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RESUMEN 

Titulo. Correlación entre los hallazgos de malignidad por resonancia magnética de 

los tumores cerebrales intraaxiales y su resultado histopatológico en pacientes del 

Hospital Central Sur de Alta Especialidad de Petróleos Mexicanos del periodo 2018-

2021. Antecedentes. Los tumores primarios del sistema nervioso central (SNC) 

tienen una incidencia de 21.42/10000 habitantes y los tumores secundarios de 

10/10000 habitantes. En población pediátrica los tumores del SNC representan la 

segunda causa de mortalidad por cáncer, después de la leucemia, y en población 

adulta el glioblastoma es el tumor más frecuente. 2 Los meningiomas son los 

tumores cerebrales primarios más comunes y estos representan el 36.4% de los 

casos, seguidos por los gliomas con un 27%; los gliomas son más frecuentes en 

adultos, mientras que, el meduloblastoma se presenta con mayor frecuencia en la 

etapa de infancia.3 Objetivo. Evaluar la correlación entre los hallazgos de 

malignidad por resonancia magnética de los tumores   cerebrales intraaxiales y su 

resultado histopatológico en pacientes del hospital central sur de alta especialidad 

de petróleos mexicanos del periodo 2018-2021. Metodología. Estudio 

observacional, descriptivo, retrospectivo y transversal, con expedientes de 

pacientes con tumores cerebrales intraaxiales y su correlación histopatológica 

pertenecientes al Hospital Central Sur de Alta Especialidad de Petróleos Mexicanos 

en el periodo 2018-2021. Resultados. Se incluyeron expedientes de 25 pacientes 

con edad promedio de 39.8 años, el 60% fueron del sexo masculino. El 36% 

presentó cefalea y el 16% convulsiones; el 84% de los márgenes de lesión fueron 

circunscritos, el 96% presentaron una zona afectada; la densidad tumoral en T1 fue 

de tipo hipotenso y en T2 de tipo hiperintenso. El 32% presentó hemorragia, de 

acuerdo a la espectroscopia los lípidos y colina fueron los metabolitos con mayor 

frecuencia y los hallazgos más frecuentes fueron el astrocitoma y glioblastoma. 

Conclusión. La resonancia magnética no sustituye al estudio anatomopatológico 

como método de confirmación del diagnóstico, sin embargo, se considera el estudio 

de imagen de elección debido a que permite delimitar adecuadamente las lesiones, 

su extensión y otras características.   

 



MARCO TEÓRICO Y ANTECEDENTES 

Los tumores cerebrales son un grupo heterogéneo que son generados por 

diferentes líneas celulares. Estos pueden ser divididos en dos grandes grupos, 

lesiones primarias que se originan de células que pertenecen al sistema nervioso 

central y lesiones secundarias, que se originan en otros sitios del cuerpo y se 

implantan como metástasis en el cerebro. 1 

Los tumores primarios del sistema nervioso central (SNC) tienen una incidencia de 

21.42/10000 habitantes y los tumores secundarios de 10/10000 habitantes. En 

población pediátrica los tumores del SNC representan la segunda causa de 

mortalidad por cáncer, después de la leucemia, y en población adulta el 

glioblastoma es el tumor más frecuente. 2 

Los meningiomas son los tumores cerebrales primarios más comunes y estos 

representan el 36.4% de los casos, seguidos por los gliomas con un 27%; los 

gliomas son más frecuentes en adultos, mientras que, el meduloblastoma se 

presenta con mayor frecuencia en la etapa de infancia. 3 

La Organización Mundial de la Salud (OMS) clasifica a los tumores del SNC en 

grados I, II, III y IV según el grado de malignidad dado por la histología del tumor. 

La descripción de los grados es la siguiente: 

• Grado I: Lesiones con bajo potencial proliferativo, crecimiento expansivo, 

posibilidad de cura si existe resección quirúrgica completa. 

• Grado II: Lesiones con bajo potencial proliferativo, crecimiento infiltrativo y 

tendencia a la recurrencia. Algunas de estas lesiones tienden a progresar a grados 

mayores. 

• Grados III: Lesiones con evidencia histológica de malignidad, mitosis, 

anaplasia y capacidad infiltrativa. 

• Grado IV: Lesiones malignas mitóticamente activas, tendencia a la necrosis 

y evolución rápida tanto pre como postoperatoria.4 



De acuerdo al tipo histológico, y utilización de marcadores moleculares de 

citodiferenciacion, la OMS clasifica a los tumores del SNC en tumores de origen 

astrocitario, oligodendroglial, ependimario, de plexo coroide, neuroepiteliales de otro 

origen, neuronal, pineal, embrionarios, de nervios craneales y para espinales, 

meníngeos y de la región selar, tal como se muestra en la tabla 1 (anexo 1).5 

Existen factores de riesgo estudiados y relacionados con la aparición de tumores 

cerebrales algunos son: 

Factores ambientales. La exposición a radiación ionizante en forma de rayos X o 

rayos gamma se establece como causa de tumores del SNC. Algunos estudios 

sugieren un aumento en el número de casos de glioma en pacientes expuestos a 

este factor comparado con personas que no presentaron exposición. La exposición 

a productos de combustión ha demostrado un incremento en el riesgo de 

presentación de tumores primarios de SNC de un 8 a 20% y los productos Diesel 

se asocian con mayor riesgo de desarrollar gliomas. 6 

Factores alérgicos o nutricionales. Algunos estudios sugieren que pacientes con 

condiciones alérgicas han demostrado menor riesgo de desarrollar tumores 

cerebrales, esto podría estar relacionado con la expresión del receptor de 

interleucina 2 en las células CD25, sin embargo, esto no está completamente 

demostrado. Algunos compuestos nitrosos presentes en alimentos de origen animal 

y frutas y verduras han sido vinculados a la aparición de gliomas, y el riesgo de 

meningioma se ha visto aumentado en hombres fumadores. 7,8 

Factores metabólicos y cardiovasculares. La presencia de diabetes mellitus se ha 

determinado como un factor de riesgo para desarrollar tumores cerebrales primarios 

en mujeres hasta en un 24% comparado con la población general; la 

hipertrigliceridemia e hipertensión arterial sistémica provee mayor riesgo de 

desarrollar gliomas de alto grado. Mientras que la presencia de macrosomía al 

nacimiento aumenta el riesgo de meduloblastoma y astrocitoma.9 

Enfermedades neurológicas e infecciones virales. Estudios recientes demuestran 

que enfermedades neurológicas como el Parkinson aumenta la probabilidad de 



desarrollar un tumor cerebral hasta en un 50%. Asimismo, el virus de Epstein-Barr 

se asocia con un aumento en el riesgo de presentar linfoma de células B.10 

Susceptibilidad genética. Aunque se considera que la mayoría de los tumores 

cerebrales son esporádicos, existen riesgos genéticos para su aparición. En 

pacientes con neurofibromatosis I se relaciona con la aparición de gliomas de nervio 

óptico en un 15%; la neurofibromatosis II se asocia con la aparición de 

schwannomas vestibulares bilaterales y meningiomas múltiples. Tener el 

antecedente familiar de padre con tumor primario de SNC incrementa el riesgo de 

padecerlo en el descendiente hasta en un 70%. 11 

Factores hormonales. Se ha estudiado que el riesgo de presentar glioma es menor 

en mujeres que usan regularmente anticonceptivos hasta en un 29% comparado a 

mujeres que nunca lo han utilizado. Mientras que el riesgo de meningioma se asocia 

con terapia de reemplazo hormonal posmenopáusico. 12 

Fisiopatología 

Las células madres neurales, al proliferar dan paso a las células progenitoras. Estas 

a su vez, se transforman en células diferenciadoras como neuronas, astrocitos y 

oligodendrocitos. Las células madre y células progenitoras se pueden convertir en 

células tumorales por alteraciones epigenéticas y genéticas, las cuales pueden 

transformar células diferenciadas en células más primitivas y de esta manera en 

células tumorales. 13 

Las células madre cerebrales cancerígenas o tumorales presentan capacidad de 

autorrenovación, multipotencia y capacidad para diferenciarse en células con 

fenotipos neuronal, astrocitico u oligodendroglial; estas células necesitan de 4 a 7 

mutaciones para degenerar y dar lugar a tumores fenotípicamente diferentes. Las 

células madre cancerígenas son resistentes a fármacos convencionales esto se 

debe a propiedad como recambio lento, sobreexpresión de proteínas exportadoras 

de fármacos, alteraciones de vías de señalización de muerte celular y falta de 

expresión de oncoproteinas que sean sensibles a quimioterapia. 14 



En el ciclo vital de una célula normal sana, la regulación de su crecimiento y 

diferenciación a distintos tipos de tejido es controlada por protooncogenes. Estos 

pueden ver alterada su expresión dando lugar a oncogenes que, a su vez, expresan 

la producción de una cadena de proteínas alterada que puede transformar a la 

célula en patológica. Otro mecanismo de malignización celular se produciría 

mediante la inactivación de la expresión de los genes supresores tumorales, es 

decir, perdiendo la capacidad de activar mecanismos celulares de protección a 

genes alterados los cuales serían capaces de producir en la célula transformaciones 

malignas (pérdida del gen p53 en los gliomas de bajo grado).15 

Manifestaciones clínicas 

La presencia de tumores primarios en el SNC provoca síntomas, los cuales pueden 

ser focales y generalizados. Los síntomas focales están relacionados con la 

localización del tumor y con su extensión. Aquellos que se localizan en el lóbulo 

frontal pueden generar cambios en personalidad, alteraciones en la marcha, 

demencia, afasia motora y debilidad contralateral. Al estar localizados en lóbulo 

parietal se puede presentar afasia sensitiva, hemianopsia y desorientación espacial; 

en el lóbulo temporal se pueden presentar crisis convulsivas, alteraciones en 

memoria y cuadrantopsia; si está localizado en el lóbulo occipital se podría presentar 

hemianopsia contralateral; en el tálamo, algunos de los signos y síntomas son 

alteraciones sensitivas, alteraciones de lenguaje; en el cerebelo se puede 

manifestar ataxia, dismetría, disdiadococinesia y nistagmo, mientras que en el tallo 

cerebral, puede dar paso a alteraciones pupilares, disfunción autonómica y cambios 

en el patrón de respiración. 16 

Los síntomas generalizados son aquellos que están relacionados con el crecimiento 

y la compresión generada de forma secundaria, esto da lugar a signos y síntomas 

como cefalea, nausea, papiledema y crisis convulsivas. Las cefaleas son 

generalmente constantes y tienden a ser progresivas. El vómito y nauseas 

desencadenados por cambios abruptos en la posición y que estas se asocien a 

signos neurológicos focales y cefalea sugieren la presencia de tumores del SNC. 17 

 



Diagnóstico 

Tras la sospecha clínica se requiere llevar a cabo un abordaje diagnóstico, esto es 

fundamental para proporcionar información para realizar una planeación 

preoperatoria, así como la probable etiología del mismo.  

Tomografía axial computarizada (TAC). Estudio de abordaje inicial, en el que se 

identifica la lesión, localización y su morfología; sin embargo, presenta reducida 

sensibilidad y especificidad, resulta de mayor utilidad cuando el tumor infiltra hueso, 

y en los casos en que la resonancia magnética esta contraindicada en el paciente o 

la obtención de la imagen se precisa urgente. 18 

Resonancia magnética (RM). Las imágenes de resonancia magnética debido a 

principios físicos y técnicos que emplea, se han constituido como la técnica más útil 

y de elección en pacientes con neoplasias cerebrales. En pacientes con 

antecedentes familiares importantes o con mayor riesgo de desarrollar neoplasias 

cerebrales, la resonancia contribuirá a detectar lesiones mucho antes de que se 

presenten síntomas. 19 

Los objetivos de resonancia magnética en el estudio de un tumor cerebral incluyen 

el diagnostico diferencial inicial, permitiendo distinguir entre un tumor y otras 

lesiones no neoplásicas y también diferenciar una neoplasia glial de otros tumores 

primarios y de metástasis.  Permitirá definir el área de mayor actividad celular, 

estimando el grado y extensión; planificación preoperatoria, seguimiento de la 

respuesta terapéutica y la progresión de la enfermedad. 20 

La RM se basa en la estimulación de átomos de hidrogeno mediante pulsos de 

radiofrecuencia, para obtener la imagen utiliza un imán que genera un campo 

magnético homogéneo que alinea los átomos de hidrogeno; sobre este campo 

magnético permanente se aplican gradientes de campo en cada punto y pulsos de 

radiofrecuencia concreta, que permite que la energía sea absorbida por los átomos 

de hidrogeno cambiando su orientación. Al terminar estos estímulos el átomo 

volverá a alinearse en la dirección del campo magnético, cediendo la energía 

absorbida al medio, y reconstruyen la imagen. 21 



Resonancia magnética con espectroscopia. Es una técnica que permite analizar 

in vivo los principales metabolitos de un tejido. Se obtiene una gráfica donde la 

posición del pico indica el metabolito que representa, la altura y el área del pico 

indican su concentración; según a la molécula que estén unidos los hidrógenos 

presentaran un desplazamiento químico distinto y una posición concreta en el 

espectro, definida en partes por millón (ppm). En la valoración cerebral los picos 

fundamentales son: colina (Cho) a 3.2 ppm, creatina (Cr a 3.03 ppm, N-acetil-

aspartato (NAA) a 2.02 ppm, lípidos libres de 0.8 a 1.5 ppm y lactato a 1.32 ppm. 

Es una técnica muy sensible al movimiento del paciente y a las heterogeneidades 

de campo magnético.22 

Difusión. Refleja la movilidad de las moléculas de agua, y el coeficiente aparente 

de difusión (ADC) está determinado por las barreras tisulares a la difusión 

(membranas celulares), reflejando esto último la celularidad tisular. La difusión es 

útil para diferenciar tumores cerebrales de lesiones expansivas no neoplásicas. 

Tiene gran sensibilidad y especificidad para distinguir diferentes entidades con ADC 

bajo, los abscesos de etiología bacteriana y necrosis tumoral. Suele ser muy útil en 

el seguimiento de la respuesta al tratamiento neuro oncológico ya que la radiación 

y quimioterapia reducen la celularidad tumoral y aumentan el ADC en el área con 

respuesta al tratamiento. 23 

Tractografia o imagen ponderada por difusión. Permite distinguir la relación 

espacial entre el límite del tumor y la sustancia blanca a través de la visualización 

de las fibras. Es de utilidad para la planeación preoperatoria, a fin de que se evite 

comprometer tejido funcional y tractos nerviosos. 24 

Perfusión y permeabilidad.  Estas técnicas por RM permiten medir parámetros 

como el volumen cerebral relativo bajo (rCBV) y la permeabilidad vascular. Estas 

reflejan la neovascularización, alteración de la barrera hematoencefálica y aumento 

de la permeabilidad capilar y volumen sanguíneo tumorales, evaluados durante el 

primer paso del bolo de gadolinio.  Es útil en tumores recién diagnosticados o 

recurrentes.25 



Resonancia magnética funcional. Esta variante permite medir la diferencia del 

flujo sanguíneo en regiones específicas del cerebro cuando estas se activan, es útil 

para la planeación preoperatoria cuando el tumor se encuentra adyacente a áreas 

elocuentes del cerebro, permitiendo así diferenciar entre tejido tumoral y tejido 

funcional y tiene mayor resolución para la detección para la detección de edema en 

limites tumorales. 26 

Tomografía por emisión de positrones (PET). se basa en la detección y análisis 

de la distribución de un radiofármaco de vida media corta administrado en forma 

intravenosa.  Uno de los fármacos más utilizados es la fluorodesoxiglucosa (FDG), 

la captación de FDG refleja el metabolismo tisular de la glucosa, la cual es elevada 

en los tumores de alto grado, al igual que la sustancia gris normal, generando poco 

contraste entre el parénquima cerebral y el tumor. Por otro lado, los tumores de bajo 

grado suelen presentar una captación similar a la sustancia blanca, siendo aún más 

complicada su diferenciación. 27 

Tomografía computarizada de emisión monofotónica (SPECT). Su utilidad 

radica en distinguir lesiones benignas de las malignas y predecir el grado histológico 

de los tumores para seleccionar el área para biopsia. Se ha empleado también para 

diferenciar gliomas de bajo y alto grado. 28 

Tratamiento 

El manejo para otorgar un tratamiento adecuado depende de la localización de la 

histopatología y las características del tumor. Puede otorgarse como opciones un 

tratamiento farmacológico, cirugía, radioterapia y quimioterapia.  

Tratamiento farmacológico. El uso de glucocorticoides de larga duración como la 

dexametasona para tratar el edema vasogénico propiciado por generalmente en 

tumores primarios del SNC. Los anticonvulsivantes como la difenilhidantoina y 

carbamacepina son de uso común. 29,30 

Cirugía. Su función primordial es obtener tejido para lograr establecer un 

diagnóstico más preciso y definir con esto un plan de tratamiento adecuado. Es de 

elección para tumores primarios del SNC en los que se busca realizar la resección 



completa. Resulta suficiente como terapia curativa en tumores benignos sin 

infiltración a otros tejidos. 31 

Radioterapia. Considerado el tratamiento estándar para los gliomas de alto grado. 

Se mencionan tres tipos: la radioterapia convencional que se ajusta a la 

histopatología y localización del tumor; radiocirugía estereotáctica que se utiliza 

como medida paliativa en tumores recurrentes y la braquiterapia que consiste en 

colocar un implante radioactivo dentro del tumor. 32 

Quimioterapia. La temozolamida es el fármaco estándar, en la actualidad, para el 

tratamiento de tumores del SNC, este actúa directamente sobre la metilación del 

ADN, rompiendo la cadena y generando así, apoptosis celular. Esta combinación 

proporciona una sobrevida a 5 años en pacientes con diagnóstico de gliomas de 

alto grado de un 10 a 27%. 33,34 

Pronóstico 

Los principales factores asociados al pronóstico del paciente son: la histopatología 

del tumor, edad del paciente, extensión del tumor residual, localización, estatus 

funcional neurológico, metástasis, recurrencia, ausencia de necrosis tumoral e 

hipermetilación del gen MGMT.35,36 

Priego y colaboradores realizaron un estudio con el objetivo de evaluar la 

correlación radio-patológica en neoplasias primarias del sistema nervioso central en 

pacientes adultos, se incluyeron 17 pacientes, la localización de las lesiones fue 

intraaxial en 7 pacientes (41%), la longitud media de las lesiones fue de 48.05 

mm±14.8, la media para el diámetro anteroposterior fue de 42.6 mm, el ancho fue 

de 41.47 mm y la media del volumen fue de 123.16 cm. Los diagnósticos más 

frecuentes de acuerdo a la resonancia magnética fue el meningioma (33.4%), otros 

diagnósticos fueron el astrocitoma anaplásico, astrocitoma difuso de bajo grado, 

glioblastoma multiforme, macroadenoma, oligodendroglioma anaplásico y tumor 

parenquimatoso pineal con diferenciación intermedia, representando el 11.1% 

respectivamente.   De acuerdo al diagnóstico histopatológico el tumor más frecuente 

fue el meningioma meningotelial el cual se diagnosticó en un 29.4%, seguido del 

adenoma hipófisis en un 17.6% y glioblastoma multiforme con un 17.6%. en la 



mayoría de casos se presentó como síntoma inicial la cefalea (47.05%), seguido de 

síntomas visuales (29.4%) y convulsiones (17.6%). Al calcular la concordancia entre 

los hallazgos de la resonancia magnética y el resultado histopatológico obtuvieron 

un valor de Kappa de Cohen de 0.578, demostrando concordancia moderada. 37 

En un estudio realizado por Treviño y colaboradores se correlacionaron las 

características por resonancia magnética y estirpe histopatológica en pacientes con 

diagnóstico de meduloblastoma, estas fueron más frecuentes en el género 

masculino, se incluyeron 21 pacientes, la localización mas frecuente fue la 

infratentorial en un 90% de los casos, seguido de la localización infratentorial con 

extensión supratentorial en 10%. Las correlaciones de una variable asignada al 

grado histológico con las variables de los patrones de realce por resonancia 

magnética se obtuvieron mediante χ2 sin embargo al realizar la correlación entre el 

patrón radiológico y la estirpe histológica, esta no fue significativa. 38 

López y colaboradores realizaron un estudio con el objetivo de identificar el 

desempeño de la resonancia magnética utilizada para el diagnostico de las 

neoplasias cerebrales y compararla con la histopatología; se incluyeron 43 casos 

de pacientes con tumores cerebrales, la edad promedio fue de 56.7 años, las 

manifestaciones clínicas mas frecuentes al inicio de la enfermedad fueron cefalea 

(32.6%), convulsiones (32.6%). De acuerdo a los resultados histopatológicos el 

30.2% fueron meningiomas, 27.9% glioblastomas multiformes, 25.6% lesiones 

metastásicas y 16.3%astrocitomas de bajo grado. Mientras que, en la resonancia 

magnética, el 39.6% se repostó como meningioma, lesiones metastásicas en 

23.3%, gliomas de bajo grado en 16.3%, astrocitomas de bajo grado en 18.6% y 

glioblastoma multiforme en 13.9%. al comparar los resultados de la resonancia con 

la histopatología se identificó que la resonancia fue mas sensible (100%) y con un 

VPP mas alto (100%) en los casos de meningioma y astrocitoma de bajo grado, 

mientras que fue muy específica (100%) y con VPN de 100 para glioblastoma. La 

resonancia fue más exacta (97.6%) para los astrocitomas de bajo grado y en el 

menor grado (83.7%) para las metástasis. Al aplicar prueba de Fisher se encontró 



que hubo diferencias estadísticamente significativas entre ambos métodos 

diagnósticos (p< 0,05).39 

Con el objetivo de evaluar la utilidad de la resonancia magnética en el diagnostico 

de tumores intraaxiales supratentoriales en correlación con el resultado 

histopatológico en pacientes pediátricos, Luna y colaboradores estudiaron 17 casos 

de los cuales el 53% correspondieron al sexo masculino, la localización del tumor 

se presentó con mayor frecuencia en el lóbulo temporal en 41% de los pacientes, 

seguido de afección de dos o más lóbulos (29%). De acuerdo a las características 

radiológicas se emitieron los diagnósticos radiológicos de astrocitoma (n=5), tumor 

neuroepitelial (n=3), tumor neuroectodermico primitivo (n=2), glioblastoma 

multiforme (n=2), glioma (n=2), ganglioglioma (n=1) y gangliocitoma (n=1) mientras 

que por medio de estudio histopatológico se emitieron los diagnósticos de 

glioblastoma multiforme (n=4), astrocitoma (n=4), tumor neuroepitelial (n=3) 

ependimoma (n=2), tumor neuro ectodérmico (n=2), carcinoma de plexos coroideos 

(n=1) y ganglioglioma (n=1). Al comprobar la relación del diagnóstico radiológico 

con el histológico, resultaron 10 casos concordantes y 7 no concordantes, el 

coeficiente Kappa dio como resultado 0.167, dando una concordancia leve. 40 

Villar y colaboradores realizaron un estudio para determinar si la agresividad de los 

meningiomas intracraneales utilizando resonancia magnética era congruente con la 

agresividad que demuestra en el estudio histopatológico. Se incluyeron 14 

pacientes con estudio de meningioma intracraneal, el 57.1% fueron hombres y 

42.9% mujeres, el 28.6% de los meningiomas fueron tipificados como grado II y III 

según la clasificación de la OMS para su imagen histopatológica, clasificándose 

como meningiomas agresivos, mientras que los 10 casos restantes (71.4%) se 

tipificaron como grado I y por tanto benignos. De los 14 meningiomas analizados, 7 

(50%) fueron categorizados como agresivos acorde a las características 

radiológicas frente a los 4 (28.6%) IC 95% (1.54-55.81) que lo fueron mediante 

examen histopatológico. La sensibilidad obtenida por la determinación de la 

agresividad del meningioma estudiando su imagen por resonancia magnética fue 

de un 100%, en concordancia con el valor predictivo negativo obtenido del 100%, 



sin embargo, la especificidad obtenida resultó un 70%, la tasa de falsos positivos 

fue de un 30% y el valor predictivo de la prueba de 57.1%. Los márgenes irregulares, 

realce heterogéneo, invasión de hueso, necrosis, hemorragia y edema vasogénico 

peritumoral se observaron en el 100% de los casos de meningiomas agresivos 

(grado II, III), excepto el edema vasogénico peritumoral que se observó en 5 de los 

casos tipificados como no agresivos. Ninguna variable de comportamiento 

radiologico tuvo significancia estadística acorde a los resultados de agresividad 

mediante estudio histopatológico. 41 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

Los tumores primarios del sistema nervioso central (SNC) tienen una incidencia 

de 21.42/10000 habitantes y los tumores secundarios de 10/10000 habitantes. 

En población pediátrica los tumores del SNC representan la segunda causa de 

mortalidad por cáncer, después de la leucemia, y en población adulta el 

glioblastoma es el tumor más frecuente.  

 

Motivo por el cual basamos esta investigación en hallazgos que respondan lo 

siguiente:  

 

¿Existe correlación entre los hallazgos de malignidad por resonancia magnética 

de los tumores cerebrales intraaxiales y su resultado histopatológico en 

pacientes del hospital central sur de alta especialidad de petróleos mexicanos 

del periodo 2018-2021? 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



HIPÓTESIS 

Hipótesis nula: No existe correlación de los hallazgos de malignidad por resonancia 

magnética de los tumores cerebrales intraaxiales y su resultado histopatológico 

 

Hipótesis alterna: Existe correlación de los hallazgos de malignidad por resonancia 

magnética de los tumores cerebrales intraaxiales y su resultado histopatológico. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



OBJETIVOS 

Objetivo general: Evaluar la correlación entre los hallazgos de malignidad por 

resonancia magnética de los tumores cerebrales intraaxiales y su resultado 

histopatológico en pacientes del hospital central sur de alta especialidad de 

petróleos mexicanos del periodo 2018-2021.   

 

Objetivos específicos:  

• Conocer las características demográficas de los pacientes con tumores 

cerebrales intraaxiales a los que se les realizó resonancia magnética en el 

hospital central sur de alta especialidad de petróleos mexicanos del periodo 

2018-2021 

• Describir los hallazgos imagenológicos por resonancia magnética y análisis 

espectroscópico en las distintas estirpes de tumores cerebrales malignos 

intraaxiales en pacientes del hospital central sur de alta especialidad de 

petróleos mexicanos en el periodo de 2018 a 2021. 

• Revisar el reporte anatopatologico de los pacientes con   tumores cerebrales 

intraaxiales identificadas por resonancia magnética en el hospital central sur 

de alta especialidad de petróleos mexicanos durante el periodo 2018-2021 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



METODOLOGÍA 

Diseño del estudio:  

Por temporalidad del estudio: Transversal. 

Por la participación del investigador: Analítico. 

Por la lectura de los datos: Retrospectivo. 

Por el análisis de datos: Descriptivo e inferencial. 

Universo de estudio  

Pacientes mayores de 18 años que cuentan con estudio de resonancia magnética 

con lesión intraaxial cerebral realizada en el Hospital Central Sur de Alta 

Especialidad de Petróleos Mexicanos en el periodo de 2018 a 2021. 

Unidades de observación 

 Pacientes mayores de 18 años que cuentan con estudio de resonancia magnética 

con lesión intraaxial cerebral realizada en el Hospital Central Sur de Alta 

Especialidad de Petróleos Mexicanos con reporte histopatológico de malignidad en 

el periodo de 2018 a 2021. 

Tipo de muestreo 

No probabilístico. 

Tamaño de muestra 

 Por conveniencia. 

Criterios de inclusión, no inclusión y eliminación: 

Criterios de Inclusión.  

• Pacientes mayores de 18 años, de ambos sexos, con lesiones 

intraaxiales por resonancia magnética que cuenten con reporte 

histopatológico de malignidad realizados en el HCSAE durante el 1 de 

enero de 2018 y el 31 de diciembre de 2020.  

 



Criterios de exclusión.  

• Paciente con lesión intraaxial  

• Paciente con malformación estructural o anatómica cerebral.  

• Paciente con imágenes disponibles sin empleo de contraste  
Criterios de eliminación.  

• Paciente con antecedente quirúrgico o radioterapia cerebral. 
 

Criterios de eliminación  

No aplica 

 

VARIABLES DE ESTUDIO  

Variables Principales  Variables Generales 

Variable Escala (intervalo, 

ordinal, nominal) 

Variable Escala (intervalo, 

ordinal, nominal) 

Variable que 

implique la 

característica o 

el resultado a 

estudiar 

 

Ejemplo.: 

Intervalo: mm de 

Hg, cm, años.  

Ordinal: bueno, 

regular, malo. 

Nominal: SI, NO 

Variables o 

parámetros para 

caracterizar a la 

población 

 

 

 

Ejemplo.:  

Intervalo: mm de 

Hg, cm, años.  

Ordinal: bueno, 

regular, malo.  

Nominal: SI, NO 

Estudio de 

imagen por 

Resonancia 

Magnética 

Cualitativa 

nominal 

 

Edad Cuantitativa discreta 

 

Estudio 

histopatológico 

Cualitativa ordinal 

 

Sexo 

 

Cualitativa 

dicotómica 

  Cefalea 

 

Cualitativa 

dicotómica 

  Convulsión  Cualitativa 

dicotómica 

  Tamaño de la lesión Cuantitativa discreta 



  Número de lesiones  Cuantitativa discreta 

  Márgenes de la 

lesión  

Cualitativa 

dicotómica 

  Zonas afectadas Cuantitativa discreta 

  Captación de 

contraste 

Cualitativa 

dicotómica 

  Densidad tumoral en 

relación con el 

parénquima cerebral 

Cualitativa 

politómica 

  Hemorragia Cualitativa 

dicotómica 

  Edema  Cualitativa 

dicotómica 

  Espectroscopia  Cualitativa 

politómica 

  Difusión  Cualitativa 

dicotómica 

           

   

RECOLECCIÓN DE DATOS 

Para el reclutamiento de los pacientes, se asignó un periodo de 6 meses donde se 

evaluaron las imágenes por resonancia magnética con lesiones intraaxiales que 

reposan en la bitácora diaria del servicio de Radiología para su posterior búsqueda 

del reporte histopatológico en el expediente clínico. Una vez finalizado el periodo de 

reclutamiento se importaron los datos al estadístico SPSS para la obtención de 

resultados, los cuales se graficaron con tablas de frecuencia a las variables 

cualitativas en estadística descriptiva. 

 

 

 

 



CONSIDERACIONES ÉTICAS 

En apego a las normas éticas de la declaración de Helsinki y al artículo 17 del 

Reglamento de la Ley General de Salud en Materia de Investigación para la Salud, 

la participación de los pacientes en este estudio conlleva un tipo de riesgo:  Sin 

riesgo 

A los datos recolectados se les asignó un folio o número consecutivo, con esto se 

omitió el nombre del paciente, identificándolo solo mediante dicho folio.  La 

confidencialidad y custodia de los datos en su totalidad estuvieron a cargo 

únicamente del Dr. Esteban Ruiz Solórzano, quién garantizó la veracidad de datos 

y tendrá acceso exclusivo a la base de datos la cual fue guardada en la computadora 

personal del mismo; una vez finalizado el estudio se custodiaron los registros por 

lapso de 3 meses para verificar alguno de los datos en caso necesario, y 

posteriormente dicha base fue eliminada en su totalidad.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



RESULTADOS 
En el presente estudio se incluyeron 25 pacientes con una media de edad de 39.8 años (DE 

24.7), el 60% (n=15) fueron pacientes del sexo masculino y el 40% (n=10) del sexo 

femenino. Gráfica 1. 

Gráfica 1. Sexo 

 

 

La cefalea se presentó en el 36% (n=9) de los pacientes, mientras que el 16% (n=4) 

presentaron convulsiones. Gráfica 2.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

40%

60%

F M



Gráfica 2. Cefalea y convulsión 

 

Los márgenes de lesión en el 84% de los pacientes (n=21) estuvieron circunscritos mientras 

que en el 16% (n=4) fueron no circunscritos. Gráfica 3 

Gráfica 3. Márgenes de lesión  

 

 

Se identificaron las zonas afectadas, en el 96% (n=24) se vio afectada 1 zona mientras que 

en el 4% (n=1) se afectaron varias zonas. Gráfica 4 
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Gráfica 4. Número de zonas afectadas. 

 

 

La captación de contraste se presentó en el 84% (n=21) mientras que en el 16% (n=4) no 

se presentó. Gráfica 5. 

Gráfica 5. Captación de contraste 

 

 

La densidad tumoral en T1 se presentó como hipotenso en el 60% (n=15), isointenso en el 

20% (n=5) e hipertenso en el 20% (n=5). Gráfica 6 
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Gráfica 6. Densidad tumoral T1 

 

La densidad tumoral en T2 se presentó como hipotenso en el 12% (n=3), isointenso en el 

8% (n=2) e hipertenso en el 80% (n=20). Gráfica 7 

Gráfica 7. Densidad tumoral T2 

 

 

La hemorragia se presentó en el 32% (n=8) de los casos mientras que el edema se presentó 

en el 84% (n=21) de los registros. Gráfica 8 
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Gráfica 8. Hemorragia y edema. 

 

La media de tamaño de lesión fue de 41.7 mm (DE 23.37), mientras que la frecuencia de 

número de lesiones fue de 96% (n=24) con 1 lesión y el 4% (n=1) con 2 lesiones. Gráfica 

9. 

 

Gráfica 9. Número de lesiones. 

 

Se analizaron los metabolitos presentes mediante espectroscopia de acuerdo a los 

hallazgos anatomopatológicos. Gráfica 10. 

Los tumores cerebrales más frecuentes en los adultos estudiados mediante espectroscopia 

presentaron diferentes características propias: 
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1. Valores más altos de lípidos y lactato en glioblastomas y metástasis que en otros 

tumores. 

2. Valores más altos de colina en astrocitomas que en el resto de los tumores. 

3. Valores más altos de creatina en ependimomas. 

4. Inversión de la relación creatina/N-acetil aspartato y colina/N-acetil aspartato en 

astrocitomas. 

5. Inversión de la relación colina/N-acetil aspartato en oligoastrocitomas que en el resto 

de los tumores. 

 

Gráfica 10. Espectroscopia y hallazgos anatomopatológicos. 

 

 

Hallazgos en el diagnóstico por imagen y en el resultado anatomopatológico. Tabla 1 

Tabla 1. Hallazgos por imagen y anatomopatológicos 

 

Hallazgo Diagnóstico por 

imagen 

n=25 

Resultado 

anatomopatológico 

n=25 

Astrocitoma 13 (52%) 8 (32%) 

Glioblastoma 8 (32%) 9 (36%) 

0 1 2 3 4 5 6 7 8

colina

creatina

lipidos

colina>NAA

(colina,creatina)>NAA

lipidos, lactato

(lipidos, NAA) > colina

astrocitoma glioblastoma ependimoma

oligoastrocito adenocarcinoma linfoma



ependimoma 2 (8%) 3 (12%) 

oligoastrocitoma 0 (0%) 3 (12%) 

Adenocarcinoma 0 (|%) 1 (4%) 

Linfoma difuso/linfoma 

primario 

1 (4%) 1 (4%) 

Metástasis cerebral 1 (4%) 0 (0%) 

 

DISCUSIÓN  

Los tumores cerebrales son un grupo heterogéneo que son generados por 

diferentes líneas celulares. Estos pueden ser divididos en dos grandes grupos, 

lesiones primarias que se originan de células que pertenecen al sistema nervioso 

central y lesiones secundarias, que se originan en otros sitios del cuerpo y se 

implantan como metástasis en el cerebro.1 

De acuerdo a la bibliografía, la presencia de tumores en el SNC da lugar a síntomas 

como cefalea, náuseas y crisis convulsivas17, en los pacientes incluidos se encontró 

la cefalea en un 36% mientras que las convulsiones en un 16% lo cual resulta 

concordante con lo mencionado.  

Diversos estudios reportan el hallazgo de meningioma, glioblastomas, lesiones 

metastásicas y astrocitomas.39 en el presente estudio los hallazgos más frecuentes 

fueron los de astrocitoma en el diagnóstico por imagen en un 52% y en resultado 

anatomopatológico del 32% y glioblastoma con un 32% en diagnóstico por imagen 

y en un 36% en resultado anatomopatológico, dichos reportes resultan similares con 

lo reportado en estudios previos.  

La densidad tumoral en T1 fue de tipo hipotenso en mayor frecuencia mientras que 

en T2 fue hipertenso, por tanto, hubo presencia de edema en el 84% d los registros.  

mientras que el tamaño de lesión promedio fue de 41.7 mm, siendo la frecuencia de 

una lesión en el 96% de los casos.  

Al realizar espectroscopia, en la valoración cerebral los picos fundamentales son: 

colina (Cho) a 3.2 ppm, creatina (Cr a 3.03 ppm, N-acetil-aspartato (NAA) a 2.02 



ppm, lípidos libres de 0.8 a 1.5 ppm y lactato.22 en el presente estudio se presentó 

con mayor frecuencia lípidos y lactato en glioblastomas y metástasis, seguido de la 

colina >NAA y la colina en los grupos de tumores comprendidos por astrocitomas, 

oligoastrocitomas y ependimomas.  

Diversos estudios reportan el hallazgo de meningioma, glioblastomas, lesiones 

metastásicas y astrocitomas.39 en el presente estudio los hallazgos más frecuentes 

fueron los de astrocitoma en el diagnóstico por imagen en un 52% y en resultado 

anatomopatológico del 32% y glioblastoma con un 32% en diagnóstico por imagen 

y en un 36% en resultado anatomopatológico, dichos reportes resultan similares con 

lo reportado en estudios previos.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



CONCLUSION 

1. La media de edad fue de 39.8 años, el sexo predominante fue el masculino 

con un 60% del total. 

2. La cefalea fue el síntoma con mayor frecuencia con un 36% seguido de la 

presencia de convulsión en un 16%. 

3. El 84% de los pacientes presentó márgenes de lesión circunscritos.  

4. La densidad tumoral en T1 fue de tipo hipotenso en el 60% del total. 

5. La densidad tumoral en T2 fue de tipo hiperintenso en el 80% del total. 

6. La hemorragia se presentó en 32% y edema en 84%. 

7. Los tumores cerebrales presentan características propias en el estudio de 

espectroscopía con valores más altos de lípidos y lactato en glioblastomas y 

metástasis, valores más altos de colina en astrocitomas, valores más altos 

de creatina en ependimomas, así como inversión de la relación creatina/N-

acetil aspartato y colina/N-acetil aspartato en astrocitomas e inversión de la 

relación colina/N-acetil aspartato en oligoastrocitomas que en el resto de 

tumores. 

8. El hallazgo más frecuente en el diagnóstico por imagen fue el astrocitoma 

seguido del glioblastoma.  

9. El hallazgo más frecuente en el resultado anatomopatológico fue el 

glioblastoma seguido del astrocitoma.  

La resonancia magnética no sustituye al estudio anatomopatológico como método 

de confirmación del diagnóstico, sin embargo, se considera el estudio de imagen de 

elección debido a que permite delimitar adecuadamente las lesiones, su extensión 

y otras características.   

La aplicación de la espectroscopia por resonancia magnética puede ser aplicada en 

la práctica clínica con resultados satisfactorios.  
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