VIII. MORFOPATOLOGIA SISTEMULUI NERVOS
CENTRAL

MALFORMATIILE SISTEMULUI NERVOS CENTRAL

Malformatiile sistemului nervos central (SNC) sunt consecinta
tulburarilor in dezvoltarea primard a tesutului nervos si a defectelor de
inchidere a cutiei craniene sau a canalului rahidian. Acestea se pot grupa in:

- defecte ale tubului neural;

- anomalii ale prozencefalului (diencefal + telencefal — a se revedea

embriologia sistemului nervos);

- anomalii ale fosei posterioare;

Defecte ale tubului neural. Lipsa de inchidere a unei portiuni a
tubului neural conduce la malformatii care includ, in variate combinatii, tesut
nervos, meninge si structurilor de invelis (os si tesuturi moi). Sunt cele mai
frecvente malformatii ale SNC, interesand mai ales maduva spinarii.

Rahischizisul sau spina bifida este un defect in formarea arcului
dorsal al vertebrelor, canalul vertebral ramanand astfel deschis. Poate fi un
defect osos asimptomatic (spina bifida oculta) pana la sever, cu segmentul
afectat al maduvei spinarii aplatizat, dezorganizat si asociat cu o herniere a
invelisului meningeal.

Meningomielocelul este forma de spina bifida in care are loc protruzia
maduvei spindrii si a invelisului meningeal sub piele, prin defectul osos, mai
ales in regiunea lombosacrata. Pacientii prezintd tulburari functionale la
nivelul extremitétilor inferioare, intestinului si al vezicii urinare.

Encefalocelul reprezintd herniere a tesutului cerebral malformat
printr-un defect al oaselor craniene. Topogafic se poate intdlni la nivelul fosei
posterioare sau al laminei cribriforme din fosa anteriora (si este impropriu
denumit ”gliom nazal”).

Anencefalia se caracterizeazd prin absenta creierului si a cutiei
craniene, exceptand uneori fosa posterioara, cu proeminenta ochilor, ceea ce
da fizionomiei un aspect de batracian. Tot ce se mai identifica din emisferele
cerebrale este un amestec de tesut cerebral dezorganizat, celule ependimare,
plexuri choroide si celule meningoteliale.

Anomalii ale prozencefalului. Reprezintd consecinta unor
disfunctionalitdti in generarea si migrarea neuronilor. Anomaliile pot fi
focale sau difuze si intereseaza toate structurile cerebrale: megalencefalie
(cresterea volumului creierului), microencefalie (scaderea volumului
creierului), lissencefalie (scaderea numarului de circumvolutii cerebrale pana
la absenta completd: agirie), poilimicrogirie (circumvolutii cerebrale
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anormal de mici, numeroase si neregulate), heterotopie neuronala (agregari
de neuroni in localizari improprii, mai frecvent periventricular — se asociaza
clinic cu epilepsia), holoprozencefalie (incompleta separare a emisferelor
cerebrale pe linia mediand) si agenezia de corp calos.

Anomalii ale fosei posterioare reprezintd un set de malformatii care
intereseaza trunchiul cerebral si cerebelul, care suferd modificari
semnificative ale formei si volumului.

Malformatia Arnold-Chiari se refera la o fosa posterioard redusa in
dimensiuni, astfel incat linia mediana a cerebelului este deformata, vermisul
este pozitionat caudal, protruzionand prin gaura occipitald, ceea ce produce,
invariabil, hidrocefalie. Se asociaza frecvent cu mielomeningocelul lombar.

Malformatia Dandy-Walker se caracterizeaza printr-o fosa
posterioara mult 1argita, vermis cerebelos absent, locul sau fiind luat de un
chist al liniei mediene, tapetat de celule ependimale, care se continuad cu
leptomeningele spre suprafata externa. Chistul reprezinta al [V-lea ventricol
mult expansionat din cauza absentei “acoperisului” (vermisul).

Sindromul Joubert este o malformatie inruditd cu precedenta prin
faptul ca prezintd hipoplazia vermisului cerebelos cu aparenta elongare a
pedunculilor cerebelosi superiori si cu trunchi cerebral dismorf.

PATOLOGIA VASCULARA CEREBRALA

Boala cerebro-vasculara, cunoscuta, la noi, sub denumirea clinica
de accident vascular cerebral (AVC) reprezintad pierderea acuta a perfuziei
in unele teritorii vasculare ale creierului, ceea ce duce la ischemie si pierderea
functiei neurologice in zonele afectate.

Recunoasterea rapida si tratamentul adecvat sunt necesare pentru a
restabili fluxul sangvin in zonele defavorizate, cu scopul de a reactiva
functiile neurologice. In caz contrar, pareza / paralizia unei jumatati a
corpului, din cauza unui AVC care afecteaza partea opusa a creierului, tinde
sa fie permanenta. Echilibrul, perceptia senzoriala, vorbirea sau limbajul pot
fi, de asemenea, afectate. Uneori, aceste anomalii se atenueaza cu timpul,
chiar pana la punctul de normalitate aparenta, dar in general, accidentele
vasculare cerebrale continud sa fie cauze foarte frecvente de deces si
invaliditate.

Din punct de vedere fiziopatologic si anatomo-patologic, boala
cerebro-vasculard / AVC poate fi de doua tipuri, consecintd a:

— hemoragiei prin ruptura vaselor de la nivelul SNC-ului in contextul
hipertensiunii sau al prezentei unor anevrisme sau malformatii vasculare.
— hipoxiei, ischemiei si infarctului, prin deficitul de vascularizare si
oxigenare a parenchimului nervos; la nivelul creierului, embolia este o
cauzd mult mai frecventd a AVC decat tromboza. Acest deficit poate fi
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extins sau focal, cu manifestari clinice dependente de regiunea cerebrala
afectata si de vulnerabilitatea celulara, stiut fiind ca, iIn SNC, unele celule
sunt mai sensibile decat altele la injuria ischemic-hipoxica, celulele cele
mai vulnerabile fiind neuronii, urmati de oligodendrocite, astrocite si
apoi de catre microglii;

Perfuzia inadecvata a masei cerebrale poate aparea ca o consecinta a
prabusirii circulatiei sanguine sistemice, secundara unor cauze extracerebrale
(stari de soc, asistolie, hipotensiune severd) sau se instaleaza in urma unor
leziuni ocluzive ale vaselor cerebrale. In primul caz rezulti ischemia
cerebrala globala, in timp ce obstructia vasculara are ca rezultat ischemia
regionala si, adesea, infarctul cerebral.

Alterarile morfologice care se instaleaza in ischemia (hipoxia)
globala sunt in stransa legaturd, pe de o parte, cu particularitatile distributie1
anatomice a arterelor cerebrale, iar pe de alta cu sensibilitatea selectiva a
neuronilor la lipsa de oxigen. Tesutul nervos se caracterizeaza prin
vascularizatie bogata si o mare sensibilitate la lipsa de oxigen, o ischemie de
7 - 8 minute antrenand leziuni ireversibile.

Distributia particulara a arterelor cerebrale explica aparifia, in
ischemia globala a creierului, a doua leziuni caracteristice:

— infarctul care intereseaza cortexul parasagital ("watershed infarction”)
nutrit de ramurile terminale ale arterelor cerebrala anterioara si cerebrala
mijlocie (zond mai sdrac vascularizatd, situatd la granita celor doua
sisteme arteriale si

— necroza laminard, o necroza car afecteaza straturile mai profunde ale
cortexului cerebral (straturi nutrite de un plex capilar terminal bogat si
care este cel mai sever afectat in conditiile unei hipotensiuni severe,
instalate brusc).

Datorita sensibilitatii selective a neuronilor la lipsa de oxigen sau la
acumularea de acid lactic, In hipoxia globald apar precoce arii localizate de
necroza n hipocamp (neuronii piramidali, mai ales cei din aria CA1 / sectorul
Sommer), in cerebel (celulele Purkinje) si in cortexul cerebral (neuronii
piramidali).

Pacientii care supravietuiesc ischemiei cerebrale globale, ramén
adesea intr-o stare vegetativa persistentd. Alti pacienti sunt declarati in
“moarte cerebrala” (lezarea trunchiului cerebral cu absenta reflexelor si a
respiratiei spontane, electroencefalograma izoelectricd); ventilatia mecanica
in sine determind un proces gradual de autoliza / lichefactie cerebrala, asa-
numitul “creier respirator”.

Infarctul (ramolismentul) cerebral este AVC cel mai frecvent,
consecintd a unei ischemii intense si durabile de cauza trombotica, embolica
sau spastica. Tromboza arteriala pe fondul unor leziuni degenerative (de cele
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mai multe ori ateromatoase) sau inflamatorii (arterite luetice, rickettsiene,
poliarteritd nodoasd) este cauza obisnuitd a infarctului cerebral. Embolii
(trombi murali cardiaci, endocardite bacteriene complicate cu emboli septici,
fragmente de placi ateromatoase desprinse de la nivelul arterelor carotide,
embolia grasa sau gazoasd) afecteaza, cu predilectie, teritoriul de distributie
al arterei cerebrale mijlocii.

Infarctul cerebral se caracterizeazd prin consistenta scdzutd a
teritoriului afectat (ramolisment) si, traditional, este descris ca infarct
"ischemic" / "alb", respectiv, “hemoragic” / “rosu”, descriere oarecum
arbitrard, ludnd in considerare doar cele doud extreme posibile. In general,
infarctele de cauza embolica sunt hemoragice, in timp ce infarctele prin
ocluzie trombotica sunt mai ales ischemice si deci albe.

Infarctul cerebral poate fi unic sau multiplu si are dimensiuni
variabile, in functie de calibrul arterei afectate. El se poate dezvolta in orice
zond, mai superficiala sau mai profundd a creierului, dar mai frecvent in
teritoriile de distributie ale arterei cerebrale medii care irigd cortexul din
vecinatatea scizurii silviene, capsula interna, nucleul lenticular, corpii striati,
talamusul etc. Efectele clinice variaza in functie de regiunea afectata.

Microscopic, infarctul alb, foarte recent, confine neutrofile care
dispar curand. Neuronii si celulele gliale se necrozeaza, iar lipidele din teaca
de mielina se dezintegreaza si se lichefiaza. Detritusul necrotic rezultat, bogat
in lipide, este fagocitat si indepartat de catre microglii (fagocitele gliale) care
apar in numar mare sub forma unor celule rotunde, cu citoplasma spumoasa
sau vacuolard. Vindecarea se poate face prin organizarea chistica a
infarctului, cavitatea chistica goala sau cu lichid serocitrin, fiind delimitata
printr-un perete conjunctivo-glial sau prin formarea unei cicatrici gliale
dense.

Microscopic, infarctul hemoragic prezinta aceleasi aspecte si
evolutie ca cel alb doar ca, in plus, se observa extravazare masiva hematica,
cu prezenta de pigment hemosiderinic. La pacientii cu tratament
anticoagulant cronic, infarctele hemoragice se asociazd cu hematoame
extinse intraparenchimatoase.

Boala cerebro-vasculara hipertensiva

Cele mai importante efecte ale hipertensiunii arteriale
(nediagnosticata sau inadecvat tratatd) sunt: infarctele lacunare, hemoragiile
punctiforme, encefalopatia hipertensiva si hemoragia intracerebrala masiva
(apoplexia).

Lacunarismul  cerebral reprezintd sindromul apdrut prin
dezintegrarea unor zone parenchimatoase mici de tesut cerebral, ca urmare a
insuficientei circulatorii cauzatd de obliterarea arteriosclerotica a vaselor
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mici cérébrale. Dupa rezorbtia detritusurilor celulare rezultd mici cavitati
chistice. Localizarea cea mai frecventa a lacunelor este in substanta cenusie
subcorticala (nuclei bazali, talamus), in trunchiul cerebral si in substanta alba
a emisferelor cerebrale.

Evolutia este spre dementd vasculard caracterizatd prin apatie,
amnezie si tulburari emotionale / comportamentale.

Hemoragiile punctiforme cerebrale se produc ca urmare a rupturii
vaselor penetrante de calibru mic ca o consecintd a hipertensiunii arteriale
cronice. Cu timpul, aceste hemoragii se resorb, rezultdnd cavitati ”in fanta”,
inconjurate de arii pigmentate brun. La examenul microscopic, distructia
tisulara focald este inconjurata de macrofage incarcate cu hemosiderind si de
glioza.

Encefalopatia hipertensiva este un sindrom clinico-patologic instalat
la debutul hipertensiunii maligne si care se manifestd prin: cefalee, stare
confuzionald, vdrsdturi si convulsii, uneori pand la coma. Interventia
terapeutica promptd absolut necesara, deoarece acest sindrom nu se remite
spontan. La pacientii care nu supravietuiesc disfunctiei cerebrale difuze,
examinarea post-mortem relevad un creier edematos, cu sau fara herniere
transtentoriald sau amigdaliand (cerebeloasd). Microscopic se observa
hemoragii petesiale difuze si necroza fibrinoida a arteriolelor din substanta
cenusie si alba.

Hemoragia intracerebrala  de cauza hipertensiva manifestd o
predilectie pentru nucleii bazali (50%), talamus (10%), punte si cerebel (5 —
15%), fiind mai rar localizata in substanta alba cerebrald (hemoragie lobara)
si intraventricular. Hipertensiunea cronica determina alterarea hialind a
peretilor arteriolari (hialinul extracelular vascular — morfopatologia
generald), a caror rezistentd diminuatd conduce la dilatari anevrismale
denumite microanevrisme Charcot-Bouchard, prin ruptura carora se produce
hemoragia intraparenchimatoasa. Leziunea acuta prezinta in centru un cheag
sanguin, inconjurat de un lizereu de tesut cerebral cu neuroni anoxici, celule
gliale degenerate si edem interstitial. Ulterior, edemul se resoarbe, apar
macrofagele, unele incarcate cu hemosiderina, altele cu lipide si glioza
reactiva la periferie.

Boala cerebro-vasculara vasogena

Angiopatia amiloida cerebrala se asociazd cel mai adesea cu
hemoragiile lobare. Depozitarea peptidelor amiloide (Ao, identice cu cele
din boala Alzheimer) se face la nivelul vaselor meningeale si corticale de
calibru mic si mediu, rezultind scaderea rezistentei vasculare cu hemoragie
leptomeningeald si corticald cerebrala.
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Anevrismul sacular (“berry”), se dezvoltd in timp datoritd unui
defect congenital al mediei vaselor, la locul de bifurcare a arterelor din
componenta poligonului Willis. Ruptura anevrismului determina
extravazarea  sangelui in  spatiul  subarahnoidian  (hemoragie
subarahnoidiand).

Malformatiile vasculare cerebrale se clasifica in:

- malformatii arterio-venoase (MAV) - un ghem incalcit de vase in jurul
unui sunt arteriovenos pulsatil prin fluxul sanguin rapid. Microscopic, se
identifica vase sanguine dilatate, separate prin tesut glial; unele vase sunt
artere, cu aspecte de duplicare si fragmentare a laminei elastice interne,
altele prezintd o ingrosare marcatd a peretelui prin tesut conjunctiv
hialinizat.

- malformatii cavernoase — se intalnesc adesea in cerebel, punte si in
regiunile subcorticale fiind reprezentate de spatii vasculare dilatate,
dispuse ,,spate in spate”, fard parenchim nervos interpus; vasele au pereti
colagenizati, de grosimi variabile, iar in vecinatatea lor sunt prezente arii
de hemoragie veche si calcificari distrofice.

Revarsatele hematice meningeale

— Hemoragia subarahnoidiana este o revarsare de sange in spatiul
subarahnoidian, aparuti in diverse conditii etiopatogenice. In 2/3 din
cazuri este consecinta rupturii unui anevrism preexistent, iar in 10% din
cazuri pot fi evidentiate malformatii arterio-venoase. In rest, hemoragia
subarahnoidiana se produce se produce in contextul unor discrazii
sanguine, stari infectioase, vasculite sau procese tumorale.

— Hematomul epidural se produce, de regula, in regiunea temporala, prin
ruptura traumatica a arterei meningeale mijlocii sau a ramurilor sale,
sangele acumulandu-se intre planul osos si dura mater. Leziunea este
intotdeauna progresiva si fara tratament corespunzator duce la deces in
24 - 48 de ore.

— Hematomul subdural se constituie prin acumularea, in spatiul subdural,
a sangelui revarsat in urma ruperii traumatice a venelor de legatura
provenite din leptomeninge. Se localizeazd mai frecvent in regiunea
fronto-parietala si are tendinta la incapsulare prin tesut de granulatie.

PROCESELE INFLAMATORII ALE SISTEMULUI NERVOS
CENTRAL

Inflamatiile sistemului nervos central au etiologie variata: infectioasa
(microbi, virusi, spirochete, fungi etc.) sau autoimund (scleroza in placi /
scleroza multipla).
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A. Infectiile sistemului nervos central

Procesul inflamator se poate localiza in meninge (meningita),
interesdind  dura mater (pahimeningita) si/sau  meningele moi
(leptomeningita), in substanta cerebrala (encefalita) sau in maduva (mielita).
La randul ei, inflamatia tesutului cerebral poate afecta predominant substanta
cenusie (polioencefalita), substanta alba (leucoencefalita) sau pe ambele, in
proportie egald (panencefalita). Frecvent, leziunile meningelor si ale
tesutului nervos se asociaza (meningoencefalite, meningomielite). In unele
cazuri sunt interesate concomitent encefalul si maduva (nevraxite).

Tromboflebitele cerebrale, intalnite mai frecvent la sugari, la femei
st la varstnici, sunt tromboflebitele ale sinusurilor durei mater si se dezvolta
in conditii variate: septicemii, infectii cranio-faciale (otomastoidite, sinuzite
supurate, abcese retrofaringiene, furuncule), traumatisme craniene
suprainfectate.

Infectiile bacteriene

Infectiile bacteriene cerebrale cauzeazd, in principal, meningite si
abcese cerebrale.

Meningitele bacteriene nespecifice constituie majoritatea formelor
de meningita si reprezinta o urgentd medicald, necesitand un diagnostic rapid
si un tratament adecvat. Cei mai frecvenfi agenti patogeni implicati in
etiopatogenia bolii sunt E. coli la nou-nascuti, H. influenzae la copii, N.
meningitidis 1a adultii tineri §1 S. pneumoniae la adulti si persoanele in varsta.
— Meningita meningococica (meningita cerebro-spinald epidemica), cea

mai frecventa forma de meningita bacteriand, se intalneste in special la
copii si adultii tineri. Exsudatul inflamator are caracter sero-purulent, este
galbui si se acumuleaza in santurile intergirale, predominant la baza
creierului sau pe convexitatea acestuia unde formeaza cateodata o calota
purulentd. Microscopic, exsudatul inflamator contine putind fibrina,
numeroase granulocite, macrofage si meningococi extra- si intracelular.
Vasele prezinta leziuni de endovascularita si tromboza. Substanta
cerebrald este edematiatd, cu hemoragii punctiforme si cu infiltrate
inflamatorii perivasculare in cortex. In miaduva se remarca focare de
demielinizare a fasciculelor laterale. Se poate asocia o coagulopatie
intravasculara cu leziuni hemoragice in suprarenale (sindromul
Waterhouse - Friderichsen), cu evolutie severa si prognostic rezervat.

— Meningita pneumococica, a doua ca frecventd, se caracterizeaza printr-
un exsudat verzui, mai consistent, gelatinos, care se localizeazd pe
jumatatea anterioard a convexitafii creierului. Reactia inflamatorie are
tendinta la cloazonare, cu formare de spatii inchise pline cu puroi gros,
verzui. Microscopic, dupa 2 - 3 zile de evolutie, exsudatul purulent este
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constituit din straturi superficiale de granulocite si straturi profunde
alcatuite aproape exclusiv din fibrina.

— Meningitele stafilococice si streptococice sunt mai rare si de obicei
secundare unor supuratii de vecindtate (oto-mastoidite, sinuzite,
furuncule ale fetei) sau de la distantd. Procesul inflamator are mare
tendintad la formarea de abcese intracerebrale, subdurale sau epidurale.
Exsudatul este sero-purulent in meningita streptococica si purulent, gros,
galbui in cea stafilococica.

— Meningitele microbiene hemoragice au ca particularitate caracterul
hemoragic al exsudatului inflamator: meningita carbunoasa, recurentiala,
cea din scarlatina etc.

Meningita tuberculoasd (bacteriana specifici) si tuberculomul.
Meningita tuberculoasa este o meningitd nepurulentd care poate aparea la
orice varstd, dar se intdlneste mai frecvent in copilarie si la tineri. Infectia
tuberculoasa a SNC este intotdeauna o localizare secundara a bacilului Koch,
in cadrul tuberculozei miliare generalizate, printr-o diseminare, mai frecvent
hematogena, cu punct de plecare complexul primar pulmonar (la copii) sau
tuberculoza pulmonard si extrapulmonard (la adulti). Leziunile au o mare
predilectie pentru baza creierului, in special pentru fisura sylviand, si sunt de
tip exsudativ, cu formarea unui exsudat fibrinos roz-murdar sau galben-
verzui si de tip proliferativ-alterativ, cu constituirea de granulatii miliare
(tuberculi) albe sau galbui. Histologic se observa granuloame epitelioide cu
necroza de cazeificare, dar celulele multinucleate de tip Langhans sunt rare
sau lipsesc. Arteritele din cadrul meningitei tuberculoase pot produce
infarcte cerebrale. Meningita tuberculoasa este urmata adeseori de fibroze
meningeale cu obstructii ale sistemului ventricular si hidrocefalie, iar
netratata duce, de reguld, la deces in 4 - 6 sdptimani. In tirile cu rata inalti a
tuberculozei, fuberculomul este o cauza frecventd de leziune expansiva
intracraniana. La adulti se localizeaza, de obicei, in emisferele cerebrale, iar
la copii apare mai frecvent in cerebel. Tuberculomul se constituie ca o
leziune solitara sfericd 1n masa cerebrala, cu arii de inflamatie
granulomatoasa specifica si necroza de cazeificare, la periferie leziunea fiind
inconjurata de o capsuld fibroasa.

Abcesele cerebrale sunt leziuni focale, unice sau multiple care se
caracterizeazd prin acumulare de puroi si distructie tisulard. Abcesul
dezvolta, In timp, o capsuld reprezentatd de gliozd reactiva, astrocite si
procesele lor fibrilare. Substanta cerebrala adiacenta leziunii este edematiata
si contine infiltrate perivasculare de limfocite si plasmocite. Abcesele
cerebrale au tendinta la extindere si formarea de noi leziuni supurative.
Pacientii se prezinta, de obicei, cu semne neurologice de focar. Ca in orice
alt proces expansiv intracranian, atunci cand se suspecteaza un abces cerebral
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nu trebuie practicatd punctia lombara. Tratamentul antibiotic da rezultate in
stadiile timpurii, dar odata ce s-a format capsula abcesului, se impune excizia
leziunii.

Infectiile virale

Meningitele virale. Sunt afectiuni frecvente, aproape intotdeauna
benigne si care nu lasd sechele. Cauza cea mai frecventd o constituie
enterovirusurile, incluzand virusul coxsackie B si echovirusurile. Pe langa
acestea, virusul parotiditei epidemice, al meningitei limfocitare, virusul
Epstein-Barr (mononucleoza infectioasa) si virusul herpesului simplu sunt
responsabile de cazurile sporadice de meningitd. Meningita virala este, de
reguld, o boald a copiilor si a adultilor tineri si se caracterizatd prin stare
febrila instalatd brusc, insotitd de cefalee intensa. In lichidul cefalorahidian
se gasesc numeroase limfocite si o mare cantitate de proteine, dar fara
scaderea continutului in glucoza (cum se intdmpla in meningitele bacteriene).

Encefalomielitele virale. Majoritatea virusurilor afecteazd SNC pe
cale sanguina, in cadrul unei viremii, dupa o prealabila multiplicare in tesutul
limfoid. Virusurile patrund in organism prin infectii ale pielii sau mucoaselor
(virusul herpetic), pe cale digestiva (calea fecal-orala, ca in cazul virusului
poliomielitic), prin intepaturile artropodelor (arbovirusurile) etc. Unele
virusuri se pot propaga la SNC de-a lungul nervilor periferici (virusul rabiei).
Virusul cauzal se poate identifica 1n tesutul cerebral (in materialul de biopsie
sau la autopsie), dar rareori in LCR. Clinic, majoritatea cazurilor evolueaza
favorabil si fara complicatii, dar unele virusuri, precum cel herpetic sau rabic,
produc distructii tisulare extensive si severe.

Encefalita herpetica este cea mai importantd infectie virald a
sistemului nervos la om. La adulti, boala este produsa in principal de virusul
herpesului simplu tip 1 si se localizeaza predominant in lobul temporal, uni-
sau bilateral. Aceasta localizare ar putea fi explicatd prin propagarea intra-
axonald a virusului care populeaza in stare latentd ganglionul Gasser
(ganglion care inerveazd buzele prin ramura mandibulard a trigemenului).
Encefalita herpetica este o infectie fulminanta care duce deseori la deces.
Lobii temporali sunt tumefiati, hemoragici si necrotici. Infiltratul inflamator
este predominant limfocitar si dispus perivascular. Arterele mici si arteriolele
sunt hiperemiate, cu celulele endoteliate tumefiate si chiar cu disruptii ale
continuititii peretelui vascular si microhemoragii. In neuroni dar si in
astrocite si oligodendrocite se gdsesc incluzii intranucleare eozinofile,
inconjurate de un halou clar. Leziuni similare mai pot fi produse de virusul
herpesului simplu tip 2, de virusul varicelo-zosterian, de virusul citomegalic
etc.

Panencefalita subacuta sclerozanta este produsa de virusul rujeolei.
Descrisd initial la copii, se recunoaste in prezent si posibilitatea dezvoltarii
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sale la adult, la care poate avea chiar evolutie mai rapida. Leziunile principale
constau 1n prezenta de incluziuni intranucleare in neuroni s$i in
oligodendroglii, astrogliozda marcatd in focarele de alterare a substantei
cenusii si albe, demielinizari in pete si infiltrate celulare perivasculare
alcatuite din limfocite si macrofage.

Encefalopatia din SIDA. Aproximativ 50% dintre bolnavii cu SIDA
manifestd semne clinice de encefalopatie si la un procent chiar mai mare pot
fi identificate la necropsie leziuni morfologice ale SNC. In afara infectiilor
oportuniste ale creierului (determinate de toxoplasma, citomegalovirus,
herpes simplex), a leucoencefalopatiei multifocale progresive sau a
limfoamelor primare cerebrale, la majoritatea bolnavilor trebuie avuta in
vedere si 0 leziune directd a sistemului nervos central (citotoxicitate virala a
HIV-1). Multi cercetdtori cred ca virusul trece prin bariera hemato-
encefalica, fiind transportat de catre monocite sau macrofage (teoria ,,calului
troian”). Dementa este cea mai comund manifestare clinica a encefalopatiei
din SIDA (dementa complexa SIDA). Simptomele variaza de la pierderea
memoriei §i a capacitdfii de concentrare la alterari cognitive severe, paralizii
si pierderea functiilor senzoriale. Macroscopic se remarca atrofie cerebrala
usoarda, cu dilatatia ventriculilor laterali si cu accentuarea santurilor
intergirale. Modificarile histologice sunt mai exprimate in substanta cenugie
subcorticalad (nuclei bazali, talamus, amigdald) si in substanta alba, fiind mai
putin vizibile in cortexul cerebral. Leziunile caracteristice encefalopatiei din
SIDA constau in prezenta celulelor gigante multinucleate provenite din linia
monocito-macrofagicd, asociate cu noduli microgliali. in mod obisnuit se
intalnesc zone de demielinizare difuza si astroglioza intensa.

Infectiile fungice si parazitare

Sunt mai frecvente la persoanele imunodeficitare si apar cel mai
adesea secundar unei disemindri hematogene. Majoritatea produc forme
subacute (Cryptococcosis) sau cronice (Trypanosoma) de meningite sau
meningoencefalite. Unele produc, In mod caracteristic, abcese cerebrale
(Aspergillus, Candida, Histoplasma) sau inflamatii granulomatoase
(Mucormycosis).

B. Inflamatii prin procese (predominant) autoimune

Scleroza multipla sau scleroza in plici este o boala cronica
demielinizanta a SNC care se caracterizeaza prin prezenta, in substanta alba,
a numeroase zone de demielinizare. Este cea mai frecventd cauza non-
traumatica de tulburdri neurologice. Se intdlneste mai frecvent la adultul
tanar (intre 20 - 40 de ani) si evolueazd de obicei 1n puseuri succesive, cu
perioade de remisiune partiald si exacerbari. In stadiile mai tardive boala
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tinde sd devind lent progresiva. Majoritatea pacientilor decedeaza ca urmare
a complicatiilor unor episoade infectioase si nu printr-un episod acut de
demielinizare.

Etiologia bolii rdmane obscurd. Studiile experimentale si clinice
indica rolul predispozitiei genetice si o etiopatogeneza autoimuna avand ca
eveniment declansator un factor de mediu (un virus, de exemplu). Interesant
este cd prevalenta bolii este mare la latitudini mai ridicate si foarte joasa la
ecuator.

Din punct de vedere morfologic, boala afecteaza strict SNC, sistemul
nervos periferic nefiind interesat. Leziunile semnificative sunt pldcile de
scleroza, vizibile cu ochiul liber, la necropsie, pe suprafata de sectiune a
creierului sau a maduvei spindrii, sub forma unor pete translucide, cu margini
imprecise, de culoare roz, cenusie sau alba, in functie de vechimea lor.
Placile, rotunde, ovale sau de forma neregulatd, au dimensiuni variabile,
depasind 1nsd numai rareori 2 cm diametru. Ele se acumuleaza in numar mare
in special in substanta alba si numai ocazional pot fi situate in intregime in
substanta cenusie.

Initial, aceste placi sunt zone de demielinizare, adica de fragmentare,
distructie sau resorbtic a mielinei. Leziunile recente au culoare roz, sunt moi
si usor reliefate. Ulterior, ele devin cenusii- albicioase, retractate si capata
consistentd durd, scleroasa datoritd unor proliferari locale gliale si
conjunctive marcate. In leziunile recente, axonii sunt crutati si continui si
transmita influx nervos o lunga perioada de timp. In plicile mai vechi axonii
sunt rarefiati, iar cei care persista prezinta tumefactii, ingrosari moniliforme
si intreruperi.

Placile apar 1n puseuri succesive, la intervale neregulate, pe aceeasi
piesa anatomica putandu-se observa leziuni de varsta diferita.

Microscopic, cea mai importantd modificare o constituie disparitia
completd a mielinei in teritoriile afectate, cu existenta unei linii sinuoase de
demarcatie fata de tesutul sanatos vecin. Placile recente prezinta aspecte de
edem si contin un numar crescut de celule: limfocite, plasmocite si macrofage
incarcate cu lipide. In plicile vechi se remarca sporirea intensa a fibrelor
gliale, ingrosarea peretilor vaselor sanguine si adeseori reducerea celularitatii
prin diminuarea numdarului oligodendrocitelor.

Distributia s1  modalitatea evolutiva a leziunilor explica
polimorfismul simptomatic al bolii, cu remisiuni lente §i adesea incomplete,
prin recuperarea functionald a fibrelor nervoase mai putin alterate si cu
agravari clinice rapide prin instalarea unor noi puseuri lezionale.
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BOLILE NEURODEGENERATIVE

Trasaturile fundamentale ale naturii umane (cunoasterea — invatarea,
memoria, sentimentele) sunt ireversibil anulate atunci cand creierul sufera o
deteriorare progresiva, cunoscutd sub numele de dementd. Bolile
neurodegenerative sunt un grup lezional caracterizat prin pierderea
progresivd a neuronilor sau a unor grupuri de neuroni aflati in retele
neuronale integrative, chiar fara a fi in directa vecinatate anatomica.

Cauza acestor boli este reprezentatd de acumularea unor agregate
proteice anormale (prin rezistentd la degradare, localizarea intraneuronala
aberanta si declansarea unui raspuns de stres intracelular pana la efect
cito/neurotoxic direct) — astfel incat pot fi denumite si proteinopatii.

In functie de “etajul” neuroanatomic al neuronilor degenerati,
corelatiile clinice sunt, simplificat prezentate, urmatoarele:
» A. degenerare corticala > dementdi
» B. degenerarea nuclei bazali = tulburari motorii
» C. degenerare spinocerebeloasa = ataxie
» D. degenerarea neuronilor motori - boala neuronilor
motori.

A. Sunt 3 boli neurodegenerative majore ale cortexului cerebral:

1. Boala Alzheimer este o forma (si cea mai frecventa cauza) a
dementei, o pierdere globala a facultatilor mentale care afecteaza
aproximativ 5% din oamenii in varsta de peste 65 de ani si 25% dintre
cei cu varsta peste 85 de ani. Este o boala degenerativa terminala care
determina o involutie progresiva, cognitiva si comportamentala. Cu
alte cuvinte, este o boald dramatica: incepe cu episoade de amnezie
(mai ales memoria recentd) si progreseaza spre pierdereca completa a
personalitatii, dublatd de incapacitatea de recunoastere a celor
apropiati sau de a initia si finaliza activitatile fiziologice bazale: a
manca, a se spala, a se Tmbraca sau a merge la toaletd. Prin urmare,
viata acestor pacienti se limiteazd la o stare cvasivegetativa.
Diagnosticul se stabileste pe baza trasaturilor clinice caracteristice si
a celor imagistice (in esenta, cortexul se atrofiaza, iar ventriculii se
dilatd), dar poate fi confirmat definitiv la examenul post-mortem al
creierului. Examenul microscopic releva pierderea de celule (in
special neuroni), precum si depuneri anormale ale unei proteine
(proteina tau) cu miez amiloid, sub forma de pldaci neuritice 1 ghemuri
neurofibrilare in hipocamp, apoi in regiunile de asociatie, in cortexul
motor primar si in regiunile senzoriale. Initiatorul placii neuritice este
precursorul proteinei amiloide (amyloid precursor protein — APP), o
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glicoproteind membranard neuronald care detine §i o componentd
extracelulara. Supraexpresia APP determina fragmentarea acestei
componente de catre enzimele y- si B-secretaza in AB-peptide 40 si
respectiv 42, care sunt toxice pentru neuroni. Neuritii distrofici,
proveniti din dendritele, axonii i terminatiile sinaptice ale neuronilor
degenerati, se agrega haotic in jurul miezului amiloid, rezultand placa
maturd. Prezenta microgliilor activate si a astrocitelor in jurul
neuritilor distrofici completeazd formarea placii clasice. In boala
Alzheimer, proteina fau (o proteind a citoscheletului asociat
microtubulilor) sufera o fosforilare anormald (hiperfosforilare), cu
formarea unor structuri filamentoase citoplasmatice — ghemurile
neurofibrilare — care interfera cu metabolismul celular, conducand in
final la moartea neuronilor. Aceste structuri argirofile din citoplasma
neuronilor piramidali au forme de “cosulet” sau de “flacdrd” si
reprezintd resturile neuronilor morti, fiind denumite si ,,neuroni
fantoma”.

2. Boala Pick este prototipul dementei lobare fronto-temporale,
caracterizatd prin acumularea proteinei anormale tau, dar fard
amiloidul B. Imagistic, regiunile fronto-temporale sunt extrem de
atrofiate, iar clinic, prin pierderea functiei executive frontale, se
instaleaza dezinhibitia comportamentala, verbala, cu incapacitatea de
a prevedea consecintele propriilor actiuni. Microscopic, regiunile
corticale afectate sunt fara neuroni indemni, cu intensa astroglioza, iar
neuronii reziduali sunt argirofilici si cu incluzii intracitoplasmatice
globuloase, fau-imunoreactive (corpii Pick).

3. Dementa cu corpi Lewy, cauzata de acumularea de a-sinucleind, la
fel ca In boala Parkinson, dar cu altd topografie neuroanatomica:
neuronii din cortexul cingulat. Se caracterizeaza printr-o variabilitate,
de la o zi la alta, a functiei cognitive, acompaniatd de halucinatii
vizuale si de discrete manifestari extrapiramidale.

B. Neurodegenerarea nucleilor bazali determina perturbari motorii, fie
in sensul bradikineziei (dificultate in initierea si continuarea
miscdrilor voluntare, tremor de repaus si instabilitate posturald -
boala Parkinson), fie al hiperkineziei (corea = miscdri rapide
involuntare si atetoza = zvarcoliri, similar unui dans primitiv - boala
Huntington).

1. Alterdrile macroscopice tipice din boala Parkinson sunt reprezentate
de depigmentarea subtantei cenusii subcorticale, de la nivelul
substantia nigra $i locus coeruleus. In mod normal, neuronii ,,nigro-
striati" elibereazd dopamina spre neuronii tintd din striatum, cu
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stabilizarea nervilor care controleaza miscarile organismului. Pe
masura ce acesti neuroni dispar, se produce tot mai putind dopamina,
rezultand dificultatile motorii caracteristice bolii Parkinson.
Examenul microscopic releva disparitia neuronilor pigmentati din
regiunile mentionate, cu gliozad secundarda. Corpii Lewy, agregate
filamentoase de a-sinucleina, se acumuleaza in unii neuronii restanti
ai acestor structuri.

Boala Huntington este cauzatd de aberatia, transmisad autosomal
dominant, a genei HD de pe bratul scurt al cromozomului 4 (4p16.3)
care codifica proteina CAG (trinucleotida citozina adenina guanina),
numita huntingtin, rezultand o multiplicare a trinucleotidei cu efect
toxic la nivel neuronal, in special la nivelul nucleului caudat.
Populatia neuronilor (mai ales neuronii mici) din nucleul caudat si
putamen scade dramatic, fiind 1Inlocuitd de gliozd reactiva
(astroglioza). Clinic, pacientii de varsta mijlocie, prezintd la debut o
stare de agitatie, neliniste, urmatd de dezvoltarea progresiva a unor
simptome psihiatrice si cognitive.

Neurodegenerarea spino-cerebeloasa se manifestd prin dizabilitate
pand la imposibilitatea controlului miscarilor fine = ataxie, fiind
produsa prin lezarea cdilor aferente si eferente cerebeloase sau a
parenchimului cerebelos. Cea mai frecventa forma de ataxie cu
transmitere genetica (recesiv autosomald) este ataxia Friedreich (cu
o prevalentd de 1 la 50.000 de oameni in Europa). Histopatologic se
constatd degenerarea coloanelor spinale posterioare, atrofia
tracturilor spino-cerebeloase, cu degenerarea nucleului dorsal Clarke.

Cea mai frecventa degenerare a neuronilor motori este intalnita in
scleroza laterala amiotrofica cand, datorita pierderii neuronilor
motori corticali si spinali, pacientii suferd de o hipotonie si atrofie
progresivd a musculaturii extremitatilor, limbii, cu interesarea si a
muschilor respiratori. Modificarile histologice sunt reprezentate de
disparitia neuronilor mari motori (din coarnele anterioare ale
maduvei spinarii, mai ales la nivel lombar, din nucleii hipoglosi si din
cortexul motor cerebral — celulele gigante piramidale Betz). In
consecintd, muschii deserviti de acestia devin atrofici — atrofie
neurogena.
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TUMORILE SISTEMULUI NERVOS CENTRAL

Tumorile primare ale SNC (intracraniene sau intraspinale) reprezinta
sub 2% din totalul neoplaziilor organismului uman. Metastazele cu aceasta
localizare sunt insd mult mai frecvente decat tumorile primare, constituind o
problemd majora in managementul pacientilor cu boald oncologica in stadiu
metastatic (aproape exclusiv adulti si varstnici).

Clasificarea OMS (editia 2016) a tumorilor de SNC reflectda marea
varietate de tipuri tumorale care iau nastere din substanta cerebrald, maduva
spindrii, meninge, radacina nervilor cranieni si spinali sau care intereseaza
secundar SNC, in wurma disemindrii tumorilor maligne primare
extranevraxiale:

- tumori  neuroepiteliale: astrocitoame, oligodendroglioame,
gangliocitoame / ganglioglioame;

- tumori mezenchimale: meningioame, schwannoame;

- tumori embrionare: meduloblastoame, neuroblastoame, tumora teratoida /
rabdoida atipica;

- tumori secundare (metastaze).

Principalele tipuri de tumori primare la adulti sunt meningioamele
(1/3) si glioamele (1/3), iar la copii meduloblastoamele, astrocitoamele
pilocitice si astrocitoamele difuze pontine. De mentionat ca tumorile primare
cerebrale sunt cele mai frecvente tumori solide intalnite in copilarie.

Sistemul de gradare OMS a tumorilor primare ale SNC, care ia in
considerare o serie de criterii (aspectele cito-nucleare, tipul de vascularizatie,
prezenta sau absenta necrozei tumorale, modificari moleculare) cuprinde 4
grade tumorale, de la GI (grad jos / malignitate scazutd) la GIV (grad inalt /
malignitate crescutd). Prezenta tumorilor, chiar si a celor de grad jos, implica
un risc vital considerabil, prin localizarea anatomica.

Glioamele sunt cele mai frecvente tumori primare cerebrale. in
acord cu tipul celular care prolifereazd neoplazic (histogeneza), se disting:
astrocitoame (din glille de suport fibroase si protoplasmatice),
oligodendroglioame (din oligodendrocite - glii formatoare de mielind),
respectiv ependimoame (din epiteliul ependimar care tapeteaza sistemul
ventricular cerebral, diferit de cel al plexurilor choroide).

Astrocitoamele se impart in 2 categorii majore, in functie de
patternul de crestere al tumorii:

e infiltrativ difuz in parenchimul nervos adiacent — astrocitoame difuze
(astrocitomul fibrilar de grad jos GII, astrocitomul anaplazic GIII si
glioblastomul GIV - cea mai agresivd dintre tumorile primare
cerebrale);
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e non-infiltrativ (de exemplu, astrocitomul pilocitic GI).

Aceastd distinctie are importantd in stabilirea conduitei
postoperatorii, tumorile primare infiltrative necesitand terapie adjuvanta.

Macroscopic, astrocitoamele se localizeazd mai frecvent in
emisferele cerebrale si, mai rar, in cerebel, talamus, trunchiul cerebral sau in
maduva spinarii. Sunt tumori albicioase, slab delimitate, cu consistentd mai
redusd sau mai crescutd, in functie de cantitatea fibrelor gliale si cu aspect
fin granular si/sau cu mici cavitati chistice.

Microscopic sunt alcdtuite dintr-o texturd laxa de procese
citoplasmatice gliale subtiri in care sunt dispersati la intamplare nuclei mai
numerosi. Se pot identifica mai multe varietdfi morfologice de astrocitom,
toate pozitive IHC pentru proteina fibrilard acida gliala (GFAP):

- astrocitomul difuz de grad scazut GII poate prezenta o densitate crescuta
a proceselor gliale (astrocitomul fibrilar), numeroase degenerari
microchistice (astrocitomul protoplasmatic) sau predominanta celulelor
tumorale cu citoplasma abundentd, eozinofila, denumite gemistocite
(astrocitomul gemistocitic);

- astrocitomul anaplazic GIII este o tumord mai slab diferentiatd, bogat
celulard, cu pleomorfism celular crescut si mitoze atipice frecvente;

- glioblastomul multiform GIV este tumora gliald cu cea mai exprimata
anaplazie (pleomorfism nuclear marcat, mitoze atipice frecvente, focare
serpiginoase de necroza tumorald, cu palisadarea nucleilor la periferia
acestora si proliferari ale celulelor endoteliale, adesea de tip
"glomeruloid"). Aceste proliferari endoteliale sunt induse de factorii
angiogenici de crestere (VEGF). Cu toate acestea, majoritatea
glioblastoamelor mai pastreaza unele caracteristici care amintesc de
originea astrocitara (fond fibrilar, pozitivitate pentru GFAP).
Glioblastomul clasic se localizeaza mai ales in lobul temporal, creste
rapid (din care cauzd pare bine delimitat) si infiltreaza, de-a lungul
corpului calos, emisfera cerebrald de partea opusa, realizand un aspect
imagistic (RMN) caracteristic, "In fluture".

Oligodendroglioamele (GII sau GIII), la fel ca astrocitoamele,
infiltreaza difuz parenchimul nervos adiacent, insd prognosticul (legat de
supravietuirea generald) este mult mai favorabil comparativ cu al
astrocitoamelor de acelasi grad histologic.

Oligodendrogliomul se dezvoltd predominant in substanta albd a
emisferelor cerebrale la pacientii adulti. Are consistentd variabild, aspect
cenusiu-rosietic, cu zone de degenerescentd gelatinoasd si cu numeroase
calcosferite, relativ usor vizibile radiologic.

Microscopic este constituit din plaje de celule rotunde sau ovale, cu
nucleu hipercrom si cel mai adesea rotund, inconjurat de un halou clar
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citoplasmatic (halou perinuclear sau aspect de “ou ochi”). Aceste plaje
celulare sunt delimitate de o retea vasculara find, ramificata si anastomozata,
asemanatoare gardului de sarma (“chicken wire”). Forma anaplazicd a
oligodendrogliomului se caracterizeaza prin activitate mitoticd crescutd,
proliferari microvasculare glomeruloide si focare de necroza tumorala.

Ependimoamele (GII sau GIII) deriva din celulele care tapeteaza
sistemul ventricular si se localizeaza cu predilectie n ventriculul al IV-lea si
de-a lungul canalului central medular, fiind mai frecvente la copii. Se
dezvolta lent, dar produc adeseori tulburari ale circulatiei LCR, cu cresterea
acuta a presiunii intracraniene.

Macroscopic, ependimomul are uneori aspect papilar si consistentd
redusd. Microscopic este constituit din celule monomorfe cu nuclei
rotunzi/ovali, dispuse radiar in jurul unor lumene mici (rozete ependimare
adevarate) sau in jurul vaselor sanguine (pseudorozete perivasculare).

Meduloblastomul si alte tumori embrionare (GIV) sunt, in
principal, diagnosticate la copii, cu un varf al incidentei in jurul varstei de 7
ani. Meduloblastomul se dezvoltd exclusiv in cerebel pe linia mediand
(vermis), creste rapid si proemina in ventricolul IV, determinand disfunctii
cerebeloase si hidrocefalie.

Macroscopic este o tumora moale, friabild, alb-cenusie, cu mici
focare de necroza.

Microscopic, meduloblastomul este o tumora bogat celulara, alcatuita
din celule mici rotunde, uneori alungite, cu citoplasma saraca si nucleu
hipercrom. Celulele neoplazice sunt dispuse in jurul vaselor sanguine si
caracteristic, dar inconstant, in rozeta in jurul unui miez fibrilar — rozete
neuroblastice Homer — Wright. Mitozele sunt frecvente. IHC, tumora
prezinta un profil variabil, in functie de linia de diferentiere a celulelor
neoplazice (bi- si chiar tridirectionald: neuronala: sinaptofizina+ sau
neurofilamente (NF)+, astrocitara: GFAP+, mezenchimala: vimentina+t).
Desi este o tumora radiosensibila, se produce frecvent diseminarea
subarahnoidiana si, prin intermediul LCR, la nivelul maduvei spinarii,
prognosticul fiind rezervat.

Meningioamele se intdlnesc cu frecventa maxima in decada a 4-a - a
5-a de viatd, avand predilectie pentru sexul feminin. Meningioamele se
dezvoltd din granulatiile arahnoidiene si sunt, de reguld, tumori benigne cu
crestere lenta, atasate intim suprafetei interne a durei.

In majoritatea cazurilor, meningioamele se localizeazd pe
convexitatea creierului, in regiunea parasagitala, mai rar la baza, in santul
olfactiv si lateral de aripa sfenoidului. Tumora este delimitatd printr-o
capsuld subtire, are forma sferica, lobulata sau uneori turtitd ("in placa") si
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consistentd crescuta. Este bine demarcata fatd de tesutul nervos adiacent pe
care il comprimi. In expansiunea sa, tumora dislocd masa cerebrald din jur,
infiltreaza dura mater si provoaca reactii de hiperostoza in placile osoase
invecinate; uneori poate determina liza osului, cu extinderea extracraniana a
tumorii. Pe suprafata de sectiune are aspect variabil, omogen, cenusiu sau cu
formatiuni globuloase calcificate, in functie de structura histologica.

Clasificarea actualda recunoaste 3 tipuri de meningioame, cu
comportament biologic si prognostic diferite: meningioame tipice/benigne
(GI), meningioame atipice/borderline (GII), respectiv meningioame
anaplazice/maligne (GIII).

Meningioamelor tipice GI (cu prognostic excelent, daca tumora este
excizata in totalitate) le lipsesc trasdturile microscopice intdlnite in cele
atipice si anaplazice. Sunt recunoscute o mare varietate de subtipuri
histologice, cele mai frecvent intdlnite in practica fiind:

- meningotelial (endoteliomatos);
- fibros (fibroblastic);

- mixt (tranzitional);

- psamomatos;

- angiomatos.

Meningioamele atipice GII i1 meningioamele anaplazice GIII
prezinta invazia parenchimului nervos adiacent, atipie cito-nucleara, mitoze
frecvente, focare de necroza si pierderea caracteristicilor meningoteliale
clasice (pattern de crestere in vartejuri/ lobuli-sincitii / fascicole ale celulelor
neoplazice, corpii psamomatosi etc). Aceste ultime doud tipuri
histopatologice tind sd recidiveze chiar si dupa radioterapia post-interventie
chirurgicala.

Schwannoamele (neurinoamele), tumori derivate din celulele
Schwann, sunt constituite din arii dens celulare (arii Antoni A), in care
celulele fuziforme sunt dispuse in fascicule ocazional paralele, cu nuclei
dispusi in palisada (corpi Verocay), intricate cu arii mai sarac celulare, cu
texturd laxa (arii Antoni B). IHC, celulele tumorale sunt pozitive pentru
vimentind si proteina S-100. Neurinomul de acustic este un schwannom
intracranian care afecteaza nervul VIII. Schwanoamele se pot dezvolta, de
asemenea, din teaca raddcinii nervilor spinali.

Metastazele cerebrale

Metastazele tumorale intracraniene se produc in general la bolnavi cu
cancere avansate (6% din totalitatea metastazelor sunt metastaze cerebrale).
Metastaze cerebrale produc mai ales melanoamele maligne, carcinomul
mamar si pulmonar si, mai putin frecvent, carcinomul renal, colorectal,
hepatic, tiroidian, ovarian, precum si unele sarcoame.
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