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EN los estudios sistematicos de
cerebros correspondientes a
sujetos con diagnoésticos clinicos
diversos y muchas veces dudosos,
hemos encontrado un ntimero con-
siderable de ejemplares en los que
es notoria la presencia de masas
anémalas, de aspecto tumoral, lo-
calizadas en diversas regiones de
los hemisferios, que provocan des-
plazamientos de estructuras nervio-
sas, colapso de. cavidades ventricu-
lares y signos anatémicos claros de
hipertension cerebral. Tales for-
maciones tumorals no scn produc-
to de infiltraciones inflamatorias
especificas o inespecificas, ni coa-
gulos sanguineos organizados, ni
quistes parasitarics. Su estudio
histolégico dencta también la au-
sencia de estructuras neoplasicas,
demostrando, en cambio, la presen-
cia de lesiones tisulares de natura-
leza anéxica con cuadros anatémi-
cos en grados diversos de evolucién.
Es muy frecuente que estos pro-
cesos coexistan con lesiones este-
nosantes, de indole ateromatosa,
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en los troncos arteriales del cere-
bro y con mayor constancia en los
troncos carotideos.

Tales son, groso modo, las carac-
teristicas anatémicas que definen
a este grupo de lesiones que en-
tendemos pueden denominarse {u-
moraciones cerebrales no neopld-
sicas consecutivas a trastornos de
la irrigacién sanguinea.

Al lado de estos casos, que re-
presentan una indudable aporta-
cibn al cada dia mas importante
y vasto capitulo de los trastornos
cerebrales de origen vascular, de-
ben situarse otros en los que la
tumoracién descubierta no consti-
tuye mas que una simple hipertro-
fia, monstruosa a veces, de una
region del encéfalo, hipertrofia que
actia mecanicamente como una
neoplasia. Estos casos pueden ca-
talogarse, posiblemente, como tras-
tornos congénitos.

En un tercer grupo podriamos
situar aquellos ejemplares en los
que no se aprecian lesiones ma-
croscopicas de aspecto tumoral, ni

* Conferencia pronunciada en la Real Academia de Medicina de Barcelona, Sesién Cientifica del

dfa 26 de junio de 1962.
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hipertrofias parciales de sectores
encefalicos, sindé Unicamente tras-
tornos de tumefaccién difusa en
todo un hemisferio con intensos
signos anatdémicos de hipertensién
endocraneal, Caen estos casos den-
tro del sindrome seudotumoral cla-
sico descrito por Nonne.

Los caracteres anatomicos de los
cinco cerebros estudiados permiten
su asimilacion a alguna de las tres
modalidades cuyas manifestacio-
nes mas ostensibles acabamos de
esbozar. En los tres primeros
ejemplares es evidente la presencia
de una lesion de aspecto tumoral,
pero de estructura histolégica que
corresponde a la de los trastornos
por anoxia, originada por deficien-
cia del débito sanguineo del cere-
bro, secundaria a lesiones esteno-
santes vasculares. En el cuarto caso
el menoscabo circulatorio, por ate-
romatosis de los troncos basales,
es también manifiesto, pero, no
aprecidandose una masa tumoral
circunscrita, se comprueba edema
difuso de todo un hemisferio que
ocasiona un neto sindrome hiper-
tensivo. En el quinto, la tumora-
cién radica en el talamo Optico de-
recho afecto de un proceso de hi-
pertrofia gigante, con estructura
histolégica normal y con ausencia
de lesiones vasculares.

Estas tres modalidades pueden
resumirse de la siguiente forma:

~ Primera. — Masa tumoral cir-
cunscrita que se localiza y destru-
_ye una parcela encefalica (por lo
general los nlcleos grises centra-
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les) y provoca compresion y des-
plazamiento del resto del hemis-
ferio y de las cavidades ventricu-
lares. Su estructura histolégica
corresponde a la lesion histica por
anoxia condicionada por un defec-
to de la irrigacién sanguinea, se-
cundaria a un trastorno esteno-
sante de las arterias basales.

Segunda. — Trastorno difuso de
tipo edematoso de todo un hemis-
ferio con hipertensién endocraneal
y lesiones estenosantes muy mani-
fiestas en los vasos basales. El he-
misferio edematoso puede ocasio-
nar el colapso de las cavidades
ventriculares homolaterales y la
dilatacion de las heterolaterales
con desplazamiento del septum y
de las comisuras interhemisféricas.

Tercera. — Masa tumoral cir-
cunscrita constituida por la hiper-
trofia no neoplasica, probablemen-
te congénita, de un nicieo encefa-
lico (tadlamo oOptico) que provoca
compresion .y desplazamiento del
resto del hemisferio y de las cavi-
dades ventriculares. Ausencia to-
tal de trastornos de irrigacién vas-
cular.

Cuadro histolégico. — No insis-
tiremos acerca de las lesiones his-
tolégicas encontradas en la terce-
ra modalidad que han sido descri-
tas en el caso correspondiente. Los
trastornos anatémicos inherentes a
las dos primeras modalidades pue-
den resumirse en la siguiente for-
ma: -
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Lesiones degenerativas en los
cuerpos neuronales: pérdida de
cualidades tintoreas, alteraciones
en los cuerpos tigroides, vacuoliza-
ciones en el protoplasma, picnosis
y excentricidad nuclear.

Lesiones degenerativas en las
fibras nerviosas: dilataciones am-
pollosas de forma arrosariada li-
mitadas por bordes oscuros con
clara visibilidad de los nlcleos de
las células de Schwan y alteracio-
nes destructivas de la fibra nervio-
sa. El aspecto es el de la degenera-
cién fibrilar, secundaria a lesioén del
soma neurcnal, en grado mas o me-
nos avanzado. No obstante, las al-
teraciones de las vainas mielinicas
y de las fibras nerviosas pueden ser
también primarias obedeciendo al
mismo factor hipdxico que acta
sobre el soma neuronal. En las zo-
nas ricas en haces fibrilares este
proceso puede originar aumentos
de volumen regionales que adop-
tan un aspecto tumoral.

Reaccién perifibrilar abundante
de elementos oligodendrogliales, de
nicleo pequeno y picndtico, en con-
sonancia con la profunda altera-
cion metaboélica de la fibra mieli-
nica. :

Reaccidbn macroglial intensa
con predominio perineuronal y sa-
telitosis. Destruccién de cuerpos
neuronales por neuronofagia.

Edema intersticial que provoca
la separacién de los elementos neu-
ronales y fibrilares, sobre todo de
estos ltimos, que aparecen disla-
cerados y con un aumento notable
de su grosor. La deformacion y el
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aumento de volumen de la parcela
nerviosa afectada puede ocasionar
aspecto tumoral.

Escasa o nula reaccién perivas-
cular, sin edema en los espacios de
Wirchow-Robin y sin formacién de
infartos rojos como lesién domi-
nante. En consecuencia, no se apre-
cian en esta forma de reaccion is-
guémica, cavidades malicicas ni
proliferacion mesenquimatosa acu-
sada.

Otra modalidad reaccional del te-
jido nervioso, encontrada en deter-
minados casos, es la necrosis ma-
siva parcelaria de los elementos
nobles, que desaparecen como en
un proceso de fusion transforman-
do la zona afecta en una masa sin
estructura celular ni fibrilar en la
que flotan inicamente algunos nt-
cleos gliales, que también acaban
por desaparecer. El aspecto ma-
croscépico de queso de Camembert
que ofrecen tales lesiones se tra-
duce histoléogicamente en una ima-
gen uniforme, anhista, como de
algodén deshilachado, con algunos
nqacleos irregularmente distribuidos
v en la que estd ausente toda reac-
cién glial y mesenquimatosa. Este
tipo de necrosis masiva con pér-
dida total de la estructura anaté-
mica, que puede constituir también
el substratum de algunos seudctu-
mores, representa, probablemente,
la forma de reaccionar ante la ano-
xia subecritica persistente de indi-
viduos con escasa capacidad de-
fensiva, personas de edad o enfer-
mos caquécticos.

Toda esta gama de alteracicnes
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de origen hipdxico se encuentra, en
grados mas o menos avanzados, en
las tumoraciones no neoplasicas
del cerebro de eticlogia vascular.

Caracteristicas del trastorno
andxico desencadenante. — En la
primera de las modalidades de las
tumoraciones no neoplasicas que
hemos admitido, se aprecia una
clara dependencia entre la tumo-
racién encefalica y el defecto de
irrigacién sanguinea cerebral. En
la segunda modalidad, que corres-
ponde con bastante exactitud al
seudotumor cerebral del tipo acep-
tado por Nonne, la correlacién en-
tre el defecto circulatorio sangui-
neo y la lesiéon edematosa regis-
trada es también manifiesta.

Hay dos factores que imprimen
un caricter propio a estos trastor-
nos tumorales: el nivel vascular en
el que radican las lesiones esteno-
santes responsables del déficit cir-
culatorio, y el tipo de reaccién mor-
foldgica adoptado por el tejido ner-
vioso ante la situacién de hipoxia
creada.

El sufrimiento isquémico de un
territorio cerebral y, de un modo
preferente, de aquellas zonas que
coinciden con los «ultimos cam-
pos» o los «campos limitantes» de
irrigacién arterial depende, casi
siempre, de la estenosis u obstruc-
cién de los troncos vasculares que
ocupan una topografia muy aleja-
da, en sentido proximal, de la zona
lesionada. La disminucién del dé-
bito sanguineo afecta, globalmen-
te, a una gran regién del encéfalo
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y puede ofrecer una variada gama.
de gradaciones cuantitativas en lo
que respecta a la intensidad de la
hipoxia y del cuadro histologico
reaccional, Otras veces, con menor
frecuencia, el obstaculo circulato-
rio asienta en la rama distal co-
rrespondiente al territorio alterado.

De acuerdo con las ideas expues-
tas por Barraquer Bordas, el con-
cepto de hipoxia comporta diversas
modalidades que pueden depender
de la magnitud de la lesién vascu-
lar estenosante y de la localizacion
de la misma. '

Cuando la estenosis es muy acu-
sada o totalmente obliterante la
disminucién o abolicién completa
del débito sanguineo provoca la hi-
poxia critica permanente y lesio-
nante que ocasiona las conocidas al-
teraciones tisulares de comienzo
arteriolar o sea el infarto en sus
dos modalidades, rojo y blanco. No
es este el caso de los seudotumores:
cerebrales. .

Si el obstaculo vascular es in-
tenso pero pasajero, se produce la.
hipoxia critica transitoria o clau-
dicante que se manifiesta en for-
ma de episodios reversibles de in-
suficiencia cerebral circulatoria sin
la aparicién, por lo menos inicial-
mente, de alteraciones morfolégi-
cas tisulares de punto de partida
arteriolar.

En la hipoxia subcritica o laten-
te de los arterioscleréticos, que
puede identificarse con la denomi-
nada «insuficiencia circulatoria ce-
rebral cronica» por Mouren y Gas-
TAUD, la deficiencia de oxigeno, por
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parte del tejido nervioso, es per-
manente pero no alcanza el nivel
necesario para desencadenar cua-
dros histolégicos vasculares y peri-
vasculares. No obstante, ocasaiona
claros trastorno en el metabolis-
mo neuronal con notable repercu-
sion en su imagen histologica. Este
es, probablemente, el hecho que
concurre en las tumoraciones no
neoplasicas estudiadas en el presen-
te trabajo.

Puede existir una relacion entre
las diversas modalidades de hipo-
xia y el nivel vascular en que radi-
ca la estenosis. Las lesiones este-
nosantes en el poligono de Willis
0 en sus troncos eferentes provo-
can la disminucién del aporte san-
guineo en el territorio correspon-
diente, la isquemia de las arterio-
las terminales y la lesi6n de infar-
to con sus localizaciones primarias
tipicas (Gltimos campos y campos
limitantes), fenémenos todos con-
secutivos a la anoxia, cuando ac-
tha con intensidad suficiente (ano-
xia critica) y se halla favorecida,
ademaés, por la polarizacién de las
corrientes sanguineas hacia los te-
rritorios regionales, acusada a par-
tir del poligono de Willis, y por la
parquedad, a este nivel, de posibi-
lidades de suplencia entre los tron-
cos arteriales. '

Los obstaculos permanentes,
cuando son parciales y asientan en
los troncos aferentes del poligono
de Willis, originan la disminucion
global del débito sanguineo. Al en-
trar en funcionamiento las suplen-
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cias, inherentes a la favorable dis-
posicion vascular a nivel del poli-
gono, el déficit circulatorio no ac-
tla en grado suficientemente ane-
mizante para producir lesiones vas-
culares de infarto, que se locali-
zarian en «zonas criticass de acuer-.
do con el principio hidrodinamico
de Schneider, pero es susceptible
de originar trastornos neuronales
y fibrilares por hipoxia. Si la hipo-
xia no rebasa el nivel «subcritico»,
los trastornos metabolicos dan ori-
gen a alteraciones morfologicas
neuronales cuya variable intensi-
dad depende de la capacidad reac-
cional del sujeto afecto, con esca-
sas o nulas lesiones perivasculares
primarias.

Estas diversas formas de sufri-
miento histico se observan en mul-
tiples casos de tumoraciones cere-
brales no neoplasicas y se hallan
siempre en relacion, o por lo menos
coexisten, con trastornos esteno-
santes parciales de los troncos afe-
rentes del poligono. Las neuronas
y las fibras reaccionan adoptando
las imagenes anatémicas que he-
mos hallado en los diversos casos
descritos. De esta manera el fu-
mor cerebral no neopldsico puede
representar una secuela, kastante
frecuente, de las lesiones esteno-
santes croénicas de los troncos ar-
teriales extracraneales o cervicales.

RESUMEN

Las tumoraciones no mneopld-
sicas del cerebro, no constituyen
una entidad nosolégica Gnica, sindé
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que ofrecen diversas modalidades
anatomicas.

La hipoxia cerebral, provocada
por lesiones estenosantes de las pa-
redes de los troncos arteriales de
la base del encéfalo o de la region
cervical, puede actuar provocan-
do dos formas anatémicas: prime-
ro, la forma tumoral localizada;
segundo, la forma edematosa difu-
sa de todo un hemisferio,

En la forma tumoral localizada
se comprueban lesiones histicas de
iniciacion neuronal y fibrilar con
ausencia de alteraciones primarias
de infarto arterial. Los cuadros
anatémicos son de intensidad di-
versa.

En la forma edematosa difusa las
alteraciones histolégicas no espe-
cificas son semejantes a las de la
tumefaccién cerebral.

En ambas modalidades hay un
claro predominio de lesiones este-
nosantes parciales en los troncos
aferentes del poligono de Willis
(especialmente troncos carotideos),
hasta tal punto que podria estable-
cerse una relacion de dependencia
entre las lesiones de los troncos
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supraadrticos y este tipo de lesio-
nes encefalicas.

El seudotumor cerebral, en el
sentido aceptado por Nonne y se-
guido por la mayoria de autores,
entrafia un concepto puramente
clinico y provisional, toda vez que
debe ser desechado siempre que
se compruebe alguna lesi6n anaté-
mica responsable. Con mas exacti-
tud podria denominarse a esta en-
tidad clinica sindrome de hiperten-
sion endocraneal seudotumorel.

Se estudia una tercera modali-
dad de tumoraciones no neoplasi-
cas del cerebro caracterizada por
la hipertrofia localizada y simple
de un nicleo taladmico que actda
mecanicamente como un verdadero
tumor.

En dos de los casos estudiados,
el primero y el sexto, la tumoracion
coexistia con otra lesién del encé-
falo. En el primero con una enfer-
medad de Pick y en el sexto con un
glioma circunscrito, radicado en
una zona muy alejada de la tumo-
racién taldmica. Registramos el he-
cho sin intentar establecer reia-
cion de causalidad entre las dos
afecciones,



