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ANTECEDENTES E INTRODUCCION

TUMORES CEREBRALES INTRA AXIALES.

La incidencia de tumores intracraneanos primarios en los Estados
Unidos es aproximadamente de 15,000 nuevos casos porafio(1). Se ha
estimado que el 80-85% de todos los tumores intracraneanos que
ocurren en adultos; estan situados en el compartimiento supratentorial.
En la poblacion pedidtrica, los tumores intracraneanos son
extraordinariamente comunes (El SNC es el segundo sitio mas comun
de neoplasias pediatricas). Excluyendo el primer afio de vida y
adolescencia, la localizacidn de tumores intracraneanos en los grupos
de edad pediatrica es infratentorial en el 60-70% de los casos, de los
cuales 75% involucran el cerebelo y el 25% reciden en el tallo cerebral
(2). Mas alla del reconocimiento inicial de estas lesiones y de sus
diagndsticos especificos, los efectos mecanicos y deformidades
estructurales resultantes de la neoplasia intracraneal son también de
consideracién critica, debido a que, la cavidad craneana es
extremadamente limitadaen su disponibilidad paraacomodarincrementos
en la presién intracraneal. Por lo tanto, el neurorradiologo debe ser
capéaz de apreciar las consecuencias locales resultantes de los efectos
combinado de tumores y su edema, muchos de los cuales como la
hemiacidn transtentorial, son potencialmente amenazantes paralavida.
Con el advenimiento y refinamiento de la Tomografia computada (TAC)
y mas recientemente la Imagen por Resonancia Magnética (IRM), las
neoplasias intracraneales y sus efectos, pueden ser mas rapidamente
reconocidas asi, una terapia apropiada puede ser instituida sin retardo.
Ademis del requisito de conccimiento de una neuroanatomia detallada,
es escencial para el neurorradiologo estar familiarizado con la
neuropatologia, debido aque las anormalidades porimagen usualmente
reflejan los hallazgos patolégicos macroscopicos; las limitaciones de la
Neuroimagen son frecuentemente reveladas por la comprension de la
patologia microscopica de éstas lesiones.

wr



TUMORES GLIALES

Las principales caracteristicas que distinguen astrocitomas de bajo
grado, de los astrocitomas de alto grado, son su celularidad y
pleomorfismo.(3) La clasificacion de neoplasias es: Astrocitoma de bajo
grado, Astrocitoma anaplasico y glioblastoma muitiforme, de acuerdo
con el National Brain Tumor Study Group modification of the Word Health
Organization classification of astrocytomas.(4)

Astrocitoma de bajogrado. Es el mas benigno de los tumores astrociticos,
caracterizado poria proliferacion de astrocitos fibrilares bien diferenciados,
que demuestran unicamente pleomorfismo nuclear moderado,
hipercelularidad minima. Figuras mitéticas son raramente encontradas
y la proliferacion endotelial no es tipica . Es frecuente un patron difuso
de crecimiento, pero algunos cambios microquisticos también podrian
ocurrir. Los rangos postoperatorios de sobrevida usualmente son de 3-
10 aiios (5)

Astrocitoma Anaplasico.Es menos diferenciado y demuestra mayor
grado de hipercelularidad y pleomorfismo. La mitdsis y proliferacidn
endotelial vascular son hallazgos comunes, pero no se aprecia necrosis
. Elpromedio de vida postoperatorio es aproximadamente de 2 afios. (5).

Glioblastoma Multiforme. Es altamente celular, con pleomorfismo
importante, células indiferenciadas y con proliferacion endotelial
prominente, se requiere de la presencia de necrosis tumoral. Es el mas
comtin de todos los Gliomas y su pico de incidencia ocurre entre la 5a y
6a década. (5).

Las caracteristicas de IRMy TC de los tumores de laserie astrocitica han
sido evaluados positivamente como predictores del grado tumoral. Se
incluyen: - Efectode masa- Definicién del borde - Edema- Heterogeneidad
tumoral - Hemorragia - Formacién quistica o necrosis - Infiltracién de la
linea media - Reforzamiento con el contraste. Se han observado a estos
tumores conIRMy TC, encontrando en diferentes series: ASTROCITOMA
DE BAJO GRADO, caracteristicamente es bien definido, demuestra
poco efecto de masa, poco edema vasogénico o heterogeneidad y sin
observarhemorragia; sin embargo, hemorragia es reportada en gliomas
de todos los grados(5,10). La extensién de la hemorragia podria ser



mayor con gliomas de alto grado. ASTROCITOMA ANAPLASICO,
muestra margenes menos definidos y exhibe una moderada cantidad de
efecto de masa, edema vasogénico y heterogeneidad con IRM. Los
depdsitos de hemorragia fueron usualmente minimos, cuando se
encontraron.(5) GLIOBLASTOMA MULTIFORME, son pobremente
definidos y muestran mas efecto de masa, edema vasogénico,
heterogeneidad y depdésitos de hemosiderina. (5)

Posterior al diagnéstico de estos tumores y de haber llevado a cabo el
procedimiento quirdrgico, de quimioterapia, y radioterapia, surge el
cuestionamiento del patrén de recrecimiento tumoral por imagen, y su
diferenciacion con los cambios mismos del trauma quirdrgico,
quimioterapia y radioterapia.(11) La TAC ha estado disponible por
muchos afios para el monitoreo de pacientes postoperatorio, y ahora la
IRM puede usarse para el mismo propdsito (11). Sin embargo, ambos
métodos son limitados porque no distinguen el reforzamiento tumoral del
reforzamiento propio de la cirugia. posteriormente se ha empleado a la
IRM enforma sistematicay especialmente el reforzamiento con sustancias
paramagnéticas, en la evaluacion del sitio postoperatorio craneal. (7,13)
Asi pues, se haintentado evaluarla historia natural del reforzamiento del
contraste después de la reseccion tumoral. Observandose lo siguiente:
Reforzamiento temprano meningeo, usualmente en el sitio de la
craneotomia en ocasiones dificil de distinguir de tumor residual.(8) Se
apreciaformacién de Metahemoglobina enformatemprana, generalmente
minima (mas de tres dias) .(8) En algunos pacientes se aprecia
reforzamiento a lo largo de las lineas de reseccion, iniciando en la 2da.
semana, persistiendo mas de 6 meses después de la cirugia. Este
fenémeno se diferencia facilmente del reforzamiento tumoral, ya que
éste se aprecia mas irregular, nodular o en forma de masa. (8) Se
recomienda realizar la IRM postoperatoria dentro de los primeros 4 dias
después de la cirugia, ya que asi resulta facil diferenciar reforzamiento
tumoral, de reforzamiento benigno relacionado al trauma quinirgico, ya
que los cambios de la hemoglobina y su degradacion atn no se llevan
acabo.(7,8) Un problema diagnéstico adicional es que cerca del 10% de
los pacientes, desarrollan lesiones isquémicas en el parenguima cere-
bral al lado del sitio de la reseccidn. (6) Otras técnicas de estudio como
la Tomografia por Emisidn de Positrones es innecesaria, para distinguir
persistenciatumoral de cambios parenquimatosos postoperatorios.(8,14)
Con IRM seriada para el seguimiento de persistenciatumoral, permite su
deteccion temprana y su extension puede ser definida mejor, sin em-



bargo, falta definir los haillazgos de imagen postquirtrgicos,
postradioterapiay postquimioterapia, que correlacionen conlos resultados
neuroncologicos y su diferencia con los provocados por el tratamiento
per se. (8)

EL ROL DE LA IRM EN LA EVALUACION DE TUMORES
CEREBRALES.

Sereconace que laiRM esvirtualmente el estudio de imagen de eleccidn
en la evaluacion de tumores intracerebraies, en ausencia de
contraindicaciones. IRMtiene varias intensidades , asi como limitaciones
claras de consideracion, en la evaluacién de tumores intracraneanos. La
IRM parece ser mas sensitiva en la evaluacion de tumores cerebrales
primarios que ta TAC; ambos en términos de deteccién y mostrando la
extension del tumor mas completamente (15). El incremento de la
sensibllidad de fa IRM sobre la TAC también se aplica a la enfermedad
metastasica cuando el contraste IV es utilizado. (16)

La capacidad unica de mostrar imagenes en mditiples planos, ha sidoun
avance importante en las imagenes de tumores intracraneales.
Primariamente, una definicion mas clara de ia localizacion del tumor, ha
sido elbeneficio mayor en taimagen muitipianar, asi comounincremento
en el rango de lesiones; en la lesién, si una masa es intraxial o extraxial
es obviamente importante para determinar el diagndstico correcto, y la
IRM multiplanar ha ciertamente mejorado nuestra habitidad .. La medicion
correcta de las relaciones de una masa con el sistema ventricular es
también hecho mas faciimente por el uso de planos sagitales y/o
coronales, ademas del plano axial tradicional, lo cual ayuda en el
diagnostico diferencial. E! abordaje quirirgicoa las masas intracraneales
y el diseno de los campos por radioterapia han sido mejorados
significativamente por éstas capacidades. Desafortunadamente, el
desarrollodelalRMen et area de especificidad en la evaluacion detumor
cerebral no ha avanzado paralelamente como con la sensibilidad.
Teniendo estoenmente,es unhecho quelaiRM provee significativamente
mads informacion acerca de la caracterizacion de! tejido intrinseco, un
drea que debe ser explotada por el neurorradiologo es la determinacion
deltipo de tumor. Esta habilidad para descriminar diferencias en eltejido,
con las variaciones en las intensidades de sefal, se refleja en Ja



patologia gruesa en la mayoria de los casos y se aplica en laimagen de
tumores. Por ejemplo, uno de los mayores cambios patolégicos en
gliomas; posiblemente el dnico factor significativo mas alla de la
histopatologia, en 2 determinacion de tipo celular del tumor, es la
presencia de necrosis.

La identificacion de necrosis intratumoral es en la mayoria de los casos,
un signo de lesion mas agresiva, y deberia estar considerada por el
neurorradiologo que evalua tumores cerebrales porimagen. La necrosis
puede ser hemorrdgica o no hemorragica, ya sea quistica o no quistica.
Los efectos de necrosis en IRM son complejos y variados, pero estos
pueden seridentificados con cierta certeza, si se usan secuencias de T1
y T2 en estos casos. En general la necrosis puede ser hiperintensa o de
baja intensidad en la secuencia en T1 también en la secuencia en T2,
debido a la existencia de cualquiera de los diferentes cationes
paramagnéticos que se ocupan y a los radicales libres.

Las regiones de necrosis quisticas acortan los tiempos de relajacién
{17). Lamayoria de los cambios bioquimicos, relacionados ala necrosis
escapan de la deteccién con TAC.

La asoclacion de quistes con ciertas neoplasias, hansido durante mucho
tiempo, utilizadas como una ayuda en el diagndstico diferencial, por los
neurorradiologos. La IRM es claramente superior a la TAC en la
definicién de regiones de quistes o quisticas de masas sdlidas, debido
asu sensibilidad mejorada del contraste de las diferentes caracteristicas
de los tejidos . Problematicamente, la gran mayoria de las necplaslas
tienen una densidad protonica elevada, con T1 y T2 prolongados asi
que, la mayoria de los tumores tienen una intensidad baja en la
secuencia de T1y una altaintensidad en las secuencias en T2, como el
liquido cefalorraquideo. Esto no necesariamente indica que se trata de
una estructura quistica, sin embargo, la morfologia es uno de los
diferentes criterios para el diagndstico de un quiste porlRM. Los quistes
son generalmente demarcados con limites precisos, redondeadcs como
masas ovoides, existen muchas excepciones para éstas caracteristicas
(18). Los diagndsticos especificos son también llevados a cabo con IRM
en tumores sobre la base de diferentes patrones de intensidad
especificos, usando secuencias T1y T2, Una hemorragia es mostrada
adecuadamente con IRM debido a las propiedades paramagnéticas de
muchos de sus productos de degradacién. La sangre intratumoral en
comparacion con la evolucién de los hematomas benignos muestran un
retardo en su degradacion (19).



Algunos componentes de tumores podrian tener intensidades de sefial
patognomonica y especificas. La grasa contenida dentro de las
neoplasfas, por. ej. teratoma, dermoides, y lipomas, son facilmente
identificadas con IRM.

Una hipervascularidad, asociada con ciertos tumores, puede ser
virtualmente, patognomdnica de hemangioblastoma o glioblastoma;
otro signo de valiosa ayuda en el diagndstico diferencial es, observarla
intensidad marcada en neoplasias con gran contenido celular,
principalmente aquellas con citoplasma minimo; estos tumores son
caracteristicamente de baja intensidad en las secuencias en T2 y se
aproximan en suintensidad a lamateria gris normal. Estas caracteristicas
por IRM de tumores con células redondeadas pequeiias, tales como
meduloblastoma algunos linfomas, pineablastomas y neuroblastomas.

REFORZAMIENTO DEL TUMOR Y BARRERA
HEMATOENCEFALICA.

El cerebro es altamente dependiente en una constante interna, esta
funcién critica esta llevada a cabo primariamente por células endoteliales
de los capilares cerebrales, las cuales forman una pared continua que
restringen el movimiento de muchas sustancias del torrente sanguineo
al cerebro. estos capilares son parte de un fenémenofisiologicoaltamente
complejo, conocido como la barrera hematoencefdlica; un concepto
postulado primariamente por Goldmann en 1913(20), siendo concluyente
hasta 1960 con la microscopia electrénica (20). Las células endoteliales
de los capilares cerebrales, tienen membranas fusionadas llamadas
uniones fuertes, las cuales son probablemente la caracteristica mas
importante en regularlapermeabilidad en el cerebro, otras caracteristicas
Unicas de los capilares cerebrales, incluyen membranas continuas,
hendiduras intercelulares disminuidas y alternancia de pinocitosis(21).
Todas éstas estructuras, actuan juntas para funcionar como una barrera
hematoencefalica; capilares de otros tejidos fuera del SNC, tipicamente
tiene discontinuidades de sus membranas basales con una amplia
hendiduraintercelular, permitiendo un pasaje libre de moléculas proteicas
del lumen del capilar dentro del espacio extravascular (20). Mas allade
las uniones fuertes entre el endotelio capilar cerebral. estas células
estan rodeadas cercanamente por una cubierta de procesos de pies
astrociticos.



El rol preciso de los astrocitos en la permeabilidad capilar cerebral es
aun desconocida(22).

Sustancias con alta solubilidad lipidica, un Ph fisioldgico con baja
jonizacion y proteinas ligeras, pueden tener un libre pasaje y son
rapidamente acomodadas dentro del espacio extracelular cerebral,
sustancia con caracteristicas opuéstas no. El agura se mueve libremente
en cualquier direccion dentro de la barrera hematoencefilica, para
mantener concentraciones iguales de solutos enlasangrey en el liquido
extracelular del cerebro(21). Mas alla de la estructura celular endotelial
y de otras caracteristicas morfoldgicas unicas de capilares cerebrales,
existen varios sistemas transportadores especializados mediados por
enzimas encontrados en éstas células, las cuales forman aparte de la
barrera.

Existen algunas zonas del cerebro en donde no se encuentra barrera
hematoencefdlica, notablemente los plexos coroides, glandula pituitaria,
tuber cinereumn, area postrema y glandula pineal(21), los capilares de
éstas regiones carecen de uniones fuertes. la mayor parte de la capa
aracnoidea tiene uniones fuertes y actua como una barrera entre el
liquido cerebroespinal y el cerebro(22). Ei tejido cerebral normal y dreas
de la barrera hematoencefalica, los capilares son impermeables a
agentes de contraste inyectados intravascularmente. Los vasos durales
ylas estructuras mencionanadas anteriormente enlos cuales los capilares
estan fenestrados permitiendo difusién del material de contraste dentro
de los espacios extracelulares. La IRM unicamente en quellas regiones
de tejido que carecen de barrera hematoencefdlica refuerzan. El
reforzamiento en los tumores en 1IRM es debido a la acumulacion de
contraste paramagnétice en los espacios intersticiales que contienen
agua.

En los tumores estos tienen una tendencia de provocar la formacion de
capilares dentro del tejido. los capilares en los tumores particularmente
en gliomas, podria tener caracteristicas cerca de lo normal con una
barrera hematoencefdlica funcionante, por lo que éstas areas del tumor
no reforzaran con el contraste. Sin embargo en lesiones de mayor
malignidad por io contrario la formacién de capilares es estimulada los
cuales no tienen barrera hematoencefalica, estos tumores refuerzan
(21). Las lesiones metastasicas tienen capilares que son similares alos



tejidos de origen, porio que las metastasis vitualmente siempre refuerzan.
Los tumores extra- axiales que se originan de tejidos en los cuales los
capilares carecen de uniones fuertes y consecuentemente, estos tumores
refuerzan, Usualmente no existe correlacion entre la IRM o TC en el
reforzamiento y los hallazgos angiogréficos de hipervascularidad ,
aunque estos suguieren que el lecho vascular en las neoplasias
angioblasticas podria representar arriba del 20-80% de reforzamiento
notado en estos estudio (22). Es entonces de pensarque la presencia de
endotelio capilar con uniones fuertes es el factor mas importante en
predecir reforzamiento (21) pero el volumen de espacio extravascular
disponible podria también ser de refevancia.(22) Es de observar que la
formacion de capilares deficientes con alteraciones de la barrera, mas
que unadestruccion de la barrera hematoencefédlica es la explicacion del
reforzamiento del tumor. El reforzamiento podria ser inmediato o
retardado, evanescente, persistente, intenso y homoégeneo, o minimo e
irregular. Posiblemente uno de los puntos mas importantes, es que la
carencia de reforzamiento no necesariamente significa carencia de
tumor. En otras palabras no se puede usar el reforzamiento para separar
tumor de edema en gliomas infiltrantes, de aqui que la tumoracion glial
podria ser presentada en areas que no refuerzan.

El contraste intravenoso podria tener un rol importante en distinguir
cambios postquirirgicos ¢ post radioterapia de tumor recurrente en IRM.
Lahiperintensidad postquinirgica, hemorragia, o malacia, podrian persistir
por tiempos largos, despues de la reseccién tumoral. existen varias
caracteristicas de las recurrencias tumorales y de las necrosis por
radiacion, las cuales deben de ser reconocidas. Desafortunadamente la
recurrencia microscopica o el tumor residual no pueden ser excluidos
con cualquier método de imagen. La necrosis de la radiacion se
encuentra usuaimente alrededordel lecho tumoral original. Sin embargo
los gliomas recurrentes malignos son también usualmente observados
en la vecindad de la lesion original (22). Adicionalmente la necrosis por
radiacion y la recurrencia del tumor pueden coexistir. Los cambios
vasculares y la necrosis peritumoral por radiacidn pueden aparecermas
tempranamente que el intervalo tipico de un afio(22). De hecho la
encefalitis por radiacién aguda puede tenerunabarrera hematoencefélica
alterada y reforzar dramaticamente en IRM. El tumor recurrente
usualmente refuerza con el contraste |V aunque el tumor original no lo
haya hecho. Entonces la [RM en la evaluacién de la recurrencia tumoral
esta basada en lesiones de masa focales con distorsién anatémica, en



estudios seriados., o reforzamiento nuevo en un sitio alrededor deltumor
original, en comparacion con el estudio postquirtrgicos con la linea de
base usualmente obtenido 4-6 semanas después de la cirugia.
Desafortunadamente no se puede diferenciar necrosis por radiacién de
tumor recurrente por IRM como Unico estudio. Pero la espectroscopia
con IRM o Tomografia con Emision de positrones podrian ser de utilidad.

IMAGEN POST-QUIRURGICA

Laevaluacién en el paciente post-quirdrgico. La Tomografia Computada
(TAC) o la imagen por Resonancia Magnética (IRM) son bastante
utilizadas, puesto que permiten una mejor valoraciéon del tamarfio ven-
tricular, presencia o ausencia de efectode masa, y edema. La exploracion
sinmaterial de contraste esimportante puesto que es necesario descartar
hemorragia. En este aspecto en la fase aguda (menorde dos a tres dias)
la TAC es mejor que la IRM, porque la sangre aguda es relativamente
isointensa al tejido cerebral normal en Resonancia Magnética, mientras
que es inconfundiblemente densa en TAC, pero una vez que la sangre
aguda se ha convertido a metahemoglobina la IRM es de bastante
utilidad y es mas sensitiva que la TAC en la deteccion de pequefias
cantidades de hemorragia. Una pequefia cantidad de metahemoglobina
puede persistir en el margen del defecto quinirgico por muchas semanas,
pero no tiene mucha importancia en el manejo del paciente. Esto
representa unicamente cambios petequiales, no hemorragia franca. El
gelfoam, surgisel y material de empaquetamiento, tienen una apariencia
variable dependiendo de la combinacion con la sangre, Liquido
Cefalorraquideo y aire, una adecuada interpretacion de la presencia de
estos materiales podria inclusive hacer necesaria la consulta con el
neurocirujano .

La exploracion con medio de contraste es requerida cuando existe la
necesidad de evaluar la posibilidad de tumor residual o recurrente y
formacion de absceso. El reforzamiento de la contusion post-quinirgica
y/o infarto podria aparentar un tumor residual o formacion de absceso
dependiendo sobre el intervalo posterior a cirugia. Se ha descrito
recientemente un reforzamiento en forma de anilio en TAC a los
margenes de unalobectomia (23 ) . Reforzamientos en anilios similares,
son producidos también por hematomas y los infartos en resolucion
producen reforzamientos anulares similares. Su apariciony desaparicion



de estos patrones dependen deltiempo, y permanece este reforzamiento
de unaadiez semanas. Existe proliferacion vascularen el sitio quinirgico
tan temprano como a ios cuatro dias (23 ) . Jeffris usando un perrocomo
modelo, reportd reforzamiento marginal en e! sitio quirtirgico de una a
cuatro semanas.(7) &l reforzamiento tué minimo de la primera a la cuarta
semana, con un mayor reforzamiento durante la segunda a la tercera
semana. El reforzamiento correlaciond con el desarrollo y maduracién
reactiva en el tejido cerebral al margen de! defecto quirGrgico. Un
reforzamiento dural también fué observado localmente en la segunda
semana, debido a la formacién de tejidos de granulacion. Uno debe de
concluirde estos datos que, en la evaluacion de untumor residual, en los
paciente post-operatorios el scan debe de ser obtenido dentro de la
primera semana y optimamente dentro de los tres dias post-operatorios
antes de cualquier proliferacion vascular. Con la finalidad de investigar
un tumor recurrente se sugiere otro estudio a las 6 u 8 semanas
posteriores ala cirugia, cuando el reforzamiento ha disminuido. (23 ) Sin
embargo, se ha encontrado que el reforzamiento post-quinirgico puede
persistir cerca de los tres meses. Estudios con |RM muestran un
comportamiento simitar al TAC . Pero con mayor sensibilidad de la IRM
para el reforzamiento con Gadolinium, el reforzamiento marginal y dural
podria ser apreciado mas tempranamente y por periédos mas largos,
quelos apreciados con TAC. El reforzamiento post-operatorio normal es
usualmente delgado y en forma regular, sin efecto de masa. Mientras
que el tumor recurrente, usualmente mostrara un reforzamiento irregular
y grueso y podria ser nodular por tener efecto de masa.

IMAGEN POSTERIOR A LA TERAPIA POR RADIACION,

MECANISMOS DE DANO.

Recientes reportes senalan que la terapia por radiacion provoca dafio
a las células endoteliales capitares. ( 24 ) Estas células atin capaces de
replicacion son las mas sensibles a la radiacion. La radiosensibilidad es
mayor en la fase mitdtica M y en la sintesis temprana de DNA ( fase S
}. Cuando existe dafo en la replicacion delas cadenas de DNAlamuerte
celular ocurre. ( 25 ) Tales dafios al endotelio capilar inevitablemente
conducen a una ruptura de la barrera hematoencefdlica . Elementos
gliales son también radiosensibles, particularmente en el paciente joven
,( 25) la sustancia blanca es mas radiosensitiva que la sustancia gris .
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TIPOS DE TERAPIA POR RADIACION.

Lamayoria de los pacientes que sontratados con terapia de rayo extermo
con rayos X ( foton) de una variedad de fuentes tales como cobaito-60,
aceleradores lineales, y bentatrones capaces de producir hazes de
electrones de 4 a 45 millones de electron volts. La colimacién deihaz ha
permitido incluir el tumor con un margen aceptable y excluir el tejido
normal, particularmente tejido que es muy radiosensible. Tejido normal
interpuesto entre el tumor directamente por atras del tumor pero en linea
con la fuente de radiacién no puede ser protegido de esta manera. Una
exposicion inevitable de tejido normal podria levar a acabo cambios
adversos que seran discutidos mas tarde.

La braquiterapia con radioisotopos implantados, es un intento para
limitar la exposicidn de tejido que rodea al tumor tratando de darlamayor
désis al tumor. Esto requiere localizacion estereotdctica del tumor,
localizacion de laimplantacidn la cual contiene la cantidad apropiada de
isotopos radioactivo dentro del tumor o alrededor del margen.
Tumoraciones quisticas podrian ser puncionadas por estereotaxia para
la inyeccion de fésforo radioactivo . Recientemente el desarrollo de
radioterapia por gamma knife usando 201 fuentes de cobalto-60, ha
permitido el desarrollo de unas désis incrementadas en el sitio blanco y
limitando la exposicién de tejido normal que lo rodea .

Todas estas técnicas permiten una menor désis al tejido normal que
rodea el tumor por lo tanto menores cambios por radiacién en los
seguimientos por imagen posteriores .

REACCION AGUDA.

Esta forma de dafio por radiacién ocurre durante la terapia .Signos y
sintomassonmoderadosy podrian resolverse conterapiacon esteroides.
Laincidencia esta relacionada altamario, frecuencia dela lesiény désis
total. (25) Una pequefia fraccién permitird una mayor frecuencia y la
ddsis total similarmente una fraccién mas grande limitara la frecuencia
y laddsis total . Se consideran seguros para la mayoria de los pacientes
una fraccion limitante a 200 rad por dfa, 5 tratamientos por semanay
una dosis total de 6000 rad . (25) Debido a que las reacciones agudas
durante la terapia no son fatales, no existe invidencia para apoyar una
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etiologia en particular, pero se cree que la reaccién es debido a
exudacion linfocitica perivascular. (25) Ademas pocos pacientes con
este sindrome son sometidos a estudio por imagen, sin embargo
Wendling describié hipodensidades en TAC en la sustanciablancaenun
nifio el cual se resolvid en 6 meses (25).

REACCIONES TARDIAS PRECOCES.

La reaccion temprana tardia o retardada se cree que es debido a una
desmielinizacién aguda, probablemente una progresién del proceso
patolégico responsable de la reaccion aguda. (25) Esta forma de
Sindrome de dafio por radiacién tiene un intervalo latente de pocas
semanas a algunos meses posteriores al ciclo completo de radioterapia.
Los sintomas son transitorios y ocasionalmente son confundidos con
progresion del tumor siendo irradiado. Existen subgrupos de pacientes
sintumores en el sistema nervioso central donde estos sintomas pueden
ser unicamente atribuidos a la reaccién tardia temprana. La instalacion
de los sintomas se inicia 10 semanas después de la terapia y la
recuperacion fué completa desde las 16 a 18 semanas. Los sintomas
transitorios que incluyen temblor y parestesias (Sx. de Lhermitte) han
ocurrido cuando la médula fué incluida en los campos de radiacion para
tumores extra-espinales. (25) Este sindrome esta atribuido a
desmielinizacion el cual es probablemente la misma causa de los
sintomas transitorios en el cerebro.

Si se realizan estudios de imagen en este periédo de tiempo se
observara una baja densidad de la sustancia blanca en TAC y una alta
senal en las secuencias en T2 en IRM . Desafortunadamente pocos
paciente actualmente reciben inicamente terapia por radiacion. IRM es
mas sensitiva que 1a TAC en la deteccion de cambios en la sustancia
blanca (26) puede existir el efecto de masa y reforzamiento de contraste.

REACCIONES TARDIAS RETRASADAS.

Elintervalo de latencia de esta forma de Sindrome de daiio por radiacion
es de algunos meses a algunos afios. A diferencia de la forma temprana
retardada, ésta usualmenteesirreversibley progresiva. Estéarelacionada
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también con la ddsis y existe un amplio rango de sintomas que pudiera
ser fatal. En la revision de Kramer de la literatura mundial sobre este
tema, concluy6 que el tejido cerebral normal ordinariamente podria
tolerar una désis de 6500 a 7000 rads en 6.5 a 8 semanas distribuidas
en§ {racciones diarias por semana usando técnicas de supravoltaje (25).
Las alteraciones patoldgicas incluyen engrosamiento y hialinizacion de
las arteriolas con depdsitos de grasa, calcioy/o hierro. Estas alteraciones
vasculares que despues conducen aisquemia, infarto, desmielinizacién
y hemorragia en el tejido cincundante.

Los agentes quimioterapéuticos tienen un importante rof en la
potencializacion de la necrasis por radiacion. Investigadores han
demostrado que los niveles de tolerancia a la radiacién disminuyen en
aquellos pacientes que reciben quimioterapia (25). Este efecto sinergista
se ha discutido bastante.

TAC o IRM podrian mostrar una masa dentro de o cerca del lecho
tumoral. Pero esto podria ser a alguna distancia del sitio original del
tumor. La apariencia es generalmente indistinguible de tumor (27). E!
reforzamiento con el contraste sera visto por cualquiera de las dos
técnicas. El edema y la desmielinizacion podrian ser diseminadas y ser
indistinguible una de otra. Un seguimiento por estudios de imagen sera
necesario para determinar la extension de los cambios irreversibles . La
unica modalidad porimagen que parece diferenciar tumor recurrente por
necrosis por radiacion es la tomografia por emision de positrones (TEP)
con F- deoxiglucosa. Un hipometabofismo es observado en el drea de
necrosis por radiacion, mientras que el tumor recurrente mostrara
hipermetabolismo (28), sin embargo, se han demostrado recurrencias
tumorales con hipometabolismo asi como también, en otros estudios,
células tumorales infiltrativas que puden estar interdispuestas dentro de
la necrosis por radiacion y esta técnica puede detectar pequefias
cantidades de tumor mezclado con dreas de necrosis por radiacion.

A pesar de su irreversibilidad y naturaleza progresiva, la necrosis por
radiacidn es {ratable si es focal. Edwars y Wilson concluyeron que la
reseccion de fa necrosis focat podria mejorar los sintomas (25). Es
importante tener ala necrosis por radiacion en el diagnéstico diferencial
delarecurrencia tumoral. Larecurrencia maligna tumoral, podriaseruna
contraindicacion relativa a la cirugia; pero la cirugia puede ser curativa
en el paciente por necrosis por radiacion.
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INDUCCION TUMORAL.

Una complicacién muy tardia de la irradiacion del Sistema Nervioso
Central es la induccion tumoral . Tumores que se conocen ocurren
posterior a la irradiacion; se incluyen meningioma, sarcoma, gliomay
tumores de las vainas nerviosas. (29-31) Elintervalo latente es del orden
de arios y existe una relacion importante entre désis respuesta ( 29).
Estos tumores son usualmente solitarios pero pueden ser mdiitiples (31).
Existen tres criterios que pueden ser satisfechos para establecer el
Diagnéstico de tumor inducido por radiacién:

1.- Este debe de aparecer en el campo de radiacién.
2.- Este debe de aparecerdespués de unintervalo latente de varios afios
3.- Debe ser histologicamente diferente del tumor primario.(25)

VASCULOPATIA OCLUSIVA DE GRANDES VASOS.

Raramente la enfemmedad oclusiva de grandes vasos puede desarrollarse
después de la irradiacion del cerebro. E! periodo latente puede ser de
afios (25) . Estas lesiones pueden aparecer identicas a las estenosis
arteroesclerdticas en la Angiografia. Existen tres patrones:

1.- Estendsis de grandes vasos.

2.- Formacién contralateral tipo Moya Moya en adicién a estenésis de
grandes vasos

3.- Arteritis cerebral difusa (32).

Existe amplia variacion en el rango de la radiacion necesaria para
producir estas lesiones, las cuales indican, que existen considerables
diferencias en la susceptibilidad de cada individuo.

OTROS CAMBIOS IRREVERSIBLES DEBIDO A TERAPIA POR
RADIACION.

Dependiendo el estudio, la mitad 6 una tercera parte de los individuos
que reciben terapia por radiacion craneal desarrollaran atrofia (33), los
nifos son mas susceptibles que los adultos, y la combinacién con
quimioterapia conduce a atrofia a bajas dosis de exposicion de radiacion.
La calcificacion ha sido encontrada en 28% de los nifios, mas
frecuentemente en la sustancia blanca subcortical (25).
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IMAGEN POSTERIOR A LA QUIMIOTERAPIA

Eluso de radiacion profilactica , y sistémica 6 metrotexate intratecal
para la prevencion de diseminaciéon cerebral de leucemia lifoncitica
aguda, ha resultado en incremento mayor de la sobrevida (34,35). Esto
hapermitido la ocurrencia de una leucoencefalopatia progresiva. (36,37)
La contribucién individual de radiacién o quimioterapia de estos efectos
colaterales sobre el Sisterna Nervioso Central, es dificil de precisar, pero
hallazgos simitares han sido reportados en pacientes que recibieron
altas ddsis de unicamente metrotexate (38) o altas dosis de unicamente
irradiacion craneal (39).

Metrotexate, antagonista del acido félico no cruza la barrera hemato
encefélica en forma adecuada. La irradiacion craneal rompe la barrera
hematoencefdlica y permite una penetracién cerebral mayor de
metrotexate (25), el cual es probablemente la razdn por la cual la
combinacién con la quimioterapia y la terapia por radiacién permite
estos cambios con menores dosis de cada modalidad que, cuandoestas
désis son usadas independientemente.

Metrotexate es elagente quimioterapetitico mejor conocido, responsable
porcambios en la sustancia blanca, sin embargo otros agentes también
son conocidos que hacen lo mismo.

Ademds en un intento de limitar las toxicidades isquemicasy al mismo
tiempo incrementar mayores cantidades de los agentes
quimioterapéuticos al tumor, la administracién de drogas intra arteriales
y intratecales se ha convertido en una técnica comun, Por lo tanto
menores ddsis de estas drogas son capaces de causar los mismos
cambios en la sustancia blanca.

Leucoencefalopatia diseminada necrotizante es una forma severa par-
ticularde desmielinizacion vistaen pacientes que han recibido metrotexate
intratecal; en periodos cortos, después de haber recibido los agentes
quimoterapéuticos, se desarrollan sintomas encefalopéticos severos,
Incluyendo somnolencia, confusidn, ataxia, convulsiones, los cuales
pueden culminar en coma y muerte. Investigadores han encontrado
necrosis por coagulacién multifocal en la sustancia blanca con
desmielinizacién y edema axonal (25). Estos cambios caracteristicos
por TAC con la apariencia de hipodensidades en la sustancia blanca,
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con o sin efecto de masa y raramente reforzamiento del contraste (25).
La IRM es mas sensitiva que la TAC en detectar estos cambios .

Otros hallazgos incluyen, calcificacion parenquimatosa, dilatacién ven-
tricular y de los espacios subaracnoideos.La caicificacion mas
comtinmente ocurre, en los ganglios basales, tallo cerebral y sustancia
blancasubcortical (25). Otro defecto de laquimioterapia eslahemorragia
cerebral, infarto con trombosis venosa debido a anormalidades
hemostaticas causadas por el agente L-Asparaginasa, probablemente
por inhibicidn de la sintesis de varias proteinas de coagulacion (25).

PATRONESDERECURENCIAYRESULTADOS DETRATAMIENTOS
AGRESIVOS.

El ejemplo mas ilustrativo, son los resultados del tratamiento agresivo
para el cdncer en pacientes con recurrencia en el Sistema Nervioso
Central de leucemia linfocitica aguda, previo al establecimiento de la
profilaxis del Sistema Nervioso Central. El éxito de la quimioterapia
sistémica que no podria cruzar ia barrera hematoencefdlica en forma
adecuada incrementd la sobrevida de estos nifios pero, permitié la
recurrencia tumoral en el Sistema Nervioso Central. Tratamientos més
agresivos con combinaciones toxicas relativamente de quimioterapia y
radioterapia han resultado en un mejor control deladiseminacion en el
SNC, pero no asf en alteraciones parenquimatosas.

Patrones de recurrencia de tumores de! Sistema Nervioso Central
primarios es otro ejemplo. Por que mas del 90 % de la recurrencia de
glioblastoma recurre dento de un margen de 2 cm del lecho tumoral
original (38), los tiempos de sobrevida han mejorado con un control local
agresivo, incluyendo cirugia y radioterapia. De tal manera que un control
local resulta en la reduccidén del tamafio tumoral y ocasionalmente una
desaparicién completa del tumor(25). Laquimioterapia sistémica y mas
la quimioterapia intra arterial, han sido empleados con algunos reportes
de éxito pero, también con complicaciones (25), mejores controles
locales de recurrencia tumoral han sido observados unicamente para
dar camino a extension tumoral 6 crecimiento fuera del lecho vascularel
cual esta siendo perfundido. Metastasis en gota a nivel espinal y
ocurrencia sistémica del glioblastoma, han sido observados al tiempo de
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recurrencia({25). Una visidn optimista del gliomamalignoy glioblastoma
esque el procesode enfermedad|ocal puede sercontroladosiiacirugia
pemitiera que la radiacion y quimioterapia puedan ser locaimente
aplicados. Los estudio de imagen ocasionalmente sugieren un tumor
localizado, con tejido cerebral normal circundante. El reforzamiento del
contraste puede tenerimagenes muy precisas y un tumor el cual podria
parecer tenerlimites bien definidos. Estudios patoldgicos en comparacion
con TAC y IRM han mostrado que el tumor se localiza mas alla de los
margenes del reforzamiento y nf la TAC ni la IRM pueden diferenclar el
tumor que no se refuerza de el edema circundante(25}. Adn estructuras
que aparecen como normales y por TAC y IRM no siguen la regla de
presencia de tumor sin edema o ruptura de la barrera hematoencefalica.
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HIPOTESIS

Las caracteristicas deimagen en el Gliomatratado y que potencialmente
son pronosticas son; Necrosis,Hemorragia, Infiltracion de lalinea media,
Efecto de masa, Infiitracion, Definicién de los bordes, Quistes,
Calcificaciones. Consideramos que las caracteristicas porimagen dela
lesion son un reflejo de la anatomia macroscopica, de ahi que la
heterogenicidad de la misma, permite pronosticar la respuesta a
tratamientos complementarios, siendo de mal pronostico el mayor grado
de heterogeneidad.
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OBJETIVOS Y METAS

a) Determinar la importancia de las siguientes variables de los estudios
de Neuroimagen para la evaluacién de los pacientes post-tratados:
Efecto de masa, definicidn de! borde, edema, heterogeneidad tu-
moral, hemorragia, formacion quistica o necrosis, infiltracion de la
lineamedia, calcificaciones, leucoencefalopatia, extensién delvolumen
tumoral, captacién heterogenea del contraste en las lesiones gliales
pre y post tratamiento.

b) Establecer criterios de imagen para Astrocitoma Anaplasico tratado.
c ) Establecer criterios de imagen para Glioblastoma Multiforme tratado.

d) Definir conceptos de remisién total, remisidn parcial y recidiva en las
neoplasias Gliales bajo tratamiento complementario .

e) Establecer diferencias entre imagen de Glioma postradioterapia y
quimioterapia.

f) Establecer parametros de imagen que orienten al diagndstico de
radionecrosis.

g) Establecer las imagenes pseudotumorales postradioterapia.

h) Establecer beneficios de quimioterapia en base a criterios de imagen
y su correlacion clinica durante el seguimiento.
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METODOLOGIA

1} El tipo de estudio es clinico de evaluacion diagndstica, descriptivo,
prospectivoy retrospectivo, observacional y longitudinal.

2) Seleccionar 43 enfermos tratados mediante cirugia ademds de
radioterapia a campo local y quimioterapia intra arterial.

3) Identificar estudios tomogréficos y/o de IRM de estos entermos tanto
prequinirgicos, postquirtirgicos, postradioterapiay postquimioterapia,
estabteclendoenbase aelios unporcentaje de respuestacomparativa.

4) Se hard un analisis por 2 neurorraditlogos del anexo adjunto en base
al cual se calificara cada uno de los estudios realizados al enfermo,
proporcionandoel original hasta el seguimientodespuésde terminados
los tratamientos ya referidos. (Ver anexo 1)

5) 8e hara un andlisis comparativo entre los estudios de Imagen y fa
clinica del paciente entre cada uno de los estudios realizados.

6) Andlisis de resultados y conclusicnes.
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CRITERIOS DE INCLUSION

16. Pacientes portadores de neoplasias Gliales malignas. Noimporta
sexoy edad.

2do. Evidencia histopatoidgica.

3ro. Paclentes que hayan recibido tratamiento de Cirugfa, radioterapia
y Quimioterapia intraarterial.

4to. Que exista seguimiento clinico radiolégico por mas de 6 meses.

CRITERIOS DE EXCLUSION

1o. Toda neoplasia de estitpe no glial,

2do. Pacientes que hayan abandonado tratamientos complementarios

3ro. Se excluiran los casos donde el expediente radioldgicos no sea
concluyente.
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ANEXO

HOJA DE CAPTACION DE DATOS

NOMBRE:
EXPEDIENTE:
1.-GBM
DIAGNOSTICO: 2.-AA
3.-0AA
4.-A-AA o GBM
5.-Ep A.
TIPQ DE ESTUDIO:  IRM TC
IMAGEN:
1 PREQUIRURGICA 7 3RA
2 POSTQUIRURGICA 8 4 TA
3 POSTRADIOTERAPIA 9 5 TA APLICACION
4 POSTQUIMIOTERAPIA 10 SEG. 6M
5 1RA 11 SEG 1A
6 2DA 12 SEG 1.6A

13 POSTQXy POSTRT
PORCENTAJE DE TUMOR RESIDUAL: 10 20 30 40 50 60 70 80 90 100%
CARACTERISTICAS DE LA IMAGEN:

a) NECROSIS O QUISTES
b) HEMORRAGIA

c) CALCIFICACIONES

d) BORDES DEFINIDOS

e) INFILTRACION DE LA LINEA MEDIA
) EFECTO DE MASA

g) HETEROGENEIDAD

h) INFILTRATIVO

i) ENCEFALOMALACIA

J) LEUCOENCEFALOPATIA,

k) ATROFIA

MEDIO DE CONTRASTE:

NO REFUERZA
CAPTACION HOMOGENEA
CAPTACION HETEROGENEA
TC: CAPSULA
BORDE IRREGULAR
AUMENTO DE TAMANO DEL REFORZAMIENTO
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0 1 2) 3)
NO T TIGADO T2

-CAPTACION HOMOGENEA
-CAPTACION HETEROGENEA
IRM: -CAPSULA
-BORDE |IRREGULAR
-AUMENTO DE TAMANO DEL REFORZAMIENTO

EDEMA AUSENTE 0

LEVE 1

MODERADO 2
SEVERO 3

CONCLUSION DEL ESTUDIO DE IMAGEN:

1.-ACTIVIDAD TUMORAL

2.-REMISION COMPLETA

3.-REMISION PARCIAL

4.-RECIDIVA

5.-RADIONECROSIS.

6.-ENF. ESTABLE

7.-RADIONECROSIS + REM.PARGIAL
8.-RADIONECROSIS + REM. COMPLETA
9.-RADIONECROSIS + RECIDIVA.

23



RESULTADOS

De los 43 pacientes admitidos a el estudio, se evaluaron 20 pacientes
condiagnésticode GlioblastomaMultiforme, 13 pacientes con diagnéstico
de Astrocitoma Anaplasico, 3 oligodendroglioma anaplasico y 7 con
diagnodstico de Astrocitoma de bajo grado que progresan a Astrocitoma
de aito grado.

De cada uno de estos pacientes se evaluaron los estudios radiologicos
prequirurgicos y posterior a cada tratamiento . Evaluacién realizada por
dos neurorradiologos siguiendo el orden de la hoja de captacion de
datos, proporcionandoles unicamente el diagnostico de cada casoyfase
de tratamiento.

E! total de evaluaciones realizadas fue de:631

FASE PRE-QUIRURGICA

Seobservo 33evaluaciones con Resonancia Magneticay 27 evaluaciones
con Tomografia Computada. De los cuales el 100% se encontraban en
Actividad tumoral. En esta fase 22 pacientes contaban con estudios de
imagen. Los 21 pacientes restantes contaron con estudios prequirurgicos
con actividad tumoral, los cuales se extraviaron.

Las caracteristicas de imagen mostraron los siguientes porcentajes:

Necrosis 60% (27 evaluaciones) 13 pacientes
Quistes 77% (34 evaluaciones) 17 pacientes
Calcificaciones 5% (2 evaluaciones) 1 paciente

Bordes definidos 86% (38 evaluaciones) 19 pacientes

Infiltracion de la linea media 64% (29 evaluaciones) 14 pacientes
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Efecto de masa 100% (B0 evaluaciones) 22 pacientes

Heterogeneidad 100% (50 evaluaciones) 22 pacientes
Infiltrativo 91% (40 evaluaciones) 20 pacientes
Encefalomalacia 0%
Leucoencefalopatia 0%.

TAC y Caracteristicas de Reforzamiento:

No reforzaron 4% (2 evaluaciones) 1 paciente

Captacion homogenea 27% (13 evaluaciones) 6 pacientes
Captacién heterogenea 27% (12 evaluaciones) 6 pacientes
Capsula 27% (13 evaluaciones) 6 pacientes
Borde Irregular 32% (15 evaluaciones) 7 pacientes

IRM y Caracteristicas de Reforzamiento:

Captacion Homogenea 14% (7 evaluaciones) 3 pacientes
Captacién Heterogenea 23% (11 evaluaciones) 5 pacientes
Capsula 41% (19 evaluaciones) 9 pacientes
Borde Irregular 46% (21 evaluaciones) 10 pacientes

Se observo edema de moderado a severo en 77% (17 pacientes) y de
ausente a leve en un 23% (5 pacientes).
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FASE POSTQUIRURGICA

Se observaron 16 evaluaciones con IRM y 33 con TAC. En esta fase 23
pacientes contaban con estudios de imagen de los cuales mostraron la
siguiente conclusion radiologica:

Actividad tumoral 4% (1 paciente)
Remision completa 22% (5 pacientes)
Remisién parcial 52% (12 pacientes)
Recidiva 22% (5 pacientes)

Las caracteristicas de imagen mostraron lo siguiente:

Necrosis 35% (17 evaluaciones) 8 pacientes
Quistes 52% (25 evaluaciones)12 pacientes
Calctficaciones 9% (4 evaluaciones) 2 paclentes
Bordes definidos 61% (29 evaluaciones) 14 pacientes
Infiltracién de la linea media 43% (21 evaluaciones) 10 pacientes
Efecto de masa 100% (55 evaluaciones) 23 pacientes
Heterogeneidad 91% (42 evaluaciones) 21 pacientes
Infiltrativo 61% (29 evaluaciones) 14 pacientes
Encefalomalacia 61% (28 evaluaciones) 14 paclentes
Leucoencefalopatia 27% (12 evaluaciones) 6 pacientes

TAC y caracteristicas de Reforzamiento:

No reforzaron 34% (17 evaluaciones) 8 pacientes
Captacion Homogenea 22% (10 evaluaciones) 5 pacientes
Captacion Heterogenea 61% (28 evaluaciones) 14 paclentes
Capsula 26% (13 evaluaciones) 6 pacientes
Borde irregular 74% (34 evaluaciones) 17 pacientes
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Aumento de tamario del 13% (6 evaluaciones) 3 paclentes.
reforzamiento
1AM y caracteristicas de reforzamiento:

Captacién Homogenea 9% (8 evaluaciones) 2 pacientes
Captacién Heterogenea 9% (38 evaluaciones) 2 pacientes
Capsula 0%

Borde irregular 17% (8 evaluaciones) 4 pacientes
Aumento de tamano de 9% (3 evaluaciones) 2 pacientes

reforzamiento.

Edema: 50% de los pacientes mostro no edema a edema leve. y €l otro
50% edema moderado a severo.

FASE POSTRADIOTERAPIA

Se observaron 22 evaluaciones por IRM y 53 por TAC. Se evaluaron 28
pacientes en esta fase. Los cuales mostraban la siguiente conclusidn
radiologica:

Actividad tumoral 4% (1 paciente)

Remisién completa 14% (4 pacientes)

Remisidn parcial 50% (14 pacientes)

Recidiva 25% (7 pacientes)

Remision parcial con cambios post-radioterapia 4% (1 paciente)
Remision tota! con cambios post-radioterapia 4% (1 paciente)
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Las caracteristicas de Imagen mostraron la siguiente distribucion:

Necrosis 32% (18 evaluaciones) 9 pacientes
Quistes 54% (30 evaluaciones) 15 pacientes
Calcificaciones 7% (3 evaluaciones) 2 pacientes
Bordes definidos 71% (41 evaluaciones) 20 pacientes
Infiltracion de la linea media 36% (21 evaluaciones) 10 pacientes
Efecto de masa 79% (45 evaluaciones) 22 pacientes
Heterogenea 75% (42 evaluaciones) 21 pacientes
Infiltrativo 61% (34 pacientes) 17 pacientes
Encefalomalacia 50% (28 evaluaciones) 14 pacientes
Leucoencefalopatia 25% (14 evaluaciones) 7 pacientes

TAC y caracteristicas de reforzamiento:

No refuerza 43% (24 evaluaciones) 12 pacientes
Captacion. homogenea 18% (11 evaluaciones) 5 pacientes
Captacion heterogenea 32% (18 evaluaciones) 9 pacientes
Capsula 18% (10 evaluaciones) 5 pacientes
Borde irregular 39% (23 evaluaciones) 11 pacientes
Aumento del tamafio del 25% (14 evaluaciones) 7 pacientes.

reforzamiento.

IRM y caracteristicas de reforzamiento:

Captacion. homogenea 18% (10 evaluaciones) 5 pacientes
Captacion. heterogenea 11% (6 evaluaciones) 3 pacientes
Capsula 18% (11 evaluaciones) 5 pacientes
Borde irregular 0%

Aumento de tamario de 4% (2 evaluaciones) 1 paciente.

reforzamiento
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Edema: Se observo ausente en un 43%, leve en un 29%, moderado en
un 21% y severo en un 7%.

FASE POST-QUIMIOTERAPIA
Se observaron 42 evaluaciones de IRM y 62 evaluaciones de TAC.

Fueronevaluadas42 pacientes en estaetapa, y su conclusion radiclogica
fue:

Actividad tumoral 5% 2 pacientes
Remisién completa 21% 9 pacientes
Remision parcial 14% 6 pacientes
Recidiva 36% 15 pacientes
Remision parcial con cambios 12% 5 pacientes
post-tratamiento

Remisién total con cambios 10% 4 pacientes
post-tratamiento

Recidiva con cambios 2% 1 paciente.

post-tratamiento.

Las caracteristicas por imagen mostraron lo siguiente:

Necrosis 39% (37 evaluaciones) 16 pacientes
Zonas quisticas 78% (66 evaluaciones) 33 pacientes
Calcificaciones 26% (22 evaluaciones) 11 pacientes
Bordes definidos 79% (66 evaluaciones) 33 pacientes
Infiltracién de la linea media 29% (25 evaluaciones) 12 pacientes
Efecto de masa 62% (52 evaluaciones) 26 pacientes
Heterogeneidad 64% (54 evaluaciones) 27 pacientes
Infiltrativo 48% (41 evaluaciones) 20 pacientes
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Encefalomalacia 81% (69 evaluaciones) 34 pacientes
Leucoencefalopatia 39% (33 evaluaciones ) 16 pacientes

TAC y caracteristicas reforzamiento:

No refuerza 17% (15 evaluaciones) 7 pacientes
Captacion homogenea 17% (14 evaluaciones) 7 pacientes
Captacidn heterogenea 29% (25 evaluaciones) 12 pacientes
Capsula 12% (11 evaluaciones) 5 pacientes
Borde irregular 29% (24 evaluaciones) 12 pacientes
Aumento del tamano del 26% (23 evaluaciones) 11 pacientes

reforzamiento.

IRM y caracteristicas de reforzamiento:

Captacién homogenea 19% (16 evaluaciones) 8 pacientes
Captacién heterogenea 17% (14 evaluaciones) 7 pacientes
Capsula 0%

Borde irregular 0%

Aumento del tamaiio del 7% (6 evaluaciones) 3 pacientes

reforzamiento

Edema : Ausente en un 55%, leve en un 12%, moderado en 21% y
severo en un 12%.

30



e

CONCLUSION POR IMAGEN EN CADA FASE DE SEGUIMIENTO

. ACT. TUORAL
. REN.CONPLET
. REMALRCIAL
E RECDIVA

E ENFERESTABLE
D CAARTHREAMR
. CAI RT+RE CON

E CANRT+RECDIVA



(4

SOBREVIDA MEDIA DEL GLIOMA MALIGNO

meses

N
[=]

=
(=]

:
:
i

GBM AA OAA AA—-GBM

H SOBREYIDA MEDIA K.M.



€e

CONCLUSION FINAL POR IMAGEN DEL GLIOMA TRATADO

jpgEmnnm

RECAIDA
REM.COMPLETA
REM.PARCIAL
R.COMPLET+RT
R.PARCIAL+RT
ACTIV.TUMORA



ve

SOBREVIDA Y RESULTADOS DE IMAGEN EN GLIOMAS TRATADOS

PORCENTAJE
M ReEMiSION PARCIAL
) [1remision compLETA . .
20 / £ ”@ 2nzcnom

i  f EETERRPRPRPRPRPR RN S ACTIVIDAD TUMORAL. . .
15|
10]”
51

0 com M M AA() () OAA(Y) () AGBM.(v) (0
TIPO DE TUMOR (V) = VIVOS; (1) = FINADOS.



PORCENTAJE DE TUMOR RESIDUAL POR IMAGEN EN
CADA FASE DE TRATAMIENTO

B % TUMOR RESIDUAL

e

1 T T T T
PREGRX  PUSTGRX  POSTAT POSTAT  POST MESESPUST 12 MESES

35



BORDES DEFINIDOS

Pre } Post | Post Post | Post | Post | Seg { Seg Seg
CONCLUSIONES G | QRX | ATGre | tQT [ 2QT | 3QT | 6m | 12m | 18m
Act, tumoral 35 L] 2 4 2 1 ] 1 [
Rem completa 0 2 12 § 1 14 3 3 2
Rem parclal 0 1" 16 12 4 9 0 2 1]
Recidiva 1 9 8 9 10 23 2 2 2
Camblos post- Rad. 0 0 [ 0 1 0 0 0 0
Teiap.
Enf, Estable 0 ] 0 0 0 1 2 [ 0
Cambios post: Rad. [} 1 3 § 3 13 0 0 0
Terap.+ Rem parcial
Cambios post- Rad. 0 0 (1] 1 5 s 2 0 0
Terap.+ Rem completa
Cambivs post- Rad. 1 2 0 0 0 0 0 [} [
Terap+ Recldiva

En las sigulentes tablas se muestra el numero de evaluaciones por cada
caracter(stica, segiiniaconclusion porimagen en cadafase detratamiento
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CALCIFICACIONES

cokclsiotts | G2 | Gax | ataw [ 1ar | 207 | Sar | em | sam | tom
Acl, tumoral 2 1 1 4 3 7 2 0 0
Rem complela 4 1 0 0 [ 3 0 0 0
Rem parclal 0 2 0 5 H 4 0 0 0
Recidiva [ 0 2 [} 2 3 [4 0 0
Cambics pos!s Rad. 0 0 0 0 ¢ 0 [ 0 0
Terap.

Enf. Estable 0 (4 0 1 2 1 0 0 [
Camblos post- Aad. 0 ¢ 0 0 2 2 0 0 ¢
Terap.+ Rom parcial

Cambics post-Rad. 0 0 0 1 1 1 0 0 0
Terap.+ Rem completa

Cambios pos!-Rad, 0 ¢ 0 [ 0 1 0 0 0

Terap.+ Recidiva
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EFECTO DE MASA

Pre Post Post Post Post Post | Seg | 0Seg | Seg
CONCLUSIONES ar | ORX | BToe | 10T | 207 | 30T | 6m | f2m | 8m
Act. tumoral 1] ] 9 8 10 7 4 2 0
Rem completa 0 3 0 0 1 1 L] 0 4
Rem parcial o a 14 14 ) 1 0 0 0
Recidiva 1 1 12 12 20 2 0 L} 4
Camblos post- Rad. 0 ] [ 0 0 0 1 ] 0
Terap.
End, Estable o (1] 3 k] 2 1 i ] °
Cambios posi- Rad. ] 1 ] [] 2 5 0 ] 0
Tetap.+ Rem parcial
Cambios post- Rad ] ] 0 o 0 1 0 ] ¢
Terap.+ Rem completa
Camblos post- Rad. 1 2 0 0 ] 2 2 0 ]
Tetap.+ Recidiva
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ENCEFALOMALACIA

Pre

Post Post Post Post | Post | Seg Seg Seg
CONCLUSIONES Orx QRX AT Qrx 1QT 2QT | 3QT | ém | 12m | 18m
Act tumoral 0 1 4 5 2 0 2 1 0
Rem completa 0 8 1"* 14 [ 27 5 1 2
Rem parctal [ 12 10 10 [ 12 o 2 o
Recidiva 0 4 [] 2 10 10 4 4 0
Cambios post- Rad, 0 0 0 [ 1 0 [} 0 L]
Terap.
Ent. Estable 0 0 0 2 2 1 2 0 0
Cambios post- Rad, 0 1 2 4 2 12 0 0 [}
Terap.+ Rem parclal
Camblos post: Rad, 0 0 2 3 7 7 5 3 0
Torap.+ Rem completa
Camblos post- Rad, 0 2 0 [] 0 0 1 0 0
Torap.+ Recidiva
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HETEROGENEIDAD

Pre | Post | Post Post | Post | Post | Seg | Seg | Seg
CONGLUSIONES Qrx QRX AT Qrx 107 | 207 iar em t2m m
Act. tumoral & 4 ® ] 10 7 4 2 [
Rom compieta o H t ° [ E] 1 4 o
Rom pavcial o 22 1 19 11 H ] -] ]
Recidiva 1 12 13 16 L] 24 L] 8 4
Camblos post- Rad. [ [} ] ] L} ¢ [ [ ]
Torap.
Enf, Estable [} ] 2 3 2 1 3 [} [
Cambios poat- Fad. 0 1 3 2 2 4 0 [} [}
Torap.+ Rom parcial
Camblos posi- Rad, [ [ [ 1 2 2 2 [ 0
Tatap.+ Ram completa
Camblos post- Rad, 1 2 0 Q ] 2 3 ] ¢
Yorap.s Recidiva
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INFILTRATIVO

Pre Posl Post Post Post Post Seg Seg Seg
CONCLUSIONES Qe | QRX | RTQrx | 1QT | 2QT | 3QT § 6m | 12m | 18m
Act.tumoral 39 2 8 9 10 6 4 2 [
Rem completa 0 0 0 0 0 0 0 0 0
Rom parclal 0 13 19 ) 7 5 0 0 0
Recldiva 1 12 13 16 18 24 0 8 4
Cambios post: Rad. 0 0 0 v 0 0 [ 0 0
Terap.
Enf. Estable 0 0 2 k] 2 2 1 0 0
Camblos post- Rad, 0 0 1 ] 2 2 0 ¢ 0
Terap.+ Rem parcial
Cambios post- Rad. 0 0 0 0 0 0 [} 0 0
Tetap.+ Rem completa
Cambios post- Rad, 1 2 0 0 0 2 2 0 ]
Torap.+ Recidiva

Ll
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LEUCOENCEFALOPATIA

Pre | Post | Post | Post | Post | Post | Seg | Sey | Sep
CONCLUSIONES ax | aAx | ATem | 10T | 201 |3aT | 6m | 2m | tam
Act, tumoral 0 1 0 3 0 2 2 1 0
Remn completa 0 1 2 4 1 [ 1 6 0
Fem parelal 0 5 8 6 5 2 0 0 0
Recidiva 0 2 2 [4 ¢ 7 0 2 0
Cambios post- Rad, 0 0 0 0 1 0 0 0 0
Tesap.
Ent.Eatable 0 0 0 0 2 1 2 0 0
Camblos post- Aad, 0 1 2 ] 2 7 0 0 0
Terap.+ Rem parcial
Camblos pos!- Rad. 0 0 0 2 § 6 3 2 [}
Terap.+ Rem completa
Camblos post- Rad. 1 2 [} 0 0 2 1 0 0
Terap.+ Rockdiva
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NECROSIS

Pre Post Post Post Past Post Seg Seg

CONCLUSIONES Orx oRX { ATG | 1QT | 20T |3aT | ém | 12m | tam ;
Act. tumoral 27 2 5 7 6 6 10 3 0 :
Rem completa - [ 1 o 1 1 1 2 0 “
Rem pascial . 9 (] 7 8 a o 0 [ i
Recidiva . 6 6 1 14 18 0 [ 2 I
Cambios post- Rad, . ] 0 [ [} [} [} 0 0 !
Torap. l
Enl. Extable . ¢ 0 2 0 0 1 o 0 i
Cambios post- Rad, . o 0 1 1 5 0 0 0
Terap.+ Rem parcial 1;
Cambioa post: Rad. B 0 0 1 1 2 1 0 [ i
Torap.+ Ran completa i
Cambioa post- Rad, . [ 0 0 0 2 1 0 [} |
Terap.+ Recidiva




QUISTES

Pre Post Post Post Post Post | Seg Sog Seg
CONGLUSIONES arx | omx | Aroe | 1ar | 207 | 307 [ 6m | 12m | 1m
Act. tumoral A 3 3 ] 6 5 4 Q 0
Rem completa 0 k] 10 9 2 12 2 7 2
Rem parclal o 10 15 10 § 12 0 2 15
Racldiva 0 § 0 2 16 15 4 8 4
Camnbios post- Rad. 0 0 0 0 1 0 0 0 ]
Terap.
Enl. Estable 0 0 2 3 2 2 1 0 0
Camblos posts Rad. 0 1 0 2 3 1 0 [] o
Terap.+ Rom parchl
Cambios post- Rad, 0 0 0 [} 3 5 2 [} o
Terap.+ Pem completa
Cambios posi-Rad. 1 2 [ 0 0 2 2 0 []
Terap.+ Racldiva




INFILTRACION DE LA LINEA MEDIA

Pre Post Post Post Post Post Seg Seg Seg
COMCLUSIONES Ox | QRX | RTOmx | 10T | 20T 30T | 6m | 2m | {6m
Act, tumoral I 2 8 ] 10 [3 4 2 0
Rem completa 0 0 0 0 0 0 0 4 0
Rem parcial 0 13 10 6 7 5 0 0 0
Recidiva 1 12 13 16 18 b1 0 8 4
Cambios post- Rad. 0 0 [ 0 0 0 0 0 ]
Terap,
Ent. Estable 0 0 2 3 2 2 1 1] 0
Camblos post- Rad. 0 0 1 0 2 2 0 0 0
Terap.+ Rom parclal
Camblos post- Rad, [] 0 [ 0 ] 0 0 0 []
Torap.+ Rem completa
Camblos post- Rad. 1 2 0 ¢ 0 2 2 0 0
Torap.+ Recldiva
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DISCUSION

IMAGEN DEL GLIOMA TRATADO

En las dos ultimas décadas, se han Incrementado modalidades
terapedticas agresivas en el tratamiento de tumores cerebrales, la
combinacion frecuente de cirugia, terapia por radiacién y quimioterapia,
conducen a cambios parenquimatosos no neoplasicos que pueden, por
si mismos, ser confundidos con recurrencia tumoral. Estos nuevos
tratamientos han brindado tiempos de sobrevidamayores, lo que permite
la recurrencia de tumores en sitios distantes y la aparicién de nuevos
tumores, posiblemente inducidos por radiacién. (25)En nuestra serie, no
encontramos esta complicacion.

Desafortunadamente en muchos casos, laimagen por si misma podria
no distinguir entre cambio post-terapedtico y recurrencia tumoral, pero
es esperado que un conocimiento de la imagen del Glioma tratado,
proveera un mejor entendimiento de las diferentes posibilidades
diagndsticas y pronosticas.

Durante la fase de tratamiento con quimioterapia, la conclusién del
Neurorradiologo seincrementa hacia recidiva, éstobasado en el hallazgo
de necrosis, y sin embargoa al final de las sesiones de quimioterapia se
encuentra en remisién completa o parcial. Esto traduce que existe
necrosis durante la quimioterapia, y que asociado con otras caracteristicas
catalogadas como malignas: Heterogenea einfiltrativo, el Neurorradiologo
decide ante la duda concluir como recidiva. Esto habla de la dificultad
para distinguir entre cambios posterapeuticos y recurrencia tumoral.
Que sin embargo se concluye como efecto benefico de Quimioterapia.

ESTUDIOS DE IMAGEN

En nuestrotrabajo, observamos que laimagen por Resonancia Magnetica
(IRM) es mas sensible para detectar las diferentes caracteristicas de los
tumores gliales durante su tratamiento. Sin embargo la Tomografia
Computada (TAC) fue mas solicitada, ésto en funcion de su accesibilidad
y rapidez, ademds encontramos que las caracteristicas de heterogenea
y homogenea se mantuvieron con igual relacion porcentual, sin que ello
pemitadefinirel diagnostico de recidiva versus remision delaenfermedad,
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sin embargo, los bordes irregulares siempre orientaron a actividad
tumoral.

IMAGEN PREQUIRURGICA

En esta etapa inicial de evaluacion de la imagen de los tumores gliales
malignos, nuestros resultados son similares a los reportados en la
literatura,(3,4,15) encontrando Necrosis en un 60%, Areas Quisticas en
un 77%, Bordes definidos en un 86%, Efecto de Masa y Heterogeneldad
enun 100%, einfiltrativo en 91%. Siendo estas caracteristicas catalogadas
como de alto grado de malignidad; por lo tanto con mayor frecuencia en
el Glioblastoma Multiforme.

En esta etapatodos los pacientes se encontraban en Actividad Tumoral.
Y un 27%de los pacientes tuvieron reforzamiento homogeneo, otro 27%
heterogeneo, y otro 27% reforzamiento en capsula. Con respecto a el
edema en un 77% con edema de moderado a severo.

IMAGEN POSTQUIRURGICA

En nuestra serie son pocos los casos en los que los estudios de imagen
fueron practicados en las primera 48hrs. Y aln en los que se realizaron
, a la mayoria no se les aplico contraste endovenoseo. Puesto que el
objetivo del estudio era algun tipo de deterioro neurologico.

De aqui que en los estudios que se evaluaron fue dificil diferenciar
cambios postquirurgicos de persistencia tumoral. Sin embargo estamos
convencidos de la necesidad de realizar estudios de imagen de control
postquirurgico en las primeras 48 hrs. como se refiere en la literatura
(7,23).

En nuestra serie el 74% de los pacientes con control postquirurgico
experimentaron remision parcial o total, y solo el 26% recidiva o actividad
tumoral, basado en unadisminucion del porcentaje delas caracteristicas
malignas: Necrosis en 35%, Infiltracion de la linea media 43%,
Heterogeneidad 91%, Infiltrativo 61%. Se observo persistencia del
Efecto de Masa en el 100% de los pacientes, y se inicia un incremento
en encefalomalacia 61% y leucoencefalopatia 27%.

En |a literatura (7,23) se refiere que los 3-4 dias posteriores a la cirugia
se observa un reforzamiento en los margenes quirugicos , como reffejo
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de los cambios per se del trauma. Sin embargo en nuestra serie
encontramos que el 34% de los casos no mostraron reforzamiento. Y en
los casos que hubo reforzamiento éste fue heterogeneo en 61% de los
paclentes, 22% fue homogeneo, 26% en capsula y 74% con borde
irregular; lo que habla de que no existe un patron definitivo en cuanto a
las caracteristicas de reforzamiento. Pero conforme pasa el tiempo, 2 0
3 semanas cuando el reforzamiento es delgado y regular, se considera
benigno, ycuandosetornao persistegruesoeirregular indicarecurrencia
tumoral.

IMAGEN POST-RADIOTERAPIA

Ennuestraserienose realizaron estudios de control durante el tratamiento
con radioterapia, de ahi que la reaccién aguda (25) sobre el parenquima
cerebral no pudo ser evaluada. Los estudios de imagen de control se
realizaron entrelasegunday tercera semana posterior ala radioterapia.
En los estudios de imagen post-radioterapia se observaron hallazgos
interesantes en las caracteristicas de imagen: Disminucién de la Necro-
sis aun 32% , Efecto de masa a 79%, Heterogeneidad a 75%, Infiltrativo
a61%yseincrementola Encefalomalaciaa un 50%y Leucoencefalopatia
a 25%. Lo que indica una disminucién de las caracteristicas indicativas
de malignidad y se incrementan aquellas relacionadas a efectos por
radiacién.

En esta etapa el 64% de los pacientes evaluados estan en remision total
o parcial y un 8% en remision asociado a cambios post-radioterapia. Y
en recidiva el 25%.

En cuanto a las caracteristicas de reforzamiento en el 43% de los
pacientes evaluados no hubo reforzamiento. Existio un reforzamiento
homogeneo en un 18%, en un 32% un reforzamiento heterogeneo,
reforzamiento en capsula en un 18%, borde irregular en 39%, aumento
de tamaiio del reforzamiento en 25%.

IMAGEN POST-QUIMIOTERAPIA

En esta etapa la conclusion radiologica fue de 41% de los pacientes
evaluados en actividad tumoral o recidiva, con un 2% asociado a
cambios post-radioterapia y post-quimioterapia. Mientras el 57% con
cambios favorables para remision parcial o total ,de los cuales el 22% se
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asocian a cambios post-radioterapia y post-quimioterapia.

Se observo un incremento de zonas quisticas 78%, encefalomalacia
81%, leucoencefalopatia 39%, asi como discreto incremento de necro-
sis 39%, bordes definidos en 79%, Efecto demasa 62%, heterogeneidad
64%, Iinfiltrativo 48%.

Encuanto al reforzamiento por TAC éste fue heterogeneoen 29%, borde
irregular 29%, asi como un aumento en el tamano del reforzamiento
26%. En IRM 19% homogeneo y 17% heterogeneo, en un 7% aumento
el tamario de! reforzamiento.
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CONCLUSIONES

En conclusién , el tema de cambios post-terapia es complejo . La
cronologia de los estudios tieneimportancia para diferencias enla TAC
y la |RM entre alteraciones postquinirgicas tumor residual o recidivante.
Los cambios posteriores a la radiacion y la quimioterapia han sido
cuidadosamente descritos en la literatura, pero la necrosis por radiacién
, en algunos casos podria ser confundido con tumor. La TEP podria
hacer la diferenciacion, pero no siempre estd disponible y la biopsia del
tejido podria en Gltima instancia ser necesario. El uso de tratamientos
mas dirigidos al tumor, en un esfuerzo para controlar con mayor eficacia
la enfermedad local y respetar mejor los tejidos vecinos normales,
producira menos efectos adversos de la terapla sobre las estructuras
adyacentes. Sin embargo se encontraran mas patronesy localizaciones
mas inusuales de recurrencia de tumores primarios, y el radidlogo junto
con el clinico tendran nuevos retos por nuevos dilemas diagndsticos.

1.- Nuestro estudio demostro que la IRM es mas sensible que la TAC
para la deteccidén de los efectos por el tratamiento con radioterapia
y quimioterapia, permitiendo una mejor diferenciacién dela remision
completa de la recaida tumoral, basados en la irregularidad de los
bordes. Mas los efectos por radioterapia y respuesta al tratamiento.

2.- Se observo una respuesta diferente dependiendo del diagnostico
histopatologico; asi el Glioblastoma multiforme es una neoplasia
mas heterogenea, que conduce a confusién en la respuesta a el
tratamiento entre recidiva o remisién completa. El Astrocitoma
Anaplasico se comporta con caracteristicas mas benignas,mas sin
embargo en algunos casos puede mostrarse con heterogeneidad.

3.- La persistencia de necrosis, bordes definidos, efecto de masa,
heterogeneidad, infiltrativo, e infiltracion de la linea media son
parametros de mal pronostico para recaida, aunque el enfermo haya
cursado con remision parcial durante su tratamiento.

4.- El seguimiento ideal debe ser con estudios preguirurgicos ,
postquirurgicos 48-72 hrs., postradioterapia 2 a 4 semanas y
postquimioterapia con seguimiento cada 3 meses por 2 afios y
posteriormente cada 6 meses.

5.- Las modificaciones transquimioterapia, no traducen respuesta
definitiva, por lo que la necesidad de TAC o IRM mensual no es
necesaria.
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Es dificil poder diferenciar entre cambios postradioterapia de
postquimioterapia, puesto que los efectos de ambos se suman.

Se observo imagenes sugestivas de actividad tumoral, las cuales
no mostraban cambios posterior a 6 meses, algunos casgs fueron
somelidos a biopsia por estereotaxia reportando cambios
postradioterapia incluyendo necrosis y actividad tumoral en menor
proporcién. Diagnosticados como Enfermedad Estable o imagenes
pseudotumorales post tratamiento.

6.- El porcentaje de tumor residual despues del tratamiento completo
cayo por abajo de 20%, sin embargo ésto no define la respuesta
definitiva .

7.- Noesunparametro estricto de buena respuesta la reseccion radical.

8.- Factores de buen pronostico por imagen son: Leucoencefalopatia,
Encefalomalacia,Quistes y Calcificaciones para remisién completa.

9.- Factoresde mal pronostico en TAC son Reforzamiento heterogeneo,
aumento de tamafo del reforzamiento y formacién de capsula.

10.-Factores de buen pronostico en TAC son : No captacidn y bordes
regulares.

11.-En IRM el gadolinium fue imprescindible para seguir la condicion
tumoral, observande como de mal pronostico las siguientes
caracteristicas: Reforzamiento homogeneo, Reforzamiento
heterogeneo, aumento de tamafio. y de buen pronostico: Bordes
regulares asociado con encefalomalacia y radionecrosis.

12.-La presencla de edema severo es indicativa de actividad tumoral,
durante el postquirurgico.Y pierde su valor postradioterapia

13.- Enlasfases postradioterapiay quimioterapia el edema de moderado
a severo aparece en 30 a 40% como indicador de recaida.

14.-Posterior a las fases de radioterapia y quimioterapia el edema
ausente o leve fue indicador de buen pronostico.

15.-En la fase postquirurgica 50% de los pacientes se catalogaron en
remision parcial, y el 25% entre remision completa y recidiva
tumoral.

16.-En un 30% de los casos existieron diferentes opiniones en los
conceptos de actividad tumoral versus recidiva versus remisién
parcial entre ambos evaluadores (Neurorradiologos), o cual indica
un 70% de Indice de correlacion de opinién.

17.- Posterior a la Quimioterapia se observo:

35% ....... Remision completa

.. Recidiva

... Remisidn parcial

....... Actividad tumoral
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18.-Se observaron cambios postradiacién en el 30% de los casos, en
suma 55% de respuesta y 45% de falla al tratamiento.

19.-Secorrelacionoen 33 delos casos (80%) concordancia con €l clinico
y en 10 casos existio discordancia (20%). 80% de indice de
confiabilidad.

20.- La trecuencia de Morbilidad por Quimioterapia Intra arterial en sala
angiografica es de 4% por vasoespasmoy 2 % de toxicidad ocular.

21.- En caso de duda entre recalda versus efectos post-tratamiento ia
utilidad de estudios como TEP es fundamentat y en su ausencia fa
biopsia debe ser indicada.

22.- Los parametros de radionecrosis son: Zonas quisticas, bordes
definidos,no infiltracion de la linea media, minimo o moderado
efecto de masa, encefalomalacia y puede asociarse a
leucoencefalopatia.

23.-Lacorrelacién de Respuestaa Tratamiento Quirurgico, Radioterapia
yQuimioterapia intra arterial es favorabley esta de acuerdola clinica
con la imagen en su utilidad terapéutica.
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