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RESUMEN:

El diagnéstico oportuno de los tumores intracraneales es un factor importante para
el tratamiento , evolucién y prondstico de los pacientes. Grey Walter en 1936 describi6
los focos de ondas delta en neoplasias, llevando asf a la electroencefalografia al campo
del diagngstico clfnico. El objetivo primordial del estudio es determinar la utilidad
diagnéstica del EEG en los tumores intracraneales supratentoriales (TIS). Se estudiaron
40 pacientes con diagndstico de neoplasia o sin ella que fué efectuado a través del
estdndar de oro que es la Tomografia craneal computada en fase simple y contrastada mds
el estudio histopatolégico. La evaluacién EEG se llevé a cabo por dos neurofisi6logos sin
conocimiento del diagnéstico tomogrifico. Se encontraron 7 met}ingiomas, 4
astrocitomas, 4 tumores de hip6fisis, 1 oligodendroglioma, 1 linfoma, 1 cordoma y 2
metdstasis. Del grupo control se encontré 16 EVC isquémicos y 4 hemorragicos. El 85%
de los EEG fueron anormales y el 15% normales, en 17 EEG fueron sugestivos de TIS
y 3 NO sugestivo de TIS comparado con el grupo control donde en 17 EEG fueron
sugestivos de EVC y 3 NO sugestivos de EVC, lo que la utilidad diagndstica del EEG
tuvo una sensibilidad de 85%, una especificidad del 85%, valor predictivo positivo de
85% y valor predictivo negativo del 85% Las anormalidades EEG fueron ritmo delta y
theta arritmicas NO estuvieron en relacién directa con el tamafio, estirpe y edema en la
mayoria de las neoplasias, las puntas estuvieron en relacién con meningiomas, y en 4

pacientes hubo signos a distancia.
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DESARROLLO DEL PROTOCOLO

INTRODUCCION

ANTECEDENTES:

El diagnéstico en los estadios iniciales de los tumores cerebrales es un factor
importante para el tratamiento precoz, la evolucién y el prondstico de los pacientes
afectados de ésta patologia, por éste mOLivo €s importante tener un examen de gabincte
accesible, no invasivo, inofensivo y econémico que nos permita junto con el estudio
clinico del paciente llegar a ésta conclusién que debers ser confirmada por métodos de
neuroimagen (Tomografia craneal computada e imagen de resonancia magnética IRM)

El electroencefalograma (EEG) en los tumores cerebrales es fundamental y sus
principales ventajas es que no implican riesgo para el paciente, ¢l examen puede ser
repetido cuantas veces se desee, es un método confiable localizador de lesiones que
ocupan espacio en estadios tempranos de su desarrollo.

Para er uso adecuado como auxiliar del diagnéstico, s necesario saber cuales son
tas modificaciones que pueden presentarse, cuales son los factores que determinan esas
modificaciones, ademds de las limitaciones del método y las probabilidades de hallazgos
negativos. Asf, los hallazgos electroencefalogrificos en los tumores cercbrales dependen
de arios factores: a) La naturaleza del tumor b) La velocidad de crecimiento c)la

localizacién d) La produccién del sindrome de hipertension endocranenana.
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Estos factores alteran ¢l metabolismo neuronal por presién directa, edema cerebral,
liberacién de toxinas o perturbacién del flujo sanguineo cerebral (FSCj(l). Al actuar por
éstos mecanismos dan lugar a diferentes manifestaciones clectroencefalogréficas: 1)
Modificacién de los ritmos fisiolégicos cerebrales (generalmente bajo formas de supresidn
de éstos) 2) Produccién de ritmos anormales (ya sea como ondas lentas ©
hiperexitabilidad) y 3) Provocando signos a distancia.

Un hecho bien conocido es que los tumores mismos son eléctricamente inactivos, por
lo tanto las anormalidades del EEG que se mencionan son producidas por las neuronas
que circundan el tumor; neuronas lesionadas pero cuyo metabolismo se halla alterado por
los diversos factores sefialados anteriormente. La actividad focal de ondas delta es una
alteraci6n fisiopatolégica que responde a varias etiologias. En el adulto casi siempre
indican una enfermedad neuroldgica grave, sin embargo en edades avanzadas pueden
encontrarse focos de actividad delta en dreas temporales, especialmente hacia la izquierda
en sujetos asintomdticos. Si bien Berger describié las ondas delta en un inicio (2),
posteriormente Grey Walter a quien debemos el conocimiento actual de los focos delta
(3). Después de los reportes de Berger sobre las variaciones ritmicas de potenciales que
pudieron ser registradas con clectrodos en picl cabelluda en humanos (4), algunos afios
transcurrieron antes de los intentos preoperatorios que fucron realizados para la

localizacién de tumores por varios métodos.
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Como mencionamos Walter describe los focos de ondas delta como hallazgo focal
de una neoplasia en trazos registrados con electrodos colocados en piel cabelluda, asf
tlevando a la elecroencefalografia al campo del diagnéstico clinico (5). Walter y Dovey
describieron ¢l ritmo .de 6 seg. al cual ellos le llamaron ritmo theta en asociacién con
crecimientos subcorticales. Jung le Hama la atencién las ondas theta focales como un
hallazgo de tumor cerebral (6).

Kommeler atribuy6 el valor localizador de la depresion focal en el EEG, pero fue
rebatido por otros autores (7). Gloor y cols. en un estudio sobre lesiones que producen
ondas lentas ¢n el EEG en animales de experimgnta.cién, hallaron que las lesiones
localizadas en la corteza cercbral asf como también el edema vasogénico de la sustancia
blanca no producen actividad delta en el EEG, observaron también que ¢l edema marcado
de un hemisferio cerebral se puede producir actividad delta unilateral por presién o
desplazamiento del diancéfalo o del tronco cerebral, a la vez las lesiones localizadas en
la sustancia blanca subcortical producen tipica actividad delta polimorfa similar a la
observada en estudios de EEG de pacientes con lesiones destrucivas supratentoriales (8).
Del mismo modo Rhee y cols hallaron que la actividad delta focal se presenta
prebablemente cuando 1a lesién cerebral involucra a la sustancia blanca (9), de mayor
interés serfa quizd, el hallazgo de Gloor de que la produccién experimental de edema no

parece ser responsable de la produccién de la actividad delta (8).
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En la prictica se observa que cuando hay un marcado edema peritumoral el

hemisferio afectado muestra menos actividad delta que el opuesto, €so a la vez sugiere

que para la produccién de ondas delta se necesitan neuronas lesionadas.

En la hipertension endocraneana el EEG resulta afectado cuando disminuye el FSC
y se produce hipoxia cuando una lesién ocupativa comienza a expandirse dentro de la
cavidad craneana, se produce una reduccién del contenido normal de la cavidad para
acomodar la masa en expansi6n, cuando dicha expansion supera el limite de acomodacién
permisible por el resto del contenido endocraneano; la presién endocraneana comienza
a aumentar progresivamente, mas adelante comienza a fallar ¢l mecanismo vasopresor,
lo cual se acompaiia de isquemia cerebral pardlisis vasomotora progresiva, el EEG

muesira entonces una actividad lenta difusa.

Ingvar y Lundborg demostraron que durante la hipertensién endocraneana transitoria no
se producian cambios en el EEG (10). Wilson y cols quienes observan que la induccidn
de hipertensién intracraneal aguda no produce ondas lentas, segin sugieren estos autores
para que estas ondas lentas se observen debe existir una disfuncién en el contenido
encefdlico o una disminucién significativa del FSC (11). Para Longfitt y cols éste dltimo

factor que provoca la isquemia cerebral seria el mas importante (12).
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Vario$ autores han supuesto, y algunos afirmado que el papel del edema cerebral

perilesional gencra anormalidades electroencefalogréficas en pacientes con tumores
supratentoriales. No obstante algunas inferencias fueron solo basadas en correlaciones
entre el EEG y la anatomfa asi desde que las evidencias anatémicas pudieron ser
obtenidas durgmte la neurocirugia o la autopsia en la presente era ia Tomografia
computada de craneo (TCC) no solo permite la visualizacidn directa de los tumores
intracraneales sino que también permite la visualizacién y evaluacién del tamafo y
topografia del edema reaccional (13). Asf la TCC permite establecer la correlacién entre
las alteraciones electroencefalogréficas y la presencia de edema cerebral (14).

Studel y cols establecieron una relacion dirccta entre el edema y ondas lentas; sin
embargo en otro estudio de 41 pacientes del mismo autor parece haber modificado su
posicién, aunque continué creyendo que existe una relacién directa entre el grado de
edema y las anormalidades EEG (especialmente con meningiomas) ellos también
admitieron que tales anormalidades estdn ampliamente condicionadas por la naturaleza,
tamaiio y topografia del tumor (especialmente con tumorcs de répido crecimiento) mds

que por la severidad del edema.




CARACTERISTICAS DEL EEG ASOCIADO CON TUMORES

Un tejido neoplasico es electricamente inactivo y algin fenémeno bioeléctrico se ha
visto proveniente de la vecindad del crecimiento y sus efectos sobre ¢l tejido vecino y los
cambios son manifestacién de un desorden funcional. Las neoplasias de gran cxpansién
causan macivos desplazamientos de otras partes del cerebro, ésto es c6mo las alteraciones
funcionales a distancia de un tumor pueden ser producidas y registradas en cualquier caso

con una lesién intracraneal de rdpido crecimiento.

La evaluacién del EEG permite de hecho revelaciones de cambios tempranos
asociados con neoplasias supratentoriales y que las anormalidades del EEG usualmente
vienen apareciendo mds pronto que en algunos estudios de neuroimagen, sin embargo
éstos potenciales EEG no son especificos de tumores ya que pueden presentarse en
algunas alteraciones como trauma, hemorragia y de tipo isquémico-vascular. El EEG es
solo un método de investigacion y necesita ser suplementado con otro tipo de

procedimientos diagndsticos como los de imdgen.

Si un estudio de EEG es anormal ésto no necesariamente invalida la sospecha de
tumor, especialmente si son lesiones que ocupan espacio subcorticales ya que algunos
tipos de tumores producen comiinmente cambios minimos en ¢l EEG o ninguno de ellos;

por ejemplo los adenomas hipofisiarios y tumores de tallo o fosa posterior.




PREVALENCIA DE LOS CAMBIOS DEL EEG EN LOS CASOS DE TUMORES

En reportes publicados hay una estrecha diferencia en la prevalencia de los cambios
del EEG de pacientes con tumores cerebrales; las anormalidades f@cs aparecen en un
80.90% de los casos, sin embargo no necesariamente indican el sitio exacto de la
neoplasia. El EEG es menos util en el diagnéstico de neoplasias infratentoriales que
supratentoriales ya que hay una amplia proporcion de registros EEG normales en los
primeros.

PRESICION DE LOCALIZACION

La espectaci6n inicial de que el EEG podia lc;ca]izar precisamente el sitio del tumor
fué inebitablemente desepcionante ya que se ha visto que el EEG no representa un estado
anatémico con actividad eléctrica. Pequeiias neoplasias y aquellas no asociadas con edema
frecuentemente escapan a la deteccién EEG como las situadas en la regién medio-basal
o 1a fosa posterior similarmente los crecimientos neoplésicos no pueden ser detectados en
casos de i'lipertensién endocraneana severa y en coma profundo donde los registros
mustran solo anormalidades generalizadas no especificas. En general los crecimientos
neoplésicos temporales son més ficiles de detectar y las lesiones centroparietales son las
mds dificiles. Los meningiomas y astrocitomas pueden ser detectados con razonable
frecuencia (19), pero la localizacién de glioblastomas es menos preciso y en las metdstasis

es pobre.



EEG NORMALES EN LOS CASOS DE TUMORES CEREBRALES

Un EEG normal no excluye completamente la posibilidad de tumor cerebral
especialmente cuando se sospecha de una neoplasia subcortical o de fosa posterior, la
proporcién de pacientes con EEG normal en asociacién con tumores en amplias series ha
sido.estimado entre un 3 al 5%. En los casos de tumores de lento crecimiento en tejido
cerebral gue lo rodea tienc tiempo de adaptarse y solo hay un moderado desplazamiento
de la masa y la circulacién tanto local como general es capaz de descompensarse de igual
manera er; aquellos pacientes que tienen EEG normales después de un infarto cerebral,
trauma o cirugfa durante un estadio de compensacion. La mayorfa de los autores estdn
de acuerdo que los tumores bedénos producen anormalidades generalizadas como

aquellos de rdpido crecimiento.

RITMO DELTA INTERMITENTE (ondas delta monomorfa, monorritmica; Ritmos
a distancia)

Cobb en 1945 fué el primero en sefialar la aparicién de ritmo lento, ondas
sinusoidales frecuentemente bifrontales (FIRDA= actividad delta ritmica intermitente
frontal) 6. en el lado de la lesién y que frecuentementc aparccen paroxismos, €stos
particularmente predominan en regione occipitales en los casos de tumores cerebelosos

y crecimientos en la infancia.




Fischgold dividi6 estos ritmos a distancia en tres grupos: 1) Ondas episédicas
sinusoidales, 2) Ritmo continuo hipersincrénico y 3) Paroxismos de ondas theta. Estos
patrones I;ZEG son comunmente asociados con tumores cercanos a la linca media y en
regién infratentorial de acuerdo con Walkenhorst, Broglia y Postir (20).

Hoy en dia no pueden haber duda acerca de la superioridad de los métodos de imdgen
contrastados sobre el EEG para el diagnéstico, localizacién y prediccién de los tipos
histolégicos de los tumores cercbrales sin embargo aunque en nuestros dias la EEG
clinica ain continua acentando su eficacia y valor interpretativo de éste método

comparado con otros.

HALLAZGOS ESPECIFICOS ASOCIADOS CON TUMORES CEREBRALES

TUMORES SUPRATENTORIALES

Tumores frontales:

Un tumor frontal unilateral estd caracterizado por una onda delta definida o focos
theta-delta. De acuerdo con Hess son focos localizados correctamente y aparecen en un
55% de los casos de neoplasias; el segundo porcentaje mds alto después de los tumores
temporales. La existencia de alteraciones especialmente inespecificas dependen de la
severidad de la presién intracrancana, grado de edema o desplazamiento con
anormalidades circulatorias. Desplazamientos de la linea media donde inevitablemente los

cambios EEG sin bifrontales.
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En tumores bifrontales (como los gliomas en mariposa, meningiomas de linea media,
meningiomas olfatorios) usualmente producen cambios EEG frontales en ambos lados,
el algunas veces predomina de un lado. Las espigas principalmente s¢ han observado en
neoplasias de lento crecimiento, paroxismos de espigas se han visto en asociacién con
tumores infratentoriales y mas tarde producen cambios frontales bilaterales.

Ciertos criterios pueden orientar para decidir el sitio de la lesién: Tumores
frontobasales producen predominantemente cambios frontotemporales y frontocentrales,
frecuentemente son bilaterales pero en ocaciones ipsolaterales. Los tumores parasagitales
en particular los meningiomas, aparecen secuncias irregulares de alfa-theta; la pérdida de
ondas beta pueden demostrar el lado del tumor y los ritmo delta intermitentes son
comunes en estadios tardios. Los crecimientos neoplasicos frontolaterales producen
distinto foco de onda delta a pesar de la marcada frecuencia de enlentecimiento
encontrado en la regi6n temporal {21). Dominan los focos de ondas delta o theta en los
casos de tumores frontotemporales, pero ésta distincién es posible en ausencia del

aumento de presién por desplazamientos.

TUMORES PARASAGITALES
Es bien conocido que los focos de ondas delta son comuncs en los tumores
parasagitales, la dificultad de localizar esos crecimientos es porque causan cambios

bilateraless, o el EEG puede ser normal (22).
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Otro i’cndmeno focal en pocos casos es la depresién del ritmo alfa (usualmente
predomina en la regién occipital) dismiucién de las ondas beta , un enlentecimiento de
las frecuencia del EEG con solo unas pocas odas theta o focos de onda theta. En general
los cambios del EEG son tan comunes con los asociados con tumores parasagitales como
los de otros lugares. Para el propésito de diagnéstico diferencial ¢s muy importante
recordar en particular los tipos de tumores que aparecen en un sitio, en la regién
parasagital, por ejemplo los tumores de lento crecimiento predomia el menigioma sagital,
astrocitomas centrales y oligodedrogliomas los cuales tiencn relativamente poca influencia

sobre el tejido circundate.

TUMORES PARIETALES

Los tumores en la region parietal comunmente invaden sobre las regiones temporales
y occipitales, y los cambios del EEG ocurren ahf mismo también en un 81%. Como los
crecimientos parasagitales hay menor actividad delta que en otros sitios especialmente en
los meningiomas (23). Cobb y Miiller notaron un ritmo theta frecuentemente acompafiado
por lesiones en la regién parietal, la actividad delta intermitente aparece muy
frecuentemente en los tumores parietotemporales en un 57%, y menos comuin en las
neoplasia parictales, la actividad epileptiforme ¢s mayor en tumores parietotemporales

(50-60%) y las tépicas espigas son mas frecuentes ahf que en alguna otra region cerebral.
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TUMORES TEMPORALES

La proporcién de estrictas odas delta focales es la mds alta de los casos de tumores
termporales (24), Hay actividad delta intermitente en aproximadamente la mitad de los
casos, y un tercio con proyeccion bilateral, el fenémeno es principalmente encontrado en
tumores localizados temporomediales como los gliomas

{glioblatoma, espongioblastoma}

TUMORES OCCIPITALES

La gran mayorfa (90 a 100%) de los gliomas occipitaless produce cambios focales,
comunmente con extensi6n a Ia regién temporal y parietal.

De acuerdo con Hess los crecimientos occipitales son la causa mas comun de
propagaci(.Sn de ritmos delta, especialmente en las regiones temporales y frontales. La
depresi6n de las ondas alfa es comdn encontrar en la regién occipital, espigas u odas delta
es raro que aparezca, sin embargo aparecen en las regiones temporales, postcentrales o

frontales.
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CRITERIOS DE IMAGEN DE LOS TUMORES SUPRATENTORIALES

GLIOMAS:

El conocimiento de la anatomfa patolégica de esos tumores es imprescindible cuando
se intenta explicar el patrén particular de los hallazgos patoldgicos en una determinada
neoplasia, los ASTROCITOMAS benignos y malignos localizados en hemisferios
cerebrales en la TCC sin contraste aparecen como arcas con densidad disminuida o
manchas de densidad baja, entremezcladas en regiones isodensas, las manifestaciones
pueden ser sutiles, no resulta raro que la TCC sin contraste no muestre ninguna anomalia.
Los bordes de la lesién suelen aparecer mal definidos en la TCC sin contraste
fundiéndose de modo imperceptible con las dreas de edema cerebral adyacentes o con el
cerebro de aspecto mds normal. Es necesaria la intensificacién por contraste para definir

mejor la lesién y sus médrgenes.

MENINGIOMAS:

Los MENINGIOMAS constituyen el 15-18% de todas las neoplasias intracraneales,
precedidos en frecuencia solo por los tumores neuroepiteliales. Las localizaciones mds
comunes corresponden a la convexidad cerebral y la mayorfa de los meningiomas de ésta
localizacién se situan junto a la hoz y el seno sagital superior, después de los
meningiomas de la convexidad, siguen los de la base del créneo que afectan el reborde

esfenoidal, la region paraselar, el tubérculo y el diafragma de la silla turca, el plano
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esfenoidal y los surcos olfatorios. La IRM y la TCC muestran los mismos datos en los
meningiomas de todas esas localizaciones.

La TCC sin contraste suelen mostrar una masa homogenea isodensa o con densidad
ligeramente aumentada en relacién con ¢l cerebro normal. La presencia de calcificaciones
y su aspecto son variables y pueden encontrarse calcificaciones nodulares o muy finas y
puntiformes (Psamomatosas). En ocaciones todo el meningioma muestra calcificacién
densa y la intensificacién no se aprecia a traves del depésito de calcio. Es caracteristico
que exista intensificacién marcada de naturaleza homogénea y los mérgenes aparecen

perfectamente delimitados en todas las proyecciones.

METASTASIS CARCINOMATOSA:

Las METASTASIS hematégenas asientan con frecuencia en la union entre la sustancia
gris y blanca, debido probablemente a que las células neopldsicas se atascan en las
arteriolas pequefias. En la TCC sin contraste s¢ han observado areas de densidad baja,
sobre todo en casos con metdstasis de carcinoma de pulmén, mama y rifién.

En muchos casos 1a densidad disminuida de las lesiones metastdsicas en la TCC sin
contraste refleja probablemente la cantidad de edema cerebral adyacente. Muchos tumores
metastdsicos son isodensos en la TCC sin contraste y no muesiran edema adyacente

significativo. Puede ser muy dificil detectar esas lesiones sin usar la intensificacién por




15

contraste. Quizé existan multiples lesiones bilaterales, que se equilibran unas con otras
de modo que no se aprecia un efecto de masa asimétrico.

Por tanto, la TCC con contraste es imprecindible para evaluar la posibilidad de tumor
metastdsico, no solo para visualizar un lesién sin efecto de masa claro, sino también para

detectar lesiones ocultas no visibles en la imdgen sin contraste.

TUMORES DE LA BASE DEL CRANEOQ:

Aproximadamente el 35-40% de los CORDOMAS asientan dentro del crdneo a partir
de restos notocordales, y las localizaciones mas comunes corresponden al cuerpo del
esfenoides y del clivus. La TCC muestra densidad aumentada del tumor en las imfigenes
previas a la infusi6n del contraste junto con muiltiples focos de calcificacién y destruccién

extensa de 1a base del craneo que se aprecian bien utilizando ventanas oseas.

LINFOMA:

El diagnéstico de LINFOMA maligno del cerebro no relacionado con SIDA puede
sugerirse sobre la base de intensificacién homogénea de una o mfltiples lesiones profundas
que aparecen densas en la TCC sin contraste. En los casos tipicos los tumores gliales son
hipodensos en la TCC sin contraste y presentan patrones de intensificacién mixta o en
manchas. La metdstasis hematogenas tiene mérgenes mejor delimitados y mds edema

adyacente.que las tfpicas lesiones del linfoma maligno primario.
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ESTUDIO CON EEG

La evaluacién de los registros electroencefalogréficos se llevé a cabo en doble ciego
y al azar por dos neurofisi6logos evaluando las caracteristicas encontradas y se dividieron
en dos grupos 1) Normales y 2) anormales. E1 EEG normal en estado de despierto
caracterizado por ondas alfa en regiones occipitales y beta en las frontales asf como ondas
theta de distribucién incpescifica. Las caracterfsticas anormales del EEG se dividen en
dos grupos: 1) Los sugestivos de neoplasia y 2) los no sugcsti\;'os de neoplasia. En los
primeros sc tomé en cuenta ligeras anormalidades como asimetria de la actividad de base
y actividad theta focal, en los sugestivos de neoplasia se puso énfasis en la actividad delta
polimorfa, determinando su localizacién en canales especificos ademés se puso énfasis en
la presencia de PLETS, FIRDA (actividad delta ritmica intermitente frontal), as{ como

ritmos delta intermitentes determinado por la actividad de proyecci6n a distancia.

ESTUDIO HISTOPATOLOGICO
En 7 pacientes en que s¢ pudo obtener biopsia, 6 por craneotomia y 1 por bidpsia
esterotdxica, as{ como en | paciente que después de haberse completado los estudios de
diagnéstico antes mencionados y que posteriormete fallecis, se obtuvo los informes
detallados de los estudios histopatolégicos con tinciones de Hematoxilina y eosina llegado
asi a confirmar en 6 pacientes y 1 se descartd el diagnéstico por imdgen previo, Se

clasificé el estirpe neopldsico de acuerdo a la clasificacién internacional de la OMS3

(1979).(Anexo 1)
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JUSTIFICACION

Tomando en cuenta el elevado nimero de pacientes con diagndstico de tumor cerebral
que ingresan al servicio de Neurologia y Neurocirugfa del Hospital General de México,
provenientes del servicio de Urgencia y de la consulta externa determinar la utilidad del
EEG como un método itil, de fécil acceso, no invasivo para el diagndstico de los tumores

y su correlacién con los estudios de neuroimagen (TC y la IRM).

El objetivo primordial de ésta institucidn es relevantemente ASISTENCIAL, aun con
los programas de decentralizacién en donde la invesigacién pasa a ocupar un lugar
importante (como en algunos institutos). Por tal motivo se puede obtener un diagnéstico
precoz con el apoyo de la tecnologfa disponible en la institucién, con riesgos minimos

para ¢l paciente.

Por la alta incidencia de pacientes con neoplasias intracraneales que es captado por
el servicio de Neurologfa y Neurocirugfa, obtencmos un abundante material de
investigacion clinica, lo que contribuye a mejorar la ensefianza y la calidad de atencién
individual al realizar un estudio detallado y uniforme por paciente, que permite captar la
informacién de manera ordeada ¢ interpretar los datos siguiendo los lineamientos
establecidos por el protocolo, sin interrumpir el trabajo clfnico que demanda la carga

asistencial del servicio, lo que permite incrementar la produccién académica.
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En la biisqueda bibliografica en el Medline solo se enconiré en un periodo de 1986-

1995 solo 7 citas relacionadas con el tema, sin embargo ninguna con el propdsito de este

estudio.
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OBJETIVOS

Ay

B)*

Cy*

Dy*

E)*

Determinar la utilidad del EEG como método diagnéstico de las neoplasias
intracrancales supratentoriales.

Determinar las sensibilidad y especificidad el valor predictivo positivo y
negativo del EEG en las neoplasias intracraneales supratentoriales.
Investigar si existe relacidn directa con el tamafio de la neoplasia
intracraneal y el grado de alteracién en el EEG.

Determinar las anormalidades electroencefalograficas tipicas de cada
neoplasia intracraneal

Determinar la concordancia topogrifica entre estudios de neuroimagen y el

EEG.




MATERIAL Y METODOS
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MATERIALES Y METODOS

El estudio se llevé a cabo en la Unidad de Neurologfa y Neurocirugfa y se incluyeron
40 pacientes y se dividieron en dos grupos; el primero de 20 pacientes con diagndstico
de tuinores intracraneales supratentoriales de los cuales fueron 11 mujeres y 9 hombres.
El promedio de edades oscilaron entre 11 y 74 afios con una media de 45.7+ 18.45. El
segundo grupo control de 20 pacientcs con diagnéstico de EVC isquémico y/o
hemorrégico con edades entre 40 y 70 afios. Sec hizo ¢l diagnostico de tumor intracrancal
supratentorial y EVC en basc a la TCC (Toshiba Scaner Mod TST 600xt) en fase simple
y oontrasl;.da realizandose este estudio en el momento de ingreso a la Unidad. Todos los
pacientes tanto el grupo de estudio como de control se sometieron a EEG con el equipo
Nikon Kohden Mod Neurofax de 18 canales con sistema 10-20 y montaje bipolar
longitudinal y trasversal. El estudio se efectué en etapa interictal en los pacientes con
historia de epilepsia se utilizaron métodos de activacién como la privacién del sueilo,
hiperventilacién y fotoestimulacién ademas se registré electrocardiograma y frecuencia

respiratoria.

Se incluyeron pacientes con neoplaias de répido, moderado y lento crecimiento
localizados en ambos hemisferios, de linea media, basales y profundos, ademas se tomé
en cuenta los que presentaron edema peritumoral o sin él, no hubo disticién entre tumores

primarios de SNC y metdstasis y ¢l grado de malignidad.
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Los criterios de exclusion fueron aquellos pacientes portadores de otra patologia
neurolégica agregada (epilepsia, metabdlica, mental, demencia, infecciosa, parasitaria
etc), asi como los pacientes que tuvieron deterioro neuroldgico tomédndose en cuenta los
signos y sintomas de acuerdo al grado de hipertensién endocrancana, en cuanto a los
pacientes relacionados con enfermedad cerebral vacular, se incluyeron aquellos que
presentaron evento isquémico en relacién a la oclusién tanto del sistema carotideo como
del sistema vertcbrobasilar o cualquiera de sus ramas, también aquellos de tipo
hemorrégico, tanto parenquimatosos como hematoma subdural, y epidural con o sin
edema perilesional con o sin deterioro neuroldgico.

Todos los pacientes con tumores infratentoriales y los que habian recivido
radioterapia o tratamiento quirurgico fueron excluidos del estudio.

ESTUDIO CON TCC

Se realizaron a todos los pacietes tanto en fase simple y cotrastada sin presentar
complicaciones durante el estudio, sc tomaron en cucnta las dimensiones de la neoplasia
cuantificada en el eje mayer y menor medido en milimetros (mm) de acuerdo al registro
computado.

Las lesiones intracerebrales por lébulos de ambos hemisferios se dividieron en
frontales, temporales, parietales y occipitales, ademds se identificaron las lesiones

extracerebrales localizados en parasagitales, de linea media y en la base del craneo.
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Se identifico el estirpe del tumor supratentorial de mayor frecuencia de acuerdo a
criterios de imagen: en tumores neuroepiteliales, meningiomas, carcinoma metastdsico,

de hipofisis, linfoma primario o metastdsico y tumores de la base del craneo.




RESULTADOS:

Fueron 20 pacientes con diagnéstico de tumor intracraneal supratentorial de los cuales
fueron 11 mujeres (55%) y 9 hombres {(45%) con edades que oscilaron entre 1ly74
afios. Del grupo control fueron 10 mujeres y 10 hombres con edades que oscilaron entre
19 y 83 afios con el diagnéstico de enfermedad vacular cerebral de etiologfa diversa tanto

isquémica como hemorrégica.

La localizacion de las neoplasias fucron en 2 pacientes en el lobulo temporal (8%),

1 en I6bulo frontal (4%), 1 en el 16bulo occipital (4%), 6 pacientes se localizé en la linea

media (23%), en 1 paciente en la regién parasagital (4%), en 6 pacientes en la regién

basal en piso medio (23%) y en 9 pacientes s¢ localizd en mas de un I6bulo (35%) (Fig
).

El hemisferio mas afectado fué el izquierdo en 8 pacicntes (40%), el hemisferio

derecho en 5 pacientes (23%) y en linca media en 7 pacientes (35%).

En los pacientes en quienes estuvieron afectados en més de un lébulo fueron 3 en
1a regién parieto-occipital (33%), 2 pacientes en la region frontoparictal (22%), en 1
pacientes en regi6n parietotemporal (22%), en 1 paciente en regién frontomedial (11%)

y en 2 pacientes en la regi6n frontoparietotemporal (22%) (Fig 1V).
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En los pacientes donde se eoncontrd el tumor en la lineca media; en 3 pacientes se
localizé en la regién suprasillar (43%), 1 en la regidn frontomedial (14%), 1 en la regién
parasagital (14%), 1 en ¢l clivus (14%), y en 1 paciente en la regi6n intrasillar (14%)

(fIG V).

Los tipos de tumores en total encontrados fueron 7 meningiomas (35%), 4
astrocitomas (20%), 2 crancofaringiomas (10%), 2 adenomas hipofisiarios (10%), 2
carcinomatosis metastésica (10%), 1 Linfoma (5%),1 cordoma 3%yl
ologodendroglioma (5%) (fig VI).

Segiin su localizacién, lado afectado y tamaiio se encuentra especificado en la gréfica
2, en relacién a edad, sexo y edema se especifica en la grifica 3 y 4.

El total de neoplasias con edema fueron en 9 pacientes (45%) y sin edema en 11
pacientes FSS %).

De los tumores parenquimatosos 4 fueron astrocitomas (50%), 2 fueron metdstasis
(25%), 1 oligodendroglioma (13%) y 1 linfoma (13%) (Fig VHI Y IX)

De los astrocitomas encontrados 2 se localizaron en la regién frontotemporal (50%),
1 en regi6n perieto-occipital (25%) y 1 en 16bulo temporal (25 %)(Fig XIII).

De los pacientes con metdstasis fueron en total dos casos y Unicas; 1 en la region
parieto-occipital (50%), y el otro en region parasagital (50%) (fig X1IV).

El oligodendroglioma s localizé en la regi6n parietotemporal y el linfoma se localizé

en la regién frontoparictotemporal.




De los tumores extraparenquimatosos fueron 7 meningiomas (58%), 2
crancofaringiomas (17%) 2 adenomas hipofisiarios (17%) y 1 cordoma 8%)

(Fig X y XI).

De los meningiomas 1 se localizé en la regidn parieto-occipital (14%), 1 en regién
frontomedial (14%), 1 en 16bulo occipital (14%), 1 en regién suprasillar (14%);1 en
regién frontoparietotemporal(14%), 1 en ¢l 16buto temporal (14%) y 1 en I6bulo frontal

(14%) (fig XV).

Del grupo control (20 pacientes) en total 16 tuvieron evento isquémico (80%) y 4
hemorrégico (20%), de los que tuvieron evento isquémico no solo se vieron afectados un
solo territorio; por ejemplo en algunos casos de etiologia embélica en donde se vid
afectado tanto en territorio carotideo como en el vertebrobasilar por lo que en 15 casos
(88 %) estuvicron afectados del territorio carotideo, en 9 (52%) de éstos con afeccion de
la arteria cerebral media derecha afectandose en 2 casos a nivel de la raiz con infarto en
todo el te;'ritorio de la ACMD, en un caso se afect6 en la zona de nucleos basales o
territorio de las arterias lenticuloestriadas, en 4 casos afectandose la rama superior o
territorios de la arteria frontopolar, prerolandica y postrotandica y en dos casos se afecté
en el territorio de 1a rama inferior; arteria parietal posterior y angular. En 5 casos (29%)

con oclusion de la arteria cercbral media izquierda, en 2 casos se ocluy6 el territorio de
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toda la a. cerebral media izquierda o sea en su raiz, en dos caso se vié afectada la rama
superior y rama inferior y en un caso con oclusion en el territorio de la rama superior y

a. lenticuloestriada.

En un caso (5.8%) se vié afectada la arteria cerebral anterior izquierda en territorio
de la pericallosa y callosa marginal. En 7 (41%) casos con oclusién del territorio
vertebro-basilar afectandose en 4 (23 %) la arteria cerebral posterior izquierda afectandose
en uno de éstos el tdlamo y en 3 (17%) el ferritorio de la arteria cerebral posterior

derecha.

En los 4 (20%) casos donde fueron de tipo hemorrdigico fueron 2 (50%) con
hemorragia taldmica izquierda, en uno (25%) con hemorragia localizada en putdmen
izquierdo y el dltimo (25%) hemorragia en nucleo caudado, putamen y globus pélido

derechos.
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ANORMALIDADES EEG POR ESTIRPE NEOPLASICO

ASTROCITOMAS

Del gl.'upo en estudio se identificaron en 4 pacientes astrocitomas por diagnéstico de
imagen de los cuales en 2 pacientes se corrobora por diagndstico histopatoldgico, el
primero como astrocitoma gemistocitico anapldsico y el segundo astrocitoma fibrilar.

En 3 de los astrocitomas tuvieron anormalidades en el EEG y en uno normal. De los
anormales las caracteristicas principales es que todos sugerian neplasia infiltrativa con
edema peritumoral, lesién cortico-subcortical pero con un franco predominio subcortical
y en este estirpe tumorat las anormalidades EEG tuvo relacion directa con el tamaiio de
la lesién mds que el edema peritumoral (ya que la superficie de éstos tumores fueron
desde 4.6, 9.6, 14.6, y 43.5 cm2) En los de superficie mas amplia agregado a edema
peritumoral se encontraron ondas delta arritmicas y ondas theta ritmicas y arritmicas con

focalizacién en relacién a la localizacién del tumor por la TCC.

MENINGIOMAS

Fueron 7 casos en los cuales por TCC sugieren meningiomas en dos (30%) se
comprobé por estudio histopatolégico siendo el primero un meningioma meningotelial con
mitosis abundante. Del total de los meningiomas en 5 (70%) se obtuvo un EEG anormal

y en 2 (30%) fué normal.




LLama la atencién la presencia en 3 (42%) de ondas agudas relativo a irritabilidad
cortical y neoplasias extraparenquimatosa. El meningioma con abundante mitosis (rdpido
crecimiento) fué el inico en el que aparecicron ondas delta arritmicas con focalizacién
sin embargo éstos hallazgos fueron signos a distancia al hemisferio contrario. El segundo
meningioma tambien con signos a distancia, y el tercer caso el cual localizado enla linea
media con signos de lateralizacién a la derecha. Los 4 meningiomas restantes con
focalizacién ipsolateral a la lesién. En 5 (70%) pacientes la caracteristica principal fué
la presencia de ondas theta arrftmicas en 4 (80%), y ondas theta ritmicas en 1 paciente
20%).

Solo en 2 casos (30%) sugiere la presencia de edema. No hubo relacién directa entre

el tamaiio del tumor, el edema y las anormalidades del EEG.

TUMORES DE HIPOFISIS (BASALES)

En el caso de los tumores de hipofisis dos pacicntes la TCC sugeria microadenoma
hipofisiario y en otros dos craneofaringioma, en todos los pacientes se identificaron
anormalidades EEG enel 100%,. en quiencs llama la atenci6n la ausencia de lateralizacién
y focalizacién ya que en 3 pacientes (75%) se identificaron alteraciones bilaterales
frontotemporales corticosubcorticales con predominio cortical con la presencia de ritmo
theta ritmica intermitente que impresiona alteraciones difusas y comparando con el estirpe

y localizacién de éstos tumores sugiere una lesién extraparenquimatosa.
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En uno de los crancofaringiomas sc¢ encuentra ritmo theta arrftmica persistente
agregado a ritmo delta ritmica intermitente.

En uno de los adenomas se encontré focalizacién FCT a la izquierda con un ritmo
theta arritmica intermitente.

El 80% de los pacientes (4) sugieren lesién extraparenquimatosa. Si hubo relacidn
con el tamaiio de la neoplasia y las anormalidades del EEG ya que el de mayor tamaiio
(22.2 cm2) se encontré ritmo theta ritmica persistente y delta arritmica intermitente y
sugiere la presencia de edema , en el resto de los tumores (75 %) fueron de menor tamaiio

{< 6cm2} y sin edema.

METASTASIS

De los dos pacientes con diagndstico de metdstasis carcinomatosa en el 100% se
encontré anormalidades en el EEG solo que en diversos grados ya que en ambos ¢l EEG
sugiere edema importante y solo en uno se encontré ritmo theta y delta arritmica
persistente y en el segundo con theta ritmica intermitente. No hay relacién del tamafio y
estirpe neopldsico con las anormalidades EEG.

Se encontré focalizacion en relacién a la localizacién tomogréfica del tumor. Hubo
discordan¢ia al identificar el Diagndstico de probable tumor o enfermedad cerebral

vascular.




CORDOMA DE CLIVUS

Se encontré EEG anormal con ritmo theta arritmico focalizado a la izquierda,
subcortical y con edema que sugiere lesién infiltrativa e intraparenquimatosa, siendo éste
un tumor extraaxial y que por su tamaiio (24 cm2) estuviera en relacién directa con

repercusion parenquimatosa.

OLIGODENDROGLIOMA

Se idenﬁﬁcd EEG anormal en forma bilateral con signos a distancia contralateral y
signos de predominio cortical FCP ipsolateral , ya que la neoplasia estd Jocalizada por
TCC de 9 cm2 en la regi6n frontal izquierda corticosubcortical con edema peritumoral

y en contraposicién con los hallazgos EEG sugieren lesion de linea media

extraparenquimatosa.

LINFOMA

Se identifica EEG anormal con predominio de actividad theta arrftmica persistente que
va en relacién directa al edema severo peritumoral méis que al mismo tamaiio de la
necplasia y que concuerda con el lado afectado con focalizacién FCP,
intraparenquimatosa y subcortical; sin embargo es discordante con el diagndstico probable

por EEG.
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CONCORDANCIA ELECTROENCEFALOGRAFICA

Del total de pacientes en estudio los signos encontrados en 17 EEG fueron sugestivos
de neoplasia intracraneal supratentorial (85%) y 3 NO sugestivos de neoplasia (15%).
Del grupo control 17 EEG fueron sugestivos de EVC (85%) y 3 NO sugestivo de EVC
(15%). La utilidada diagnéstica del EEG para determinar tumores intracraneales
supratentoriales tuvo una sensibilidad (S) de 85% y especificidad (E) de 85% con valor
predictivo positivo (VPP) de 85% y valor predictivo negativo (VPN) de 85%.

Se identificé €1 Hemisferio donde se encontré la Yesién por la TCC y se analiz6 Las
anormalidades electroencefalograficas las cuales sugieren el LADO AFECTADO
encontramos en el grupo de estudio en 5 EEG estuvieron de acuerdo con una lesién en
hemisferio izquierdo y en 2 EEG no, en 1 EEG estuvo de acuerdo con una lesién de
hemisferio derecho y en 4 no lo estuvo. En el grupo control en 7 EEG sugeria una lesién
izquierda en contraste con 1 EEG en que no. Asfen 4 EEG con signos que localizé la
lesion en hemisferio derecho y en 4 EEG c.on signos que no estaban de acuerdo. La
utilidad del EEG para determinar el lado afectado tuvo una S de 71 %, E de 80% con un
VPP de 83% y VPN de 33%. En el grupo control con S 87%, E de 50% un VPP 63%

y VPN de 20%.
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Los hallazgos de la TCC donde se pudo identificar un tumor en la regién frontal (

sin embargo en la mayoria de los tumores invadian el lobulo o l6bulos contiguos) se
analizé 1a FOCALIZACION en el grupo de estudio donde en 5 EEG estuvieron de
acuerdo con la lesién frontal y en 1 no lo estuvo, asf en la zonas NO frontales en 4 EEG
los signos encontrados estuvieron deacuerdo y en 5 EEG no lo estuvieron. En el grupo
control en 7 EEG sugerfan lesién en la regién frontal y en 5 EEG no. Y en 4 EEG
estuvieron de acuerdo con lesi6n en la regiones NO frontales y en 4 no estuvieron de
acuerdo. La utilidad del EEG para determinar ¢! grado de focalizacién tuvo una S de
66%, E de 18% con VPP 40% y VPN de 60%. En el grupo control con una S de 58%,
E de 50% con VPP de 63% y VPN de 55%.

Del grupo en estudio donde en la TCC se observa una lesién
INTRAPARENQUIMATOSA en 5 EEG estuvieron de acuerdo con ésta aceveracion sin
embargo en 2 EEG estuvo en desacuerdo. En las TCC donde se observa lesion
EXTRAPARENQUIMATOSA en 5 EEG los signos encontrados sugirieron éste tipo de
lesién, y en 8 EEG todo lo contrario. En el grupo control en 18 EEG estuvieron de
acuerdo a lesién intraparenquimatosa y en 2 no lo estuvi.eron, asf en 2 EEG estuvieron
de acuerdo con lesién extraparenquimatosa y en 18 no. La utilidad del EEG para
determinar las neoplasias intracercbrales tuvo una S de 71%, E de 61% con VPP de 50%
y VPN de.20%. En el grupo control con S de 90%, E de 90% con VPP de 90% y VPN

de 90%.
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En el grupo de estudio donde en la TCC revela un tumor de predominio
SUBCORTICAL en 8 EEG estuvieron en relacién con ésta lesién subcortical y en 5 no.
Los tumores localizados de predominio CORTICAL en 8 EEG estuvieron de acuerdo con
una lesi6n cortical sin cmbargo no en 12 EEG. En las lesiones vasculares ya gue son
lesiones de predominio cortico-subcortical en 9 EEG estuvieron de acuerdo y en 6 EEG
en desacuerdo. Asfen 1 EEG sugiere lesion no corticosubcortical y en 4 no estuvo de
acuerdo. La utilidad del EEG para determinar lesiones subcorticales tuvo una S de 61%,
E de 38% con VPP de 50% y VPN de 29%. Del grupo control con S de 60%, E de 80%
con VPP de 90% y VPN de 60%.

En el grupo de estudio en donde la TCC revelé EDEMA peritumoral en 7 EEG los
cuales sugerfan edema y en 5 EEG no sugerfan edema, En los tumores donde no se
observé edema en 2 EEG sugerian edema y en 5 NO sugerfan edema. Comparado con
el grupo control en donde la TCC se observé edema en 8 EEG sugerian edema y en 3
EEG No sugerfa edema. Asf en las lesiones vasculares donde no se observé edema en 2
EEG sugerfan edema y en 7 EEG no sugerfan edema. La utilidad del EEG para
determinar edema tuvo una S de 58%, E de 71% con VPP de 77% y VPN de 50%. En

el grupo control con una S de 72%, E de T7% con VPP de 80% y VPN de 30%.



DISCUSION

Los cambios cominmente encontrados en lesiones cerebrales focales desde etapas
tempranas originan cambios en la actividad normal o de base del EEG inclusive sin dar
manifestaciones clinicas o en algunos casos de neoplasias de lento crecimiento donde
existe una adaptacién de las estructuras encefdlicas y el contenido del liquido
cefalorraquideo circundante en el sistema ventricular y espacio subaracnoideo con una
obstruccién parcial sin llegar a producir hidrocefalia y dando cambios minimos en el flujo
sanguinco cerebral y por ende ningin cambio anormal en la actividad de fondo
electroencefalogréfica. En el caso de las neoplasias intracrancales supratentoriales existe
hasta un 80-90% de registros anormales y un 3-5% en donde no hay cambios ¢ solo son
minimos e inespecificos. Dependiendo de su localizacién (P. Ej. Lobulo temporal y
parictal) en algunos estirpes neoplésicos son facilmente localizables (como astrocitomas
y meningiomas) mientras que otros como los oligodendrogliomas o tumores profundos
y de la base no son tan féciles de localizar encontrandose mas frecuentes signos a
distancia, por lo que la importancia de complementar con otros métodos
neurodiagnésticos de imdgen lo que en las dos dltimas décadas sc tiene gran experiecia
en la utitidad de Ia tomografia computada de craneo y la Imdgen de Resonacia Magnética,
y recientemente trabajos enfocados en el metabolismo basal del cerebro con SPECT y

PET.
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Los cambios mds importantes encontrados en las lesiones cercbrales focales es la

actividad delta focal, siendo arrftmica persistente y arreactiva (25). La importacia de la
actividad delta arritmica focalizada ha sido bien cstablecida como se ha referido
previamente (3,26). Y la frecuecia de éstos cambios EEG en la lateralizacién de las
lesiones cerebrales han sido testimoniados por varios estudios (27,28).

En la presente tesis nosotros encontramos el 85% de los trazos electroencefalogréficos
anormales y un 15% normales en contraste con los referido en la literatura enteriormente.
No encontramos relacién directa del edema con las anormalidades EEG de los tumores
intracraneales supratentoriales (TIS) ya que el edema en éste tipe de lesiones aunque
predomina cl de tipo vasogénico tambien existe el citotéxico produciendo cambios en la
membrana celular dependiente de voltaje con entrada de Na, calcio y agua, asf como
salida de potasio, encontrandose cambios electricos y que se reflejan en el EEG como
ondas lentas difusas que encubren las alteraciones focales persistentes. En los astrocitomas
y los tumores de la hipéfisis los de mayor tamafio sc encontraron ondas theta y delta
arritmicas persistentes o intermitentes y en el resto de las neoplasias no hubo relacién
directa con ¢l tamaiio, tomando en cuenta que existen neoplasias de gran tamaiio pero de
ésﬁrpe benigna de lento crecimiento que dié oportunidada al resto de las estructuras a
adaptarse y con un flujo sanguinco crebral estable, sin embargo en algunas lesiones
malignas .de rdpido crecimiento encontramos mayor alteracién teniendo como
consecuencia irregularidades en ¢l flujo sanguineo creberal y con consecuencias

alteraciones en la barrera hematoencefélica y con edema mixto trayendo alteraciones que
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se reflejan en el EEG. Encontramos mas frecuente la aparicién de puntas en relacidén a
los meningiomas que son neoplasias de lento crecimiento y ya que tienen mayor relacién
con 1a corteza no encontrandose en otro tipo de neoplasias, ademas con signos a distancia
al hemisferio contralateral y trazos normales. En los tumores de la base extracerebrales

las alteraciones fueron bilaterales y difusas en relacién con éste estirpe tumoral.

Solo en el 55% de los TIS los trazos indicaron anormalidades ipsolaterales a la lesion
focal, en el grupo control donde en un 80% indicaron lesiones intraparcnquimatosas
corticosubcorticales y un 58% ipsolateral a la lesion, to que la utilidad del EEG para
¢l grado de focalizacién en los tumores supratentoriales tuvo una baja especificidad y

sensibilidad

Encontramos una alta especificidad y sensibilidad del $5% de anormalidades en los
trazos EEG sugestivos de mgplasia sin embargo no orienta en una forma esperada para

identificar 1a localizacién exacta asf como el estirpe neopldsico.

Encotramos menor sensibilidad pero mayor especificidad en el EEG para identificar
el hemisferio afectado en el grupo de estudio comparado con el grupo control, por lo que
cuando encontramos un trazo con ondas anormales en ciertos canales en forma persistente
nos hace pensar en neoplasia siendo menos importante el lado afectado en el EEG.

Fue mayor la sensibilidad pero menor la especificidad en la focalizacién de la lesién
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del grupo de estudio que en el control, lo que el EEG no es de utilidad para determinar
1a focalizacién de las neoplasias .

Al analizar las lesiones extra o intraparenquimatosas asf como en el edema fué mayor
la sensibilidad y especificidad en el grupo CONTROL que en el de estudio, 1o que ¢l
EEG no es de utilidad para determinar si la lesion se encuentra dentro o fuera del
parenquima o si tiene o no edema perilesional, una vez més los estudios de imdgen se
llevan la ventaja y gracias a éstos su prondstico ha mejorado.

En cuanto en las lesiones cortico o subcorticales encontramos mayor sensibilidad pero
menor especificidad en el grupo de estudio comparado con el control, recordando que las
puntas encontradas en el EEG estuvieron en relacion con las ncoplasias cercanas al cortex
y las encontradas subcorticalmente con anormalidades mayormente difusas y en ambos
hemisferios.

Por lo que consideramos la electroencefalografia Gtil para localizar e identificar tumores
intracraneales supratentoriales siempre y cuando acompafiada de estudios diagndsticos de
neuroimégen en el intento de una excelencia en el diagndstico, tratamiento y pronéstico
como métodos auxiliares sin lograr adn desplazar a la clfnica en la tocalizacién
topogréfica y sospecha de éste tipo de lesiones focales cerebrales en contraste con los de

origen vascular.




CONCLUSION
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CONCLUSION

*  Los registros EEG anormales fueron del 85% y los normales del 15%
* Las anormalidades encontradas fueron:
a) Ondas delta arritmicas, ritmicas y theta arrftmicas y ritmicas.
b) Signos a distancia o supresion de la actividad normal
*  Las puntas estuvieron en relacion con los meningiomas
* Hay un alta sensibilidad y especificidad, valor predictivo positivo y valor
predictivo negativo para determinar Ia existencia de una neoplasia intracrancal
supratentorial en el EEG, pero no hay relacién directa del estirpe neoplasico, el
edema y el tamafio de la neoplasia asi como tampoco existe concordancia

topogréfica del EEG conparado con los estudios de neurcimagen.
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ANEXOS

ESTA TESIS WE BERR
SAUR GE LA BIBLIBTECA




ANEXO 1
CLASIFICACION INTERNACIONAL DE LOS TUMORES DEL SNC
1. NEOPLASIAS NEUROEPITELIALES

A. Tumores de origen glial
1. Astrocitoma benigo y maligno
2. Glioblastoma multiforme
3. Oligodendroglioma
4. Tumores de origen ependimario
a. Ependimoma
b. Subepedimoma

B. Tumores del epitelio del plexo coroideo
1. Papiloma del plexo coroideo
2. Carcioma del plexo coroideo

C. Tumores neuroectodermicos primitivos (TEP)
1. Medulcblastoma
2. Neuroblastoma
3. Tumores del paréquima pineal

D. Tumores originados de las célutas

ganglionares centrales.

1. Gangliocitoma (ganglioneuroma)
2. Gaglioglioma

E. Tumores de la retina: retioblastoma

II. Sarcomas cerebrales primitivos
A. Fibrosarcoma
B. Gagliosarcoma

[IL. Linfoma cerebral primario

IV. Tumores de las meniges
A. Meningiomas
B. Meningioma maligno
C. Hemangiopericitoma
D. Sarcomas primarios

V. Tumores de las vainas nerviosas

A. Schwanomas
B. Neurofibromas



VL Tumores y lesiones tumoriformes relacionados con los defectos del
desarrollo
A, Teratoma
B. Germinoma
C. Epidermoide
D. Dermoide
E. Lipoma
F. Craeofaringioma
G. Quiste neuroepitelial (incluyendo quiste coloide)
H. Quiste aracnoideo
1. Hamartomas
J. Malformacioness vasculares
1, Malformacion arteriovencsa
2. Telangiectasia capilar
3. Angioma cavernosso
4. Angioma venoso

VIII. Tumores de origen vascular
A. Hemangiobiastoma
B. Hemangioendotelioma
C. Angiosarcoma
IX. Neoplasias hipofisiarias
X. Tumores metastdssicos
X1. Tumores del hueso
A. Béveda craneal
1. Benignos
a.Epidermoide
b.Hemangioma
2. Agresivos/malignos
a.Granuloma eosinéfilo
b.Sarcomas
B. Base del craneo
1.Osteoma,osteocondroma,sarcoma,osteogénico
2. Condroma,condrosarcoma
3. Cordoma
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