42 pacientes de EA, de acuerdo con los criteriosdel grupo NINCDS
ADRDA. Se calcul6 la coherencia parcial (p. §., entre dos derivacio-
nes cada vez), intrahemisférica e interhemisférica, durante el estado
dereposo mental, asi como € estadigrafo Z, por medio dela compa-
racion de los valores de coherencia con los datos normativos para la
edad, e sexoy € estado funcional cerebral. Resultados. Se obtuvie-
ron valores significativamente bajos de coherencia para las regiones
frontocentrales del hemisferio izquierdo (HI) y para las regiones
parietooccipitales del hemisferio derecho (HD) en la banda 6. Para
la banda 6 se afectaron las mismas localizaciones, ademas de las
regiones centrotemporales y temporales del HI. Los mayores valores
deincoherencia se observaron para las bandas oy 3, especificamen-
te en las derivaciones frontocentrales y parietooccipitales del HD,
asi como lastemporales del HI. Conclusiones. La coherencia parcial
no activada se comporta como un indicador del grado de descone-
xion funcional entre lasregiones cerebralesen la EA. El estudio dela
coherencia activada en estos pacientes podria aportar nuevos ele-
mentos al conocimiento de los trastornos funcional es observados en
esta enfermedad. [ REV NEUROL 2004; 38: 422-7]

Palabras clave. Andlisis espectral. Bandas «. Banda . Banda 6.
Banda 6. Coherencia cerebral. Electroencefalograma cuantitativo.
Enfermedad de Alzheimer.
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doentes portadores de DA, de acordo com os critérios do grupo
NINCDS-ADRDA. Calculou-se a coeréncia parcial (p. ex., entre
duas derivacOes de cada vez), intra-hemisférica e inter-hemisféri-
ca, durante o estado de repouso mental, assim como o estadigrafo
Z através da comparacdo dos valores de coeréncia com os dados
normativos para a idade, sexo e estado funcional cerebral. Resulta-
dos. Obtiveram-se valores significativamente baixos de coeréncia
para regides fronto-centrais do hemisfério esquerdo (HE) e para
regides parieto-occipitais do hemisfério direito (HD) na banda o.
Para a banda 6 envolveram-se as mesmas localizagGes, para além
das regiBes centro-temporais e temporais do HE. Os valores maio-
res deincoeréncia observaram-se para as bandas o e f, especifica-
mente em derivagdes fronto-centrais e parieto-occipitais do HD,
assim como temporais do HE. Conclusdes. A coeréncia parcial ndo
activada comporta-se como um indicador do grau de desconexéo
funcional entre regies cerebrais na DA. O estudo da coeréncia
activada nestes doentes poderia trazer novos elementos ao conhe-
cimento das perturbaces funcionais observadas nesta doenca.
[REV NEUROL 2004; 38: 422-7]

Palavras chave. Analise espectral. Bandas o. Banda . Banda 6.
Banda 6. Coeréncia cerebral. Doenca de Alzheimer. Electroencefa-
lograma quantitativo.

L esiones ocupantes de espacio no neoplasicas
gue simulan tumores del sistema nervioso central

G.J. Arismendi-Morillo?, M.C. Fernandez-Abreu®, D.P. Cardozo-Sosa®, J.J. Cardozo?

NON-NEOPLASTIC SPACE-OCCUPYING LESIONS MIMICKING CENTRAL NERVOUS SYSTEM TUMORS

Summary. Objective. To establish the frequency and nature of space-occupying lesions of the central nervous system (CNS)
that mimic neoplastic growths. Patients and methods. e reviewed the clinical records, imaging and neuropathological studies
of patients operated in different hospitals of Maracaibo, Venezuela during the period January 1 1996-July 31 2002. These
patients had a pre-operative diagnosis of CNStumor, and their definitive diagnosis was non-neoplastic disease. Results. The
33 cases of expansive, non-neoplastic growths represented 8% of 408 CNS lesions diagnosed during the study period.
Approximately two thirds of the cases (63,36%) consisted of either inflammatory or vascular lesions, whereas the rest of the
cases grouped miscellaneous conditions. Conclusions. Even though it is not frequent that non-neoplastic lesions of the CNS
mimic expansive growths of neoplastic nature, on occasions the clinical and neuroimaging features of both groups of entities

are remarkably similar. [REV NEUROL 2004; 38: 427-30]

Key words. Central nervous system. Infection. Neoplasm. Vascular malformation.

INTRODUCCION

Desde e punto de vista clinico, todas |as |esiones expansivas del
sistema nervioso central (SNC), independientemente de su estir-
pe, son capaces de originar manifestaciones producto de la hiper-
tension intracraneal, asi como signos y sintomas de focalizacion
[1-12]. Lagran mayoria de los procesos ocupantes de espacio se
caracterizan por provocar edema de los tgjidos y efecto de masa
sobre | as estructuras adyacentes, fenémenos que, aunque sugesti-
V0S, No son caracteristicos de los crecimientos tumorales, dado
que pueden hacerse presentes en infecciones, enfermedades des-
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mielinizantes, infartos y malformaciones vasculares, entre otros
[3,5,13-15]. Esto, en ocasiones, origina profundas divergencias
entre el diagndstico clinico y el neuropatol 6gico.

El presente estudio se fundamenté en la observacién de una
serie de lesiones ocupantes de espacio del SNC, de naturaleza
no neoplasica, que simularon ser crecimientos tumorales desde
los puntos de vista clinico y de imagen, y se llevo acabo con el
proposito de establecer su frecuencia, su etiologia y los aspec-
tos clinicos rel evantes.

PACIENTESY METODOS

Serevisaron las historias clinicas de | os pacientes con diagnéstico preopera-
torio de lesién ocupante de espacio del SNC de naturaleza tumoral, interve-
nidos en diferentes hospitales de Maracaibo (Venezuela) entre el 1 de enero
de 1996 y e 31 dejulio de 2002. De un total de 408 casos, se identificaron
33 casos con diagndstico clinico de tumor del SNC cuyo diagnéstico defini-
tivo fue de lesion de naturaleza no neoplésica. Se analizaron los datos clini-
cos, los estudios por iméagenes y las preparaciones correspondientes a im-
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pronta, biopsia por congelacién —en los casos en
gue se utilizaron estas técnicas- y biopsia perma-
nente en todos |os casos.

Tabla. Lesiones ocupantes de espacio del SNC que simularon una neoplasia (1996-2002).

Las varizbles analizadas incluyeron d sexo, la (Eggg) Sexo Localizacion agggg?;%?io Diagnéstico definitivo

edad, la locaizacion de la lesidn, las manifesta-
ciones clinicas, €l diagnéstico preoperatorio y € 47 M Angulo pontocerebeloso  Tumor Cisticercosis
diagnéstico definitivo.

43 F Talamo Tumor Cisticercosis
RESULTADOS 67 F Columna cervical (C1-C2) Tumor Cisticercosis
Los 33 casos de lesiones expansivas no tumorales 2 F Cerebelo Tumor Tuberculoma
gue aparentaron un proceso neoplasico constituye-
ron e 8% del total de 408 lesiones del SNC inter- 44 M Cerebro Tumor Absceso cerebral
venidas durante €l lapso del estudio. Enlatablase . i
especifican la edad, e sexo, e diagnéstico preope- 54 F Cerebro Tumor Encefalitis granulomatosa amebiana
rat(')rl.o., lalocalizacion delalesiony el diagndstico 18 M Nervio éptico Tumor Inflamacion crénica granulomatosa
definitivo de cada uno de los casos. De estos, 14 (tincion especial negativa)
(42,4%) se desarrollaron en hombresy 19 (57,5%)
enmujeres. El promedio de edad fue de 32,12 afios 7 F Frontoparietal Tumor Encefalitis de Rasmussen
(intervalo: 2-67). Dd total estudiado, 14 casos . - - - - - —
(42,4%) se presentaron en las dos primeras déca- 57 F Il ventriculo Quiste coloide Proceso infeccioso inespecifico
das, 5 (15,1%) entrelaterceray cuarta, 10 (30,3%) 13 M Frontoparietal Tumor Inflamacion inespecifica
entre la quintay sextay 4 (12,1%) en la séptima.
La presentacion clinica se caracteriz6 por manifes- 62 F Parietal Tumor Inflamacion cronica reagudizada
taciones de hipertensién endocraneal en 22 casos
(66,6%), convulsiones en siete de los pacientes 46 M Valle silviano Tumor Malformacién arteriovenosa
(21,2%) y sindrome cerebeloso en cinco (15,1%). 33 M Parietal Tumor Malformacion arteriovenosa

Los diagnésticos preoperatorios fueron de tumor

—sin otra especificacion-en e 82% de los casos, y 40 F  Cerebelo Tumor Malformacién arteriovenosa
en los seis restantes se definié como quiste coloi-

de, glioblastoma multiforme, meningioma, papilo- 48 F Parietal Tumor Malformacion arteriovenosa
ma de plexo coroide, carcinomatosis meningea y i )
linfoma. 19 F Parietal Tumor Angioma cavernoso
Td Comgseapreciaer] Iat.abla, 21 Casos(§3%) 19 M Infratentorial Tumor Angioma cavernoso
correspondieron a procesos infecciosos de diver-
sa etiologiay malformaciones vasculares, casi en 66 M Frontal Tumor Angioma cavernoso
lamisma proporcion: 33y 30%, respectivamente.
El 37% restante incluyé condiciones miscelane- 26 F Cerebro Glioblastoma  Angioma cavernoso
@s. En cuanto alalocalizacion de las lesiones, d 19 F Temporal Tumor Angioma cavernoso
82% de las mismas se situ6 en el compartimiento P 9
supratentorial, 15% en el infratentorial y 3%enla 12 M Temporal Tumor Aneurisma trombosado
médula espinal.
60 F Cisterna magna Tumor Quiste epidermoide
10 F Pineal Tumor Quiste pineal
DISCUSION 30 M Pineal Tumor Quiste epidermoide
Los resultados de la presente serie de- s Y Corot Momi > — |
: erebro eningioma  Inflamacién crénica granulomatosa
muestran que, aun cuando rau_lta infre- de ipo CUErpo extraio
cuente, una amplia gama de entidades no
neoplésicas son capaces de mimetizar le- 57 F Meninges Carcinomatosis Paguimeningitis hipertrofica
siones expansivas de etirpe tumora y meningea  idiopatica
que, de acuerdo con lo comunicado por 23 F  Cerebro Tumor Granuloma de células plasmaticas
otros autores, pueden malinterpretarse I~ v Frontl . Histiocitosis de calu
. o . ronta umor istiocitosis de células
desde el punto de vista clinico y dfz imar de Langerhans
gen, lo que conduce aredizar diagndsticos
preoperatorios de neoplasia del SNC [1- 19 M Ventriculos laterales Papiloma de  Xantogranuloma
20]. Estas interpretaciones erroneas obe- plexo coroide  de plexo coroide
decen a factores tales como manifestacio- 10 F  Temporal Tumor Xantogranuloma de plexo coroide
nes clinicas no especificas y a rasgos de
&0 y &9 8 F Hipotélamo Tumor Hamartoma

iméagenes igualmente inespecificos, deri-
vados de los cambios en el tejido perilesio- 9 F Frontal Tumor Esclerosis multiple
nal y las estructuras adyacentes, tales co-
mo edema y efecto de masa [2]. Ademas,
se debe tener en cuenta que algunos de los
procesos patol dgicos capaces de simular crecimientos neopladsi-  ma sintomatico del plexo coroideo, inflamacion granulomatosa
cos resultan tan inusuales que a menudo ameritan su comunica  gigantocelular de tipo cuerpo extrafio, cisticercosis espinal y del
cién alaliteratura médica. Los gjemplosincluyen: xantogranulo-  angulo pontocerebeloso, histiocitosis de células de Langerhans,

53 M Cerebro Linfoma Leucoencefalopatia espongiforme
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paquimeningitis hipertréfica idiopdtica, encefditis de Rassmus-
sen, esclerosis miltiple en nifios y pseudotumor inflamatorio
[5,9,11,12,14,16,19-24]. Los diagndsticos precedentes producen
sorpresa e incredulidad en los neurocirujanos, sin embargo,
deben plantearse como diagnosticos diferenciales, ya que even-
tualmente pueden smular clinicamente y en las pruebas de ima-
gen, tumores del SNC, tal como se evidencio en este estudio y en
los descritos en laliteratura médicarevisada

El parénquima cerebral que circunda a una maformacion
vascular, a menudo exhibe necrosis y edema, producto de la
trombosis de los vasos que la conforman [3,23,24]. Ademas, se
pueden observar zonas de i squemia ocasionadas por € fendmeno
derobo, hemorragiareciente o antigua, 0 hemosiderina, asi como
gliosisreactiva. Por ello, las malformaciones arteriovenosas pue-
den simular enfermedades desmielinizantes, tumores cerebrales
sangrantes o trastornos demenciales [4,25-28]. En las iméagenes
por resonancia magnética (RM), la hemosiderina origina una
sefial perdida, 1o cual seilustrabien en |os angiomas cavernosos.
Lahemosiderina, en si, es poco comin en las neoplasias, aunque
ésta puede observarse en algunos schwannomas, astrocitomas
pilociticos, ependimomas o metastasis hemorragicas [2].

En atencion a las consideraciones precedentes en relacion
con las malformaciones vasculares, es fécil imaginar que tales
factores pueden generar confusion en e momento de establecer
€l diagnostico preoperatorio de unalesion expansiva que exhibe
caracteristicas hemorragicas, por |o que es conveniente tenerlas
presentes atal fin.

En el presente estudio, las malformaciones vasculares re-
presentaron el 30% de la totalidad de los casos, y ocurrieron
casi exclusivamente en adultos jévenes, quienes manifestaron

LESIONES SIMULADORAS DE NEOPLASIAS

signosy sintomas de hipertensién endocraneal en adicion alas
convulsiones.

Entre los procesos infecciosos estudiados en la presente
serie, la neurocisticercosis destacé tanto por su naturaleza co-
mo por su localizacion inusual. Los casos de cisticercosis re-
presentaron el 9% del total de las lesiones que simularon cre-
cimientos neoplésicos. Esta enfermedad se puede manifestar
mediante signos neuroldgicos focales de curso subagudo o
crénico, lo que remeda un tumor cerebral [29]. Las caracteris-
ticas de imagen dependen del estadio de desarrollo del cisti-
cerco; cuando se presentan como lesiones anulares o nodula-
res, Unicas o multiples, con realce en el estudio por imégenes,
resultan inespecificas y representan un reto diagndstico, ya
que los abscesos piogénicos, fungicosy por toxoplasmosis, asi
como los tuberculomas y |os tumores cerebral es, pueden pro-
ducir hallazgos similares [29,30]. Ademas, es importante para
el diagnostico mediante la RM nuclear |a deteccion de peque-
fias calcificaciones que pueden pasar inadvertidas en este tipo
de técnica diagnostica. Probablemente, el diagnéstico erréneo
preoperatorio en esta serie en |0s casos de neurocisticercosis
se generd como consecuencia de su localizacion definitiva-
mente inusitada [16,20,21,30], y quizas por menospreciar €l
hecho de que lacisticercosis se considera endémica en L atino-
américa[16,29,31].

Sugerimos que se valoren |as entidades patol 6gicas detalla-
das en el presente trabajo, con el objeto de reducir el riesgo de
apreciaciones diagndsticas inexactas y asi evitar los sentimien-
tos de extrafieza, suspicaciay resistencia que provocan un diag-
nostico definitivo no neopléasico que difiere del planteado en el
preoperatorio.
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LESIONES OCUPANTES DE ESPACIO NO NEOPLASICAS
QUE SMULAN TUMORESDEL SISTEMA NERVIOSO CENTRAL

Resumen. Objetivo. Establecer la frecuencia y naturaleza de las
lesiones ocupantes de espacio del sistema nervioso central (SNC)
que simulan crecimientos de estirpe neoplasica. Pacientes y méto-
dos. Serevisaron las historias clinicas, |os estudios por imagenesy
los examenes neuropatol égicos correspondientes a aquellos pa-
cientes con diagndstico preoperatorio de enfermedad neoplasica
del SNC, cuyo diagndstico definitivo result6 lesién expansiva de
naturaleza no tumoral, intervenidos en diferentes hospitales de Ma-
racaibo, Venezuela, desde el 1 de enero de 1996 al 31 de julio de
2002. Resultados. Los 33 casos de lesiones expansivas ho tumora-
les que simularon neoplasias constituyeron €l 8% del total de las
408 lesiones del SNC intervenidas durante el lapso del estudio.
Aproximadamente dos terceras partes de los casos (63,36%) co-
rrespondieron a procesos infecciosos de diversa etiologia y malfor-
maciones vasculares. El tercio restante agrup6 afecciones miscel &-
neas de diversa naturaleza. Conclusiones. Aun cuando no es fre-
cuente que los procesos no tumorales del SNC mimeticen lesiones
expansivas de naturaleza neoplasica, en ocasiones los rasgos clini-
cos y de imagen de ambos grupos de entidades son particularmen-
tesimilares. [REV NEUROL 2004; 38: 427-30]
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tema nervioso central.
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LESOES OCUPANDO ESPACO NAO NEOPLASICASQUE
SMULAM TUMORES DO SSTEMA NERVOSO CENTRAL

Resumo. Objectivo. Estabelecer a frequéncia e natureza das |esd-
es ocupando espaco do sistema nervoso central (SNC) que simu-
lam crescimentos de estirpe neoplasica. Doentes e métodos. Revi-
ram-se as historias clinicas, estudos por imagens e exames neuro-
patol 6gicos correspondentes a doentes com diagnostico pré-ope-
ratério de doencga neoplésica do SNC, cujo diagnéstico definitivo
foi lesdo expansiva de natureza ndo tumoral, submetidos a cirur-
gia em diferentes hospitais de Maracaibo, Venezuela, de 1 de
Janeiro de 1996 a 31 de Julho de 2002. Resultados. Os 33 casos e
|esBes expansivas ndo tumorais que simularam neoplasia consti-
tuiram 8% do total de 408 |lesdes do SNC submetidas a interven-
¢ao cirurgica durante o periodo do estudo. Aproximadamente
dois tercos dos casos (63,36%) corresponderam a processos in-
fecciosos de etiologia diversa e malformages vasculares. O res-
tante terco agrupou condigdes miscelaneas de natureza diversa.
Conclusdes. Mesmo ndo sendo freguente que 0s processos ndo
tumorais do SNC mimetizem lesdes expansivas de natureza neo-
plasica, por vezes os rasgos clinicos e imagiol dgicos de ambos os
grupos de entidades sdo particularmente similares. [REV NEU-
ROL 2004; 38: 427-30]

Palavras chave. Infec¢cdo. Malformacéo vascular. Neoplasia. Sste-
ma nervoso central.
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