UNIVERSIDAD DE SAN CARLOS DE GUATEMALA
FACULTAD DE CIENCIAS MEDICAS

CARACTERISTICAS EPIDEMIOLOGICAS, CLINICAS Y
TOMOGRAFICAS DE TUMORES CEREBRALES.

Estudio descriptivo realizado con expedientes de pacientes adultos que
asistieron a la Clinica de Diagnéstico Radiologico (RADCO), durante
los meses de enero a diciembre del afio 2,001.

JESSICA GRACIELA SANCHEZ GATICA

MEDICA'Y CIRUJANA

Guatemala, junio de 2002



TABLA DE CONTENIDO

I. INTRODUCCION 1
Il. DEFINICION Y ANALISIS DEL PROBLEMA 4
1. JUSTIFICACION 6
IV. OBJETIVOS 8
V. REVISION BIBLIOGRAFICA 9
A. DESARROLLO EMBRIOLOGICO 9
B. NEUROANATOMIA
10
C. CONSIDERACIONES MOLECULARES DE LAS NEOPLASIAS 12
D. INVASION CELULAR TUMORAL Y ANGIOGENESIS 13
E. CLASIFICACION DE TUMORES CEREBRALES SEGUN
LA OMS 14
F. DESCRIPCION DE TUMORES 15
1. Tumores Supratentoriales 15
2. Tumores Infratentoriales 23
G. MANIFESTACIONES CLINICAS 24
VI. MATERIAL Y METODOS 26
A. METODOLOGIA 26
B. RECURSOS 29
VIl. PRESENTACION DE RESULTADOS 31
TABLA No. 1 29
TABLA No. 2 30
TABLA No. 3 33
TABLA No. 4 32
TABLA No. 5 35
TABLA No. 6 36
TABLA No. 7 37
IX. CONCLUSIONES 42
X. RECOMENDACIONES 43
XIl. RESUMEN 44
XIl. REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS 46

XI1. ANEXOS 44



I. INTRODUCCION

Los tumores cerebrales son las neoplasias mas comunes del
Sistema Nervioso Central y son causa importante del aumento de
incidencia de tumores en paises desarrollados. Existe diversidad en su
clasificacion y se considera que la Tomografia Axial Computarizada
cerebral es un método importante para su diagnostico y clasificacion.

Hoy en dia, no se conoce un estudio que revele el impacto
patolégico que los tumores cerebrales tienen en la poblacién de paises
subdesarrollados como Guatemala y no se considera la relacion
existente entre factores epidemioldgicos y su incidencia por lo que la
identificacion y temprano tratamiento resulta dificil en la mayoria de
casos.

Tanto la poblacion adulta como infantil estdn expuestos al
padecimiento de una masa cerebral pero el presente estudio tomo en
cuenta solamente a la poblacion mayor de 13 afios ya que es el grupo
etareo mas numeroso en el pais.

En el transcurso del presente trabajo se presenta la relacion que
hay entre datos epidemioldgicos como edad, sexo, sintomas de inicio y
hallazgos clinicos, etc. con la presencia o no de tumor cerebral.

Se recomienda que haya una temprana deteccion y tratamiento
de cada caso mediante la actualizacién de datos, deteccion precisa y
educacion de todo trabajador en salud.



I1. DEFINICION Y ANALISIS DEL PROBLEMA

Los tumores cerebrales son una de las neoplasias méas frecuentes
en pacientes adultos a nivel mundial, superados Unicamente por
neoplasias propias de la mujer como mama, Utero, etc.,
gastrointestinales y neoplasias propias del hombre como prostata. De
todos los tumores confirmados en grandes series de autopsia, se
reconoce que el 10% de ellos son cerebrales (12) y se calcula que entre
un 20 y 30% de la poblacion mundial los padece. En 1998, su
incidencia en Estados Unidos se reconocié en un 11.8 por 10,000
personas por aio con una cantidad estimada para tumores malignos
de 6.5 por 10,000 personas por afo y de estos, el 67% aparecieron en
hombres y 33% en mujeres (20). Hay evidencia de que su incidencia y
mortalidad ha aumentado en las ultimas decadas (20,26,27).

No se encontré evidencia de un estudio que nos oriente sobre las
caracteristicas epidemioldgicas y clinicas de las neoplasias cerebrales
en Guatemala. Los uUnicos datos que nos guian son las estadisticas
extranjeras obtenidas de grupos de pacientes epidemiolégicamente
distintos. Esto representa una gran limitante para el avance en el
proceso de diagnostico y tratamiento del paciente, ya que al no conocer
las diferentes caracteristicas epidemioldgicas y comportamiento de las
neoplasias cerebrales mas comunes en nuestro medio se podria
cometer el error o retraso de identificacion del verdadero problema.

El comportamiento clinico tiene mucho que ver con la
localizacion del tumor y el grado de severidad se relaciona con el sexo
y edad del paciente (20,12,19). Los sintomas de presentacion en la
mayoria de los pacientes con neoplasia cerebral a menudo pueden ser
inespecificos o inicialmente leves. Se ha descrito que la cefalea es el
sintoma inicial mas frecuente: cerca del 50% de los pacientes presentan
una historia de cefalea (24). También se describe que pueden ser causa
de consulta al médico, manifestaciones leves de disfuncion cerebral
focal o episodios de confusion o cambio de comportamiento (20,12).
En la poblacion guatemalteca existen otras entidades ocupativas que
pudiesen presentar epidemiologia diferente y de mayor importancia
por su frecuencia en nuestro medio como la neurocisticercosis en
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donde el sindrome convulsivo es una de sus principales
manifestaciones (8).

Una parte importante en el diagndstico de neoplasias cerebrales
es la caracterizacion imagenoldgica, a través de la Tomografia Axial
Computarizada (TAC), la cual es la modalidad diagnostica selectiva
principal para la deteccion (24). Las areas de anomalia estructural
aparecen en la TAC como regiones de densidad radiografica alterada y
la precision de la localizacibn a menudo supera la alcanzada por la
angiografia cerebral u otro procedimiento invasivo (12). A pesar del
avance tecnologico que Guatemala esta teniendo en el campo de la
imagenologia, aun no se tiene el conocimiento epidemiolégico
necesario para afinar el diagnoéstico principal de los casos para el
pronto y mejor tratamiento de los pacientes que sufren de un tumor
cerebral.

Hay por lo tanto un problema en el conocimiento global del
padecimiento de tumores cerebrales en nuestro pais, careciéndose de
puntos de referencia para encaminar acciones que busquen la
prevencion, control y tratamiento inmediato de estas lesiones y mejorar
asi la calidad de vida y longevidad de la poblacion afectada.



1. JUSTIFICACION

Los tumores del encéfalo representan un grupo Unico Yy
heterogéneo de neoplasias que constantemente se relacionan con
cuadros patologicos floridos y en otros casos menos evidentes, siendo
su incidencia relativamente alta considerando que esta ha ido cada vez
en aumento, reconociéndose especialmente desde que diferentes
métodos diagnosticos han tomado importancia dentro de la ciencia.(12)

Se sabe, por estudios extranjeros, del enorme problema al cual se
ha enfrentado afio tras afio el médico especialista. Segun esos estudios,
los tumores cerebrales ocupan siempre un porcentaje significativo
dentro del grupo de todas las neoplasias (24). En el afio de 1,998 en
Estados Unidos el Programa de Vigilancia, Epidemiologia y Resultados
Finales (SEER) reporto 17,400 nuevos casos de neoplasias cerebrales de
los cuales 9,800 fueron en sexo masculino y 7,600 en sexo femenino y
en el mismo periodo se reportaron 13,300 muertes relacionadas a
tumores del encefalo (20).

En Guatemala no contamos con una estadistica que pueda
informarnos de la magnitud del problema en la poblacién, ignorando
aun si el comportamiento de éste es similar al resto de paises en donde
si cuentan con estudios epidemioldgicos precisos gracias a que las
ayudas diagnosticas van de la mano con la actualizacion de datos
pudiendo reconocer mejor la problematica.

La neurologia se encuentra en una fase singularmente
interesante, ya que, en el ultimo decenio, la neurociencia esta
adquiriendo mas aplicabilidad para la medicina gracias a la
contribucion que la imagenologia realiza (24), y su comprension y
analisis es esencial para agilizar el proceso de diagndstico de
problemas tan importantes como los tumores del encéfalo mejorando
asi la atencion y tratamiento de cada paciente. Se ha descrito en un
estudio reciente realizado en Filadelfia, Estados Unidos, 1997, que las
neoplasias cerebrales son altamente prevalentes y que el equivoco y
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tardado diagnéstico repercutiria negativamente en la vida del paciente
(14).

Es por esto que se hace necesario la realizacion de un estudio que
determine las caracteristicas epidemiologicas de la poblacion
guatemalteca para analizar la incidencia de neoplasias cerebrales y méas
especificamente poder identificarlas mediante sus caracteristicas
clinicas y estudios como la Tomografia Axial Computarizada.
También se podran utilizar los datos obtenidos para una comparacion
futura con otras poblaciones y evaluar asi la atencion y actualizacion
de los casos.



IV. OBJETIVOS

A. GENERAL:

Conocer las caracteristicas epidemioldgicas, clinicas y tomograficas
de tumores cerebrales en pacientes adultos que asistieron a la Clinica
de Diagnostico Radiologico (RADCO) en la ciudad de Guatemala
durante los meses de enero a diciembre del afio 2,001.

B. ESPECIFICOS:

1. Determinar la incidencia de tumores cerebrales en pacientes
adultos.

2. Determinar la edad y sexo mas frecuentes de pacientes con tumores
cerebrales.

3. ldentificar la patologia asociada mas frecuente relacionada en
pacientes con tumores cerebrales.

4. Determinar los sintomas mas frecuentes de pacientes con tumores
cerebrales.

5. Identificar los signos mas frecuentes relacionados con tumores
cerebrales.

6. Describir las caracteristicas tomograficas de las neoplasias
cerebrales.

7. Clasificar tomogréaficamente los tumores cerebrales.



V. REVISION BIBLIOGRAFICA

A. DESARROLLO EMBRIOLOGICO

Durante el desarrollo embrionario precoz, el ectodermo del dorso
del embridn se deprime en toda su linea media para formar el surco
neural. Los bordes de este surco se fusionan para originar el tubo
neural. Este tubo se extiende a todo lo largo del embrion en
crecimiento, desde la zona cefélica (encéfalo primitivo) a la caudal
(médula). Las células ectodérmicas de las paredes del tubo durante el
desarrollo se diferenciaran en células nerviosas (neuronas) y en células
gue las sostienen (neuroglia, glia = pegamento). (10).

Las celulas de la glia pueden ser de varios tipos: (6,24,10)

1. Astrocitos (son las mas numerosas, de forma estrellada mas o
menos ramificada, constituyen la barrera hematoenceféalica)

2. Oligodendrocitos (menos numerosos y con menos prolongaciones,
estan situadas en la sustancia blanca donde forman la vaina de
mielina de las fibras nerviosas del Sistema Nervioso Central)

3. Células ependimarias (forman el epitelio que tapiza las cavidades
del Sistema Nervioso Central rellenas de liquido cefalorraquideo,
ventriculos y canal medular)

Otros elementos significativos son las meninges, que se
desarrollan del mesodermo que rodea al tubo neural, plexos
coroideos (que forman el LCR en los ventriculos) y la hipofisis, que
se origina de la fusién de una evaginacion de la base del encéfalo
(precusora de la neurohipdfisis) con una invaginacion del
ectodermo que tapiza el techo de la boca (precusora de la
adenohipofisis) (18,10).



B. NEUROANATOMIA

La porcion inferior del segmento craneal del tubo neural da
origen al tallo encefélico, que se divide en mesencéefalo y rombencéfalo
(24,21). EIl conducto del epéndimo primitivo se ensancha en forma de
piramide de cuatro lados, con un piso romboidal que se convierte en el
cuarto ventriculo, el cual se extiende sobre el bulbo raquideo. (21). El
cerebro medio es llamado también mesencéfalo y da origen al
metencéfalo formado por el cerebelo y el puente (que contiene el
cuarto ventriculo). La base del mesencéfalo contiene el pedunculo
cerebral, un gran haz de fibras en las que se incluyen las vias
corticospinal, corticobulbar y corticopontina. En la base también se
encuentra la sustancia negra la cual recibe fibras aferentes de la corteza
cerebral y el cuerpo estriado. La sustancia negra es clave en el control
motor. La cara externa de la base del mesencéfalo se denomina
pedunculo cerebral. (24,21).

El tegmento contiene todos los haces ascendentes de la médula
espinal o la porcion inferior del tallo encefalico. EI techo del
mesencéfalo esta formado por dos pares de tubérculos y el cuerpo
cuadrigémino. Los tubérculos superiores tienen neuronas que reciben
aferencias visuales, asi como de otros tipos y que intervienen en los
reflejos oculares, los inferiores participan en los reflejos de la audicion
y el movimiento lateral de la cabeza hacia la fuente del sonido. (5)

Los vasos para el riego del tallo cerebral son aquellos clasificados
como vasos circunferenciales que son la arteria cerebelosa inferior
posterior, inferior, superior, cerebral posterior y la arteria pontina. (21).

El diencéfalo incluye al tdlamo y sus cuerpos geniculados, el
hipotalamo, el subtdlamo y el epitalamo. El tercer ventriculo se
encuentra entre las mitades del diencéfalo. Cada mitad del encéfalo
contiene un talamo y una gran masa gris ovoide de nucleos. Hay 5
grupos de nucleos talamicos (anterior, de la linea media, mediales
lateral y posteriores). El hipotalamo se encuentra debajo y ventral al
talamo y forma el piso y las paredes inferiores del tercer ventriculo.
Los puntos externos sobresalientes del hipotdlamo son el quiasma
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optico, el tuber cinereum con su infundibulo y los cuerpos mamilares
entre los pedunculos cerebrales (24). El subtalamo es la zona encefalica
ubicada entre el tegmento del cerebro medio y el tdlamo dorsal, y el
epitalamo estd formado en cada lado por el tercer ventriculo y el
cuerpo pineal o glandula pineal (21).

Los hemisferios cerebrales pares incluyen la corteza cerebral (que
consta de seis lobulos en cada lado, frontal, parietal, temporal,
occipital, insular y limbico), la sustancia blanca cerebral y los ganglios
basales. EIl telencéfalo da origen a los hemisferios cerebrales. Los
ganglios basales se originan de la base de las vesiculas telencefalicas
primitivas. Las conexiones de fibras que estan entre los hemisferios se
forman primero en comisuras que posteriormente se extienden como el
cuerpo calloso (21). Casi todas las partes de la corteza cerebral estan
conectadas con sus contrapartes en el hemisferio opuesto mediante
axones que pasan por el cuerpo calloso. Este ultimo es la mas grande
de las comisuras interhemisféricas, y se encarga en gran parte de
coordinar las actividades de los dos hemisferios cerebrales (24).

Los hemisferios cerebrales se pueden estudiar mediante sus
I6bulos frontal, parietal, occipital, temporal e insula, la cual es una
porcion profunda de la corteza cerebral. Se encuentra en la
profundidad de la cisura lateral y el surco circular la rodea. La
sustancia blanca del hemisferio cerebral adulto contiene fibras
nerviosas mielinizadas de muchos tamafos, asi como neuroglia
formada en su mayor parte por oligodendrocitos. Los ganglios basales
se refieren a masas de sustancia gris dentro de los hemisferios
cerebrales e incluyen al nucleo caudado y el putamen, el globo péalido
en la base del cerebro anterior.(21)

Dentro del encefalo existe un sistema de cinco cavidades
intercomunicadas que estan revestidas por una capa ependimaria y
llenas con liguido cefalorraquideo (LCR). Estas cavidades se designan
como dos ventriculos laterales, el tercer ventriculo (entre las mitades
del diencéfalo), el acueducto cerebral y el cuarto ventriculo dentro del
tallo cerebral, ademéas del Séptum Pelicidum o Vergae en algunos
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casos. (12) Los ventriculos laterales de forma irregular son los mas
grandes de los ventriculos. EIl tercer ventriculo es una hendidura
vertical estrecha entre las dos mitades del diencéfalo. EIl acueducto
cerebral es un conducto angosto y curvo que va de la porcion posterior
del tercer ventriculo al cuarto ventriculo el cual es una cavidad en
forma de piramide limitada ventralmente por el puente de Varolio y el
bulbo raquideo. La abertura lateral de este se conoce como agujero de
Luschka y es la abertura del receso lateral dentro del espacio
subaracnoideo cerca del floculo del cerebelo. La abertura medial se
conoce con el nombre de agujero de Magendie y se encuentra en la
porcion caudal del techo del ventriculo. La mayor parte del flujo del
liguido cefalorraquideo que proviene del cuarto ventriculo pasa a
traves de esta abertura, la cual varia de tamafio (24).

C. CONSIDERACIONES MOLECULARES DE LAS NEOPLASIAS

La transformacion maligna de células gliales o neuronales es un
proceso complejo que aun no es bien comprendido, y es objeto de
intensa investigacion en laboratorios especiales. La patogénesis de
los tumores del SNC es probablemente un proceso de varios pasos
en el cual la inactivaciéon de oncogenes supresores de tumores y la
activacion y sobreexpresion de oncogenes juegue un papel muy
iImportante, como también las alteraciones en el ciclo celular y
anormalidades en las vias de traduccion, invasion a células gliales, y
angiogénesis.(16,2).

En tumores astrociticos, han sido identificadas muchas anomalias
cromosomicas, frecuentemente involucrando cromosomas 7, 10, 17,
19 y 22(13). El gen supresor TP 53 estd reconocido como
transcripcional de otros genes y finalmente juega un papel
importante en la regulaciéon del ciclo celular, respuesta al dafio de
DNA y apoptosis (33).

Se ha realizado transposicion experimental con un tipo salvaje de
proteina tumoral p53 en células tumorales humanas resultando en
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muerte celular por vias apoptoticas. @ También ocurre una
amplificacion de oncogenes en gliomas malignos. Uno de los
primeros pasos encontrados fue el oncogen cerb B el cual codifica
un receptor para factor de crecimiento epidermoide (EGFR) el cual
es una glicoproteina tirosin cinasa que fija este factor y también el
factor de crecimiento epidermoide alfa (TGF alfa) el gen que ha sido
localizado en el cromosoma 7pll, 12 y parece jugar un papel
importante en la proliferacion celular y su transformacion. En el
glioblastoma humano el EGFR estd amplificado en
aproximadamente 40% de los pacientes. Otro factor de crecimiento
en la patogénesis del astrocitoma es el receptor para el factor de
crecimiento derivado de las plaquetas (PDGF), otro miembro de la
familia de receptores tirosin cinasa (20).

D. INVASION CELULAR TUMORAL Y ANGIOGENESIS

Ademas de las alteraciones celulares y factores de crecimiento
tumoral, los tumores malignos adquieren la capacidad de invadir y
desarrollar una nueva vascularizacion, con el fin de proveerse de flujo
sanguineo, a lo cual se le ha denominado angiogénesis (6,24,10). Los
gliomas son a menudo tumores invasivos, aunque el control local de
tumores es potencialmente posible por periodos cortos mediante
cirugia y o radioterapia, el hecho que el tumor invade mas alla de los
margenes macroscopicos es una razon por la cual la curacion total no
es del todo posible (20). La degradacion de la matriz extracelular
incluye la secrecion de proteasas por las células tumorales y que
destruyen sustrato cerebral adyacente, permitinedo la posterior y
continua invasion tumoral. Entre éstas proteasas secretadas por las
células gliales estan las metaloproteinasas (6,14). Interesantemente, los
inhibidores de metaloproteinasas también pueden ser secretados por el
mismo tumor, lo que sugiere un proceso regulador que al final puede
controlar la invasion celular. En base a ello, ensayos clinicos utilizando
inhibidores de proteasas se realizan en pacientes con tumores del SNC
en un intento de controlar por lo menos una fase del complejo proceso
de crecimiento celular tumoral (7,32,33).
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La angiogénesis es un factor importante en el crecimiento de los
tumores del SNC. EIl factor de crecimiento endotelial vascular es un
mitogeno (VEGF), el cual incluye angiogénesis y permeabilidad
vascular. La sobreexpresion del VEGF y sus receptores es encontrada
en muchos tumores, incluyendo gliomas malignos, los cuales son
altamente vascularizados y a menudo tumores hipoéxicos (20). Un
marcador importante del glioblastoma es la presencia de necrosis (6).
La hipoxia puede inducir a la expresion de VEGF, y es probable que las
células tumorales se conviertan en hipoxicas en un intento de
sobrevivir (20).

E. CLASIFICACION DE TUMORES CEREBRALES SEGUN LA OMS

La Organizaciéon Mundial de la Salud (OMS) en su mas reciente
revision clasifico a los tumores del SNC en nueve categorias como se
indica a continuacion: (9)

Tumores del tejido neuroepitelial.
Tumores de nervios craneales y espinales.
Tumores de las meninges.

Neoplasias hematopoyeéticas.

Tumores de células germinales.

Lesiones parecidas a quistes y tumores.
Tumores de pituitaria anterior.
Extensiones locales de tumores regionales.
Tumores metastasicos.

CoNORONE

Los tumores del tejido neuroepitelial figuran entre la mayoria de
tumores considerados como tumores cerebrales primarios, Yy
representan una proporcion significativa de los tumores del SNC. Los
tumores astrociticos tales como el glioblastoma multiforme vy
astrocitomas anaplasicos, comunmente llamados gliomas malignos, se
incluyen dentro de este grupo. Los sistemas de estadificacion para los
tumores astrociticos mas comunes los han nombrado como
astrocitomas, astrocitomas anaplasicos y glioblastoma multiforme o
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tumores mixtos (32). La tendencia ha sido a utilizar una de dos
sistemas, el de la OMS o el sistema de Dumas Duport. La definicion de
la OMS de tumores astrociticos enfatiza en los grados de celularidad,
pleomorfismo celular, nuclear, proliferacion endotelial, y necrosis. El
Glioblastoma es un tumor altamente celular con pleomorfismo nuclear
y celular, proliferacion endotelial, cuadro mitéticos y a menudo
necrosis (18,2). Los astrocitomas anaplasicos son menos celulares, con
menos pleomorfismo, menos mitdticos y no poseen necrosis, y
finalmente los astrocitomas son tumores gliales como los anteriores
mencionados solo que con menos celularidad y menos cambios
pleomdérficos (20,18). Dumas Duport y colegas usan un método
diferente de gradificacion en base a la presencia o ausencia de los
siguientes cuatro criterios: atipia nuclear, mitosis, proliferacion
endotelial y necrosis. Tumores grado | no poseen ningun criterio,
grado Il poseen un criterio, grado IlIl con dos criterios y grado IV
tienen al menos tres criterios (9).

F. DESCRIPCION DE TUMORES
1. Tumores Supratentoriales

Astrocitomas:

Grupo de neoplasias compuestas por astrocitos. Son los tumores
mas frecuentes del SNC y comprenden alrededor del 80% de los
tumores primarios cerebrales del adulto (18,6,14). Los astrocitomas de
bajo grado que afectan al cerebro constituyen el 15 a 20% de todos los
gliomas (12). Estos tumores se originan predominantemente en la
sustancia blanca y crecen por infiltracion, extendiéndose entre puntos
de referencia anatomicos y separandolos. En la TAC, los astrocitomas
de bajo grado se observan habitualmente (60%) como éareas mal
delimitadas de baja atenuacion que afectan a la sustancia blanca de
uno o mas lébulos del cerebro con un efecto de masa leve a moderado.
En el 30% de los casos se observa un aspecto mas heterogéneo con
areas irregulares de densidad, mientras que solo en el 10% de los
pacientes se identifica una lesion homogéneamente hipodensa en la
TAC (12). Los astrocitomas se localizan preferentemente en los
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hemisferios cerebrales en el adulto, pero pueden aparecer en otras
localizaciones y en todas las edades (6). Los signos y sintomas de
presentacion mas frecuentes son las crisis convulsivas, cefaleas y los
deficit neuroldgicos focales en relacion con la localizaciéon anatémica
de la afectacion(l). EIl astrocitoma de bajo grado es bien diferenciado,
de crecimiento lento e infiltrante, la media de supervivenciaesde 7 a 8
anos e influyen en el prondstico factores como la edad, localizacion y el
tamarfo de la lesion. El astrocitoma de moderado grado o anaplasico se
define histologicamente por una mayor celularidad y alteraciones
nucleares mas patentes. Se localiza preferentemente en los hemisferios
cerebrales y la edad media de aparicion es alrededor de los 50 afios. El
pronostico es menos favorable, siendo de 2 a 3 afios la supervivencia
media. Influyen la edad, la resecabilidad del tumor y el grado de
anaplasia (14,24,1). El astrocitoma de alto grado o glioblastoma
multiforme es un tumor agresivo de crecimiento rapido e invasivo,
mas frecuente después de la 52 década. Es el glioma mas comun y
constituye aproximadamente el 30% de todos los tumores cerebrales
primarios. El periodo medio de supervivencia es de 12 meses (14) . El
astrocitoma protoplasmico se localiza generalmente en la corteza
cerebral en la mayoria de nifios y adultos jovenes siendo tumores de
bajo grado y de crecimiento relativamente lento. Los astrocitomas
pilociticos son de comportamiento mas benigno y preferentemente se
localizan en el cerebelo, region hipotalamica, nervio optico y quiasma.
Son tumores muy circunscritos, con cambios quisticos. Su prondstico
es excelente para los tumores quirdrgicamente resecables
especialmente cerebelo y nervio optico (18,14).

Debido a que los astrocitomas son predominantemente
hipodensos (15 a 30 UH) y a que a menudo no muestran realce con
contraste, es frecuente que no sea posible diferenciar con la TAC los
bordes del tumor y la sustancia blanca edematosa adyacente. Sin
embargo, es poco frecuente encontrar un edema peritumoral extenso
en los astrocitomas de bajo grado. También es infrecuente en estos
tumores la visualizacion en la TAC de areas de hemorragia
intratumoral o necrosis identificables macroscopicamente, pero si se
observan quistes y calcificaciones intratumorales (12).
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Una variante importante de astrocitoma es el de células gigantes
gue se desarrolla en asociacion a la esclerosis tuberosa. Este tumor es
tipicamente subependimario, se localiza entre las paredes del
ventriculo lateral y se proyecta en el ventriculo, especialmente cerca
del agujero de Monroe por lo que suele ocasionar hidrocefalia
obstructiva. Se caracteriza clinicamente por la triada de retraso mental,
epilepsia y adenomas sebaceos en la piel facial, asociadas también con
angiomiolipomas renales, rabdomiomas cardiacos, linfangiomatosis
pulmonar, displasia fibrosa 0sea y diversas alteraciones cutaneas. En
la TAC estas neoplasias se observan como masas homogéneamente
isodensas o hiperdensas bien delimitadas con calcificaciones focales.
La presentacion mas frecuente del glioma oOptico en la TAC es la
dilatacion del agujero O6ptico con ensanchamiento difuso de las
porciones intraorbitaria e intracraneal del nervio optico afectado. El
diametro del nervio 6ptico normalmente no supera los 7 mm en
adultos (6, 14, 12).

Oligodendroglioma:

Tumores infiltrantes de la oligodendroglia que representan
alrededor del 4 a 15% de los tumores primarios denominados gliomas
y 5% de los tumores intracraneales, se originan principalmente en la
sustancia blanca y en la corteza adyacente de los hemisferios
cerebrales, especialmente en los I6bulos frontales, aunque tambiéen es
frecuente la afectacion de estructuras profundas (18, 6, 12). La edad de
maxima incidencia es la tercera y cuarta décadas de la vida (12) La
evolucion es generalmente lenta, de afios, y alrededor de la mitad de
los tumores recidivan o progresan hacia formas mas agresivas, en
general los pacientes con esos tumores tienen un mejor pronostico que
el de los pacientes con astrocitomas (14). Macroscopicamente los
oligodendrogliomas son masas grises, gelatinosas y bien delimitadas, a
menudo con quistes, hemorragias focales y calcificaciones (6). Estos
tumores son de forma caracteristica densamente celulares y solidos.
En la TAC se observan como masas predominantemente hipodensas
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gue invaden la corteza y la sustancia blanca, con bordes irregulares y
mal definidos. La caracteristica tipica en la mayoria de los casos es la
presencia de grandes calcificaciones irregulares dispersas al azar y de
forma difusa en el tumor hipodenso. Los nédulos isodensos o
ligeramente hiperdensos presentes en los bordes del tumor pueden
mostrar un débil realce con contraste. La presencia de necrosis
tumoral indica un mal pronéstico (12,19).

Ependimomas:

Son neoplasias de las células ependimarias que representan entre
el 5 a 10% de los tumores primarios del SNC. EIl prondstico final esta
relacionado fundamentalmente con la localizacion  (18,14).
Aproximadamente el 30% de estos se localizan en la region
supratentorial. Al igual que sus equivalentes infratentoriales, mas
frecuentes, que se originan en la superficie ependimaria del cuarto
ventriculo y que crecen dentro del ventriculo, estos tumores se
originan en el revestimiento ependimario de los ventriculos cerebrales,
principalmente en nifios y jovenes (la edad maxima de incidencia es la
segunda década de la vida), y causan compresion u obstruccion
ventricular. Sin  embargo, muchos ependimomas son
paraventriculares, cerca de la encrucijada del ventriculo lateral o del
agujero de Monroe (18,14). El aspecto tipico en la TAC sin contraste es
una masa hipodensa bien delimitada, a veces hiperdensa y
habitualmente quistica, con calcificacion evidente en el 33 a 50% de los
casos comunicados (14).

Otras dos variantes merecen mencion aparte, el ependimoma
mixopapilar y el subependimoma. EIl ependimoma mixopapilar casi
siempre se presenta en el cono medular y filium terminal o en regiones
parasacras. Clinicamente el ependimoma de fosa posterior se
manifiesta a menudo por una hidrocefalia secundaria a una
obstruccion progresiva del cuarto ventriculo mas que por una invasion
de la protuberancia o el bulbo raquideo. EI prondstico es bueno, con
promedio de supervivencia de 4 afos después del tratamiento
quirurgico y la radioterapia. Los subependimomas suelen estar
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localizados en el suelo del cuarto ventriculo o en los ventriculos
laterales y generalmente son de pequeiio tamafio (14).

Glioblastomas:

El glioblastoma multiforme es el tumor primario mas frecuente
del sistema nervioso central, constituyendo mas de la mitad de los
gliomas intracraneales (12). Afecta tipicamente a la sustancia blanca
cerebral (19). Como su nombre indica, estos tumores de elevada
malignidad tienen aspecto histologico pleomorfo y es probable que se
originen por una transformacion anaplasica de un astrocitoma cerebral
preexistente (6). La edad de maxima incidencia del glioblastoma es
durante la quinta y sexta décadas de la vida, unos 10 a 22 afos
después de la edad de maxima incidencia del astrocitoma. Estudios
recientes indican que la incidencia de los glioblastomas esta
aumentando de forma significativa en los ancianos (31). A la
inspeccion macroscopica, los glioblastomas tienen una forma mas o
menos esférica cuando estan limitados a un I6ébulo de un hemisferio
cerebral. Sin embargo, por ser de rapido crecimiento siempre infiltran
los I6bulos adyacentes e invaden en profundidad el cuerpo calloso y el
hemisferio contralateral (gliomas en mariposa) (12). Es un hallazgo
tipico del glioblastoma que las porciones centrales de estos a menudo
sufren necrosis isquémica, persistiendo solo un anillo periférico de
tumor viable de grosor variable (14). Las lesiones tienen
configuraciones irregulares que indican su expansion a lo largo de los
tractos de sustancia blanca y su penetracion en y a través de la corteza
cerebral. Estos tumores se observan tipicamente en la TAC como
masas heterogéneas con éareas nodulares de densidad normal
rodeando éareas de mayor tamafio de atenuacion reducida.
Practicamente todos los glioblastomas se asocian a edema de la
sustancia blanca peritumoral, generalmente de grado moderado o
grave. Los bordes del tumor, visibles no estan bien definidos pero
destacan respecto a la sustancia blanca edematosa circundante en la
TAC (12,19). EI caréacter infiltrante del glioblastoma puede causar la
inclusion y colusidon de arterias corticales penetrantes, por lo que la
presentacion clinica puede simular un infarto cerebral (12).

19



Gangliogliomas y Ganglioneuromas:

Son tumores mixtos poco frecuentes y de crecimiento
relativamente lento. El nombre designado al tumor depende del tipo
celular predominante (14). Se localizan preferentemente en las
regiones temporales. La TAC sin contraste muestra lesiones
hipodensas bien circunscritas con escaso efecto de masa. Se identifican
focos de calcificacion en un tercio de los casos y quistes en la mitad de
los casos. Los hallazgos en varios estudios revelan que en un sujeto
joven con un curso clinico prolongado debe considerarse la posibilidad
de un ganglioglioma (24).

Metastasis:

El encéfalo es una localizacion frecuente de metastasis
hematdgenas de neoplasias malignas extracraneales (1,13). Mas del
30% de los tumores intracraneales detectados en un estudio
prospectivo multicéntrico de TAC eran tumores malignos metastasicos,
y su incidencia esta aumentando debido al mejor control de los
tumores sistémicos (26,31). Las fuentes mas frecuentes de metastasis
intracraneales son los carcinomas de pulmdn, mama, riiidn y tracto
gastrointestinal y el melanoma maligno (12). Las metastasis cerebrales
se desarrollan con mayor frecuencia en la union de la corteza y la
sustancia blanca subyacente. El edema de la sustancia blanca
subyacente a menudo es desproporcionadamente extenso en
comparacion con el pequefio tamafio del tumor (12).

Papilomas del plexo coroideo:

Los papilomas originados en el plexo coroideo son neoplasias
intraventriculares benignas que expanden localmente el ventriculo
afectado y causan hidrocefalia. Suele situarse, en adultos, en el cuarto
ventriculo o en el angulo cerebelopontino. Suele ser un tumor no
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invasivo que habitualmente cura después de la reseccion completa. En
la TAC, se observan como grandes masas intraventriculares redondas
o lobuladas homogéneamente isodensas que engloban y separan las
calcificaciones normales del plexo coroideo y muestran un realce con
contraste intenso y homogéneo (14,12,19).

Adenoma hipofisiario:

Comprenden alrededor del 10% de los tumores intracraneales y
predominan ligeramente en adultos jovenes y en varones. Pueden
dividirse en secretores (funcionantes) o0 no secretores (no
funcionantes). Las hormonas que pueden secretar son STH
(gigantismo o acromegalia), ACTH (Sindrome de Cushing), TSH
(hipertiroidismo), PRL prolactina (Sindrome de Forbes Albright que
comprende adenoma hipofisiario mas galactorrea mas amenorrea),
FSH y LH (gonadotropinas). Pueden comprimir estructuras
adyacentes ocasionado hipopituitaraismo secundario o pérdida de
campo visual (lesion del quiasma). En algunas ocasiones forman parte
del sindrome de adenomatosis endocrina multiple que se asocia a otros
tumores de glandulas (13). El pico de incidencia esta en la cuarta y
guinta décadas de la vida. Practicamente todos se originan en el I6bulo
anterior de la hipofisis dentro de los limites de la silla turca. Los
adenomas no secretores solo causan sintomas cuando el tumor se
extiende mas alla de la silla turca y comprime estructuras adyacentes
(12). En cuanto a su clasificacion morfologica los podemos clasificar
en:

Macroadenomas: diametro mayor o igual a 10 mm.

Microaddenomas: diametro menor de 10 mm.

El quiasma se encuentra por delante y por encima de la glandula
hipofisiaria, de 8 a 13 mm. Por encima del diafragma de la silla turca.
La pérdida de vision central es un hallazgo precoz, siendo el principal
defecto en el campo visual la hemianopsia bitemporaal. Cuando un
adenoma hipofisiario produce un defecto en el campo visual se
observa siempre un aumento de tamafio de la silla turca (13). La
evaluacion mediante la TAC en estos tumores se realiza mejor con
cortes finos (1,5 mm) en el plano coronal modificado para proporcionar
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una anatomia detallada de los cambios patologicos de los tejidos
blandos y 6seos en el interior y en la vecindad de la silla turca (19).

Craneofaringioma:

El craneofaringioma no es un tumor de la hipofisis pero se
incluye en este grupo por su localizacion en la silla turca y en el suelo
del tercer ventriculo. La sintomatologia clinica es secundaria a la
lesion de estructuras préoximas como el tercer ventriculo (hidrocefalia),
guiasma Yy tractos oOpticos (afectacion visual), hipotdlamo (diabetes
insipida) (2, 6, 7). A diferencia del adenoma hipofisiario, estas son
masas quisticas y sélidas entremezcladas con una incidencia pico en la
edad pediatrica y en el anciano. La TAC muestra tipicamente la
combinacién de areas de tejido blando isodenso y quistes hiperdensos
pequeiios o0 grandes. La atenuacion de las regiones quisticas se
encuentra tipicamente en el rango de liquidos (0 a 25 UH).
Habitualmente existen focos densos de calcificacion dispersos dentro y
alrededor de los bordes de estos tumores lobulados y representan un
hallazgo de TAC muy destacado (12, 19).

Linfomas y leucemias:

El estado funcional no ambulatorio y la edad mayor de 60 afios
son considerados como indicadores importantes de prondstico
precario. Ademads, la presencia de disfunciones neurologicas
multiples, niveles elevados de proteina del liqguido cefalorraquideo y la
localizacion no hemisférica del tumor han sido asociados con un
pronodstico peor cuando el tumor progresa. La enfermedad recurre en
el cerebro en el 92% de los pacientes a pesar de las altas dosis de
radiacion para su tratamiento (2).

El linfoma primario del SNC relacionado con SIDA es
caracterizado por un foco solitario o multiple de infiltrado celular
perivascular, originando importantes preguntas sobre el papel del SNC
especifico, la penetracion de la barrera hematoencefalica, y la adhesion
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molecular en la linformagénesis. Si el linfoma primario se desarrolla a
partir de transformacion intracraneana de linfocitos infiltrantes no
malignos, o si las células neoplasicas periféricas migran para fijarse
exclusivamente dentro del SNC, permanece controversial (17). La
presentacion clinica es caracterizada por convulsiones, déficit
neurolégico focal, confusion, letargia y cambios de la personalidad.
Comparado con pacientes cursando con linfoma no asociado a SIDA,
estos pacientes tuvieron mas probabilidad de desarrollar solo
convulsiones y alteraciones mentales. EIl linfoma asociado a SIDA
ocurre mas frecuentemente en la sustancia gris periventricular (7).

En la TAC pueden observarse las masas cerebrales linfomatosas y
leucémicas como nodulos bien delimitados isodensos o ligeramente
hiperdensos de tamafio y forma variables. En aproximadamente la
mitad de los casos comunicados se observan lesiones multiples. La
afectacion de los ganglios basales, el tdlamo, el cuerpo calloso y
sustancia blanca periventricular es frecuente en los linfomas primarios
del SNC (12,19). Al mismo tiempo también se observa una imagen con
halo o anillo realzante la cual no puede diferenciarse de otra lesion de
origen no neoplasico (7).

2. Tumores Infratentoriales
Ependimoma:

El epéndimo que reviste el suelo y el techo del cuarto ventriculo
es el lugar de origen mas frecuente de los empedimomas
intracraneales, aunque aproximadamente el 30% se desarrollan en
sustancia blanca cerebral adyacente a los ventriculos laterales. Aunque
son tumores predominantemente de la infancia, tienen un segundo
pico de incidencia entre los 30 y los 40 afios de edad. Son masas bien
delimitadas que crecen dentro de la cavidad del cuarto ventriculo y
gue a menudo se extienden a modo de lengua a través de los fondos de
saco laterales del angulo cerebelopontino (15%) o a través del agujero
de Magendie (10%). El edema peritumoral es un hallazgo prominente
y frecuente asociado a los ependimomas cerebelosos y cerebrales. En
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una tercera parte se observa siembra tumoral en los espacios
subaracnoideos (18,14).

En la TAC sin contraste, los ependimomas aparecen como masas
redondeadas hipodensas o isodensas en la linea media que obliteran de
forma completa o parcial el cuarto ventriculo y se extienden al cerebelo
circundante. El tumor tipicamente esta bien delimitado por un halo de
edema peritumoral. En hasta la mitad de estas lesiones se observan
conjuntos de calcificaciones, en ocasiones bastante grandes, y casi con
la misma frecuencia, se encuentran radiotransparencias focales por
formacion de quistes (12,19).

Hemangioblastoma:

Son neoplasias vasculares benignas formadas por células
endoteliales. Son los tumores primarios de la fosa posterior mas
frecuentes en adultos. La gran mayoria se desarrollan en el cerebelo y
el resto en el tronco del encéfalo La mayoria son solitarios y se
desarrollan en la tercera a quinta décadas de la vida. Se asocian con
frecuencia al sindrome de von Hippel Lindau (10 a 40%). La TAC
muestra las lesiones quisticas hipodensas bien delimitadas, tipicamente
no existe edema y habitualmente no se detectan calcificaciones en estos
tumores, lo cual, es un hallazgo importante en la diferenciacién del
hemangioblastoma respecto del astrocitoma (12,19).

G. MANIFESTACIONES CLINICAS:

Los pacientes a menudo presentan sintomas y signos focales o
generalizados, los cuales dependen del tamafno y localizacion de la
lesion. Signos y sintomas generalizados incluyen cefalea, nausea,
vomitos y cambios en el nivel de conciencia. Ninguno de estos eventos
es especifico para un tumor cerebral, y de hecho, pocos pacientes con
cefalea presentan tumores. Existen signos que dependeran de la
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elevacion de la presion intracraneana como vomitos, asi también estos
pueden deberse a afeccion de fosa posterior. Las convulsiones pueden
presentarse como una manifestacion inicial del tumor en un 30% de los
pacientes. La relacion de convulsiones a la presencia de tumor cerebral
aumenta con la edad del paciente. Las manifestaciones focales estan a
menudo presentes y pueden ser de ayuda al médico para localizar el
tumor. Pacientes con tumores del I6bulo frontal pueden presentar
deficiencia en el intelecto, dificultad en la comunicacion, pérdida de la
atencion, perdida de la pulcritud y cambios conductuales. La mayoria
de lesiones posteriores pueden causar manifestaciones focales de
debilidad o actividad convulsiva. Lesiones del l6bulo temporal
pueden causar convulsiones, debilidad, defectos en el campo visual, y
dafio a la memoria, afecciones en el lobulo temporal dominante
pueden causar trastornos en el habla y lenguaje. Pacientes con afeccion
al 16bulo occipital a menudo presentan trastornos en el campo visual,
alucinaciones, y falla para reconocer objetos familiares. Los tumores
del I6bulo parietal pueden causar déficits en la sensacion, incapacidad
para reconocer letras o niumeros. Muchos tumores de la linea media,
tales como los del tadlamo, a menudo causan sintomas de presion
intracraneana elevada, hidrocefalia y perdida del sensorio y debilidad.
Las lesiones del hipotalamo, producen anormalidades en las vias
optica o endocrinas. Tumores cerebelares a menudo causan cefalea,
ataxia, rigidez de cuello, nistagmo, vértigo y nausea (3,8).

El diagnéstico diferencial siempre deberia incluir otras patologias
como lesiones vasculares, procesos inflamatorios o infecciosos y otras
condiciones que elevarian la presion intracraneana. Asi tambien por
estudios de imagenes uno siempre deberia tener en cuenta al observara
masas los siguientes diferenciales: toxoplasmosis, tuberculomas,
criptococomas, neurocisticercomas, etc. (15).
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VI. MATERIAL Y METODOS
A. METODOLOGIA:

1.Tipo de estudio
Descriptivo, retrospectivo.

2. Universo
El universo lo constituyeron todos los informes de pacientes
adultos que consultaron a la Clinica de Diagnostico Radioldgico
RADCO, a realizarse una Tomografia Axial Computarizada (TAC)
cerebral durante los meses de enero a diciembre del afio 2,001
(aproximadamente 1500).

3. Criterios de Inclusion
Informes de TAC de pacientes que llegaron a RADCO en los
meses de enero a diciembre del afio 2,001 a realizarse una Tomografia
Axial Computarizada Cerebral y que al evaluarla se confirmd una
masa cerebral.

4. Criterios de exclusion
Pacientes con malformaciones estructurales, implantes
radiointensos o metalicos corporales o cualquier otra condicion que
impida una buena evaluacion por imagen, y aquellos que no tengan la
solicitud de TAC debidamente llena.
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5. Variables

VARIABLE DEFINICION DEFINICION TIPO DE VARIABLE UNIDAD DE
CONCEPTUAL OPERACIONAL MEDIDA
Edad Afios a partir del Edad registrada en Intervalo Afos
nacimiento RADCO
Sexo Clasificacion de los Sexo registrado en Nominal Masculino
humanos en grupos segn informes Femenino
similitudes anatomicas y
cromosomicas
Patologia asociada Carencia de bienestar de Diagnostico de Nominal Nombre de la enfermedad
un 6rgano o sistema al enfermedad referida en
mismo tiempo que otro historia diferente de tumor
padecimiento cerebral
Sintomas indices subjetivos de una indices subjetivos que Nominal Nombre del sintoma
enfermedad tal como lo presenta el paciente
percibe el pacientes referido en la solicitud
Signos clinicos Hallazgo objetivo Hallazgos objetivos Nominal Nombre del hallazgo
percibido por un clinico referidos en la solicitud
Caracteristicas Descripciones objetivas Hallazgos objetivos que se Nominal Nombre de la caracteristica
tomogréficas segun apariencia describan en el informe de
tomografica TAC con tumor cerebral
Clasificacion de masas Division de casos de masas | Division de casos seglin su Nominal Supratentoriales e
cerebrales cerebrales segun sus localizacion y infratentoriales
similitudes (histologia, caracteristicas Benignas y malignas
localizacion, severidad, tomogréficas
TNM)
Incidencia Numero de casos nuevos Casos de tumor cerebral Razén NuUmero

de un evento en un tiempo
determinado

reportados durante el
periodo del estudio
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6. Recoleccion de datos

Se revisaron todas las solicitudes de TAC cerebral de RADCO del
ano 2001 en donde se encuentra descrito la edad, sexo, antecedentes
importantes e historia clinica de cada paciente. Se separaron por sexo
y rangos de edad con intervalo de 5 afos iniciando desde los 13 afios
en adelante (edad adulta). Se agruparon los sintomas, hallazgos
clinicos y otras patologias simultaneas al momento del estudio,
colocandose posteriormente en orden de frecuencia y tabulandose.

Se revisaron los informes de las TAC de los mismos pacientes
para correlacionarlos con las solicitudes previas y asi se asociaron con
los hallazgos tomograficos a los datos obtenidos anteriormente. Se
procedid a su clasificacion segun la localizacion y caracteristicas
imagenoldgicas de la lesion.

7. Plan de tabulacion y analisis
Los datos recabados en la recoleccion de datos se ingresaron a
una hoja electrénica (Microsoft Excel) para su tabulacion.

Todos los datos obtenidos se anotaron en diferentes boletas
(ver anexos) para facilitar su ordenamiento y luego se compararon
entre si de acuerdo a cada variable para obtener los porcentajes de
relacion existentes y luego se ingresaron en Microsoft Excel.

Se presentaron los resultados a través de cuadros por variable
y se calculd la incidencia de masas cerebrales, con lo cual se
elaboraron gréaficas que facilitan el entendimiento del lector en la
presentacion de resultados.
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B. RECURSOS
1. Fisicos

Area de Trabajo

El area donde se realizara el estudio es RADCO el cual se escogi6
ya que segun sus informes realizan aproximadamente 1,500 TAC
cerebrales por afio con una poblacion de pacientes de los hospitales
IGSS, San Juan de Dios y Roosevelth de aproximadamente 80% vy el
resto de pacientes privados.

2. Humanos
Colaboraran con la investigacion las siguientes personas:

° Médico Asesor de la investigacion.
° Médico Revisor de la investigacion.
° Un estudiante de medicina.

° Una secretaria de RADCO.

° Médico director de RADCO.

° 3 Radiblogos de RADCO.

3. Material y equipo
Para la ejecucion de la investigacion se utilizara:

° Hojas papel bond.

° Lapicero y lapiz, borrador.

° Computadora marca Samsung con Software Windows
y Microsoft Works 98.

° Impresora de Computadora con tinta.

° Solicitudes de TAC Cerebral de RADCO.

° Informes de TAC Cerebral de RADCO.

° Calculadora.

° Folders.
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4. Econdmicos

Para la realizacion del estudio se invertira en:

e Hojas papel bond Q. 30.00
e Fotocopias 30.00
e Vehiculo-gasolina 50.00
e Tinta impresora 250.00
e Impresion de tesis 2,000.00

TOTAL Q. 2,360.00
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VIl. PRESENTACION DE RESULTADOS

PACIENTES ADULTOS QUE CONSULTARON A LA CLINICA DE
DIAGNOSTICO RADIOLOGICO (RADCO) A REALIZARSE UNA
TAC CEREBRAL DE ENERO A DICIEMBRE 2,001.

De un total de 4,003 Tomografias Cerebrales realizadas de enero
a diciembre 2,001, 542 fueron reportadas con algun tipo de masa
cerebral, de las cuales se descartaron 309 por no cumplir con los
criterios de inclusion.  Todos los informes son de pacientes
comprendidos entre los 13 afios o0 mas y de ambos sexos. A los 233
restantes se les relaciono con las diferentes variables descritas a
continuacion, presentando los siguientes resultados:

TABLA No. 1
EDAD Y SEXO
EDAD MASCULINO FEMENINO TOTAL
13-15 2 0.8 % 5 2% 7 3%
16-20 6 2.6 % 7 3% 13 5.6 %
21-25 8 3.4 % 34 14.6 % 42 18 %
26-30 15 6.4 % 17 7.3 % 32 13.7 %
31-35 17 7.3 % 15 6.4 % 32 13.7 %
36-40 7 3% 4 1.7% 11 4.7 %
41-45 11 4.7 % 8 3.4 % 19 8 %
46-50 4 1.7 % 11 4.7 % 15 6.4 %
51-55 10 4.3 % 9 3.9% 19 8 %
56-60 4 1.7 % 10 4.3 % 14 6 %
61-65 2 0.8 % 8 3.4 % 10 4.3 %
>65 4 1.7 % 15 6.4% 19 8 %
TOTAL 90 38.6% | 143 61.4 % 233 100 %

Fuente: Boleta de recoleccion de datos.

n=233
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TABLA No. 2

INCIDENCIA DE TUMORES CEREBRALES SEGUN EDAD Y SEXO

13-20 21-30 31-40 41-50 51-60 >60
F/M F/M F/M F/M F/M F/M TOTAL
Granulomas 0.4% 0 3% 0 3.6% 2% 6.6% | 2% 9.4% 0 94% | 3% 39.4%
Neurocisticerco 0 2% | 3% | 3% 0 3% 2% 0 1.7% | 0 0 0.8% 15.5%
Glioma I-11 0 1.2% 0 1.2% 0 2% 1.2% 0 0.4% 0 0 0 6%
Glioma llI-1V 0 0 1.7% 0 2% 4% 1.7% 0 0 0 2.6% | 04% 12.4%
Microadenoma 1.2% 0 6.1% | 0.8% 0 0 0 0 0 0 0 0 8.1%
Meningioma 0.4% 0 1.6% | 1.2% 0 0 0.4% 0 0 0 0 0 3.6%
Macroadenoma 0 0 2% | 1.2% 0 0 0 0 04% | O 0 0 3.6%
Metastasis 0 0 0.8% 0 0.4% 0 0 12% | 1.2% 0 0.4% 0 4%
Glioblastoma 0 0 0 0 0 0 0 0 04% | 0 | 04% 0 0.8%
Meduloblastoma 0 0 [08%| O 0 0 0 0 0 0 0 0 0.8%
Ependimoma 0 0 12% | 0 0 0 0 0 0 0 0 0 1.2%
Astrocitoma 0 [04%| O 0 0 0.4% 0 0 0 0 0 0 0.8%
Toxoplasmosis 0 0 0 0 04% | 0.4% 0 0 0 0 0 0 0.8%
Craneofaringeoma 0 0 0 0 0 0.4% 0 0 0 0 0 0 0.4%
Ganglioglioma 0 0 0 0 0.4% 0 0 0 0 0 0 0 04%
Citomegalovirus 04% | O 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0.4%
Neurofibromatosis 04% | O 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0.4%
Oligodendroglioma 0 0 04% | O 0 0 0 0 0 0 0 0 0.4%
Subependimoma 0 0 04% | O 0 0 0 0 0 0 0 0 04%
Tumor Dermoide 0 0 0 04% | O 0 0 0 0 0 0 0 0.4%
TOTAL 2.8% | 3.6% | 21% | 7.8% | 6.8% | 12.2% | 12% | 3.2% | 13.5% | 0% | 12.8% | 4.2% 100%

Fuente: Boleta de recoleccion de datos.

n= 233
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TABLA No. 3

SINTOMAS REFERIDOS EN PACIENTES

SINTOMA FRECUENCIA PORCENTAIJE
Cefalea 121 51.5%
Debilidad Muscular 49 16.7%
Convulsiones 37 15.8%
Mareos 35 15%
Dificultad a la marcha 28 11.5%
Obnubilacion 24 10.3%
Desmayo 21 9%
Alteracion de 17 7.2%
conducta
Nausea 17 7.2%
Disminucion de 14 6%
agudeza visual
Voémitos 12 5.5%
Dificultad para hablar 12 5.5%
Otro 72 31%

Fuente: Boleta de recoleccidn de datos.

n=233
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TABLA No. 4

SINTOMAS MAS FRECUENTES RELACIONADOS CON MASAS

CEREBRALES
Cefalea pEdlleat Convulsiones | Mareos SUTEIES
muscular marcha
Glioma I-11 8% 22.4% 2.7% 0 9.3%
Glioma -1V 5% 23.3% 0 23% 18%
Microadenoma | 3.3% 0 0 0 0
Granulomas 49.6% 12.2% 45.9% 31.4% 10.7%
Meningioma 6.6% 18.4% 0 8.6% 21.4%
Neurocisticercos | 17.4% 4.1% 51.4% 14.3% 0
Toxoplasmosis 0 4.1% 0 0 0
Ependimoma 0 0 0 5.7% 0
Metastasis 0 0 0 0 7.1%
Otro 10% 15.5% 0 17% 33.5%

Fuente: Boleta de recoleccidn de datos.

n=233
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TABLA No. 5

PRINCIPALES SIGNOS ENCONTRADOS EN PACIENTES

VARIABLE FRECUENCIA PORCENTAIJE
Disminucion de 53 22.7%
fuerza muscular

Alteracion de 47 20%
conciencia

Hemiplejia 38 16%

Hiporreflexia 37 15.8%
Hemiparesia 30 12.8%
Hiperreflexia 21 9%

Convulsion 19 8.1%

Hipertension arterial 17 7.2%
DislaliaZDisartria 11 4.7%
Anisocoria 10 4.4%
Miosis 6 2.5%
Midriasis 4 1.7%

Otro 62 26.6%

Fuente: Boleta de recoleccidn de datos.

n=233
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TABLA No. 6

SIGNOS MAS FRECUENTES ASOCIADOS A MASAS CEREBRALES

Disminucién | Alteracion
de fuerza de Hemiplejia | Hiporreflexia | Hemiparesia | Convulsion
muscular | conciencia
Granulomas 24.5% 23.4% 5.3% 8.1% 26.7% 26.3%
Meningioma 13.2% 4.3% 21% 16.2% 13.3% 0
Glioma I-11 9.4% 0 15.8% 18.9% 13.3% 5.3%
Glioma -1V 12% 17% 18.4% 18.9% 17% 0
Meduloblastoma 5.7% 0 5.3% 0 0 0
Metastasis 7.5% 8.5% 7.9% 8.1% 0 0
Toxoplasmosis 0 4.3% 0 5.4% 0 0
Neurocisticercos 0 14.9% 0 0 6.7% 68.4%
Otro 27.5% 27.6% 26.3% 24.4% 23% 0
Fuente: Boleta de recoleccion de datos.

n= 233
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TABLA No. 7

PATOLOGIAS ASOCIADAS

PATOLOGIA FRECUENCIA TOTAL
Sx. convulsivo 25 40.3%
Hipertension 4 6.5 %
arterial
Diabetes Mellitus 6 10 %
Psicosis 2 3%
Trauma 6 10 %
craneoencefalico
Vértigo 3 5%
Neumonia 1 1.6 %
Glioma 3 5%
Glioblastoma 2 3%
Linfoma 1 1.6 %
Ependimoma 1 1.6 %
Cisticercosis 1 1.6 %
Cirrosis hepatica 1 1.6 %
Accidente 1 1.6 %
Cerebrovascular
CA de ovario 1 1.6 %
CA 1 1.6 %
bronquioloalveolar
SIDA 2 3%
Sx. de Down 1 1.6 %
TOTAL 62 100 %
Fuente: Boleta de recoleccion de datos.

n=62

37



VIII. ANALISIS E INTERPRETACION DE RESULTADOS

De todos los informes de Tomografia Computarizada Cerebral
realizados y que reportaron una masa cerebral, se obtuvo un 43% que
se incluyo en el estudio ya que la mayoria de informes (57%) se
tuvieron que descartar por no estar debidamente llenos o por tener
extraviada la solicitud correspondiente. Del total de pacientes con
masa cerebral que se hicieron la TAC cerebral (542) se considera que la
incidencia de tumores cerebrales es alta (43%).

Segun la tabla No. 1, el 38.4% de los pacientes fueron de sexo
masculino y el 61.6% femenino. Las edades se ubicaron
uniformemente entre el rango de 41 a >65 afos, con tendencia a
aumentar entre los 41 a 55 afos. Esto es debido probablemente a que
la edad de sobrevivencia de la poblaciéon nacional se encuentra
aproximadamente a esa edad. El grupo etéreo mas afectado fue el de
21 a 35 afnos lo cual llama la atencion ya que es un grupo de pacientes
adultos jovenes, probablemente debido a que los sintomas de
presentacion resalten o se diferencien marcadamente a esa edad, y no
en edades mas avanzadas 0 mas jovenes que generalmente tardan mas
en consultar.

En la tabla No. 2 se presenta la incidencia encontrada de masas
cerebrales por edad y sexo. Las incidencias encontradas fueron de
39.4% para Granulomas, 15.5% para Neurocisticercos, 12.4% para
Glioma en estadio -1V y 6% para Glioma I-1l. La incidencia de
Granulomas es comparativamente mas alta que cualquier otra masa
encontrada. La incidencia de Neurocisticercos es también alta como se
esperaba, ya que en Guatemala se han encontrado recientemente tasas
altas de incidencia y prevalencia de esta enfermedad que se relaciona
con el entorno. Asi pues, se puede deducir que son las lesiones
parasitarias las que ocupan los primeros lugares como causa de
procesos patologicos del SNC debiéndose priorizar como diagnostico
diferencial. Seguidamente, la incidencia de Gliomas de alto y bajo
tienen menor incidencia, aunque se esperaba gue tuvieran mas alto
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porcentaje ya que segun un estudio similar hecho en Estados Unidos
son éstos los de mayor incidencia, pero tomando en consideracion que
en paises subdesarrollados las lesiones parasitarias son altas, es
comprensible este resultado. Encontramos que en los pacientes de 21 a
>60 afios hay uniformidad en cuanto a la incidencia de Granulomas y
Neurocisticercos lo que nos sugiere que todos las edades estan o
estuvieron expuestos en algin momento de su vida y el sexo femenino
es el predominante para esta entidad. Los Gliomas de alto grado
aumentan conforme avanza la edad, teniendo su mayor incidencia
entre los 31 a 40 afos y luego a los >60 afios. Esto se puede explicar
por la tardada consulta que el paciente hace a su médico ya que se
considera que los sintomas se manifiestan tempranamente. No se
encontr6 una diferencia significativa en cuanto al sexo. Los
Microadenomas hipofisiarios tuvieron una incidencia de 8.1%
registrados en temprana edad con predominio en el sexo femenino. Se
considera una incidencia comparativamente alta ya que aunado con los
Macroadenomas hipofisiarios (3.6%) aumenta la morbilidad y el sexo
femenino es el mayor afectado. Curiosamente, las lesiones
metastasicas siguen como causa importante de la consulta al médico, lo
gue afirma que el paciente consulta tardiamente. El resto de neoplasias
encefalicas estan uniformemente encontradas entre las edades de 21 a
40 afnos, lo cual se explica ya que generalmente son entidades que dan
manifestaciones clinicas severas desde su inicio.

La tabla No. 3 muestra que la cefalea es el sintoma mas
frecuente de presentacion (51.5%) seguida por debilidad muscular
(16.7%) que podria especificarse después en el examen fisico como
hemiplejia, hemiparesia o disminucion de fuerza muscular. La
convulsién es otro sintoma importante por la que consulta el paciente,
encontrandose en un 15.8% seguida muy de cerca por los mareos
(15%). Al relacionarse los principales sintomas con los hallazgos
tomograficos (Ver tabla 4) observamos que la cefalea es la
manifestacion principal de granulomas (49.6%) lo cual es més alto de lo
esperado ya que las convulsiones se presentaron solamente en un 45%
y se piensa que son éstas la primera manifestacion de los mismos.
Seguidamente, los Neurocisticercos presentaron similitud con los
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granulomas en cuanto a la incidencia de convulsiones (51.4%) y
disminuyendo la incidencia de cefalea (17.4%). La debilidad muscular
es una importante manifestaciéon de los Gliomas de alto y bajo grado
(40.7%) lo cual es mas alto de lo esperado ya que se piensa que es la
cefalea el principal sintoma de los mismos. Los mareos y dificultad
para la marcha podrian confundirse con la debilidad muscular por lo
gue se encontré una baja prevalencia de los mismos en todos los
tumores cerebrales.

La tabla No. 5 evidencia que los signos clinicos estan
uniformemente presentes en todos los tumores cerebrales pero que la
disminucion de fuerza muscular (22.7%), alteracion de la conciencia
(20%), hemiplejia (16%), hiporreflexia (15.8%) y hemiparesia (12.8%)
podria sugerir, al ser signos generalizados, que el paciente consulta
cuando la enfermedad esta avanzada como lo vemos en la tabla No. 2
en donde los gliomas de alto grado y las metastasis son frecuentemente
encontrados.  Asi también se observa que los Granulomas y
Neurocisticercos podrian confundirse con las entidades anteriores ya
gue los mismos signos clinicos pueden ser manifestaciones principales
de ellos.

La tabla No. 7 muestra que el sindrome convulsivo es la
enfermedad mas frecuentemente asociada a los tumores cerebrales en
un 40.3% y que la Diabetes Mellitus (10%) podria enmascarar los
sintomas y signos clinicos que pudieran ser consecuencia de una masa
cerebral, encontrandose con prevalencia alta. Se evidencia que el
trauma craneo encefalico estd también altamente relacionado con los
hallazgos de una masa cerebral, dato que se considera importante ya
gue el diagnostico de neoplasia cerebral pudiera ser incidental en
pacientes que se investiga trauma encefalico (10%). Seguidamente la
hipertension arterial y el vértigo guardan uniformidad (6.5 y 5%
respectivamente). Caracteristicamente, los pacientes con diagnaostico
previo de Glioma se encuentran en un alto porcentaje (5%), junto con el
Glioblastoma (2%) lo que aumenta la sospecha de que la incidencia de
éstas entidades va creciendo. Hay enfermedades que podrian ser
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causa de la tardada sospecha de neoplasia encefalica como la psicosis
la cual se relacion6é en un 3% y el resto de enfermedades como
linfoma, ependimoma, cisticercos previos, SIDA, CA ovarico Yy
pulmonar, cirrosis hepaticay ACV en menor grado (1.6% cada una).
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IX. CONCLUSIONES

. La incidencia de tumores cerebrales en la poblaciéon adulta
estudiada es de 43%.

. Los granulomas son la entidad ocupativa mas frecuente en el
cerebro:  39.4% y secundariamente las lesiones de
neurocisticercos: 15.5%.

. La poblacion femenina es la més afectada por tumores cerebrales:
61.6%, en contraste con la poblacién masculina: 38.4%.

. El grupo etareo mas afectado es el de 21 a 35 afios: 45%.

. Los principales sintomas por los que consulta el paciente con
tumor cerebral son: cefalea (51.5%), debilidad muscular (16.7%),
convulsién (15.8%), y mareos (15%).

. Los principales hallazgos clinicos al examen fisico en un paciente
con tumor cerebral son: disminucién de fuerza muscular (22.7%),
alteracion de la conciencia (20%), hemiplejia (16%) e hiporreflexia
(15.8%).

. La patologia asociada mas frecuentemente a tumores cerebrales
es el sindrome convulsivo con un 40.3%, seguido de diabetes
mellitus en un 10%, y trauma craneo encefalico con otro 10%.
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X. RECOMENDACIONES

Mejorar la captacion de casos y diagndéstico oportuno de masas
cerebrales por parte de los profesionales en salud mediante la
realizacion completa y detallada de una historia clinica y
examen fisico exhaustivo.

Tener en cuenta el diagnéstico de lesiones por
neurocisticercosis como una causa importante de morbilidad a
nivel nacional.

Capacitar al personal que trabaja a nivel de salud incluyendo
enfermeras auxiliares, promotores de salud, para que
seleccionen los casos sospechosos de masa cerebral y referirlos
inmediatamente.

Que tanto RADCO como otros centros de diagnostico inicien
un programa de control y seguimiento de casos para actualizar
cada afio las estadisticas y asi tener datos que puedan guiar la
temprana deteccion de un tumor cerebral.

Informar a la poblacion en general que cualquiera puede sufrir
de un tumor cerebral pero que su tratamiento y prondstico
depende de la temprana consulta que hagan a su médico.

Continuar haciendo estudios que ayuden a identificar causas y

relacion con el medio de los tumores cerebrales para mejorar el
tratamiento y/o prevencion.
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X1. RESUMEN

Los tumores cerebrales son un grupo de neoplasias
caracteristicamente identificables por medio de una Tomografia Axial
Computarizada y de sencilla clasificacion y tratamiento oportuno si
éste se hace tempranamente.

Se encuentran datos que evidencian el aumento de su incidencia
en paises como Estados Unidos, pero a nivel nacional, aun no se
encuentran estudios sobre esta enfermedad en la poblacion.

Se realizé un estudio descriptivo retrospectivo para conocer la
incidencia de tumores cerebrales en pacientes adultos de ambos sexos
gue consultaron a la clinica de diagnéstico RADCO en la ciudad de
Guatemala a realizarse una Tomografia Axial Computarizada cerebral
en los meses de enero a diciembre 2,001.

Se encontro6 que la incidencia de tumores cerebrales es de 43% del
total de 4,003 TAC cerebrales realizadas, y que la poblacion femenina
es la méas afectada (61.6%). EIl grupo etareo mayormente afectado es el
de 21 a 35 afios y la patologia que mas frecuentemente se asocia con los
tumores del encéfalo es el sindrome convulsivo (40.3%).

Entre la diversidad de sintomas por las que consulta el paciente
con tumor cerebral se encuentran la cefalea como principal
manifestacion (51.5%), debilidad muscular (16.7%), convulsiones y
mareos (15.8 y 15% respectivamente); los hallazgos clinicos al examen
fisico que mas se sefalan son disminucion de fuerza muscular en
22.7% de los casos, alteracion de la conciencia en un 20%, hemiplejia e
hiporreflexia en un 16% cada uno. Las lesiones ocupativas mas
frecuentes de la poblacion nacional son los granulomas (39.4%) y
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neurocisticercos (15.5%), seguidos muy de cerca por lesiones como
gliomas de alto grado y micro-macro adenomas hipofisiarios.

Se recomienda la realizacion completa de una historia clinica y
examen fisico detallado del paciente, no solo por el médico sino por
todas las personas que trabajen a nivel de salud, ya que la morbi-
mortalidad por lesiones ocupativas del SNC podria disminuir si se
tienen presentes las principales caracteristicas epidemioldgicas, clinicas
y tomograficas de las mismas.
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XI11. ANEXOS

ANEXO 1

UNIVERSIDAD DE SAN CARLOS DE GUATEMALA
FACULTAD DE CIENCIAS MEDICAS
BOLETA DE RECOLECCION DE DATOS

JESSICA SANCHEZ

No. Informe

Edad Sexo
Patologia asociada: Si No
Especifique
Sintomas:
Cefalea L Nausea L
Vomitos _ Mareos L
Obnubilacion Convulsion
Disminucion de agudeza visual
Debilidad muscular _
Dificultad para hablar _
Dificultad en la marcha _
Alteracion de la conducta L Otro
Signos:
Hemiparesia Hemiplejia
Hiporreflexia Hiperreflexia
Anisocoria _ Convulsion
Midriasis _ Miosis _
Disartria/Dislalia L
Alteracion de conciencia _
Hipertension arterial L
Disminucion de fuerza muscular Otro

DIAGNOSTICO:
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