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Introducción 
Los tumores fibrosos pleurales (TFP) son lesiones infrecuentes. La mayoría derivan de la pleura y 
sólo el 7.5% son intraparenquimatosos. Generalmente son asintomáticos, con un crecimiento 
intratorácico lento que provoca compresión de estructuras vecinas. 
El diagnóstico de sospecha se realiza mediante estudio radiológico, confirmándose mediante 
estudio histológico de las muestras remitidas por punción aspiración con aguja fina (PAAF) o tras el 
análisis de la pieza quirúrgica. 
La resección del tumor suele asociarse a una curación completa, con un bajo índice de recidiva si la 
exéresis es completa a escala microscópica. 
 
Recuerdo histórico y nomenclatura 
La primera descripción de un tumor primario de pleura fue realizada por Lieutaud en 1767. Sin 
embargo, no fue hasta 1870 cuando Wagner1 realizó la primera descripción histológica de un tumor 
derivado del endotelio de los linfáticos pleurales. 
En 1931, Klemperer2 publicó la primera descripción de los tumores fibrosos de pleura, 
estableciendo una dicotomía entre difusos y localizados. Se asumió entonces que la forma difusa 
derivaba de las células mesoteliales, mientras que la forma localizada procedía del submesotelio. 
La forma difusa3 (mesotelioma maligno) representa el 75%-90% de los casos, y es clara su 
relación con la exposición al asbesto. La forma localizada (TFP) representa el 17% de todas las 
lesiones benignas intratorácicas.4 
Desde entonces, en la literatura se describieron poco más de 800 casos.5 Su histogénesis, origen 
de discusión (mesoteliales/fibroblastos submesoteliales), es el motivo por el que ha recibido 
múltiples denominaciones (tabla 1). En las dos últimas décadas su origen mesenquimal fue puesto 
de manifiesto mediante estudios inmunohistoquímicos, al comprobarse su negatividad para 
citoqueratinas y positividad para CD34. 
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Clínica 
Son tumores con una distribución por igual entre ambos sexos, con un pico de incidencia entre la 
quinta y la octava décadas de la vida,6 aunque han sido descritos desde los 5 hasta los 87 años. 
La mayoría de los casos son asintomáticos.7 Los síntomas descritos en algunos pacientes son: tos, 
dolor torácico, disnea y derrame pleural. Rara vez se presentan con hemoptisis, fiebre o 
neumonitis. 
Su presencia se ha asociado a una serie de síndromes paraneoplásicos8 como la osteoartropatía 
hipertrófica pulmonar, la existencia de dedos en palillo de tambor o hipoglucemias refractarias9 
(tabla 2). La resección del tumor produce rápida desaparición de la hipoglucemia refractaria y de 
los síntomas derivados de la osteoartropatía hipertrófica, si existían previamente. 
 

 
 
Anatomía patológica 
Mientras que la mayor parte de los benignos se caracterizan por ser pedunculados y de pequeño 
tamaño, los malignos son tumores mayores de 10 cm y su crecimiento deriva de la pleura parietal, 
diafragmática o mediastínica.10 
 
Estudio macroscópico 
Se presentan como masas lobuladas con una fina cápsula cubierta por una red vascular.11 Son 
frecuentes las adherencias firmes entre la pleura visceral y parietal y la superficie tumoral. La 
presencia de áreas necróticas y hemorrágicas es más frecuente en las degeneraciones malignas. 
 
Estudio microscópico 
Citología:  
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Los casos benignos muestran mayor grado de cohesión celular, sin actividad mitótica. En los casos 
de malignidad se visualizan figuras mitóticas junto a atipias nucleares. La necrosis puede aparecer 
en ambos casos.12 
Histológico:  
Se caracterizan por una proliferación de células alongadas en huso interrelacionadas con tejido 
conectivo (figura 1). Es frecuente la alternancia de zonas de hipocelularidad con otras de 
hipercelularidad. Los signos histológicos de malignidad (propuestos por England y col.13) aparecen 
en la tabla 3. 
 

 

Figura 1.  
Hematoxilina-Eosina. Células fusocelulares entremezcladas con un estroma colagenizado, sugestivo de tumor 
fibroso. 

 

 
 
Estudio inmunohistoquímico 
 
Es de particular utilidad para distinguir los TFP de otros tumores como los sarcomas o 
mesoteliomas, ya que todos ellos presentan un patrón histológico semejante. Los TFP son positivos 
para vimentina y negativos para queratina, además de ser positivos para CD34 en la mayoría de 
casos.14,15 Ocasionalmente, los TFP malignos pueden ser negativos para CD34 y en ellos es de gran 
utilidad el estudio de la expresión del protooncogén bcl-2 para confirmar el diagnóstico. 
En la tabla 4 se exponen las características inmunohistoquímicas que permiten el diagnóstico 
diferencial con los tumores que puedan ofrecer dudas desde el punto de vista histológico. 
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Análisis citogenético 
 
Los TFP muestran una serie de alteraciones citogenéticas que sirven para ayudar a diferenciarlos 
de mesoteliomas y sarcomas, como las trisomías 8 o 21.16 Estas y otras alteraciones son más 
frecuentes en tumores de gran tamaño, lo que sugiere que los cambios genéticos intervienen en 
los factores de crecimiento tumoral. 
La presencia del gen p53 se ha relacionado con malignidad17 y la presencia de celularidad Ki6718 
positiva es mayor en los TFP malignos frente a aquellos benignos (30% versus 1%). 
 
Radiología 
En la radiografía de tórax son visibles como masas bien circunscritas19 (figura 2), localizadas en 
áreas periféricas pulmonares, adyacentes a la pared del tórax, que pueden sufrir 
“desplazamientos”20 de su posición en sucesivos controles. 
 

 
Figura 2.  
Radiografía posteroanterior de tórax donde se aprecia masa de contornos bien definidos en contacto con diafragma derecho. 
Diagnóstico definitivo: tumor fibroso pleural. 
 
La tomografía axial computarizada (TAC) muestra una masa de densidad homogénea (figura 3). La 
resonancia magnética demuestra la existencia de una masa pleural bien definida con variabilidad 
en la intensidad21 de las señales debido al componente fibroso y necrótico que pueda existir. 
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Figura 3.  
Imagen de TAC donde se aprecia tumor de contornos precisos y localización intrapulmonar. Diagnóstico definitvo: tumor fibroso 
pleural. 
 
Dichas imágenes no permiten diferenciar la forma benigna de la maligna22 e incluso muchas veces 
es difícil distinguir los TFP de otros tumores del mediastino o pared torácica23 sólo mediante 
iconografía. Aunque se trata de lesiones únicas, se ha descrito algún caso de masas sincrónicas24 
en el mismo hemotórax, ambas con diagnóstico de TFP. 
El uso de otras técnicas como la tomografía por emisión de positrones (PET) utilizando el marcador 
18F-FDG ha sido poco estudiado en los tumores pleurales y utilizado para descartar malignidad, 
aunque complementado con biopsia de la lesión.25 
La realización de punción diagnóstica (PAAF) guiada por TAC es objeto de continuo debate, con 
defensores26 y detractores4,27 y conclusiones que apuntan a una y otra actitud. 
 
Diagnóstico 
Como hemos comentado, son tumores por lo general asintomáticos, descubiertos en una 
radiografía de tórax. Dichos hallazgos permiten establecer un diagnóstico de sospecha, que puede 
ser corroborado con la realización de una PAAF guiada por TAC. Esta prueba es de ayuda en el 
diagnóstico de lesiones periféricas de fácil acceso a la punción, aunque no se realiza de forma 
sistemática por todos los autores.28 
Es recomendable la práctica de una broncoscopia29 previa a la cirugía, que permita descartar 
lesiones endobronquiales existentes. 
 
Clasificación y factores pronósticos 
De Perrot5 publicó una clasificación de los TFP (tabla 5) en función de indicadores morfológicos e 
histológicos. Estos datos confirman los publicados por England y col.,13 que demostraron la 
recurrencia de la enfermedad en el 60% de los tumores sésiles histológicamente malignos, en el 
19% de los pediculados histológicamente malignos y en el 2% de los benignos. 
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Aunque el tamaño superior a 10 cm se asocia a un mayor porcentaje de degeneración maligna,30 
los hallazgos histológicos de malignidad son el principal indicador de la mala evolución de la 
patología.31 
 
Tratamiento 
El tratamiento de elección, tanto para las formas benignas como malignas, es la resección en 
bloque. Se recomienda un margen de seguridad5,32 de 2 cm de tejido sano en la resección. Los 
tumores pedunculados pueden ser extirpados con seguridad con una resección en cuña del 
parénquima pulmonar adyacente. 
Ello puede hacerse por toracotomía o empleando cirugía videotoracoscópica (CVT).33 Esta última es 
una técnica segura para resecar tumores pedunculados dependientes de la pleura visceral,27,34 
(figura 4) aunque se recomienda para tumores de un tamaño inferior a los 5 cm.22 Deben 
extremarse los cuidados al proceder a la extracción de la pieza quirúrgica por los puertos de la 
toracoscopia, ya que se describió algún caso de recurrencia en dichos lugares.35 
 

 
Figura 4.  
Imagen de cirugía videotoracoscópica de un tumor pediculado fibroso dependiente de pleura visceral. 
 
Ocasionalmente, la existencia de tumores sésiles, la presencia de importantes adherencias 
vascularizadas o la topografía intraparenquimatosa de las lesiones hacen necesaria la resección 
reglada36 en forma de lobectomía o neumonectomía. La invasión de la pleura parietal hace precisa 
su resección e incluso la de la pared en contacto con el tumor si dicha pleura muestra signos de 
invasión. 
Es conveniente la solicitud de informes patológicos intraoperatorios para descartar la existencia de 
márgenes afectados y/o de malignidad, los que precisarían una cirugía de mayor agresividad. En 
los casos de recurrencia de la lesión tras el tratamiento, nuevamente la cirugía se plantea como el 
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tratamiento de elección.22 
Ocasionalmente se ha utilizado quimioterapia y radioterapia adyuvante, aunque no hay datos que 
corroboren el beneficio de estos tratamientos4,37 ni en las formas de presentación más agresivas. 
Otros tratamientos como la terpia fotodinámica o la braquiterapia, utilizadas en el mesotelioma 
maligno, se emplearon en raras ocasiones en los TFP no resecados en su totalidad, aunque con 
escasos resultados.28 
 
Seguimiento 
El mejor factor pronóstico es la completa resección tumoral.13,27 Sin embargo, con dependencia de 
las características histológicas, inmunohistoquímicas y macroscópicas del tumor,38 pueden 
establecerse un índice de recurrencia o progresión de enfermedad. 
El mayor riesgo de recidiva lo presentan los tumores malignos sésiles, luego los pedunculados y, 
por último, los benignos pedunculados y sésiles (tabla 6). 
 

 
 
Los casos publicados de recidiva de la enfermedad generalmente se dan en los primeros 24 meses 
de la cirugía. Por ello es prioritario el control adecuado mediante radiología39 (radiografía tórax y 
TAC) en ese período para el diagnóstico precoz. 
En caso de recurrencia de la enfermedad la mayoría se presenta en el mismo hemitórax, aunque se 
han descrito mestástasis en hígado, cerebro, bazo, peritoneo, suprarrenales y tracto 
gastrointestinal.13 
 
Experiencia personal 
El autor publicó un estudio34 donde comentaba la experiencia con este tipo de patología. En él se 
incluían 10 pacientes (tabla 7) diagnosticados y tratados en un período de 54 meses. Ningún 
paciente refirió exposición al asbesto. 
La distribución por sexos fue de 8 varones y 2 mujeres, con una edad media de 58.6 años (rango 
33-76 años). En 2 pacientes se descubrió el tumor por la aparición de síntomas: dolor pleurítico 
inespecífico en un paciente y aumento progresivo de disnea en otro. En 1 caso coincidió con 
derrame pleural ipsilateral. A todos los pacientes se les realizó estudio radiológico y TAC, al igual 
que broncoscopia. Se practicó PAAF en 7 pacientes, sin obtener un diagnóstico concluyente en 
ningún caso. 
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Se realizó cirugía de resección en todos los casos. Histológicamente fueron clasificados como 
benignos/malignos, sobre la base de los criterios de England.13 
Se practicaron 6 toracotomías posterolaterales y 4 CVT, efectuando resección atípica en 9 
ocasiones y, en el caso de localización intraparenquimatosa, una lobectomía inferior derecha. Se 
practicó cirugía con resección completa y márgenes microscópicamente libres tras el estudio 
anatomopatológico 
Macroscópicamente se trataba de tumores redondos u ovoideos, encapsulados y dependientes de 
la pleura visceral por un pedículo, de pleura parietal o intraparenquimatoso en 1 caso. El tamaño 
tumoral osciló entre 4 y 15 cm, con un diámetro máximo medio de 8.3 cm. Microscópicamente 
estaban constituidos por células de aspecto fibroblástico, entremezcladas con un estroma 
colagenizado, con positividad inmunohistoquímica para CD34. El diagnóstico histológico definitivo 
fue de tumor fibroso pleural benigno, y en uno de los pacientes con un tumor de 15 cm, la pieza 
demostró degeneración sarcomatosa. 
Un paciente sufrió un episodio de fibrilación auricular en el posoperatorio inmediato, que revirtió 
tras ser tratado farmacológicamente. El paciente que presentó la degeneración sarcomatosa 
falleció a las 6 horas de la cirugía por un cuadro de shock cardiogénico con edema pulmonar 
fulminante. 
Ningún paciente fue sometido a tratamiento adyuvante. Todos fueron seguidos en consultas, con 
un seguimiento medio de 23.9 meses (6-54 meses), sin presentar recidiva en el momento actual. 
 
 
Los autores no manifiestan “conflictos de interés”. 
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EVALUACION PREOPERATORIA DE LOS TUMORES CEREBRALES 
SOLITARIOS Y MALIGNOS MEDIANTE ESPECTROSCOPIA POR 
RESONANCIA MAGNETICA Y RESONANCIA MAGNETICA DE 
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El diagnóstico de los tumores cerebrales malignos solitarios intraaxiales mediante resonancia 
magnética (RM) es siempre problemático porque todos los tumores muestran intensidad de señal 
elevada en las imágenes ponderadas en T2 con refuerzo variable del contraste de la neoplasia y 
edema vasogénico peritumoral leve a moderado. Aunque las imágenes de RM pueden caracterizar 
de mejor forma la localización y la extensión del tumor, ni el patrón de refuerzo ni los cambios en 
la señal T2 son diagnósticos de un tipo tumoral específico.1,2 Además, el patrón de refuerzo del 
tumor no está relacionado con el grado tumoral porque dicho refuerzo se debe principalmente a la 
interrupción de la barrera hematoencefálica y no a la propia proliferación vascular tumoral.3,4 Por lo 
general es insuficiente para la diferenciación y la estadificación de los tumores cerebrales malignos, 
las cuales son imprescindibles para el planeamiento exacto del tratamiento, y la única posibilidad 
para mejorar el mal pronóstico.5,6 La espectroscopia por RM y la RM de difusión ponderada (DP) 
han sido empleadas por mucho tiempo para el diagnóstico diferencial y para la estadificación 
tumoral.7-40 En este estudio se analizó prospectivamente en 111 pacientes la eficacia diagnóstica 
de la espectroscopia por RM y RMDP para la diferenciación y la estadificación de los tumores 
cerebrales malignos solitarios con sospecha de neoplasia cerebral. 
 
Métodos 
Población de pacientes 
Ciento once pacientes con tumores cerebrales solitarios primarios y metastáticos, 69 de ellos de 
sexo masculino y 42 mujeres, con edades comprendidas entre 11 y 87 años (edad promedio: 47.8 
años) fueron evaluados de forma prospectiva mediante RM, espectroscopia por RM y RMDP durante 
el período comprendido entre 2000 y 2004. Se evaluaron 24 personas sanas (15 hombres y 9 
mujeres, de entre 21 y 62 años [edad promedio: 40.3 años) que conformaron el grupo control. El 
procedimiento diagnóstico se efectuó en todos los participantes, en una sesión única, de 1 a 10 
días antes del procedimiento quirúrgico. Los diagnósticos radiológicos se confirmaron, en todos los 
casos, mediante anatomía patológica de la pieza de resección o de la biopsia según el número y 
localización de sus lesiones en partes vitales o significativas del cerebro. Los pacientes no 
recibieron tratamiento con esteroides antes de la evaluación por RM. En todos los casos se obtuvo 
el consentimiento informado para la realización de RM y para la revisión de sus historias clínicas y 
sus imágenes. 
 
Evaluación por RM 
En todos los participantes las imágenes se obtuvieron con equipos superconductores de 1.5 teslas 
(Magnetom Vision Plus, Siemens, Erlangen, Alemania, y The New Intera Nova, Philips Medical 
Systems, Best, Países Bajos) con bobina de cabeza en cuadratura estándar. Las imágenes axiales 
ponderadas en T1 con spin-echo (TR/ 
TE 650/14 ms, una excitación), las ponderadas en T2 spin-echo (TR/ 
TE 2 295/90 ms, dos excitaciones) y con secuencia FLAIR (recuperación de la inversión rápida de 
líquidos atenuada) (TR/TE/TI 9 000/2 500/110 ms, una excitación) fueron realizadas con cortes de 
5 mm y con 1 mm de brecha de intersección, con un campo de visión de 220 x 220 mm y con una 
matriz de 256 x 256. Luego de la administración intravenosa de 0.2 mg/kg de gadodiamida 
(Omniscan, Amersham Health, Irlanda), se obtuvieron las imágenes T1 con refuerzo de contraste 
en tres planos ortogonales. 
 
Evaluación por espectroscopia por RM 
Se emplearon técnicas espectroscópicas simples (en 46 pacientes) o multivóxel (en 65 casos) en 
función de cada caso, de acuerdo con el tamaño, localización y tipo de tumor. Los datos 
espectroscópicos obtenidos provinieron principalmente de partes grasosas con metabolismo activo 
(áreas con realce por el contraste) de las lesiones, y se evitó la contaminación proveniente de la 
grasa del cuero cabelludo. Además, se obtuvieron datos espectroscópicos de regiones anatómicas 
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comparables en los 24 controles de la misma edad. 
Se lograron el calce automático apropiado y la supresión del agua con el empleo de un ancho de 
línea de 4-8 Hz, un ancho espectral de 1 KHz y el software desarrollado por los fabricantes. Los 
datos espectroscópicos de vóxeles simples se obtuvieron a partir de volúmenes de 1.5 x 1.5 x 1.5 
cm3 a 2 x 2 x 3 cm3 con el uso de secuencias espectrocópicas con puntos spin- echo dobles con 1 
500/135 ms TR/TE, promedio 128-256, 1 024 puntos de datos y 4 000 Hz de ancho espectral. En 
el examen por multivóxeles, los datos espectrales se consiguieron con el empleo del método de 
selección del volumen ECHO con TE/TR de 136/2 000 ms, 1 024 filas, campo de visión de 225 x 
225 mm, ancho de banda espectral de 1 050 Hz y 3 factores turbo. 
El posprocesamiento de los datos espectroscópicos se aplicó de acuerdo con lo descrito con 
anterioridad, con inclusión del cambio de frecuencia, y correcciones basales lineales y de fase de 
acuerdo con la transformada de Fourier.7 Las curvas de frecuencia fueron ajustadas a un modelo 
gaussiano de líneas con el empleo del software provisto por el fabricante para definir los valores 
máximos de N-acetil aspartato (NAA), de compuestos que contienen colina (Cho), y de creatina y 
fosfocreatina (Cr). Los picos metabólicos empleados en la diferenciación de los tipos tumorales 
fueron los siguientes: NAA 2.02 ppm; Cho 3.22 ppm; Cr 3.01 ppm; compuestos que contienen 
lípidos (Lip) entre 0.9 y 1.3 ppm, y lactato (Lac) 1.35 ppm (un doblete beta-metilo invertido). 
Los valores integrales máximos se normalizaron al pico de Cr interno. Se calcularon las relaciones 
metabólicas NAA/Cho, NAA/Cr, Cho/Cr, Lac/Cr y Lip/Cr. Debido a que en 46 pacientes se empleó 
una técnica espectroscópica con vóxeles simples, para el análisis estadístico solo se emplearon los 
índices de la RM por espectroscopia obtenidas del núcleo tumoral. 
 
Evaluación de imágenes con DP 
Se obtuvieron imágenes de difusión ponderada con el empleo de secuencias SE axiales de cortes 
múltiples ecoplanares de un solo disparo mediante la utilización de los siguientes parámetros: TE 
91 ms, TR más corto entre 4 200 y 4 300 ms, una excitación, ancho de banda de 1 833.3 Hz/píxel, 
factor ecoplanar 89, 22 cortes de 5 mm de espesor sin brecha de intersección, tamaño de matriz 
de 112 x 256, y campo de visión de 220 x 220 mm. Estas imágenes por difusión fueron adquiridas 
mediante el empleo de al menos tres valores b de 0, 500 y 1 000 s/m2 aplicados en las direcciones 
de fase (P), medición (M) y selección de cortes (S). Se agregó calce automático y recuperación de 
la inversión espectral de saturación (spectral saturation inversion recovery [SPI 
R]) para eliminar el cambio entre la interfase acuosa y grasa. El tamaño del vóxel por medición en 
las direcciones M, P y S fue de 2.05 mm, 2.58 mm y 5 mm, respectivamente. El tamaño del vóxel 
reconstruido en las mismas direcciones fue de 0.90 mm, 0.90 mm y 5 mm, también en forma 
respectiva. El procesamiento posterior de las imágenes DP isotrópicas a partir de las tres 
direcciones principales diferentes se obtuvo con el empleo de la fórmula: imagen DP = 
(|P|.|M|.|S|)1/3 con el empleo de programas de computación estándar.41 El cálculo del coeficiente 
de difusión aparente (CDA) se basó en la fórmula: S(b)/S(b= 0) = exp (valor -b x CDA) donde S(b) 
representa la intensidad de la señal con el gradiente de difusión; S(b= 0) es la intensidad de la señal 
sin el gradiente de difusión; el valor -b es el factor de atenuación en s/mm2, y CDA es el 
coeficiente de difusión aparente en mm2/s.41 Los mapas CDA se calcularon sobre la base píxel por 
píxel. 
 
Posición de la región de interés 
Para la demostración exacta de la heterogeneidad tumoral, se seleccionaron al menos cinco 
regiones uniformes de interés de entre 10 y 20 mm2 de áreas diferentes del núcleo tumoral, de 
áreas peritumorales con señal elevada y áreas “espejo” con apariencia normal.9 En todos los casos, 
las regiones tumorales y peritumorales fueron definidas de acuerdo con las características de las 
imágenes.7-9 El valor CDA medio de cada región de interés se grabó automáticamente de los mapas 
CDA y se expresó como 10-3 mm2/s. Luego del registro de los valores CDA de las áreas tumorales y 
peritumorales, los obtenidas de regiones en espejo con apariencia normal del tumor en el mismo 
paciente se grabaron como valores CDA de la sustancia blanca normal. Todos los valores CDA 
medidos fueron normalizados (CDAN) mediante la división de los valores CDA tumorales y 
peritumorales con las cifras CDA normales para obtener los valores CDAN del núcleo tumoral 
(CDANT) y del área peritumoral (CDANP) para la realización del análisis estadístico. 
 
Clasificación histológica 
Las muestras obtenidas en los procedimientos quirúrgicos se fijaron en formalina y fueron 
remitidas para la tinción rutinaria con hematoxilina-eosina y para inmunohistoquímica. Se registró 
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la presencia de pleomorfismo, atipia, mitosis, necrosis, astrogliosis e infiltración macrofágica para 
cada uno de los pacientes. Con propósitos estadísticos, todos los tumores se clasificaron en: 
gliomas de bajo grado (grados I y II), alto grado (III y IV) y metástasis. Posteriormente se los 
subdividió de acuerdo con el tipo y grado histológicos según la clasificación de la OMS del año 
2000.42 
 
Análisis estadístico 
Los datos se analizaron con pruebas t de muestras independientes asumiendo varianzas desiguales 
o análisis de varianza (ANOVA) multivariado con mediciones repetidas y el procedimiento post hoc 
no direccional de Tamhane, también con adopción de varianzas no iguales cuando fue apropiado 
para corregir por el efecto de comparaciones múltiples entre los tipos tumorales, mediante la 
versión 11.0 del programa SPSS (SPSS para Windows; SPSS Inc., Chicago, IL, Estados Unidos). Se 
probó la correlación entre los diferentes parámetros con la prueba de Pearson de dos colas. La 
diferencia media se consideró significativa a un nivel de p de 0.05. 
 
Resultados 
Hallazgos histopatológicos 
Cincuenta y cinco (49.55%) de los 111 tumores cerebrales malignos solitarios intraaxiales fueron 
clasificados como de bajo grado, 31 (27.93%) como gliomas de alto grado y 25 (22.52%) como 
metástasis. La distribución de los subgrupos tumorales se muestra en la tabla 1. 
 

 
 
Grados 
La estadística descriptiva de los valores medios de los parámetros de los diferentes grupos de 
tumores se muestra en la tabla 2. De acuerdo con lo que se puede observar en la tabla 3, los 
cocientes NAA/Cho, Cho/Cr y Lac/Cr, y los valores CDANT fueron significativamente efectivos para 
la estadificación de los tumores gliales primarios como de bajo grado (figura 1) y alto grado (figura 
2) (p < 0.001). El mayor grado de malignidad se asoció en forma lineal con cocientes Cho/Cr (r = 
0.648; p < 0.001) y Lac/Cr (r = 0.583; p < 0.001) más elevados, y se asoció inversamente con 
cocientes NAA/Cho (r = -0.657; p < 0.001) y valores de CDANT (r = -0.473; p < 0.001) más 
elevados. No se detectaron valores de corte precisos para la determinación exacta del grado 
tumoral. 
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Figura 1.  
Hombre de 38 años con astrocitoma de bajo grado en la región occipito-pariteal izquierda. a.  
La imagen con secuencia FLAIR muestra un tumor hiperintenso con edema leve. 

 

 
b.  
La imagen ponderada en T1 no muestra realce. 
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c.  
En la imagen de mapeo CDA el tumor presenta una intensidad de señal marcadamente superior que la sustancia blanca 
contralateral. Los valores calculados de CDANT (1.25) y de CDANP (1.43) indican tumor maligno de bajo grado. 
 

 
d.  
La espectroscopia por RM muestra un cociente NAA/Cho (= 0.60) ligeramente disminuido sin ningún pico de lactato prominente. 
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Figura 2.  
Hombre de 28 años con glioblastoma multiforme en la unión frontoparietal. a. Tumor hiperintenso en la sustancia blanca cortical y 
subcortical, presenta edema “en huella digital” prominente en la imagen con FLAIR axial. 
 

 
b.  
En la imagen ponderada en T1 el tumor muestra realce del contraste heterogéneo, con cavidad necrótica en la parte posterior del 
tumor. 
 

 
c.  
En la imagen con mapeo CDA el tumor es hipointenso en relación con la sustancia blanca; sus valores de CDANT (0.84) y de CDANP 
(1.57) ayudan a diferenciarlo de los tumores malignos de bajo grado pero no de las metástasis. 
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d.  
La espectroscopia por MR muestra un descenso prominente en los niveles de NAA y aumento en los de Cho (NAA/Cho = 0.21; 
Cho/Cr = 5.43) y lactato (Lac/Cr = 1.55). La ausencia de un pico prominente de Lip, con un cociente Lip/Cr bajo (1.14) ayuda a 
diferenciarlo de una metástasis. 
 
 
Diferenciación 
Como se muestra en la tabla 3, en la diferenciación de las metástasis (figura 3) de los gliomas de 
bajo grado, el valor CDANT y la relación Lip/Cr fueron los parámetros más efectivos. Los cocientes 
NAA/Cho, Lac/Cr, CDANP y Cho/Cr resultaron menos efectivos que el valor CDANT y que Lip/Cr (p < 
0.05). A diferencia de los gliomas de bajo grado, la diferenciación de las metástasis de los gliomas 
de alto grado fue más problemática y más importante que la de los tumores de bajo grado. Los 
índices de la espectroscopia por RM, así como los cocientes NAA/Cho, Cho/Cr y Lip/Cr (p < 0.001) 
tuvieron mayor efectividad que los NAA/Cr y Lac/Cr (p < 0.05). Mientras que el cálculo de CDANT 
no fue tan efectivo en la diferenciación, las metástasis tienen valores de CDANP más elevados que 
los gliomas de alto grado (p < 0.05). 
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Figura 3.  
Mujer de 48 años con metástasis cerebral por cáncer de mama en el lóbulo frontal posterior izquierdo. a.  
En la imagen con FLAIR el tumor necrótico muestra una señal de alta intensidad con notable edema peritumoral. 
 

 
b.  
Imagen ponderada en T1 que muestra realce anular irregular. 
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c.  
El tumor presenta una intensidad de señal similar a la sustancia blanca cerebral, con edema peritumoral hiperintenso en la imagen 
de mapeo CDA. Los valores calculados de CDANT (1.08) y de CNADP (1.67) ayudan a difrenciarlo de los tumores malignos de bajo 
grado, pero no de los de alto grado. 
 

 
d.  
Los picos de lípidos prominentes ayudan a diferenciar las metástasis de otros tumores malignos primarios. 
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Como se puede observar en las tablas 4 y 5, tanto los parámetros de la espectroscopia como los de 
las imágenes DP resultaron menos efectivos en la diferenciación de subtipos tumorales que 
tuvieron el mismo grado glial. Además de la relación Lip/Cr (p < 0.05), no se pudo detectar ningún 
parámetro para la diferenciación entre los gliomas de alto grado. Por otra parte, los gliomas no 
astrocitarios de bajo grado presentaron relaciones Cho/Cr más altas que los astrocitomas de bajo 
grado (p < 0.05). Además, los de tipo pilocítico tuvieron cifras de NAA/Cho significativamente más 
elevadas y menores valores de Cho/Cr y de CDANP que los astrocitomas difusos. En los 
astrocitomas pilocíticos también se evidenciaron relaciones de NAA/Cho significativamente más 
altas y valores de CDANP más bajos que en los astrocitomas difusos. Estos últimos presentaron una 
relación Lip/Cr más alta que los astrocitomas pilocíticos, los gliomas no astrocitarios de bajo grado 
y los anaplásicos. A no ser por estos datos, no se detectó significación para efectuar una 
diferenciación adicional. En la diferenciación de los subgrupos tumorales se encontró la correlación 
de Pearson más elevada entre el tipo de tumor y la relación Lip/Cr (r = 0.685; p < 0.001), seguida 
de NAA/Cho (r = 0.567; p < 0.001), CDANP (r = 0.522; P < 0.001), Lac/Cr (r = 0.437; p < 0.001) 
y Cho/Cr (r = 0.395; p < 0.001), en orden decreciente. 
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Discusión 
La causa más frecuente de discrepancia entre los diagnósticos radiológicos e histopatológicos es la 
realización de la biopsia en sitios inapropiados. Por esta razón, el mapeo tumoral que muestra 
heterogeneidad es la parte más importante del diagnóstico preoperatorio del tumor, tanto para la 
estadificación exacta como para la diferenciación. Aunque la espectroscopia por RM presenta baja 
resolución espacial, la heterogeneidad del tumor puede ser demostrada con claridad ya sea con el 
empleo de técnicas espectroscópicas por RM multivóxel, las cuales permiten una resolución 
espacial suficiente en mapas metabólicos, o mediante las imágenes DP. En especial, NAA, Cho y los 
mapas CDA son muy útiles para detectar la parte más maligna del tumor, lo cual es crucial para la 
determinación exacta del grado. 
Las RM convencionales pueden detectar con facilidad los tumores y sus complicaciones, pero 
carecen de la posibilidad de realizar diagnósticos diferenciales exactos y estadificación tumoral. La 
RM por espectroscopia nos puede brindar información metabólica sobre la naturaleza del tumor, lo 
que refleja la integridad y la función del tejido neuronal, así como la destrucción y necrosis de la 
arquitectura tisular.7,8,10,11,15,16 Mientras que el descenso de los valores NAA/Cho y NAA/Cr 
representa pérdida de la integridad y de la función de las neuronas, el incremento de los cocientes 
Cho/Cr refleja el incremento del recambio de las membranas y la liberación de Cho no unidos 
provocada por la destrucción de las neuronas durante los procesos malignos, los cuales están 
asociados de manera lineal con mayor grado tumoral.10,11,15,16 Como se informó previamente, el 
incremento de las relaciones Lac/Cr y Lip/Cr presenta una buena correlación lineal con el grado de 
malignidad.7,8,10,11,15,16,25-28 La presencia de lactato es el indicador de la falta de función de la 
respiración oxidativa normal y del incremento de la glucólisis anaeróbica,23 y está representada 
como pérdida de tejido neuronal normal y necrosis en las RM.7,11 La relación Lip/Cr es el único 
parámetro de diferenciación de las metástasis de otros tumores malignos primarios.7 Como se 
informó previamente,7,8,14-16 el incremento en los niveles de lípidos es el indicador de glucólisis 
anaeróbica y es, por lo general, considerable en los gliomas de alto grado y en las metástasis. Se 
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correlaciona bien con la extensión de la necrosis celular, pero su ausencia no las descarta.27 La 
señal promedio en el espectro TE-largo es mayor en las metástasis que en el glioblastoma 
multiforme, lo que indica posiblemente una diferencia en el tiempo de relajación en T2.28 
Aunque estos parámetros son bastante efectivos para la diferenciación entre gliomas de alto y bajo 
grado, aportan muy poca información para la diferenciación adicional. A excepción de la relación 
Lip/Cr, no existe un parámetro estadísticamente significativo para diferenciar los gliomas de alto 
grado entre sí. El motivo principal es que los gliomas de alto grado tienen tasas de recambio de 
proliferación celular más elevadas que los de bajo grado. Aunque los gliomas de grado IV tienen 
mayor proliferación vascular, mitosis y necrosis que los de grado III, las necrosis macroscópicas y 
microscópicas más elevadas provocan una dilución relativa de las concentraciones de los 
metabolitos y un descenso de los valores CDANT debido a una reducción en la densidad celular.7- 

9,15,16,26 Esta declinación natural de los parámetros estadísticos poco claros de los gliomas de alto 
grado no nos permitió la estadificación y la diferenciación adicionales entre los subgrupos 
tumorales de estos gliomas. Por otro lado, es posible diferenciar los gliomas de bajo grado entre sí. 
En especial, los astrocitomas pilocíticos tienen relaciones Cho/Cr y valores CDANP menores que los 
que se encuentran en los astrocitomas difusos y en los gliomas no astrocitarios de bajo grado. Las 
cifras menores en los cocientes Cho/Cr reflejan que los astrocitomas pilocíticos tienen un recambio 
celular menor que los gliomas de grado II. Los valores significativamente más bajos de CDANP de 
los astrocitomas pilocíticos son resultado de la naturaleza circunscrita de estos tumores, a 
diferencia de la característica infiltrativa de otros gliomas de grado II.42 
El cálculo de CDANT es también efectivo para la estadificación de los gliomas. Los de bajo grado 
presentan cifras de este parámetro significativamente más altas que los de alto grado debido a que 
la malignidad de los tumores cerebrales y su actividad proliferativa y migratoria depende también 
de la capacidad de los tumores para crear espacio para las células que migran al destruir el tejido 
circundante.32 El movimiento microscópico molecular del agua puede cambiar en el tejido tumoral 
debido a alteraciones estructurales –las cuales son resultado de la destrucción de la arquitectura 
neuronal–, al incremento en la celularidad del tumor –la cual provoca la disminución del espacio 
intersticial–, y al edema vasogénico –que causa el aumento del compartimiento extracelular y 
cancela o anula el incremento en la celularidad.29-34 Los principales hallazgos histológicos de los 
gliomas de bajo grado son el polimorfismo celular moderado con figuras mitóticas o proliferación 
vascular endotelial escasa o ausente.42 Estos tumores moderadamente celulares con conexiones 
destruidas o laxas han ensanchado el espacio extracelular, lo que lleva al incremento de la difusión 
de los protones del agua con cifras más elevadas de CDA.9 En los gliomas de alto grado, muy 
anaplásicos y celulares con un polimorfismo prominente, aunque el espacio celular tiene más 
ensanchamiento, la difusión aparente de las moléculas de agua en el espacio extracelular está 
estrictamente restringida por la densidad de las células tumorales y sus productos de 
destrucción.9,32 El aumento de la tortuosidad debido al incremento del contenido de moléculas en el 
espacio extracelular puede enlentecer el CDA sin cambios en el volumen de dicho espacio debido al 
aumento de las barreras de difusión en el ambiente tumoral.32 Los valores CDANT de los gliomas de 
alto grado y de las metástasis son similares debido a la naturaleza sumamente destructiva de 
ambos tumores y son significativamente más elevados que los de las neoplasias cerebrales de bajo 
grado. 
A diferencia de los valores CDANT, los de CDANP no resultan de utilidad en la determinación del 
grado debido a que ambos tipos de gliomas (de bajo y alto grado) tienen infiltración peritumoral y 
edema vasogénico que provoca un incremento en estos últimos valores; si bien los gliomas de alto 
grado presentaron cifras más altas que los de bajo grado, la diferencia no es significativa. Por otra 
parte, las metástasis tienen valores de CDANP mayores que ambos grados de gliomas. Aunque no 
se pudieron detectar puntos de corte para la determinación exacta del grado tumoral y de la 
diferenciación, éstos son determinantes muy útiles del grado tumoral y pueden usarse con facilidad 
en la práctica diaria en combinación con la RM. 
La RM es la modalidad de elección para el diagnóstico de los tumores cerebrales. 
Las técnicas de RM adicionales como la espectroscopia y las imágenes con DP pueden mejorar su 
eficacia diagnóstica, en la determinación del grado o en la diferenciación de estos tumores. Estas 
son técnicas prácticas, que están disponibles comercialmente, no consumen demasiado tiempo y 
aportan información valiosa en todos los sistemas T 1.5 y pueden llevarse a cabo con simplicidad 
en la práctica diaria. Aunque son bastante útiles para la estadificación y la diferenciación, son 
siempre interpretadas con la RM y entre ellas para la obtención de resultados óptimos. 
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