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Reporte de caso

Gliomas multiples
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RESUMEN

Los gliomas multiples son tumores poco comunes y
relativamente raros, en estudios previos se ha encon-
trado una incidencia entre el 0.15y 8% de todos los
gliomas! siendo mas frecuentes los supratentoriales y
hemisféricos unilaterales'. Se presentan de manera po-
co usual cerebral y cerebeloso con una incidencia
desconocida®. Estos se clasifican de acuerdo a sus
caracteristicas imagenolégicas e histopatolégicas en
multifocales o multicéntricos; asi como sincrénicos o
metacronicos!?’. Estos tumores ocurren con mas
frecuencia en combinacién con otros, entre ellos figuran
los meningiomas, ademas de presentarse en estadios
diferentes y casi nunca como lesiones histopa-
tolégicamente iguales®. Los diagnésticos diferenciales
de las lesiones intracraneales multiples en el sistema
nervioso central incluyen una diversidad de lesiones
inflamatorias, infecciosas, metastasis e incluso los tu-
mores gliales'?°. Aun con el advenimiento de nuevas
técnicas de imagen estas siguen siendo poco
satisfactorias, por lo que debera tenerse en cuenta la
toma de biopsia de estas lesiones. Se presenta el caso
de dos pacientes con tumores gliales multiples, uno
localizado en I6bulos frontal y temporal izquierdo y el
otro localizado en una lesion frontal, una occipital y
una cerebelosa; diagndsticadas histopatolégicamente
como tumores gliales multifocal y multicéntrico
respectivamente.
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MULTIPLE GLIOMAS
ABSTRACT

The multiple glioma are uncommon and relatively rare
tumor. In previous reports has been an incidence from
0.15 to 8% of all gliomas?, more frequent are located
unilateral and hemispheric supratentorial' and appearing
of cerebral and cerebellum the unusual way with a
unknown frequency*. These are also classified in
agreement in their synchronous or metachronus and
multifocal or multicentrics image and histopathologics
characteristics'?’. These tumors happen importantly in
combination with other injuries, among them the
meningiomas, besides to almost never appear in the
same stage and histological equal tumors®. The
diagnoses differentials of the multiple gliomas (SNC)
include a diversity of injuries inflammatory, infectious,
metastases and even the gliales tumors2°. With the
use of new techniques of image these even continue
being un satisfactory reason why the taking of biopsy
of these tumors will have to be consider.

We presented the cases of two patients with multiple
gliomas, in a case located in left lobes frontal and
temporal and another case located a frontal lobe,
occipital lobe and cerebellum, diagnosed histologically
as gliales tumors multifocal and multicentric
respectively.

Key words: glioma multiple, synchronic, metachronic,
multicentric.

os gliomas mdltiples son tumores con muy
baja incidencia, pudiendo sugerirse por ima-
gen varios diagnésticos diferenciales, incluyen-


http://www.medigraphic.com/espanol/e1-indic.htm
http://www.medigraphic.com/medi-artemisa

Francisco Slva-Morales, et al.

Arch Neurocien (Mex)
Vol 11, No. 1: 56-60, 2006

do metastasis y abscesos, dichos tumores gliales ocu-
rren con mas frecuencia el supratentorial ocurriendo
como lesiones multicéntricas o multifocales. La loca-
lizacion por arriba y abajo del tentorio es inusual se
han documentado en pocos casos. Maria Ribeiro et
al, reportan que quiza sea subestimada su frecuencia;
asimismo; hacen énfasis en el aparente aumento gene-
ral de las lesiones primarias del SNC diagnosticadas
con la tecnologia de las ultimas décadas'?.

Los gliomas multiples, son considerados multi-
céntricos cuando: no hay contigiidad entre las dos
lesiones, no son consideradas satélites de una lesion
mayor, y cuando no hay relaciéon con una via de di-
seminacioén, cuando se presentan algunas de las
caracteristicas antes descritas se consideran lesiones
multifocales®.

Se presentan dos casos de gliomas multiples
que ejemplifican estas dos formas de presentacién uno
multifocal, con baja frecuencia y otro multicéntrico mas
raro aun, realizandose estudios complementarios y en
ambos casos sin concomitancia con otras lesiones.
Siendo de gran relevancia por la muy baja inciden-
cia y rareza de los casos como se demuestra en la
literatura.

PRESENTACION DE LOS CASOS

Caso 1. Femenino de 64 afios, diestra, casada,
catolica, antecedentes no relevantes para padecimien-
to actual, inicio con cefalea de un afio de evolucion,
frontoparietal, bilateral, progresiva, opresiva, moderada
a severa intensidad, cedia con analgésicos agre-
gandose alteraciéon en las funciones mentales,
caracterizadas por desorientacion, memoria y conduc-
ta, encontrandose a la exploracion fisica neurolégica
disfasia mixta, papiledema bilateral grado II,
hiperreflexia derecha +-++ y Babinski derecho, signos
atavicos como palmomentoniano bilateral, prension
bilateral, glabelar y chupeteo. En la tomografia com-
putada (figura 1) se demostré una lesion temporal
izquierda de bordes irregulares, pero bien definidos,
con reforzamiento heterogéneo a la administracion de
medio de contraste e importante edema perilesional,
también se encontrd una lesion frontal izquierda irregu-
lar de las mismas caracteristicas la imagen de
resonancia magnética (figura 2) demostro las lesiones
antes descritas, asi como hernia del cingulo progra-
mandose para cirugia citorreductiva de ambas lesiones
y reportandose por histopatologica glioblastoma mul-
tiforme en ambas (figuras 3y 4).

Caso 2. Masculino de 35 afios, diestro, catdlico.
Antecedentes sin relevancia para padecimiento, inicio

Figura 1. TAC contrastada en la que se aprecian las lesiones en los
|6bulos temporal y frontal izquierdos.

Figura 2. RM en la que se aprecian ambas lesiones que refuerzan con
gadolinio, ademas de importante edema perilesional.
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Figura 3. Cortes representativos transoperatorio y definitivo de la
lesion frontal evidenciandose una lesién de tipo glial.

Figura 4. Cortes representativos transoperatorio y definitivo de la
lesion temporal donde se evidencia la lesion glial.

en octubre del 2004 con cefalea, holocraneal, pulsa-
til, de moderada intensidad que evolucion6 a gran
intensidad, acompafandose de nauseas sin llegar al
vomito; ademas de mareos y fotofobia, se hicieron es-
tudios de imagen apreciandose una lesion frontal
izquierda, realizandose biopsia mediante trepano
precoronal izquierdo, demostrandose astrocitoma de
bajo grado. En nuestra valoracion se encontré a la ex-
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ploracion fisica neurolégica, fascies dolorosa, pos-
trado en cama en actitud forzada, somnoliento, edema
de papila bilateral grado Il (hipertensién endocraneal),
resto sin alteraciones. En los estudios de imagen de
nueva adquisicion se demostré una lesién frontal
izquierda heterogénea, de bordes irregulares, con
reforzamiento discreto a la administracion de
gadolinio, asi como minimo edema perilesional.
Se demostro otra lesidén occipital derecha adyacente
al asta ventricular y otra lesion paravermiana derecha
de las mismas caracteristicas (figuras 5,6 y 7). Se
sometid a cirugia citorreductiva de la lesion frontal
mediante craneotomia bifrontal, resecandose apro-
ximadamente 5 cm x 5 cm; sin embargo, evoluciond de
manera térpida con edema cerebral severo, ademas

Figura 5. RM en T2 (cortes axiales) donde se aprecia la lesién
cerebelosa y frontal respectivamente (flechas).

Figura 6. RM con gadolinio (cortes sagitales) donde se aprecian am-
bas lesiones frontal y cerebelosa (flechas).
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Figura 7. RM en T2 donde se aprecian las lesiones fronta izquierda 'y
occipital derecha (flechas).
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de hidrocefalia obstructiva y herniacién uncal, repor-
tandose presion intracraneal de 85 mmhg, falleciendo
al 4to. dia de la intervencioén y realizandose necropsia.
Se reporto por histopatologia astrocitoma gemis-
tocitico con caracteristicas de anaplasia (figuras 8 y 9),
de la lesion frontal y cerebelosa.
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Figura 8. Cortes histolégicos representativos de la lesion frontal
evidenciandose la lesion glial.

Figura 9. Cortes histol6gicos representativos de la lesion cerebelosa
demostrandose la lesion astrocitica

DISCUSION

Los tumores gliales son las neoplasias primarias
mas frecuentes del SNC constituyendo cerca del 90%
en mayores de 20 afios® y presentando una superviven-
cia media de 12 meses. Estos tumores del SNC son la
tercera causa de muerte en pacientes de 15 a 35 afios
y la segunda causa de muerte en menores de 15
afios®. Sin embargo, los tumores mdltiples son poco
frecuentes ocurriendo en aproximadamente de 0.15 a
8%?*. Su localizacion es mas comun supratentorial, la
localizacion por arriba y abajo del tentorio es inusual*
reportandose solo en pocas ocasiones y con frecuen-
cia desconocida, ambas se diferencian en lesiones
multicéntricas y multifocales. Shimura los report6 en 2
de 10% y Barnard en 16% de todos los gliomas con
un 9.5 % multicéntricos y en un 2.9% con un resulta-
do histolégico multiple®. Las verdaderas lesiones
multicéntricas se localizan en diferentes partes del SNC
debiéndose diferenciar de las lesiones multifocales (ori-
gen monoclonal), ya que los primeros no tienen una
conexion o via de diseminacion demostrada*®*. Por
otro lado, una lesi6bn multicentrica puede presentar las
mismas caracteristicas histopatoldgicas como sucedio
en nuestros casos.
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La ocurrencia de los tumores gliales multi-
ples pueden ser por dos mecanismos basicos: uno se
originan de manera independiente por eventos
carcinogénicos separados o dos son generados por
un origen monoclonal®. Se sugiere que la radiacion
ionizante, radiaciéon causada por los rayos X o gamma
causan un dafio potencial al ADN. Asimismo, algunos
autores han demostrado que las lesiones multiples tie-
nen un origen comun encontrandose mutaciones a nivel
del gen p53 lo cual se asocia con un crecimiento y mi-
graciéon aumentadas siendo de gran importancia en la
patogénesis de los gliomas primarios y ocurriendo en
aproximadamente una tercera parte de todos los
glioblastomas?®.

Se han reportado la presencia de lesiones glia-
les multiples con una frecuencia alta en pacientes con
esclerosis multiple, asi como con enfermedad de Von
Recklinghausen, en nuestros pacientes no se demos-
tré la existencia de signos de neurofibromatosis o de
esclerosis multiple. También es mas comun que en es-
tos padecimientos ocurran diferencias en la estirpe
histoldgica. Algunos autores definen estas lesiones
como gliomas multifocales precoces y tardios depen-
diendo de la presentacion, inicio del cuadro clinico,
evolucién o durante su tratamiento correspondiendo a
los casos descritos como gliomas sincrénicos o meta-
cronicos o sea de presentacion simultanea o no al
momento del diagndstico’; sugiriéndose que los
gliomas precoces y tardios deberian tener grados de
malignidad y comportamientos diferentes enfatizan-
dose la importancia de esta clasificacion®.

La edad de presentacion de los gliomas multi-
ples puede variar entre la tercera y séptima décadas,
la edad y sexo no difieren entre los gliomas Unicos de
los mdltiples®.

La localizacion mas frecuente de los gliomas
multiples es supratentorial de predileccion hemisférica,
siendo mas raras bilaterales, por lo general ocurre en
I6bulos frontales y parietales, seguidos de los tempo-
rales, son raros en los occipitales!. Se han descrito
hasta 15 lesiones® en un mismo individuo pero la ma-
yoria de estos presentan solo dos o tres. Siendo raro
el involucro de las regiones supratentorial e infra-
tentorial. Las vias de diseminacion se relacionan con
los espacios perivasculares de Virchow-Robin,
leptomeninges y cuerpo calloso*1°. Algunos autores
han reportado como via de diseminacion el liquido
cefalorraquideo afirmando que es un evento tardio y
subestimado?*.

Antes de la aparicion de los estudios de imagen,
asi como de las biopsias el diagnoéstico estaba basa-
do en los hallazgos de necropsia®®; sin embargo, con

el advenimiento de las nuevas técnicas de imagen (TC
y RM)8 el diagndstico de estas lesiones se ha hecho
mas evidente ademas del aumento per se de las
neoplasias intracraneales.

Los tipos histolégicos mas comunes encontra-
dos son el glioblastoma multiforme y el astrocitoma
anaplasico y menos frecuente las lesiones de bajo gra-
do incluyendo los oligodendrogliomas!!?; por otro
lado, algunos autores refieren que los gliomas
multicéntricos son las neoplasias de bajo grado y que
los multifocales son de alto grado de malignidad?; asi-
mismo, un mismo glioma puede presentar distintos
tipos histologicos y diferentes grados de malignidad
en las lesiones.

La presencia de lesiones mltiples puede suge-
rir varios diagnésticos diferenciales incluyendo las
neoplasias gliales aumentando estas en frecuencia;
aunque, todavia permanece subestimada®.

Dentro de los diagnésticos diferenciales se inclu-
yen las metéastasis, siendo estas las mas frecuentes.
Tassel et al, refieren algunas caracteristicas para
diferenciar los gliomas de las metastasis, como loca-
lizacion profunda, localizacion fuera de la unién
corticomedular, nédulo sélido con ausencia de necro-
sis central, compromiso del mismo hemisferio, lesién
de bordes irregulares?, también Ozawa et al, reporta-
ron que los gliomas tienen localizacién fuera de la
unién cortico medular ademas de estar profundos
a la sustancia blanca supratentorial; asimismo, re-
portan que en caso de reforzamiento anular este
es mas irregular ademas de edema perilesional mas
extenso™3, También, dentro de estos diagndsticos
diferenciales se encuentran las lesiones inflamatorias in-
fecciosas como granulomas, abscesos o micosis,
ademas de tumores como linfomas, metastasis®.

Con la aparicion del SIDA se torna de gran im-
portancia el diagnéstico diferencial de estas lesiones.
Dentro de los mas importantes figuran los abscesos,
esclerosis multiple y las metastasis, dificultandose el
diagndstico*, asi como toxoplasomosis, abscesos,
granulomas por hongos o tuberculosis, ademas de
neoplasias como linfomas primarios.

Con el advenimiento de las nuevas técnicas de
imagen se hace mas preciso el diagndstico, asi como
las nuevas técnicas histopatologicas. Aun asi el pro-
nostico de estas lesiones sigue siendo sombrio con
sobrevidas menores a los 6 meses para las lesiones
precoces y menores a 8 meses para las tardias, aun asi
el prondstico varia de acuerdo al niumero, localizacion
y cuadro histolégico de las lesiones, asi como el tra-
tamiento empleado siendo méas pobre que en lesiones
solitarias?®.

59



Arch Neurocien (Mex)
Vol 11, No. 1: 56-60, 2006

Gliomas miltiples

CONCLUSION

Los gliomas multiples son lesiones poco fre-
cuentes siendo su principal localizacién supratentorial
e infratentorial y con una incidencia concomitancia con
otras lesiones como los meningiomas y mas comunes
en las facomatosis. Nosotros creemos que el diagnos-
tico de gliomas multiples aun permanece con
frecuencia subestimada, sospechando que una canti-
dad importante de lesiones diagndsticadas como
metastasis 0 abscesos, son consideradas fuera de tra-
tamiento quirdrgico, son en realidad lesiones gliales.
Debiéndose tener en cuenta la tecnologia image-
nolégica, asi como de histopatologia para llegar a
diagndsticos definitivos y mas precisos no debiéndo-
se omitir el uso de estas. Otorgando asi un mejor
tratamiento independientemente de la evolucién natu-
ral de estos padecimientos.
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