé sangre
macroscdpica, pero después del centrifugado sigue xantocrémico.
No se vieron elementos blancos. Proteinas totales: 1,35 grs. %.
AlbGminas: 0.95% Globulinas: 0.40%. Pandy y Nonne-Appelt: dos
cruces. Kahn y V. D. R. L.: negativos. -

El paciente estuvo hospitalizado més de cinco meses, pero
sblo sabemos de la evolucidn que el 9-11-59, cinco meses después
de la admisidén, aparecié en estado semicomatoso, con fiebre de
38°C., que se fue elevando progresivamente hasta llegar a 40°C.,
muriendc en coma 18 dias después.

La autopsia general revelé focos bronconeuménicos bilatera-
les y una adenitis caseosa T. B. C. en los ganglios peripan-
credticos y en el hilio renal derecho.

La autopsia del cerebro mostrd circunvoluciones aplanadas
y ensanchadas, con surcos superficiales y borrados. Al ser ob-
servado por su cara basal se constataba un marcado abulta-
miento del piso del tercer ventriculo y un engrosamiento con des-
viaciéon hacia la izquierda del tubérculo mamilar derecho. Los
cortes vértico-transversales mostraron el sistema ventricular fuer-
temente dilatado. La cavidad del tercer ventriculo estaba ocupada
por una masa tumoral bien limitada hacia arriba, atrds y hacia
los lados, pero sin limites precisos hacia el tallo cerebral (Fig. 16).

El tumor crecia hacia el ventriculo lateral izquierdo, el cual
se encontraba colapsado. La cavidad del ventriculo lateral de-
recho estaba marcadamente dilatada y ocupada por codgulos
sanguineos. El cuerpo colloso estaba adelgazado y rechazado
hacia arriba. Las formaciones grises basales estaban desplazadas
hacia ofuera, intensamente adelgazadas y de dificil identifica-
cién. Hacia abajo el tumor crecia hacia la ldmina cuadrigémina,
comprimiéndola hacia abajo y adelante, con marcado adelgaza-
miento del tallo encefdlico, y comprimia la cara superior del ce-
rebelo, donde dejaba una muesca bien marcada. El acueduc-
to de Silvio y el cuarto ventriculo estaban colapsados. El aspecto
del tumor variaba: en algunos puntos era sélido y en otros esta-
ba- formado por cavidades de aspecto quistico; algunas de ellas
estaban llenas por un contenido de aspecto mucoso 'y otras por
una masilla grasosa de color gris amarillento, y tenian dimen-
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siones que oscilaban enfre 1.5. y 2.5 cms. Los cortes de protube-
rancia y cerebelo mostraban moltiples hemorragios focales, es-

Fig. 16. Caso 4. Corte vérticotransversal que muestra
la gran masa tumoral, que llena el tercer ventriculo
y el ventriculo lateral izquierdo, y un gran hemato-
ma llenando el derecho.

féricas, de dimensiones variables entre 3 y 5 ems. El cuerpo pi-
neal no se pudo identificar.
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El estudio microscépico mostré numerosos quistes y partes
sélidas. Los quistes estaban revestidos por epitelio de aspecto
variable: en algunos era monoestratificado cifindrico califorme,
existiendo por debadjo formaciones linfoides y tubos glandulares

de tipo digestivo. — — En ofros erq plano, poliestratifi-

Fig. 17. Caso 4. Cartilago hialino y tejido fibroadiposo en el seno del
teratoma. )

cado, con capa cbérnea, observandose por debajo, en el seno de la
pared conjuntiva, diferenciaciones glandulares del tipo de las
sudoriparas y foliculos pilosos. En las partes sélidas, al lado de
quistes revestidos internamente por epifelio del tipo de vias, res-
piratorias altas, se observaban nédulos de cartilago hialino (Fig.
17), tejido graso, fibras musculares lisas, tejidos de aspecto mi-
xomatoso y formaciones tubulares de tipo glandular poco dite-
renciado. En otros corfes, el tumor tenia el aspecto de un ependi-
moma bien diferenciado, con tendencio a formar papilas, re-

35—



cordando en algunos sitios la estructura de un papiloma de los
plexos coroides, y en otros la de un pinealoma tipo 3 de Zulch
[Fig. 18). El tejido nervioso vecino al tumor mostraba edema cré-

Fig. 18. Caso N* 4. Aspecto histolégico
de parte del tumeor, que corresponde
al llamado por Ziilch “pinealoma tipo
IIr”.

nico caracterizado por un gliosis difusa, dilatacién de los espa-
cios de Virchow-Robin y pequefos infiltrados linfocitarios peri-
vasculares. Ei diagnéstico fue teratoma de la regién pineal.

CASO N° 5: M. P. Historia N° 018998 Edad: 20 a. Szxo Feme-

nino.

Mujer joven con 4 meses de cefalea, vdémitos y diplopia
a lo que se agregd, unos dias antes del ingreso, ataxia para la
marcha. Al examen: papiledema incipiente, astenia muscular glo-
bal, marcha atdxica con caida hacia atras y a fa derecha e hi-
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perreflexia osteotendinosa generalizada. Una ventriculografia mos-
tré una dilatacién de los ventriculos laterales y medio, no ha-
biendo pasado aire al acueducto (Figs. 19 y 20). Se exploré la
fosa posterior en busca de un tumor, pero sélo se logré consta-
tar una obstruccién parcial del acueducto, por lo cual se prac-
ticé Torkildsen. Se dio de alta con alguna mejoria, pero rein-
gresé al Hospital una segunda y una tercera vez, muriendo en
la Oltima admisién. La autopsia mostré un tumor de la regién
pineal que invadia la ldmina cuadrigémina, deformando el tallo
cerebral (Fig. 21). Histolégicamente sélo se encontrdé un ‘‘drea
de necrosis encapsulada’ (Fig. 23).

Primera admisién: Paciente que ingresé al Departamento de
Neurologia del Hospitai Universitario el 7-7-60. Dos meses antes
de la admisién noté la aparicién de cefalea difusa acompafada
de vémitos, al principio de manera esporddica, pero luego cons-
tante; ademds, ocasionalmente presento diplopia. Cuatro dias
antes de la admisién noié tendencia a caer hacia la derecha y ha-
cia atrds al caminar.

Al examen se encontraba una paciente joven con un estado
general algo tocado, en evidente dolor (cefalea), alerta. Presentaba
una especie de astenia muscular generalizada, méds marcada en
flexién de la muslos y de las piernas, y una marcha tambaleante,
con evidente tendencia a fa caida hacia atrds y a la derecha.
Habia una hiperreflexia generalizada que no incluia el mento-
niano, y un edema de papila incipiente, bilateral. No habia al-
teraciones de los pares craneanos. La impresién clinicd fue una
lesidn de ocupacién de espacic de fosa posterior.

Examenes de laboratorio fueron normales. Un E. E. G. prac-
ticado al segundo dia de hospitalizacién dio un enlentecimiento
difuso con ligera pero definida preponderancia en el lado iz-
guierdo, por lo cual se practicé una arteriografia carotidea iz-
quierda, que fue normal. En el interin, una semana después de
la admisién, la paciente habia mejorado de la cefalea y la
marcha se habia normalizado, pero el edema de papila se hizo
mds pronunciado, llegando en el ojo derecho a tres dioptrias,
y dparecié nuevamente diplopia, aunque sin paresia apreciable
de ninguno de los misculos oculares. Pruebas caléricas fueron
normales. 14 dias después de la admisién se practicé una ven-
triculografia, que dio una dilatacién simétrica de los ventriculos
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laterales y del tercer ventriculo, pero no habia visualizacién del
acveducto ni del cuarfo (Figs. 19 y 20). Se practicé una craniec-
tomia de fosa posterior, en la cual el Unico hallazgo fue una

Fig. 19. Caso N* 5. Vista lateral, mostrando la dilatacién de
los ventriculos laterales.

obstruccién parcial del acueducto de Silvio. Se hizo un Torkild-
sen y hubo mejoria post-operatoria de la cefalea y la diplopia y se
dio de alta.
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Segunda admisién: El 12-8-60 ingresé de nuevo por rea-
paricién de cefalea y vémitos. Al examen presentaba papiledema
bilateral, hiperreflexia difusa y ligeros signos meningeos. Los mo-

Fig. 20. Caso N° 5. Proyeccion postero-anterior que muestra
dilataciéon de los ventriculos laterales y del tercero, pero sin
paso del aire al acueducto o cuarto.

vimientos oculares externos eran normales. Una puncién lumbar
dio una presién de 140 mm. de agua y un liquido xantocrémico
con 81 mgs. % de proteinas y 36 células (linfocitos). Mejord
nuevamente y se dio de alta.
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Tercera y Oltima admisién: 19 dias después reingresé al De-
partamento. Presentaba entonces cefalea y vémitos, papiledema
bilateral, hiperreflexia generalizada y una midriasis moderada
con reaccién perezosa a la luz. Una puncién lumbar dio una pre-
sién de 350 mm. de agua, con liquido ligeramente xantocrémico,
que contenia 18 mgs. % de proteinas, 6 células por mmd vy
una curva coloidal de 122321000T. Un E. E. G. mosiré intenso
enlentecimiento, pero ahora con cardcter paroxistico y sin loca-
lizacion. Se practicé una puncién ventricular a través de los agu-
jeros de la previa ventriculografia, y se obtuvo un liquido claro
con una presion de 400 mm., de agua, del cual se retiraron unos
140 cc., inyectdndose aire. De nuevo se encontréd una hidrocefalia
simétrica que incluia el tercer veniriculo, y de nuevo fue imposi-

ble visualizar el acueducto. Se reintervino en la fosa posterior y
se encontrd la sonda del Torkildsen obstruida, por lo cual se in-
serté a un nivel méds abajo. Después de esto la paciente conti-
nué inconsciente hasta el exitus letal, que acaecié al tercer dia
del post-operatorio. En este perfodo de coma profundo presen-
té pupilas muy midridticas, que no respondian a la luz, Babins-
ky bilateral, etc. Murié presentando signos de debacle bulbar.

La autopsia del cerebro mostré circunvoluciones aplanadas y
surcos superficiales y borrados. Observando el cerebro por su ca-
ra inferior se aprecioba marcado abombomiento del piso del
tercer ventriculo. Los cortes vértico-transversales de los hemisfe-
rios mostraban una marcada dilatacién de los ventriculo latera-
les y del tercer ventriculo, con rechazamiento hacia afuera y adel-
gazamiento de los nicleos basales. Todo el sistema ventricular se
encontraba lleno de codgulos sanguineos. Al desprender el ce-
rebelo se aprecié una masa tumoral de forma ovoidea, de 3 cm.
de didmetro, que ocupaba la regién de los tubérculos cuadrigé-
minos. Era un tumor bien limitado, de superficie abollonada, que
empujaba hacia adelante el tallo cerebral, colapsando el acue-
ducto de Silvio (Fig. 21). El tallo se encontraba disminuido de
espesor, adquiriendo una forma de herradura de concavidad pos-
terior. El tumor comprimia la cara superior del cerebelo, donde
formaba una extensa muesca (Fig. 22). Los cortes del cerebelo
mostraban una discreta dilatacién del cuarto ventriculo. No se
encontrdé la pineal.

El estudio microscédpico revelé una extensa zona de necro-
sis central con hemorragias recientes y antiguas, y presencia de
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Fig. 21. Caso N° 5. Aspecto de la cara inferior
del cerebro, mostrando el tumor que ocupa la re-

gién pineal y comprime la lamina cuadrigémina.
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Fig, 22. Caso N° 5. Aspecto de la cara superior del cerebelo, donde se
observa la muesca causada por el tumor en éste y en el tallo cerebral.

Fig. 238. Caso N* 5. Aspec-

to histolégico de la masa

tumoral, formada por una

zona hemorragica central

rodeada de tejido necroéti-

co y encapsulado por teji-
do fibroso.




células macrofdgicas cargadas de hemosidering; esta zona esta-
ba encapsulada por un tejido fibroso en cuyo seno se encontra-
ban infiltrados inflamatorios linfoplasmocitarios y células macro-
fagicas llenas de pigmento hemdtico (Fig. 23). los cortes seria-
dos del material no revelaron en ningin sitio presencia de tejido
tumoral. El diagnéstico fue “zona de necrosis encapsulada’.

Il. ANALISIS CLINICO

1.— Frecvencia. Los tumores de la regién pineal son relati-
vaménte raros, y forman un porcentaje muy reducido de la totalidad
de tumores intracraneanos.

.— Edad. Los tumores de ia regién pineal pueden aparecer a
cualquier edad, pero tienen una mayor incidencia en adultos jé-
venes. En una revisién de la literatura hecha por Russell y Sachs
{1943) de 58 casos de probables pinealomas, la edad varié entre
2 y 60 afos, con un promedio de 20.

Lo edad de nuestros casos no es una muestra apropiada, ya
que fueron tomados de un servicio médico de adultos. Varié en-
tre 13 y 35 afos, con un promedio de 21.

3.— Sexo. No hay una predileccién en estos tumores por
determinado sexo. Sinembargo, en grandes estadisticas parece
haber una mayoria apreciable de casos masculinos. De los casos
de Russell y Sachs, 52 eran hombres y sélo 5 mujeres.

De nuestros casos, 3 pertenecian al sexo masculino y dos al
femenino.

4— Duracién de los sintomas. Se considera que una neo-
plasia de la regién pineal, a pesar de su posicién estratégica pa-
ra producir precozmente hipertensién endocraneana, puede evo-
lucionar durante muchos anos, y se han descrito casos en que
sinftomas y signos atribuibles al tumor han comenzado més de
15 anos antes del diagnéstico definitivo. Sinembargo, si revisa-
mos las estadisticas nos damos cuenta de que en su mayoria son
de evolucién bastante rdpida. En 54 de los casos de Russell y
Sachs la duracién de los sintomas antes del tratamiento fue de
menos de seis meses en 21 {aprox. 40%), de mds de un afo en
16 (aprox. 30%) y entre seis meses y un afio en 17 (aprox. 30%),
siendo la evolucién més corta de dos meses y la mas larga
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de seis anos. En 24 pacientes de Suzuki y colab. (1962) de més
de un ano en solo 2 (aprox. 9%).

En nuestros 5 casos, el tiempo transcurrido entre el comien-
zo de la enfermedad y la admision varid entre dos y seis meses.
En los casos 1, 2 y 3 fue aproximadamente de cuatro meses, y
esto representa el promedio. En el caso 4 fue probablemente
de mds de seis meses y en el caso 5 de dos meses.

5.— Sintoma inicial. El sinfoma inicial mas frecuente es,
sin lugar a dudas, la cefalea, que puede ser de varios tipos y se
acompaiia muy frecuentemente de vémitos, en muchos casos de
trastornos visuales (disminucion de agudeza visual) y mds rara-

mente de otfras quejas como vértigo, “mareos’’, tinitus, etc. En
la recopilacién de Russell y Sachs el dolor de cabeza inicié la
sintomatologia en 41 de 56 casos (739%), acompahdndose en
18 de vémitos y en 8 de otros sinfomas. En 13 casos (aprox. 20 %)
estos Oltimos iniciaron el cuadro, y estuvieron constituidos po-
poliuria o un sintoma referido a uno o varios pares craneanos.

De nuestros 5 pacientes, en 4 el sintoma inicial fue cefaleq;
en el otro [caso 4) el comienzo de la enfermedad fue, aparen-
temente, una aparicién sObita de hemiplegia derecha y afasia.
Su estado mental previo hace probable que cualquier otro sin-
toma anterior pasara inadvertido en el interrogatorio.

6.— Estudio de los signos clinicos. Los signos producidos por
un tumor de la regién pineal pueden dividirse en tres grupos;

1) Signos de hipertensién endocraneana, generalmente de-
bidos a la obliteracién precoz del acueducto de Silvio. 2) Signos de
compresiéon de la ldmina cuadrigémina. 3} Signos endocrinos vy
vegetativos por compresién del hipotdlamo. (Ford, 1960}.

1) El desarrollo de hipertensién endocraneana es casi siem-
pre precoz, y el edema de papila es el signo mds constante, sien-
do muy pequefio el porcentaje de los casos comprobados his-
tolégicamente que no lo presentan (Haldeman, 1927; Russell y
Sachs, 1943; Tytus, 1960). Russell y Sachs, en su revisién de 58
casos encuentran que “frastornos visuales o papiledema’ es el
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signo mds constante, habiendo faltado sélo en 6 de ellos. Sin-
embargo, Posner y Horrax (1946) encuentran '‘papiledema mar-
cado’ en sélo 9 de sus 16 casos. Suzuki (1962) lo halla en 21

de 24 pacientes.
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Todos nuestros pacientes mostraron edema de papila, ex-
cepto el caso 4. Es posible que el lento crecimiento del tumor

(teratoma) explique en parte la ausencia de papiledema en este
caso. (Cuadro I}

2) Los signos mds constantes de presidn sobre la Iamina
cuadrigémina son la abolicién del reflejo fotomotor y la dificultad
para la mirada conjugada vertical hacia arriba. En la revisién
qgue hace Haldeman (1927) sobre 113 casos de tumores de la
pineal, encuentra abolicién del reflejo fotomotor sélo en 14 y
pardlisis de la elevacion ocular en 15, es decir, una incidencia
aproximada de 129% para ambos signos. Pero, en la revisién de
literatura mds reciente, este porcentaje se hace mucho mayor.
Russell y Sachs hallan que en 21 de sus 58 casos se mencionan
especificamente una pardlisis de mirada conjugada hacia arri-
ba, lo que demuestra una frecuencia de por lo menos 36%. Pos-
ner y Horrax (1946} describen una definida limitacién de la ele-
vacién conjugada en 5 (319%) y una respuesta anormal de las
pupilas a la luz en 8 (50%) de sus 16 casos, mientrds que Suzuki
(1962) encuentra paresia de elevacién en 16 de sus 24 casos
(66%). De estos y otros articulos de Baggentoss y Love (1939),
Tytus (1960} y otros se puede inferir que, en términos generales,
la abolicién del reflejo fotomotor se encuentra en la mitad de
los casos, y la paresia de mirada conjugada hacia arriba en una
tercera parte.

Sin embargo, la abolicién del reflejo fotomotor pierde
importancia por el hecho de que muchos de estos pacientes llegan
con amaurosis debido al edema de papila, lo que puede ocasio-
nar la disociacién entre el fotomotor, que estd ausente, y el re-
flejo a la acomodacién, que persiste y que puede evidenciarse si
al paciente amaurdtico se le ordena ‘‘mirarse” la punta de la
nariz.

De nuestros casos, ninguno presentd alteraciones de la mira-
da vertical, aunque en alguno pudo haber sido por deficiencia
del examen, y todos menos uno (caso 4) mostraron alteraciones
pupilares. En tres casos {casos 1, 2 y 5) éstas podian ser explica-
das por disminucién de la agudeza visual; en uno (caso 3) la
midriasis paralitica era unilateral y se acompafiaba de oftalmo-
plegio externa de ese mismo lado, pudiendo considerarse como
signo de lesién del nicleo del Il par (Cuadro ).
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La sordera por compresién del tubérculo cuadrigémino - in-
ferior no es frecuente, pero ha sido descrita (Horrax y Bailey,
1925; Ford, Bailey, Buchanan, Bucy, 1939), lo que obliga a con-
siderar estos tumores, junto con los del dngulo ponto-cerebeloso,
en los casos de hipertensién endocraneana acompanada de sor-
dera bilateral. En ninguno de nuestros pacientes se constaté dis-
minucién de la agudeza auditiva.

Otro signo muy poco frecuente que probablemente tiene
relacién estrecha con la paresia de elevacién ocular y por ende
con la ldmina cuadrigémina (Brain, 1955) es el descrito por
Dandy (1936} de ptosis paipebral -bilateral, que él considera un
signo localizador extremadamente importante cuando no hay
otras alteraciones 6culomotoras.

En sentido estricto, los descritos hasta ahora son los sig-
nos de compresién de la ldmina cuadrigémina. Los siguientes
se relacionan principalmente con la compresién del mesencéfalo.

Signos de afeccién del Il par, aparte de los pupilares, son
uni o bilaterales y se hallan en aproximadamente una tercera
parte de los casos, de acuerdo con las publicaciones de Horrax
y Bailey (1925}, Globus y Silbert (1921), Baggentoss y Love (1939),
y Tytus (1960). Sélo uno de nuestros pacientes {caso N¢ 3) pre-
senté signos de lesién del 11l par (Cuadro I).

Signos cerebelosos, se encuentran aproximadamente en un
45% de los casos (Tytus, 1960), y son imporiantes porque su-
gieren la presencia de un tumor de cerebelo o de ofra estruc-
tura de fosa posterior y llevan al error de explorar ésta quirdr-
gicamente (Horrax y Bailey reportan este error en 4 de 12 casos,
Clobus y Silbert en 4 de 7, Baggentoss y Llove en 5 de 8 y Pos-
ner y Horrax en 5 de 18}. A veces se encuentra un cuadro neo-
cerebeloso tipico, con ataxia de los miembros de un lado, pero
otras veces sélo hay una ataxia de la marcha, sin incoordinacién
de las extremidades si se examina al enfermo en declbito dorsal,
fo que recuerda al sindrome fléculo-nodular o ataxia truncal, y
adn en ofros casos se presenta sélo una pérdida de balance en
senfido anteroposterior al cerrar los ojos (Ford, 1960). Creemos
que esta sintomatologia cerebelosa es una de las causas mdés
frecuentes de errores en el diagnéstico de los tumores de la re-
gién pineal, y que debe considerarse esta posibilidad en todos
los casos de hipertensién endocraneana  y ataxia, especialmente
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si_hay algdn signo de compresién de la lémina cuadrigémina.
Por ofro lado, los tumores de cerebelo pueden a su vez simular
una neoplasia pineal al producir hipertensién endocraneana y
paresia de mirada conjugada hacia arriba (Harris y Cairns, 1932).

Tres de nuestros casos {2, 3 y 5} presentaron trastornos evi-
dentes de la coordinacién que llevaron en dos (casos 2 y 3) al
diagnéstico inicial de tumor de cerebelo. El N° 2 tenia una mar-
cada ataxioa de la marcha con alteracién evidente de la prue-
ba talén-rodilla en ambos lados, sin signos de incoordinacién
en los miembros superiores, y el caso N° 3 un sindrome neoce-
rebeloso tipico del lado izquierdo. El caso N° 5 fue diagnostica-
do de tumor de fosa posterior y sobrellevé una exploracién de

ésta que fue, naturalmente, negativa; esta paciente tenia una
marcada alteracién de la marcha con tendencia a caer en un pla-
no anteroposterior, mientras que en decObito no era posible
evidenciar ataxia en los miembros (ataxia truncal). En todos es-
tos casos la autopsia revelé invasién o compresién indudables
del tegmento mesencefdlico (Figs. 5, 9 y 21), lo que es otro
argumento en favor de que probablemente los trastornos de
la coordinacién son debidos a afeccién de los pedinculos cere-
belosos superiores.

Signos piramidales, uni o bilaterales, son menos frecuentes
y consisten en paresias y espasticidad de los miembros, Babins-
ki, etc. Paresias de diversa disiribuciédn se enconfraron en 4
de nuestros pacientes, en dos de ellos {casos 3 y 4) acompaha-
dos de ofros signos piramidales y en los otros dos (casos 2 y 5)
de manera aislada (Cuadro I).

Todos estos signos de compresién del tegmento o del pie
del mesencéfalo son, segUn algunos autores, mas frecuentes en
los gliomas de la regién pineal que en los pinealomas, debido «
la tendencia de los primeros a infiltrar el tallo cerebral (Tytus,
1960}, pero no hay que olvidar que el “‘pinealoma” puede dar
siembra en el espacio subaracnoideo y comprimir cualquier es-
tructura de la fosa posterior (Berblinger, 1925; Baggentoss y
Love, 1939; Russell y Sachs, 1943). De nuestros tumores, los dos
que mostraron mds tendencia a invadir el mesencéfalo fueron un
teratoma {caso N° 3) y un ependimoma (caso N¢ 2).

3) La asociacién de estos tumores con signos endocrinos
descrita por primera vez por Frankl-Hochwart en 1909, fue de-
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nominada por Pelizzi macrogenitosomia precoz en 1910, defi-
niéndola como un desarrollo sexual precoz mds adiposidad y/o
hiperdesarrollo general, acompafados de sinfomas de hidrocé-
falo interno. Desde entonces se ha especulado mucho sobre una
supuesta funcién endocrina del cuerpo pineal. Asi, Tilney y Wa-
rren {1919) creyeron demostrar una estructura glandular en la
epifisis de embriones humanos, y Von Vollkmann {1923) granulos
secretorios en la pineal adulta. Hortega (1922), en cambio, no
encontré evidencia de actividad secretoria en la neuroglia o el
parénquima pineal, y afirmé que los grénulos de Von Vollk-
mann eran en realidad blefaroplastos Otra teoria de afos ante-
riores suponia que una secrecién de la pineal inhibia la fun-
cién de las gléndulas sexuadles y la aparicién de los caracteres
sexuales secundarios, y que la involucién del érgano en la pu-
bertad permitia la aparicién de estos caracteres (Horrax y Bai-
ley, 1928).

Hoy se sabe que el sindrome de pubertad precoz aparece
muy pocas veces en pinealomas comprobados histolégicamente
{Horrax y Bailey, Globus y Silbert, Ford) y es mds frecuente en
ofros tumores de la regidén pineal, hipotdlamo, piso del Il ven-
triculo, etc. (Schmalz, 1925; Horrax y Bailey, 1928; Globus y Sil-
bert, 1931; Russell y Sachs 1943), y que probablemente se de-
be a las dalteraciones de ciertas estructuras del cerebro medio
y diencéfalo, especialmente el hipotdlomo (Spatz, 1954). Su in-
cidencia en los tumores de la regién pineal es variable, y se ha-
lla casi exclusivamente en pacientes masculinos antes de la pu-
bertad. Haldeman lo halla en 16 de 113 casos (Haldeman, 1927)
y Berblinger en 17 de 36 pacientes (Berblinger, 1944). En otras es-
tadisticas la frecuencia es menor, como en la de Russell y Sachs,
guienes lo encuentran en 3 de 17 pacientes menores de 15 afos
con tumores de la regién pineal.

Signos neurovegetativos, como poliuria, polidipsia o el sin-
drome completo de didbetes insipida, se consideran también pro-
pios de compresién de estructuras hipotaldmicas, y son raros
(Stringer, 1934), aunque excepcionalmente pueden iniciar el cua-
dro (Bailey, Buchanan, Bucy). No hubo evidencia de trastornos
endocrinos o neurovegetativos en nuestros casos.

Por (ltimo, trastornos mentales han sido descritos ocasio-
nalmete en el curso de la evolucién de estos tumores, pero excep-
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cionalmente como signo de comienzo (Bailey, Buchanan, Bucy).
Manifestaciones epilépticas son poco frecuentes (Haldeman las

encontrd en 15 de sus 113 casos) y trastornos de la sensibilidad
casi desconocidos. Nuestro caso N° 4 presenté marcados signos

mentales, y es posible que hayan iniciado el cuadro; el caso N°
2 presentd episodios de probable disritmia cerebral, y en el
caso N° 3 hubo una disminucién de la sensibilidad propioceptiva
en la mano izquierda.

IV. ESTUDIO RADIOLOGICO

Desde hace muchos afos han aparecido en la literatura
comunicaciones sobre las caracteristicas radiolégicas de los tu-
mores de la regién pineal. Ya Alien y Lovell {1932), hace mas

de 30 anos, publicaron 8 casos de estos tumores en los cuales
el estudio neumogrdfico revelé una dilatacién de los ventriculos
laterales y del tercer ventriculo con una deformacién de la parte
posterior de éste Ultimo. Maclean {1935} y Horrax (1936) publi-
caron casos de tumores de esta regién con dilatacién simétri-
ca de los ventriculos laterales y un defecto de llenamiento de la
parte posterior del tercer ventriculo. En 1937 Johnson y List lle-
gan a la conclusién de que tumores del cuerpo pineal y esfructu-
ras adyacentes (comisura posterior, acueducto de Silvio) pueden
incidir sobre la parte posterior del tercer ventriculo y deformarla.

Hyndman (1938) enfatizé la importancia del Hlenamiento y vi-
sualizacién del tercer ventriculo en el diagndstico positivo de es-
tos ‘tumores y, sobre todo, en el diagnéstico diferencial con tu-
mores de las regiones adyacentes y los de fosa posterior, y John-
son y List (1938) advierten que estos Ultimos pueden desplazar
hacia arriba el tallo cerebral y producir defectos de llenamiento
en la regién postero-inferior del tercer ventriculo.

Twining (1939) llamé por primera vez la atencién sobre la
obliteracién del receso suprapineal en los tumores de epifisis, y él
mismo (1939), Pancoast y colaboradores y Dandy (1945) hablan
de la posibilidad del diagnéstico de estos tumores en la radio
simple de crdneo por calcificacién del tumor con aumento de la
sombra pineal normal.

Ademds, las publicaciones de Hamby y Gardner (1935),
Bochner y Scarff (1938), Lysholm (1939), Dyke (1941), Ehni (1946)
Torkildsen (1948), Rand y Leem Leam (1953} y muchos otros han
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ayudado o establecer las caracteristicas radiolégicas de los tu-
mores de la regién pineal, que describiremos a continuacién.

A. Radio simple de craneo:

La radio simple de crdneo generalmente revela algin signo
de hipertensién endocraneana, sea en forma de disyuncién de su-
turas o de desmineralizacién de la silla turca. La disyuncién de
suturas se observa solamente en la infancia y en edad muy juvenil,
y en los adultos los signos radioldgicos se limitan a las altera-
ciones de la silla turca. Comunmente lo que se observa es una
descalcificacién de las clinoides posteriores, que luego puede to-
mar el dorso de la silla, pero en ocasiones la cavidad aparece
agrandada y balonada semejando un tumor primariamente in-
traselar.

La presencia de calcificacién visible radiolégicamente dentro
de un tumor de la regién pineal es rara, pero en algunos casos

puede ayudar al diagnéstico, especialmente en caso de dermoi-
des (Davidoff, 1955).

B. Estudio con coniraste gaseoso.

En elgestudio neumogréfico se encuentra casi invariablemente
una dilatacién de los ventriculos laterales. Esta hidrocefalia es en
fa mayoria de los casos simétrica, pero en ocasiones el ventriculo
lateral de un lado puede ser mayor; nunca, sin embargo, hay
desplazamiento de las estructuras de la linea media. El agujero de
Monro se encuentra casi siempre dilatado, asi como también el
tercer ventriculo. El buen llenamiento de este Ultimo es indispen-
sable para el diagnéstico. En la mayor parte de los casos de
neoplasias de la parte posterior del tercer ventriculo en los cua-
les se ha cometido el error de explorar la fosa posterior en bus-
ca de un tumor cerebeloso, esto se ha debido a que el aire no
penetra en el tercer ventriculo o lo hace solo parcialmente, y los
observadores se contentan con un diagnéstico de ‘hidrocefalia
bilateral simétrica” (Fig. 11 y 19). En cambio, cuando la figura
de este ventriculo queda bien delineada por el gas, la imagen
es casi patognoménica: dilatacién de la cavidad y ocupacién de
su parte posterior por una masa de borde anterior convexo (Ho-
rrax, 1936; Davidoff, 1955). (Figs. 3, 4, 7 y 8). A esto se ahade
una imposibilidad del paso del aire al acuveducto y Il ventricu-
lo. Es por esto que nunca debe basarse en estas neumografias



incompletas una exploracién de fosa posterior {y menos si hay
el mas ligero signo que pueda sugerir una compresién de la 14-
mina cuadrigémina), y tratar siempre, por todos los medios, de
llenar la parte posterior del Il ventriculo y el acueducio, em-
pleando, si es necesario, contfraste yodado.

El diagnéstico radiolégico diferencial es fécil debido a que
la imagen caracteristica es muy especifica de estas neoplasias.
La estenosis u obliteracién del acueducto (debido a gliosis, ependi-
mitis, etc.) produce el mismo tipo de hidrocefalia total y simé-
trica, pero la parte posterior del tercer veniriculo aparece lleng,
sin deformaciones, viéndose perfectamente su continuacién con el

acveducto. Lo mismo se puede aplicar a los pequefos tumores
periacueductales. Las lesiones expansivas del mesencéfalo pue-

den también ocluir precozmente el acueducto, pero luego su ten-
dencia es a crecer hacia abajo, produciendo deformacién del cuar-
to y no del tercer ventriculo.,

El raro aneurisma arteriovenoso de la vena de Galeno es
capaz de producir una imagen radiolégica parecida, pero es ex-
cepcional y generalmente se acompaia de una calcificacién ca-
racteristica, diferente de la del tumor pineal (Davidoff, 1955).
Por Gltimo, no hay que olvidar que cualquier tumor de la fosa
posterior, al producir un desplazamiento hacia arriba del tallo
cerebral, puede deformar al tercer ventriculo, ademds de provo-
car una dilatacién de los ventriculos laterales (Johnson vy List,
1938). Sin embargo, esta deformidad afecta sobre todo el borde
inferior en vez del posterior.

De nuesiros 5 casos, sblo en dos se practicd estudio radio-
lébgico simple de créneo, y en ambos revelé signos de hiper-
tensién endocraneana, marcados en uno y ligeros en otro. En
ningn caso hubo calcificacién tumoral visible. En todos los pa-
cientes menos uno [caso N° 4.) se hizo veniriculografia, reve-
lando en dos (casos 1 vy 2} la imagen caracteristica ya descrita
(Figs. 3, 4, 7 y 8). En un paciente {caso N° 3) se encontré una
dilatacién simétrica de los ventriculos laterales, pero el escaso
aire que penetrd en el tercer veniriculo no permitié un diagnés-
tico preciso (Fig. 11}, muriendo poco después de este examen sin
que la impresién clinica inicial de tumor cerebeloso izquierdo fue-
se modificada. En el 0ltimo paciente {caso N2 5) hubo dilatacién
de los ventriculos laterales y un llenamiento més o menos satis-



factorio del tercero, que aparecia también agrandado, pero no
se aprecié aiteracién de su borde posterior (Fig. 19} por lo que
se llegé al diagnéstico de tumor de fosa posterior, practicén-
dose una craneotomia suboccipital.

V. ETIOLOGIA: ESTUDIO HISTOLOGICO

Después de revisar la literatura mundial aparece claro que
los tumores que ocupan la parte posterior def Il ventriculo son,
en su gran mayoria: a} ieratomas; b} un porcentaje variable de
verdaderos pinealomas; ¢} gliomas; d) un ndmero muy escaso de
ependimomas.

Desde que Krabbe (1923) describié los tumores compuestos
de grandes células esferoidales y pequefa células de aspecto
linfocitico y los flamé por primera vez “pinealomas’, y Globus
y Silbert (1931) dieron una explicacién aparentemente cientifi-
ca de los aspectos tan variables de estas neoplasias, relaciondn-
dolos con distintas fases del desarrollo embrionario del cuerpo
pineal, hasta los trabajos de Dorothy Russell, muchos “pinealo-
mas'’ fueron reportados.

Russell (1944} considera que en realidad la mayoria de es-
tos supuestos pinealomas son teratomas con extensas dreas '‘pi-
nealomatosas’’ en los cuales, si se hace un minucioso estudio con
cortes seriados, se descubren tejidos pertenecientes a otras hojas
blastodérmicas (cartilago, gldndulas, etc.). Estas neoplasias se han
denominado teratomas atipicos. Ademds, en los teratomas tipi-
cos de esa regién, es decir, aquélios en los cuales la apariencia
poliblastodérmica es evidente, se encueniran también pequehas
zonas con la misma apariencia pinealomatosa (Northfield y Russell,
1951). Posteriormente Horrax y Wiatt (1947), con su comunica-
cién sobre los “pinealomas ectdpicos’ del quiasma, Walton {1949},
con la de teratomas tipicos y atipicos de la regién pineal, y Booth
y colab. {1963), con la descripcién de dos casos de teratomas ati-
picos, presentan mdas evidencia en favor de este concepto. Estos
teratomas de la pineal se asemejan mucho al [lamado seminoma
o tumor de células esferoidales que ocurre en el testiculo (Ru-
ssell, 1944; Harris y Cairns, 1932, etc.), cuya naturaleza totipo-
tencial fue sugerida por Cairns (1926). Los teratomas pueden apa-
recer en cualquier lugar del sistema nervioso central, casi siem-
pre en o cerca de la linea media, y en la mayoria de los casos
en la parte posterior del tercer ventriculo (Walton, 1949). Sin em-



bargo, adn hoy en dia, a pesar de que probablemente se bus-
ca siempre, de manera especifica, alguna evidencia de terato-

matosis al estudiar un supuesto pinealoma, hay muchas comu-
nicaciones, como la de Kunicki {1960} que describe 6 casos ve-
rificados histolégicamente de verdaderos pinealomas, sin eviden-
cia de teratomatosis. Asi, la relacién numérica entre la inciden-
cia de teratomas y pirealomas sigue siendo, adn hoy en dia,
materia de discusién. Entre los pinealomas genuinos, Mac Govern
(1949) distingue los pinealoblastomas, de células indiferencia-
das, que recuerdan a los meduloblastomas, y los pinealocitomas,

con células semejantes o las del parénquima de la pineal adulta.

Nuestro caso N° 4 es un ejemplo de teratoma tipico. En
este tumor no se evidenciaron "dreas pinealomatosas”, aunque
en ciertos sitios tenia el aspecto del llamado pinealoma tipo Il
de Zilch, o “‘glioma de la pineal”, que es el mismo ‘pinealo-
ma espongiobléstico” de Horrax y Bailey que se menciona mas
abajo. {Fig. 18). El caso N? 3 es un ejemplo muy claro de un
tumor que podia haberse diagnosticado como pinealoma, con
sus tipicas células epiteliodes grandes y sus pequenas células lin-
foides, pero en el seno del cual, después de una revisidén cuida-
dosa, se encontré un pequefio quiste epidermoide (Figs. 14 y 15).
Este caso ilustra muy bien el concepto de Dorothy Russell, y es
un ejemplo claro de teratoma atipico.

En cuanto a los gliomas, llama la afencidén su ausencia en
las primeras comunicaciones de tumores de la regién pineal. Es
posible que algunos gliomas pasaran inadvertidos al conside-
rarse como ‘‘pinealomas de tipo espongiobldstico’”, es decir, de-
rivados de supuestas células embrionarias de origen ectodérmico
existentes en la epifisis (Horrax y Bailey, 1925; Krabbe, 1916;
Globus y Silbert, 1931), concepto que ha sido desvirtuado por
investigaciones posteriores, entre ellas la de Russell y Sachs {1943),
quienes consideran al tipo espongiobldstico simplemente como
un glioma de la regién pineal. Una idea de la proporcién de
gliomas puede ser dadu por la casuistica de Tytus (1960}, quien
en 35 tumores de la parte posterior del il ventriculo encuentra
17 pinealomas y 18 gliomas.

En nuestros casos no hubo gliomas, sino 2 ependimomas
{casos 1 y 2). En éstos, la revisién exhaustiva de los cortes no
mostré estructuras extrafas, sino siempre la misma aparien-
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cia histolégica, es decir, que se descarté la posibilidad de que
fueran teratomas con dreas derivadas de tejidos ependimarios
{Fig. 6 y 10). Estos dos casos son importantes porque represen-
tan un aporte a la literatura, donde son escasas las publicacio-
nes de ependimomas de la regidén pineal. De los 113 casos de
neoplasias de esta regidén recolectados por Haldeman en 1927
no existia ni un solo ejemplo de ependimoma.

VI. RESUMEN Y CONCLUSIONES

Los tumores de la regién pineal son relativamente raros den-
tro del gran conjunto de reoformaciones intracraneanas. Son neo-
plasias de adultos jévenes [edad promedio: 20 afoes) y ligera-
mente mds frecuentes en el sexo masculino. Su evolucién es rela-
tivamente rdpida, siendo de menos de 6 meses (lapso entre co-
mienzo de los sintomas y hospitalizacién) en aproximadamente la
mitad, aunque existen casos de hasta 15 afios de duracién. El
sintoma inicial es, en la gran mayoria de los pacientes, cefaleq,
y el signo neuroldgico més constante papiledema (aproximada-
mente en un 90%). Otros signos frecuenies son la abolicién del
reflejo fotomotor {en la mitad de los casos) y la paresia de ele-
vacién conjugada ocular (en una tercera parte), que son debidos
a la compresién o infiltracién por e! tumor de la ldmina cuadri-
gémina.

Los signos cerebelosos, probablemente debido a la lesidn
de los pedinculos cerebelosos superiores, son mdas frecuentes
de lo que generalmente se cree (aproximadamente un 45%) vy
muchas veces llevan, si se hace un estudio neumogrdfico poco
cuidadoso, al diagnéstico de tumor de fosa posterior y a la ex-
ploracién quirdrgica de ésta. Por este motivo adquiere tanta im-
portancia en estos casos el buen llenamiento del tercer ventriculo,
vtilizando, si es necesaiio, hasta contraste yodado; nunca se de-
be basar una exploracién quirdrgica de fosa posterior en un
estudio ventriculografico dudoso, donde exista visualizacién de-
fectuosa del ventriculo medio y/o del acueducto.

La presencia de signos endocrinos, en cambio, no es tan co-
min como vulgarmente sz cree, y en realidad la llamada “ma-
crogenitosomia precoz’’ se encuenira mas bien en tumores del
piso del tercer ventriculo, hipotdlamo, etc., y se debe a la lesién
de estas estructuras diencefdlicas y no a las alteraciones de la
pineal.



Los tumores que se originan en la regién pineal son terato-
mas, pinealomas, gliomas y ependimomas. Dorothy Russell pro-
bablemente ha demostrado que muchos “pinealomas” son en
realidad teratomas con dreas pinealomatosas” y que estos for-
man en realidad la mayoria de las neoplasios de esta regién.
Este, sin embargo, es un punto que ain hoy se encuentra en dis-
cusidén. Los gliomas son frecuentes, y los ependimomas constitu-
yen una minoria.

Clinicamente, los 5 casos que se presentan siguen en li-
neas generales las caracteristicas enunciadas, con la diferencia
de que la paresia de elevacién ocular fue rara. La edad prome-
dio fue 21 afos, el tiempo medio de evolucién cuatro meses y la
cefalea el sintfoma inicial en un 80%. Cuatro pacientes presen-
taron papiledema, otros cuatro alteraciones pupilares, uno lesién
del Il par y tres tuvieron signos cerebelosos que llevaron el diag-
néstico de tumor de fosa posterior; en dos éste diagnédstico no
se aclaré con la ventriculografia, y en uno llevé a una craniectomia
suboccipital. Ninguno presenté sintomas endocrinos.

El estudio histolégico demostré que en dos casos el cuadro
fue ocasionado por terotomas de la regidén pineal, uno tipico
y otfro atipico; en otros dos casos por ependimomas y en un Ul-
timo caso por una formacién necrética encapsulada que no fue
posible clasificar.

Quiero expresar mi agradecimiento, por
su desinteresada ayuda, a mis directores
de tesis, Profesores Pedro B, Castro y Ar-
mando Dominguez; al personal técnico del
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vicio de Fotografia de éste iltimo; al Depto.
de Servicio Publico de 1a Biblioteca Central
de la U. C. V.; al Sr. Raul Uzcategui,
estudiante de Arquitectura, autor de los
esquemas de Neuro-anatomia; al Dr. Ra-
fael Castillo, por su incesante acicate y a
mi esposa, Luisa, por su continuo aliento
y ayuda.
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La verdadera ciencia es como una florida y deliciosa
meta, a la que sélo se puede llegar después de subir
pendientes escarpadas y arafiarse las piernas con las
zarzas. Si se necesitase una comparacién para expresar
mi idea de la ciencia de la vida, diria que es un salén
soberbio y deslumbradoramente iluminado, al cual s6-
lo se llega pasando a través de una larga y espanto-
sa cocina.
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