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Resumen Las microembolias cerebrales constituyen una causa muy poco frecuente de

enfermedad vascular cerebral en pacientes portadores de neoplasias en otros
territorios. El cuadro se manifiesta habitualmente como una encefalopatia difusa con déficit
neurolégico focal, en el contexto de una enfermedad oncoldgica diseminada. Comunica-
mos el caso de un paciente que presenté un cuadro de demencia de evolucién rapida-
mente progresiva con aparicion posterior de mioclonias, sin foco neuroldgico asociado,
cuya biopsia cerebral mostré6 embolias microscopicas de adenocarcinoma de origen des-
conocido a nivel capilar. No se encontraron metastasis en otros territorios. Sugerimos
que esta entidad debe ser incluida dentro del diagndstico diferencial de las demencias

de evolucién subaguda.
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El término demencia describe una declinacién
progresiva de las funciones mentales, lo que re-
sulta en perdida de la independencia personal y
social en un individuo previamente competente.
Existen mas de 50 causas posibles de demencia,
algunas de las cuales tienen tratamiento'. La
combinacion de una evolucion rapidamente pro-
gresiva con la aparicién de mioclonias es muy
sugestiva de una de las encefalopatias espon-
giformes.

Las enfermedades neoplasicas pueden pre-
sentarse como una demencia a través de multi-
ples mecanismos. Uno de los menos frecuentes
es la microembolia tumoral cerebral, que usual-
mente se presenta como una encefalopatia difu-
sa con sintomas neuroldgicos focales asociados.

Describimos a continuacion el caso de un pa-
ciente con demencia rapidamente progresiva y
mioclonias, producida por multiples embolias
tumorales microscopicas en el sistema nervioso
central.
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Caso clinico

Paciente de sexo masculino y 72 anos de edad, que
se internd por presentar un sincope. Dos meses antes
comenzo con alteraciones intelectuales consistentes en
disminucion de la capacidad de calculo y de la memoria
reciente. Fue evaluado por su médico quien no encontro
alteraciones en el examen fisico y le realizo una
tomografia axial computada (TAC) de cerebro que solo
mostro leve atrofia cortical. El cuadro presento rapida pro-
gresion con aparicion de desorientacion temporoespacial,
lenguaje incoherente, llanto inmotivado, pérdida de la ca-
pacidad de cuidado personal y episodios de excitacién
psicomotriz. Un mes antes de su internacién se agregé
anorexia y pérdida de peso.

En el examen fisico de ingreso la temperatura axilar
era de 36,3°, presion arterial 120/70, frecuencia cardiaca
80 por minuto, frecuencia respiratoria 16 por minuto. En
el examen neuroldgico se constatd hipersomnia con ten-
dencia a la excitacion psicomotriz, desarientacion
temporoespacial y leve inestabilidad en la marcha. No se
evidenciaron signos de foco neuroldgico. El examen psi-
quiatrico utilizando el mini-mental state examination test
(Folstein 1975) dio una puntuacién de 12 sobre 30. El
resto del examen era normal.

El hematocrito era de 40%, el recuento de blancos
10.000/ml y las plaquetas normales. La glucemia era 112
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mg%, eritrosedimentacion 50 mm en la primera hora,
creatinina 1,1 mg%, natremia 137 mEg/L, potasemia 4,1
mEq/l, fosfatasa alcalina 983 UI/L, bilirrubina 0,8 mg%,
TGO, TGP y amoniemia normales. La fosfatasa acida
prostatica y el antigeno prostatico especifico fueron nor-
males. La serologia para virus de immunodeficiencia hu-
mana Y sifilis fueron negativas. La radiografia de torax
solo mostré aumento del indice cardiotoracico.

Se efectuaron 2 punciones lumbares: la primera pre-
senté escasas células, glucorraquia 36 mg% (glucemia
109 mg%) y proteinorraquia 75 mg%. El examen citoldgico
fue negativo. La segunda, realizada dos semanas des-
pués, mostro celularidad normal, glucorraquia 36 mg%
(glucemia 112 mg%) y proteinorraquia 25 mg%. En am-
bas muestras se realizaron cultivos para gérmenes comu-
nes, BAAR y hongos, siendo negativos. En la segunda
puncion se realizé examen citolégico con filtro Millipore y
serologia para H. capsulatum y C. neoformans siendo
negativos.

La TAC de cerebro sin contraste endovenoso mostré
moderado incremento de |a atrofia cerebral. La resonan-
cia magnética (RM) cerebral con gadolinio confirmo la
presencia de atrofia cerebral y mostré algunas lesiones
compatibles con pequenos infartos isquémicos de aspecto
secuelar. En el electroencefalograma se observo un rit-
mo desorganizado y lentificado en forma difusa. La TAC
de abdomen no mostro alteraciones. Una biopsia hepati-
ca fue compatible con cirrosis micronodular.

En la tercer semana de internacion se realizé una
nueva evaluacion psiquiatrica que dio una puntuacion de
1 sobre 30 en el mini-mental test. Posteriormente se ob-
servo progresion del cuadro neuroldgico, con mayor de-
presion del sensorio y aparicion de mioclonias, por lo que
se le realiz6 una biopsia cerebral por craniotomia tempo-
ral derecha. El examen bacterioldgico fue negativo. En los
cortes histologicos se observé la corteza cerebral con
edema y presencia de numerosas microembolias de una
proliferacion neoplasica en los capilares sanguineos,
constituida por estructuras glandulares, areas sdlidas y
otras con configuracion papilar (Fig. 1). A mayor aumen-
to las células presentaban moderada atipia nuclear, pre-
sencia de nucleolos y citoplasma con algunas vacuolas
de mucina. Se efectuaron técnicas de inmunomarcacion
en tejido incluido en parafina con el método ABC, revela-
do con DAB y recuperacion antigénica con microondas,
siendo positivas la citokeratina 7, KC2 y CD34, los que
confirmaron el diagndstico de metastasis de adenocar-
cinoma en forma de microembolias vasculares debido a
la positividad del CD34.

El paciente evoluciond con deterioro progresivo del
sensorio y luego de dos semanas entré en coma profun-
do, falleciendo 3 dias después.
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Fig. 1.- Se observan microembolias de adenocarcinoma
en la luz de los vasos capilares de la corteza cerebral
(H-E 10X).

Discusion

Los tumores metastasicos son la causa mas
frecuente de disfuncion del sistema nervioso cen-
tral en los pacientes portadores de neoplasias en
otros territorios?. La enfermedad vascular cerebral
en su conjunto es la segunda entidad anatomo-
patolégicamente diagnosticable en orden de fre-
cuencia®. Otras causas son: los efectos secunda-
rios del tratamiento de la enfermedad neoplasica
(quimio y/o radioterapia), sindromes paraneo-
plasicos (encefalitis Iimbica, atrofia cerebelosa,
etc.), trastornos metabdlicos o nutricionales (en-
cefalopatia hepatica, hiponatremia por SIADH,
etc.), infecciones del sistema nervioso central
secundarias al compromiso inmunolégico provo-
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cado por el tumor y/o su tratamiento, y la ence-
falitis carcinomatosa? **.

Las causas mas frecuentes de enfermedad
vascular cerebral sintomatica en pacientes por-
tadores de neoplasias son la endocarditis trom-
bética abacteriana y la coagulacion intravascular
diseminada (12% y 11% respectivamente). Las
embolias tumorales originan tan solo el 1,4% de
los casos®. La mayoria corresponden a émbolos
que ocluyen arterias de tamano grande y media-
no. El resto corresponden a microembolias capi-
lares originadas en tumores primarios o secun-
darios del corazon o pulmonares®’. Raramente
las células tumorales alcanzan el cerebro a tra-
vés de un foramen oval permeable. Las neo-
plasias con propension a invadir los vasos san-
guineos, como los coriocarcinomas, o aquellas
que se originan en el corazon, como los mixomas,
son las que mas frecuentemente embolizan.
Otros tumores primitivos mencionados en la lite-
ratura son el carcinoma de pulmon, faringe,
tiroides, colon, ovario, estémago, mama, eséfa-
go, los sarcomas, y los carcinomas de origen
desconocido® 7. En algunas oportunidades, el
material embolizado es mucina, con o sin célu-
las neoplasicas en su interior® 8. En forma oca-
sional las células migran durante la reseccién
quirurgica del tumor primario® 7 .

La presentacion clinica habitual del embolismo
tumoral es con déficit neurologico focal de co-
mienzo abrupto, en el contexto de una neoplasia
diseminada. La evolucion clasica es en tres tiem-
pos: accidente isquémico con recuperacion total
o parcial, periodo de latencia y déficit progresivo
en el mismo territorio, secundario al crecimiento
de las metastasis. En el caso del microembolismo
tumoral, los hallazgos clinicos corresponden a
una encefalopatia difusa, acompanada por signos
neurolégicos focales de comienzo agudo. El cur-
so clinico se caracteriza por fluctuacion del esta-
do mental y de los signos de foco a lo largo de
varios dias o semanas® 7.

Nuestro paciente presenté deterioro de la
memoria, afasia, apraxia, agnosia, alteraciones
de la ejecucion, deterioro de la actividad laboral
y social, con merma importante del nivel previo
de actividad, cumpliendo de esta forma los crite-
rios del DSM IV para el diagnéstico de demen-
cia'®. Durante dos meses evolucioné con mani-
festaciones atribuibles a este diagnostico. Luego
de su ingreso se decidié buscar una causa se-
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cundaria debido a la evolucién répida y a la ele-
vacién de la fosfatasa alcalina y la eritrosedi-
mentacion. La aparicion posterior de mioclonias
aumento esta sospecha. La TAC y la RM de ce-
rebro no aportaron datos de utilidad diagndstica,
mostrando tan solo atrofia cerebral y escasas
lesiones isquémicas de aspecto secuelar. La au-
sencia de foco neuroldgico fue también un dato
llamativo, ausente en los casos previamente re-
portados en la literatura® 7-°. El resto de los estu-
dios realizados, no permitieron diagnosticar el
tumor primario, ni tampoco metastasis en otros
organos.

En conclusion, presentamos un paciente con
demencia rapidamente progresiva y mioclonias
producidas por microembolias tumorales en el
sistema nervioso central y sugerimos que esta
entidad debe ser incluida en la lista de diagnosti-
cos diferenciales de los cuadros de demencia
secundaria de rapida evolucidén, aun en ausencia
de foco neuroldgico o de enfermedad oncologica
primaria o secundaria conocida.

Summary

Rapidly progressive dementia caused by
tumoral microembolism in the central nervous
system

Brain tumoral microembolism is a very unusual
etiology of cerebral vascular disease in patients
with cancer. The clinical course is characterized
by diffuse encefalopathy with associated neuro-
logic deficits. We report a 72-year-old male pa-
tient, who developed rapidly progressive dementia
associated with diffuse myoclonic jerks, without
neurologic deficit, whose brain biopsy showed
microscopic emboli of adenocarcinoma of un-
known origin in capillary vessels. We did not find
metastasis in other organs. We suggest that this
entity should be included in the differential diag-
noses of the subacute dementias.
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Cada universitario tiene la obligacién de tener una posicion filoséfica y politica, la prime-
ra en su calidad de hombre, la otra como ciudadano de una democracia. La Universidad
habra contribuido a ellas, ensenandole a pensar para que elija libremente su camino, pero
nunca ensenandole qué es lo que debe pensar, que no deben las instituciones cargar con
la contingencia de un error, y ya la historia muestra que la verdad de hoy es falsedad en el
manana. Estas palabras sonaran como anacrénicas en muchos oidos de tendencias con-
trapuestas. Pero este individualismo que puede ser criticado y combatido con razén en el
campo pragmatico de la politica, es el Gnico que cabe en el mas amplio de las ideas.

Alfredo Lanari (1910 - 1985)

Discurso de colacion (1934) en Vocacién y conviccion: Reflexiones sobre la
Investigacion, el futuro de la Medicina, y otros escritos. Fundacion Alfredo Lanari:
Buenos Aires, 1995, p 18
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