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derecho en 43 % (6), ductus permeable en un 29% (4) 
y en menor frecuencia comunicación interauricular, 
arterias bronquiales dilatadas, anomalía en el origen de 
las arterias coronarias y doble vena cava superior.
COnClusiOnes. La presencia de MAPCAS fue la 
anomalía cardiaca congénita más frecuente asociada a 
tetralogía de Fallot en nuestros pacientes. La angiografía 
por tomografía por su mejor resolución espacial y 
mayor campo visual permite la mejor caracterización 
de patologías cardiacas complejas, infrecuentes y poco 
estudiadas.

EVALUACIÓN TOMOGRÁFICA CEREBRAL DE 
LOS PACIENTES CON VIH Y TRATAMIENTO CON 
ANTIRRETROVIRALES EN 5 AÑOS EN EL INSTITUTO 
NACIONAL DE SALUD DEL NIÑO. LIMA, PERU
Instituto Nacional de Salud del Niño
Amoretti Miguel P, Bances María, Kolevic Lenka, Amoretti Miguel.

ObjetivO: Evaluar los signos tomográficos en cerebro 
más frecuentes en pacientes con VIH y tratamiento con 
antirretrovirales.
Material y MétOdOs. Estudio retrospectivo 
longitudinal, en 5 años, realizado a 80 pacientes, de ambos 
sexos con VIH y tratamiento con antirretrovirales, con 
signos y síntomas de cefalea, nauseas, vómitos, mareos, 
irritabilidad y leve dificultad de concentración. Se utilizó 
un tomógrafo marca Toshiba de 64 cortes.
resultadOs. Se encontró en un 47% calcificaciones 
simétricas en cabeza de núcleo caudado, putamen, 
globus palidum, ganglios basales, cápsula interna y 
lenticular-estriado. De este grupo, además se presentó 
en un 20% dificultad de concentración. Signos de atrofia 
cortico subcortical con aumento del espacio ventricular 
normotensivo se presentó en el 30,2 %. Normales fueron 
en un 19,2 %. De estos niños, presentaron síntomas de 
irritabilidad, cefalea y mareos. Granulomas se vieron en 
un 2,4 % y otras patologías 0,8 %.
COnClusiOnes. La tomografía es una herramienta 
diagnóstica y de seguimiento para determinar la 
localización y extensión de las lesiones. Las calcificaciones 
patológicas se presentaron en diferentes partes 
cerebrales. Estas calcificaciones son neurodegenerativas 
(depósito de calcio?). La atrofia cortico subcortical y las 
tomografías normales se pueden presentar en este grupo 
de pacientes. En ninguno de los casos se ha presentado 
hasta la actualidad deficiencia motora, ni movimientos 
involuntarios, por lo que debemos de estar alertas, para 
ofrecer el tratamiento preventivo o mediático. 

ESTUDIO POR IMÁGENES Y DIAGNÓSTICO PATOLÓGICO 
EN OBSTRUCCIÓN INTESTINAL CONGÉNITA: 
EXPERIENCIA DE 10 AÑOS. INSTITUTO NACIONAL DE 
SALUD DEL NIÑO
Instituto Nacional de Salud del Niño 
Bances María, Landa Lidia, Pereyra Sonia, Amoretti Miguel,  
Evangelista Fabiola

ObjetivO: Describir los hallazgos radiológicos en 
casos de obstrucción intestinal congénita en niños del 
Instituto Nacional de Salud del Niño (INSN).

Material y MétOdOs. Estudio descriptivo 
retrospectivo. Se revisaron 190 historias clínicas 
de pacientes que fueron atendidos en el servicio de 
radiología del INSN con diagnóstico de obstrucción 
intestinal, en el periodo del 2002 al 2012, según 
criterios de inclusión y exclusión. Identificando 
variables epidemiológicas, clínicas y características 
radiológicas y patológicas. 

resultadOs. Se seleccionaron 130 casos, de los cuales 
54,6%(71) fueron niñas y 45,4%(59) niños, la edad 
máxima fue de16 años. El 70,8% fue menor de 1 año. 
El cuadro clínico más frecuente fue vómitos 45,4%y 
vómitos con distensión abdominal 39.2%. La patología 
más frecuente fue la atresia o estenosis duodenal, el 
58,4% tuvo dos o más malformaciones intestinales. El 
11,5% de los casos asociados a síndrome de Down. Los 
hallazgos radiográficos encontrados: asas distendidas 
54,6%, niveles hidroaéreos 52,3%, doble burbuja 
40,8%, aire en asa intestinal distal 20,8%, aerobilia 
4,6%. El 32,3% tuvo estudio de tránsito intestinal, 
40,5% no presento pasaje de la sustancia de contraste, 
35,7% lento pasaje y 23,8% fue adecuado el pasaje de 
la sustancia de contraste.

COnClusiOnes, Las obstrucciones intestinales se 
relacionan con fallas del desarrollo embriológico, 
produce signos de emergencia en el periodo neonatal 
que deben ser corregidas quirúrgicamente para 
que el niño pueda sobrevivir. Utilizamos conceptos 
aplicados en la interpretación radiológica desde hace 
muchos años, pero en la actualidad con las guías de 
interpretación y por el acúmulo de la experiencia, la 
conjunción con otros métodos de imágenes, se tiene 
mayor posibilidad de acercarse a la naturaleza de la 
lesión.

Es importante tener presente evitar el exceso de 
pruebas radiológicas con repeticiones que llevan a la 
exposición innecesaria a la radiación.
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ocupa el IV ventrículo y se extiende al III ventrículo, 
produciendo hidrocefalia obstructiva moderada.
En las primeras 24 horas de su ingreso se realiza 
derivación ventriculoperitoneal (DVP) frontal derecha 
por presentar hidrocefalia obstructiva. 
Luego, se realiza resonancia magnética (Figuras 2-4): 
secuencias espín eco (SE) T1, turbo espín eco (TSE) 
T2, FLAIR (fluid attenuated inversion recovery), estudio 
contrastado con gadolinio. Se evidencia extensa 
tumoración que ocupa el IV ventrículo, el acueducto de 
Silvio y alcanza el III ventrículo a los cuales distiende, 
el cual se acompaña de un área de necrosis en su parte 
posterior. Ventriculomegalia, catéter de DVP que 
ingresa en el asta frontal derecha. En T2: imágenes de 
baja señal a nivel del III ventrículo que corresponde a 
área de calcificaciones. Incremento de la señal en T2 y 
FLAIR periventricular por edema transependimario. 
Hemisferios cerebelosos no muestran alteraciones 
significativas.
Posteriormente, el paciente fue operado (craneotomía 
frontoparietal izquierda, mas extirpación de tumor del 
III ventrículo), teniendo como hallazgos tumor gris 
friable, vascularizado, con algunas zonas amarillas. Se 
envía muestra para examen anatomopatológico siendo el 
resultado de neoplasia maligna de alto grado consistente 
con oligodendroglioma anaplásico (Figura 5).
Paciente fallece luego de cinco meses de haber sido 
admitido al hospital.

DISCUSIÓN
Los oligodendrogliomas derivan de los oligodendroglio-
citos, representan de 5% a 25% de todos los gliomas.3 
Ligeramente más frecuente en varones, con predominio 
en adultos y raro en niños. Se localizan principalmente 
a nivel de la sustancia blanca subcortical y corteza, 
afectando más comúnmente el lóbulo frontal, luego 
temporal, parietal y occipital; raro en fosa posterior y 
extremadamente raro a nivel intraventricular, tronco 
encefálico, medula espinal, leptomeníngeo primario. 3

El origen intraventricular no está claro. Maiuri y col. 
postularon que estos tumores se originan en la región 
subependimaria y por lo tanto son de origen neuronal.1 
Sakai y col. reportaron que estos tumores se originan 
de precursores comunes para ambos tipos celulares 
oligodendrocitos y células ependimarias.1

Manifestaciones clínicas más comunes son convulsiones, 
cefalea, signos focales.3

Tabla 1.	Clasificación	OMS	2007.

Tumor Grado Grupo etario predominante

 Oligodendrogliomas

 – Oligodendroglioma II 30-55

 – Oligodendroglioma anaplásico III 45-60

 Gliomas mixtos (oligoastrocíticos)

 – Oligoastrocitoma II 35-45

 – Oligoastrocitoma anaplásico III 40-50

Pueden presentar calcificaciones, en 40% a 80% de los 
casos,2 degeneración quística y hemorragia.
Actuales opciones de tratamiento incluyen cirugía, 
radioterapia y quimioterapia.3

La última clasificación de oligodendrogliomas de la 
OMS, de 2007, se muestra en la Tabla 1.2,4

En relación a los oligodendrogliomas anaplásicos, 
puede originarse por progresión de un 
oligodendroglioma grado II o desde inicio (de novo) 
como oligodendroglioma anaplásico.3 Tienen peor 
pronóstico que oligodendroglioma grado II.2,3 Presentan 
características histológicas de oligodendrogliomas 
(núcleos redondeados homogéneos, citoplasma 
claro abundante, que dan el aspecto de células en 
‘huevo frito’) con características focales o difusas de 
malignidad (incremento de la celularidad, atipia nuclear, 
pleomorfismo, actividad mitótica elevada, proliferación 
microvascular, necrosis).4 
Mediante imágenes no es posible diferenciar entre 
oligodrendrogliomas de II y III grado. TC sin 
contraste: Hipo o isodenso, calcificaciones (40% a 
80%), degeneración quística, hemorragia, edema, 
puede expandir, erosionar la bóveda craneal. TC con 
contraste: realce menos probable que oligodendroglioma 
grado III. RM es la técnica de elección, típicamente 
son masas heterogéneas (por calcio, lesión quística, 
hemorragia); en T1 hipointenso o isointenso respecto a 
la sustancia gris, T1 con contraste realce heterogéneo. 
T2 y FLAIR: hiperintenso (excepto áreas calcificadas). 
En la espectroscopia aumento de colina y disminución 
de N-acetil aspartato. En los oligodendrogliomas 
anaplásicos (grado III) pueden presentar necrosis y el 
realce es más probable que en oligodendrogliomas de 
bajo grado (grado II).2,3

Los oligodendrogliomas primarios dentro del 
sistema ventricular son muy poco frecuentes y 
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A los 11 meses de edad. Hígado de 8,5 cm de altura. Los 
nódulos hepáticos miden entre 4 mm y 16 mm. El número 
de nódulos hepáticos han disminuido en comparación al 
estudio inicial.

CONCLUSIONES
El diagnóstico de HHI se puede hacerse sin la exigencia 
de una confirmación histológica cuando los hallazgos 
clínicos, analíticos y de imágenes son muy sugestivos, 
sobre todo en los pacientes con menos de 6 meses de 

edad, como es nuestro caso. Es una opción legítima y que 
puede revelarse como la de mayor interés, siempre que 
exista una atenta y rigurosa vigilancia clínica, analítica y 
ecográfica, y se tenga un plan establecido de intervención 
igualmente rápido y bien dirigido.

REFERENCIAS BIBLIOGRÁFICAS
1. Araújo AR, Maciel I, Costa JC, y col. Hemangioendotelioma hepático 

infantil, reporte de un caso. Anales Pediatría (Barcelona) 2008; 68(5):507-
10.

2. Feng ST, et al. CT and MR imaging characteristics of infantile hepatic 
hemangioendothelioma. Eur J Radiol. 2010;76(2):e24-9. 

3. Berger TM, et al. Imaging diagnosis and follow-up of infantile hepatic 
hemangioendothelioma: a case report. Eur J Pediatr. 1994;153(2):100-2.

REVISTA PERUANA DE RADIOLOGÍA

32

Figura 3. Tomografía. Lesión de densidad heterogénea encapsulada 
lobulada, a predominio hipodenso, con pequeñas áreas hiperdensas 
puntiformes con vasos sanguíneos que se realzan al contraste.

Figura 4. Tomografía en sagital y coronal. Lesión se ubica en la región 
cervical izquierda desde la base de la lengua al cuello invadiendo 
partes blandas adyacente (tumoración mixta). Diagnosticos a 
descartar: Quemodectoma, teratoma, heterotopía de tejido cerebral.

B

y de hemorragia. No se observa mitosis. Posibilidad 
de oligodendroglioma u oligoastrocitoma. Se sugiere 
estudio inmunohistoquímico, para herotopia de tejido 
cerebral cervical con degeneración maligna.

CONCLUSIONES

Uno de los diagnósticos diferenciales en tumores a nivel 
cervical que se debe de tener en cuenta, a pesar que es 
poco frecuente, es la heterotopía de tejido cerebral con 
degeneración maligna.
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Evolución: A los 11 meses de edad hay disminución progresiva de la hepatomegalia, del número y tamaño de las lesiones iniciales. Así 
como disminución progresiva de valores de AFP, con último control de 11.43ng/ml.

289,8 ng/ml. Tomografía multicorte de abdomen 
trifásico. Hígado de 9,4 cm de altura, con múltiples 
lesiones sólidas nodulares que comprometen ambos 
lóbulos hepáticos, presentan un realce intenso en la fase 
arterial y se homogeniza con el resto del parénquima 
hepático en la fase tardía. 
Ecografía

De inicio (3 meses de edad). Hígado de 9,5 cm de 
altura, asociado a múltiples lesiones nodulares hipo 

e hiperecogénicas, distribuidas en ambos lóbulos 
hepáticos, miden entre 6 mm y 31 mm de diámetro. 
A los 4 meses de edad. Hígado de 9,2 cm de altura. 
Los nódulos hepáticos miden entre 5 mm y 27 mm de 
diámetro. 
A los 7 meses de edad. Hígado de 8,4 cm de altura. 
Nódulos hepáticos miden entre 5 mm y 17 mm. Las 
lesiones en los segmentos III y IV han disminuido de 
tamaño. 
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Tumor germinal mixto mediastinal

ARTÍCULO ORIGINAL
REPORTE DE CASO

INTRODUCCIÓN
Los tumores de células germinales (TCG) extragonadales se 
originan a partir de células con migración anormal durante 
el desarrollo embrionario.1 

Predomina en hombres (90% del total).2,4 La localización 
mediastinal rara. Constituye de 2% a 5% de todos los 
tumores germinales, pero de 50% a 70% de todos los 
TCG extragonadales).5 
Aparecen en la tercera década de la vida, principalmente 
en el mediastino anterosuperior.3 Al igual que los 
tumores de origen testicular, los TCG mediastínicos 
pueden elevar marcadores tumorales séricos. El 80% 
de los TCG, de estirpe no seminomatosa, elevan la alfa-
fetoproteína (AFP), la beta-HCG o ambos.5

Los tumores del saco vitelino (yolk-sac), carcinomas 
embrionarios y teratomas malignos suelen elevar la 
AFP sérica, pero no la beta-HCG. Los coriocarcinomas 
elevan la beta-HCG, pero no suelen elevar la AFP.5

Los niveles séricos de estos marcadores tumorales 
(AFP, beta-HCG y LDH) tienen valor pronóstico, lo 
que permite monitorizar la respuesta al tratamiento y 
detectar posibles recidivas tumorales en el seguimiento.5

CASO

Anamnesis

Paciente varón de 12 años procedente de Piura. Sin 
antecedentes patológicos individuales ni familiares. 
Niega hábitos nocivos.

Enfermedad actual de cuatro meses, de inicio insidioso 
y curso progresivo. Con tos y disnea progresiva, desde 
hace dos meses presenta además debilidad de miembros 
inferiores que progresa a parestesia y paraparesia, así 
como falta de control de esfínteres.

Examen clínico 

Adelgazado, regular estado general, de hidratación 
y nutri cional, lúcido, orientado en tiempo, espacio y 
persona.
Funciones biológicas: temperatura, 36,4 ºC; presión 
arterial, 120/70 mmHg; peso, 28,5 kg; 
Tórax: murmullo vesicular disminuido en hemitórax 
derecho, pasa bien en hemitórax izquierdo; sibilantes 
espiratorios e inspiratorios y roncantes difusos.
Neurológico: déficit motor y sensitivo en miembros 
inferiores; no control de esfínteres. 

Estudio de imágenes

radiografía de tórax en incidencia frontal y lateral izquierda

Muestra una opacidad heterogénea que ocupa la totalidad 
del hemitórax derecho y presenta imágenes de mayor 
densidad en su interior en relación a calcificaciones. 
Así mismo, se observan opacidades nodulares en ambas 
bases pulmonares de tipo secundario. Figura 1.

tomografía de tórax en cortes axiales con administración de sustancia de 
contraste endoVenoso en Ventana mediastinal y Parenquimal 

Muestra tumoración heterogénea sólida con áreas necró-
ticas y gruesas calcificaciones en su interior, dependiente 
del mediastino, en íntimo contacto con el pericardio y 
la estructura cardiaca, la que se encuentra ligeramente 
desplazada; se asocia a lesiones nodulares de localización 
subpleural y a nivel de ambas bases pulmonares, las que 
son de naturaleza secundaria. Figuras 2 y 3.

tomografía de abdomen en cortes axiales con administración de sustancia de 
contraste endoVenoso

Muestra lesión sólida heterogénea paravertebral 
izquierda, la cual infiltra el cuerpo vertebral de L3 y 
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Pamela Ávila,1 Cilia Farías, 1 Tito Navarro,1 Raymundo Flores,1 Yaneth Torres,1 Miguel Ríos1

INTRODUCCIÓN
Representa cerca de 6% de las neoplasias malignas de 
tejidos blandos. En su mayoría, afecta extremidades 
y tronco. En nervios craneanos, es extremadamente 
raro. Aproximadamente la mitad está asociado a 
neurofibromatosis. Además de esta asociación, se sabe 
poco de la causa de estos tumores. En algunos casos 
puede encontrarse una asociación con radioterapia 
previa. Su presentación clínica es similar a la de otros 
sarcomas es decir, masa de partes blandas. En el caso de 

neurofibromatosis hay varios signos clínicos que sugieren 
la malignización de una lesión como son: cambio en el 
estado neurológico, dolor y cambio abrupto de tamaño. 

CASO CLÍNICO

Mujer de 24 años, procedente de Amazonas. Refiere 
tumor en tercer dedo mano derecha desde hace tres años, 
con escaso dolor esporádico y aumento de volumen. En 
las últimas semanas, se agrega una ulceración central, con 
impotencia funcional de la extremidad comprometida. 

REPORTE DE CASO

Tumor maligno de vaina de       
nervio periférico epitelioide

1. Instituto Nacional de Enfermedades Neoplasicas 

Figura 1. 
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Figura 6. Imagen microscópica del tumor del seno endodermal que 
evidencia la presencia de cuerpos hialinos (HE 400)

Figura 7. Imagen microscópica del teratoma maduro con componente 
cutáneo, graso, músculo esquelético y óseo

 Suelen originarse en las estructuras de la línea 
media corporal, sobre todo en el retroperitoneo y 
en el mediastino. 

 Los tumores germinales extragonadales mediastínicos 
son tumores muy sensibles a la quimioterapia.

 Tras conseguir la remisión tumoral con la quimio-
terapia, hasta 50% de los pacientes tratados recaen.

 Al igual que los tumores de origen testicular, los 
TCG mediastínicos pueden elevar marcadores 
tumorales séricos. El 80% de los de estirpe no 
seminomatosa elevan laalfa-fetoproteína (AFP), la 
beta-HCG o ambos.
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Tratamiento

Para el tratamiento, se administra inicialmente 
quimioterapia (QT), 4 ciclos, y según la respuesta, se 
decidirá cirugía posterior.5 
Los pacientes en quienes los marcadores tumorales 
y la TAC de tórax se negativizan luego de la QT, 
no requieren más tratamiento.2 Si hay elevación 
persistente de los marcadores tumorales séricos, luego 
de la QT, está en discusión la QT de segunda línea.2,5 
Si hay negativización de los marcadores tumorales, pero 
persiste una masa residual (> 3 cm), el paciente requerirá 
resección quirúrgica.2

Pronóstico

El pronóstico es malo, por su variable comportamiento 
clínico y biológico así como por la alta prevalencia 
de recaídas y la falta de respuesta de las mismas a las 
distintas opciones de tratamiento.2,5

CONCLUSIONES
 Los tumores germinales extragonadales constituyen 

solo de 2% a 5% de los tumores de células germinales. 
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derecho en 43 % (6), ductus permeable en un 29% (4) 
y en menor frecuencia comunicación interauricular, 
arterias bronquiales dilatadas, anomalía en el origen de 
las arterias coronarias y doble vena cava superior.
COnClusiOnes. La presencia de MAPCAS fue la 
anomalía cardiaca congénita más frecuente asociada a 
tetralogía de Fallot en nuestros pacientes. La angiografía 
por tomografía por su mejor resolución espacial y 
mayor campo visual permite la mejor caracterización 
de patologías cardiacas complejas, infrecuentes y poco 
estudiadas.

EVALUACIÓN TOMOGRÁFICA CEREBRAL DE 
LOS PACIENTES CON VIH Y TRATAMIENTO CON 
ANTIRRETROVIRALES EN 5 AÑOS EN EL INSTITUTO 
NACIONAL DE SALUD DEL NIÑO. LIMA, PERU
Instituto Nacional de Salud del Niño
Amoretti Miguel P, Bances María, Kolevic Lenka, Amoretti Miguel.

ObjetivO: Evaluar los signos tomográficos en cerebro 
más frecuentes en pacientes con VIH y tratamiento con 
antirretrovirales.
Material y MétOdOs. Estudio retrospectivo 
longitudinal, en 5 años, realizado a 80 pacientes, de ambos 
sexos con VIH y tratamiento con antirretrovirales, con 
signos y síntomas de cefalea, nauseas, vómitos, mareos, 
irritabilidad y leve dificultad de concentración. Se utilizó 
un tomógrafo marca Toshiba de 64 cortes.
resultadOs. Se encontró en un 47% calcificaciones 
simétricas en cabeza de núcleo caudado, putamen, 
globus palidum, ganglios basales, cápsula interna y 
lenticular-estriado. De este grupo, además se presentó 
en un 20% dificultad de concentración. Signos de atrofia 
cortico subcortical con aumento del espacio ventricular 
normotensivo se presentó en el 30,2 %. Normales fueron 
en un 19,2 %. De estos niños, presentaron síntomas de 
irritabilidad, cefalea y mareos. Granulomas se vieron en 
un 2,4 % y otras patologías 0,8 %.
COnClusiOnes. La tomografía es una herramienta 
diagnóstica y de seguimiento para determinar la 
localización y extensión de las lesiones. Las calcificaciones 
patológicas se presentaron en diferentes partes 
cerebrales. Estas calcificaciones son neurodegenerativas 
(depósito de calcio?). La atrofia cortico subcortical y las 
tomografías normales se pueden presentar en este grupo 
de pacientes. En ninguno de los casos se ha presentado 
hasta la actualidad deficiencia motora, ni movimientos 
involuntarios, por lo que debemos de estar alertas, para 
ofrecer el tratamiento preventivo o mediático. 

ESTUDIO POR IMÁGENES Y DIAGNÓSTICO PATOLÓGICO 
EN OBSTRUCCIÓN INTESTINAL CONGÉNITA: 
EXPERIENCIA DE 10 AÑOS. INSTITUTO NACIONAL DE 
SALUD DEL NIÑO
Instituto Nacional de Salud del Niño 
Bances María, Landa Lidia, Pereyra Sonia, Amoretti Miguel,  
Evangelista Fabiola

ObjetivO: Describir los hallazgos radiológicos en 
casos de obstrucción intestinal congénita en niños del 
Instituto Nacional de Salud del Niño (INSN).

Material y MétOdOs. Estudio descriptivo 
retrospectivo. Se revisaron 190 historias clínicas 
de pacientes que fueron atendidos en el servicio de 
radiología del INSN con diagnóstico de obstrucción 
intestinal, en el periodo del 2002 al 2012, según 
criterios de inclusión y exclusión. Identificando 
variables epidemiológicas, clínicas y características 
radiológicas y patológicas. 

resultadOs. Se seleccionaron 130 casos, de los cuales 
54,6%(71) fueron niñas y 45,4%(59) niños, la edad 
máxima fue de16 años. El 70,8% fue menor de 1 año. 
El cuadro clínico más frecuente fue vómitos 45,4%y 
vómitos con distensión abdominal 39.2%. La patología 
más frecuente fue la atresia o estenosis duodenal, el 
58,4% tuvo dos o más malformaciones intestinales. El 
11,5% de los casos asociados a síndrome de Down. Los 
hallazgos radiográficos encontrados: asas distendidas 
54,6%, niveles hidroaéreos 52,3%, doble burbuja 
40,8%, aire en asa intestinal distal 20,8%, aerobilia 
4,6%. El 32,3% tuvo estudio de tránsito intestinal, 
40,5% no presento pasaje de la sustancia de contraste, 
35,7% lento pasaje y 23,8% fue adecuado el pasaje de 
la sustancia de contraste.

COnClusiOnes, Las obstrucciones intestinales se 
relacionan con fallas del desarrollo embriológico, 
produce signos de emergencia en el periodo neonatal 
que deben ser corregidas quirúrgicamente para 
que el niño pueda sobrevivir. Utilizamos conceptos 
aplicados en la interpretación radiológica desde hace 
muchos años, pero en la actualidad con las guías de 
interpretación y por el acúmulo de la experiencia, la 
conjunción con otros métodos de imágenes, se tiene 
mayor posibilidad de acercarse a la naturaleza de la 
lesión.

Es importante tener presente evitar el exceso de 
pruebas radiológicas con repeticiones que llevan a la 
exposición innecesaria a la radiación.
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ocupa el IV ventrículo y se extiende al III ventrículo, 
produciendo hidrocefalia obstructiva moderada.
En las primeras 24 horas de su ingreso se realiza 
derivación ventriculoperitoneal (DVP) frontal derecha 
por presentar hidrocefalia obstructiva. 
Luego, se realiza resonancia magnética (Figuras 2-4): 
secuencias espín eco (SE) T1, turbo espín eco (TSE) 
T2, FLAIR (fluid attenuated inversion recovery), estudio 
contrastado con gadolinio. Se evidencia extensa 
tumoración que ocupa el IV ventrículo, el acueducto de 
Silvio y alcanza el III ventrículo a los cuales distiende, 
el cual se acompaña de un área de necrosis en su parte 
posterior. Ventriculomegalia, catéter de DVP que 
ingresa en el asta frontal derecha. En T2: imágenes de 
baja señal a nivel del III ventrículo que corresponde a 
área de calcificaciones. Incremento de la señal en T2 y 
FLAIR periventricular por edema transependimario. 
Hemisferios cerebelosos no muestran alteraciones 
significativas.
Posteriormente, el paciente fue operado (craneotomía 
frontoparietal izquierda, mas extirpación de tumor del 
III ventrículo), teniendo como hallazgos tumor gris 
friable, vascularizado, con algunas zonas amarillas. Se 
envía muestra para examen anatomopatológico siendo el 
resultado de neoplasia maligna de alto grado consistente 
con oligodendroglioma anaplásico (Figura 5).
Paciente fallece luego de cinco meses de haber sido 
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DISCUSIÓN
Los oligodendrogliomas derivan de los oligodendroglio-
citos, representan de 5% a 25% de todos los gliomas.3 
Ligeramente más frecuente en varones, con predominio 
en adultos y raro en niños. Se localizan principalmente 
a nivel de la sustancia blanca subcortical y corteza, 
afectando más comúnmente el lóbulo frontal, luego 
temporal, parietal y occipital; raro en fosa posterior y 
extremadamente raro a nivel intraventricular, tronco 
encefálico, medula espinal, leptomeníngeo primario. 3

El origen intraventricular no está claro. Maiuri y col. 
postularon que estos tumores se originan en la región 
subependimaria y por lo tanto son de origen neuronal.1 
Sakai y col. reportaron que estos tumores se originan 
de precursores comunes para ambos tipos celulares 
oligodendrocitos y células ependimarias.1

Manifestaciones clínicas más comunes son convulsiones, 
cefalea, signos focales.3

Tabla 1.	Clasificación	OMS	2007.

Tumor Grado Grupo etario predominante

 Oligodendrogliomas

 – Oligodendroglioma II 30-55

 – Oligodendroglioma anaplásico III 45-60

 Gliomas mixtos (oligoastrocíticos)

 – Oligoastrocitoma II 35-45

 – Oligoastrocitoma anaplásico III 40-50

Pueden presentar calcificaciones, en 40% a 80% de los 
casos,2 degeneración quística y hemorragia.
Actuales opciones de tratamiento incluyen cirugía, 
radioterapia y quimioterapia.3

La última clasificación de oligodendrogliomas de la 
OMS, de 2007, se muestra en la Tabla 1.2,4

En relación a los oligodendrogliomas anaplásicos, 
puede originarse por progresión de un 
oligodendroglioma grado II o desde inicio (de novo) 
como oligodendroglioma anaplásico.3 Tienen peor 
pronóstico que oligodendroglioma grado II.2,3 Presentan 
características histológicas de oligodendrogliomas 
(núcleos redondeados homogéneos, citoplasma 
claro abundante, que dan el aspecto de células en 
‘huevo frito’) con características focales o difusas de 
malignidad (incremento de la celularidad, atipia nuclear, 
pleomorfismo, actividad mitótica elevada, proliferación 
microvascular, necrosis).4 
Mediante imágenes no es posible diferenciar entre 
oligodrendrogliomas de II y III grado. TC sin 
contraste: Hipo o isodenso, calcificaciones (40% a 
80%), degeneración quística, hemorragia, edema, 
puede expandir, erosionar la bóveda craneal. TC con 
contraste: realce menos probable que oligodendroglioma 
grado III. RM es la técnica de elección, típicamente 
son masas heterogéneas (por calcio, lesión quística, 
hemorragia); en T1 hipointenso o isointenso respecto a 
la sustancia gris, T1 con contraste realce heterogéneo. 
T2 y FLAIR: hiperintenso (excepto áreas calcificadas). 
En la espectroscopia aumento de colina y disminución 
de N-acetil aspartato. En los oligodendrogliomas 
anaplásicos (grado III) pueden presentar necrosis y el 
realce es más probable que en oligodendrogliomas de 
bajo grado (grado II).2,3

Los oligodendrogliomas primarios dentro del 
sistema ventricular son muy poco frecuentes y 

REVISTA PERUANA DE RADIOLOGÍA

41

A los 11 meses de edad. Hígado de 8,5 cm de altura. Los 
nódulos hepáticos miden entre 4 mm y 16 mm. El número 
de nódulos hepáticos han disminuido en comparación al 
estudio inicial.

CONCLUSIONES
El diagnóstico de HHI se puede hacerse sin la exigencia 
de una confirmación histológica cuando los hallazgos 
clínicos, analíticos y de imágenes son muy sugestivos, 
sobre todo en los pacientes con menos de 6 meses de 

edad, como es nuestro caso. Es una opción legítima y que 
puede revelarse como la de mayor interés, siempre que 
exista una atenta y rigurosa vigilancia clínica, analítica y 
ecográfica, y se tenga un plan establecido de intervención 
igualmente rápido y bien dirigido.
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Figura 3. Tomografía. Lesión de densidad heterogénea encapsulada 
lobulada, a predominio hipodenso, con pequeñas áreas hiperdensas 
puntiformes con vasos sanguíneos que se realzan al contraste.

Figura 4. Tomografía en sagital y coronal. Lesión se ubica en la región 
cervical izquierda desde la base de la lengua al cuello invadiendo 
partes blandas adyacente (tumoración mixta). Diagnosticos a 
descartar: Quemodectoma, teratoma, heterotopía de tejido cerebral.

B

y de hemorragia. No se observa mitosis. Posibilidad 
de oligodendroglioma u oligoastrocitoma. Se sugiere 
estudio inmunohistoquímico, para herotopia de tejido 
cerebral cervical con degeneración maligna.

CONCLUSIONES

Uno de los diagnósticos diferenciales en tumores a nivel 
cervical que se debe de tener en cuenta, a pesar que es 
poco frecuente, es la heterotopía de tejido cerebral con 
degeneración maligna.
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esta asociación, se sabe poco de la causa de estos tumores. 
En algunos casos puede encontrarse una asociación con 
radioterapia previa. En el caso de neurofibromatosis hay 
varios signos clínicos que sugieren la malignización de 
una lesión como son el cambio en el estado neurológico, 
dolor y el cambio abrupto de tamaño.
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2009.

Examen clínico. Mano derecha: a nivel de la primera 
falange (proximal) del tercer dedo, se aprecia una 
tumoración de 8 x 4 cm bien delimitada, con piel lustrosa 
y una zona ulcerada en la cara palmar; zona axilar, no se 
evidencia adenopatías.
Diagnóstico anatomopatológico: tumor maligno de la 
vaina del nervio periférico epitelioide.

CONCLUSIONES 
Afecta principalmente extremidades y tronco. En nervios 
craneanos, es extremadamente raro. Aproximadamente 
50% están asociados a neurofibromatosis. Además de 

Figura 3. 

Figura 2. 
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Figura 3. Tomografía axial computarizada de tórax. Ventana mediastinal

Figura 4. Tomografía axial de abdomen a nivel de parénquima 
hepático y renal. 

Entre los tumores mediastinales anteriores, sarcoma, 
linfoma, masas tiroideas, masas tímicas y lipomas.1 Entre los 
tumores pulmonares, sarcoma de pulmón y carcinosarcoma. 
Además, metástasis de otro tumor primario, por los 
compromisos óseo y hepático y pulmonar.  

Diagnóstico diferencial 
Incluye tumores mediastinales y/o pulmonares, por la 
presencia de la extensa lesión en hemitórax derecho y 
de múltiples lesiones de menor tamaño en el resto del 
parénquima pulmonar ipsilateral y contralateral. 

Figura 5. Estudio tomográfico en reformación coronal.
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INTRODUCCIÓN
La hemangioendoteliosis infantil, también conocida 
como hemangioendotelioma hepático infantil multifocal 
(HHI), es un tumor vascular, histológicamente benigno, 
que comprende 0,02% de todas las neoplasias en este 
grupo etario3. Son únicos en 50% y múltiples en 45%, 
inclusive llega a ocupar el hígado en su totalidad. En las 
ocho primeras semanas de vida, ocurren 85% de los casos. 
Su tamaño varía desde milímetros (incidental) hasta 10 
a 20 cm. La mortalidad en estos casos es significativa 
y se relaciona habitualmente con la rotura espontánea 
del tumor o con las complicaciones hemodinámicas 
derivadas de su gran tamaño.1 La historia natural puede 
crecer durante el primer año y después sufrir una 
regresión espontánea hasta la resolución completa, antes 
de los dos años de edad. El diagnóstico diferencial en el 
recién nacido y en el lactante se hace, fundamentalmente, 
con el hepatoblastoma y con las metástasis hepáticas del 
neuroblastoma.

CASO CLÍNICO
Varón de tres meses. Antecedentes: padre con cáncer 
testicular. Síntomas y signos: náuseas y vómitos 
intermitentes. Examen clínico: lactante eutrófico y 
con adecuado desarrollo psicomotor. En piel: lesiones 
de hemangioma tipo ‘punto rubí’ de distribución difusa 
en regular cantidad. Abdomen: se palpa hepatomegalia 
a 3 cm debajo de reborde costal con tenue circulación 
colateral. Exámenes de laboratorio: Estudios 
hematológicos, bioquímicos y pruebas de coagulación 
normales. Serología negativa. Alfa-fetoproteína (AFP): 
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Figura 1. Radiografía de tórax. Frontal y lateral.

Figura 2. Tomografía axial de tórax. Ventana parenquimal.

los músculos paravertebrales adyacentes en relación a 
metástasis. Se observa, además, lesiones hipodensas 
heterogéneas en parénquima hepático, en relación con 
implantes secundarios. Figuras 4 y 5.

Análisis de laboratorio 

AFP, 192 560; HCG, 1,74. 

Diagnóstico anatomopatológico

Se realiza biopsia true cut /biopsia quirúrgica, 
procedimientos que fueron bien tolerados. 

El estudio anatomopatológico muestra tumor germinal 
mixto mediastinal (tumor del seno endodermal con 
componente de teratoma).
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Figura 3. Tomografía axial computarizada de tórax. Ventana mediastinal

Figura 4. Tomografía axial de abdomen a nivel de parénquima 
hepático y renal. 
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tumores pulmonares, sarcoma de pulmón y carcinosarcoma. 
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compromisos óseo y hepático y pulmonar.  
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Figura 5. Estudio tomográfico en reformación coronal.
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Figura 1. Radiografía de tórax. Frontal y lateral.

Figura 2. Tomografía axial de tórax. Ventana parenquimal.
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metástasis. Se observa, además, lesiones hipodensas 
heterogéneas en parénquima hepático, en relación con 
implantes secundarios. Figuras 4 y 5.
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componente de teratoma).



REVISTA PERUANA DE RADIOLOGÍA

38

esta asociación, se sabe poco de la causa de estos tumores. 
En algunos casos puede encontrarse una asociación con 
radioterapia previa. En el caso de neurofibromatosis hay 
varios signos clínicos que sugieren la malignización de 
una lesión como son el cambio en el estado neurológico, 
dolor y el cambio abrupto de tamaño.

REFERENCIAS BIBLIOGRÁFICAS
1. Imágenes de tumores musculoesqueléticos: patologías de correlación 

AJR 2007.
2. Malignant tumor of soft tissues in a large reference population: 

distribution	of	specific	diagnoses	by	age,	sex,	and	location.	AJR.	2008.
3. Malignant tumor of the peripheral nerves. In: Soft tissue tumors. 3rd Ed. 

2009.

Examen clínico. Mano derecha: a nivel de la primera 
falange (proximal) del tercer dedo, se aprecia una 
tumoración de 8 x 4 cm bien delimitada, con piel lustrosa 
y una zona ulcerada en la cara palmar; zona axilar, no se 
evidencia adenopatías.
Diagnóstico anatomopatológico: tumor maligno de la 
vaina del nervio periférico epitelioide.

CONCLUSIONES 
Afecta principalmente extremidades y tronco. En nervios 
craneanos, es extremadamente raro. Aproximadamente 
50% están asociados a neurofibromatosis. Además de 

Figura 3. 

Figura 2. 

REVISTA PERUANA DE RADIOLOGÍA

35

Figura 3. Tomografía axial computarizada de tórax. Ventana mediastinal

Figura 4. Tomografía axial de abdomen a nivel de parénquima 
hepático y renal. 
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Figura 5. Estudio tomográfico en reformación coronal.
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Figura 1. Radiografía de tórax. Frontal y lateral.

Figura 2. Tomografía axial de tórax. Ventana parenquimal.
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