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INTRODUCCIÓN 
 
 La incidencia de los tumores del Sistema Nervioso Central (SNC) oscila entre 10 
y 17 casos por 100 000 habitantes para tumores intracraneanos y entre 1 y 2 casos por 
100 000 habitantes para los intrarraquídeos. La incidencia de las neoplasias primitivas 
cerebrales puede oscilar de 1 a 8 casos por cada 100 000 habitantes. Más de la mitad de 
estas lesiones son metastásicas. En general, la incidencia de los distintos tipos de 
tumores varía según la edad, localización y sobre todo las fuentes de información 
consultadas. 
 En la infancia, los tumores primarios cerebrales presentan un pico claro (20% de 
las neoplasias pediátricas) donde son la segunda causa de cáncer después de las 
leucemias, predominando los tumores infratentoriales (70%) y de la línea media con 
predominio de astrocitomas del tallo cerebral y cerebelo. 
 En la edad adulta casi tres cuartas partes de estos tumores primarios son 
supratentoriales, los más frecuentes son los gliomas de grado alto (glioblastoma 
multiforme y astrocitomas anaplásicos), seguidos de meningiomas, tumores 
hipofisiarios y tumores de vaina de nervio periférico. 
 En estudios de autopsia forense el tumor primario que con mayor incidencia se 
presenta como hallazgo es el meningioma. A pesar de la disminución a nivel mundial 
del número de autopsias, este método de estudio es esencial para conocer el 
comportamiento y respuesta a tumores que han sido tratados por las técnicas actuales así 
como las lesiones secundarias producidas a estructuras adyacentes que puedan o no 
causar la muerte. 
 La etiología de estos tumores es desconocida, aunque estudios genéticos 
moleculares han ayudado a tipificar nosológicamente muchas entidades y a intentar 
establecer factores diagnósticos y pronósticos: pérdida de heterocigocidad 17p, 13 y 22 
(astrocitomas difusos), pérdida del cromosoma 10 (Glioblastoma multiforme), pérdidas 
alélicas del cromosoma 22 (meningiomas), mutaciones del p53 parece determinante en 
los retinoblastomas. Además algunas enfermedades con base hereditaria presentan una 
incidencia elevada de estos tumores como en la Neurofibromatosis, Esclerosis 
Tuberosa, Enfermedad de Von Hippel-Lindau, Síndrome de Li-Fraumeni, Enfermedad 
de Cowden, Síndrome de Turcot, Síndrome de carcinoma de células basales nevoides y 
el Síndrome de predisposición al tumor Rabdoide (3). 
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CLASIFICACION 
 La Organización Mundial de la Salud (OMS) clasifica a los tumores del Sistema 
Nervioso de la siguiente forma: 
 
 
TUMORES DE TEJIDO NEUROEPITELIAL 
 
Tumores astrocíticos. 
Astrocitoma pilocítico 
 Astrocitoma pilomixoide 
Astrocitoma de células gigantes subependimario 
Xantoastrocitoma pleomórfico 
Astrocitoma difuso 
 Astrocitoma fibrilar 
 Astrocitoma gemistocítico 
 Astrocitoma protoplásmico 
Glioblastoma multiforme 
 Glioblastoma de células gigantes 
 Gliosarcoma 
Gliomatosis cerebri 
 
Tumores oligodendrogliales 
Oligodendroglioma 
Oligodendroglioma anaplásico 
 
Tumores oligoastrocíticos 
Oligoastroctioma 
Oligoastroctioma anaplásico 
 
Tumores ependimarios 
Subependimoma 
Ependimoma myxopapilar 
Ependimoma 
 Celular 
 Papilar 
 Células claras 
 Tanicítico 
Ependimoma anaplásico 
 
Tumores de plexos coroides 
Papiloma de plexos coroides 
Papiloma de plexos coroides atípico 
Carcinoma de plexos coroides 
 
Otros tumores neuroepiteliales 
Astroblastoma 
Glioma cordoide del tercer ventrículo 
Glioma angiocéntrico 
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Tumores mixtos glioneuronales y neuronales  
Gangliocitoma displásico del cerebelo (Lhermitte-Duclos) 
Ganglioglioma/astrocitoma infantil desmoplásico 
Tumor neuroepitelial disembrioplásico 
Gangliocitoma 
Ganglioglioma 
Ganglioglioma anaplásico 
Neurocitoma central 
Neurocitoma extraventricular 
Liponeurocitoma cerebeloso 
Tumor glioneuronal papilar 
Tumor glioneuronal formador de rosetas del cuarto ventrículo 
Paraganglioma 
 
Tumores de la región pineal 
Pineocitoma 
Tumor del parénquima pineal de diferenciación intermedia 
Pineoblastoma 
Tumor papilar de la región papilar 
 
Tumores embrionarios 
Meduloblastoma 
 Meduloblastoma nodular/desmoplásico 
 Meduloblastoma de nodularidad extensa 
 Meduloblastoma anaplásico 
 Meduloblastoma de células grandes 
Tumor neuroectodérmico primitivo del SNC 
 Neuroblastoma del SNC 
 Ganglioneuroblastoma del SNC 
 Meduloepitelioma 
 Ependimoblastoma 
Tumor rabdoide/teratoide atípico 
 
 
TUMORES DE NERVIOS PARAESPINALES Y CRANEANOS 
 
Schwannoma (neurilemoma, neurinoma) 
 Celular 
 Plexiforme 
 Melanótico 
 
Neurofibroma 
 Plexiforme 
 
Perineuroma 
 Perineuroma, sin otra especificación 
 Perineuroma maligno 
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Tumor maligno de vaina de nervio periférico 
 Tumor maligno de vaina de nervio periférico epitelioide 

Tumor maligno de vaina de nervio periférico con diferenciación 
mesenquimatosa 

 Tumor maligno de vaina de nervio periférico con diferenciación melanótica 
 Tumor maligno de vaina de nervio periférico con diferenciación glandular 
 
 
TUMORES DE MENINGES 
 
Tumores de células meningoteliales 
Meningioma 
 Meningotelial 
 Fibroso (fibroblástico) 
 Transicional (mixto) 
 Psamomatoso 
 Angiomatoso 
 Microquístico 
 Secretor 
 Rico en linfocitos y células plasmáticas 
 Metaplásico 
 Cordoide 
 Células claras 
 Atípico 
 Papilar 
 Rabdoide 
 Anaplásico (maligno) 
 
Tumores mesenquimatosos 
Lipoma 
Angiolipoma 
Hibernoma 
Liposarcoma 
Tumor fibroso solitario 
Fibrosarcoma 
Histiocitoma fibroso maligno 
Leiomioma 
Leiomiosarcoma 
Rabdomioma 
Rabdomiosarcoma 
Condroma 
Condrosarcoma 
Osteoma 
Osteosarcoma 
Osteocondroma 
Hemangioma 
Hemangioendotelioma epiteliode 
Hemangiopericitoma 
Hemangiopericitoma anplásico 
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Angiosarcoma 
Sarcoma de Kaposi 
Tumor neuroectodérmico primitivo/Sarcoma de Ewing 
 
Lesiones melanocíticas primarias 
Melanocitosis difusa 
Melanocitoma 
Melanoma maligno 
Melanomatosis meníngea 
 
Otras neoplasias asociadas a menínges 
Hemangioblastoma 
 
 
NEOPLASIAS HEMATOPOYÉTICAS Y LINFOMAS 
 
Linfomas malignos 
Plasmocitoma 
Sarcoma granulocítico 
 
 
TUMORES DE CÉLULAS GERMINALES 
 
Germinoma 
Carcinoma embrionario 
Tumor del saco vitelino 
Coriocarcinoma 
Teratoma 
 Maduro 
 Inmaduro 
 Teratoma con transformación maligna 
Tumor de células germinales mixto 
 
 
TUMORES DE LA REGIÓN SILLAR 
 
Craneofaringioma 
 Adamantinomatoso 
 Papilar 
Tumor de células granulares 
Pituicitoma 
Oncocitoma de células fusiformes de la adenohipófisis 
 
 
TUMORES METASTÁSICOS 
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Asignación de grados a los tumores del sistema nervioso central 
 
 El grado histológico de los tumores del sistema nervioso central es asignado 
como valor predictivo, en algunos casos es utilizado como criterio para el uso de 
radioterapia adyuvante y quimioterapia. En la actualidad algunas nuevas entidades 
carecen de grado debido a la baja incidencia de estos tumores y el desconocimiento de 
la evolución de los mismos. 
 De forma general se han asignado cuatro grados en las neoplasias del sistema 
nervioso.  
 El grado I corresponde a tumores con un bajo potencial de proliferación celular y 
la posibilidad de cura con solo la resección quirúrgica. El grado II son generalmente 
infiltrantes y tienden a recurrir. Algunos tumores grado II tienen la posibilidad de 
evolucionar a grados mayores como el caso de los astrocitomas difusos que se 
transforman en astrocitomas anaplásicos y finalmente a glioblastoma multiforme. El 
grado III se consigna a tumores con evidencia histológica de malignidad como atipia 
nuclear y actividad mitósica alta. Los pacientes con tumores grado III reciben 
tratamiento adyuvante con quimioterapia y radioterapia. El grado IV se designa a 
tumores con criterios histológicos antes mencionados para los grado III y además 
necrosis con proliferación vascular e hiperplasia endotelial concomitante, la evolución 
de estos tumores es de corto tiempo y tienen un pronóstico malo. El ejemplo clásico es 
el glioblastoma multiforme así como otros tumores como los tumores embrionarios y 
varios sarcomas. 
 
Grado en los tumores astrocíticos 
 
 Se ha establecido un sistema de grado histológico a los tumores de predominio 
astrocítico en función de características microscópicas tales como atipia celular con 
crecimiento difuso (grado II), anaplasia y actividad mitósica (grado III) y necrosis y 
proliferación vascular con hiperplasia endotelial (grado IV). 
 De acuerdo a estas características se han asignado estos grados a los siguientes 
tumores. 
 

Tumores astrocíticos I II III IV 
Astrocitoma subependimario de células gigantes •    
Astrocitoma pilocítico •    
Astrocitoma pilomixoide  •   
Astrocitoma difuso  •   
Xantoastrocitoma pleomórfico  •   
Astrocitoma anaplásico   •  
Glioblastoma    • 
Glioblastoma de células gigantes    • 
Gliosarcoma    •  
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Tumores oligodendrogliales I II III IV 

Oligodendroglioma  •   
Oligodendroglioma anaplásico   •  
 

Tumores oligoastrocíticos I II III IV 
Oligoastrocitoma  •   
Oligoastrocitoma anaplásico   •  
 

Tumores ependimarios I II III IV 
Subependimoma •    
Epedimoma mixopapilar •    
Ependimoma  •   
Ependimoma anaplásico   •  
 

Tumores de plexos coroides I II III IV 
Papiloma de plexos coroides •    
Papiloma de plexos coroides atípico  •   
Carcinoma de plexos coroides   •  
 

Otros tumores neuroepiteliales I II III IV 
Glioma angiocéntrico •    
Glioma cordoide del tercer ventrículo  •   
 
  

Tumores neuronales y mixtos glioneuronales I II III IV 
Gangliocitoma •    
Ganglioglioma •    
Ganglioglioma anaplásico   •  
Ganglioglioma y astrocitoma infantil de la infancia •    
Tumor neuroepitelial disembrioplásico •    
Neurocitoma central  •   
Neurocitoma extraventricular  •   
Liponeurocitoma cerebeloso  •   
Paraganglioma de la médula espinal •    
Tumor glioneuronal papilar •    
Tumor glioneuronal formador de rosetas del cuarto 
ventrículo 

•    

 
Tumores de la glándula pineal I II III IV 

Pineocitoma •    
Tumor del parénquima pineal con diferenciación 
intermedia 

 • •  

Pineoblastoma    • 
Tumor papilar de la región papilar  • •  
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Tumores embrionarios I II III IV 
Meduloblastoma    •  
Tumor neuroectodérmico primitivo del sistema 
nervioso central 

   •  

Tumor rabdoide/teratoide atípico    •  
 

Tumores de nervios craneanos y paraespinales I II III IV 
Schwannoma •    
Neurofibroma •    
Perineuroma • • •  
Tumor maligno de vaina de nervio periférico  • • • 
 

Tumores meníngeos I II III IV 
Meningioma •    
Meningioma atípico  •   
Meningioma anaplásico   •  
Hemangiopericitoma  •   
Hemangiopericitoma anaplásico   •  
Hemangioblastoma •    
 

Tumores de la región sillar I II III IV 
Craneofaringioma •    
Tumor de células granulares de la hipófisis •    
Pituicitoma •    
Oncocitoma de células fusiformes de la adenohipófisis •    
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ANTECEDENTES 
 
 Para hablar sobre los antecedentes de los tumores del Sistema Nervioso es 
necesario comentar la incidencia propia de cada tumor y los estudios previamente 
realizados; por lo que serán comentados de acuerdo a la secuencia de la actual 
clasificación. 
 
 El astrocitoma pilocítico representa del 5 al 6% de todos los gliomas (4) con 
una incidencia de 0.37 por cada 100 000 personas por año. El astrocitoma pilocítico es 
el glioma más común en niños y se localiza en el cerebelo en un 67% (5). 
 
 El xantoastrocitoma pleomórfico era considerado como una neoplasia 
mesenquimatosa de las meninges y del cerebro, especialmente debido a que las células 
neoplásicas lipidizadas recordaban macrófagos espumosos y a la producción de 
membrana basal de algunas de ellas. Sin embargo con los estudios de 
inmunohistoquímica se ha demostrado que las células neoplásicas son astrocitos 
inclusive con diferenciación neuronal (6, 7, 8). 
 El xantoastrocitoma pleomórfico representa menos del 1% de todos los tumores 
astrocíticos, desde su descripción inicial (8) se han informado alrededor de 200 casos 
más (9). 
 
  El astrocitoma difuso representa 10 a 15% de todos los tumores astrocíticos 
cerebrales con una incidencia aproximada de 1.4 por cada millón de personas en un año. 
Al parecer ha habido un aumento discreto en las últimas tres décadas en varios países 
escandinavos y en Estados Unidos (10, 11, 12, 13). Existen tres variantes histológicas: 
el astrocitoma fibrilar, el astrocitoma protoplásmico y el astrocitoma gemistocítico, de 
estos, el astrocitoma fibrilar es el más común. 
 
 El astrocitoma anaplásico es en algunos casos un continuo a partir de un 
astrocitoma difuso. La edad media de presentación es a los 46 años con una relación 
hombre:mujer de 1.1:1 (14) y a los 51 años con una relación hombre:mujer 1.31:1 en 
datos estadounidenses (4). 
 
 El glioblastoma, antes llamado también “glioblastoma multiforme” se reconoció 
por Scherer (15) y Kernohan (16) como un astrocitoma maligno que ocasionalmente se 
origina a partir de un astrocitoma de menor grado. El glioblastoma es el tumor cerebral 
más frecuente y corresponde 12 al 15% de todas las neoplasias intracraneales y 60 a75% 
de los tumores astrocíticos (14,17). En la mayoría de los países de Norte América y de 
Europa la incidencia es de 3 a 4 casos por 100 000 habitantes por año (17). La 
incidencia en los Estados Unidos es de 2.96 casos por 100 000 habitantes por año (4). 
 
 El término gliomatosis cerebri (GC) se acuñó por Nevin en 1938 para describir 
la afección extensa cerebral por células gliales neoplásicas en ausencia de tumor con 
efecto de masa (18). Otros términos antes usados fueron los de schwannosis difusa y 
glioblastomatosis. La GC se ha ubicado en distintos rubros en las clasificaciones de la 
OMS previamente publicadas (1,19). En la actualidad se clasifica como un glioma con 
un patrón especial de infiltración. Antes del desarrollo de las técnicas de neuroimagen 
actuales, esta lesión era un hallazgo en estudios de autopsia. Algunos investigadores 
dividen esta lesión como primaria y secundaria, la secundaria cuando se encuentran  
previamente áreas de un astrocitoma difuso de menor grado. La GC debe ser 
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diferenciada de la gliomatosis leptomeníngea y la gliomatosis peritonei. La gliomatosis 
leptomeníngea es la diseminación vía líquido cefalorraquídeo de un glioma difuso o 
raramente la diseminación leptomeníngea de un glioma originado en tejido glial 
ectópico en las meninges. La gliomatosis peritonei es la presencia de focos de tejido 
glial maduro a través de la cavidad peritoneal, principalmente en asociación con un 
teratoma ovárico. 
 En un estudio de 151 pacientes, la edad de presentación presentó un rango desde 
la edad neonatal hasta los 83 años con un pico de incidencia entre los 40 y los 50 años, 
con edad más temprana de presentación en los hombres (20). La relación hombre:mujer 
es equitativa. 
 
 La primera descripción del oligodendroglioma fue publicada por Bailey y 
Cushing (21), posteriormente Bailey y Bucy publicaron el artículo clásico de 
oligodendrogliomas cerebrales (22).  La incidencia anual se ha estimado de 0.27 a 0.35 
por cada 100 000 habitantes (4,14) y presenta un aumento en los últimos años (4), sin 
embargo probablemente se deba a los criterios actuales diagnósticos con afán de ofrecer 
a los pacientes la alternativa de tratamiento quimioterapeútico  
 Se han descrito casos de oligodendroglioma en pacientes previamente radiados 
(24,25,26) y representan un numero insignificante del total de los tumores de estas 
estirpe. Se han descrito oligoastrocitomas desarrollados experimentalmente en ratas con 
la administración de etilnitrosurea y metilnitrosurea, sin embargo; no hay datos 
convincentes en humanos. También se han informado la presencia de partículas virales  
como SV40, BK y JC, sin embargo algunos autores no han podido determinar estas 
secuencias en los oligodendrogliomas (27,28). 
 
 El oligodendroglioma anaplásico representa aproximadamente el 1.2% de 
todos los tumores cerebrales y la incidencia anual varía de 0.07 a 0.18 casos por cada 
100 000 habitantes y aproximadamente de todos los oligodendrogliomas 20 a 35% son 
anaplásicos (4,14). 
 
 El oligoastrocitoma fue descrito por primera vez por Cooper en 1935 (29). En 
los últimos 10 años ha aumentado la incidencia de los oligoastrocitomas, probablemnte 
debido a la variabilidad en la aplicación de criterios histológicos y al aumento en la 
suspicacia en la observación de estos tumores (23). En el registro Noruego del Cancer 
se identificaron 4859 pacientes con gliomas intracraneanos entre 1956 y 1984 y los 
gliomas mixtos representaron el 9.2% de la totalidad (30). Otro estudio informó una 
incidencia entre el 10 y el 19% de los gliomas de grado bajo supratentoriales (31). En 
contraste entre los 5216 gliomas registrados en los Estados Unidos entre 1990 y 1992 
solo 96 fueron diagnosticados como gliomas mixtos (1.8%) (4) con una incidencia anual 
de 0.1 por cada 100 000 habitantes.  
 
 El oligoastrocitoma anaplásico  carece de datos epidemiológicos precisos. En 
registros suizos solo 11 de 987 (1%) fueron diagnosticados como oligoastrocitomas 
anaplásicos (14). En otra serie de 285 gliomas  anaplásicos supratentoriales en adultos, 
11 (4%) fueron oligoastrocitoma anaplásicos (32). Miller CR et al., informó 215 
oligoastrocitomas anaplásicos de 1093 casos con un porcentaje alto (20%), sin embargo 
probablemnte sea una sobreestimación (33). En estudios prospectivos en pacientes con 
oligodendroglioma anaplásico y oligoastrocitomas anaplásicos estos últimos 
representaron el 27% (34) y el 49% de los casos (35). 
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 El subependimoma lo describió por primera vez Scheinker (36), en el 
transcurso del tiempo se ha denominado como astrocitoma subependimario (37). Ha 
sido difícil determinar la incidencia real de los subependimomas debido a que estos 
tumores frecuentemente son asintomáticos y se encuentran incidentalmente en estudios 
de autopsia. En dos estudios represenaron el 8% de los tumores ependimarios (38,39). 
 
 El ependimoma myxopapilar fue descrito por primera vez por Kernohan en 
1932 (40). Entre los ependimomas su frecuencia varia de 9 al 13% (38, 39). Constituye 
la neoplasia intramedular mas común en el cono medular y la cauda equina con una 
incidencia aproximada de 0.08 en hombres y 0.05 en mujeres por cada 100 000 
habitantes.  
 
 El ependimoma tiene una incidencia aproximada en los Estados Unidos de 0.29 
en hombres y 0.22 en mujeres por cada 100 000 habitantes (4). Al parecer a una 
disparidad radical entre seres humanos de raza blanca y afroamericanos con una 
incidencia de 0.35 y 0.14 respectivamente. Los ependimomas representan del 2 al 9% de 
todos los tumores neuroepiteliales, 6 a 12% de los tumores intracraneanos en niños y 
hasta el 30% de estos niños son menores a tres años (41). En la médula espinal los 
ependimomas son las neoplasias neuroepiteliales mas comunes y ocupan del 50 al 60% 
de los gliomas medulares en adultos (42), mientras que en la infancia son raros (43). 
 
 El ependimoma anaplásico presenta una incidencia que varía 
considerablemente debido a la aplicación de los criterios histológicos de malignidad, 
estos cambios son mas frecuentes en los ependimomas intracraneanos de la infancia 
particularmente en la fosa posterior en comparación con los que se localizan en la 
médula espinal (4). 
 
 Los tumores de los plexos coroides representan del 0.3 al 0.6% de todos los 
tumores cerebrales y constituyen del 2 al 4% en niños menores de 15 años, de estos 10 
al 20% se manifiestan en el primer año de vida, la relación entre el papiloma de plexos 
coroides y el carcinoma de plexos coroides es de 5:1. Alrededor del 80% de los 
carcinomas de plexos coroides se presentan en la infancia y constituyen del 20 al 40% 
de los tumores de plexos coroides en esta población. La incidencia anual es de 
aproximadamente 0.3 por 1 000 000 de habitantes por año (44,45,46).  
 
 El astroblastoma es un tumor glial raro cuya clasificación y graduación es 
todavía controversial. Originalmente fue descrito por Bailey y Bucy en 1930(48) como 
una lesión infiltrante y agresiva. En 1989 Bonnin and Rubinstein (47) lo describieron 
como una neoplasia glial bien circunscrita, angiocéntrica con presentación en adultos 
jóvenes.  
 No existen datos epidemiológicos debido a la rareza y a la todavía falta de 
clasificación adecuada. Sin embargo, al parecer son mas frecuentes en niños, 
adolescentes y adultos jóvenes (49). 
 
 El glioma cordoide del tercer ventrículo es una entidad de reciente 
descripción. En 1995, Wanschitz et al. (50) describieron un tumor sólido en el tercer 
ventrículo en una mujer de 24 años con características histológicas e inmunológicas de 
glioma cordoide del tercer ventrículo, los autores pensaron que se trataba de un 
meningioma con “expresión peculiar de proteína ácida glial fibrilar”, estudios 
posteriores de casos similares han demostrado que las células neoplásicas no presentan 
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un fenotipo meningotelial, en cambio han demostrado la naturaleza glial de la lesión. En 
1998 basado en estudio de ocho casos con características similares en 1998 se propuso 
como una entidad particular (51). 
 Se han informado aproximadamente 45 casos en el mundo.  
 
 El glioma angiocéntrico es una entidad recientemente descrita con 
diferenciación ependimaria, se le ha llamado también “glioma angiocéntrico 
monomorfo” (52) y “tumor neuroepitelial angiocéntrico” (53). No se conoce la 
incidencia de este tumor debido a su reciente diagnóstico y clasificación. 
 
 El astrocitoma infantil desmoplásico (AID) fue descrito en 1982 por Taratuto 
et al. (54) como un astrocitoma adherido a la dura con reaccióndesmoplásica, 
posteriormente fue descrito como un astrocitoma cerebral superficial adherido a la dura 
(55). En 1993 se incluyó en la clasificación de la OMS (1) como “Astrocitoma cerebral 
desmoplásico de la infancia”. En 1987 VandenBerg et al. (56), describió tumores 
neuroepiteliales supratentoriales desmoplásicos de la infancia con diferenciación 
divergente (“ganglioglioma infantil desmoplásico” GID). La diferencia entre el AID y 
el GID es la presencia del componente neuronal con grados variables de diferenciación 
(56). Ambos tumores son clasificados bajo el mismo rubro debido a la similitud entre la 
presentación clínica, radiológica y en el pronóstico. 
 El astrocitoma y el ganglioma infantil desmoplásico (AID/GID) son tumores 
raros en la infancia. En una serie de 6500 tumores del SNC de todas las edades se 
informaron 22 casos de gangliogliomas infantil desmoplásico que correspondieron al 
0.3% (57). En otra serie hecha en edad pediátrica, estos tumores representaron el 1.25% 
de todos los tumores cerebrales (55) y el 16% en la infancia (58).  
 
 El tumor neuroepitelial disembrioplásico se identificó en piezas quirúrgicas de 
pacientes con epilepsia resistente a tratamiento de larga evolución, estos especimenes 
mostraban características histológicas inusuales, como displasia cortical y un 
“componente glioneural específico” con estructura columnar. El seguimiento de estos 
pacientes no mostró recurrencia clínica o radiológica aún en pacientes con resección 
parcial, lo que sugiere un origen disembrioplásico. Por lo anterior el se propuso el 
término “tumor neuroepitelial disembrioplásico” (TND) (59). En la clasificación de la 
OMS de 1993, el TND se incluyó en el apartado de “tumores neuronales y mixtos 
neuro-gliales”. Posteriormente se informó una “variante simple” del TND con un único 
elemento glioneuronal (60). Se ha sugerido que los TNDs abarcan un amplio espectro 
de tumores que no pueden ser distinguidos histológicamente de los gliomas ordinarios y 
que el diagnóstico de tales “formas histológicas no-específicas” requiere de la 
integración de datos clínicos y radiológicos. (60, 61, 62, 63). Se ha demostrado que el 
TND no es exclusivo de la corteza supratentorial y se han informado en otras 
localizaciones.  
 Ha habido variabilidad en la incidencia del TND de acuerdo a los protocolos 
quirúrgicos y a los criterios aplicados para el diagnóstico. En cirugías de epilepsia la 
incidencia de TNDs “típicos” fue de 12% en adultos (64) y 13.5% en niños, mientras 
que en otras series que incluyeron variantes “no específicas”, los TNDs se encontraron 
en un 19-22% de los pacientes (61,63). Entre todos los tumores diagnosticados en un 
una institución, los TNDs se encontraron en 1.2% de los pacientes menores a 20 años y 
en 0.2% de mayores de 20 años (65). 
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 Los datos actuales indican que los gangliocitomas y gangliogliomas juntos 
representan el 0.4% de todos los tumores del SNC y 1.3% de todos los tumores 
cerebrales (66, 67) 
 
 El término neurocitoma lo acuñó Hassoun et al. (68) en 1982 para describir un 
tumor neuronal con caracterísicas histopatológicas distintas de los neuroblastomas 
cerebrales; con presentación en adultos jóvenes, localizados en el tercer ventrículo y que 
histológicamente semejan a los oligodendrogliomas. Posteriormente los neurocitomas 
fuero informados en otros sitios intraventriculares, principalmente en los ventrículos 
laterales, el tercero e inclusive el cuarto. El término “neurocitoma central” debe 
restringirse a tumores localizados dentro de los ventrículos intracerebrales. 
Posteriormente se han documentado tumores que semejan neurocitomas centrales pero 
localizados en los hemisferios cerebrales (“neurocitomas cerebrales”) (69) o la médula 
espinal (70, 71). El término “neurocitoma extraventricular” se aplica a tumores 
localizados en el parénquima cerebral y comparten características histopatológicas con 
los neurocitomas centrales pero que exhiben un espectro morfológico mayor (72). Es 
claro que algunos tumores tienen células neoplásicas neurocíticas pero que no se 
clasifican como neurocitomas centrales o extraventriculares; por ejemplo, la 
diferenciación neurocítica en un número en aumento de neoplasias con características 
morfológicas distintivas, algunos de ellos corresponden a nuevas entidades como el 
liponeurocitoma cerebeloso y el tumor glioneuronal papilar (73) y sus variantes (74). 
 No hay un número exacto en cuanto a la incidencia de estos tumores, sin 
embargo, en series quirúrgicas grandes la incidencia presenta un rango que va de 0.25-
0.5% (75) de todos los tumores intracraneanos. 
 
 En 1978 Bechtel et al. (76) informaron un caso de meduloblastoma lipomatoso 
en un hombre de 44 años de edad. Posteriormente se han informado 28 casos más. 
También se han propuesto los términos liponeurocitoma (77), medulocitoma (78), 
glioneurocitoma lipomatoso (79) y tumor neuroectodérmico maduro lipidizado del 
cerebelo, para hacer énfasis en la similitud con el neurocitoma central y el pronóstico 
distinto con el meduloblastoma cerebeloso. De acuerdo a lo anterior, la clasificación de 
la OMS en el año 2000 (81) propuso el término “liponeurocitoma cerebeloso” debido 
a que el término meduloblastoma podría guiar terapia agresiva innecesaria. Este término 
es actualmente aceptado y se sustenta en estudios genéticos que indican que esta lesión 
no es una variante del meduloblastoma (82). Estudios clínicos, morfológicos, 
inmunohistoquímicos y genéticos sugieren fuertemente que el liponeurocitoma 
constituye una entidad clínico-patológica rara y distinta (83, 82, 84). Tumores con 
características de liponeurocitoma también se han descrito en localizaciones 
supratentoriales; sin embargo hay que demostrar que forman parte de la misma entidad 
clínico-patológica. 
 
 El tumor glioneuronal papilar fue descrito en 1998 como una entidad nueva 
por Komori et al. (73) y apareció como una variante del ganglioglioma en la 
clasificación de la OMS en el año 2000. Morfológicamente, se habían descrito tumores 
similares bajo una variedad de nombres como ganglioneurocitoma pseudopapilar (85) y 
neurocitoma pseudopapilar con diferenciación glial (86). 
 Hasta el año 2003 no hay datos epidemiológicos sobre este tumor. Sin embargo, 
son neoplasias raras; y se han informado algunas docenas (87, 88). 
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 El tumor glioneuronal formador de rosetas del cuarto ventrículo (TGNR) es 
un tumor raro de crecimiento lento que afecta preferentemente a adultos jóvenes esta 
compuesto por dos elementos histológicos distintos, uno con neurocitos monótonos que 
se disponen en forma de rosetas o pseudorrosetas y el otro es astrocítico y que recuerda 
un astrocitoma pilocítico. No se conoce incidencia. 
 Se informó recientemente una lesión con características similares al TGNR 
como “tumor neuroepitelial disembrioplásico del cerebelo” (89). Komori et al. describió 
al TGNR como una entidad distinta y variante del tumor glioneuronal mixto (90). 
Preusser et al. confirmó al TGNR como una entidad neoplásica (91). Se han informado 
17 casos en cinco estudios distintos (92, 93, 94, 90, 91). 
 
 Ha habido confusión en la terminología para los paragangliomas, en este caso 
hablaremos acerca del paraganglioma que afecta la cauda equina y que corresponde 
histológicamente a un tumor grado I de la OMS. Recientemente algunos autores han 
propuesto dividirlos como cromafines y no cromafines en función de la reacción con 
ácido crómico. Sin embargo esta reacción no refleja la actividad funcional de las 
células, es por ello que la división actual esta basada en la localización anatómica; por 
ejemplo: paranganglioma del cuerpo carotídeo (quimiodectoma), paraganglioma 
yugulotimpánico (tumor del glomus yugular), etc. Usualmente se agrega el término 
“funcional” o “no funcional”. 
 Los parangliomas en el SNC son poco comunes. La gran mayoría se presentan 
como tumores intradurales en la región  de la cauda equina. El primer caso descrito de 
paraganglioma en la cauda equina fue en 1970 (95), desde entonces se han informado 
mas de 210 casos, hasta el año 2003 se habían informado 173 casos (96). Los 
paragangliomas de la cauda equina representan 3.4% a el 3.8% de todos los tumores de 
esta región (97, 98). Se han informado casos en otros niveles medulares como en la 
región torácica (99, 100) y cervical (101, 102), en los torácicos la mayoría de ellos son 
extradurales con un componente paraespinal e intravertebral. Los paragangliomas 
intracraneales usualmente son extensión de un paraganglioma yugulotimpánico (103). 
Sin embargo también se han informado paragangliomas intracraneales puros, entre ellos 
se incluyen de la región sillar (104), el ángulo pontocerebeloso (105), en el parénquima 
cerebeloso (106), en los lóbulos frontotemporales (107), en la dura temporoparietal que 
se presentó 23 años posterior a un feocromocitoma adrenal, este caso con actividad 
funcional (108) y uno en la región pineal (109).  
 
 Los tumores de la región pineal representan menos del 1% de todas las 
neoplasias intracraneales, de estos; aproximadamente 14-27% son originados de 
parénquima pineal (110, 111). De estos y basados en criterios previos, los pineocitomas 
representan 14-60% y se presentan preferentemente en adultos alrededor de los 38 años 
(111, 112, 113, 114, 115, 116, 117, 118, 119). 
 
 El tumor del parénquima pineal de diferenciación intermedia (TPPDI) 
puede clasificarse como grado II o III de la OMS, sin embargo aun esta por establecerse 
el grado específico. Este tumor se introdujo por Schild et al. en 1993 (120, 117, 118) y 
se han incluido tumores mixtos como el pineocitoma/pineoblastoma y tumores como 
“pineocitomas malignos” (114) y “pineoblastomas con lóbulos” (112). Lo anterior ha 
complicado el valor de la designación. 
 El TPPDI representa por lo menos 20% de todos los tumores del parénquima 
pineal. La incidencia informada varía del 0% al 60%, lo que refleja la omisión de este 
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tumor pineal y/o la inclusión del pineocitoma/pineoblastoma mixto y otros tumores 
poco frecuentes del parénquima pineal. 
 
 Los pineoblastomas son raros y representan aproximadamente el 40% de todos 
los tumores del parénquima pineal. 
 
 El tumor papilar de la región pineal (TPRP) es un tumor que todavía necesita 
ser gratificado de forma adecuada, sin embargo, puede corresponder a grado II o III de 
la OMS. El TPRP fue descrito como una entidad distinta en 2003 basado en una serie de 
seis casos con características histológicas idénticas (121). Se ha sugerido el origen de 
este tumor a partir de células ependimarias del órgano subcomisural. Seguramente 
algunos de los TPRP corresponden  a casos informados previamente como 
“pineocitoma papilar” (122, 123), tumor del parénquima pineal (115), tumor de plexos 
coroides (124, 125), ependimoma (126) e inclusive meningioma papilar (127). 
 Debido a la rareza del tumor no hay datos sobre incidencia. 
 
 El meduloblastoma presenta una incidencia estimada de 0.5 por cada 100 000 
niños menores de 15 años (128, 129). En los Estados Unidos son mas afectados los 
niños de raza blanca en comparación con los afroamericanos (130). 
 
 Los tumores neuroectodérmicos primitivos del SNC representan un grupo 
heterogéneo de neoplasia que se presentan principalmente en la infancia y la 
adolescencia, pueden afectar los hemisferios cerebrales, tallo cerebral o médula espinal 
y están compuestos por células neuroepiteliales indiferenciadas o poco diferenciadas 
que tiene la capacidad de desarrollar neuronas, astrocitos o células con fenotipo 
ependimario. En este grupo de neoplasia se encuentran el tumor neuroectodérmico 
primitivo (TNEP) supratentorial del SNC, el meduloepitelioma y el 
ependimoblastoma y el neuroblastoma.  

La incidencia el TNEP supratentorial del SNC es difícil de determinar debido a 
distintos puntos de vista para su clasificación y además la rareza de estos tumores. El 
1% de 933 tumores neuroepiteliales del SNC primarios en edad pediátrica se localizaron 
en el cerebro y en la región suprasillar; entre los TNEP’s/SNC, 10 de 178 (5.6%) se 
localizaron también en estas regiones.         
 
 El tumor rabdoide/teratoide atípico es grado IV de la OMS. Los tumores 
rabdoides fueron inicialmente descritos en el riñón y posteriormente en los tejidos 
blandos de niños. El primer caso  con afección en el SNC fue informado en 1985 y 
simplemente se llamó “tumor rabdoide”. Posteriormente estos tumores se nombraron 
“tumores rabdoides/teratoides atípicos” (TR/TA) cuando afectan al SNC para hacer 
énfasis a la combinación atípica de componentes mesenquimatosas, epiteliales, 
neuroepiteliales primitivos y rabdoides (131). La complejidad del patrón histológico que 
surge a partir de estos elementos algunas veces ha hecho que se confunda esta entidad 
con meduloblastomas/TNEP del SNC, carcinoma de plexos coroides, tumores de 
células germinales y gliomas de grado alto. 
 Varias series han establecido la incidencia de estos tumores en 1-2% de los 
tumores cerebrales pediátricos (132, 133, 134). Sin embargo debido a la preponderancia 
de casos en niños menores a tres años, los TR/TA’s se estiman en por lo menos 10% de 
los tumores del SNC en niños (135). 
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 Los schwannomas representan el 8% de los tumores intracraneanos, 85% se 
localizan en el ángulo pontocerebeloso y 29% en las raíces nerviosas de la médula 
espinal (49). Aproximadamente 90% de los casos son solitarios y esporádicos, mientras 
que el 4% se originan en el contexto de neurofibromatosis tipo 2 (NF2) y 5% son 
múltiples pero no asociados a NF2 (136), algunos de estos asociados a 
schwannomatosis (137). 
  
 Los neurofibromas son comunes y pueden presentarse como nódulos solitarios 
y esporádicos sin relación alguna con algún síndrome o bien, menos frecuentemente, 
son solitarios o múltiples en pacientes con neurofibromatosis tipo 1 (NF1). 
 
 El perineuroma intraneural se había considerado de forma errónea como una 
neuropatía hipertrófica, en la actualidad se considera como una neoplasia (138) con 
características morfológicas distintas al perineuroma de tejidos blandos. 
 Los perineuromas tanto intraneurales como de los tejidos blandos son raros y 
representan aproximadamente el 1% de los tumores de vaina de nervio periférico y de 
tejidos blandos. Se han informado alrededor de 50 casos de perineuromas intraneurales 
incluyendo los ejemplos de nervios craneanos. En los tejidos blandos se han informado 
alrededor de 100 casos (139, 140, 141, 142, 143) incluyendo un ejemplo con afección 
en un nervio craneano (144). 
 
 El tumor de vaina de nervio periférico maligno (TVNPM) se conocía como 
sarcoma neurogénico, neurofibrosarcoma y schwannoma maligno, sin ser estos términos 
los más adecuados. 
 Los TVNPM’s son poco comunes y representan el 5% de los tumores malignos 
de los tejidos blandos (145). Aproximadamente de la mitad a dos tercios de estos casos 
se originaron a partir de neurofibromas (146, 147, 148) en el contexto de NF1 y eran del 
tipo plexiforme. Los TVNPM’s que se originan de novo son los segundos en frecuencia 
(149, 150). Todos los casos restantes no se encuentran asociados a algún nervio o en 
asociación a NF2 y simplemente representan un sarcoma de tejidos blandos invasor. 
Solo raros ejemplos se desarrollan a partir de algún schwannoma convencional (151), 
ganglioneuroblastoma/ganglioneuroma (152, 149) o feocromocitoma (153). 
 
 Los meningiomas representan del 24-30% de los tumores intracraneanos 
primarios en los Estados Unidos (4, 154), la incidencia anual es de 13 casos por 100 000 
habitantes en Italia (155). Muchos meningiomas son pequeños y asintomáticos y se 
encuentran de forma incidental en estudios radiológicos y en estudios de autopsia. En 
los países escandinavos a aumentado la incidencia entre 1968 y 1997 de 2.6 a 4.5 por 
cada 100 000 mujeres y de 1.4 a 1.9 por cada 100 000 hombres (156). En comparación 
con la población italiana la incidencia no se ha modificado de forma importante (155). 
En estudios de autopsia los meningiomas se han encontrado de forma incidental en 
1.4% de los casos (157). En casos de NF2 con frecuencia los meningiomas son 
múltiples y en algunos casos sin NF2 hay predisposición familiar (158). Los 
meningiomas son múltiples en menos del 10% de los casos. Los meningiomas atípicos 
representan del 4.7% al 7.2% de todos los meningiomas, aunque al usar criterios 
actuales se han informado hasta el 20%; los meningiomas anaplásicos representan entre 
el 1% y el 2.8% (159, 160, 161, 162, 163). Se ha informado una incidencia anual de 
meningiomas anaplásicos de 0.17 por cada 100 000 personas (164). 
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 Las características histológicas de los tumores mesenquimatosas no 
meningoteliales que afectan al SNC son las mismas que para sus homólogos en los 
tejidos blandos (165, 166). El hemangiopericitoma es el tumor mesenquimatoso no 
meningotelial más común por lo que hablaremos del mismo más adelante. A lo largo de 
la historia se han designado términos para algunos tumores que en la actualidad 
representan entidades específicas, algunos de estos términos son por ejemplo: sarcoma 
de células fusocelulares, sarcoma de células polimórficas y myxosarcoma (166). 
También el término “sarcoma meníngeo” también se ha eliminado debido a que sido 
utilizado de forma indistinta para tumores malignos meníngeos y otros tipos de 
sarcoma. Existen algunos otros tumores que también habían sido clasificados como 
sarcomas como el linfoma del SNC (“sarcoma de células reticulares”), el 
meduloblastoma desmoplásico (“sarcoma de células reticulares”) y el glioblastoma de 
células gigantes (“sarcoma monstruocelular”). 
 La incidencia del lipoma del SNC representa 0.4% de los tumores 
intracraneanos, el resto de los tumores benignos mesenquimatosas son raros. Los 
sarcomas representan menos del 0.1% al 0.2% de los tumores intracraneanos basados en 
dos series de 17 y 19 casos (167, 168). Se han informado valores más altos debido al 
sobrediagnóstico asociado a los esquemas de clasificación antiguos. Los más comunes 
incluyen al fibrosarcoma, el histiocitoma fibroso maligno y el sarcoma indiferenciado 
(167, 168). 
 
 El hemangiopericitoma fue descrito como un tumor particular de los tejidos 
blandos en 1942 por Stout and Murray (169) y postularon su origen a partir de pericitos. 
Cushing y Eisenhardt (170) describieron tres variantes del “meningioma angioblástico”, 
en análisis retrospectivo, la variante 1 representa a un hemangiopericitoma (49). N la 
clasificación de la OMS de 1979 (19) refiere una variante “hemangiopericítica” del 
meningioma, sin embargo en la actualidad se sabe son dos distintas entidades. En los 
tejidos blandos el término hemangiopericitoma se utilizado para nombrar un grupo 
heterogéneo de tumores que tiene en común un “patrón de crecimiento 
hemangiopericitoide” (171). El aspecto nosológico de los hemangiopericitomas en el 
SNC es incierto, sin embargo como ya lo comentamos anteriormente el 
hemangiopericitoma meníngeo es reconocido como una neoplasia maligna con 
características clinicopatológicas distintas del meningioma. Se ha sugerido formar parte 
de un espectro de una misma neoplasia en donde en un extremo se se encuentra el tumor 
fibroso solitario (172). 
 Los hemangiopericitomas del SNC constituyen menos del 0.4% de todos los 
tumores intracraneanos primarios. En tres grandes series de tumores meníngeos la 
relación hemangiopericitoma y meningioma fue de 1:40 (173), 1:50 (174) y 1:60 (175). 
 
 Los melanocitomas representan del 0.06-0.1% de los tumores cerebrales. La 
incidencia anual es aproximadamente 1 por cada 10 millones de personas (176). Los 
melanomas primarios del SNC también son poco frecuentes, con una incidencia de 
0.005 casos por 100 000 habitantes (177). Las lesiones melanocíticas difusas 
leptomeníngeas son raras y no hay datos sobre la incidencia (178). 
 
 El hemangioblastoma también se conoce como hemangioblastoma capilar. En 
1931 Lindau (179) propuso que estos tumores podrían derivar de resto embrionarios y 
que las características histológicas  muestran “..un tipo embriológico de las células 
neoplásicas”. Stein et al. (180) sugirió un origen angio-mesenquimatoso del 
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hemangioblastoma basado en las observaciones biológicas y de desarrollo hechas por 
Sabin en 1917 (181). 
 No se conoce incidencia de estos tumores debido a que son poco comunes, ya 
sea en forma esporádica o bien asociados a la enfermedad de von Hippel-Lindau. 
 
 El linfoma primario del SNC (LPSNC) fue descrito por Bailey en 1929 como 
“sarcoma peritelial”, posteriormente se designaron términos como “sarcoma 
adventicial”, “sarcoma de células reticulares” y “microglioma” hasta que fue 
demostrada su estirpe linfoide. 
 El LPSNC ha aumentado su incidencia en el mundo de 0.8-1.5% a 6.6% de las 
neoplasias primarias intracraneales (182) principalmente debido a la epidemia del 
SIDA. También ha aumentado la incidencia en pacientes no inmunocomprometidos en 
algunas series (183). Antes de la aparición del tratamiento antiviral altamente efectivo 
(HAART [por sus siglas en inglés]) la incidencia en pacientes con SIDA (4.7 por cada 
1000 personas al año) era 3600 veces mayor en comparación con la población en 
general (184) y de 2-12% de los pacientes con SIDA desarrollaban linfomas primarios 
del SNC principalmente en los estadios avanzados de la enfermedad (185). El HAART 
ha disminuido el desarrollo de linfomas no Hodgkin en pacientes con VIH-SIDA hasta 
una incidencia de 0.4 (186). La afección del SNC en linfomas que se presentan posterior 
a transplante es del 22% y de estos el 55% se localiza solo en el SNC (187). 
 
 En 1997, el comité de la OMS en proliferaciones de células 
histiocíticas/reticulares y el grupo de trabajo de la sociedad en histiocitos propuso 
clasificar estas proliferaciones de la siguiente forma: 1) alteraciones relacionadas con 
células dendríticas de comportamiento biológico variado como la Histiocitosis de 
células de Langerhans (HCL) y el xantogranuloma juvenil; 2) alteraciones relacionadas 
con macrófagos de comportamiento biológico variado como la linfohistiocitosis 
hemofagocíticas y la enfermedad de Rosai-Dorfman; y 3) alteraciones histiocíticas 
malignas como la leucemia monocítica y el sarcoma histiocítico (188). Recientemente 
se ha propuesto una pequeña revisión de esta clasificación en donde el grupo 1 ahora se 
denomina como alteraciones relacionadas con células dendríticas, de las cuales la 
histiocitosis de células de Langerhans es la más común. 
 La HCL se conocía como histiocitosis X e incluía al granuloma eosinofílico, 
enfermedad de Hand-Schüller-Christian, la enfermedad de Abt-Letterer-Siwe y la 
enfermedad de Hashimoto-Pritzker en donde la “X” hacía referencia a la etiología 
desconocida (189). Debido a la sobreposición entre estos subgrupos, la HCL 
actualmente se clasifica en función de la extensión como unifocal, multifocal 
(usualmente poliostótica) y enfermedad diseminada. Las descripciones históricas de 
HCL cerebral con principal afección del hipotálamo y la neurohipófisis fueron hechas 
como granuloma hipotalámico, granuloma de Gagel y enfermedad de Ayala (190). 
 Una gran variedad de masas intracraneales no neoplásicas con una gran cantidad 
de macrófagos o células espumosas (‘xantomatosas’) han sido referidas como 
‘xantogranuloma’ o ‘xantoma’ incluidas la HCL, masas óseas o intradurales en la 
hiperlipoproteinemia y la paniculitis de Weber-Christian, xantoastrocitoma pleomórfico 
(‘fibroxantoma’) y el histiocitoma fibroso maligno inflamatorio (‘xantogranuloma 
maligno’). El histiocitoma fibroso maligno y benigno son lesiones mesenquimatosas y 
no se consideran en la actualidad como verdaderas lesiones histiocíticas. 
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 En niños menores de 15 años, la incidencia de la HCL se estima en 0.5 por cada 
100 000 niños por año mientras que otros tipos de histiocitosis diferente a HCL son aún 
más raras con una incidencia de 1:1 000 000 por año (191). 
 La HCL típicamente se presenta en niños (alrededor de los 12 años) sin 
predominio en género. La forma más común de HCL (dos tercios de los casos) es una 
lesión osteolítica solitaria en el cráneo o en la columna (granuloma eosinofílico). Las 
lesiones en la HCL multifocal del hueso con afección hipotalámica ha sido referida 
como enfermedad de Hand-Schüller-Christian, mientras que la enfermedad de Abt-
Letterer-Siwe afecta la piel, ganglios linfáticos, vísceras y raramente el SNC. La 
extensión de la lesión primaria ósea al hipotálamo y la hipófisis en la HCL multifocal o 
diseminada es la causa de presentación en el SNC, sin embargo las infiltraciones focales 
o multifocales pueden presentarse de forma primaria o solamente restringida al 
hipotálamo, infundíbulo, quiasma, plexos coroides y hemisferios cerebrales (192). 
 
 La incidencia de los tumores germinales del SNC varía considerablemente de 
acuerdo a cada zona geográfica. Tienen mayor prevalencia en el este de Asia en donde 
representan del 2-3% de las neoplasias intracraneales primarias y del 8-15% en casos 
pediátricos en series de Japón, Taiwan y Korea (193, 194, 195). El ejemplo en Japón es 
llamativo debido a que presenta una incidencia de  0.17 casos por 100 000 habitantes 
(196). En el occidente  estas neoplasias constituyen  solo 0.3-0.6% de los tumores 
primarios intracraneales y de estos del 3-4% afectan a niños (197, 198, 199). En los 
Estados Unidos hay una incidencia ajustada de 0.09 casos por 100 000 personas al año 
(4). 
 
 La Neurofibromatosis tipo 1 (NF 1) se conoce también como enfermedad de 
Von Recklinghausen o neurofibromatosis periférica. 

En la mayoría de las poblaciones la incidencia de la NF1 se estima en 1:3000 
(200), sin embargo en algunas subpoblaciones árabes-israelis se han informado 
frecuencias mayores (201). 

 
A lo largo de la historia se han utilizado algunos sinónimos para designar a la 

Neurofibromatosis tipo 2 (NF 2) como neurofibromatosis central y neurofibromatosis 
bilateral del acústico. 

La incidencia se ha informado como 1 por cada 40 000 recién nacidos, sin 
embargo se piensa que la estimación es errónea y la enfermedad podría ser más común 
(1:25 000) (202). Aproximadamente la mitad de los casos se presentan en personas sin 
historia familiar de NF 2 y son causados por mutaciones nuevas adquiridas. 

 
Lindau (203) describió el hemangioblastoma capilar y también notó la 

asociación de esta neoplasia con tumores vasculares de la retina que fueron descritos 
previamente por von Hippel (204) junto con tumores en otros órganos. 

La enfermedad de von Hippel-Lindau (VHL) presenta una incidencia estimada 
de 1:36 000 (205) a 1:45 000 habitantes (206). 

 
 
En el caso del síndrome de Li-Fraumeni en donde hay mutaciones del TP53 

con múltiples neoplasias como sarcomas, osteosarcomas, carcinoma de mama, tumores 
del SNC y carcinomas de glándula suprarrenal; se han informado desde 1990 hasta 2005 
315 familias con mutaciones del TP53, lo que representa 573 personas confirmadas 
como portadoras de dicha mutación (207). 
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La esclerosis tuberosa antes conocida como enfermedad de Bourneville no se 

reconocía con facilidad y por tanto no era informada debido a la variabilidad de las 
manifestaciones clínicas, la lesión neoplásica cerebral asociada es el astrocitoma gigante 
subependimario. Datos recientes muestran que esta enfermedad afecta de 25 000 a 40 
000 personas en los Estados Unidos y alrededor de 1 a 2 millones de personas en el 
mundo con una prevalencia estimada de 1/6000 recién nacidos.  

 
En la enfermedad de Cowden (EC) en donde hay múltiples lesiones 

hamartomatosas con aumento en la incidencia de carcinoma de tiroides (no medular), 
mama y endometrio así como múltiples tricolemomas (que son patognomónicos de la 
enfermedad) se han descrito mutaciones  en el gen PTEN. La enfermedad de Lhermitte-
Duclos (ELD)/Gangliocitoma displásico del cerebelo es también patognomónica. 

Esta entidad fue originalmente descrita en 1963 por Lloyd y Dennis en la familia 
de Rachel Cowden (208). Weary et al. hicieron una descripción más detallada de las 
características clínicas y propusieron el término de síndrome de hamartomas múltiples 
(209). 

La incidencia de la EC antes de la identificación del PTEN se estimaba de un 
caso en un millón de personas (210). Posterior a la identificación del gen la incidencia 
se ha calculado en un caso por 250 000 personas (211). Aunque hay casos familiares y 
aislados, al parecer la mayoría de los casos de EC son aislados (212, 213, 214). La 
incidencia precisa de la ELD se desconoce debido a que es una entidad rara (215, 216). 

El gangliocitoma displásico del cerebelo (enfermedad de Lhermitte-Duclos) 
no se ha definido como una neoplasia o una lesión hamartomatosa, se describió por 
primera vez en 1920 por Lhermitte y Duclos (217) y por Spiegel (218). Esta enidad 
también se ha denominado como hipertrofia de células granulares del cerebelo, 
hipertrofia difusa de la corteza cerebelosa y gangliomatosis del cerebelo. Desde 
entonces se han informado más de 100 pacientes. Sin embargo la asociación de la 
enfermedad de Cowden con el gangliocitoma displásico del cerebelo se ha identificado 
recientemente (215, 216, 219, 220). 

 
El síndrome de Turcot es una entidad autosómica dominante que se caracteriza 

por presentar pólipos adenomatosos colorectales o carcinoma de colon y tumores 
neuroepiteliales malignos como meduloblastomas y glioblastomas.  

Aproximadamente se han informado 190 casos desde 1949. 
 
El síndrome de carcinoma de células basales nevoides (SCCBN) también se 

conoce como síndrome de Gorlin, síndrome nevus de células basales y quinta 
facomatosis. 

Se ha informado una prevalencia de un caso en 57 000 personas (221). De los 
pacientes que son portadores de mutaciones del gen PTCH 5% desarrollan 
meduloblastomas y aproximadamente del 1-2% de los pacientes con meduloblastomas 
tienen mutaciones del gen PTCH (221). 

 
El síndrome de predisposición al tumor rabdoide se conoce también como 

síndrome de predisposición rabdoide y síndrome de tumor cerebral de fosa posterior 
familiar de la infancia. 

Las mutaciones en la proteína INI 1 en pacientes con tumores 
rabdoides/teratoides atípicos del sistema nervioso central ocurre en un tercio de los 
pacientes (222). Debido a este riesgo es importante investigar el status de la proteína  
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INI 1 en todos los casos nuevos diagnosticados por medio de estudios moleculares. Los 
pacientes con mutación de la proteína INI 1 tienen riesgo de presentar un tumor en el 
primer año de vida. Niños con múltiples tumores rabdoides malignos o con familiares 
afectados casi siempre presentan el síndrome de predisposición al tumor rabdoide. 
Ocasionalmente se han informado casos familiares (223, 224, 225, 226, 227, 228, 229). 

 
Los craneofaringiomas representan del 1.2-4.6% de todos los tumores 

intracraneales y corresponde a 0.5-2.5 nuevos casos por millón de personas por año 
(230). Es mas frecuente en Nigeria (18% de todos los tumores del SNC) (231). Son el 
tumor no neuroepitelial más común en la infancia en donde representan del 5-10% de 
los tumores intracraneales (232) 

 
El tumor de células granulares (TCG) de la hispófisis se conoce también 

como tumor de Abrikossoff, coristoma, mioblastoma de células granulares, neuroma de 
células granulares y pituicitoma. El término pituicitoma se asigna en la actualidad para 
una neoplasia glial bien limitada originada en la neurohipófisis o el infundíbulo. 

Los tumores de células granulares sintomáticos son relativamente raros, se 
presentan en la etapa adulta y son excepcionales  en la infancia (233). Hay un 
predominio claro en mujeres 2:1. El pico de incidencia es ligeramente mayor en 
hombres que en mujeres (sexta y quinta década de la vida respectivamente). Los 
agregados microscópicos de células granulares llamados tumorettes de células 
granulares (234) o tumorlets (235) son mas comunes que las lesiones grandes, 
neoplásicas y sintomáticas, se ha informado una incidencia de estas lesiones hasta del 
17% en series postmortem (235, 234, 236). 

 
El término pituicitoma ha sido históricamente usado también para otros tumores 

en la región sillar y suprasillar (tumor de células granulares, astrocitomas pilocíticos), 
este término se reserva en la actualidad para neoplasias gliales de grado bajo que se 
originan en la neurohipófisis o el infundíbulo y que son diferentes al astrocitoma 
pilocítico. Se conocen otros términos para esta lesión  que no son totalmente aceptados 
como astrocitoma pituitario posterior e infundibuloma para las lesiones que se originan 
en el tallo. 

Los pituicitomas son extremadamente raros, hasta el hoy se han descrito menos 
de 30 casos. La serie mas grande describe nueve tumores que corresponden a casos de 
consulta de dos grandes instituciones (237). 

 
El oncocitoma de células fusiformes (OCF) de la adenohipófisis se informó 

como una entidad distinta por Roncaroli et al. in 2002 (238). El término descriptivo del 
OCF se prefirió en lugar de utilizar un nombre que indicara el origen supuesto a partir 
de las células foliculoestelares de la adenohipófisis. 

El OCF es un tumor raro y es difícil determinar su incidencia, sin embargo en el 
estudio de Roncaroli et al. representa 0.4% de todos los tumores sillares. 

 
Los tumores metastáticos son las neoplasias más comunes del SNC. La tasa de 

incidencia informada en la literatura llega hasta 11 casos por 100 000 personas por año, 
sin embargo probablemente no sea correcto debido a la falta de diagnóstico en algunos 
casos (239). Estudios de autopsia han informado que las metástasis en SNC se presentan 
en un 25% de pacientes que mueren debido a neoplasias (240). Las metástasis 
leptomeníngeas se presentan en 4-15% de los pacientes con tumores sólidos (241) y 
metástasis durales en 8-9% de los pacientes con cáncer en estadios avanzados (242). 
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Metástasis epidurales medulares se encuentran en 5-10% de todos los pacientes con 
cáncer y son más frecuentes que las leptomeníngeas o intramedulares. La extensión 
intracraneana de tumores primarios locales es rara (244). 
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DESARROLLO 
 
Justificación 
 
 Los tumores del sistema nervioso representan una causa importante de 
morbilidad y mortalidad en nuestro país, el espectro de afección es amplio y depende de 
las características particulares de cada tumor. En la actualidad los datos epidemiológicos 
en México se circunscriben a informes aislados o bien a series de tumores con 
particularidades claras, por lo que conocer las características epidemiológicas básicas de 
estas lesiones son necesarias para visualizar el comportamiento de las mismas a lo largo 
de los años en nuestro país. 
 
 
Objetivos 
 

• Determinar la prevalencia de los tumores del sistema nervioso en estudios 
postmortem en México de 1953 a 1963. 

• Clasificar los tumores histopatológicamente de acuerdo a los criterios actuales 
de la Organización Mundial de la Salud 

 
 
Diseño y duración 
 
 Estudio retrospectivo, descriptivo, observacional y transversal. 
 
 
Material y métodos 
 
 El estudio se llevó a cabo en el Hospital General de México, se utilizó el 
material de la biblioteca, archivo de laminillas y diapositivas en la unidad de patología. 
Se revisaron uno a uno los protocolos de autopsia llevados a cabo de 1953 (año de 
apertura de la unidad) a 1963. Los protocolos de autopsia con diagnósticos de tumores 
del sistema nervioso (central o periférico) fueron aislados para la obtención de datos, se 
identificaron los casos en estos estudios postmortem, se obtuvieron las laminillas de los 
cortes histológicos y las diapositivas de las fotografías macroscópicas para ser 
evaluadas. 
 Los protocolos de autopsia fueron evaluados en búsqueda de tumores del sistema 
nervioso sin considerar la causa de defunción, es decir que el tumor no necesariamente 
condicionó la muerte o bien se trataban de tumores coexistentes con la causa de 
defunción o simplemente fueron un hallazgo en la autopsia. 
 Se obtuvieron las laminillas por medio del número de autopsia encontrado en la 
búsqueda, y fueron evaluados cada 10 casos. De la misma forma se obtuvieron las 
diapositivas con las fotografías macroscópicas y microscópicas en los casos que fueron 
tomadas, debido a que no en todos los casos se tomaron fotografías, sin embargo los 
cortes histológicos permanecen en el archivo lo que permite su evaluación. Los cortes 
histológicos fueron procesados por la técnica histológica clásica de parafina y teñidos 
con la técnica de hematoxilina y eosina, en casos particulares se utilizaron técnicas de 
histoquímica como fibras reticulares, tinción de Masson y PAS. La evaluación de estos 
cortes fue hecha por medio del microscopio óptico de campo claro y se aplicaron los 



 24

criterios actuales propuestos por la Organización Mundial de la Salud y descritos en la 
introducción del presente trabajo. 
 Una vez identificados los casos neoplásicos del sistema nervioso se comparó con 
la población total de México por año en el periodo establecido y se determinó la 
prevalencia por año. 
  
   
Población y muestra. 
 

• Población: Pacientes muertos con estudio postmortem realizado en el servicio 
de patología del Hospital General de México desde su apertura (1953) a 1963. 

• Muestra: Protocolos de autopsia de 1953 a 1963, protocolos de autopsia con 
tumores del sistema nervioso en dicho periodo, cortes histológicos y diapositivas 
macroscópicas y microscópicas de los casos neoplásicos del sistema nervioso. 

 
• Criterios de inclusión 

 
o Protocolos de autopsia con diagnósticos de tumores del sistema nervioso 

central o periférico sin importar la causas de muerte ni enfermedades 
asociadas 

 
• Criterios de exclusión 
 

o Protocolos de autopsia sin diagnósticos de tumores del sistema nervioso 
central o periférico sin importar la causas de muerte ni enfermedades 
asociadas 

 
Variables por analizar 
 

• Numero de población por año en México 
• Numero total de autopsias por año 
• Numero de autopsias con diagnóstico de neoplasia del sistema nervioso central o 

periférico 
• Tipo histológico de cada tumor 

 
Cronograma de actividades 
 

• Se revisaron uno a uno los protocolos de autopsia en los años referidos, la 
revisión tardó un año de Marzo del año 2008 a Marzo del año 2009. 

 
• Se obtuvieron los cortes histológicos y las diapositivas con fotografías 

macroscópicas o microscópicas de las lesiones del sistema nervioso y fueron 
evaluadas al microscopio de campo claro de Marzo a Agosto del año 2009 

 
• Con los datos obtenidos se aplicaron los criterios actuales de la Organización 

Mundial de la Salud para la clasificación de tumores del sistema nervioso y se 
determinó la prevalencia de ellos en la población mexicana para cada año 
evaluado. 
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Análisis estadístico 
 
 Se obtuvo la prevalencia de estos tumores al determinar el numero de casos por 
año en los estudio de autopsia y se comparo con la población total de México por cada 
año correspondiente. 
 
 
Aspectos éticos y de bioseguridad. 
 
 Los estudios postmorten llevados a cabo en el servicio de patología del Hospital 
General de México se realizaron previa firma de autorización por los familiares 
correspondientes. 
 
 
Instalaciones 
 

• Hospital General de México/Universidad Nacional Autónoma de México 
o Unidad de Patología (Pabellón 310) 

 Biblioteca de la unidad de patología 
 Archivo general de laminillas y diapositivas de la unidad de 

patología 
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RESULTADOS 
 

• En la unidad de patología del Hospital General de México, de 1953 a 1963 se 
llevaron a cabo un total de 5520 autopsias, de estas, 261 presentaron tumores del 
sistema nervioso (Tabla 1). 

 
• En 1953 se encontró una autopsia con diagnóstico de tumor del sistema 

nervioso, en 1954 catorce, 1955 dieciocho, 1956 quince, 1957 dieciséis, 1958 
diecinueve, 1959 cuarenta y cuatro, 1960 treinta y uno, 1961 treinta y cinco, 
1962 treinta y cinco y 1963 treinta y tres (Tabla 1). 

 
• En la evaluación histopatológica se encontraron tumores que pertenecen a los 

siguientes grupos: Tumores metastáticos 90, tumores gliales 57, tumores 
meníngeos 32, tumores de nervio periférico 23, tumores de hipófisis 16, tumores 
neuroepiteliales embrionarios 15, tumores mesenquimatosos no meníngeos 8, 
tumores de la glándula pineal 6, craneofaringiomas 5, tumores germinales 5, 
lesiones quísticas 1, tumor neuronal 1, cordoma 1, tumor de plexos coroides 1 
(Tabla 2). 

 
• Des los 23 casos de tumores de nervio periférico, tres casos están en asociación 

neurofibromatosis tipo I. 
 

• No se encontraron tumores que pertenezcan a los grupos ependimarios ni 
tumores del sistema hematopoyético. 

 
• De 1953 a 1963 el porcentaje de presentación de los tumores del sistema 

nervioso fue de 4.7% en los estudios de autopsia 
 
• El numero de habitantes en México en el año 1930 es de 16 552 722, en 1940 es 

de 19 653 552, en 1950 es de 25 791 017 y en 1960 es de 34 923 129 (Tabla 3) 
 

• La prevalencia de los tumores del sistema nervioso de 1953 a 1963 al tomar en 
cuenta la población de 1960 es de  7.4 casos por 1 000 000 habitantes. 

 
• La prevalencia de los tumores metastásicos en el sistema nervioso de 1953 a 

1963 al tomar en cuenta la población de 1960 es de  2.5 casos por 1 000 000  
habitantes. 

 
• La prevalencia de los tumores gliales (astrocíticos) del sistema nervioso de 1953 

a 1963 al tomar en cuenta la población de 1960 es de  1.6 casos por 1 000 000  
habitantes. 

 
• La prevalencia de los tumores de los tumores meníngeos de 1953 a 1963 al 

tomar en cuenta la población de 1960 es de  9.1 casos por 10 000 000 habitantes. 
 

• La prevalencia de los tumores nervio periférico de 1953 a 1963 al tomar en 
cuenta la población de 1960 es de  6.5 casos por 10 000 000 habitantes. 
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• La prevalencia de los tumores la hipófisis de 1953 a 1963 al tomar en cuenta la 
población de 1960 es de  4.5 casos por 10 000 000 habitantes. 

 
• La prevalencia de los tumores neuroepiteliales embrionarios de 1953 a 1963 al 

tomar en cuenta la población de 1960 es de  74.2 casos por 10 000 000 
habitantes. 

 
• La prevalencia de los tumores mesenquimatosas no meníngeos del sistema 

nervioso de 1953 a 1963 al tomar en cuenta la población de 1960 es de  2.2 
casos por 10 000 000 habitantes. 

 
• La prevalencia de los tumores de la glándula pineal de 1953 a 1963 al tomar en 

cuenta la población de 1960 es de  1.7 casos por 10 000 000 habitantes. 
 

• La prevalencia de craneofaringiomas de 1953 a 1963 al tomar en cuenta la 
población de 1960 es de  1.4 casos por 10 000 000 habitantes. 

 
• La prevalencia de los tumores germinales en el sistema nervioso es de 1953 a 

1963 al tomar en cuenta la población de 1960 es de  1.4 casos por 10 000 000 
habitantes. 

 
• La prevalencia de las lesiones quísticas del sistema nervioso, de los tumores 

neuronales, el cordoma y los tumores de los plexos coroides de 1953 a 1963 al 
tomar en cuenta la población de 1960 es de  1 casos cada uno en 34 923 129 
habitantes. 
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DISCUSIÓN 
 
 La prevalencia de los tumores del sistema nervioso desde la apertura de la 
unidad de patología del Hospital General de México hasta 1963 representa un 
porcentaje bajo comparado con otras enfermedades especialmente infecciosas en estos 
estudios de autopsia. 
 
 La incidencia de los tumores del SNC oscila entre 10 y 17 casos nuevos por 100 
000 habitantes para tumores intracraneanos y entre 1 y 2 casos nuevos por 100 000 
habitantes para los intrarraquídeos (3), en nuestro estudio la prevalencia es de 7.4 casos 
por 1 000 000 habitantes, lo que representa una prevalencia baja con una porcentaje de 
presentación en estudios postmortem de 4.7%, con lo que tenemos que considerar 
algunos factores. 
 
 Debido al sistema de organización de salud en México, el hospital general 
representaba un centro de concentración de enfermos no solo en el Distrito federal sino 
también del resto del país especialmente de estados cercanos como Morelos, Estado de 
México, Tlaxcala, Puebla, Guerrero y Veracruz, sin embargo hay que considerar que 
algunos casos muy probablemente no fueron incluidos en este estudio debido a que 
algunos pacientes probablemente morían en sus domicilios sin posibilidad de ser 
trasladados debido al poco desarrollo de los sistemas de comunicación especialmente de 
la infraestructura carretera. 
 
 Por otra parte, este estudio hace énfasis en la prevalencia de los tumores y no de 
casos nuevos, por lo que nos da una idea de la presentación de los tumores en un 
momento específico y no del comportamiento de la enfermedad que en este caso, 
correspondería a la historia natural de los tumores. 
 
 Otro factor importante de discusión es que los estudios postmortem representan 
una fracción de los pacientes atendidos en este hospital ya que como se mencionó en el 
apartado de bioética, los estudios son solicitados a los familiares y no en todos los casos 
la autopsia es autorizada. 
 
 A pesar de la baja prevalencia de los tumores en la población mexicana en 
autopsia en este periodo, el porcentaje de neoplasias presenta un patrón similar al 
referido en la literatura, en donde los tumores metastáticos ocupan el primer lugar de 
tumores del sistema nervioso seguido por los tumores de estirpe astrocítica, en donde el 
glioblastoma representa el tumor primario cerebral mas frecuente seguido de 
astrocitomas grado III y grado II y oligodendrogliomas. 
 
 Dentro de los tumores metastáticos el carcinoma broncogénico es el tumor 
maligno que con mayor frecuencia da metástasis en el sistema nervioso seguido del 
carcinoma de mama, llama la atención que el melanoma junto con los sarcomas se 
presentan en el mismo numero, de estos sarcomas el tumor de Ewing  es el que con 
mayor frecuencia se presenta y raramente el rabdomiosarcoma. De los tumores 
germinales el coriocarcinoma se presenta mayor frecuencia. Los tumores que raramente 
dan metástasis al sistema nervioso son hepáticos, renales, próstata, parótida, ámpula de 
Vater y cérvix. 
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 Es necesario tomar en cuenta que debido a las técnicas diagnósticas y 
terapéuticas de la década estudiada algunos tumores no eran diagnosticados en vida y 
algunos de ellos presentaban una evolución fulminante en un corto tiempo no solo para 
los de grado alto como el caso del glioblastoma o los tumores embrionarios en la 
infancia sino que inclusive, algunos tumores de grado bajo que en la actualidad son de 
grado I con un excelente pronóstico fueron causa de muerte o bien con un desarrollo 
macroscópico espectacular lo que en nuestros días son de fácil resección a temprana 
etapa como los craneofaringiomas o meningiomas. 
 
 El grupo de neoplasias del sistema nervioso que corresponde al sistema 
hematopoyético en donde se incluyen tumores como linfomas y tumores histiocíticos no 
se encontró ningún ejemplo, hay que tomar en cuenta que para el caso de los linfomas, 
la estirpe celular es el linfocito T y que en la actualidad se asocia a inmunosupresión, 
cuadros que en la década estudiada no eran frecuentes. Dentro de los tumores 
histiocíticos tampoco fue encontrado ningún caso, hay que tomar en cuenta que en la 
actualidad estos tumores requieren de estudios complementarios de inmunohistoquímica 
y microscopía electrónica de transmisión, por lo que las lesiones meníngeas con patrón 
sarcomatoide requerirán estudios posteriores para su reclasificación en caso necesario. 
 
 Hay casos neoplásicos que de igual forma no fueron diagnosticados debido a que 
algunas de estas entidades son de reciente diagnóstico como el tumor neuroepitelial 
disembrioplásico, el astroblastoma, el glioma cordoide angiocéntrico, el tumor 
glioneuronal papilar, el tumor glioneuronal formador de rosetas del cuarto ventrículo, 
etc. 
 
 Dentro del grupo de tumores del sistema nervioso asociados a síndromes 
familiares como neurofibromatosis tipo I y II, enfermedad de von-Hippel-Lindau, 
esclerosis tuberosa, síndrome de Li-Fraumeni, enfermedad de Cowden, síndrome de 
Turcot, síndrome de carcinoma nevoide de células basales y el síndrome de 
predisposición al tumor rabdoide,  sólo se encontraron tres casos asociados a 
neurofibromatosis tipo I. 
 
 Algunas de estas neoplasias no necesariamente fueron causa de muerte en los 
estudios de autopsia, por lo que algunos tumores representaron hallazgos y no 
presentaron manifestaciones clínicas referidas en los protocolos de autopsia, tal es el 
caso de los meningiomas que representan el tercer tumor más frecuente en este estudio 
con una prevalencia de 9.1 casos por 10 000 000 de habitantes. 
 
 Hay dos lesiones que hay que considerar, la primera es el cordoma, este tumor es 
de origen mesenquimatoso concretamente óseo y se origina a partir de restos 
embrionarios de la notorcoda, su localización es el esqueleto axial predominantemente 
la región sacra, en donde invade y lesiona de forma secundaria a la cauda equina; otro 
sitio de localización es el ala del esfenoides o bien el clivus, a partir de donde lesiona al 
encéfalo, característica que nos hizo incluirlo en este estudio. El segundo caso 
corresponde a una lesión no neoplásica, quística que sin embargo dependiendo del 
volumen como en este caso puede ejercer efecto de masa y manifestarse como una 
lesión neoplásica 
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CONCLUSIONES 
 

• La prevalencia de los tumores del sistema nervioso fue baja en los estudios 
postmortem (7.4 casos por 1 000 000 habitantes.) 

 
• Los tumores más frecuentes en estudios de autopsia son los tumores metastáticos 

y es el carcinoma broncogénico el sitio primario más frecuente. 
 

• Los tumores astrocíticos son el segundo grupo en frecuencia y el glioblastoma es 
tumor primario cerebral mas frecuente. 

 
• Algunos tumores que en la actualidad son grado I de la OMS estuvieron 

asociados directamente a la muerte debido a limitación diagnóstica y terapéutica 
propia de la década estudiada 

 
• Es necesario ampliar este estudio hasta la actualidad para obtener parámetros de 

comparación epidemiológicos a lo largo de los últimos 40 años. 
 

• Algunos casos requieren ser evaluados por medios inmunohistoquímicos para su 
mejor clasificación aunque, hay que tomar en cuenta la posible pérdida 
antigénica por el paso del tiempo. 

 
• Este estudio representa la pauta para estudios posteriores en donde pueden ser 

analizados distintos parámetros particulares para cada tumor, por ejemplo, edad, 
sexo, localidad, causa de muerte, etc.  
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Tabla 1 
 
Año Numero de autopsias Autopsias con diagnóstico 

de tumor del SN 
1953 156 1 
1954 366 14 
1955 296 18 
1956 356 15 
1957 735 16 
1958 474 19 
1959 565 44 
1960 510 31 
1961 565 35 
1962 700 35 
1963 797 33 
TOTAL 5520 261 
 
 

Tabla 2 
TUMORES DEL SN POR GRUPOS DE ACUERDO A LA OMS* 
Grupo/tipo de tumor Numero de casos 
Tumores metastásicos 90 
Tumores gliales (astrocíticos) 57 
Tumores meníngeos 32 
Tumores de nervio periférico 23 
Tumores de hipófisis 16 
Tumores neuroepiteliales embrionarios 15 
Tumores mesenquimatosas no meníngeos 8 
Tumores de la glándula pineal 6 
Craneofaringiomas 5 
Tumores germinales 5 
Tumor neuronal 1 
Tumor de plexos coroides 1 
Cordoma 1 
Lesiones quísticas 1 
TOTAL: 261 
*Modificada 
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Cuadro 3 
CARACTERISTICAS PRINCIPALES DE LA POBLACION, POR ENTIDADES  
FEDERATIVAS CENSOS DE 1930, 1940, 1950 Y 1960 
(*)     
         
Entidad 
Federativa, 

Población   Alfabetismo   Población 
Económicamente   

Censo y Sexo Total Urbana Rural Alfabetos Analfabetos Activa Inactiva
         
Estados Unidos Mexicanos       
1930  16 552 722 5 540 631 11 012 091 4 525 035 9 017 540 5 150 667 11 402 055

 Hombres 8 119 004 2 579 229 5 539 775 2 460 614 4 131 239 4 912 109 3 206 895
 Mujeres 8 433 718 2 961 402 5 472 316 2 064 421 4 886 301  238 558 8 195 160
1940  19 653 552 6 896 111 12 757 441 6 770 359 9 449 957 5 858 115 13 795 437

 Hombres 9 695 787 3 239 852 6 455 935 3 579 104 4 375 952 5 425 658 4 270 129
 Mujeres 9 957 765 3 656 259 6 301 506 3 191 255 5 074 005  432 457 9 525 308
1950  25 791 017 10 983 483 14 807 534 11 766 258 8 942 399 8 345 240 7 445 777

 Hombres 12 696 935 5 195 017 7 501 918 6 123 450 4 019 171 7 207 594 5 489 341
 Mujeres 13 094 082 5 788 466 7 305 616 5 642 808 4 923 228 1 137 646 1 956 436
1960  34 923 129 17 705 118 17 218 011 17 414 675 10 573 163 11 332 016  591 113

 Hombres 17 415 320 8 604 990 8 810 330 9 102 747 4 783 709 9 296 723  118 597
 Mujeres 17 507 809 9 100 128 8 407 681 8 311 928 5 789 454 2 035 293  472 516

Fuente: www.inegi.com 
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Meningioma meningotelial 

 
 

 
Adenocarcinoma broncogénico metastático 
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Glioblastoma parietotemporal derecho 

 
 

 
Pinealoblastoma 
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Neuroblastoma 

 
 

 
Retinoblastoma 
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Quiste epidermoide 
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