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INFORMACION CLINICA

® Hombre 20 anos
® Estudiante

ANTECEDENTES HEREDOFAMILIARES
® Anfecedentes de ADEM en Tios.

ANTECEDENTES PERSONALES PATOLOGICOS
® Encefalomielitis Aguda diseminada diagnosticada en Marzo 2025 por RNM.

HISTORIAL DE LABORATORIOS

©31.03.25 Cultivo de LCR transparente, color agua de roca, sin celularidad, con gluc 61.1, sin
reactivo para proteinas al momento del

estudio.

®19/06/2025 LCR: PCR - Filmarray meningitis negativo.




CUADRO CLINICO

PRIMERA HOSPITALIZACION
24/03/25

Inicia su padecimiento actual el 22.02.25 con:

Debilidad distal en miembro tordcico derecho

Posteriormente sin mejoria exacerbandose debilidad de miembro tordcico con progresion de la
debilidad en hemicuerpo.

Estudio de imagen de Resonancia magnética con evidencia de lesiones desmilinizantes
sospechosas de ADEM por lo que se le inicio esqguema de esteroide Metilprednisolona durante 5
dias, con mejoria parcial.

Durante su estancia hospitalaria se planearon dos opciones inmunoglobulina y plasmaféresis,
* Inmunoglobulina  fecha de inicio 25.03.2025 terminando el dia 30.03.2025 sin alteraciones
aparentes, clinicamente con mejoria respecto a su ingreso por lo que se decide egreso.




Resonancia magnética encéfalo simple 08.03.25: *Flair lesiones inflamatorias desmielinizantes
de aspecto pseudotumoral, en sustancia blanca bilateral, region de corona radiada y paraventricular

frontal y parietal.

RMN FLAIR . 08.03.2025

RMNT2. 08.03.2025
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CUADRO CLINICO
SEGUNDA HOSPITALIZACION




RNM 20.04.2025 incremento de las lesiones desmielinizantes, en fase contrastada, el realce de por

lo menos dos lesiones. paciente con encefalomielitis aguda diseminada, recurrente.

RMN . 20.04.25

Study Date: 04/20/20

Accession Number:




Resonancia Magnetica 28/05/25. FLAIR lesiones desmielinizantes en region frontal bilateral, a

nivel parietal izquierda, hay captacion de gadolinio, y nivel occipital izquierda esta Ultima con aumento

de columen en relacion a IRM Previa

RMN FLAIR 28.05.25




CUADRO CLINICO
TERCERA HOSPITALIZACION

17/06/25-19/06/25

e Se documenta déficit de hemiparesia derecha de predominio braquial, con espasticidad,
con estudio de imagen IRM del 28/05/25 con lesiones captantes de GD, no hay nuevas
lesiones.

* Se hospitaliza por evolucion atipica, se realizan estudios de extension con el fin de
descartar neuroinfeccion, Filmarray en LCR para virus, citologico y citoquimico de LCR,
descartandose neuroinfeccion. Se egresa con seguimiento en la consulta externa




CUADRO CLINICO
CUARTA HOSPITALIZACION

Evolucion torpida con deficit de hemiparesia derecha de predominio braqguial, con espasticidad.
IRM 16/07/25 persistencia de lesiones en region hemisférica izquierda en region parietal y frontal
con edema perilesional.

Evolucion atipica deADEM, se incluye sospecha de lesion fumoral .

Se realiza estudios de extensidon para descartar tumor primario.

Espasticidad severa mioclonias de dificil control.

Ante la actividad radioldgica persistente se sospecha de tumor primario de sistema nervioso central




RM encéfalo simple y contrastada: 16/07/25: T1 + GD, multiples lesiones hiperintensas en

region temporal izquierda, temporal con captacion en anillo y en region medial y cuerpo calloso con

captacion homogéneo, con edema perilesional, en corona radiada derecha con lesion hipertensas

RMN T2. 16.07.25




RMN FLAIR. 16.07.25
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Tac de craneo simple y contrastada 11/08/2025 en donde se realiza comparacion de
imagenes de RMN simple y contrastada previa, destaca la presencia de lesiones en la region
subcortical con edema periférico a nivel temporo parietal izquierdo y parietal derecho, limitadas al
centro medular hemisferico, en sustancia blanca, a la administracion de contraste endovenoso se
aprecian multiples lesiones hiperintensas en regiones frontal, parietal, parasagital izquierda a nivel
de sustancia blanca se aprecia una lesidn con realce a nivel del centro medular derecho a la
profundidad adyacente de los nucleos basales y periventricular, asi como otra mas a nivel del cuerpo
calloso, en la regidon temporal izquierda destaca una lesidon mayor intraxial, en el centro medular,

lateral, dorso-caudal al asta temporal ipsilateral, con reforzamiento en anillo, dimensiones de

18x18x25 mm, mal delimitada, con edema difué, 'Iaﬂséualu bfését.a‘hipintensidad central
heterogenea.
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TAC. 07.09.25

TAC. 09.09.25




DIAGNOSTICOS
DIFERENCIALES?



http://srmfyc.es/por-que-ser-socio-de-semfyc/confused-man-and-question-marks-3d-rendered-illustration/
https://creativecommons.org/licenses/by-nc-nd/3.0/

\
Lesidn con realce en amIIo

-y ETAMY = & 2 PA\ N X —_~
Patron de realce en anillo” se
~~ denomina a todas aquellas lesiones -

. cerebrales que presentan una
cavidad central con un borde que
" refuerza pos inyeccion de medio de \
| contraste y que puede ser regular o
irregular y de diferente espesor. La
cavidad puede ser homogénea o no.
De acuerdo a este comportamiento
se puede sospechar o sugerir
diferentes patologias.

-

The Neuroradiology Journal 27: 133-137, 2014 - doi: 10.15274/NRJ-2014-10025. Brain Targets: Can you believe your own eyes?
Neurology Department and 2 Neuroradiology Service, San Gerardo Hospital, University of Milano Bicocca; Monza, Italy
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Algoritmo ante lesiones con realce en anillo
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Yes { Immunosuppressed?

oo
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Serological test for toxoplasmosis and Chest radiog nph\ and/or C1
treatment with trimetoprim-sulfametoxazol

l Lung masses or nodules? g9 2 >
Positive test or response to - 4
treatment within 2 weeks o 5 “
l s . . ‘

Yes ® Bronchoscopy with BAL and Lumbar puncture with cultures, cytology

bronchial or transbronchial biopsy and search for oligoclonal bands

[ Cerebral Toxoplasmosis |
@ Negative @ Negative

Tubercolosis, parasitic or Percutancous transthoracic CNS tumors or infections, Serological tests for
mycotic infections, lung cancer needle biopsy multiple sclerosis systemic infections

Resection of lung mass CNS involvement of ](”I' of abdomen and pelvis ]
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or brain biopsy systemic infections

Abdominal mass?
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Percutaneous needle biopsy Brain biopsy

of abdominal mass

Resection of abdominal
mass or brain biopsy
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The Neuroradlology Journal 27: 133-137, 2014 - doi: 10.15274/NRJ- 2014 10025 Brain Targets: Can you believe your own eyes?
Neurology Department and 2 Neuroradiology Service, San Gerardo Hospital, University of Milano Bicocca; Monza, Italy

i



..-‘ . LN S N bl e LA -i’llkd‘-“.li“lh\ ~ -y w 11“"-1“-1“ -

,bo0ns & T On@ 0
% P T
.. '8 0 p"_ ’» . s

.

— o
.__e.' - B e

Diagnosticos diferenciales con realce en anillo en el Sistema
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Table 1 2021 WHO Classification of Tumors of the Central Nervous System. Provisional Entities are in Italics

World Health Organization Classification of Tumors of the Central Nervous System, fifth edition
Gliomas, glioneuronal tumors, and neuronal tumors

Adult-type diffuse gliomas
Astrocytoma, IDH-mutant
Oligodendroglioma, IDH-mutant, and 1p/19q-codeleted
Glioblastoma, IDH-wildtype

Pediatric-type diffuse low-grade gliomas
Diffuse astrocytoma, MYB- or MYBL1-altered
Angiocentric glioma
Polymorphous low-grade neuroepithelial tumor of the young
Diffuse low-grade glioma, MAPK pathway-altered

Pediatric-type diffuse high-grade gliomas
Diffuse midline glioma, H3 K27-altered
Diffuse hemispheric glioma, H3 G34-mutant
Diffuse pediatric-type high-grade glioma, H3-wildtype and IDH-wildtype
Infant-type hemispheric glioma

Circumscribed astrocytic gliomas
Pilocytic astrocytoma
High-grade astrocytoma with piloid features
Pleomorphic xanthoastrocytoma
Subependymal giant cell astrocytoma
Chordoid glioma
Astroblastoma, MN1-altered

Glioneuronal and neuronal tumors
Ganglioglioma
Desmoplastic infantile ganglioglioma / desmoplastic infantile astrocytoma
Dysembryoplastic neuroepithelial tumor
Diffuse glioneuronal tumor with oligodendroglioma-like features and nuclear clusters
Papillary glioneuronal tumor
Rosette-forming glioneuronal tumor
Myxoid glioneuronal tumor
Diffuse leptomeningeal glioneuronal tumor
Gangliocytoma
Multinodular and vacuolating neuronal tumor

THE 2021 WHO CLASSIFICATION OF Tum

o~

Table2 Key Diagnostic Genes, Molecules, Pathways, and/or Combinations in Major Primary CNS Tumors

Tumor Type

Astrocytoma, IDH-mutant

Oligodendroglioma, IDH-mutant, and 1p/19g-codeleted
Glioblastoma, IDH-wildtype

Diffuse astrocytoma, MYB- or MYBL1-altered

Angiocentric glioma

Polyr I grade neur tumor of the young

Diffuse low-grade glioma, MAPK pathway-altered
Diffuse midline glioma, H3 K27-altered
Diffuse hemispheric glioma, H3 G34-mutant

Diffuse pediatric-type high-grade glioma, H3-wildtype,
and IDH-wildtype

Infant-type hemispheric glioma

Pilocytic astrocytoma

High-grade astrocytoma with piloid features
Pleomorphic xanthoastrocytoma
Subependymal giant cell astrocytoma
Chordoid glioma

Astroblastoma, MN1-altered

Ganglion cell tumors

Dysembryoplastic neuroepithelial tumor

Diffuse gl | tumor with 1a-like features and

nuclear clusters

Papillary glioneuronal tumar
Rosette-forming glioneuronal tumor

Myxoid glioneuronal tumor

Genes/Molecular Profiles Characteristically Altered®
IDH1, IDH2, ATRX, TP53, COKN2A/B

IDH1, IDH2, 1p/19q, TERT promoter, CIC, FUBP1, NOTCH1
IDH-wildtype, TERT promoter, chromosomes 7/10, EGFR
MYB, MYBL1

MYB

BRAF, FGFR family

FGFR1, BRAF

H3 K27, TP53, ACVR1, PDGFRA, EGFR, EZHIP

H3 G34, TP53, ATRX

IDH-wildtype, H3-wildtype, PDGFRA, MYCN, EGFR
(methylome)

NTRK family, ALK, ROS, MET
KIAA1549-BRAF, BRAF, NF1

BRAF, NF1, ATRX, CDKN2A/B (methylome)
BRAF, COKN2A/B

TsC1, TSc2

PRKCA

MN1

BRAF

FGFR1

Chromosome 14, (methylome)

PRKCA
FGFR1, PIK3CA, NF1
PDFGRA

Table3 CNS WHO Grades of Selected Types, Covering Entities for Which There Is a New Approach to Grading, an Updated Grade, or a Newly

Recognized Tumor That Has an Accepted Grade

CNS WHO Grades of Selected Types

Astrocytoma, IDH-mutant

Oligodendroglioma, IDH-mutant, and 1p/19g-codeleted
Glioblastoma, IDH-wildtype

Diffuse astrocytoma, MYB- or MYBL 1-altered

y low-gradh ithelial tumor of the young

Diffuse hemispheric glioma, H3 G34-mutant

Pleomorphic xanthoastrocytoma

M and

Supratentorial ependymoma*
Posterior fossa ependymoma®
Myxopapillary ependymoma
Meningioma

Solitary fibrous tumor

1,23
1,23

Grade is based on natural history and for some tumor types, definite grading criteria and understanding of natural history are not yet known. Note the

use of Arabic numerals.

OF THE CENTRAL NERVOUS SYSTEM: A SUMMARY. XX{XX), 1-21, 2021 | DOI:10.1093/NEUONC/NOAB10Q6 | ADVANCE ACCESS
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DIAGNOSTICO 2



INMUNOHISTOQUIMICA
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IDHT R132H



















INMUNOHISTOQUIMICA

Anticuerpo

Testigo

Resultado

PAGF (Bio&SB)

ATRX (Bio&SB)

OLIG 2 (Bio&SB)
IDH1 R132H (Bio&SB)
CD56 (Bio&SB)

CD99 (Bio&SB)

AME (Bio&SB)

WT1 (Bio&SB)

P53 (Bio&SB)

Ki67 (Bio&SB)

Adecuado

Adecuado

Adecuado

Adecuado

Adecuado

Adecuado

Adecuado

Adecuado

Adecuado

Adecuado

Positivo difuso en células neoplasicas
Restriccion en células neoplasicas
Negativo en células neoplasicas
Negativo en células neoplasicas
Positivo débil en células neoplasicas
Positivo en células neoplasicas

Positivo 50% (citoplasmico)en células
neoplasicas

Positivo 50% en células neoplasicas

Positivo mutado en células
neoplasicas

Positivo en el 20% de células
neoplasicas




DIAGNOSTICO 2



DIAGNOSTICO:

e GLIOBLASTOMA NOS

* SUBTIPO: GLIOBLASTOMA DE CELULAS GIGANTES, GRADO 4 (CLASIFICACION
OMS 2021}

e COMENTARIO: GLIOBLASTOMA NOS DEBIDO A QUE POR LA EDAD EL
PACIENTE TENGA UNA MUTACION DISTINTA AL IDHT R132H, SE SUGIERE
CONFIRMAR EL ESTADO DE IDH1/2 POR PCR.




LAl Revista Americana de Patologia
ELSEVIER Volumen 193, Nimero 6 ,junio de 2023, pdginas 669-679

Revisar

Explorando el vinculo vital entre glioma,

neurona y actividad neuronal en el nas células de glioma infiltrantes, invisible
contexto de la invasion persisten, lo que provoca recidivas locales

Masafumi Miyai *T¥, Toru Iwama ¥, Akira Hara * , Hiroyuki Tomita * 2 &=

El patrén de crecimiento del glioma se caracteriza por la infiltracién difusa en
el parénguima cerebral normal.

En 1938, el patdlogo alemdn Hans Joachim Scherer (1906-1945) describid
cuatro patrones de infiltracién del glioma en humanos:

* Satelitosis perineuronal

* Satelitosis perivascular

« Infiltracién a lo largo de los tractos de sustancia blanca

* Diseminacion subpial

Actualmente se conocen como estructuras secundarias de Scherer.

La infiltfracién a lo largo de los fractos de sustancia blanca y la diseminacion
subpial son frecuentes en pacientes con glioma en estadio avanzado,
mientras que la satelitosis perineuronal y la perivascular se observan en gliomas
desde estadios iniciales hasta avanzados.



https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/pathologist
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/cancer

w\%}‘ Revista Americana de Patologia

ELSEVIER Volumen 193, Ndmero 6 ,junio de 2023, pdginas 669-679

Revisar

Explorando el vinculo vital entre glioma,
neurona y actividad neuronal en el
contexto de la invasion

Masafumi Miyai *T#, Toru Iwama ¥, Akira Hara * , Hiroyuki Tomita * A=

El término estructuras secundarias se utiliza para referirse a todas las estructuras formadas por células de glioma alrededor de
elementos tisulares preexistentes. Algunas de estas caracteristicas estructurales se hacen mds evidentes tras la destruccion

completa de los elementos tisulares por las células de glioma.

El crecimiento intrafascicular ocurre cuando las células infiltran preferentemente a lo largo de las fibras mielinizadas en los
tractos de sustancia blanca, junto con la acumulacién subpial, perivascular y perineuronal de células de glioma.

> Brain Pathol. 1999 Apr;9(2):241-5. doi: 10.1111/j.1750-3639.1999.tb00222.x.

Hans-Joachim Scherer (1906-1945), pioneer in
glioma research

J Peiffer 1, P Kleihues



https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/glioma-cell

Human case

White matter tract

. 3
“ ; A 1 g . &
Blood vessel @ -%

o /

Glioma .
FUOm Glioma

Figura 1. A : Panel superior: Imagenes representativas de glioblastoma humano
tefiidas con hematoxilina y eosina (H&E). Se observa satelitosis perineuronal (
flechas ) y satelitosis perivascular ( puntas de flecha ). Panel inferior: Imagenes
representativas del modelo de glioma difuso 1G27 tefiidas con H&E. Se observa

satelitosis perineuronal ( flechas )y satelitosis perivascular ( puntas de flecha ). B:

Diagrama esquematico de los cuatro tipos histolégicos de estructura secundaria de

oLy The American Journal of Patholo . o . o o . s 1 .
e N 19&155”36’}““2023’ bages 668.675 = Scherer: (i) satelitosis perineuronal, (ii) satelitosis perivascular, (iii) diseminacién
subpial y (iv) invasion a lo largo de los tractos de sustancia blanca. Barras de escala:
Exploring the Vital Link Between Glioma, Neuron, and Neural 50um(A); Tmm(B).
Activity in the Context of Invasion




Home > Acta Neuropathologica > Article

Diffuse glioma growth: a guerillawar

Review | Open access | Published: 06 September 2007
Volume 114, pages 443-458,(2007) Cite this article

Acta Neuropathologica

Representacion esquematica del patrén de crecimiento de un GBM ( a ), que incluye las
siguientes estructuras secundarias de Scherer: acumulacion perivascular de células tumorales
(ejemplo en el area indicada por b ; vasos en rojo , células tumorales en azul ), satelitosis
perineuronal ( b ; neuronas en verde ), crecimiento subpial de células tumorales (b )y
crecimiento intrafascicular en el cuerpo calloso ( ¢ ). Las células tumorales mitdticas se
representan en negro . Ademas, en los GBM suele observarse necrosis ( drea gris oscuro ) rodeada
de células tumorales en pseudopalisada y proliferacién microvascular florida/glomeruloide
adyacente ( d ). Las imagenes b-d de la derecha representan la histologia de estas
caracteristicas: en b, el asterisco indica crecimiento subpial, la flecha indica satelitosis
perineuronal y la punta de flecha indica acumulacion perivascular de células tumorales; la
imagen ¢ muestra un aumento de la celularidad con infiltracién difusa de células tumorales en
los tractos mielinizados relativamente bien conservados del cuerpo calloso. En la imagen d, el
asterisco indica el area de necrosis, la flecha indica las células tumorales pseudopalisadas
perinecrdticas, las puntas de flecha indican la proliferaciéon microvascular glomeruloide [b, d :
tincion H&E, ¢ : tincién combinada de Luxol Fast Blue y H&E; aumento original x200 (b, c)y
x100 (¢ )].



Neurocirugia. 2025;36(Supl 1):S382

welsevier.es/neurocirugia

Neurocirugia

Neurocirugia

Neurocirugia
’
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P-190 - EPIDEMIOLOGIA DEL GLIOBLASTOMA DE CELULAS GIGANTES: UN T D rer—
ESTUDIO RETROSPECTIVO |

X. Borras Pino, C. Roig Arsequell, R. Sdanchez Nevado, J.A. Tello Vicente, M. Noguera Marti, B. Freixer Palau, V.
Casitas Hernando, CJ. de Quintana Schmidt, F. Mufioz Herndndez

Hospital de la Santa Creu i Sant Pau, Barcelona, Espana.

-Representa entre el 1-5% de los casos diagnosticados.

-Estudio refrospectivo de casos, que incluyd a pacientes mayores de 18 anos diagnosticados con GBMcg entre
2020 y 2024

-Se identificaron un total de 5 pacientes con diagndstico de GBMcg.

-La edad media de los pacientes fue de 59,8 anos, con una distribucion 60% mujeres.

-La localizacién del tumor fue frontal en 3 pacientes y temporal en los 2 restantes.

-Un total de 4 pacientes (80%) recibieron tratamiento adyuvante con quimioterapia y radioterapia. Dos pacientes
llevan un seguimiento actualmente de 8 y 9 meses respectivamente. En los otfros 3, la mediana de meses hasta

la progresion tumoral fue de 8 meses.

-Supervivencia mediana fue de 16 meses. Todos los pacientes 5/5 (100%) cumplieron diagndstico de glioblastoma
IDH no mutado (OMS 2021). La metilaciéon de MGMT se presentd en 3 pacientes (60%), la mutacion del

TERT en 3 (60%) y p53 en 3 pacientes (60%).




Case Reports > NMC Case Rep J. 2021 Jun 5;8(1):151-157. doi: 10.2176/nmccrj.cr.2020-0138.
eCollection 2021.

Pediatric Giant Cell Glioblastoma Presenting with
Intracranial Dissemination at Diagnosis: A Case
Report

Takamasa Kinoshita 1, Hirohito Yano ' 2, Noriyuki Nakayama ', Natsuko Suzui 3, Tomohiro lida '
Saori Endo 4, Shiho Yasue #, Michio Ozeki 4, Kazuhiro Kobayashi 3, Tatsuhiko Miyazaki 3,
Toru lwama '

Case Reports > Clin Case Rep. 2020 Sep 14;8(12):2936-2940. doi: 10.1002/ccr3.3102.
eCollection 2020 Dec.

Giant cell glioblastoma in 6-year-old kid: Report of
an unusual case

Suraj Shrestha ', Sushan Homagain 1, Akash Raut ', Gopal Sedhain 2, Suraj Bhatta ',
Shreya Shrivastav 2

Affiliations + expand
PMID: 33363854 PMCID: PMC7752560 DOI: 10.1002/ccr3.3102

Case Reports > Rare Tumors. 2015 Mar 26;7(1):5634. doi: 10.4081/rt.2015.5634.
eCollection 2015 Feb 11.

Giant cells glioblastoma: case report and pathological
analysis from this uncommon subtype of glioma

Telmo A B Belsuzarri !, Jodo F M Araujo ", Aguinaldo P Catanoce ', Maick W F Neves ",
Rodrigo A S Sola ', Juliano N Navarro ', Leandro G Brito ', Nilton R Silva Junior 1,

Luis Otavio C Pontelli !, Luiz Gustavo A Mattos ", Tiago F Gongales ', Wolnei M Zeviani ",
Renata M B Marques 2

Affiliations + expand
PMID: 25918606 PMCID: PMC4387352 DOI: 10.4081/rt.2015.5634




GLIOMA DIFUSO DE LA LINEA MEDIA H3K27 ALTERADO

GRADO 4

EDAD MEDIA DEL DIAGNOSTICO 5-11 ANOS
E ORIGINA EN LA LINEA MEDIA, TRONCO ENCEFALICO, TALAMO , MEDULA ESPINAL

PUEDEN OBSERVARSE CARACTERISTICAS DE ALTO GRADQO, COMO ACTIVIDAD MITOTICA,

PROLIFERACION MICROVASCULAR Y NECROSIS, PERO NO SON NECESARIAS PARA EL

DIAGNOSTICO

INFILTRACION DIFUSA DE ESTRUCTURAS CEREBRALES ADYACENTES Y DISTANTES

ASA DE SUPERVIVENCIA A 2 ANOS

LA PRESENCIA DE ALTERACION H3K2/ EN UN GLIOMA INFILTRATIVO QUE SURGE DE LA LINEA

ACION DE GRADO 4, INCLUSO EN AUSENCIA DE

NECROSIS O PROLIFERACION MICROVASCULA

S SUFICIENTE PARA UNA DES

IHQ POSITIVO: H3F3A K27M, PERDIDA NUCLEAR ATRX, PAGFE oOLI2, P53

IHQ NEGATIVO: R132H-IDH

Buczkowicz P, Bartels U, Bouffet E, Becher O, Hawkins C. Histopathological spectrum of paediatric diffuse intrinsic pontine glioma: diagnostic and therapeutic
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ASTROCITOMA IDH-1 MUTADO

PUEDE SER DESIGNADO SNC GRADO 2, 3 O 4 DE LA OMS
DEPENDIENDO DE LA PRESENCIA DE ACTIVIDAD MITOTICA, ATIPIA
NUCLEAR, PLEOMORFISMO, NECROSIS, PROLIFERACION
MICROVASCULAR O DELECION HOMOCIGOTA CDKNZA/
CDKNZ2B

HEMISFERIOS, LOBULO FRONTAL

EXPANSION, INTRAAXIAL, MAL DEFINIDA Y DE BAJA DENSIDAD
PUEDE VERSE UNA CALCIFICACION VARIABLE

REALCE EN FORMA DE ANILLO ALREDEDOR DE LA NECROSIS

CENTRAL TIPICO DEL GRADO 4




DESCRIPCION MOLECULAR/CITOGENETICA

MUTACION

IDH1 O IDH2 NECE

A PARA EL
ON LA VARIANTE

ERVADA EN > Ll;""r"

( Neuro Oncol 2017:19:1640 ) ( N Engl J Med 2015:372:2481 ) Acta Neuropathol 2018:136:153 )



https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/29016871
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/26061751
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/29687258

FACTORES PRONOSTICOS Y TRATAMIENTO

* DENTRO DEL ASTROCITOMA MUTANTE IDH , LA EDAD MAS TEMPRANA SE CORRELACIONA CON
UN MEJOR PRONOSTICO Y SUPERVIVENCIA

* LA EXTENSION DE LA RESECCION Y LA PRESENCIA O AUSENCIA DE TUMOR RESIDUAL DESPUES
DE LA CIRUGIA TAMBIEN SE CORRELACIONA CON LA SUPERVIVENCIA

* ASTROCITOMA, TUMORES MUTANTES IDH QUE CONTIENEN CUALQUIER CARACTERISTICA DE
GRADO 4 DE LA OMS DEL SNC (NECROSIS, PROLIFERACION MICROVASCULAR O DELECION
HOMOCIGOTICA DE CDKN2A/CDKNZ2B ) TIENEN UN PRONOSTICO SIGNIFICATIVAMENTE
PEOR.

*Acta Neuropathol 2018;136:153



https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/29687258

CONCLUSIONES

L. Roe’

HISTORIA CLINICA Y ESTUDIOS DE DIAGNGSTICO MORFOLOGICO E :
IMAGEN (DV\GN‘C‘STIC 0S8 NMUNOHISTOQUIMICA P R O N O S T' C O

DIFERENCIALES)
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