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Es bien conocida la presencia de glioblastoma multi-
forme en la población adulta, principalmente en la
4a. y 7a.  década de la v ida, en contraste con
la  población pediátrica donde son muy poco fre-
cuentes, es debido a esto último que no existe un con-
senso en cuanto a las características clínicas, tera-
péuticas y sobrevida en el paciente pediátrico. El
glioblastoma multiforme en el paciente pediátrico
presenta un discreto predominio del género masculi-
no sobre el femenino con una relación que varía de
1.7:1 a 3:2. La localización en el adulto fuera de los
hemisferios cerebrales es excepcional, en cambio en
los niños tiende a adoptar un patrón más difuso, el
sitio más frecuente es en orden de frecuencia lóbulo
frontal (27%), tallo cerebral (25%), se han descrito tam-
bién a nivel de cerebelo y médula espinal.
La principal vía genética que se ha relacionado con
el desarrollo de esta patología radica en la proteína
p53, la cual se ha encontrado hasta en 75% de los
exámenes de inmunohistoquimica, se relaciona tam-
bién su presencia con una sobrevida de 6-7 meses. La
resección total de la lesión debe ser contemplada
como parte del tratamiento, sobre todo en lesiones
hemisféricas localizadas en áreas no elocuentes, la
correlación entre la extensión de resección tumoral y
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High-grade gliomas have been known among adult
population, especially during the fourth and seventh
decade of l i fe,  di f ferent ly f rom the pediatr ic
population. In contrast to adults, high-grade gliomas
are significantly less common than low-grade lesions,
consisting of a consensus matter over the clinical
manifestations, therapy, and follow up. In the pediatric
populat ion, high-grade les ions character ized a
discrete prevalence in males (1.7:1 e 3:2). Tumor
localization out of the cerebral hemispheres in the
adult population is exception, in contrast to children
pattern which consists of a diffuse pattern. The most
common sites to present with expressive lesion consists
of frontal lobe (27%) and brainstem (25%). A number of
cytogenetic and molecular factors have been
associated with outcome, especially p53 protein,
presented in 75% immunohistochemical evaluations,
related to 6-7 months of survival. Tumor complete
resection should be associated as part of the
treatment, especially in hemispheric lesions located in
regions considered not eloquent. The correlation of
the extension of the resection and the period free from

CASO CLÍNICO

INTRODUCCIÓN

Es bien conocida la presencia de glioblastoma
multiforme en la población adulta, principalmente en
la 4a. y 7a. década de la vida, en contraste con la
población pediátrica donde son muy poco frecuen-
tes, es debido a esto último que no existe un con-
senso en cuanto a las características clínicas, tera-
péuticas y sobrevida en el paciente pediátrico. El
glioblastoma multiforme en el paciente pediátrico
presenta un discreto predominio del género mascu-
lino sobre el femenino con una relación que varía de
1.7:1 a 3:2. La localización en el adulto fuera de los
hemisferios cerebrales es excepcional, en cambio en

los niños tiende a adoptar un patrón más difuso, el
sitio más frecuente es en orden de frecuencia lóbu-
lo frontal (27%), tallo cerebral (25%), se han descrito
también a nivel de cerebelo y médula espinal.1

La principal vía genética que se ha relacionado
con el desarrollo de esta patología radica en la pro-
teína p53, la cual se ha encontrado hasta en 75% de
los exámenes de inmunohistoquímica, se relaciona
también su presencia con una sobrevida de 6-7 me-
ses.2 La resección total de la lesión debe ser contem-
plada como parte del tratamiento, sobre todo en
lesiones hemisféricas localizadas en áreas no elocuen-
tes, la correlación entre la extensión de resección
tumoral y el periodo libre de enfermedad hace que
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el periodo libre de enfermedad hace que se deba
considerar una reintervensión quirúrgica ante la pre-
sencia de una lesión recidivante importante. El trata-
miento quirúrgico asociado a radioterapia y quimio-
terapia otorga un intervalo de sobrevida de 11 a 33
meses. Presentamos el caso de un paciente masculi-
no de cinco años de edad con el diagnóstico de
glioblastoma multiforme frontotemporoparietal izquier-
do.

Palabras clave:Palabras clave:Palabras clave:Palabras clave:Palabras clave: Glioblastoma multiforme pediátrico,
via genética, proteína p53.

the disease consist  of important factors to be
considered in case of aggressive reintervention. Surgical
treatment associated to radiotherapy and
chemotherapy provides 11-33 months of survival. The
present case report describes male patient, 5 years
old, diagnosed with high-grade glioma located in
frontotemporoparietal left lobe, submitted to surgical
and chemotherapy and radiotherapy.

Key words:Key words:Key words:Key words:Key words: High-grade glioma; genetics, p53 protein.

se deba considerar una reintervención quirúrgica
ante la presencia de una lesión recidivante impor-
tante.3 El tratamiento quirúrgico asociado a radiote-
rapia y quimioterapia otorga un intervalo de
sobrevida de 11 a 33 meses.

Presentamos el caso de un paciente masculino de
cinco años de edad con el diagnóstico de glioblastoma
multiforme temporoparietal izquierdo.

REPORTE DE CASO

Se trata de paciente del sexo masculino, blanco,
de cinco años de edad, con cefalea, disartria de dos
meses de evolución, siete días previo a su interna-
miento se agrega náuseas y vómito, la exploración
neurológica demostró papiledema bilateral, paresia
facial central izquierda. La resonancia magnética de
cráneo demostró una lesión intraaxial de localización
frontoparietotemporal izquierda (Figura 1). Se reali-
zó una craneotomía frontoparietotemporoesfenoidal
(pterional) izquierda para resecar la lesión (Figura 2)

sin eventualidades transoperatorias. Se egresó cin-
co días después con paresia facial central izquierda,
hemiplejía derecha y mejoría parcial de la disartria,
Karnosfky de 60 puntos. El reporte histopatológico
fue de glioblastoma multiforme (Figura 3). Diez días
posteriores al egreso inició radioterapia, la explora-
ción neurológica a las dos semanas sólo mostró
hemiparesia derecha 4/5; cuatro meses después pre-
senta nuevamente cefalea y se agrega hemiplejía
derecha de 15 días de evolución. La tomografía de-
mostró hematoma subdural hemisférico izquierdo
crónico con componente subagudo (Figura 4), por lo
que se sometió a drenaje del hematoma. Actualmen-
te ha completado el ciclo de radioterapia, la explora-
ción neurológica sólo con hemiparesia derecha leve
(4/5).

DISCUSIÓN

Los tumores del sistema nervioso central consti-
tuyen la segunda causa más frecuente de neoplasia

Figura 1Figura 1Figura 1Figura 1Figura 1. Imagen de resonancia magnética preoperatoria: se observa lesión extensa frontoparietotemporal izquierda; A.A.A.A.A. Corte axial en
secuencia T1. B.B.B.B.B. Corte coronal en secuencia T2. C.C.C.C.C. Corte sagital en secuencia T1.
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Figura 2.Figura 2.Figura 2.Figura 2.Figura 2. Tomografía computada posquirúrgica en la que se observa que la lesión fue removida en su totalidad: A.A.A.A.A. Fase simple sin evidencia
de lesión. BBBBB y CCCCC. Fase contrastada sin evidencia de reforzamientos anormales.

Figura 3Figura 3Figura 3Figura 3Figura 3. Fotomicrografía del tumor H.E. A y B:A y B:A y B:A y B:A y B: presencia de hipercelularidad con células fusiformes con extensas pseudopalisadas,
características de un tumor glial de alto grado.

Figura 4. Figura 4. Figura 4. Figura 4. Figura 4. Tomografía de cráneo en fase simple. A-C.A-C.A-C.A-C.A-C. Se observa hematoma subdural crónico con componente subagudo hemisférico
izquierdo.
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que afectan al paciente pediátrico y la tercera causa
de muerte en niños menores de 16 años. De las
neoplasias cerebrales, sólo 0.5 a 2% se presenta en la
población pediátrica y de éstos 14.6% son del tipo
glioblastoma multiforme. El glioblastoma multiforme
en el paciente pediátrico presenta un discreto pre-
dominio del género masculino sobre el femenino con
una relación que varía de 1.7:1 a 3:2, como es nues-
tro caso el paciente es del sexo masculino. La locali-
zación en el adulto fuera de los hemisferios cerebra-
les es excepcional, en cambio en los niños tiende a
adoptar un patrón más difuso, como quedó demos-
trado en el presente caso; el sitio más frecuente es
a nivel del lóbulo frontal (27%) seguido del tallo cere-
bral en 25%; y también se han descrito a nivel de
cerebelo y médula espinal; en el caso que nos ocupa
la localización fue frontoparietotemporal. Jellinger y
Sunter-Plassmann4 proponen una clasificación de los
tumores cerebrales en la población pediátrica: Defi-
nitivamente congénito (asociado a síntomas al mo-
mento del nacimiento o en las primeras dos sema-
nas de vida), probablemente congénito (los síntomas
se presentan en el primer año de vida), y posible-
mente congénito (cuando los síntomas aparecen
después del primer año de vida); nuestro caso se cla-
sificaría como posiblemente congénito.

El glioblastoma multiforme infantil es una neopla-
sia agresiva con pronóstico pobre para la vida; sin
embargo, para lesiones de localización resecable, la
combinación de una resección completa más quimio-
terapia puede extender el periodo de sobrevida (en
nuestro caso se realizó una resección
macroscópicamente completa más radioterapia), las
pruebas de biología molecular indican que la ausencia
de sobreexpresión de la proteína p53 y la ausencia de
sobreexpresión del receptor de factor de crecimien-
to epidérmico se relaciona con un pronostico más
favorable.4 En nuestro caso la proteína p53 se reportó
como positiva, pero no se realizó la detección del re-
ceptor de factor de crecimiento epidérmico.

Sobre la biología molecular de los glioblastomas
en la población infantil los datos actuales indican una
activación preferencial de la vía del gen supresor
tumoral p53.5-7 Ganigi PM, et al.8 estudiaron 54 casos
de glioblastomas en pacientes de 0-15 años y sus res-
pectivas expresiones inmunohistoquímicas para la
proteína p53, en relación con la sobrevida y topogra-
fía de las lesiones tumorales: la inmuno-reactividad
fue de 53.7%, de predominio en los tumores de loca-
lización talámica (75%), seguido de los de localización
en los hemisferios cerebrales (62.2%), mientras que
los de localización en el tallo cerebral tuvieron una

positividad en el 30% de los casos, asociando la ex-
presión de esta proteína con pronostico malo. En otro
estudio, Suri V. et al9 estudiaron 30 pacientes con
gioblastoma en edad pediátrica y encontraron que
la frecuencia de la proteína p53 fue del 63%, lo cual
es mucho mayor que en el adulto. En el presente
caso la localización fue frontoparietotemporal con
un reporte de positividad para p53. Un mejor cono-
cimiento por parte de un equipo multidisciplinario,
puede contribuir a elegir una adecuada terapéutica,
ayudando con esto a un mejor pronóstico, incluyendo
medidas alternativas como la terapia genética, índi-
ces pronósticos como la proteína codificada por la
mutación del gen supresor tumoral p5310. Reciente-
mente, Song KS, et al.11 reportan el seguimiento a
largo plazo de 12 pacientes con glioblastoma en ni-
ños y documentan que la tasa de supervivencia glo-
bal fue de 67% al primer año, 52% a los dos años y
40% a los cinco años. Hallazgos similares fueron re-
portados en una serie mexicana de glioblastoma
multiforme en niños.12

CONCLUSIÓN

La resección total de la lesión debe ser contem-
plada como parte del tratamiento, sobre todo en le-
siones hemisféricas localizadas en áreas no elocuen-
tes, la correlación entre la extensión de resección
tumoral y el periodo libre de enfermedad hace que
se deba considerar una reintervención quirúrgica
ante la presencia de una lesión recidivante impor-
tante. El tratamiento quirúrgico asociado a radiote-
rapia y quimioterapia otorga un intervalo de
sobrevida de 11 a 33 meses.

Es muy importante estudiar y relacionar las ca-
racterísticas morfológicas, así como los índices pro-
nósticos del tipo de la proteína codificada por la
mutación del gen supresor tumoral p53 del
glioblastoma multiforme y el factor de crecimiento
epidérmico, como parte del abordaje de estudio del
glioblastoma multiforme en niños.
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