| RYR

UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA DE
MEXICO 76

FACULTAD DE MEDICINA

DIVISION DE ESTUD!OS DE POSTGRADO E INVESTIGACION
SECRETARIA DE SALUD

INSTITUTO NACIONAL DE CIENCIAS MEDICAS Y NUTRICION
"SALVADOR ZUBIRAN"

HALLAZGOS IMAGENOLOGICOS DE
TOMOGRAFIA COMPUTADA Y RESONANCIA
MAGNETICA DE LA ENFERMEDAD
METASTASICA A SISTEMA NERVIOSO
CENTRAL Y CRANEO

TESIS DE POSTGRADO
QUE PARA OBTENER EL TITULO DE:

ESPECIALISTA EN RADIOLOGIA E IMAGEN
PR ES ENT A
DRA. MARIA TERESA FACHA GARCIA

MEXICO, D.F. AGOSTO DE 2001



e e

Universidad Nacional - J ~  Biblioteca Central
Auténoma de México -

Direccion General de Bibliotecas de la UNAM
Swmie 1 Bpg L IR

UNAM - Direccion General de Bibliotecas
Tesis Digitales
Restricciones de uso

DERECHOS RESERVADQOS ©
PROHIBIDA SU REPRODUCCION TOTAL O PARCIAL

Todo el material contenido en esta tesis esta protegido por la Ley Federal
del Derecho de Autor (LFDA) de los Estados Unidos Mexicanos (México).

El uso de imagenes, fragmentos de videos, y demas material que sea
objeto de proteccion de los derechos de autor, serd exclusivamente para
fines educativos e informativos y debera citar la fuente donde la obtuvo
mencionando el autor o autores. Cualquier uso distinto como el lucro,
reproduccion, edicion o modificacion, sera perseguido y sancionado por el
respectivo titular de los Derechos de Autor.



s 2
Or.J oegﬂebclllos Ceballos

Jefe de Departamento de Radiologia
Profesor Titular del Curso de Especializacidn

. - A
\ _ _ /x‘%’i/
/Mhis F; Us&anga Dominguez

Direc }or de Ensefianza

Dr. Guillermo E. Valdiviese Cardenas
Asesor de Tesis

e
N
/

/\\# il

\/‘\

\
Q 7
I\
NCVNSZ
INSTITUTO NACIONAL
DE CIENCIAS MEDICAS Y NUTRICION
“DR. SALVADOR ZUBIRAN"
DIRZCCION 0¥ Fgrntagiy

Muxiep, o

/
G




DR. GUILLERMO EDUARDO VALDIVIESO CARDENAS
MEDICO ADSCRITO DEL DEPARTAMENTO
DE RADIOLOGIA E IMAGEN
INSTITUTO NACTONAL DE CIENCIAS MEDICAS Y NUTRICION
“SALVADOR ZUBIRAN"

ASESOR DE TESIS



DEDICATORIA

A mis padres por su carifio, confianza y apoyo incondicional
A mis hermanos por haber caminado siempre a mi lado

A José Antonio por ser lo mejor que me ha pasado.



AGRADECIMIENTOS

Al Dr. Guillermo Valdivieso por su interés y ayuda para la
realizacién de esta tesis

A Aldo Mario por haber sido amige fiel.



II

ITI

IV

VI

VII

INDICE

Introduccion
Objetivo
Metodologia
Resultados
Dicusidn
Conclusién

Bibliografia

11

12

13

35

38

40



INTRODUCCION

La Afeccidn neurolégica por enfermedad metastdsica es comdn y
devastadora. Puede involucrar cualquier sitio en el sistema nevioso
incluyendo: afeccién intra-craneal, espinal y leptomeningea, asi como
infiltracién de nervios periféricos w.

Las vias de acceso al sitema nervioso central (SNC) son diversas, e

incluyen:

1. Diseminacidn hematdgena principalmente cerebral y meningea

2. Extensién directa hasta el cerebro y las meninges de tumores
primarios de la base del crdneo y cara

3. Diseminacidn intra-craneal de tumores cerebrales secundarios y
primarios a través de las vias de! liquido cefalorraquideo ().

Del mismo modo las metdstasis pueden afectar primordialmente los
huesos de la béveda o la base del crdneo (3).

La enfermedad metastdsica a SNC que afecta el parénquima cerebrai
es frecuentemente incapacitante, pero no es frecuente que lleve al
paciente a la muerte ().

La enfermedad metastdsica del SNC corresponde del 14-37% de
fodos los fumores intra-craneales (s). En el adulto el 95% de los casos
de enfermedad mestastdsica al SNC es producto de uno de los
siguientes seis tumores primarios:

1. Carcinoma broncogénico (47%)

2. Carcinoma de mama (17%)

3. Tubo digestivo: colon y recto (15%)

4, Hipernefroma (10%)

5. Melanoma (8%)

6. Coriocarcinoma (3%) ().



Los sitios de origen que casi no afectan el SNC incluyen: cervix,
pdncreas, estdmago, préstata y ovaries. La enfermedad de Hodgkin y
la leucemia linfocitica (7.8).

La localizacién mds frecuente en SNC es:

1. Unidn cértico-medular del parénquima cerebral (80%)
2. Espacio subaracnoideo (carcinomatosis meningea) (15%)
3. Subependimaria

4. Oseq (5%) ©.

La localizacion mds frecuenfe de las lesiones por enfermedad

metastdsica en el parénquima cerebral son por orden de frecuencia:

1. Los hemisferios cerebrales en un 57%

2. El tallo cerebral (mesencéfalo, protuberancia enular y bulbo
raquideo) en un 30%

3. El cerebelo en un 25% (w0.1112.13),

Ademds se ha encontrado que los depésitos nodulares secundarios en
la duramadre son comunes (14).

Algunas lesiones metastdsicas en el parénquima cerebral presentan
caracteristicas y patrones particulares como son:

Patrén de tipo hemorrdgico:

1. Melanoma maligno

2. Coriocarcinoma

3. Carcinoma anapldsico de pulmén
4. Carcinoma de células renales

5. Carcinoma de tiroides.

Patrén de tipo quistico:
1. Carcinoma de células escamosas de pulmdn
2. Adenocarcinoma de pulmén.

Patrén asociado a calcificacién:
1. Las neoplasias productoras de mucina
2. Las formadoras de hueso {sarcoma), o cartilaginosas (s.s).




Estudios han documentado que las lesiones metastdsicas al SNC son
con mayor frecuencia miltiples, representando aproximadamente un
667% de los casos, el 33% restante de éstas lesiones son dnicas un.

Se sabe que en los estudios de fomografia computada (TC) la densidad
de las lesiones metastdsicas es varigble gs. En la TC en fase
contrastada se ha observado que las lesiones metastdsicas pequefias
muestran con mayor frecuencia un patrén de reforzamiento nodular
mientras que las lesiones grandes presentan realce anular g9).

Las lesiones metastdsicas en imagen por resonancia magnética (IRM)
al igual que por TC presentan comportamiento variable en funcién de
la intensidad de sefial. No obstante, en cuanto a la IRM, las secuencias
de eco-spin potenciadas en T2 y Tl con use de gadolinio han
demostrado tener una mayor sensibilidad (+ 90%) para la deteccidon de
la enfermedad mefastdsica al SNC o). La secuencia FLAIR y la
secuencia eco-spin potenciada en T2 son las mds dtiles para la
valoracién del edema, encontrando que las lesiones metastdsicas
suelen ser hipointensas a éste (a1). El reforzamiento observado con ia
administracién de gadolinio es variable y suele mostrar un patrén de
tipo: nodular, anular o mixto @2

El crdneo se afecta hasta en un 5% de los casos de enfermedad
metastdsica al SNC. Generalmente cursa asintomdtica. No obstante a
nivel de la convexidad puede dar sintomatologia tras la invasién de la
duramadre y compresién o compromiso del parénquima cerebral
adyacente o bien del seno sagital ocasionando trombosis (23).

A diferencia de la afeccién de la convexidad, la enfermedad
metastdsica en la base de crdneo frecuentemente produce signos y
sintomas neurolégicos. Dado que los nervios craneales salen a través
de este sitio, los depésitos metastdsicos a este nivel producen
sindromes muy especificos que dificultan el diagndstico de la
enfermedad metastdsica sobre todo si el paciente no tiene
antecedente conocido de cdncer (24,.25).



La enfermedad metastdsica a crdneo cursa generalmente con lesiones
multiples. Las lesiones éseas nicas corresponden sélo en un 7% a
enfermedad metastdsica ésea, encontrando que el créneo se afecta
en un 12% (ze.27.

El origen de los tumores primarios que mds afectan el crdneo son:
préstata, pulmén y mama principalmente. La leucemia y el
neuroblastoma también son entidades frecuentes (zs).

Existen ciertas caracteristicas particulares de las metdstasis éseas a
crdneo segln el tumor de origen:

Osteoliticas
1. Pulmén

2. Mama

3. Rifidn

4, Tiroides
5. Colon.

Osteobldsticas:

1. Préstata

2. Mama

3. Linfoma

4. Carcinoide maligno

5. Meduloblastoma

5. Adenocarcinoma mucinoso del tubo digestivo
7. Vejiga

3. Pdncreas

3. Neuroblastoma.

>atrén mixto:
|, Mama

2. Préstata

3. Linfoma

‘atrén permeativo:
. Linfoma de Burkitt



Reaccién periostal en “sol naciente”
1. Carcinoma de préstata

2. Retinoblastoma

3. Neuroblastoma

4. Tubo digestivo.

Involucro de tejidos blandos:

1. Tiroides

2. Rifidn,

Calcifican:

1. Mama

2. Osteosarcoma
3. Testicular

4. Tiroides

5. Ovario

6. Adenocarcinoma mucinoso del tubo digestivo (2.30).



OBJETIVO

Revisar y analizar los hallazgos imagenolégicos de TC e IRM de los
casos que presentaron enfermedad metastdsica a SNC y crdneo en
pacientes adultos del Institute Nacional de Ciencias Médicas y
Nutricién "Salvador Zubirdn” (INCMNSZ).



METODOLOGIA

Se realizé un estudio observacional, transversal y retrospectivo; en el
que se revisaron los expedientes clinicos y radioldgicos de pacientes
adultos con sospecha de enfermedad metastdsica a SNC y crdneo, a
los que se les realizé TC e I RM en el INCMNSZ en los Gltimos 5 afios.

Se seleccionaron pacientes sin evidencia clinica o paraclinica de otra
patologia en SNC, valorades por el servicio de oncologia por primario
extra-craneal en quienes se diagnosticé enfermedad metastdsica a
SNC, excluyendo la médula y que presentaron hallazgos positivos por
TC 6 IRM de enfermedad metastdsica a SNC y crdneo.



RESULTADOS

Se evaluaron 149 casos de pacientes adultos con sospecha de
enfermedad metastdsica a SNC y crdneo. Se seleccionaron 51 casos
con hallazgos postivos por TC é IRM para enfermedad metastésica a
SNC o crdneo, que fueron evaluados por el servicio de oncologia, en los
que el diagnéstico final fue de enfermedad metastdsica a SNC vy
crdneo.

De los pacientes incluidos 34 (66%) fueron mujeres y 17 (33%)
hombres, con edad promedio de 53 afios {de 19 a 81 afios).

Treinta pacientes (59%) presentaren TC, nueve (18%) IRM y doce
(24%) con ambos métodos de imagen (Tabla 1),

Tabla 1
ESTUDIOS DE IMAGEN EMPLEADOS
Estudio Pacientes %
TC 30 . 59
IRM 9 18

TC/TRA 12 24



El origen de los tumores que presentaron enfermedad metastdsica a
SNC y crdneo se muestra en la Tabla 2. Los drganos de origen mds
frecuentes en dar lesiones metastdsicas a SNC y crdneofueron: mama
8 pacientes (16%), rifién 7 pacientes (14%) y pulmodn con 6 pacientes
(12%). Otros grupo importantes fueron los primarios desconocidos,
con 8 pacientes (16%) y las leucemias 5 (10%).

o Tabla 2
RELACION PORCENTUAL DE PRIMARIOS CONOCIDOS
i Origen Pacientes %- o
fMama I 8 | 16
Rifién 7 14
Pulmon 6 12
Leucemia 5 r 10
Esofago . 3 6
Piel 3 6
Estémago 2 ' 4
Préstata 2 * 4
Vejiga 2 4
Linfoma 1 2
Mediastino 1 2
Nasofaringe 1 2
Tiroides 1 2
Utero _ 1 : 2
Primario desconocido 8 16
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Se obtuvo la estirpe histoldgica de los tumores primarios en 34
pacientes, 66% del total (Tabla 3).

Tabla 3
ESTIRPE HISTOLOGICA DE LOS TUMORES PRIMARIOS
ORIGEN Estirpe histoldgica Pacientes
1. Mama (5 de 8)  Ductdlinfiltrante 3
¢ Lobuliliar infiltrante 1
; Lobulillar y canalicular {mixto) 1
2.Renal (2de 7) Carcinoma de cel. claras 2
3. Pulmén (6 de &) Adenocarcinoma 1
Carcinoma epidermoide 1
. Carcinoma de cel. grandes 1
' Carcinoma de cel. pequefias 2
Carcinoma neuroendocrino 1
4. Leucemia (5 de B) Leucemia linfobldstica 4
Leucemia granulacitica 1
5. Esdfago (2 de 3) Adenpcarcinoma i
; Carcinoma epidermoide 1
6. Piel (3de 3) . Melanoma maligno 2
' Hidroadenocarcinoma de
gldndula sudoripara de pie 1
6. Préstata (2 de 2} Adenocarcinoma 2
7. Estémago (1 de 2) Adenocarcinoma 1
8. Vejiga {1 de 2) Adenacarcinoma 1
9, Linfoma (1) Linfoma no Hodgkin 1
10. Medistino (1) © Timoma maligno 1
11. Nesofaringe (1) _ Carcinoma epidermoide 1
12 Tiroides (1) Carcinoma folicular 1
13, Utero (1) ‘ Coriocarcinoma 1
14, Primario desconocido Adenocarcinoma 2

{2de8B)



Las lesiones encontradas fueron dnicas para 18 (35%) (Fig 1a), vy
miltiples para 33 pacientes (65%) ver la Tabla 4 (Fig 1b). Los tumores
de origen renal, asi como los de mama presentaron una mayor
frecuencia metdstasis Gnica: 4 de 7 pacientes (57%) y 4 de 6
pacientes (66%) respectivamente; éstos dos sitios son los mds
representativos  del grupo fumores primarios que presentaron
metdstasis Unicas a SNC y ¢rdneo. En conjunto este grupo representa
un 44% del tota! de casos que presents lesiones lnicas. Los tumores
de préstata (2 pacientes), nasofaringe (1 paciente), coriocarcinoma (1
paciente) y timoma maligno (1 paciente) presentaron lesién dnica
(100%}.

Tabla 4
MULTIPLICIDAD DE LAS LESIONES
METASTASICAS
Nimero  Pacientes %
Miltiples . 33 | 65

. ' !
Unicas - 18 ! 35

! L

La mayor parte de los pacientes (43%) presentd lesiones entre 2 y
4em (Tabla 5) (Fig 1b). El tamafic de las lesiones observadas se
encontrd enun rango de 0.5 cma 6.5 cm (Fig2a Y b).

. Tabla 5 .
TAMANQO DE LAS LESIONES METASTASICAS
Tamario Pacientes %
e e S

Menor a 2 cm 14 ' 27

Mayor ¢ 2 menor a 4 cm, 22

Mayor a 4 cm . 15 29




Fig 1. a. Lesion dnica infratentorial por carcinoma renal: b.
Miltiples lesiones supratentoriales en la unién cértico-subcortical
mayores a 2 ¢cm y menores a 4 cm por carcinoma gdstrico.

Fig 2. a. Lesién subaracnoidea menor a 2 cm por carcinoma de
células pequefias de pulmon, b. Lesion frontal izquierda de mayor
a¢ 6 cm en la unidn coértico-subcortical por carcinoma de cel.
grandes de pulmon.



La mayor parte de las lesiones fueron supratentoriales: 29 pacientes
(57%), con localizacién méds frecuente en el Iébulo frontal (Fig 2b);
seguidas por las de presentacién mixta {supra e infratentorial) 18
pacientes (35%) (Fig 3b). La afeccién infratentorial mds frecuente se
encontré en los hemisferios cerebelosos. La focalizacién
exclusivamente infratentorial se observd en 2 pacientes (4%). uno con
tumor de origen renal (Fig 3a), e} otro de origen esofdgico. Cuatro
pacientes (8%) presentaron infiltracién meningea (Fig 3c), nueve
(18%) presentaron lesiones dseas (Fig 3d) (Tabla 6). Las lesiones
oseas fueron mds fdcilmente detectadas y valoradas por TC con
ventana para hueso {Fig 3d y 4d), que por IRM é TC sin ventana dsea
(Fig4ayFig4byc).

’ Tabla 6 )
LOCALIZACION DE LAS LESIONES METASTASICAS

Localizacidon Pacientes %
Supratentorial : 29 - 57
Infratentorial i 2 ' 4

Mixta 18 35
Otras™ 13 25

*Las lesiones dseas y a meninges se acompanaban frecuentemente
de lesiones en otras locatizaciones



Fig 3. a. Lesion Unica infratentorial en receso lateral del 4°
ventriculo por carcinoma renal: b. Lesiones supra e
infratentoriales (hemisferios cerebelosos) por carcinoma ductal
infiltrante de mama: c. Infiltracion meningea por leucemia
linfobldstica: d. Lesiones liticas en calota por adenocarcinoma de
vejiga.



Fig 4. a. Lesion en calota por RM por leucemia linfoblastica;
b. Lesion en calota en region parietal izquierda por TC en
primario desconocido: c. Lesién en calota y tejidos blandos por
TC en carcinoma renal; d. Mismo caso que ¢, ventana dsea.



Se observaron algunas lesiones de localizacién especial, las cuales se
presentan a continuacion en la tabla 7 (Fig 5).

Tabla 7

LESIONES METASTASICAS DE LOCALIZACION

Localizacidn
Qivus
Mesencefalo
O‘bﬂa
Pineal
- Piso del 4° vert
Receso la’reml del 4° vent,
" Pm'rubemma

Seno cavernoso

- ESPECIAL
Ongen Eshrpe hISTO|09ICCl

— - e _—

'F

Pmmno desconocndo Adenocar'cmnn
‘ R.drmn : I\b.merdocnm
Pnrmno desconocido Desconocida

La.icema , Lwcemahnfob!ashca
- Nmm  Ductd infiltrante
M:n’a ' . Ductd infiltronte
Rifidn ' Desconodida
l Rifion - Desconocida
Laceria  Lewenialinfobistio
Nosofaringe Epidermoide

Rifdn Cel. claras

2]



Fig 5. a. Lesién en gldndula pineal por carcinoma lobulillar
multicéntrico de mama; b. Lesion en el piso del cuarto ventriculo
mismo caso que a: c. Lesion en infundibulo por carcinoma
neuroenddcrino de pulmon: d. Lesién en clivus por primario
desconocido.



Las lesiones presentaron con mayor frecuencia una morfologia ovoide:
32 pacientes (63%) (Fig 6a), seguida de la irregular (contornes mal
definidos) para 13 pacientes (25%) (Fig 6b). El 8% presentd lesidn
multilobulada (Fig 6c y d) y en dos casos la morfologia de las lesiones
no fue valorable en 2 pacientes (4%) (Tabla 8).

) Tabla 8 )
WORFOLOGIA DE LAS LESIONES METASTASICAL
Morfologia E Pacientes i %
_Owide 32 | e3
Multilobulada 4 8

" Irregular 13 25
“Novalorable 2 | 4

La apariencia de las lesiones fué casi siempre sélida: 44 pacientes
(86%) (Fig 7a), lesiones quisticas se observaron en 5 pacientes (10%)
con carcinoma de mama, adenocarcinoma y neurcenddcrino de pulmoén e
hidreadenocarcinoma de gldndula sudoripara de pie y adenocarcinoma
de préstata (Fig 7b). La apariencia hemorrdgica se observd en 3
pacientes (5%) dos con melanoma maligno y uno con coriocarcinoma
(Fig 7¢)). 56lo 2 pacientes (4%) presentaron calcificacién (Tabla 9):
un paciente con carcinoma renal (Fig 7b), y otro con cdncer de eséfago
(adenccarcinoma) que sdlo fueron evidenciadas por TC,

Tabla 9
CARACTERIZACION DE LAS LESIONES
METASTASICAS
Apariencia  Pacientes k %
Sélida 44 86
_ Quistica . 5 10
Hemorrdgica 3 ;b

Célcica® 2 4

*Las lesiones que presentaron caleificacién eron de aspecte sdlido

23



Fig 6. a. Mdltiples lesiones de morfologia ovoide por primario
desconocido (adenocarcinoma): b. Mdltiples lesiones de aspecto
irregular por adenocarcinoma gdstrico; ¢. y d. Lesién lobulada
por melanoma maligno que presenta edema que cruza la linea
media y se muestra hiperdensa en la TC simple.



Fig 7. a. Lesién dnica que invade el seno cavernoso izquierdo y
base de craneo de aspecto sélido por carcinoma de células claras
de rifion; b. Lesion Unica quistica con nédulo en el interior por
adenocarcinoma de préstata: c. Lesién tnica de comportamiento
hemorrdgico por TC fase simple por coriocarcinoma; d. Mismo
caso que a evidenciando calcificaciones no observadas en la RM.



El 39% de los pacientes no presenté edema al momento del
diagnéstico de la enfermedad metastdsica a SNCy crdneo. En los 31
pacientes que cursaron con edema (61%) (Fig 8), el edema fué leve en
el 29% e importante, cruzando la linea media en 10% (Tabla 10).

Tabla 10 .
PORCENTAJE Y DISTRIBUCION DEL
EDEMA
Edema Pacientes | %
Perilesional 15 l 29
Sust. Blanca | 11 P22
R. Linea media 5 10
Sin edema 20 T 39

La mayor parte de los pacientes presentd efecto de masa leve (65%)
(Fig 9a), se encontrd herniacién en 8 pacientes (16%) (Fig 9b). No se
observo efecto de masa en 18 pacientes (35%), como se muestra en la
Tabla 11. El efecto de masa se relacioné con la presencia de la lesién y
en especial con el edema.

Tabla 11
SEVERIDAD DEL EFECTO DE MASA
Efecto de masa ' Pacientes %
~_B. surcos ‘ 33 65
C. ventricular | 19 i 37

Herniacion 8 16

Sin efecto de masa

18 35

26



Fig 8. a. Lesiones por melanoma maligno de aspecto hemorrégico
en RM T1 que no muestran evidente edema: b. Mismo paciente
apreciando con mayor facilidad el edema en la secuencia T2.

TR ION

"ig 9. a. Lesion a drbitas y senos cavernosos por infiltracién de
eucemia linfoblastica que no presenta efecto de masa
mportante; b. Lesién dnica por carcinoma mixto (Lobulillar y
analicular) de mama que presenta importante efecto de masa.




La mayor parte de las lesiones por TC presentaron un comportamiento
hipodenso en relecién con el parénquima (52%) (Fig 10d}), sequidas por
un 29% de lesiones con comportamiento hiperdenso (Fig ¢y 7¢) y un
10% isodensas en relacidn con el parénquima (Tabla 12).

Tabla 12
COMPORTAMIENTO TC FASE SIMPLE
i .
Densidad i Pacientes L .
___Alta ! 12 ' 29
__Baja 1 22 | 52
Isodensas =~~~ 5 ' 10 -
__Mixta 4 ' 10
_No valorable | 1 P2

El patrén de realce por TC fué predominantemente homogéneo
nodular (29%) (Fig Sb y 11a), y anular (26%) (Fig 2b, 10d y 11a). Sélo 3
casos no presentarcon realce (7%) (Tabla 13).

Table 13
COMPORTAMIENTO DEL REALCE EN TC
~ Realce Pacientes ___71__'_'
_ Angler 11 26

Homogéneo 12 29
—I-Ie'rer'ogé—n—e—t;_ CT e ——i-4 )
" Sinrealce = 3 7

;\Io vaior‘able 10 24
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Las lesiones por IRM presentaron comporfamiento hipointenso en
relacién con el parénquima en la seucencia eco-spin potencieda en T1
(80%) (Fig 10b), segudo por la apariencia isointensa en 6 pacientes
para un 30% del total y sélo 4 pacientes con lesiones hiperintensas
correspondiendo a! 20% {Fig 8a) (Tabla 14).

Tabla 14
COMPORTAMIENTO IRM ECO-SPIN T1
|
T1 ' Pacientes ! %

- |
Hiperintenso 4 .20
Hipointenso 16 - 80
Isointenso ' 6 . 30

E! 80% de las lesiones tuvieron comportamiento hiperintense en la
secuencia eco-spin potenciada en T2 (80%) en relacién con el
parénquima (Fig 10c), e hipointenso en un 15% en relacién con el edema
e isointenso en relacidn con el parénquima (Fig 8b) (Tabla 15).

Tabla 15
COMPORTAMIENTO IRM ECO-SPIN T2
T2 . Pacientes =~ %
Hiperintenso 16 - 80

Hipointenso 3 15

Isointenso - 3 15

29



Fig 10. a. Lesion hipointensa en secuencia SPIN-ECO T1 por
hidroadenocarcinoma de glandula sudoripara de pie: b. Mismo
caso que a, con reforzamiento anular a la administracion de
gadolinio (T1).; c. Mismo caso que a, secuencia SPIN-ECO T2
observando comportamiento hiperintenso de la lesién: d. Mismo
que a, presentando aspecto hipodenso y realce anular en TC.



Se observé comportamiento hiperintenso de las lesiones metastdsicas
en la secuencia eco-spin, densidad proténica en un 60% e isointenso en
relacion a! parénquima en un 20%. No se observé comportamiento
hipointenso. Es importante mencionar que no todos los pacientes con
RM contaban con esta secuencia.

Tabla 16
COMPORTAMIENT;) IRM ECO-SPIN
bP j Pc?cien’res ! %

Hiperintenso . 12 j' 60
Hipointenso ; 0 E -
Isointenso 4 20

El FLAIR evidencié un comportamiento de las lesiones hiperdenso en
un 35% en relacion con el parénquima, isgintenso en un 20% e
hipointenso s6lo en un paciente (20%). No todos los pacientes con IRM
tenian FLAIR.

Tabla 17
COMPORTAMIENTO IRM
. FLAIR
FLAIR * Pacientes | %
Hiperintenso 7 . 35
Hipointenso 1

Isointenso 4 20

31



El realce de las lesiones metastdsica al igual que para la TC fue
predominantemente de tipo homogéneo de tipo nodular (80%) (Fig 3a,
8¢, 11c) y anular (55%) (Fig 7 b, 10b, 11c} (Tabla 18).

Tabla 18
REFORZAMIENTO ECO-SPIN T1 Y
GADOLINIO
Realce y Pacientes E %o
Anular ' 11 ; 55

Homogéneo 16 - 80
Heterogéneo 3 v 15
Sin realce | c .“——f_#———- o
No valorable . 1 ' 5

La TC en fase simple y contrastada fué negativa para un paciente con
infiltracién meningea, lesiones que fueron evidenciadas por IRM.

Las lesiones menores a 0.5 cm sélo fueron detectadas en IRM tras la
administracion de gadolinio en la secuencia eco-spin potenciada en T1
(Fig 12).
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Fig 11. a. Lesiones por carcinema de cel pequefias de pulmén que
presentan por TC, las menores a 4 cm realce nodular y las
mayores a 4 cm reforzamiento en anillo; b. Imagen del tumor
primario; ¢. Lesiones por carcinoma neuroendécrino de pulmén por
RM, las menores @ 4 cm realce nodular y las mayores a 4 cm
reforzamiento en anillo; d. Imagen del tumor primario.



Fig 12. a. Lesiones supratentoriales mayores a 2 ¢m por
carcinoma folicular de tiroides: b. Mismo que a, imagen de TC
sin evidencia de lesion; ¢c. FLAIR de este paciente donde solo se
nbserva una zona hiperintensa hemisférica izquierda: d. A la
administracion de gadolinio (T1) se hacen evidentes miiltiples
esiones cerebelosas menores a 0.5 cm.



DISCUSION

La mayor parte de los pacientes incluidos en el estudio (59%)
contaban dnicamente con TC, esto es debido a que en muchos de ellos
ya se conocia la existencia lesién primaria extra-cranealal momento de
manifestar la sinfomatologia sugestiva de enfermedad metastdsica al
SNC y crdneo.

Los pacientes en quienes se realizé IRM de primera instancia fueron
aquellos que presentaron alguna contraindicacién para la
administracién de contraste iénico como alergia al medio de contraste
y falla renal. También se realizé IRM como primer método de
escrutinio en aguellos pacientes sin anfecedente de malignidad cuya
sintomatologia y anfecedentes clinicos y paraclinicos hacieron
sospechar neuroinfeccién, enfermedad metabdlica o vasculitis.

La IRM se realizé como estudio complementario en aquellos pacientes
que presentaron hallazgos por TC no concluyentes o poco categdricos
para establecer el diagndstico y aquellos casos en que se pensaba
realizar reseccién de alguna lesién, como parte de la valoracidn
preoperatoria.

No se obtuvo la estirpe histoldgica de todos los pacientes, dado que
algunos de ellos fueron referidos al INCMNSZ ya con el diagndstico
de enfermedad metastdsico por primario conocido, no pudiendo contar
siempre con la toda la informacién relevante para este estudio y en los
casos en los que no se considerd necesario conocer la estirpe
histoldgica: pacienfes fuera de posibilidades de tratamienfo por
enfermedad extensa, falta de consentimiento del paciente para la
realizacién de biopsia.

Las caracteristicas de la enfermedad metastdsica en general fueron

féciles de establecer, sin embargo se hardn algunas consideraciones
dadas cierfos casos:

5



La apariencia de las lesiones fué fdcil de documentar con ambos
métodos diagndsticos, a excepcidn de la presencia de calcificaciones,
las cuales no lograron ser identificadas en el estudio por IRM,
mientras que si lo fueron por TC.

En cuanto a la apariencia de las lesiones dseas, no fué posible
distinguir entre calcificaciones propiamente dichas y apolillamiento
del hueso por la destruccidn 6sea ocasionada por la lesién metastdsica,
en la imagen por TC con venfana ésea. Adn cuando, es cierto que la
venfana ésea permite una mejor caracterizacién de las lesiones éseas
en comparacién con la IRM en cuanto a nimero, localizacién y
caracteristicas particulares se refiere.

Aunque la mayor parte de los pacientes presentaron edema al
momento del diagnéstico de la enfermedad metastdsica, un 39% no lo
presentd. Aungue es bien sabido que las lesiones metastdsicas al SNC
pueden o no acompafiarse de edema, esta cifra quizd sea parcialmente
el resultado del efecto medicamentoso de los tratamientos por las
diferentes enfermedades de base que ya presentaban algunos
pacientes, sin poder descartar que algunos de ellos inclusive
estuvieran utilizando dosis altas de esteroides.

El efecto de masa se asocié a la presencia de lesién, pero sobre todo
al edema.

La morfologia de las lesiones por TC fue fdcil de determinar a
excepcion de dos casos en los que la lesién era isointensa en relacién
con el edema, sin embargo este inconveniente puede ser resuelto de al
realizar la fase contrastada,

Las lesiones metastdsicas normalmente refuerzan con |la
administracién de material de contraste. El que tres pacientes no
presentaran realce en la fase contrastada, no descarta la posibilibad
de enfermedad metastdsicas. Se ha observado que algunas lesiones
realzan tardiamente y que de no realizar nuevos cortes (sesenta
minutos desplies de haber realizade la fase contrastada) éstas pueden
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pasar desapercibidas. Aunque todos los pacientes evaluados por TRM
presentaron realce de las lesiones a la administracién de material de
contraste,se recomienda en caso necesario, la administracién de doble
dosis de gadolinio para asi evidenciar la o las lesiones que no se hayan
observado con una sola dosis.

No todos los pacientes con estudios de IRM contaron con secuencias
eco-spin potenciada en densidad protdnica ni FLAIR, ya que estas
secuencias antes no se realizaban de forma rutinaria. Sin embargo, las
secuencias que demostraron ser mds (tiles fueron la secuencia eco-
spin potenciada en T1 con gadolinio, la cual evidencié lesiones que no
fueron observadas por TC ain en fase contrastada ni en la secuencia
FLAIR y la secuencia eco-spin potenciada en T2, siendo la mds (til en
la valoracién del grado de edema.
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CONCLUSION

Los hallazgos encontrados con mayor frecuencia en este estudio para
las lesiones metastdsicas al SNC y crdneo como son: la morfoligia
ovoide, la focalizacién supratentoriat en la unién cortico-subcortical, la
multiplicidad, la apariencia sélida, el tamafo de las mismas, la
presencia de edema acompafiante corresponden a los descritos para la
enfermedad metastdsica a SNC y crdneo en la literatura.

La IRM con eco-spin ponderada en T1 con galolinio mostré ser la
secuencia mds sensible, permitiendo la deteccién de lesiones menores
a 0.5¢m no observadas por TC en fase contrastada y otras secuencias.
El eco-spin T2 fué la secuencie mds til en la deteccion y evaluacidn
del edema.

La TRM mostré ser trascendente en la evaluacién de lesiones
hemorrdgicas y quisticas, sin embargo, no fue suficientemente
sensible para la deteccién de calcificaciones a diferencia de la TC.

Adn cuando la IRM es un método diagnéstico muy sensible para la
evaluacidn de la enfermedad metastdsica a SNC, esta no puede suplir
la utilidad de la ventana ésea en la TC como complemento de la
valoracién de la enfermedad metastdsica a SNC y crdneo. Asi pues, es
posible se esten dejando de diagnosticar lesiones metastdsicas a
crdneo, ya que la ventana dsea en TC para pacientes con sospecha de
enfermedad metastdsica a SNC no se realiza de manera rutinaria adn
cuando las cifras encontradas en este estudio se aproximan a las
reportadas en la literatura.

El estudio de IRM con gadolinio ha demostrado ser superior al de TC
en fase contrastada para la localizacién anatémica de las lesiones y
evaluacién del nimero metdstasis, no asi para la valoracion de fas
lesiones éseas. Sin embargo, la TC no deja de ser un métode de
escrutinio eficaz en el diagnéstico de la enfermedad metastdsica a
SNC y crdneo. Este Unico estudio puede ser suficiente para el
diagnéstico de enfermedad metastdsica en pacientes con primario
conocido ¢ fuerte sospecha de la enfermedad.
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Dado el bajo costo y el fdcil acceso para la realizacién de TC en
relacién con la IRM, es importente la realizacién del protocolo
completo en sospecha de lesiones metastdsicas: fase simple, fase
contrastasda, cortes tardios y ventana éseq, ya que en muchos casos
de ser negativo serd el (nico método de escrutinio con el que cuente
el paciente.
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