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Gliomatosis cerebral:
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SUMMARY

Cerebral gliomatosis is a brain neoplasm defined by a diffuse growth of gl)'él cells in a variable grade of differentiation. It develops affect-
ing large areas of the cerebrum, cerebellum and, eventually, the spinal cord with good preservation of the architecture. Two cases are
shown concerning two young male patients in whom the definitive diagnosis was made only at the autopsy. The clinicopathological
data, conventional pathology and immunohistochemistry are shown. Rev Esp Patol 1999; 32(2): 165-173. a
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RESUMEN

La gliomatosis cerebral es un proceso neopldsico caracterizado por un crecimiento difuso de células gliales, en variable estadio de
diferenciacion, que afecta a grandes dreas del cerebro y la médula espihal pero que mantiene relativamente preservada la arquitec-
tura subyacente. Se presentan dos casos de gliomatosis cerebral en dos varones jévenes, en quienes el diagndstico correcto se ree‘xv-
lizé postmortem. Se valoran y discuten los datos clinicopatoldgicos, asi como el estudio inmunohistoquimico de dichas células proli-
féradas, mediante la utilizacion de un panel de anticuerpos dirigidos frente a la proteina S-100, la enolasa neuronoespecifica, la vimen-
tina y GFAP. Rev Esp Patol 1999; 32(2): 165-173. ‘
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INTRODUCCION

El término gliomatosis cerebral fue introducido por
Nevin en 1938 para describir una proliferacién difusa de
células gliales con preservacion de la arquitectura cere-
bral normal (1-4).

Posteriormente, en 1943, Scheinker y Evans la definie-
ron como un agrandamiento difuso del cerebro, con inte-

gridad de la configuracién general y proliferacién de célu-
las gliales en un sistema nervioso sélo parcialmente dafiado.
Clinicamente, la gliomatosis cerebral es una entidad
poco frecuente, con sintomas clinicos vagos y despro-
porcionada a su extension, y de la que se han descrito
menos de 100 casos (1, 5, 6). Generalmente hay hiper-
tension intracraneal, trastornos mentales y del compor-
tamiento, convulsiones y déficit neurolégico focal (7).
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El estudio neuronadiélégico con técnicas cldsicas
puede dar lugar a diagnésticos erréneos, dado que como
el crecimiento celular nunca forma masas bien definidas
las imagenes son inespecificas. Incluso el agrandamien-
to difuso del cerebro puede pasar desapercibido (2, 7-9).
La angiografia tampoco suele ser concluyente i)orque Ia
hipervascularizacién generalmente estd restringida a las
dreas mas malignas e hiperbelulares (7). La biopsia cere-
bral abierta o esterotéxicafcon una adecuada valoracién
inmunohistoquimica parece ser el tinico método 1til para
establecer el diagnostico premortem (2), pero el proble-
ma de diagnéstico diferencial con gliomas multicéntri-
cos difusamente infiltrantés no estd completamente re-
suelto. Consecuentemente, el diagnéstico definitivo sélo
puede ser realizado en la autopsia (3). |

MATERIAL Y METODOS

El presente trabajo se basa en el estudio de material qui-
riirgico y piezas de autopsia de dos casos de gliomatosis
cerebral difusa procedenteé del Servicio de Anatomia
Patolégica del Hospital General Gregorio Maranon de
Madrid. El material fue ﬁ]ado en formaldehido al 10% e
incluido en parafina para la realizacién de estudios con-
vencionales con hematoxﬂma—eosma y mediante la técni-
ca de Woelcke para la mielina en los cortes cerebrales.
A su vez se realizé un estudio inmunohistoquimico me-
diante el método peroxidasa~antiperoxidasa para la de-
mostracién de vimentina, GFAP, proteina S-100 y enola—
sa neuronoespecifica. ‘

CASO 1

Varén de 39 afios de edad coﬁ una historia de nueve meses
de evolucién, que comienza bon vomitos incoercibles, no
asociados a cefaleas o a cambios posturales, acompafia-
dos de una pérdida de peso de 20 kg. Gradualmente fue
desarrollando una ataxia ce}ebelosa grave, y de forma
gradual se instaura una pare51a crural derecha. ‘

A la exploracién se observa una ataxia cerebelosa con
lateralizacion a la derecha y grave dismetria y adiadoco-
cinesia derechas, y paresia crural con signo de Babinski
derecho. Existe afectacion de pares craneales, con mio-
quinia facial derecha y nﬁnima paresia facial periférica,
con oclusién incompleta del 'gjo derecho y nistagmo.
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La TAC cerebral pone de manifiesto pequefias éreaé
hipodensas en la protuberancia. y mesencéfalo, sin claro
efecto de masa.

No se realizé RMN. ;

El paciente fue puesto en tratamiento con ACTH sin-
tético y azatioprina, no objetivéndose cambios en su es-

tado neurologico. Meses mds tarde aparece un cuadro de
dificultad respiratoria y fiebre, con imagen en la radio-
graffa de térax de una neumonia paracardiaca derecha.
Quince dias después presenta un cuadro de crisis con-
vulsiva generalizada tipo gran mal, falleciendo al dia
siguiente. |

La autopsia oeneral revel6 una bronconeumonia
aguda basal bilateral y signos de denervacion incipiente
en musculo estriado. El cerebro pesaba 1220 g. Externa-
mente era simétrico, con circunvoluciones ensanchadas,

surcos -estrechados v sin herniaciones. Cortes vertico-

frontales muestran un parénquima de aspecto edematoso,
sin clara delimitacién de la corteza y sustancia blanca
subcortical a nivel de los I6bulos frontales y, en menor
grado, en el uncus, el 16bulo de Ia insula, la corteza tem-
poral suprayacente y el 16bulo parietal. El 16bulo occipi-
tal es inacroscépicanlente normal. El cuerpo calloso y
septo s¢ hallan marcadamente ensanchados, con cavida-
des de paredes finas y talla variable; en toda su extensién.
Asi mismo, en una de sus caras €l septo muestra una zona -
nodular de coloracion blanquecina y consistencia eldstica
de 1 cm de didmetro. La sustancia blanca pertventricular,
el tdlamo, la cabeza y el cuerpo del caudado se muestran
menos consistentes. El putamen 'y el globus pallidus se
hallan preservados. Cortes a nivel del tronco cerebral
muestrah un aumento de volumen, mds acusado en la pro-
tuberancia y el bulbo, con una coloracién blanquecina
deslustrada similar a la hallada en los hemisferios.
Histolégicamente se encuentra un cuadro difuso,
consistente en una proliferacién de elementos gliales,
en puntos fusocelulares, en otros claramente protoplas-
micos y de aspecto astrocitario; y en otros como una
proliferacién celular mas densa'y pleomorfa similar a
Estas células infiltran
masivamente los fasciculos, respetando groseramente

gliomas mds desdiferenciados.

las estructuras anatémicas y de modo casi sistemdtico
los surcos neuronales, pero con areas de pérdida de
mielina en las zonas de crecimiento celular mas activo.
A nivel del septo y el cuerpo calloso se ven vasos de
talla variable y luz dilatada, en ;torno a los cuales los
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elementos descritos se disponen radialmente con una
densidad variable. Esta proliferacién celular es acusada
en la sustancia blanca subcortical de modo extenso, res-
petando tdnicamente el 16bulo occipital, y en la corteza
sobre todo del 16bulo frontal, y con menor intensidad en
el I6bulo parietal. Fl caudado, tdlamo, hipotdlamo. sus-
tancia blanca periventricular y claustrum también se
ven afectados, estando respetados el putamen y el glo-
bus pallidus. En el tronco cerebral se observa un cuadro

Gliomatosis cerebral

similar en el mesencéfalo, protuberancia y bulbo, no
observéandose afectacion de la medula cervical. El cere-
belo muestra lesiones similares.

" Técnicas de inmunohistoquimica en varios cortes
del cerebro mostraron que la mayor parte de las célu-
las, incluyendo las fusiformes, expresan GFAP. La
vimentina fue negativa, observiandose sélo de forma
aislada y ocasional algunas células débilmente positi-
vas (Figs. 1 A-D).

.

-

Figura 1. A) Corte verticofrontal que muestra un aumento de volumen global, especialmente marcado en el férnix. B) Proliferacién glial difusa con
elementos de talla media y citoplasma escaso y eosinéfilo. Obsérvense algunos granos cerebelosos invadidos por las células tumorales (original,
HE x100). C) En otros campos el proceso es méas polimorfo, con células de mayor tamarfio y citoplasma abundante, frecuentemente lateralizado {ori-
ginal, HE x200). D) Las células proliferantes mas diferenciadas expresan GFAP (original, GFAP x200). y
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CASO 2

Se trata de un enfermo de 21 afios bebedor de un litro de
cerveza diario que desde hace dos meses ve turbio, no
pudiendo distinguir- los nimeros de lejos ni leer de cerca.
A ello se suman episodios de pérdida de visién brusca y
repentina que le duran unos segundos y que se repiten
cinco veces al dia. Desde hace un mes presenta episo-
dios de visién borrosa y manchas negras en fla mitad
externa en ambos campos \}isuales, de unos segundos de
duracién y que se repiten tres o cuatro veces al dfa.

En los tltimos dias padece cefalea frontal nocturna
que suele ceder en una horé, acompanéndose, en ocasio-
nes, de vémitos. : ‘3 ;

Ultimamente ha notado cierta torpeza al | 'caminar
(tropieza con los objetos), pero no tiene sensacién ' de
pérdida de fuerza ni trastornos subjetivos. Durante los
dltimos 15 dias una 1ntensa sed le obliga a beber agua a
menudo. Orina més cantidad de dia que de noche. Ha
perdido 2 kg de peso. :

El resto de la anamnesis por aparatos es normal.

A la exploracién neurolégica presenta edenia de pa-
pila y ausencia de déficit néurolégicos focales.

Una TAC cerebral, con y sin contraste, demostr6 una
lesién con efecto de masa que ocupaba la sustancia blan-
ca del hemisferio cerebral 1zqulerd0 y una lesién en el
16bulo parietal derecho, sin efecto de masa, por lo que se
le colocd un sistema de drenaje ventricular externo. Tres
meses m4és tarde se le practlco una biopsia esterotaxwa
del 16bulo parietal derecho, en que se observé un tumor
de origen neuronal 1nd1feren01ado. Un mes despuesisej le
realiz6 otra biopsia de la sustancia blanca del hemisferio
izquierdo, la cual fue diagnosticada como area de inﬁl—
tracién tumoral. Durante este tiempo el paciente sufre un
deterioro progresivo, y fallece tres dias después de la
dltima biopsia.

No se realizé RMN.

La autopsia general mostré una hemorragia digestiva
secundaria a erosiones del tercio distal del eséfago y
focos de bronconeumonia posterobasal bilateral. El estu-
dio de la cavidad craneal pone de manifiesto un orificio
de trepanacidn circular de Ljnos 4 c¢m de didmetro enila
linea paramedial izquierda de la regién frontal, asf como
dos orificios de biopsia esterotdxica en la regién parietal
derecha. El cerebro es de tai]a media y muestra externa-
mente una marcada conges:tic’)n leptomeningea, surcos
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estrechados y circunvoluciones aplanadas de forma glo-i
bal. Existe una zona sobreelevada subyacente a los ori-,
ficios de la biopsia. La linea media interhemisférica se |
encuentra desplazada hacia la derecha debido al aumen-
to de volumen del hemisferio izquierdo, sin apreciarse
herniaciones. Cortes verticofrontales practicados en am-
bos hemisferios cerebrales permiten observar un despla-
zamiento del sistema vcntriculér hacia la derecha. Se
observa un desplazamiento de la sustancia blanca del
hemisferio izquierdo. En el 16bulo parietal derecho se
aprecia una masa de 2,5 cm de .didmetro mayor, con li-
mites difusos y coloracién blanquecina.

Los diferentes cortes histolégicos del cerebro mues-
tran uina importante proliferacién de células gliales
neopldsicas que infiltra difusamente todo el neuroeje
incluyendo ambos hemisferios cerebrales, tronco y cere-
belo. Se trata de células de pequeiio tamafo, fusiformes
y pleomorfas que infiltran la sustancia blanca; las neu-
ronas y.sus axones se encuentran indemnes, poniendo de
manifiesto mediante la tincién de Woelcke que la mieli-
na estd. preservada. No se observan mitosis ni dreas de
necrosis, y el diagnostico corresponde a una gliomatosis
cerebral difusa (Figs. 2 A-D). El estudio inmunohisto-
quimico demostré expresién de vimentina.

La masa localizada en el I6bulo parietal derecho estd
constituida por una proliferacién de alta densidad celu-
lar, compuesta por elementos de talla media o baja, iso-
morfos, de citoplasma indistintivo y niicleos redondos u
ovalados e hipercromaticos. Asi, la imagen corresponde
a un tumor neuroectodérmico ﬁﬂnﬁtivo con expresion
dominante de enolasa neuronoespecifica (Figs. 3 A-D).

DISCUSION

La gliomatosis cerebral es una rara entidad considerada
generalimente como una neoplasia glial con crecimiento
difuso dentro del sistema nervioso central, que se define
por los siguientes criterios diagnﬁsticos (1, 6, 10-12):

- Crltenoq macroscopicos:

a) Aorandamlento difuso de las regiones afectadas con
preservacién de la configuracion general.

b) Amplia extension del proceso.

¢) Ausencia de demarcacién entre las dreas normales y
las dreas afectadas.
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Figura 2. A) Corte horizontal de ambos hemisferios que muestra el engrosamiento difuso de todo el encéfaic. B) Proliferacién de escasa densidad
celular con elementos de nucleo discretamente hipercréomico en el seno de un neurdpilo bien conservado {original, HE x100). C) En algunos cam-
pos la densidad celular es algo mayor con células alargadas entre las que hay algunas con nucleo lobulado (original, HE x200). D) El proceso afec-
ta, con las mismas caracteristicas, al cerebelo. Obsérvese la mezcla de células pequenas y algunos elementos de nticleo lobulado en !a poblacién
tumoral, asi como parte de la capa de los granos cerebelosos {original, HE x100).

— Criterios microscopicos:

a) Proliferacién de células gliales tumorales, las cua-
les infiltran difusamente amplias zonas del tejido
nervioso normal a lo largo del tejido intersticial.

b) Escasa afectacién del tejido nervioso con destruc-
cion leve de la mielina, cilindroejes y células ner-
viosas.

¢) Afectacidén de ambos hemisferios, tronco y cerebe-

lo como minimo.

El diagnéstico clinico del proceso es dificil, sobre todo
en estadio inicial, ya que los sintomas son muy variables,
generalmente inespecificos, no focales y desproporciona-
damente leves considerando la amplia extensi6n del pa-

rénquima afectado. Los sintomas mds frecuentes consis-
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Figura 3. A) Infiltracién de la susta!mcia blanca por células variables capaces de expresar vimentina. Obsérvese la gran célula multinucleada del cen-
tro (original, vimentina x400). B) La neoplasia afiadida en el caso 2 presenta células de pequefio tamafio, niicleo redondo e hipercrémico y cito-
plasma invisible. Se asocian de manera amorfa con algunas areas necréticas (original, x40). C) Area tumoral procedente de la biopsia estereotaxi-
ca. Las células son relativamente :jsomorfas, infiltrando difusamente el neurdpilo (origfnal, HE x400). D) Las zonas més ritmicas del tumor, situadas
alrededor de las areas necréticas. presentan expresion difusa de enolasa neuronoespecifica (original, NSE %40).
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ten en trastornos mentales y de la personalidad, hemipa-
resia, ataxia, cefaleas, signos de afectacion de pares cra-
neales, convulsiones, pérdida visual, déficit motores va-
riables, nduseas, vomitos e hipertension intracraneal (1, 8,
9, 11, 13, 14). El curso de la enfermedad es progresivo, y
la duracién desde los primeros sintomas hasta la muerte es
variable, pudiendo oscilar desde semanas a afios (8,9, 11).

No existen diferencias claras en relacién con el sexo y
todos los grupos de edad pueden estar afectados, con dos
picos de mayor incidencia: el primero en la segunda dé-
cada de la vida y el segundo en la quinta década (8, 9, 11).
Existe un tnico caso descrito en un recién nacido (12).

El liquido cefalorraquideo se mantiene siempre den-
tro de los limites normales, con s6lo una ocasional ele-
vacién de la proteinorraquia. Un solo caso ha mostrado
células neoplasicas en el liquido cefalorraquideo (7).

El electroencefalograma y los estudios neurorradio-
l6gicos tampoco son definitivos. Los hallazgos de 1a To-
mograffa Computarizada y la Resonancia Magnética son
inespecificos (14, 15) ya qile la naturaleza infiltrativa
difusa minimamente destructiva y generalmente no ex-
pansiva del proceso hacen particularmente dificil la in-
terpretacion de las imdgenes (9, 16). Por ello, el diagnds-
tico definitivo s6lo puede realizarse por medio de la ana-
tomia patolégica, bien con varias biopsias esterotdxicas o
por el examen postmortem. :

El pronéstico es muy desfavorable ya que todos son
casos condensados al éxitus en un plazo mds o menos
largo y sin tratamiento. La radioterapia (telecobaltotera-
pia) parece ser beneficiosa, mientras que los glucocorti-
coides se utilizan Unicamente como tratamiento paliati-
vo y la quimioterapia carece de efecto (2, 8, 17).,

Desde el punto de vista anatomopatolégico, el cua-
dro es un tanto monétono, con un agrandamiento difuso
de todo el cerebro o de grandes porciones del mismo,
con afectacién de uno o ambos hemisferios, el tronco
cerebral, en ocasiones el cerebelo y raramente la medu-
la espinal (5, 13). En las regiones afectadas las circun-
voluciones estan ensanchadas y aplanadas. En los cortes
los cambios son leves a moderados, pudiendo estar afec-
tada tanto la sustancia gris como la blanca. La primera
muestra aumento de la consistencia y un aspecto granu-
lar, en tanto que en la segunda hay 4reas de engrosa-
miento y decoloracién por destruccién de la mielina (9).

Histologicamente se encuentra una infiltracién ex-
tensa de las sustancias gris y blanca por células gliales
neoplésicas, que en la primera se entremezclan con las

Gliomatosis cerebral

neuronas, células gliales normales y vasos, rodedndoles.
La densidad celular del proceso es vatiable, siendo habi-
tual que la arquitectura anatémica subyacente se man-
tenga bien preservada excepto en las dreas donde el cre-
cimiento celular es extremadamente denso, en cuyo caso
hay desmielinizacién. No hay tendencia a formar una
masa tumoral focal. -

Las células neoplésicas son generalmente de tipo as-
trocitario en todos sus estadios posibles de diferencia-
cidén (9). En la sustancia blanca predominan las células
bipolares alargadas y elementos transicionales multipo-
lares con gran variabilidad en tamafio y forma. Se han
descrito dreas de glioma mixto, con presencia de oligo-
dendroglia (2, 4, 5, 9), y también un caso con imagenes
histoldgicas sugestivas de microgliomatosis (18). Pero,
en nuestra opinién, este dltimo caso no puede incluirse
conceptualmente en este grupo. Ocasionalmente pueden
encontrarse areas de marcado polimorfismo celular y
tasa ‘mitdtica alta, pero pocas veces existen dreas de
necrosis o proliferacién endotelial (17). Con las colora-
ciones para la mielina, las vainas aparecen bien conser-
vadas, excepto en las zonas de mayor infiltracion astro-
citaria, en que se objetivan pequefios focos de desmieli-
nizacién (17). - ‘

Estudios ultraestructurales de Cervds Navarro y cols.
han demostrado la presencia de cuatro tipos de células
tumorales: astrocitos anapldsicos pobres en organelas y
con variable cantidad de microfilamentos gliales; oligo-
dendrocitos atipicos con escaso citoplasma provisto de
microtdbulos; formas intermedias con abundante citoplas-
ma rico en organelas, microtibulos y microfilamentos, y
células pequefias con ndcleo redondo y un escaso anillo
de citoplasma (4).

Las técnicas inmunohistoquimicas revelan cierta va-
riabilidad en la inmunorreactividad de las células neo-
plasicas frente a la GFAP. Para algunos autores la posi-
tividad es escasa, siendo los grandes astrocitos los que
generalmente se tifien (1, 3, 12, 16). Para otros, sin
embargo, la mayoria de las células son positivas (4, 7,
11, 14). Las diferencias en el contenido en los filamen-
tos gliales pueden explicar estas diferencias. Segin
Artigas y cols. (11) los astrocitos gemistociticos casi
siempre son positivos, mientras que las células fusifor-
mes y los pequefios elementos indiferenciados con ni-
cleo picnético son negativos. Los casos constituidos por
oligodendroglia suelen ser GFAP negativos (11, 16). Las
células neoplasicas también muestran una fuerte inmu-
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norreactividad frente a la proteina S-100 (2, 7) y.una tin-
cién débil o umformernente negativa para la vimentina
(1, 3). ‘ a

El diagnéstico dlferencuﬂ se plantea con los gliomas
multicéntricos y los gliomas mixtos. Los primeros cre-
cen como nédulos independientes y sin que se pueda
demostrar continuidad microscépica entre ellos, en tanto
que los gliomas mixtos, habitualmente supratentoriales,
se limitan a un solo hemisferio, no afectando al tronco
cerebral en ningun caso (6, 10, 11). Los gliorﬁas difusos
infiltran ampliamente los hemisferios cerebrales yipue-
den extenderse ocasionalmente a las 4reas més altas del
tronco cerebral, pero habitualmente tienen . un: centro
tumoral bien definido y, caracteristicamente, no afectan
al cerebelo (10, 16). i |

Existen! varias teorias sobre la oncogénesis de este
proceso. Nevin y Scheinker y Evans postulaton un
defecto congénito del desarrollo o malformacién blasto-
matosa difusa, con transformacién secundaria ‘en sentido
neoplasico. Spagnoli y cdls,, Delisle y cols.y Cortina y
cols. defienden la idea de‘j un astrocitoma con extraordi-
naria capacidad de difusién (9, 15, 17), en tanto.que
Ross y cols. (1991) defienden la existencia de mutacio-
nes para explicar el origen de la lesion (2). Balko y cols.
(1992), Spagnoli y cols. ly Artigas y cols. consideran
como ‘base del cuadro un proceso de desdiferenciacion
de células preexistentes en una amplia drea del cerebro,
la cual llegaria a ser neoplisica (5,9, 11). La mayoria de
los autores coinciden en que se trata de una forma parti-
cular de neoplasia glial cuyo mecanismo de difusion
todavia no esta aclarado (2) |

" Esta problematica se agrava por el hecho de que a lo
largo de la literatura no esta claro cudl es la célula cau-
sante del proceso e incluso si nos hallamos ante unaien-
fermedad unitaria. Asi, pafte de los trabajos pfopugnan
un origen astrocitico, otros defienden una poblacién
glial indiferenciada y otros un origen oligodendroglico.

Nuestro caso 1 es un ejemplo clésico de gliomatosis
difusa, sobre la base de una proliferaci6n pura astrocita-
ria. En ella pueden encontrarse diversos estadio$ evoluti-
vos de estas células, desde elementos multipolares muy
adultos y gemistocitos de citoplasma panzudo y nucleo
lateral, hasta elementos bipolares y células pequefias y de
niicleo hipercrémico con escaso citoplasma. La GFAP es
tanto mds positiva cuanto mziis adulta es la célula, tal como
es habitual en la serie astrof,:itaria. El caso cumple_. pues,
los criterios de proliferacién zdifusa astrocitica, en variable
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grado de madurez/malignidad, con aceptable preserva-
cién de la arquitectura del tejido cerebral.

Contrariamente, el caso 2'se aparta del patrén gene-
ral en dos sentidos: de un lado, la proliferacion celular es
marcadamente indiferenciada, con unos marcadores muy
débiles, con escasa positividad a la GFAP; de otro, exis-
te un nédulo tumoral bien definido con las caracterfsti-
cas de un tumor de mixima desdiferenciacién/indiferen-
ciacion. La caracteristica afectacién hemisférica bilate-
ral de la gliomatosis tuvo por‘consecuencia un aumento
de volumen engafoso del hemisferio contrario; 1o que
enmascaré el nédulo tumoral principal. Las imdgenes
son las propias de un tumor neuroectodérmico (PNET),
pero en nuestra opinién la‘edad del paciente permite des-
cartar un PNET clésico. En consecuencia, parece  mas
probable que el nédulo sea producto de una desdiferen-
ciacién masiva focal del proceso general. El desarrollo
de un nédulo bien definido, asi mismo descrito rara vez
en la literatura (19), plantea graves problemas de diag-
néstico diferencial, tal y como sucedidé en nuestro caso,
en el gue sélo la demostracion de la afectacién bilateral
masiva de ambos hermsferlos permitié el d1agnost1c0
correcto. ‘

Asi pues, basdndonos en nuestros casos, creemos’ qué
la gliomatosis difusa debe considerarse un proceso proli-
ferativo glial, tanto astrocitico cbmo, mds rara vez, oligo-
dendréglico o mixto, que ocasionalmente puede desarro-
Ilar en: su interior focos de desdiferenciacién con el com:
portanﬁento genérico de un tumor cerebral habitual. -
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