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Abstract: The primary tumors of the nervous cen-
tral system are the most frequent solid tumors in 
children. The supratentorial astrocytomas repre-
sent 30 to 35% of primary tumors in pediatric 
population. We present this case report with the 
propose of making known a unusual presentation 
of a pilocytic astrocytoma located in the supraten-
torial ventricular system bilaterally compromising 
the ventricular atrium.

The patient had a 2-years history of headache with 
progressive development, associated to nausea, tin-
nitus and dysethesias. In the clinical examination 
bilateral papilledema was present. Surgical proce-
dure was preformed with extensive resection of the 
tumor, which then was identified by the pathology 
team as a pilocytic astrocytoma (AP). Postopera-
tive development was satisfactory. After surgery, a 
magnetic resonance was preformed where a small 
tumoral remnant was identified in the fornix. Our 
team decided on conservative management. With 
regard to the case report and taking into account 
the scientific literature it can be concluded that a 
pilocytic astrocytoma located in the supratentorial 
ventricular system is quite infrequent.

Resumen: Los tumores primarios del sistema ner-
vioso central son los tumores sólidos más frecuen-
tes en los niños; los astrocitomas supratentoriales 
representan el 30% al 35% de los tumores prima-
rios en la población pediátrica. Hacemos el siguien-
te reporte de caso clínico con el propósito dar a co-
nocer una presentación poco usual del astrocitoma 
pilocítico que se localiza en el sistema ventricular 
supratentorial comprometiendo el atrio ventricular 
de manera bilateral. La paciente presentó cefalea de 
2 años de evolución progresiva en el tiempo, aso-
ciada a náusea, tinitus y disestesias. En el examen 
físico se encontró papiledema bilateral. Se le reali-
zó procedimiento quirúrgico con resección extensa 
de la lesión neoplásica, la patología fue reportada 
como astrocitoma pilocítico (AP) y la evolución 
posquirúrgica fue buena, el control de resonancia 
magnética (RM) cerebral post-quirúrgico mostró 
pequeño remanente tumoral sobre el trígono del 
fórnix y se decidió dar manejo conservador.

De acuerdo al caso clínico y la revisión de la litera-
tura se puede concluir que la localización supraten-
torial interventricular del AP es una entidad poco 
frecuente.
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INTRoDUCCIóN
Los tumores primarios del sistema nervioso central 
(SNC) representan el segundo tipo de tumor más 
frecuente en la población pediátrica; a su vez son 
los tumores sólidos más frecuentes en niños, siendo 
esta la primera causa de muerte de origen tumoral 
en este grupo poblacional1, 2. De acuerdo a su loca-
lización en el SNC estos tumores se dividen en su-
pra e infratentoriales1, 3. Aproximadamente el 70% 
de todos los tumores primarios del SNC en niños 
son de origen glial4.

Los astrocitomas son neoplasias derivadas del 
tejido glial y se clasifican de acuerdo a la World 
Health Organization (WHO) en lesiones de bajo 
grado (I y II) y lesiones de alto grado (III y IV), 
siendo las de bajo grado más frecuentes que las de 
alto grado en niños5, 3. El AP es una variante de 
los astrocitomas la cual pertenece al grado I según 
la WHO, este tumor se presenta preferiblemente 
en la población pediátrica y su localización más 
frecuente es en la fosa posterior; a nivel supra-
tentorial usualmente se localizan en la vía óptica, 
hipotálamo, ganglios basales o en los hemisferios 
cerebrales siendo su localización intraventricular 
algo poco frecuentes6, 7, 5.

Son varios los mecanismos implicados en la génesis 
del AP, que además está asociado con algunos sín-
dromes8, 9.

Su forma de presentación, evolución y pronóstico 
clínico/terapéutico, está determinado por su locali-
zación en el SNC, y debido a las características de 
este tipo de lesión su comportamiento y pronóstico 
es bueno y se logra la curación con la resección to-
tal del tumor6, 8.

PRESENTACIóN DEl CASo ClíNICo
Paciente de 14 años, sexo femenino, quien consul-
tó al servicio de urgencias pediátricas del hospital 
Simón Bolívar de la ciudad de Bogotá, Colombia, 
refiriendo cuadro clínico de 2 años de evolución 
consistente en cefalea tipo pulsátil progresiva en el 
tiempo, hasta ser de intensidad 9/10 en la escala 
análoga del dolor localizada en la región fronto-
temporal izquierda, la cual se irradiaba a región 
retro-ocular ipsilateral, en ocasiones la despertaba 
en la noche y le impedía conciliar el sueño. Unas 
semanas antes del ingreso, la paciente refería como 
síntomas asociados náuseas, vomito, tinitus, dises-
tesias ocasionales en miembros superiores y dismi-
nución de la agudeza visual. La paciente no refirió 
antecedentes personales ni familiares de importan-
cia. Al examen físico de ingreso la paciente se en-
contraba alerta en buen estado general sin cambios 
en la esfera mental superior, como único hallazgo 
positivo al examen neurológico se evidenció pa-
piledema bilateral, sin otra alteración. Por cuadro 
clínico de ingreso y hallazgo en el examen físico, se 
decidió solicitar una Tomografía Axial Computari-
zada (TAC) de cerebro simple que mostró imagen 
de masa intraventricular sobre el tálamo, principal-
mente en el atrio ventricular derecho con efecto 
compresivo local, no había hidrocefalia asociada 
ni compromiso del septum pelucidum, la lesión 
presentaba densidad no homogénea, el parénqui-
ma encefálico era de aspecto normal, sin eviden-
cia colecciones extra-axiales compresivas. El tallo 
cerebral, el cuarto ventrículo, los hemisferios cere-
belosos, las órbitas y las cavidades paranasales no 
presentaban alteraciones. (Ver figura 1).

Por hallazgos en TAC cerebral simple se consideró 
neoplasia de posible origen glial y se iniciaron me-
didas anti-edema, de neuroprotección y se solicitó 
una RM cerebral (Ver Figura 2).

Posteriormente, se decidió llevar a la paciente a 
cirugía, se realizó craneotomía parieto-occipital 
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Figura 1. TAC cerebral simple: imagen de masa parasagital bilateral, comprometiendo la región talámica con mayor severidad del lado derecho 
y densidad no homogénea con efecto compresivo local. Rechazo de los ventrículos laterales en sentido lateral.

Figura 2. RM Cerebral: tumor intraventricular en el atrio que compromete ambos ventrículos laterales, el cual realza con el contraste de 
manera heterogénea con hipodensidad en su parte central hace compresión sobre el diencéfalo y la región pineal, dimensiones aproximadas 
de 50x78x56 mm; ejerce también importante efecto compresivo sobre el sistema ventricular en particular los atrios, con desplazamiento hacia 
anterior del mesencéfalo y puente, asociado a edema vasogénico parietal derecho.
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derecha, abordaje transcortical al atrio ventricular 
con evidencia de extensa lesión del atrio ventricu-
lar bilateral de 6x8x7 cm vascularizada, color gris 
y friable. Se realizó resección amplia subtotal por 
relación de la lesión con venas cerebrales internas, 

se dejó catéter ventricular para monitoreo de PIC 
y vigilar sangrado, anticonvulsivantes y esteroides. 
Se realizó TAC cerebral simple de control a las 24 
horas post-operatorio (Figura 3).

La paciente presentó adecuada evolución postope-
ratoria, sin deterioro neurológico, no cambios en 
la memoria ni alteración visual o sensitiva; cedió la 
hipertensión intracraneal y mejoraron los síntomas 
por los cuales consulto. La ventriculostomía se reti-
ró al segundo día del postoperatorio, y por la buena 
evolución clínica se decidió continuar manejo am-
bulatorio con analgésicos.

Se envió muestra de la lesión a patología para es-
tudio histológico; el resultado inicial reportó un 
tumor de bajo grado probablemente AP vs ependi-

moma tanicítico (Ver figura 4). Por lo que se deci-
dió solicitar estudio de inmunohistoquímica el cual 
dio como resultado: presencia de áreas microquís-
ticas alternadas con áreas hipercelulares con célu-
las fusiformes sin atipias cito nuclear significativa 
y sin actividad mitótica, presencia de proliferación 
vascular con hiperplasia endotelial. Se realizaron 
marcadores por inmunoperoxidasas para proteína 
Acida Fibrilar glial el cual dio positivo para tumor 
astrocítico y Ki 67 muestra un índice de prolifera-
ción celular menor de 5% con lo que se confirmó 
la presencia de un AP.

Figura 3. TAC cerebral simple: cambios postquirúrgicos con restos hemáticos subagudos, material gaseoso e hipodensidades asociadas en 
proyección de región pineal. Pequeña cantidad de restos hemáticos en ventrículos laterales. Catéter de derivación funcionante en proyección 
intraventricular, sin que se evidencie migración de LCR. Colección gaseosa subdural frontal anterolateral con leve efecto compresivo sobre los 
parénquimas adyacentes.”

Figura 4. Patología: presencia de astrocitos de núcleo bipolar sin pleomorfismo nuclear, citoplasma fibrilar con presencia de fibras de Ro-
senthal. No hay atipia, necrosis ni alteración de los vasos sanguíneos, confirmándose el bajo grado histológico.
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Se realizó control por consulta externa a las 2 se-
manas de postoperatorio; la paciente refirió sentirse 
bien, sin presencia de síntomas neurológicos, sin 
déficit focal. Se indicó nuevo control a los 5, 9 y 
15 meses del postoperatorio con estudio de RM 
cerebral con contraste, las cuales muestran lesión 
residual en relación con la parte posterior del atrio 
ventricular hacia el esplenio del cuerpo calloso y el 

fórnix por encima de la región pineal; sin presencia 
de progresión de la lesión residual (Ver figura 5). Se 
propuso a la madre y la paciente realizar un segun-
do tiempo quirúrgico para completar la resección 
o dar manejo expectante observacional; se decidió 
en conjunto continuar con observación dadas las 
características del tumor y el buen estado clínico y 
neurológico de la paciente.

DISCUSIóN
Los tumores del SNC representan el segundo tipo 
de tumor más frecuente en la población pediátri-
ca después de la leucemia, con un 20% del total 
de neoplasias en este grupo poblacional; a su vez 
son los tumores de tipo sólido más frecuentes en la 
infancia1, 2. Se estima que aproximadamente 4.300 
tumores en el SNC son diagnosticados anualmente 
en EE.UU, con una incidencia de 5,3 a 5,4 casos 
por cada 100.000 menores de 19 años1, 2. A nivel 
nacional se estima que la incidencia es de 3,8; sien-
do la primera causa de muerte de origen tumoral de 
este grupo poblacional2.

Los tumores en el SNC se dividen de acuerdo a su 
localización y patrón histológico, siendo los de lo-
calización infratentorial los más frecuentes, repre-
sentando el 50% de los casos; dentro de este grupo 
se encuentran los astrocitomas cerebelares, medu-
loblastomas, ependimomas, gliomas del tronco en-

cefálico, tumores teratoideos/rabdoideos atípicos, 
tumores del plexo coroideo y tumores glioneuro-
nales del cuarto ventrículo que forman rosetas. El 
siguiente grupo en orden de frecuencia son los su-
pratentoriales con el 30% de los casos, al que per-
tenecen los astrocitomas de hemisferio cerebral de 
grado bajo, astrocitomas de grado alto o malignos, 
gliomas mixtos, oligodendrogliomas, tumores neu-
roectodérmicos primitivos, tumores teratoideos/
rabdoideos atípicos, ependimomas, meningiomas, 
tumores del plexo coroideo, tumores de la región 
pineal, tumores neuronales y tumores gliales mix-
tos, tumores de células gigantes subepindemarios 
y los xantoastrocitomas pleomórficos, por último 
debido a su menor frecuencia de presentación es-
tán los localizados en la región selar/supraselar con 
un 20%, dentro de los cuales están los craneofarin-
giomas, astrocitomas diencefálicos y tumores de las 
células germinales1, 3.

Figura 5. RMI post-quirúrgica temprana a los 5 meses (izquierda) A: cambios quirúrgicos en la región parietal alta derecha, que se extiende 
desde la cortical hasta el atrio ventricular derecho. Anterior al esplenio del cuerpo calloso en el espacio ventricular se observa lesión de 11.8 x 
28.7 x 19 mm, que realza al medio de contraste. RMI postquirúrgica tardío a los 9 meses (central) B: no se evidencia progresión tumoral con 
respecto a estudio radiológico previo. C. RMI con contraste a los 15 meses de la cirugía.

A B C
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Los astrocitomas, son neoplasias de origen glial del 
cual se genera el 70% de todos los tumores cere-
brales primarios, de acuerdo con la WHO los as-
trocitomas se clasifican en grado I: Astrocitoma 
Pilocitico (AP) y astrocitoma subependimario de 
células gigantes. Grado II: astrocitoma pilomixoi-
de, xantoastrocitoma pleomórfico, astrocitoma 
gemistocítico, astrocitoma protoplásmico y astro-
citoma fibrilar. Grado III: astrocitoma anaplásico y 
grado IV: glioblastoma multiforme. Las neoplasias 
grado I y II son de comportamiento benigno y los 
grados III y IV de características malignas; a su vez 
los de bajo grado son más frecuentes en población 
pediátrica3, 4, 5.

El AP es un tumor del SNC de origen glial que se 
presenta más frecuentemente en la población pediá-
trica6, 8, 9. El término pilocítico hace referencia a una 
variante del astrocitoma que viene siendo utilizada 
desde el año 19308. De acuerdo a la clasificación 
de la WHO la cual está basada en los principios de 
histogenética propuestos por Bailey y Cushing en 
1926, el AP se describe como un tumor grado I lo 
cual le confiere la característica de ser una lesión be-
nigna, con un mínimo potencial proliferativo, de 
lento crecimiento y bien circunscrito7, 6.

El AP representa aproximadamente el 5 al 6% de 
todos los gliomas10. Se presenta más frecuentemen-
te en la población pediátrica, con una incidencia 
aproximada de 4,8 por 1 millón por año en este 
grupo poblacional, representando del 8 al 23.5% 
de los tumores en el SNC de este grupo poblacio-
nal6, 8, 11. A nivel nacional no hay un consenso en 
cuanto a la incidencia de esta patología, sin em-
bargo un estudio retrospectivo realizado en la Fun-
dación Cardioinfantil de la ciudad de Bogotá, Co-
lombia, que incluyo 66 pacientes menores de 17 
años intervenidos quirúrgicamente por el servicio 
de neurocirugía entre los años 2006 y 2014, en-
contró que los astrocitomas estaban presentes en 7 
casos equivalente al 10,6% del total de los casos2. 
Su presentación es ligeramente mayor en pacientes 
de sexo masculino lo que corresponde a un 62% de 
los casos2, 8, 12.

En la población pediátrica la localización más fre-
cuente es en el cerebelo representando el 42%, 
seguido por la localización supratentorial 36%, a 
diferencia de la población adulta, en la que la lo-
calización más frecuente es la supratentorial; otros 
sitos de presentación habitual en los pacientes pe-
diátricos son: la vía óptica e hipotálamo 9%, tronco 
cerebral 9% y finalmente en médula espinal 2%8. 
Rara vez los AP presentan localización intraven-
tricular, como en el caso clínico expuesto en este 
trabajo; a nivel mundial se han descrito con una 
frecuencia que varía entre el 4 al 15,6% de todos 
los AP, siendo esta variante menos del 1 % de los 
tumores intracraneales10, 13, 11, 14.

A nivel nacional sólo hay un caso publicado en el 
año 2011 por Ovalle J.P et al. en el cual se describe 
una localización ventricular del AP6. En un estudio 
realizado por Bertalanffy et al. con 146 pacientes 
que presentaban tumores intraventriculares, se en-
contró que el AP estaba presente en el 10% de los 
casos10. Un estudio retrospectivo realizado en la 
ciudad de Washington, EE.UU, por Jelinek J et al. 
en el que se obtuvieron datos clínicos comprendi-
dos entre los años 1978-1988; este estudio incluyó 
47 pacientes que presentaban tumores en el sistema 
ventricular y se encontró que el AP estuvo presente 
en tres de los casos; de los cuales 2 se localizaron 
en el foramen de Monro y uno en el cuerpo de los 
ventrículos laterales15. Otro estudio retrospectivo 
realizado en la ciudad de Buenos Aires/ Argentina 
por Zuccaro G et al. que incluyó 54 casos de lesión 
tumoral en el sistema ventricular tratados entre 
1988 y 1998, con una distribución por sexo de 35 
hombres y 19 mujeres, se tomó un rango de edad 
entre los 15 a los 20 años, se encontraron 5 casos 
de AP; además en este estudio se concluyó que la 
mayoría de tumores con localización intraventricu-
lar eran benignos13.

Son varios los hallazgos implicados en la génesis 
del AP, y que a su vez contribuyen en su posterior 
localización en el SNC; entre estas alteraciones se 
encuentran las polisomías de los cromosomas (5, 
6, 7, 11, 15 y 20)8, 16. Sin embargo en los últimos 
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años se han propuesto diversas teorías y/o mecanis-
mos que participan en la génesis del AP, que al final 
tienden a converger en la activación anormal de la 
vía de señalización mediada por las Proteínas Qui-
nasas Activadas por Mitógenos (MAPK)8, 16, den-
tro de estos mecanismos implicados se encuentra 
la fusión entre los genes KIAA1549 y BRAF lo cual 
conlleva a un crecimiento y posible diseminación 
de la lesión tumoral8, 17.

Otras alteraciones genéticas descritas son la fu-
sión BRAF/RAF1, BRAF/V600E, mutación de 
FGFR1, fusión entre FGFR1/ITD; sin embargo 
estas alteraciones han sido evidenciadas en otras le-
siones tumorales, incluyendo aquellas consideradas 
como diagnóstico diferencial del AP, por lo que en 
muchas ocasiones no pueden ser utilizadas como 
medios diagnósticos8, 16, 17.

Se ha visto una asociación entre la neurofibromato-
sis tipo 1 y el AP, estando este presente en un 15% 
de estos pacientes; generalmente se debe a muta-
ción de la línea germinal NF1, otras entidades re-
lacionadas son el síndrome de Noonan en el cual 
hay una mutación del gen PTPN11 que también 
se ha encontrado en el AP esporádico, el sindrome 
de Turcot, el síndrome de PHACE y la enfermedad 
de Ollier7, 8, 9, 16, 18, 19.

El AP se caracteriza por ser una lesión circunscri-
ta, de lento crecimiento, que en ocasiones puede 
asociarse a un componente quístico con un nódu-
lo mural que realza de manera importante al me-
dio de contraste, a nivel histológico clásicamente 
se describe un patrón bifásico de baja celularidad 
entre un componente glial de tipo astrocítico y 
otro piloide (similar al pelo); constituido por den-
sas prolongaciones fibrilares elongadas, ricas en fi-
bras de Rosenthal, generando así células de aspecto 
multipolar las cuales se extienden hasta los espacios 
perivasculares6, 7, 8, 9.

En este tipo de lesiones no son frecuentes las dise-
minaciones vasculares, la alta celularidad y el com-

ponente necrótico; por lo tanto su presencia debe 
hacer sospechar de otras entidades que ameritan un 
mayor estudio, ya que estos hallazgos son frecuen-
tes en lesiones con un curso evolutivo más agresi-
vo, de peor pronóstico y que además requieren una 
conducta terapéutica diferente6, 7, 8, 12.

El diagnóstico diferencial del AP debe hacerse con 
algunos tumores como: el xantoastrocitoma pleo-
mórfico, tumores glioneuronales del cuarto ventrí-
culo formadores de rosetas, tumores neuroepite-
liales disembrioplásicos, el hemangioblastoma y el 
ganglioglioma7, 9, 12.

El diagnóstico se hace teniendo en cuenta las mani-
festaciones clínicas, las cuales son más frecuentes en 
niños y adultos jóvenes, ya que el 75% de los casos 
se manifiestan en las primeras 2 décadas de vida6, 7, 

12. Los síntomas dependen fundamentalmente de 
localización del tumor y tiempo de evolución; los 
pacientes pueden presentar: cefalea, vómito, visión 
borrosa, diplopía, papiledema, dolor cervical, ata-
xia, diabetes insípida, pubertad precoz, desequili-
brio electrolítico y signos secundarios a hidrocefa-
lia; estos síntomas tendrán un patrón insidioso por 
ser una lesión de crecimiento lento6, 8, 9, 15.

El estudio radiológico ideal para el diagnóstico del 
AP es la RMI cerebral con contraste, donde el AP 
se observa como una imagen redondeada, bien de-
finida, que en ocasiones puede presentar cambios 
quísticos con un nódulo mural en la periferia que 
realza con el medio de contraste o con presencia de 
calcificaciones siendo estas últimas poco frecuentes, 
el edema perilesional que se puede observar en este 
tipo de lesión es poco y no presentan diferenciación 
en cuanto a su localización intra o extraventricular, 
en la secuencia T1 de la RMI suelen ser iso-hipoin-
tensas al igual que en la TAC que son hipodensas, 
mientras que en la secuencia de T2 y FLAIR de la 
RMI suelen ser hiperintensas; esta lesión tiene una 
fuerte captación al medio de contraste, lo cual per-
mite diferenciarla de otras lesiones de bajo grado de 
tipo infiltrativo6, 7, 8, 13, 20.
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El tratamiento para pacientes con AP está deter-
minado en muchos casos por su localización y fac-
tores asociados. En pacientes con NF-1 se puede 
considerar dar manejo expectante ya que se ha vis-
to regresión de las lesión tumoral8, 21. Sin embargo 
el tratamiento ideal es el quirúrgico, el cual tiene 
como propósito realizar una resección completa de 
la lesión, y cuando no es posible la resección total 
debido a la localización de la lesión, especialmente 
cuando ésta se encuentra en relación con áreas elo-
cuentes o estructuras vasculares, se puede conside-
rar un tratamiento expectante si no se documenta 
progresión de la enfermedad; en los casos en que se 
documente avance de ésta, se puede considerar una 
segunda cirugía y/o terapia adyuvante con radio-
terapia la cual logra el control de la enfermedad a 
largo plazo, sin embargo esta terapia se asocia con 
muchos efectos adversos; como déficit neuro-endo-
crino, vasculopatías, aparición de variaciones ma-
lignas o neoplasias secundarias, especialmente en 
pacientes con NF-1; motivo por el cual en algunos 
casos se considera iniciar quimioterapia como una 
medida adyuvante post-operatoria6, 8, 12, 13, 21, 22.

La sobrevida de estos pacientes puede ser hasta de 
un 94% a 10 años6. Entre los factores que deter-
minan el pronóstico del AP se encuentra: el sexo; 
siendo más frecuente las diseminación tumoral en 
hombres, la edad de los pacientes; con una sobrevi-
da a 5 años del 80% en menores de 20 años incluso 
pudiendo llegar hasta un 90% a 10 años, la exten-
sión de la cirugía y la localización del tumor; ya que 
de esto depende la resección total del tumor, dismi-
nuyendo la sobrevida libre de progresión en 5 años 
a un 50%, a 70% cuando se realiza una resección 
subtotal, y por otro lado poder evitar la progresión 
a lesiones malignas o variantes de comportamiento 
agresivo lo cual es muy raro, pero cuando ocurren 
generalmente a aparecer en el mismo sitio de la le-
sión inicial y están a saciado a rápida progresión 
hacia la muerte; se ha documentado que por cada 
centímetro de tumor residual aumenta 1,3 veces el 
riesgo de progresión y transformación maligna del 
tumor4, 8, 23, 24, 25.

Algunos pacientes pueden presentar recidivas, por 
lo tanto se debe hacer un enfoque terapéutico, te-
niendo en cuenta la edad del paciente, tratamiento 
previo, la localización de la lesión, sintomatología 
asociada y si recibió o no terapia adyuvante; todo 
esto con el propósito de tomar la decisión más ade-
cuada; la cual puede ir desde un manejo expectan-
te o una segunda intervención quirúrgica hasta un 
manejo con quimioterapia o radioterapia, teniendo 
en cuenta los factores de riesgo asociados21.

CoNClUSIoNES
De acuerdo a lo encontrado en la revisión biblio-
gráfica es posible corroborar, que la presentación 
intraventricular del astrocitoma pilocítico expuesta 
en este caso clínico es una variante poco frecuente; 
incluso son pocos los estudios que describen esta 
variante de presentación y reportan este tipo de 
casos clínicos tanto a nivel nacional como a nivel 
mundial. Al igual que lo descrito en el caso clínico; 
la literatura recomienda que para hacer el diagnós-
tico presuntivo de esta entidad debe haber una co-
rrelación clínica y radiológica, sin embargo los ha-
llazgo histopatológicos de la lesión son lo que nos 
permiten hacer un diagnóstico definitivo.

Dadas las características histopatológicas de esta le-
sión el tratamiento ideal es el quirúrgico, con el ob-
jetivo de resecar el 100% de la lesión, en este caso 
debido a la relación de la lesión con estructuras vas-
culares internas no fue posible la resección total del 
tumor, no obstante por la buena evolución de la 
paciente, y la usencia de progresión de la lesión en 
estudios radiológicos posteriores, lo que representa 
un buen pronóstico; que en este caso en particular 
puede ser debido al sexo y la edad de la paciente, 
fue posible plantear un manejo médico expectante 
sin necesidad de recurrir a segundo tiempo quirúr-
gico y/o a terapias adyuvantes.

Actualmente la paciente continúa en seguimiento 
médico ambulatorio, con el fin de vigilar la ausen-
cia de progresión de la enfermedad y el deterioro 
clínico-neurológico
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