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Objetivos Docentes

Describir las caracteristicas por imagen de las neoplasias primarias no astrocitarias del SNC en el paciente
adulto.

Revision del tema

Los tumores primarios del SNC representan el 2% de tumores en adultos y el 15% de tumores en nifios (2°
en frecuencia después de la leucemia). Entre todos los tumores intracraneales, el 50% en adultos son
metastasis. Del 50% restante, el 40% son tumores astrocitarios, por lo que las neoplasias primarias no
astrocitarias del sistema nervioso central abarca multitud de entidades diversas, que en conjunto forman ur
grupo de lesiones poco frecuentes.

La ultima clasificacion de la OMS (2007) divide las neoplasias intracraneales primarias en multiples tipos
segun sus componentes celulares. Fig. 1

En el estudio de los tumores intracraneales el radiologo debe, mediante las técnicas de imagen disponibles
(TC y RM) precisar la localizacion y extension de la lesidn, evaluar la posible infiltracion de estructuras
adyacentes y determinar la existencia de complicaciones asociadas (hidrocefalia, hemorragia, herniacion...).
Por ultimo debemos ser capaces de plantear un diagnéstico diferencial aproximandonos lo maximo posible
al diagnostico histologico.

La determinacién exacta de la localizacion y extensidén asi como de la relacion de la lesidn con las areas
elocuentes son fundamentales para orientar al neurocirujano a tomar decisiones en relacion a la posibilidad
de reseccion completa o no de la lesion, al procedimiento que va a realizar y a las secuelas postquirdrgicas
que va a presentar el paciente.

Las complicaciones asociadas a la lesion (sangrado, hidrocefalia y herniacion) influyen de forma definitiva
en la eleccion del tratamiento, planificacion del acto quirurgico y en el grado de urgencia.

La técnica “gold standar” para el diagnéstico definitivo del tumor es la anatomia patologica, ya que
radioldgicamente la mayoria de los tumores intracraneales no astrocitarios no presenta caracteristicas
especificas, pero no siempre es posible la realizacion de biopsia en lesiones intracraneales. Por este motivc
es fundamental que el radidlogo reconozca las caracteristicas de agresividad de las lesiones y determine las
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regiones con mayor grado de agresividad histoldgica, con el fin de elegir el manejo mas adecuado del
paciente (seguimiento, busqueda de un posible tumor primario, tratamiento quirdrgico o biopsia dirigida a las
areas con mayor grado de agresividad).

El informe radiolégico debe contener estos aspectos:

* Localizacién y extensién de la lesion
» Efectos sobre el parénquima adyacente:
o Infiltracion de estructuras
o Efectos expansivos
o Edema asociado
o Alteracion de la perfusion cerebral
* Complicaciones o factores que modifiquen el tratamiento y el grado de urgencia
o Hemorragia
o Herniacion
o Hidrocefalia
* Planificacion terapéutica
o Datos para guia de biopsia
o Relacion de la lesidn con areas elocuentes: para anticiparnos a posibles secuelas post
tratamiento
* Determinar el grado de agresividad histologica
* Aproximacion al diagnéstico histoldgico. Basandonos en la siguiente informacion
o Localizacion.
= Extraaxial
= Intraaxial
= Supratentorial
= Infratentorial
= Relacion con el sistema ventricular
Intensidad de sefial T1y T2
= Contenido quistico, protéico, graso, calcio, hemorragia...
= Celularidad (restriccion de difusion, hipointensidad T2, hiperdensidad en TC...)
o Comportamiento tras la administracion de contraste. Posible rotura de la barrera
hematoencefalica
= Determina el grado histolégico (con multiples excepciones)
= Realce homogéneo o heterogéneo (necrosis, degeneracion quistica...)
o Comportamiento en RM avanzada
= Perfusion cerebral
= Espectroscopia
o Edad y antecedentes personales

]

Los principales discriminadores para acercarnos al diagnéstico histoldgico son la edad y la localizacién de la
lesion. Puesto que en este trabajo solo abordamos los tumores intraaxiales no astrocitarios del adulto,
vamos a dividirlos segun su localizacién con finalidad didactica.

En adultos el 70-80% de los tumores del SNC son de localizacién supratentorial y el 20-30% son
infratentoriales.

LINFOMA

El linfoma se puede expresar en el SNC de dos formas, primaria o secundaria, asi como aparecer en
pacientes inmunocompetentes o en inmunodeprimidos, en todos los casos con manifestaciones diferentes.
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LINFOMA CEREBRAL PRIMARIO DEL SNC

La afectacion esta restringida a cerebro, cerebelo, leptomeninges, médula espinal u ojos, sin evidencia de
afectacion fuera de SNC.

Epidemiologia:

Representa entre el 1-5% de todos los tumores primarios del SNC y el 1% de los linfoma no Hodgkin. Puede
afectar tanto a pacientes inmunocompetentes como a inmunodeprimidos, y a pesar de que en la actualidad
las tasas de incidencia en inmunocompetentes ha aumentado, sigue siendo mucho mas frecuente en
inmunodeprimidos. No obstante, gracias a la terapia antirretroviral en el SIDA, esta complicacién ya es
menos observada en pacientes VIH+.

La edad media de aparicion en pacientes inmunocompetentes es de 60 afios mientras que en los
inmunodeprimidos suele aparecer a edades mas tempranas.

El tipo histolégico mas frecuente es el linfoma B difuso de células grandes.

Hallazgos por imagen:

Presenta caracteristicas tipicas por imagen que en conjunto hacen que podamos diferenciarlo de otros
tumores primarios del SNC, como son:

* Hipercelularidad

* Elevada relacion nucleo / citoplasma

* Disrupcion de la barrera hematoencefalica

* Predileccion por regiones periventriculares y superficiales, a menudo en contacto con el sistema
ventricular o las superficies meningeas

No obstante, siempre debemos plantear el diagndstico diferencial con tumores gliales de alto grado y
metastasis Unica.

-TC sin y con contraste i.v.: Tanto en inmunocompetentes como en inmunodeprimidos el TC sin contraste
muestra lesion/lesiones hiper o isodensas con respecto al parénquima adyacente, Fig. 2 con realce tras la
administracion de contraste i.v. en la practica totalidad de los casos Fig. 3. Hallazgos negativos por TC, sin
embargo, no excluyen el diagndstico de linfoma cerebral primario.

-RM: Tanto en inmunocompetentes como en inmunodeprimidos las secuencias potenciadas en T1 sin
contraste muestran lesiones hipo o isointensas con respecto al parénquima adyacente. En secuencias
potenciadas en T2 suelen mostrar intensidad se sefial alta o intermedia. Tras la administracion de contraste
i.v. presentan moderado/marcado realce, siendo raro la ausencia de realce Fig. 4. El realce lineal a lo largo
de los espacios perivasculares es frecuente aunque menos prominente que en metastasis o gliomas de alto
grado.

Pueden acompanarse de edema perilesional, aunque este sera escaso y no concordante con el tamafio de
la lesion, lo que lo diferencia de metastasis o glioblastoma, que se suelen asociar a edema perilesional
extenso.

Su elevada celularidad hace que las lesiones muestren restriccion de la difusion Fig. 5.

El rapido crecimiento de los linfomas hace que desarrollen poca neoangiogénesis por lo que en el estudio
de perfusioén no es tipico que presenten un aumento significativo del volumen sanguineo cerebral, a
diferencia del tumor glial de alto grado y las metastasis, que por lo general, muestran mayores valores de
volumen sanguineo en los mapas de perfusion.

En espectroscopia muestran alto contenido en lipidos, colina y lactato, con disminucién de NAA 'y
elevacion de Cho/Cr. Este hallazgo no lo diferencia de tumor glial de alto grado o metastasis pero si de otras
lesiones no tumorales tipicas de inmunodeprimidos (toxoplasmosis).

En inmunocompetentes se presenta habitualmente como una lesion cerebral sélida unica (menos
frecuentemente multifocal) con preferencia por la localizacion profunda supratentorial, fundamentalmente en
sustancia blanca periventricular, implicando con frecuencia al cuerpo calloso. Tambien pueden aparecer en
una localizacion superficial adyacente a las meninges.

Tras la administracion de contraste muestra un realce intenso y homogéneo, siendo poco frecuente la
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captacion en anillo (menos del 13%).

Son muy infrecuentes las calcificaciones y la hemorragia intralesional.

En pacientes inmunodeprimidos suele presentarse como multiples lesiones (hasta en el 80% de los
casos). Debido a que muchas lesiones presentan necrosis, el realce en estos casos es frecuentemente
irregular, heterogéneo o en anillo, Fig. 6. La hemorragia intralesional es mas frecuente en estos casos.
Suele afectar a pacientes mas jovenes.

LINFOMA SECUNDARIO

Es mas frecuente que el linfoma primario.

Disemina al SNC con mas frecuencia el linfoma no Hodgkin (LNH) (2-27% en funcion del grado histolégico
de agresividad) que el linfoma de Hodgkin (<0,5%).

La afectacion secundaria del SNC en LNH agresivo suele ocurrir entre los 5-12 meses posteriores al
diagnéstico del linfoma. Aproximadamente dos tercios de los pacientes presentan extension leptomeningea
y ependimaria y un tercio enfermedad parenquimatosa central con un comportamiento radiolégico similar al
descrito anteriormente para el linfoma primario, con la salvedad de que con mayor frecuencia se observan
lesiones multiples.

Los pacientes con participacion extranodal o aquellos con inmunodeficiencias adquiridas o congénitas
presentan mayor riesgo de afectacion en SNC.

TUMORES OLIGODENDROGLIALES: OLIGODENDROGLIOMA Y OLIGODENDROGLIOMA
ANAPLASICO

OLIGODENDROGLIOMA

Neoplasia cerebral de origen glial (proveniente de oligodendrocitos) perteneciente al grupo de tumores
neuroepiteliales no astrocitarios. Segun su grado de agresividad histologica y diferenciacion se clasifica
como un tumor glial de bajo grado (grado Il de la OMS).

A pesar de clasificarse como grado I, estos tumores no deben ser considerados como benignos ya que sin
tratamiento su curso es fatal por presentar una naturaleza infiltrante y tendencia a la progresion hacia
grados mayores hasta en un 89% de los casos. La mala evolucion de estos tumores se ha relacionado con
factores genéticos y se ha descrito que la codeleccion 1p/19q se asocia a mejor respuesta a la QT y mayor
supervivencia libre de enfermedad (por lo tanto mejor prondstico) sea cual sea su grado al diagndstico.
Diferentes estudios han sefalado que podrian existir determinadas caracteristicas de imagen en RM
predictoras de la presencia de esta codelecion. Asi, la localizacion frontal, la heterogeneidad, la mala
definicion y la presencia de un aumento del volumen sanguineo en estudios de perfusion estarian
relacionados con la presencia de codelecion; si bien los resultados iniciales no son del todo concluyentes y
serian necesarios mas estudios que apoyasen esta hipotesis.

Tras el tratamiento quirdrgico, la recidiva local es frecuente.

Epidemiologia:

Representan el 5-10% de las neoplasias primarias intracraneales, siendo unos de los tumores primarios no
astrocitarios mas frecuentes.

Afectan predominantemente a hombres con una proporcién de 2:1 con respecto a la mujer, con pico maximc
de incidencia a los 30-40 afnos.

Clinica:

La principal manifestacion clinica con las convulsiones, ya que en la mayor parte de los casos hay
afectacion de la corteza cerebral, siendo la cefalea la segunda manifestacion mas frecuente.

Hallazgos por imagen:

-TC: Suelen aparecer como lesiones hipo o isodensas con respecto a la sustancia gris, con calcificaciones
intralesionales en el 40-80% de los casos (principal caracteristica) Fig. 7. La densidad dependera de la
presencia de areas quisticas o hemorragicas intralesionales, que se encuentran en el 20% de los casos. En
algunas ocasiones pueden erosionar la calota.
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-RM: Se presentan como masas de bordes bien o mal definidos, hipointensas en secuencias potenciadas en
T1 e hiperintensas en T2, con intensidad de sefial que puede ser variable y heterogénea por la presencia de
areas quisticas o hemorragicas intralesionales. Frecuentemente afectan a la regiéon corticosubcortical. La
presencia de calcificaciones groseras hace que muestren areas hipointensas T2 intralesionales en la
mayoria de los casos, Fig. 8

Por lo general no asocian edema o muestran un edema escaso, desproporcionado a su tamario, lo que lo
diferencia de otros tumores mas agresivos.

Aproximadamente el 50% de los oligodendrogliomas presentan captacién de contraste, lo que sugiere
mayor grado de agresividad.

No muestran restriccion en secuencias de difusion dado que no son tumores hipercelulares.

Los valores de volumen sanguineo en los estudios de perfusion dependen del grado histoldgico, los de
grado Il, por lo general muestran valores bajos.

OLIGODENDROGLIOMA ANAPLASICO

Se clasifican como tumores de grado lll. Son indistinguibles del oligodendroglioma sin estudio
anatomopatologico, aunque con mas frecuencia muestran hemorragia intralesional, degeneracién quistica y
areas necroticas. Suelen asociar mayor cantidad de edema perilesional que los de bajo grado. Su
crecimiento es mas rapido, son mas infiltrantes, pueden restringir la difusion debido a la alta celularidad y
muestran valores de volumen sanguineo mayores en estudios de perfusion. En el estudio de espectroscopia
muestran datos de mayor agresividad histolégica, Fig. 9

TUMORES MIXTOS CON COMPONENTE OLIGODENDROGLIAL Y ASTROCITICO:
OLIGOASTROCITOMA Y OLIGOASTROCITOMA ANAPLASICO

ElI 50% de los tumores clasificados como oligodendrogliomas son tumores mixtos de este tipo. Son
neoplasias de grado intermedio con indice de recidiva alto. La localizacién mas frecuente es la misma que
en los oligodendrogliomas y se pueden diferenciar de este en que es poco frecuente que presenten
calcificaciones (14% de los casos) mientras que el realce tras la administracién de contraste, en estos
tumores, es mas comun.

TUMORES NEURONALES Y MIXTOS NEUROGLIALES

En conjunto, representan el 1% de los tumores intracraneales en el adulto. Es importante diferenciarlos de
los tumores gliales ya que los neuronales tienen buen prondstico y suelen curar con el tratamiento quirugico
aislado, mientras que los gliales suelen requerir quimio y radioterapia adyuvante dependiendo del grado de
agresividad histologica.

Tienen en comun un origen predominantemente cortical y que suelen ser poco agresivos, lo que hace que
presenten un largo tiempo de evolucién.

En la mayoria de las ocasiones son indistinguibles entre si.

Se clasifican como tumores neuronales puros y mixtos neurogliales:

* Neuronales puros:
o Gangliocitoma
o Gangliocitoma cerebeloso displasico (Lhermitte-Duclos)
o Ganglioneurocitoma
* Mixtos neurogliales:
o Ganglioglioma
o Tumor neuroepitelial disembrioplasico (DNET)
o Neurocitoma central
o Ganglioglioma desmoplasico infantil
o Ganglioneuroma

Clinica

Es comun para las entidades que conforman este amplio grupo. La principal manifestacién clinica son las
convulsiones, sequida de sintomas en relacién con el aumento de la presion intracraneal, cefalea y déficit
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neurolégico.
El paciente tipico es un nifio o adulto joven con epilepsia refractaria al tratamiento de largo tiempo de
evolucion.

TUMOR NEUROEPITELIAL DISEMBRIOPLASICO (GRADO I)

Lesidn rara de crecimiento muy lento, de origen neuroglial, que por su localizacion tan superficial pueden
remodelar la calota, lo que lo diferencia de un tumor de rapido crecimiento.

Se asocian con frecuencia a displasia cortical y suelen diagnosticarse en las primeras décadas de la vida.
La localizacién mas frecuente es el I6bulo temporal.

En TC se presentan como lesiones hipodensas con respecto a la sustancia gris, con contenido quistico en
algunas ocasiones. Algunos pueden calcificar.

En RM se visualizan como una masa bien definida, de base cortical, hipointensa en secuencias potenciadas
en T1 e hiperintensa en T2, con multiples quistes intralesionales de pequefio tamano. Asocian escaso efectc
de masa y edema.

Tras la administracion de contraste i.v. el realce se observa en solo en un tercio de los casos.

GANGLIOCITOMA y GANGLIOGLIOMA (GRADO I)

Tumor raro neuronal puro (gangliocitoma) y mixto neuroglial (ganglioglioma). El gangliocitoma, ademas de Iz
poblacion neuronal presenta una red normocelular muy variable de células gliales no neoplasicas, lo que los
distingue del ganglioglioma, que contiene células gliales anaplasicas. La diferenciacion por imagen entre
estos dos tipos de tumor es dificil.

La mayoria de estas lesiones son clinicamente sintomaticas en nifios y adultos jévenes. Las localizaciones
mas comunes son la superficie de los hemisferios cerebrales y la médula espinal cervicotoracica. Dentro de
los hemisferios cerebrales, el I6bulo temporal, ya sea solo o en combinacion con los I6bulos frontales o
parietales, es el lugar mas comun de aparicion.

Otras ubicaciones intracraneales incluyen el cerebelo, el hipotalamo adyacente al suelo del tercer ventriculo,
la regidn pineal y la hipdfisis.

En RM se identifican como una masa hipointensa en las imagenes potenciadas en T1 e hiperintensa T2 ,
con realce variable tras la administracion de contraste. Es frecuente la presencia de calcificaciones (40%) y
formacion de quistes intralesionales (50%), presentandose frecuentemente como una lesién quistica de
pared fina con un nédulo sélido mural que suele realzar tras la administracion de contraste (realce de
la porcién sdlida en el 45% de los casos). Fig. 10. En algunas ocasiones, pueden mostrar el signo de la cola
dural imitando al meningioma.

Asocian escaso/ausente edema perilesional.

Representan el 20-30% de los tumores intracraneales primarios de adultos.
La clinica comun de los tumores de fosa posterior es secundaria a hipertension intracraneal, siendo
también frecuente la focalidad neuroldgica.

» Cefalea. Sintoma mas frecuente que aparece en el 90% de los casos. Es progresiva, aumenta con
maniobras de Valsalva y empeora por la noche.

* Nauseas y vomitos en escopetazo, frecuente en los tumores cerebelosos infantiles.

* Papiledema y alteraciones visuales como signos de hipertension intracraneal.

* Trastornos del comportamento

* Sintomas cerebelosos como ataxia y dismetria, y menos frecuentemente, afectacion de pares
craneales por infiltracién del tronco encefalico.

TUMORES VASCULARES
HEMANGIOBLASTOMA

Es el tumor infratentorial primario mas frecuente en adultos representando el 2% de los tumores
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intracraneales en este grupo de edad y el segundo en frecuencia de todos despues de las metastasis.
Representa el 10% de los tumores de fosa posterior. En el adulto joven es el tumor de fosa posterior mas
frecuente.

Son tumores de grado | de la OMS, que pueden aparecer en el sistema nervioso central (fundamentalmente
en cerebelo), o en otras localizaciones como rifiones, higado y pancreas. Cuando se localizan en SNC, en e
95% de casos aparecen en cerebelo, en 5% en médula espinal y menos frecuentemente en radiaciones
opticas (solo se ha descrito en pacientes con E. de Von Hippel-Lindau).

El pico de incidencia maximo oscila entre los 30 y los 60 afios.

Puede presentarse de forma esporadica (80%) o en el contexto de Enfermedad de von Hippel-Lindau donde
pueden encontrarse hemangioblastomas multiples con maxima incidencia en pacientes mas jovenes.

Clinica:

Ademas de la clinica comun al resto de tumores de fosa posterior, el hemangioblastoma presenta la
caracteristica de asociar policitemia debido a la produccion de eritropoyetina en el 20% de los casos. Es
poco frecuente que debuten con hemorragia intracraneal, lo que sera mas probable a medida que el tamario
de la lesién aumenta.

Hallazgos por imagen:

Se presentan como una lesién quistica en fosa posterior con nédulo sélido mural que realza tras la
administracion de contraste. No se observa realce en la pared del quiste. En ocasiones, el nédulo sélido
mural puede presentar espacios quisticos.

Suele estar en contacto con meninges piales.

-En TC el nédulo mural es isodenso con respecto al parénquima cerebeloso en el estudio sin contraste,
rodeado de una porcion quistica isodensa al LCR. Tras la administraciéon de contraste i.v. el nédulo soélido
muestra realce, lo que no ocurre con la pared del quiste, que no presentan captacion. No es caracteristica la
presencia de calcificaciones.

-En RM se visualiza como una lesion quistica hipointensa en secuencias potenciadas en T1 e hiperintensa
en secuencias potenciadas en T2 (intensidad de sefal similar al LCR) con un nédulo sdélido mural de
intensidad de sefial intermedia que realza intensamente tras la administracion de contraste. Fig. 11

En secuencias potenciadas en T2 podemos observar vacios de flujo debido a la presencia caracteristica de
vasos dilatados, fundamentalmente en la periferia del quiste (70% de los casos)

En estudio de perfusién cerebral muestra valores altos de VSCr en la porcion soélida.

En el 30% de los casos son totalmente solidos, mostrandose en RM como una masa sélida con realce
intenso y homogéneo tras la administracion de contraste.

TUMORES EMBRIONARIOS
MEDULOBLASTOMA DEL ADULTO

Es un tumor embrionario invasivo y maligno del cerebelo con diferenciacién neuronal predominante y una
tendencia inherente a diseminarse via LCR.

Histolégicamente pueden diferenciarse 5 subtipos de meduloblastoma: el de histologia clasica y las
variantes (MB-v) entre las que se encuentran los subtipos MB desmoplasiconodular, MB con nodularidad
extensiva, MB anaplasico y MB de células grandes.

En cualquier caso corresponde a una neoplasia grado IV de la OMS (tanto en su forma clasica como en las
variantes).

Epidemiologia:

El meduloblastoma del adulto representa el 20% de todos los meduloblastomas (es mas frecuente la
variante infantil). Supone el 0,4-1% de los tumores del SNC. El 80% de los meduloblastomas del

adulto ocurren entre los 21-40 afios siendo infrecuente su aparicion a partir de la quinta década de la vida.
Es mas frecuente en varones con una relacion hombre/mujer de 2,5:1 aproximadamente.

Se trata de un tumor de alto grado de agresividad con una tasa de supervivencia a los 5 afios de entre el 50
y 70% gracias a los progresos en los medios diangdsticos, quirurgicos y de tratamiento con quimio y
radioterapia.

La mayoria son esporadicos, existiendo un grupo ligado a algunos Sd. de cancer familiar entre los que se
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encuentran el Sd. de Turcot, Li-fraumeni y Sd. de Gorlin.
Localizacién:

A diferencia de lo que ocurre en el nifio, en el adulto se localiza en hemisferios cerebelosos (por migracion
celular mas avanzada segun la teoria mas aceptada).

Hallazgos por imagen:

-TC: Se presenta como una masa localizada en uno de los hemisferios cerebelosos, discretamente
hiperdensa con respecto al parénquima sano debido a su alta celularidad y de bordes mal definidos, Fig.
12. Puede presentar areas de degeneracion quistica o necrética (80%) y calcificaciones (20%) que se
observan con mas frecuencia que en el nifio.

Asocia hidrocefalia triventricular no comunicante en la mayoria de los casos por compresion del cuarto
ventriculo.

Tras la administracion de contraste muestra realce ténue y heterogéneo, menor que en la variante infantil,
probablemente porque presentan una mayor cantidad de estroma desmoplasico (menos celularidad y mayor
cantidad de tejido conectivo).

-RM: Masa de intensidad de sefial heterogénea por la presencia de areas quisticas y

calcificaciones, ligeramente hiperintensa-isointensa con respecto al parénquima sano en secuencias
potenciadas en T2 e hipo-isointensa con respecto al parénquima sano en secuencias potenciadas en T1, de
morfologia irregular, con realce leve y heterogéneo tras la administracion de contraste.

Dado que caracteristicamente es un tumor altamente celular, muestran restriccién en secuencias de
difusion, Fig. 13.

Los datos en los estudios de espectroscopia y perfusion son los tipicos de tumor de alto grado de
agresividad, siendo caracteristico el aumento del pico de taurina, por lo demas inespecifico.

Importante: El meduloblastoma se disemina principalmente por via leptomeningea, mostrando especial
propension a la siembra subaracnoidea (10-50% de casos al diagndstico). Ante la sospecha o
diagnéstico confirmado de meduloblastoma es obligatorio realizar un estudio con RM sin y con contraste
intravenoso de todo el neuroeje, ademas de un estudio citolégico del LCR. Es conveniente realizar el
estudio por RM del neuroeje de manera preoperatoria 0 al menos dos semanas después de la intervencion
quirurgica, para evitar la presencia de falsos positivos en relacién con aracnoiditis postratamiento. La
presencia de siembra subaracnoidea es un factor de mal prondéstico. Por otra parte, en caso de dudas
diagnésticas, la presencia de extensién subaracnoidea nos ayuda al diagnéstico de este tumor.

Los signos de afectacion leptomeningea son:

* Borramiento de surcos cerebelosos y/o cerebrales y de cisternas de la base

* Hidrocefalia comunicante

* Focos de realce tras la administracion de contraste ependimario y subependimario, tentorial, en
médula espinal, en raices nerviosas y saco tecal.

Al contrario de otros tumores del SNC, el meduloblastoma puede metastatizar fuera de éste, siendo las
localizaciones mas frecuentes el hueso, donde produce lesiones esclerosas, y los ganglios linfaticos.

TUMOR NEUROECTODERMICO PRIMITIVO (PNET)

Los tumores PNET constituyen un grupo heterogéneo de neoplasias del SNC constituidas por células
neuroepiteliales indiferenciadas o pobremente diferenciadas que presentan una diferenciacion divergente
hacia lineas neuronales, astrociticas o ependimarias. Segun la clasificacién de la OMS son tumores
neuroectodérmicos grado IV que afectan predominantemente a los hemisferios cerebelosos siendo su
incidencia mas frecuente en los nifios y adultos jovenes.

Hallazgos por imagen:

Masa hemisférica compleja con escaso edema peritumoral y tamafio variable en funcién de la localizacion:
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en general en los hemisferios cerebelosos son masas de gran tamafno (media de 5 cm), siendo de menor
tamafio cuando se localizan en region supraselar y pineal. En estos casos debutan antes por el efecto de
masa sobre estructuras vecinas dando hidrocefalia, Sd. Parinaud...

La apariencia por imagen es variable e incluye desde tumores bien definidos hasta infiltrantes, con alto
porcentaje de calcificacion (50-70%) y realce heterogéneo tras la administracion de contraste.

Con frecuencia restringen en secuencias potenciadas en difusion.

Un alto porcentaje muestra diseminacion subaracnoidea craneoespinal.

El diagnostico diferencial radiolégico en pacientes adultos se establece con tumores astrocitarios (aunque
éstos suelen mostrar mayor componente de edema), oligodendrogliomas y ependimomas supratentoriales
intraxiales.

TUMORES NEURONALES Y MIXTOS NEUROGLIALES
GANGLIOCITOMA CEREBELOSO DISPLASICO (E. DE LHERMITTE-DUCLOS)
Tumor cerebeloso poco frecuente neuronal puro, clasificado por la OMS como de grado |.

Epidemiologia:

Se presenta generalmente en adultos jovenes. Se han descrito asociaciones como enfermedad de Cowden,
alteraciones de la formacion cortical (megalencefalia, sustancia gris heterotdpica,
polimicrogiria...), polidactilia, hidromielia, macroglosia, gigantismo, etc.

Hallazgos por imagen:

Se presenta como una lesion que afecta a la corteza cerebelosa y por lo general se limita a un hemisferio.
En ocasiones se extiende hasta el vermis, pero solo en raras ocasiones se extiende hasta el hemisferio
contralateral.

En TC se visualiza como una lesion inespecifica, hipodensa con respecto al parénquima sano,
observandose en algunas ocasiones calcificaciones intralesionales.

En RM se puede apreciar un ensanchamiento de folias cerebelosas, lo que le da un aspecto atigrado. En
secuencias potenciadas en T1 es hipointensa con respecto al parénquima sano, € hiperintensa en
secuencias potenciadas en T2, sin realce tras la administracion de contraste. Si existe realce es escaso y
superficial, Fig. 14.

En secuencias potenciadas en difusidon no muestra restriccion.

La mayoria de los tumores de localizacion intraventricular tienen apariencia similar en cuanto a la intensidad
de sefal y el patron de realce contrastado, por tanto, nos ayudan a hacer diagnéstico diferencial varios
factores:

* Localizacién en el sistema ventricular (supra o infratentorial, septum interventricular...)

* Edad

* Sexo del paciente
Los ventriculos estan rodeados por un revestimiento de células ependimarias y una placa subependimaria
formada por células gliales. Estas capas pueden dar lugar a tumores intraventriculares derivados de sus
células como el ependimoma, subependimoma y astrocitoma subependimario de células gigantes. Este
revestimiento asi como el septum pellcidum (formado por células gliales) pueden dar lugar también a
tumores mixtos neurogliales como el neurocitoma central. Por otra parte existen tumores derivados de los
plexos coroideos en sus variantes benigna y maligna.

TUMORES NEURONALES Y MIXTOS NEUROGLIALES
NEUROCITOMA CENTRAL

Es un tumor beniano intraventricular (arado Il de la OMS). neuroalial. cuva localizacion mas habitual son los
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ventriculos laterales, cercano al foramen de Monro y/o en el tercer ventriculo, siendo frecuente su base de
implantacion en el septum pellucidum

Epidemiologia:

Es un tumor poco frecuente (0,5% de tumores intracraneales) que aparece generalmente en adultos jovenes
siendo su mayor incidencia a los 30 afios.

Clinicamente se presenta con cefalea brusca causada por el aumento de presion intracraneal secundaria a
hidrocefalia.

Hallazgos por imagen:

En TC se observa una masa bien definida, lobulada, hiperdensa con respecto a la sustancia gris, con
pequefios focos hipodensos en su interior en relacion con areas quisticas. Pueden visualizarse
calcificaciones aproximadamente en el 50% de los casos, e incluso hemorragia (poco frecuente aunque
posible, lo que lo diferencia del oligodendroglioma intraventricular que no suele asociar hemorragia). Tras la
administracion de contraste se observa moderado realce heterogéneo de la masa.

La RM es la técnica de eleccion para caracterizarlos. Se detectan como una masa intraventricular bien
definida con base de implantacién en septum pellucidum en la mayoria de los casos, heterogénea,
isointensa con respecto a la sustancia gris en secuencias potenciadas en T1 e hiperintensa o isointensa en
secuencias potenciadas en T2. La intensidad de sefal en secuencias potenciadas en T2 depende de la
presencia de areas quisticas intralesionales. Estas areas quisticas le confieren un aspecto de "burbujas
intralesionales" caracteristico. Tras la administracion de contraste muestran un realce heterogéneo que es
moderado en las areas sdlidas.

En el estudio espectroscopico, muestra aumento del indice colina/creatina y colina/N-acetil-aspartato
(inespecifico) asi un pico elevado a 3,55 ppm que puede corresponder con insitol o glicina, con datos en los
estudios de perfusion en relacion con su bajo grado de agresividad histologica.

En ocasiones presenta un comportamiento agresivo, con alto indice mitotico, siendo denominado
"neurocitoma atipico".

Durante mucho tiempo se cree que ha sido infradiagnosticado, dado su gran parecido en imagen con el
oligodendroglioma intraventricular, con el que comparte hallazgos histolégicos, siendo necesario la
utilizacion del microscopio electrénico para identificar sus rasgos distintivos (cromatina finamente moteada,
granulos densos, microtubulos y vesiculas claras) asi como estudios de inmunohistoquimica (sinaptofisina y
enolasa como marcadores especificos).

Por imagen ambos tumores son indistinguibles por lo que el diagndstico definitivo debe realizarse con
estudio anatomopatolégico.

TUMORES EPENDIMARIOS
EPENDIMOMA

Tumor derivado de la transformacion neoplasica de células ependimarias que recubren los ventriculos
cerebrales o el canal medular. Pueden aparecer en cualquier localizacion del sistema nervioso central
(supratentorial, infratentorial y raquideo (intra y extramedular)).

Las localizaciones mas frecuentes son:

* Suelo del cuarto ventriculo (ubicacién mas comun en los nifios)
* Médula espinal
* Cono medular (ependimoma mixopapilar)
* Compartimento supratentorial
Epidemiologia y localizacion:

Aunque pueden ocurrir a cualquier edad y en cualquier localizacion, el ependimoma del adulto es mas
comun en el compartimento supratentorial, siendo tipica la localizacidon en fosa posterior en nifios. Los de
localizacién supratentorial son normalmente periventriculares, siendo hasta el 50% de ellos
intraparenquimatosos.

El pico de incidencia maxima en adultos es entre los 18 y 30 afos.
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Aparecen con mas frecuencia en pacientes con neurofibromatosis tipo 2, aunque pueden encontrarse
también de forma esporadica.
Pueden tener formas histoldgicas malignas y benignas que van desde el grado | de la OMS al grado lil:
* Grado I: ependimoma mixopapilar
* Grado II: ependimoma celular, ependimoma papilar y ependimoma de células claras
* Grado lll: ependimoma anaplasico
Clinica: Depende de la localizacion:
* Localizacioén intraventricular: suelen manifestar sintomas secundarios a hipertension intracraneal e
hidrocefalia.
* Intraparenquimatosos: Focalidad neuroldgica, convulsiones, cefalea...
Hallazgos por imagen:

Se presentan generalmente como una masa heterogénea con areas de necrosis, calcificaciones, quistes
intralesionales y hemorragias frecuentes, a diferencia de los ependimomas intraventriculares de fosa
posterior en nifios que suelen ser lesiones sdlidas.

-TC:
* Intraventriculares: masa isodensa con respecto al parénquima sano, parcialmente calcificada hasta
en el 80% de los casos, que tras la administracion de contraste muestra un realce intenso y
heterogéneo por su componente sdélido-quistico. Pueden existir hemorragias intralesionales Fig. 15

* Intraparenquimatosos: Muestran una apariencia mas variable, pudiendo presentarse como una
masa solida con realce de toda la lesidn, lesidon predominantemente quistica con nédulo sélido mural
hipercaptante o masa heterogénea sélido-quistica Fig. 16

-RM

* Intraventriculares: Masa heterogénea con componente soélido hipo-isointenso con respecto al
parénquima adyacente en secuencias potenciadas en T1 e hiper-isointenso en secuencias
potenciadas en T2. Es recomendable incluir secuencias T2 GRE para detectar areas de hemorragia o
calcificacion. Tras la administracién de contraste muestran realce intenso y heterogéneo, Fig. 17.

* Intraparenquimatosos: Apariencia variable, normalmente mostrando hipo-isointensidad de sefial en
secuencias potenciadas en T1 con respecto al parénquima adyacente e hiperintensidad T2. Suelen
asociar edema perilesional, Fig. 18

Pueden presentar restriccion de difusion debido a la alta celularidad (pensar en estos casos que se trata de
un ependimoma anaplasico). Las areas con restriccion de difusiéon deben ser valoradas cuidadosamente en
el resto de secuencias ya que la hemorragia intralesional en fase subaguda también puede mostrar
restriccion de difusion.

En espectroscopia son inespecificos, mostrando elevacion de metabolitos en relacion con su grado de
agresividad histologica, presentando en algunos casos elevacion del pico de mioinositol.

En los estudios de perfusion suelen mostrar un VSCr marcadamente elevado.

Una caracteristica tipica del ependimoma intraventricular es su alta plasticidad con tendencia a extenderse
a través de los orificios de Luschka y Magendie y foramen magno, lo que lo diferencia del meduloblastoma,
Fig. 17. Pueden mostrar diseminacion por el neuroeje, infiltracion del parénquima adyacente y edema
perilesional, lo que lo diferencia de otros tumores intraventriculares como el subependimoma y el
neurocitoma central.

SUBEPENDIMOMA

Son tumores de crecimiento lento (grado | de la OMS) derivados de la capa de células gliales
subependimaria que rodea al sistema ventricular, unidos a la pared ventricular por un pediculo. La gran
mayoria aparecen en el interior de los ventriculos laterales y cuarto ventriculo, aunque se han descrito
casos de subependimomas intraparenquimatosos, cisterna del angulo pontocerebeloso y corddn espinal.

Epidemiologia:

La mayoria aparecen en pacientes mayores de 15 afios, mas comunmente en varones.

Clinica:
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La mayoria son de pequefio tamafio (menores de 2 cm) y no producen sintomatologia. Los
subependimomas sintomaticos presentan un mayor tamafo.

Los sintomas dependeran de la localizacién, tamafio y la presencia de hemorragia, pudiendo debutar con
sintomas secundarios a hidrocefalia, déficits neuroldgicos focales, convulsiones o HSA.

Hallazgos por imagen:

-TC: Masa intraventricular, bien delimitada, lobulada, isodensa-hipodensa con respecto al parénquima.
Asocia hidrocefalia en el 85% de los casos. Puede mostrar areas hiperdensas si existe hemorragia
intralesional.

Tras la administracion de contraste i.v. el comportamiento es variable, mostrando realce desde ausente
hasta intenso, normalmente heterogéneo o en forma de focos aislados.Pueden presentar calcificaciones
(30% de casos) y degeneracion quistica (20%).

-RM: Hipointensos con respecto a la sustancia blanca en secuencias potenciadas en T1 e hiperintensos T2,
frecuentemente de forma heterogénea por la presencia de areas de hemorragia intralesional, calcificaciones
o degeneracion quistica. Tras la administracion de contraste el realce es variable, desde ausente a intenso,
en la mayoria de los casos heterogéneo.

Es rara la extension extraventricular, asi como la diseminacion por el neuroeje, lo que lo diferencia del
ependimoma.

TUMORES DE PLEXOS COROIDEOS

Son tumores poco frecuentes, que representan solo el 0.6% de los tumores intracraneales.

Teniendo en cuenta la cantidad de tejido coroideo presente en las diferentes localizaciones, es l6gico que la
mayoria de estos tumores aparecen en ventriculos laterales (50%), seguido del 4° ventriculo y del 3°
ventriculo. Se han descrito en otras localizaciones como la cisterna del angulo pontocerebeloso, I6bulo
frontal, glandula pineal, cerebelo, etc, siendo estas muy poco frecuentes.

Pueden manifestarse de forma benigna (papiloma, grado | de la OMS) o maligna (carcinoma, grado lll de
la OMS).

Epidemiologia:

La mayoria se producen en nifios en la primera década de la vida, siendo menos frecuente en adultos. Las
neoplasias de plexos coroideos en adultos aparecen mas comunmente en cuarto ventriculo. Los del cuarto
ventriculo son mas frecuentes en varones, mientras que los de los ventriculos laterales no muestran
predileccién por sexos.

Clinica:

La clinica mas frecuente es la relacionada con hipertension intracraneal e hidrocefalia, que se produce tanto
por obstruccion del sistema ventricular (no comunicante) como por sobreproducciéon de LCR (comunicante).
Otros sintomas son la cefalea, convulsiones, déficits neuroldgicos focales, paralisis de pares craneales y
coma.

Hallazgos por imagen:

* Papiloma del plexo coroideo: Lesion bien circunscrita con lobulaciones prominentes periféricas
(aspecto de coliflor). Puede presentar hemorragia y quistes intralesionales. Pueden estar unidos al
plexo por un pediculo vascular. En TC se visualizan como una lesién intraventricular iso-hiperdensa
con respecto al parénquima, sin invasion del mismo. Tras la administracion de contraste muestran
realce intenso. Asocian hidrocefalia frecuentemente. Las calcificaciones intralesionales se observan
en el 20% de los casos. En RM aparecen como una masa intraventricular iso-hipointensa con
respecto al parénquima en secuencias potenciadas en T1 y con intensidad de sefial variable en
secuencias potenciadas en T2, con imagenes de vacio de sefal intralesionales por la presencia de
vasos.

* Carcinoma del plexo coroideo: Se diferencian del papiloma en la presencia de necrosis, invasion
del parénquima adyacente y edema perilesional asociado.

Ambos pueden mostrar diseminaciéon subaracnoidea, aunque este hallazgo es mas comun en la variante
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maligna. Se recomienda por tanto estudio de todo el neuroeje tras el diagndstico.

Representan solo el 1% de tumores intracraneales en adultos, son mas frecuentes en nifios.
Existen dos tipos principales de tumores primarios de la glandula pineal:
* Germinoma, derivado de células germinales
* Neoplasias derivadas del parénquima pineal: pineocitoma, pineoblastoma, tumor pineal de
diferenciacion intermedia y tumor papilar de la regién pineal

GERMINOMA

Es el mas frecuente de los tumores de células germinales y representa el 40% de las neoplasias de la

region pineal y el 2% de las neoplasias intracraneales. El 65% de los germinomas se localizan en region
pineal. El resto son supraselares.

Contienen dos tipos de células: linfocitos y células primitivas germinales, lo que les confiere una alta
celularidad.

Epidemiologia:

Incidencia maxima entre 10 y 30 afos, mas frecuente en varones con una relacion de 10:1

Hallazgos por imagen:

Se visualiza como una lesion sélida con caracteristicas por imagen de lesion hipercelular que engloba a la
glandula pineal. En TC es facil reconocer este hallazgo ya que podemos observar la glandula pineal

calcificada englobada por el tumor. Pueden presentar areas quisticas. Fig. 19
En RM se visualiza como una lesion solida hiperintensa con respecto al parénquima adyacente en
secuencias potenciadas en T2 e hipointensa en secuencias potenciadas en T1, con restriccion de la difusion

debido a su alta celularidad. Tras la administracion de contraste muestra realce intenso y homogéneo. Fig.
20

El diagnéstico definitivo requiere un estudio del LCR donde se demostraran oncoproteinas (AFP, bHCG,
FA).

A pesar de la tendencia a diseminarse por el LCR su prondstico es muy bueno. Es obligado realizar un
estudio de todo el neuroeje al diagndstico.

PINEOCITOMA

Tumor benigno de grado | de la OMS derivado de pineocitos.
Representa el 14-60% de las neoplasias del parénquima pineal.
Es mas frecuente en adultos alrededor de los 40 afios.

Hallazgos por imagen:

Se presenta como una lesion bien definida de pequefio tamafio que expande la glandula. Es facil detectar
en TC las calficicaciones pineales, que en el caso de estos tumores se encuentran en una localizacion
periférica dando una imagen en "explosion" de las calcificaciones (a diferencia del germinoma).

En TC se muestra como una lesion bien definida hiper-isodensa con respecto al parénquima, con
calcificaciones pineales desplazadas hacia la periferia.

En RM es hiperintenso—sefial intermedia en secuencias potenciadas en T2 e hipointenso en secuencias
potenciadas en T1 con respecto al parénquima adyacente, con intenso realce tras la administracion de
contraste de la porcion sdlida, Fig. 21.

Pueden contener areas quisticas intralesionales.
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PINEOBLASTOMA

Tumor embrionario maligno de grado IV de la OMS que proviene de células neuroectodérmicas primitivas de
la glandula pineal.

Representa el 40% de tumores del parénquima pineal.

A diferencia del pineocitoma, el pineoblastoma es mas frecuente en nifios y adultos jovenes, apareciendo en
las dos primeras décadas de la vida.

Es frecuente la diseminacion por el LCR, lo que suele ser la causa de muerte del paciente. Por este motivo
es obligatorio completar con un estudio de todo el neuroeje.

Hallazgos por imagen:

Suele presentarse como una masa de gran tamafio (normalmente mayor de 3 cm), lobulada e infiltrante, con
caracteristicas por imagen de lesion hipercelular. Las calcificaciones de la glandula pineal son desplazadas
hacia la periferia. Asocia hidrocefalia en alrededor del 100% de los casos.

Puede contener areas quisticas, necrosis y hemorragia.

En TC se visualiza como una lesién hiperdensa con calcificaciones desplazadas hacia la periferia, Fig. 22.
En RM podemos observar las caracteristicas tipicas de una lesion hipercelular, con restriccion en
secuencias de difusion. En secuencias potenciadas en T1 y T2 muestra intensidad de sefal heterogénea e
intermedia. Tras la administracion de contraste i.v. muestra realce heterogéneo, Fig. 23.

Imagenes en esta seccion:
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NEUROEPITELIALES ASTROCITICOS * Astrocitoma pilocitico

* Astrocitoma difuso

* Astrocitoma anaplasico

* Glioblastoma

« Xantoastrocitoma pleomérfico

Astrocitoma subependimario de células gigantes

OLICODENDROGLIALES * Oligodendroglioma
* Oligodendroglioma anaplasico

OLIGOASTROCITICOS « Oligoastrocitoma
« Oligoastrocitoma anaplasico
EPENDIMARIOS * Subependimoma
* Ependimoma
DE LOS PLEXOS * Papiloma
COROIDEOS « Carcinoma
DE ORIGEN INCIERTO « Astroblastoma

« Gliomatosis cerebri
* Glioma coroide del tercer ventriculo

NEURONALES Y MIXTOS Cangliocitoma

NEUROGLIALES * Ganglioglioma
= Neurocitoma central
* Tumor neuroepitelial disembrioplasico
« Astrocitoma y ganglioglioma desmoplasico infantil
* Neurocitoma extraventricular
« Ganglioglioma displasico cerebeloso
+ Otros
DE CELULAS GERMINALES  + Germinoma
« Carcinoma embrionario
+ Teratoma
PINEALES * Pineocitoma
* Pineoblastoma
* Tumor del parénquima pineal de diferenciacion intermedia
* Tumor papilar de la region pineal
EMBRIONARIOS + Meduloblastoma (cldsico y variantes)
* Tumor neurcectodérmico primitivo (PNET): Neuroblastoma,
ganglioneuroblastoma, meduloepitelioma, ependimoblastoma
* Tumor teratoide /rabdoide atipico
LINFOMATOSOS Y * Linfoma
HEMATOPOYETICOS

Fig. 1: Clasificacion de la OMS (2007) de las neoplasias intracraneales primarias.
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Fig. 2: TC de craneo sin contraste i.v. en paciente con linfoma cerebral primario donde se aprecian dos
lesiones intracraneales sutilmente hiperdensas con respecto al parénquima adyacente (flechas).
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Fig. 3: TC de craneo sin contraste i.v. en paciente con linfoma primario del SNC (a), donde se aprecia
una lesion intracraneal de localizacion frontal parasagital derecha hiperdensa (flecha azul), con edema
perilesional asociado (flecha blanca). Tras la administracion de contraste i.v. (b) muestra realce intenso y
homogéneo.

Fig. 4: RM de craneo con secuencias potenciadas en T2 (a), T1 (b) y T1 con contraste i.v. (c). Lesion
intraparenquimatosa periatrial derecha de intensidad de sefial intermedia heterogénea en T2 e hipointense
T1 con focos hiperintensos, probablemente por hemorragia (flecha). Muestra realce intenso tras la
administracion de contraste. Asocia edema perilesional (asterisco). En talamo izquierdo existe otra lesion
también sugerente de linfoma (punta de flecha).
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Fig. 5: Secuencia potenciada en difusion del mismo paciente de la figura 4 donde se observa que la
lesion periatrial derecha muestra restriccion de difusion (flecha).

Fig. 6: RM de craneo con secuencias potenciadas en T2 (a), T1 (b) y T1 con contraste i.v. (c) en paciente
inmunodeprimido con linfoma cerebral primario donde se aprecian multiples lesiones
intraparenquimatosas hiperintensas con respecto a la sustancia blanca en secuencias potenciadas en T2,
iso/hipointensas en T1 y con realce en anillo tras la administracion de contraste 1.v. (flechas).
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Fig. 7: TC de craneo sin contraste i.v. donde se aprecia una lesion so6lida intraparenquimatosa en la
periferia del lobulo frontal derecho, sutilmente hipodensa con respecto a la corteza adyacente (flecha),
con calcificaciones intralesionales (flecha amarilla) y edema perilesional (asterisco). Compatible con
oligodendroglioma.
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Fig. 8: RM de craneo con secuencias potenciadas en T2 (a), T1 (b) y T1 con contraste i.v. (c) en el
mismo paciente de la figura 7 donde se identifica la lesion compatible con oligodendroglioma
hiperintensa en secuencias potenciadas en T2, con bordes mal delimitados, hipointensa T1 y sin realce
tras la administracion de contraste i.v. (flechas)
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Fig. 9: Paciente con oligodendroglioma intervenido quirtirgicamente y recidivado (flecha) que muestra
hallazgos por imagen que sugieren evolucion a oligodendroglioma anaplasico: Valores de VSCr
elevados (con relacion mayor de 2.1) con respecto al parénquima sano (flecha negra), areas con
restriccion de la difusion (flechas amarillas) y relacion cho/cr en el estudio de espectroscopia sugerente
de lesion de alto grado de agresividad histologica (circulo).
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Fig. 10: RM de craneo con secuencias potenciadas en T2 (a), T1 (b) y T1 con contraste i.v. (c) en
paciente con ganglioglioma de localizacion cortico-subcortical temporal derecha (flechas). La lesion
presenta un componente quistico predominante de localizacion central, hiperintenso T2 e hipointenso T1.
En la periferia se observa el componente solido de intensidad de sefial alta/intermedia T2 y T1, dificil de
diferenciar de edema perilesional. Tras la administracion de contraste i.v. no muestra realce.

Fig. 11: RM de craneo con secuencias potenciadas en T2 (a), T1 (b) y T1 con contraste i.v. (c) donde se
aprecia una lesion quistica intraparenquimatosa cerebelosa de localizacion paramedial izquierda (flechas
blancas) con un pequeiio nodulo so6lido mural que realza intensamente tras la administracion de contraste
1.v. (flecha amarilla). La pared de la lesion quistica no muestra realce.
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Fig. 12: TC de craneo sin contraste 1.v. donde se aprecia una lesion intraparenquimatosa de localizacioén
periférica en hemisferio cerebeloso izquierdo (flecha), de bordes mal delimitados, densidad heterogénea,
con areas hiperdensas en relacion con alta celularidad. Provoca compresion y obliteracion parcial del
cuarto ventriculo. Compatible con meduloblastoma.
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Fig. 13: RM de craneo en el mismo paciente de la figura 12 donde se aprecia la lesion compatible con
meduloblastoma de intensidad de sefial intermedia-discretamente hiperintensa T2, intermedia/baja T1,
con realce heterogéneo tras la administracion de contraste i.v. (flechas). Muestra restriccion de la
difusién en relacion con su alta celularidad.

Fig. 14: RM de créneo en paciente con gangliocitoma cerebeloso displasico. Se aprecia lesion
hiperintensa T2 e hipointensa T1 (flechas), que no muestra realce tras la administracion de contraste i.v.
Existe un ensanchamiento de folias cerebelosas.
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Fig. 15: TC de craneo sin (a) y con contraste i.v. (b) en paciente con ependimoma intraventricular en
cuarto ventriculo (flechas). Se presenta como una masa isodensa con respecto al parénquima cerebeloso,
con algunas calcificaciones inralesionales en la periferia, que tras la administracién de contraste i.v.
muestra realce intenso.

Fig. 16: TC de craneo sin (a) y con contraste i.v. (b) en paciente con ependimoma intraparenquimatoso
de localizacidén temporo-parieto-occipital derecha. Se aprecia una lesion de bordes mal delimitados y
densidad heterogénea (flecha blanca) por la presencia de calcificaciones intralesionales (flecha azul) y
areas quisticas (asterisco). Tras la administracion de contraste i.v. muestra realce heterogéneo.
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Fig. 17: RM de craneo en el mismo paciente de la figura 15. Ependimoma intraventricular hipointenso
en secuencias potenciadas en T1 e hiperintenso T2, con realce heterogéneo tras administracion de
gadolinio 1.v. (flechas). Ocupa en gran medida la luz del cuarto ventriculo y se extiende a la cisterna del
angulo pontocerebeloso izquierdo a través del foramen de Luschka (asterisco).

Espectroscopia

Fig. 18: RM de craneo en el mismo paciente de la figura 16. La tumoracion muestra intensidad de sefial
heterogénea por coexistencia de tejido solido, areas quisticas, calcificaciones y hemorragia. La porcion
solida muestra restriccion de difusion (flechas) por su alta celularidad. Tras la administracion de
gadolinio i.v. existe realce heterogéneo de las porciones solidas y lineal irregular en la periferia de las
quisticas. En espectroscopia presenta elevacion del pico de mioinositol (circulo)
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Fig. 19: TC de craneo sin contraste i.v. en paciente con germinoma pineal donde se observa una lesion
solida hiperdensa con respecto al parénquima adyacente debido a su alta celularidad (flecha).
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Fig. 20: RM de craneo en el mismo paciente de la figura 19 donde se visualiza la lesion so6lida en region
pineal (flechas), de intensidad de sefial intermedia T1 y T2 con realce intenso y homogéneo tras la
administracioén de contraste i.v. Provoca hidrocefalia no comunicante (asterisco) con signos de
hipertension del LCR por la presencia de edema periependimario (flechas amarillas).

Fig. 21: RM de craneo donde se aprecia una pequefia tumoracion pineal compatible con pineocitoma, de
apariencia sélido-quistica, mostrando la porcion solida realce tras la administracion de gadolinio iv.
(flechas).
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Fig. 22: TC de craneo sin (a) y con contraste i.v. (b) donde se aprecia una tumoracion
predominantemente solida (flecha) en region pineal, hiperdensa con respecto al parénquima cerebral
debido a su alta celularidad. Presenta areas quisticas periféricas (asterisco). Asocia hidrocefalia no
comunicante.Tras la administracion de contraste i.v. muestra realce intenso. El estudio con contraste i.v.
se realiz6 tras la colocacion de un catéter de drenaje ventriculoperitoneal por lo que no muestra
hidrocefalia.
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Fig. 23: RM de craneo en mismo paciente de la figura 20. En secuencias potenciadas en T1 y T2 muestra
intensidad de sefal heterogénea e intermedia con areas quisticas periféricas (asterisco). Tras la
administracioén de contraste i.v. muestra realce heterogéneo. Presenta restriccion de la difusion debido a
su alta celularidad.

Conclusiones

* Los tumores primarios del SNC tienen una escasa representacion en pacientes adultos y la mayoria
de ellos son tumores astrocitarios.

* Las neoplasias primarias no astrocitarias son muy poco frecuentes y conforman un amplio grupo de
entidades diversas, que en osasiones pueden presentar caracteristicas similares a otros tumores mas
frecuentes. En el estudio de los tumores intracraneales el radiolégo debe precisar la localizacion y
extension de la lesidn, evaluar la posible infiltracion de estructuras adyacentes, relacion con areas
elocuentes y determinar la existencia de complicaciones asociadas (hidrocefalia, hemorragia,
herniacion...) asi como plantear un diagnoéstico diferencial aproximandonos lo maximo posible al
diagnostico histologico.
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* Es fundamental que el radidlogo reconozca las caracteristicas de agresividad de las lesiones,
determine las regiones con mayor grado de agresividad histoldgica y por ultimo que reconozca las
caracteristicas por imagen de los tumores intracraneales primarios no astrocitarios mas frecuentes,
con el fin de elegir el manejo mas adecuado del paciente (seguimiento, busqueda de un posible tumor
primario, tratamiento quirdrgico o biopsia dirigida a las areas con mayor grado de agresividad).

* Los principales discriminadores para acercarnos al diagndstico histolégico son la edad y la
localizacién de la lesion.
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