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Resumen. la. Gliomatosis Cerebri es una rara afección neoplásica 
difusa del Sistema NeIVioso Central (S.N.C.); que se caracteriza por una 
marcada proliferación de células gliales. con grados variables de diferencia­
ción. en extensas áreas del cerebro y/o médula espinal. El proceso tumoral 
es primariamente infiltrativo más que destructivo; la mayoría de los casos 
son diagnosticados post-mortem. Los autores describen un nuevo caso de 
Gl1omatosis Cerebri en una mujer de 46 años de edad con cUnica de crisis 
Jacksonianas focales en miembro superior derecho de 15 años de evolución. 
y desde un año antes de su ingreso al hospital. cambios de conducta, vértigo, 
incontinencia urinaria y caídas por deslizamiento. Los estudios por imáge­
nes revelan una extensa afectación de la sustancia blanca de ambos 
hemisferios cerebrales. La biopsia estereotáxica muestra una neoplasia 
astrocitaria de moderada celularidad. Se revisa la literatura médica y se 
concluye que el presente caso es uno de los múy pocos ejemplos de 
Gliomatosis Cerebri que han sido diagnosticados ante-mortem. 
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Abstract. Gliomatosis Cerebri is an unusual neoplastic entlty that 
affects the central nervous system (C.N.S.); it consists of a marked prolife­
ratlon of glial cells with variable degrees of differentlatlon in extense areas 
of the brain and/or spinal cord. TIte process is primarily an inflltratlve one 
rather than destructlve. Most of the cases are diagnosed at autopsy. TIte 
authors report a new case of Gliomatosis Cerebri in a 46 years old woman, 
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with a long clinicalrustory 15 years- offocal seizures; and during the year 
prior to her addmission: behavioral changes. vertigo. urinary incontlnence 
and frequent falls. C.N.S. imaging revealed extenslve involvement of the 
white matter of both cerebral hemispheres. Stereotactic guided biopsy 
showed a moderately cellular astrocytlc neoplasm. A review of the medical 
literature led to the conclusion that the present case constltutes one of the 
very few examples in which the diagnosis of Gliomatosis Cerebri was 
acrueved ante-mortem. 
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INTRODUCCION 

Cuando un glioma se origina en 
forma difusa o al mismo tiempo en 
múltiples zonas del cerebro. es lla­
mado Gliomatosis Cerebri. entidad 
clínica inusual. reportada por pri­
mera vez en 1.938 por Nevin (18) 
quien la describe en la categoría de 
neoplasias neuroepiteliales. 

La Gliomatosis Cerebri es un 
proceso neoplásico glial. con preser­
vación de la arquitectura neuronal y 
distribuido difusamente a través de 
las estructuras cerebrales. cuya 
configuración anatómica permane­
ce intacta (4). 

La extensa infiltración puede 
comprometer cerebro. cerebelo. ner­
vios craneales. y cordón espinaL 
Afecta con frecuencia a personas de 
mediana edad. El diagnóstico clini­
co de esta enfermedad es extrema­
damente diflcil. dado que las mani­
festaciones neurológicas son muy 
variables e incluyen deterioro de las 
funciones cognoscitivas. retardo 
psicomotor y convulsiones (1). En 
adición a la dilkultad en el diagnós­
tico clínico de Gliomatosis Cerebri 

. está el hecho de que los estudios 
radiológicos tradicionales, inclu­
yendo tomografia computada. no 
muestran claramente la extensión 
de la ínfiltración de las células tu­
morales. El estudio de resonancia 
magnética núclear (R.M.N.) es una 
técnica de imágenes muy sensible 
que eficientemente puede eviden­
ciar el área infiltrada por las células 
neoplásicas. lo que facilita hacer el 
diagnóstico. al considerar la clínica, 
los datos del estudio de R.M.N. y la 
biopsia cerebral (1). 

En el presente trabajo se descri­
be un caso adicional de Gliomatosis 
Cerebri diagnosticado ante-mortem. 
por biopsia estereotáxica. en una 
mujer de 46 años de edad. 

MATERIAL YMETODOS 

Reporte del caso 
Mujer de 46 años de edad. quien 

fue admitida en el Hospital Coromo­
to de Maracaibo. Venezuela. en ene­
ro de 1.994 por presentar crisis 
Jacksonianas focales en miembro 
superior derecho. de 15 años de evo­
lución, vértigo. durante un año y en 
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adición. 9 meses antes de su ingre­
so. comienza a presentar cambios 
de conducta y concomitantemente 
incontinencia urinaria. actitud his­
triónica. logorrea. experimentando 
caídas frecuentes por "deslizamien­
to del piso". El examen neurológico 
de ingreso es normal. La R.M.N. del 
cerebro muestra: en cortes sagita­
les. coronales y axiales con imáge­
nes TI. 1'2. lesión hipodensa que 
realza el tercio anterior del cuerpo 
calloso. la parte medial anterior de 
ambos centros semiovales y corteza 
fronto-parietal derecha. con peque­
ño halo de incremento en la señal de 
intensidad, sugestivo de edema pe­
rilesional (Figs. 1-4). Las imágenes 
obtenidas de la médula espinal no 
revelaron alteraciones. El diagnósti­
co clínico radiológico fué: Leucoen­
cefalopatía progresiva multifocal 
con discreto edema perilesional. 

La paciente es intervenida prac­
ticándosele una biopsia estereotáxi­
ca obtenida del centro semioval de 
la región frontal derecha. 

METODOS 

El tej ido obtenido se trató con un 
procesador automático de tejido Au­
totechnicon Duo, Modelo 2A (Te­
chnicon Corporation. Tarrytown 
N.Y); posteriormente se incluyó en 
parafina para ser cortada a 5 micras 
de espesor con un microtomo de 
deslizamiento Jung (Jung A.G. Hei­
delberg. Alemania). Los cortes fue­
ron teñidos con Hematoxilina-Eosi­
na. 
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RESULTADOS 

El estudio histológico demues­
tra una neoplasia gl1al moderada­
mente celular, (Fig. 5) constituida 
por astrocitos con leve plemorfismo 
celular y nuclear. con hipercroma­
tlsmo nuclear ocasional (Fig. 6). El 
diagnóstico neuropatológico fue as­
trocitoma de moderada densidad ce­
lular. 

Al correlacionar la clinica. el es­
tudio por imágenes y los resultados 
de neuropatología se concluyó con 
el diagnóstico de Gliomatosis Cere­
bri. 

DISCUSION 

Gliomatosis Cerebri, término 
acuñado por NeVin en 1983, se des­
cribe como una infiltración difusa de 
células neoplásicas en el Sistema 
Nervioso Central. El proceso tumo­
ral a menudo muestra tendencia 
maligna: pequeños elementos no di­
ferenciados de formas transiciona­
les de astroglía a oligodendroglía y 
células anapMsicas de origen astro­
cítico en todos los estados de desa­
rrollo (1, 8). 

Afecta tanto hombres como mu­
jeres, se manifiesta en todos los gru­
pos de edad. siendo más común en 
la quinta década de la vida. con un 
pico secundario en la segunda déca­
da. La duración de la enfermedad 
oscila entre días hasta 20 años In­
clusive (1, 4, 13, 18. 21, 22). 

Clínicamente. esta entidad poco 
común se acompaña de crisis Jack­
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Fig. l. Corte sagital en línea media R.M.N. Imagen TI donde se evidencia com­
prometimiento del tercio anterior del cuerpo calloso por infiltración de lesión 
hipodensa. 

Fig. 2. 

. ~""

.".5... 
Corte coronal cerebral de R.M.N. Imagen TI a nivel del segmento anterior del cuerpo 
calloso, con administraci6n de gadolinio, que muestra lesión hípointensa que com­
promete el tercio anterior de) cuerpo calloso sin modificar su señal de intensidad 
luego de la infusión de contraste. 

InvestigacIón Clínica 36(3); 1995 



153 

l 


Gl1omatosis cerebri 

Fig.3. 	 Imagen TI corte axial superior en R.M.N.. donde se evidencian áreas hipointensas 
localizadas a nivel de parte medial anterior de ambos centros semiovales, de locali­
zación periventricular con respecto a los segmentos anteriores de los cuerpos de 
ambos ventrículos laterales con extensión hacia la rodilla y parte anterior del cuerpo 
calloso. 

Fig. 4. Imagen TI con gadolinio que no muestra modificación de la lesión después de la 
administración del medio de contraste. 
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Fig. 5. Material obtenido por biopsia estereotáctica donde se observa una neoplasia astroci­
taria moderadamente celular (H & E x 200). 

Fig. 6. Biopsia estereotáctica que muestra neoplasia astrocitaria donde se observa moderado 
pJeomorfismo e hipercromatismo (H & E x 400). 
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sonianas, cambios de conducta, de­
bilidad motora. y cefalea como los 
síntomas iniciales más comunes (I, 
4, 10, 14, 22). Sin embargo el exa­
men neurológico en un alto porcen­
taje de los casos es normal (l3). Los 
estudios de laboratorio no son con­
cluyentes. El exámen de líquido ce­
falorraquideo muestra células neo­
plásicas en muy pocos casos (lO, 13, 
16). 

El electroencefalograma mues­
tra anormalidades generalizadas no 
específicas (lO, 13, 26). Los casos 
encontrados en la literatura médica 
señalan que la mayoría de ellos fue­
ron diagnosticados post-mortem (5, 
10, 13, 24, 26) Y es solo a raíz del 
advenimiento de estudios por imá­
genes que se comienza a hacer el 
diagnóstico ante-mortem, al corre­
lacionar los hallazgos imagenológi­
cos con los del estudio biópsico (13, 
14, 19, 24, 26). Los casos diagnGsti­
cados por R.M.N. revelan anormali­
dades vistas en la tomografta com­
putada pero mostrando una amplia 
extensión de la patología con lesio­
nes adicionales aparentes, lo cual 
proporciona la información necesa­
ria como guía para biopsia cerebral 
(10, 13, 24, 26). 

El diagnóstico diferencial de la 
Gliomatosis Cerebri se hace con es­
clerosis múltiple, encefalitis viral, 
leucQencéfalopatía progresiva mul­
tifocal, gUoma difuso, metástasis ce­
rebral múltiple, astrocitomas de 
bajo grado (2, 12). En relación a los 
procesos neoplásicos (neoplasias 
gliales y metástasis cerebrales múl­
tiples), el tiempo de evolución -15 
años- milita en contra de tales diag-
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nósticos, en adición, la ausencia de 
un marcado edema perilesional, tan 
característico de las lesiones neo­
plásicas y la ausencia de masas-es­
pacia-ocupante bien deftnidas, en 
contraste con el realce de la anato­
mía cerebral obseIVada en el pre­
sente caso y típica de Gliomatosis 
Cerebri, contribuyen a descartar el 
diagnóstico de tumor cerebral pri­
mario o metastásico. Los rasgos clí­
nicos progresivos, y de larga data 
descartan esclerosis múltiple, la 
cual se caracteriza por remisiones y 
exacerbaciones, además de afectar 
casi invariablemente, la vía visual y 
la médula espinal. Las encefalitides 
de etiología viral se caracterizan por 
una evolución de semanas, en el 
caso de las agudas, y de meses en el 
caso de las subagudas tal como la 
leucoencefalopatía progresiva mul­
tifocal, por lo que estas entidades 
fueron igualmente descartadas. 

La controversia sobre su etiolo­
gía conduce a un número de apela­
ciones aplicadas en la literatura 
temprana. La condición ha sido re­
portada como "GUama difuso del ce­
rebro", "Hipertrofia gliomatosa", 
"Esclerosis difusa de tipo blastoma­
tosa", "sobrecrecimiento sistemático 
difuso del aparato glia! del cerebro", 
"Schwannosis central difuso" (2, 8, 
9, 10, 12). 

Desde la primera comunicación 
hecha por Nevin en 1.983 se han 
descrito 72 casos de GUomatosis Ce­
rebrí en la literatura médica mun­
dial y de estos, sólo 8 casos, inclu­
yendo el reportado en éste trabajo 
han sido diagnosticados por biop­
sia, 10 cual es indicatiVo de que 
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resulta mandatorio llevar a cabo 
una biopsia guiada estereotáxica­
mente mediante estudio irnagenoló­
gico para diferenciar el proceso neo­
plásico de otras entidades que ha­
yan sido consideradas en el diag­
nóstico diferencial. 
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