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RESUMEN

Dentro de los tumores del sistema nervioso central (SNC), aquéllos constituidos por un doble componente tumoral (neuroepitelial
[glial] y mesenquimal) denominados tumores gliomesenquimales, el mas frecuente de ellos es el gliosarcoma, caracterizado por
presentar el doble componente del mismo un comportamiento maligno, lo que conlleva una elevada tasa de mortalidad, con
sobrevida de 4-6 meses. El predominio de sexo es de hombre:mujer 1.8-3:1, y edad promedio de presentacion 40-60 afios. Se
reporta un caso y se revisa la literatura actual con el objetivo de resaltar las diferentes caracteristicas que lo diferencian del
glioblastoma clasico, asi como su baja incidencia, que es de 2% de todos los casos de glioblastoma multiforme.

Palabras clave: Gliosarcoma, glioblastoma multiforme, neoplasias malignas primarias del sistema nervioso central, tumores
gliomesenquimales.

ABSTRACT

Among the tumors of the central nervous system, those that are composed of double tumoral component (glial component and
mesenchimal component) are called gliomesenchimal tumors, the most frequent of these tumors is the gliosarcoma, this tumor is
characterized for is double tumoral component that as the same malignant behavior, this leads to an elevated rate of mortality, with
a life expectation of 4 to 6 months. This tumor is more frequent in men than in women by 1.8-3:1 and age average of 40-60 years.
We report a case and revision of the literature with the objective of to differentiate de characteristics that separate the gliosarcoma
from the classic glioblastoma, with and incidence of 2% of all the glioblastomas.

Key words: Gliosarcoma, gliosarcoma multiform, primary malignant neoplasm’s of the central nervous system, gliomesenchimal
tumors.

INTRODUCCION

El gliosarcoma es una neoplasia primaria del sistema ner-
vioso central (SNC) rara, clasificado por la World Health
Organization (WHO) como grado IV o glioblastoma mul-
tiforme (GBM), una neoplasia con alta tasa de morbilidad
y pobre sobrevida.! Esta neoplasia se caracteriza por pre-
sentar un patrén bifésico, es decir, con dos tipos de pa-
trén tisular; un componente glial y otro componente me-
senquimatoso. Entre estos tumores Ilamados
gliomesenquimales, el mas frecuente es el gliosarcoma.?
Existen varias teorias de su origen, sin embargo ninguna
tiene comprobacion cientifica.®

La incidencia del gliosarcoma es de 2% de todos los
glioblastomas multiformes,*#® con predominio en el sexo
masculino de 1.8-3:1,** con edad de 40-60 afios como
rango promedio,** presentando caracteristicas clinicas y

radioldgicas similares a las del glioblastoma multiforme;
sin embargo con una marcada baja tasa de sobrevida en
comparacion con el GBM.145

En este caso se reporta un caso de gliosarcoma multi-
forme, reportado sus caracteristicas generales, clinicas,
radioldgicas, histopatologias y la sobrevida, haciendo una
revision de la literatura actual y comparando las caracte-
risticas con el glioblastoma multiforme.

MATERIAL Y METODOS

El caso revisado corresponde a un paciente manejado en
el Servicio de Neurocirugia del Hospital Juarez de Méxi-
co, asi como con apoyo del Servicio de Patologia del
mismo hospital, con revision completa de los datos de
los pacientes obtenidos del expediente clinico. La revi-
sién bibliogréfica se realizé en diferentes bases de datos

* Servicio de Neurocirugia, Hospital Juarez de México.
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por medio de Internet (Medline, Pubmed, Ovid, entre otras
fuentes). Realizando busqueda con palabras clave: glio-
sarcoma, variantes de glioblastoma multiforme, neopla-
sias primarias del sistema nervioso central malignas, tu-
mores gliomesenquimales.

Se realizaron cortes histoldgicos de la lesion obteni-
da quirdrgicamente, previa preparacion en bloques de
parafina, asi como tinciones con hematoxicilina y eosi-
na, cromogranina, estudios de inmunohistoquimica como
KI-67, anticuerpos para GFAP, entre otros. Se clasifico el
componente sarcomatoso, asi como el nimero de mitosis
en cada campo de alto poder y la extension de la mitosis.

RESULTADOS
Hallazgos clinicos

Paciente femenino de 49 afios de edad, sin anteceden-
tes de importancia, la cual inicié su padecimiento actual
cuatro semanas previas a su ingreso con la presencia de
cefalea de leve intensidad, holocraneana y pulsatil, la cual
fue progresando de manera rapida, posteriormente se
agrega dificultad para la marcha y hasta hace cinco dias
con alteracion en las funciones mentales caracterizado
por desorientacion temporoespacial y bradilalia. A la ex-
ploracién fisica se encontrd con paciente femenino de
edad igual a la cronolégica, de constitucion mediana, in-
tegra. Glasgow de 14 puntos (O4-V4-M6), desorientada,
bradipsiquia, célculo, raciocinio y memoria no valora-
ble. En la exploraciéon de nervios craneales se encontro
con afeccion completa del Ill nervio craneal, pardlisis fa-
cial central derecha, en el sistema motor con hemipare-
sia de lado derecho de 4/5 proporcional y Babinski bila-
teral, resto de la exploracidn sin alteraciones.

Se realiz6 resonancia magnética de craneo contrasta-
da, donde observamos lesion bien delimitada localizada
en region parietal izquierda, la cual es heterogénea con
hiperintensidad en la periferia y zona hipointensa en su
centro, que se realzd con la administracién del medio
de contraste (Fig. 1). El paciente se somete a reseccion
transcraneal de la lesién, con abordaje parieto-frontal,
resecando un 90% de la lesion, sin complicaciones trans-
quirdrgicas y posquirurgicas. Sin cambios clinicos posqui-
rargicos.

Hallazgos hitopatoldgicosy de
inmunohistoquimica

Descripcién macroscoépica. Tejido solido blanqueci-
no, con areas hemorrégicas, el mayor de ellos de 4.5 x
3.5 x 2.5 cm. Al corte se observan areas de apariencia
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mixoide, junto con areas claramente necréticas con una
consistencia mayor que los tumores gliales malignos ha-
bituales.

Descripcién microscopica. Infiltracion del parénqui-
ma cerebral y meninges por proceso tumoral maligno
caracterizado por una doble poblacién celular, una de
disposicion fascicular y predominio perivascular con in-
vasién de meninges, constituido por células grandes fusi-
formes de ndcleo grande hipercromatico muy pleomorfi-
€0 con uno o varios nucléolos (Fig. 2). Presencia de células
multinucleadas gigantes atipicas, abundante necrosis e
indice mitdsico elevado (= 50/5 CGA). El patron reticuli-
nico muestra una disposicion pericelular abundante. El
estudio inmunohistoquimico revela positividad para vi-
mentina, actinay CD 34 y CD 68 focal, siendo negativo
para la PAGF, CD31, S-100 y Desmina. Tanto la p-53
como el Ki-67 se expresan en un porcentaje muy alto de
células (Fig. 3).

Diagndstico final histopatoldgico. Tejido bifasico que
alterna con éreas gliales y de diferenciaciéon mesenquima-
tosa que corresponde a un grado IV (OMS) Gliosarcoma.

DISCUSION

El glioblastoma multiforme es la neoplasia primaria méas
frecuente del SNC en el adulto, la cual tiene cuatro va-
riantes: de células pequefias, de células gigantes, de célu-
las granulares y la variante mas rara, el gliosarcoma.?#" El
gliosarcoma corresponde a 2% de los glioblastomas mul-
tiformes,»*>8 con edad promedio de los 40-60 afios'“ con
ligero predominio hombre:mujer de 1.8:1.%4 General-
mente es mas frecuente que afecten el I6bulo tempo-
ral 44%, el I6bulo parietal 28%, frontal 17% y occipi-
tal 11%.%%91° Anatomopatol6gicamente se caracterizan
por un componente maligno sarcomatoso que varia des-
de el patrén de fibrosarcoma al de histiocitoma fibroso
maligno con multiples formas intermedias, asi como dife-
renciacion a musculo liso, hueso, cartilago y epitelio. Aun-
que tradicionalmente se piensa que estos tumores proce-
den de algin componente de la pared (fibroblastos, células
musculares lisas, células adventiciales...) de los vasos que
acompafian al componente glial maligno, estudios mole-
culares recientes orientan hacia una neoplasia comun
(origen monoclonal) y est4 asociado a varias aberracio-
nes geneéticas; cromosoma 7, pérdida del brazo corto del
cromosoma 9, cromosoma 10 y mutacion de p53, entre
otras.** En cuanto a su histogénesis se plantean dos po-
sibilidades:

1. Que se trate de un tumor de colision, desarrolldndose
dos tumores distintos que se mezclan. En este caso el
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gliomay debido a la proliferacion vascular importan-
te y a la presencia de células madres mesenquimales
induce una transformacion maligna mesenquimal.

2. Misma expansion clonal con desdiferenciacién feno-
tipica.%? Los hallazgos recientes de alteraciones gé-
nicas idénticas en los dos componentes del tumor
como mutaciones del PTEN o p53, delecciones del
pl6 o coamplificacién del MDM2 y CDK4 apoyan
esta teoria.®?

En el contexto clinico, el gliosarcoma no difiere del
resto de las variantes del glioblastoma multiforme, los
cuales se presentan con evolucién fatal, baja tasa de su-
pervivenciay con un pico de incidencia similar. El mane-
jo igualmente no es diferente, consiste basicamente en
reseccion de la lesion asi como radioterapia coadyuvan-
te. La radioterapia si se ha mostrado que prolonga la su-

Figura 1. Resonancia
magnética de craneo
donde se observa le-
sién en region parie-
tal izquierda.

pervivencia como promedio de dos meses.2 Pueden oca-
sionar metastasis (15-30%) mas frecuentemente a médu-
la espinal, pulmones, hueso y ganglios linfaticos, asi como
infiltrar estructuras vecinas. En comparacion a los demas
subtipos de glioblastoma multiforme, este tipo (gliosarco-
ma) presenta la menor tasa de sobrevida, de 4-6 meses.61°
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Figura 3. Porcentaje alto de p-53 y Ki-67.
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