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1. RESUMEN 

Astrocitoma de bajo grado en pediatría. Análisis de 100 casos . 
Ling SJ*, Rivera-Luna R**, Cárdenas CR***, Mora MI **** 

Residente de Oncología Pediáirica. Instituto Nacional de Pediatría 
•• Investigador Nacional (SNI-11 ). Investigador Titular "F" SSA. Subdirector de Hemato-Oncología , 

IN P. Profesor Titular de Oncolog la Pediátrica , Facultad de Medicina, UNAM. Asesor de tesis. 
••• Jefe del Servicio de Oncología Pediátrica. IN P. México D.F. 
•••· Dirección de Metodología de la investigación, INP, México D.F. 

Palabras clave: Astrocitoma de bajo grado. factores pronósticos . supervivencia. pacientes pediátricos. 

OBJETIVO: Eva luar el impacto de la localización del tumor, edad al diag nóstico, porcentaje 
de resección e histolog ía en la supervivencia libre de progresión en niños con astrocitoma de 
bajo grado. 
MATERIAL Y METODOS: Estudio retrospectivo longitudinal, observacional y analítico. Se 
analizaron las variables en estudio en el expediente clínico de 100 pacientes con astrocitoma 
de bajo grado, en un período comprendido del septiembre de 1982 a septiembre del 2004. El 
análisis estadístico para variables edad se utilizó la media y la desviación estándar; para 
género se obtuvo la proporción de casos encontrados. En el año de diagnóstico se obtuvo la 
frecuencia de los años de consideración. Para el método diagnóstico se utilizó análisis de 
frecuencia. Se analizó la supervivencia libre de progresión la cual se define del tiempo de 
inicio del tratamiento a la recaída o la última cita de vigilancia. Así mismo se analizó la 
supervivencia global la cual se define como el tiempo comprendido entre el inicio del 
tratamiento hasta la muerte o la última cita de vigilancia. Las diferencias en la supervivencia 
fueron comparadas utilizando la prueba de log-rank y las curvas de supervivencia fueron 
generadas con el método de Kaplan - Meier. La información se analizó con el paquete 
estadístico computacional SPSS. 
RESULTADOS: La supervivencia global (SG) y supervivencia libre de progresión (SLP) a 5 
años fue del 87% y 86% respectivamente. La SLP por sitio de lesión fue cerebelar en el 84%, 
hemisféricos 96%, tallo cerebral 77%, pineal 50% tálamo 83%, selar 80%, hipotálamo 0% y 
nervio óptico e intramedular 100%. La SLP de resección mayor a 50% fue de 92.3% y menor 
del 50% fue de 74%. La SLP según el tratamiento posquirúrgico fue en los pacientes que 
iniciaron su vigilancia 94%, radioterapia 86%, quimioterapia 100% y radioterapia y 
quimioterapia 77%. La SLP por edad al diagnóstico > 3 años fue de 83% y < 3 años fue de 
95.8% Por género fue masculino 87% y femenino 84. 7%. El 22% de los pacientes tuvieron 
recurrencia de la enfermedad . La SG en los pacientes con recurrencia fue de 68% y sin 
recurrencia fue de 91%. En esta serie 68 pacientes están curados, 16 se encuentran vivos 
con enfermedad, 1 abandono sin enfermedad, 1 muerto sin enfermedad y 14 murieron con 
enfermedad. 
CONCLUSIONES: 
La resección quirúrgica inicial es el factor pronóstico de SG y SLP más importante. El 
comportamiento biológico del astrocitoma diferenciado es impredecible cuando se obtiene 
resección parcial. Con el tratamiento de rescate se puede obtener la curación. La edad no 
muestra ser un factor pronóstico. El sitio de lesión es factor pronóstico debido a la 
accesibilidad quirúrgica. La histología al parecer no es factor pronóstico. Los pacientes con 
astrocitomas de bajo grado con resección quirúrgica mayor del 50% sin importar la edad 
tienen un índice de curación muy alta. 



2. ANTECEDENTES 

l. INTRODUCCION 

Los tumores cerebrales primarios son un grupo heterogéneo de enfermedades 

que juntas, constituyen el tumor sólido más común de la población pediátrica. Estos 

tumores se clasifican de acuerdo a su histología. La situación topográfica del tumor y 

el grado de extensión son factores importantes que afectan el tratamiento y el 

pronóstico de la enfermedad. 

Es importante entender el siguiente concepto general referente a la atención del 

niño con tumor en el sistema nervioso central (SNC). 

1. Sólo se puede seleccionar la terapia apropiada si se hace un diagnóstico 

correcto y se determina con precisión la extensión de la enfermedad. 

2. El tratamiento de cada niño debe abordarse con intención curativa , 

tomándose en cuenta antes de iniciar la terapia las secuelas posibles a 

largo plazo de la enfermedad y de su tratamiento. 

3. No se ha determinado el régimen de tratamiento óptimo para la mayoría de 

los tumores cerebrales infantiles. 

4. El tratamiento de los niños con tumores primarios cerebrales presentan 

grandes dificultades; para obtener resultados terapéuticos óptimos se 

requiere de los esfuerzos coordinados de especialistas pediátricos en 

campos tales como neurocirugía, neuropatología, radiooncología , oncología 

pediátrica, neurooncología, neurología, rehabilitación , neurorradiología, 

endocrinología y psicología, que tengan pericia especial en el cuidado de 
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pacientes con estas enfermedades. 

5. Más de la mitad de los niños diagnosticados con tumores cerebrales 

sobreviven 5 años a partir del diagnóstico. En algunos subgrupos de 

pacientes, es posible obtener una tasa aún más elevada de supervivencia y 

curación. 

6. Sigue sin conocerse la causa de la mayoría de los tumores cerebrales 

infantiles.1 
·
2 

No existe un sistema de estadificación generalmente reconocido para los 

astrocitomas de bajo grado. La diseminación del tumor suele ser por extensión por 

contigüidad; casi nunca se disemina a otros sitios del SNC y tienen predilección por 

ciertas regiones anatómicas. 

11.- EPIDEMIOLOGIA 

Los tumores del Sistema Nervioso Central (SNC) son la segunda causa de 

cáncer en la edad pediátrica. 3
·
4 En Estados Unidos, se ha registrado una incidencia 

de 3.3 casos por 100,000 niños por año.5 En México, es de 2.5 casos por 100,000 

niños por años. 6 La mortalidad general por este tipo de tumores es del 45%. Sin 

embargo, la morbilidad es más elevada alcanzando cifras hasta del 80% (alteraciones 

conductuales, del lenguaje, retraso psicomotor, paresia, etc).7 

La incidencia aproximada de tumores del SNC en niños se describe en el 

cuadro 1.8 La clasificación de los tumores del SNC en pediatría se basa no solamente 
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en la histología, sino también en la ubicación. Los tumores se ca tegorizan 

clásicamente como supratentoriales e infratentoriales . (Figura 1) Los tumores 

supratentoriales incluyen los localizados en la región selar o supraselar, comprenden 

aproximadamente el 20% de los tumores del SNC. Los infratentoriales comprenden el 

50% de los tumores del SNC, de estos, tres cua rtas partes están situados en el 

cerebelo o cuarto ventrículo y un tercio son de bajo grado. 

Las neoplasias malignas más frecuentes en el SNC en pediatría son los 

astrocitomas, constituyen cerca de la mitad de los tumores del SNC H Los 

astrocitomas tienen una expresión biológica diversa que ha permitido identifica r 

astrocitomas con muy bajo potencial de agresividad hasta tumores muy agresivos que 

causan la muerte en el paciente en pocas semanas.10 

Los astrocitomas de bajo grado son la variedad histológica más frecuente en la 

edad pediátrica. 11
·
12 Dos tercios de este grupo de tumores están localizados en la 

fosa posterior y el resto en la vía óptica, en el área hipotalámica, el tercer ventrículo, 

los hemisferios cerebrales, el puente, la médula oblongada y la médula espinal. 13 Sin 

embargo, pueden presentarse en cualquier sitio del SNC. Son mas frecuentes en el 

género masculino con una relación 1.2:1. La edad promedio de presentación varía 

entre 2 y 7 años.14 
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11 1. - GENETICA 

No se han identificado marcadores genéticos rep roducibles en astrocitoma de 

bajo grado en niños.15 Sin embargo, el astrocitoma de alto grado en pediatría presenta 

anormalidades simi lares al de los adultos, por ejemplo, polip loidía, pérdida de los 

alelos en 17p1 3 y mutación en TP53, trisomía 7 y pérdida del cromosoma 1 O y 22.16 

Se ha propuesto la disfunción temprana de la expresión de p53 como el primer paso 

pa ra la degeneración maligna del astrocitoma pilocíticoH 

IV.- ASOCIACIONES 

Existe la asociación entre los astrocitomas de bajo grado y la neurofibromatosis 

tipo l. Se ha visto que aproximadamente el 15% de estos pacientes desarrollan 

astrocitoma de bajo g¡ado.18 También se ha asociado este mismo padecimiento a la 

enfermedad de F ahr (calcificación cerebral no arteriosclerótica id iopática ).19 Los 

pacientes con neurofibromatosis constituyen un grupo aparte. Por lo genera l, no se 

requiere tratamiento en aquellos tumores incidenta les que se detectan mediante 

estudios de imagen. Las lesiones sintomáticas se tratan de la misma manera que en 

los pacientes sin neurofibromatosis.20 Aunque la metástasis es poco probable, los 

tumores pueden tener un origen multifocal , especialmente cuando están relacionados 

con la neurofibromatosis. 

V.- ESPECTRO HISTOLOGICO 

Para el diagnóstico y la clasificación de los tumores cerebrales, además de la 

imagen histopatológica se debe incluir la inmunohistoquímica y las alteraciones 
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genético-moleculares. 15 

La clasificación actual de la Organización Mundial de la Salud (OMS) los divide 

en base a la célula de origen. Los astrocitomas se encuentran en los derivados del 

tejido neuroglial. 21 (Cuadro 2) Los tumores gliales están divididos, de acuerdo a 

criterios histológicos, en los siguientes sub variedades: astrocitomas pilocíticos , 

astrocitomas no pilocíticos de bajo grado, gliomas anaplásicos y glioblastoma 

multiforme. Se han identificado varios tipos de astrocitomas no pilocíticos , tales como 

el protoplásmico fibrilar y el gemistiocítico. Pueden ocurrir tanto variedades malignas 

como benignas de oligodendroglioma. Existen nuevas variantes que se reconocen 

cada vez más en los niños pequeños: por ejemplo, tumores disembrioplásicos 

neuroepiteliales y gangliogliomas desmoplásicos infantiles. Hay una clasificación 

separada para los gliomas mixtos, al igual que para los gangliogliomas y otros 

tumores primarios neuronales. 

Los astrocitomas pertenecen al grupo de tumores de tejido neuroglia!. Su 

clasificación y por lo tanto su división en grados de malignidad ha tenido muchos 

cambios a lo largo de los años debido al desarrollo de las técnicas de 

inmunohistoquímica así como de biología molecular. 10 Macrosocópicamente son de 

coloración rosa-grisácea y hasta en un 60% de los casos tienen un aspecto quístico.22 

Se caracterizan por el grado de diferenciación denominándose-grados 1, 11 , 111 y 

IV (Clasificación de Kernohan). Esta graduación va directamente con relación al 
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potencial de infiltrar de manera micro y macroscópica el sistema nervioso más allá de 

los límites de la neoplasia primaria . Esta graduación se basa en las características 

histológicas. 

La clasificación de St Anne Mayo toma en cuenta la atípia, las mitosis , la 

proliferación endotelial y la presencia o no de necrosis y divide a las neoplasias en 

grado 1, 11 , 111 y IV. Si no presenta ninguna es grado 1, si presenta discreta 

hiperce lularidad es grado 11 , si presenta atípia , mitosis y/o neoformación vascular es 

grado 111 y si además presenta necrosis es grado IV. Esta clasificación ha mostrado 

buena reproducibilidad intra-observador y buena correlación con las curvas de 

supervivencia. 23 

Las variedades histopatológicas reconocidas de astrocitomas bien 

diferenciados son en la actualidad los grados 1 y 11 que corresponderían a las 

siguientes variedades histológicas: pilocitico , fibrilar, protoplasmático , gemistocítico y 

los mixtos (Cuadro 3). Estos tienen como datos unificadores del diagnóstico 

morfológico la presencia de células con o sin atípia, sin mitosis ni necrosis.24 Pueden 

ser bifásicos con células fibrilares y elongadas junto con áreas con células estelares 

que semejan astrocitos.25 
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VI.- PRESENTACION CLINICA 

No existe una manifestación específica en la presentación clín ica de este 

particular grupo de tumores. La mayoría de los pacientes presentan como cuadro 

clínico: síndrome de hipertensión intracraneana o síndrome cerebeloso dependiendo 

de la loca lización y tamaño del tumor. 

El astrocitoma supratentorial las manifestaciones más frecuentes son : Cefalea , 

crisis convulsivas, papiledema y ocasionalmente debilidad.26
·
27 Cuando se involucra 

las vías ópticas y el diencéfalo los cambios visuales, alteración endocrinológica, 

estrabismo, proptosis y nistagmus son comunes.28 

Los astrocitomas de localización infratentorial se manifiestan con hidrocefalia, 

letarg ia, nausea, vómito, ataxia y dismetría. Pueden presentar afección a pares 

craneales, nistagmus, rara vez, pubertad precoz y hemorragia.29
·
30 

VIl.- TRATAMIENTO 

Los objetivos en el tratamiento de estos tumores es revertir o detener la 

progresión del crecimiento tumoral así como las alteraciones neurológicas. 

Procurando disminuir los efectos adversos secundarios al tratamiento. 

CIRUGÍA 

Los astrocitomas de grado bajo tienen un pronóstico relativamente favorable, 

sobre todo si es posible realizar una resección completa. 31
·
32 El tratamiento usual 
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in icial para el astroci toma de grado bajo es la cirugía. No se ha probado que la 

radioterapia sea de beneficio para los pacientes con tumores completamente 

resecados. 

Los astrocítomas de bajo grado con localización en el quiasma hipotalámico u 

óptico son difíciles de resecar quirúrgicamente por lo que su manejo se inicia con 

biopsia diagnóstica , radiación o quimioterapia. Los astrocitomas del lóbu lo temporal 

generalmente se presentan con ataques convulsivos y por lo general son tratados con 

cirugía. Los tumores de bajo grado del tálamo localizados podrían ser resecados 

quirúrgicamente mediante el uso de sistemas de navegación intra operatoria. Las 

lesiones difusas infiltrantes se tratan mediante radiación o quimioterapia . 

Cuando estos tumores se encuentran en un sitio anatómico quirúrgicamente 

accesible son resecados al 100%. Se ha observado que la supervivencia a largo plazo 

así como la calidad de vida de estos pacientes es excelente. Esta observación fue 

hecha por Harvey Cushing desde principios del siglo pasado.33 Sin embargo, la 

resección completa es posible en aproximadamente en 40% de los tumores 

supratentoriales y en el 90% de los tumores infratentoriales.34 La supervivencia globa l 

(SG) en el grupo de los tumores de bajo grado supratentoriales con resección 

macroscópica total es de 82 a 94% a 5 años después del diagnóstico,14
·
35

•
36

·
37 79% a 

1 O años38 y 76% a 20 años.36 En los tumores infratentoriales es del 100% a 5 años ,39 

80 a 90% 1 O años40 y más del 90% a 20 años.41 
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RADIOTERAPIA 

La radioterapia no es recomendada como manejo inicial en los astrocitomas 

cerebelares benignos (diferenciados) debido a que la exposición de radiación 

aumenta el riesgo de desarrollar alteraciones neurocognitivas , endocrinológicas y la 

degeneración maligna del tumor.42 Sin embargo, en tumores con resección parcial con 

progresión se recomienda como tratamiento posterior al quirúrgico 4 3 

La radioterapia se utiliza en el tratamiento de tumor recurrente y en tumores 

irresecables localizados en tálamo, hipotálamo y vías ópticas.26 Tao y colaboradores 

describieron una supervivencia libre de progresión (SLP) del 89% a 1 O años y SG de 

100% en niños con glioma quiasmático tratado sólo con radioterapia 44 En un estudio, 

con tratamiento con radioterapia posterior a la resección subtotal o sólo biopsia en 

niños con glioma quiasmático, Erkal y colaboradores demostraron una SG de 93 ± 5% 

a 5 años y 79 ±10% a 10 años, con una SLP de 82 ± 8% a 5 años y 77 ±10% a 10 

años.45 

QUIMIOTERAPIA 

El tratamiento con quimioterapia es limitado. En tumores con diseminación 

leptomeningea altas dosis de ciclofosfamida ha sido reportada efectiva en varios 

pacientes.46 Packer y colaboradores estudiaron el efecto de Carboplatino y Vincristina 

en niños con glioma de bajo grado con progresión , demostraron una tasa de 

respuesta de 56%. SLP de 75 ± 6% a 2 .años y 68 ± 7% a 3 años después de 

completar el esquema de quimioterapia.47 En un estudio Duffner y colaboradores 
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demostraron la eficacia de quimioterapia posoperatoria y radioterapia "dilatada" o 

tard ía en pacientes menores de 3 años con tumor cerebral. Vincristi na . ciclofosfamida, 

cisplatino y etopósido fueron util izados durante 24 meses en niños menores de 24 , 

meses y 12 meses en mayores de 24 meses, segu ido de radioterapia convenciona l, 

reportaron una SG de 83 ± 9% a 1 año y 65 ±13% a 2 años, SLP de 54 ± 12% a 1 año 

y 54± 18% a 2 años de iniciado el tratamiento 4 8 En otro estudio aleatorizado Lyden y 

colaboradores compararon la administración de un curso de radioterapia seg uido de 

un esquema de quimioterapia versus un curso de radioterapia en 8 días segu ido de 

un esquema de quimioterapia que consistía en lomustina. cisplatino , ciclofosfamida , 

citosina de arabinósido, hidroxiurea, metilpredn isolona, procarbazina y vincristina , 

todos administrados en un día (8 en 1 ). No hubo diferencia significativa , pero se 

observó mayor toxicidad en el régimen 8 en 1.49 

El Children ·s Cancer Group estudio el efecto del régimen con quimioterapia con 

8 drogas en astrocitomas malignos de niños menores de 24 meses. Demostraron una 

SG de 51 ± 8% a 3 años, con una SLP de 36 ± 8% y SLP en niños con astrocitoma 

cerebral hemisféricos del 50%.50 

ASTROC/TOMA DE BAJO GRADO RECURRENTE 

La recurrencia puede tener lugar tanto en astrocitomas diferenciados como 

indiferenciados y se puede presentar muchos años después del tratamiento inicial.51 

La enfermedad puede recurrir en el sitio del tumor primario o, especialmente en 

tumores indiferenciados, en sitios no contiguos del SNC. La recaída sistémica es poco 
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común, pero puede ocurrir. En el momento de la recurrencia, se indica una completa 

evaluación del grado de la recaída . La biopsia o la resección quirúrgica pueden ser 

necesarias para la confirmación de la recaída porque otras entidades, tales como un 

tumor secundario y una necrosis del cerebro relacionada con el tratamiento, pueden 

no distinguirse clínicamente de la recurrencia del tumor. La necesidad de intervención 

quirúrgica tendrá que ser individualizada conforme al tipo inicial de tumor, la duración 

del lapso entre el tratamiento inicial y la reaparición de la lesión de la masa y el estado 

clínico del niño. 

El tratamiento óptimo de los tumores no completamente resecados o 

recurrentes es aún indefinido y se debe individualizar. Las opciones de tratamiento 

incluyen: Observación , segunda resección, radiación , quimioterapia o ambas. La 

radioterapia se reserva a menudo hasta que se haya documentado enfermedad 

progresiva .36
·
52 Los campos de radiación comprenden el área tumoral y la dosis es 

por lo general de 5040 cGy dependiendo del sitio de lesión. 

Para los pacientes con tumor de grado bajo y convulsiones se ha recomendado 

la evaluación con mapeo electroencefalográfico detallado y cirugía diseñada para 

remover el tumor y los focos epilépticos adyacentes.53 Sin embargo, se ha observado 

excelentes resultados en el control del tumor y las convulsiones con la resección 

"total" del tumor basada en la resonancia magnética. 54 
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Los pacientes con astrocitoma cerebral recurrente después de cirugía e 

irradiación se pueden beneficiar de la quimioterapia. Debe tomarse en consideración 

la posibilidad de que estos pacientes participen en ensayos de enfoques terapéuticos 

innovadores. Las combinaciones de fármacos, tales como carboplatino y vincristina , 

pueden ser útiles en el momento de la recurrencia en los niños con gliomas de grado 

bajo. 

Los tumores de bajo grado pueden responder a varios regímenes 

quimioterapéutícos, incluso al carboplatino. La quimioterapia puede diferir la 

necesidad de administrar radioterapia ; su función en el tratamiento de niños menores 

de 5 años con lesiones progresivas de diagnóstico reciente está en evaluación 4 7 

Los pacientes con astrocitomas indiferenciados en quienes falla el tratamiento 

se pueden beneficiar de tratamiento adicional, incluso altas dosis de quimioterapia 

con rescate de células progenitorasss Finlay y colaboradores trataron a niños con 

gliomas con una alta tasa de recurrencia con altas dosis de tiotepa y etopósido, 

seguido de trasplante autólogo de médula ósea, encontraron una tasa de respuesta 

del 23%. Logrando una SG del 29% a 49 meses después del trasplante autólogo de 

médula ósea, con tasa de mortalidad de 16%.56 
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VIII.- FACTORES PRONÓSTICO 

Se han usando va rios esquemas de clasificación para separar los tumores 

gliales en sub entidades con fines de pronóstico .s7 Por lo general, la variedad del 

tumor predice el pronósti co; los pacientes con tumores de alto grado-anaplásico 

tienen un pronóstico más reservado. Los gliomas de grado alto con una manifestación 

y mutación del p53 están relacionados con un pronóstico pobre .ss El índice etiquetado 

de MIB-1 es un marcador de actividad proliferativa ce lular, observado en tumores 

cerebrales malignos infantiles. Tanto la clasificación histológ ica como la eva luación de 

la actividad proliferativa han mostrado estar independientemente relacionadas con la 

supervivencia. 59 

La estadificación clínica y la resección inicial han mostrado buena correlación 

con la supervivencia de los pacientes. En algunos estudios el tipo histológico per se 

ha sido de gran valor para predecir el comportamiento junto con la edad mayor de 5 

años y la localización fuera de la linea media. Se describe en general que los tumores 

diferenciados tienen una supervivencia a 25 años entre 50 y 94% dependiendo de las 

series. Existe acuerdo en que las tumoraciones irresecables o con residual tienen un 

comportamiento impredecible. Los factores que pueden influir en el desenlace de 

estos pacientes pueden dividirse en tres grupos: Los relacionados al paciente, al 

tratamiento y al tumor. 

Los relacionados al paciente es la edad: ésta no ha representado de manera 

consistente ser un factor pronóstico ya que va directamente relacionado a la no 
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radiación a los pacientes menores de 3 o 4 años por lo que por sí solo no ha mostrado 

ser un factor pronóstico . Los relacionados al tratamiento son la extensión de la 

resección quirúrgica, la mortalidad y morbilidad quirúrgica , el efecto de la radiación en 

el tumor así como sus efectos secundarios. El pronóstico a largo plazo en los 

pacientes tratados con cirugía y radioterapia no difiere mucho de los pacientes 

tratados con cirugía únicamente según algunos autores por lo que el efecto de la 

radiación en el tumor residual después de la cirugía está controvertido. Al parecer la 

radioterapia parece retrasar o detener el crecimiento del tumor residual aunque 

parece influir en la recurrencia tardía con tumoraciones más malignas o la aparición 

de nuevas tumoraciones en los sitios irradiados como meningiomas, sarcomas o 

tumores de parótida o glándulas tiroides.60 

Algunos autores recomiendan la radioterapia solamente en el caso de que el 

tumor presente características de mayor "malignidad" independientemente del grado 

de resección. En pacientes menores de tres años es también controvertido el 

tratamiento con esta modalidad ya que produce efectos neurocognitivos graves. Sin 

embargo, en la actualidad con los nuevos equipos de radioterapia es posible radiar 

regiones más circunscritas ocasionando daño solamente en el tejido maligno. 

La cirugía es un factor pronóstico que no está en discusión. 61
·
62 A lo largo del 

tiempo se ha observado que la morbi-mortal idad relacionada a esta ha dismintlido lo 

que es esencial para disminuir las secuelas en este grupo de pacientes. Es importante 
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que esto representa la mortalidad asociada básicamente a complicaciones quirúrgicas 

y que no tiene que ver con el desenlace final de este paciente. 

Dentro de los factores relacionados al tu mor se describe que la localización 

hemisférica y de caracteri sticas quisticas tiene un mejor pronóstico que los tumores 

sólidos de localización medial. Posteriormente se atribuyeron estos resultados al 

hecho de que actualmente este tipo de tumores es resecado más fácilmente.63 

El comportamiento biológico de estos tumores puede seguir diferentes 

patrones: progresión del tumor residual , recurrencia después de la resección "total" , 

recurrencia y diseminación hematógena a lo largo del eje craneoespinal , progresión 

del tumor residual con transformación maligna, progresión después del tratamiento 

con radioterapia , regresión del tumor residual , regresión del tumor después de la 

radioterapia . La incidencia de recurrencias es variable se describe entre 7 y 35%, la 

mayor parte de estas recurrencias fueron detectadas en promedio a los 4 años 

después de la cirugía con un mínimo de 3 meses.64
·
65 

Todos los factores expuestos previamente pueden ayudar a predecir la 

evolución de la mayor parte de los pacientes sin embargo, en un cierto grupo de 

pacientes no es posible predecir la agresividad de los astrocitomas y por lo tanto el 

curso clínico atendiendo exclusivamente al patrón morfológico de la neoplasia. 
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Los tumores del cerebelo hasta en un 30% invaden el tallo y en 80% tienen 

reforzamiento con el medio de contraste en estudios de neuroimagen. En algunos 

tumores de alto grado el reforzamiento con el med io de contras te ha mostrado tener 

un va lor pronóstico; sin embargo en los tumores de bajo grado no se ha relacionado la 

pro liferación vascular con el potencial de invasividad66 

3. JUSTIFICACIÓN 

El factor pronósti co de mayor peso estadístico para los astrocitomas de bajo 

grado en pediatría es la extensión de la resección quirúrgica . Sin embargo, hasta la 

mitad de los niños con tumores diferenciados pueden presentar recurrencia e 

incrementar la mortalidad, sin poder identificar otros factores que también inciden en 

la recurrencia . Con el análisis de la casuística de astrocitoma de bajo grado en el 

Instituto Nacional de Pediatría podremos contribuir al mejor conocimiento del 

comportamiento biológico de este tumor. 

4. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

¿La localización del tumor, edad al diagnóstico, porcentaje de resección e 

histología tienen impacto en la supervivencia libre de progresión en niños con 

astrocitoma de bajo grado? 

5. OBJETIVOS 

OBJETIVO GENERAL 

Evaluar el impacto de la localización del tumor, edad al diagnóstico, porcentaje 

de resección e histología en la supervivencia libre de prog resión en niños con 
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astrocitoma de bajo grado. 

6. HIPOTESIS 

Los pacientes con astrocitomas de bajo grado con resección quirúrgica mayor 

del 50% y edad mayor de 3 años tienen un índice de curación muy alta. 

7. MATERIAL Y METODOS 

A.- CLASIFICACION DE LA INVESTIGACIÓN: 

Estudio retrospectivo longitudinal , observacional y analítico. 

B.- UNIVERSO DE ESTUDIO 

En los registros que se encuentran en el Departamento de Patología del INP se 

reportan 156 casos de Astrocitoma de bajo grado en un período comprendido del 

Febrero de 1980 a Junio del 2003. Esto considerando que los pacientes 

diagnosticados en junio del 2003 tengan al menos un año de vigilancia, cuyos 

exped ientes clínicos contienen las variables por analizar. 

Criterios de inclusión: 

1. Pacientes con astrocitoma de bajo grado diagnosticados en el Instituto 

Nacional de Ped iatría con cualquier modalidad de tratamiento antineoplásico 

que tengan las variables por analizar en el expediente clínico. 

2. Edad entre O y 18 años 

3. Cualquier género 

Criterios de exclusión: 

1. Pacientes con tratamiento previo a base de quimioterapia o radioterapia (En 

otro hospital). 
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2. Pacientes sin diagnóstico histopatológico comprobado. 

8. UBICACIÓN DEL ESTUDIO 

Este estudio se realizó en el servicio de Oncolog ía del Instituto Nacional de 

Pediatría, centro de referencia de neoplasias malignas que brinda métodos de 

diagnóstico, tratamiento y seguimiento de pacientes. 

9. ANÁLISIS ESTADÍSTICO 

El análisis estadístico para variables edad se utilizó la media y la desviación 

estándar; para género se obtuvo la proporción. En el año de diagnóstico se obtuvo la 

frecuencia de los años de consideración . Para el método diagnóstico se utilizó análisis 

de frecuencia. Se analizó la supervivencia libre de progresión la cual se define del 

tiempo de inicio del tratamiento a la recaída o la última cita de vigilancia . Así mismo se 

analizó la supervivencia global la cual se define como el tiempo comprendido entre el 

inicio del tratamiento hasta la muerte o la última cita de vigilancia . Las diferencias en 

la supervivencia fueron comparadas utilizando la prueba de log-rank y las curvas de 

supervivencia fueron generadas con el método de Kaplan - Meier. La información se 

analizó con el paquete estadístico computacional Statistical Package for the Social 

Sciences Ver.11 (SPSS, lnc. Chicago, IL). Se considero la significancia estadística 

con valores de p < 0.05 

1 O. ASPECTOS ETICOS 

Es un estudio retrospectivo en donde no hubo intervención directa con los 

pacientes con Astrocitoma de bajo grado. Se realizó el estudio según las normas de 
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buena práctica clínica y se mantuvo en anonimato los resultados para evitar el uso 

discrecional de la información. 

11. RESULTADOS 

En un periodo comprendido del septiembre de 1982 a septiembre del 2004 se 

analizaron los expedientes clínicos de 100 pacientes con astrocitoma de bajo grado. 

La relación Hombre/Mujer fue de 1.17: 1, 54 masculino, 46 femenino. La media de 

edad al diagnóstico fue de 7 años (84.7 ± 48.3 meses), rango de 3 meses a 190 

meses (15.8 años); 24 pacientes fueron menores de 3 años al diagnóstico. 

La región más afectada fue la hemisférica, en casi la mitad de los casos fue el 

hemisferio cerebeloso 44%, seguido de los hemisferios cerebrales 24%, en la región 

central, el tallo cerebral (9%) y tálamo (6%); región selar (5%), pineal (2%) e 

hipotálamo 1%, otros sitios encontrados fueron nervio óptico (5%) y dos casos 

intramedular. (Cuadro 4) 

La característica microscópica de la lesión más frecuente fue quístico (n=62), 

sólida (n=24 ), mixto (n=1 O) y difuso (n=4 ). La histología predominante fue astrocitoma 

pilocítico (n=72), fibrilar (n=19), gemistiocítico (n=5), desmoplásico (n=3) y 

xantoastrocitoma pleomórfico (n=1 ). 

Los síntomas iniciales más frecuentes fueron: Cefalea , vómito, ataxia y 
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amaurosis. Los menos frecuentes fueron Síndrome diencefálico , Síndrome de Horner 

y bajo rendimiento escolar. La media del tiempo de evolución del inicio de los 

síntomas fue de 7.5 ± 11.6 meses, rango de 1día a 2160 días (6 años). Cuadro 5 

El porcentaje de resección se determinó por la imagen postoperatoria. La 

resección quirúrgica > 50% fue realizada en 65 pacientes . La resección completa del 

tumor (1 00%) se obtuvo en el 22%, >50% < 95 en el 43%, < 50% en el 22% y sólo 

biopsia en el 13%. Se alcanzó la resección completa en 15 pacientes con tumor 

cerebelar, 4 hemisférico, 3 en otros sitios (2 nervio óptico y uno intramedular). Se les 

colocó sistema de derivación ventrículo peritoneal a 65 pacientes. (Cuadro 6) 

Presentaron complicaciones quirúrgicas 39 pacientes. (Cuadro 8). 

El tratamiento postoperatorio por sitio de lesión y por porcentaje de resección 

se describe en el cuadro 6 y 7 respectivamente . En 17 pacientes después de la 

cirugía inicial iniciaron vigilancia , 81 recibió radioterapia , 76 con cobalto y 5 con 

acelerador lineal , la dosis administrada fue según en el sitio de lesión con una media 

de 4 ,836 ± 466 cGy, rango de 3,500 a 6,000 cGy, los campos radiados fueron : Lecho 

tumoral (n=56), cráneo completo (n=23) y nervio óptico (n=2). La vincristina fue 

administrada junto con radioterapia en 24 pacientes. 

Los esquemas de quimioterapia empleados fueron : Carboplatino 1 Vincristina 

(n=12), Carboplatino 1 VP16 (n=6), CCNU 1 Vincristina 1 Metotrexate 1 Hidrocotisona 1 
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Procarbazina (n=2), Vincristina 1 Actinomicina D (n= 2), Vincritistina 1 BCNU 1 

Metotrexate (n=1) y VCR 1 Actinomicina D 1 Bleomicina (n=1 ). 

La media de seguimiento fue de 4.7 años (57.5 ±50 meses), rango de 1 mes a 

17.4 años), 22 pacientes tuvieron recurrencia de la enfermedad después del 

tratamiento quirúrgico inicial. Se detectaron por presentar manifestaciones cl ínicas en 

13 pacientes , recurrencia en tomografía axial computada 4 pacientes y por resonan cia 

magnética nuclear 5 pacientes. El tratamiento de rescate que se les ofreció fue: 6 

pacientes con sólo una segunda cirugía , 3 con sólo quimioterapia, 4 cirugía más 

quimioterapia, un paciente cirugía más radioterapia y 8 pacientes nada. Cinco 

pacientes se logró curarlos con el tratamiento de rescate,. 9 pacientes se mantienen 

vivos con enfermedad , 6 pacientes abandonaron el tratamiento con enfermedad y dos 

murieron por progresión . 

En esta serie 68 pacientes están curados vivos sin enfermedad. De los 32 

restantes, 16 se encuentran vivos con enfermedad, 3 murieron (2 por progresión de la 

enfermedad y uno sin tumor por infección), 13 pacientes abandonaron el tratamiento 

con enfermedad, 6 con recurrencia de la enfermedad, con resección quirúrgica total 

(n=2), 50 al 95% (n=3), < 50% (n=4), biopsia (n=4). Para fines del análisis de 

supervivencia el grupo de abandono del tratamiento con resección quirúrgica parcial, 

se agregó a la mortalidad total de la serie (n=14 ). Casi el 75% de los pacienies tienen 

secuelas , se describe por sitio de tumor primario en el cuadro 9. 
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En la Figura 2 se describe la supervivencia global (SG) y supervivencia libre de 

progresión (SLP) a 5 años. La SG fue del 87% (media 14 ± 1, IC 95% 13 a 16 años) y 

SLP 86% (media 14 ± 1, IC 95% 12 a 15 años) La Figura 3. describe la SLP a 5 años 

en los diferentes sitio de tumor primario. La SLP en pacientes con tumor cerebeloso 

fue del 84% (media 11 ± 1, IC 95% 9 a 12 años), hemisféricos 96% (med ia 15 ± 1, IC 

95% 13 a 17 años), tallo cerebral??% (media 2 ± 2, IC 95% 5 a 12 años) , pineal50% 

(med ia 3 ± 1, IC 95% 2 a 4 años), tálamo 83% (med ia 8 ± 1, IC 95% 5 a 1 O años), 

selar 80% (media 9 ± 2, IC 95% 5 a 13 años), hipotálamo O% y nervio óptico e 

intramedular 100% (p= .09). 

La Figura 4 describe la SLP por porcentaje de resección quirúrgica alcanzada. 

La resección completa del tumor (100%) fue de 95.5% (media 15 ± 1, IC 95% 14 a 17 

años), >50% a 95% fue de 91 % (media 11 ± 1, IC 95% 10 a 12 años), < 50% 81% 

(media 6 ± 1, IC 95% 5 a 8 años) y biopsia 61% (med ia 6 ± 2, IC 95% 3 a 9 años), (p= 

.011 ). La SLP de resección >50% fue de 92.3% (med ia 15 ± 1, IC 95% 14 a 16 arios) 

y < 50% fue de 74% (media 8 ± 1, IC 95% 6 a 10 años), (p= 0.005) Figura 5 

La SLP según el tratamiento posquirú rgico se describe en la Figura 6. En los 

pacientes que iniciaron su vigilancia fue de 94% (media 11 ± 1, IC 95% 1 O a 13 años), 

radioterapia 86% (media 11 ± 1, IC 95% 1 O a 12 años), quimioterapia 100% y 

radioterapia y quimioterapia 77% (media 5 ± 1, IC 95% 4 a 5 años), (p= .3). 
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La SLP por edad al diagnóstico > 3 años fue de 83% (media 11 ± 1, IC 95% 9 a 

12 años) y < 3 años fue de 95.8% (media 15 ± 1, IC 95% 14 a 17 años), (p= .11 ). 

Figura 7. Por género fue masculino 87% (med ia 11 ± 1, IC 95% 1 O a 12 años) y 

femenino 84.7% (media 14 ± 1, IC 95% 12 a 15 años), (p= 9) Figura 8. Por 

histología , fue pi/ocitico 86.1 % (media 13 ± 1, IC 95% 12 a 15 años), fibrilar 8~ . f1% 

(media 12 ± 1, IC 95% 10 a 13 años), gemistocítico 80% (media 10 ± 2, IC 95% 6 a 14 

años), desmoplásico 66.6% (media 7 ± 3, IC 95% 1 a 12 años) y xantoastrocitoma 

pleomórfico 100%, (p= .83). Figura 9 

La SG en los pacientes con recurrencia fue de 68% (media 11 ± 2, IC 95% 7 a 

15 años) y sin recurrencia fue de 91 % (media 14 ± 1, IC 95% 13 a 16 años), (p= 

.0034) Figura 10 

12. DISCUSION 

Se describe en general que los tumores diferenciados tienen una supervivencia 

a 25 años entre 50 y 94% dependiendo de las series.10
·
14 En nuestra serie se alcanzó 

una SG de 87% y SLP del 86% partiendo de la base de que existe en esta serie un 

porcentaje elevado de abandono. No existió diferencia estadística en el género, pero 

se observó que el masculino fue el más afectado y tuvieron una discreta mejor SLP 

comparado con las mujeres. La edad al diagnóstico no ha representado ser un factor 

pronóstico, se presume que la limitación en el tratamiento con radiación en menores 

de 3 o 4 años repercute en la supervivencia , pero esto no es consis tente. El 24% de la 

serie fueron menores de 3 años obteniendo mayor SLP comparado con los mayores 
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de 3 años, esto fue debido a que se logró un mayor porcentaje de resección inicial y 

que tuvieron buena respuesta a la quimioterapia, por lo que por sí solo la edad no 

mostró ser un factor pronóstico . . 

Los astrocitomas de bajo grado de localización medial y de característica sólido 

son difíciles de abordar quirúrgicamente, a diferencia de los de localización 

hemisférica y de características quísticas, lo cual les confiere a mejor pronóstico. En 

nuestra serie la región más afectada fue la hemisférica (cerebelosa y hemisferios) con 

característica quística, sin embargo, no existió diferencia estadística comparada con 

tumores de la región central. 

El porcentaje de resección inicial ha mostrado buena correlación con la 

supervivencia de los pacientes. El porcentaje de resección inicia l mayor de 50% 

obtuvo una mejor SLP comparado con los pacientes con menos de 50%, lo que indica 

la resección como el factor pronóstico cardinal. Es importante entender que el 

tratamiento de los niños con estas neoplasias debe ser quirúrgico y efectuado en 

instituciones pediátricas con experiencia en el manejo de este tipo de neoplasias.67
·
68 

Respecto a la SLP según el tratamiento postquirúrgico, los pacientes que 

alcanzaron resección quirúrgica completa e iniciaron su vigilancia obtuvieron la mejor 

SLP sin presentar recurrencia, el grupo que sólo recibió quimioterapia al parece; 

obtuvieron una excelente SLP, esto fue debido al porcentaje de resección inicial. Es 
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por esto que hasta al momento la radioterapia no muestra mayor beneficio para los 

pacientes con tumores completamente resecados. 

La radioterapia no es recomendada como manejo inicial en los astrocitomas 

diferenciados debido a que la exposición de radiación aumenta el riesgo de 

desarrollar alteraciones neurocognitivas, endocrinológicas y la degeneración maligna 

del tumor4 2 Sin embargo, en tumores con resección parcial con progresión se 

recomienda como tratamiento posterior al qu irúrgico 43 El tratamiento con 

quimioterapia es limitado y hasta el momento no se ha determinado el régimen de 

tratamiento óptimo. 

Nosotros no encontramos diferencia estadística entre los subtipos histológicos 

y la SLP. Sin embargo, al parecer el subtipo histológico con mayor SLP fue el 

pilocítico y fibrilar y la menor SLP fue desmoplásico. En los pacientes con recurrencia 

de la enfermedad, la histología más frecuente fue pilocítico seguido del fibrilar. 

Existe acuerdo en que las tumoraciones irresecables o con residual tienen un 

comportamiento impredecible. La incidencia de recurrencias es variable se describe 

entre 7 y 35%.64
·
65 El porcentaje de recurrencia en nuestra serie fue del 22%. La 

supervivencia en los pacientes con recurrencia de la enfermedad en nuestro estudio 

demostró que existe significativamente menor SG. 
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13. CONCLUSION 

Este estudio documenta el gran impacto que tiene la resección inicial en la 

supervivencia global y libre de progresión en los pacientes con astrocitoma de bajo 

grado, además de la importancia del uso racional de la radioterapia y quimioterapia. 

El impacto del sitio de lesión en la SLP se debe a la accesibi lidad quirúrgica. La 

edad al diagnóstico y la histología no mostraron ser factor pronóstico en la 

supervivencia . 

El comportamiento biológico del astrocitoma diferenciado es impredecible 

cuando se obtiene resección parcia l. A pesar de tratarse de un tumor diferenciado 

existe recurrencia de la enfermedad. Entre los pacientes que han desarrollado 

recurrencia el tratamiento de salvamento ha logrado la curación en el 25% de los 

casos. La mortalidad de nuestra serie es del 14% y cerca del 75% de los pacientes 

tienen alguna secuela . 
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ANEXO 1. CUADROS 

TUMOR DEL SNC % 

Astrocitoma supratentorial bajo grado 15 - 25% 

Astroci toma supratentorial alto grado 10- 15% 

Astroci toma cerebeloso 10- 20% 

Glioma de Tallo 10 - 20% 

Meduloblastoma 10-20% 

Epend imoma 5 - 10% 

Tumores pineales 0.5 - 2% 

Cran eofaringioma (Benigno) 6 - 9% 

Otros 12-14% 

Cuadro 1. lnc1denc1a aprox1mada de los tumores del SNC en niños. 

TUMORES GLIALES 
1.- Tumores astrocíticos 

(a) Astrocitoma (fibrilar. protoplasmático, 
gemistocitico. pilocitico, células gigantes) 

(b) Astrocitoma anaplasico. 
2.- Tumores oligodendrogliomas 

(a) Oligodendroglioma 
(b) Oligodendroglioma anaplásico 

3.- Tumores ependimales 
(a) Ependimoma 

- Mixopapilar 
(b) Ependimoma anaplasico 

4.- Tumores de plexos coroides 
(a) Papiloma de plexos coroides 
(b) Adenoma de plexos coroides 
(e) Carcinoma de plexos coroides 

5.- Gliomas mixtos 
(a) Oligoastrocitoma 

Oligoastrocitoma anaplásico 
(b) Ependimoastrocitoma 

Ependimoastrocitima anaplásico 
(e) Oligoastroependimoma 

Oligoastroependimoma anaplásico 
(d) Gliofibroma 

6.- Tumores glioblastomatosos 
(a) Glioblastoma multiforme 
(b) Glioblastoma de células gigantes 
(e) Gliosarcoma 

7.- Glioblastoma cerebri 

Cuadro 2. Clasificación de la Organ ización Mundial 
de la Salud (modificada para pediatría) 
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Grado Designación Designación Criterios 

OMS OMS St. Anne - Mayo St. Anne- Mayo 

1 
2 

3 

Astrocitoma pilocitico 
Astrocitoma (difuso de 
bajo grado) 

Astrocitoma anaplásico 

Astrocitoma grado 1 
Astrocitoma grado 2 

Astrocitoma grado 3 

Cero criterios 
Un criterio , usua lmente 
atipia . 
2 criterios , usualmente 
atipia nuclear y actividad 
mitótica. 

4 Glioblastoma multiforme Astrocitoma grado 4 3 criteri os , usualmente 
atipia nuclear, mitosis, 
prolife ración endotelial 
y/o necrosis. 

Cuadro 3. S1stema de clasificación de la OMS y St. Anne-Mayo. 

24 8 9 2 3 

76 36 17 8 4 2 4 

54 22 16 5 3 4 

46 22 10 4 3 2 3 

72 30 19 8 5 2 4 4 

19 10 3 3 

5 2 2 

3 2 

i de los pacientes, histología del tumor y sitio del tumor primario. 
• Otros sitios Nervio óptico (n= 5) lntramedular (n= 2) 
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Cuadro 5 Síntomas inicia les y sitio del tumor primario. ·Otros sitios Nervio óptico (n= 5) lntramedular (n= 2) 

: .. 
VARIABLE 

RESECCIÓN 
INICIAL 

Resección 
completa 100% 
Resección 
>50 <95% 
Resección 
<50% 
Biopsia 

TRATAMIENTO POST 
OPERATORIO 

SDVP 
Observación 
RT+QT 
RT 
QT 

Total. 
(n= 100) 

22 

43 

22 
13 

65 
17 
22 
59 
2 

HEMISFERICO 
(n=70) 

Cerebelo 
(n=44) 

15 

17 

10 
2 

33 
8 
9 

27 

Hemisferio 
cerebral · 
(n=26) 

4 

16 

5 

17 
5 
6 
13 
2 

Cuadro 6. Resección q 

Tallo 
(n= 9) 

2"" 

2 
5 

5 

5 
4 

Talamo 
(n=6) 

2 

3 

4 
1 
1 
4 

CENTRAL 
(n=23) 

Hipotálamo 
(n=1) 

Pineal 
(n=2) 

. Selar 
(n= 5) 

4 

4 

5 

rgica inicial y tratamiento postoperatorio 
• Otros sitios Nervio óptico (n= 5) lntramedular (n; 2). •• lesiones exofiHcas. SDVP Sistema de derivación 

ventriculoperitoneal, RT Radioterapia, QT Quimioterapia. 

Otros sitio$•­
(n=7f 

3 

2 

5 
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TRATAMIENTO 
POST 

OPERATORIO 

Observación 
RTyQT 
SóloRT 
_§~loQT 

Total Resección 
(n= 100) completa 

100% 
(n=22) 

RT Radioterapia, QT Quimioterapia. 

Resección 
>50 <95% 

(n=43) 

Resección 
<50% 
(n=22) 

Cuadro 7. Tratamiento po tOJ.Jeralorio por J.!Orceniaje de resección quirúrgica. 

HEMISFI!RICO . 
(n= 70) 

Total Cerebelo Hemisferio Tallo 
(n= 100) (n= 44) cerebral (n= 9) 

(n=26) 

n 1amo 
(n=6) 

CENTRAL 
(n=23) 

Hipotálamo 
(n= 1) 

Pineal 
(n=2) 

Se lar 
(n=S) 

aiopsia 
(n=13) 

4 
9 

Otros sitios• 
(n=7) 

'{ARIABLE 

Infección 
Sangrado 
Déficit · 
neurológico 
Crisis 
Convulsivas 
Higroma 

15 8 2 3 1 1 - - 1 

Fistula de LCR 
Pan 
hipopituitarismo· 

11 6 3 1 - - - 1 -

10 2 

6 
5 
2 

1 
3 
2 

2 

Cuadro 8. Complicaciones quirúrgicas y sitio del tumor primario. · Otros sitios Nervio óptico (n= 5) 
lntramedular (n= 2). Complicaciones: 39 pacientes. Sin complicaciones: 61 pacientes. 
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13 10 5 3 2 2 

12 9 2 

11 2 3 

11 2 3 2 3 

10 4 5 

4 
4 

3 3 

2 2 
2 

1 tumor primario . • Otros sitios Nervio óptico (n= 5) lntramedular (n= 2) 
Con secuelas: 7 4 pacienles. Sin secuelas: 26 pacienles 
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AN EXO 2. FI GURAS 
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Figura 1. Localización de tumores del SNC en niños. 
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Figura 2. Supervivencia global y Supervivencia libre de progresión 
de 100 pacientes con Astrocitoma de bajo grado 
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Figura 3. Supervivencia libre de prog resión por sitio de tumor primario. 
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Figura 4. Supervivencia libre de progresión por porcentaje de resección inicial. 
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Figura 5. Supervivencia libre de progresión por porcentaje de resección alcanzada. 
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Figura 6. Supervivencia libre de progresión según el tratamiento postquirúrgico . 
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Figura 6. Supervivencia libre de progresión por edad al diagnóstico (<3 años y > 3 años). 
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Figura 7. Supervivencia libre de progresión por género. 
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Figura 8. Supervivencia libre de progresión por histolog ia. 
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Figura 9. Supervivencia globa l en pacientes con recurrencia tumoral. 
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ANEXO 3 HOJA DE RECOLECCIÓN DE INFORMA CIÓN 
ASTROCITOMA DE BAJO GRADO EN PEDIATRIA. ANALISIS DE 100 CASOS 

Fol io 
Nombre: Año diagnóstico Edad 

aiDx 
años 
meses Fecha de Nacimiento 

DIAGNOSTICO 
CU NICD IMAGEN HISTOPATOLOGICO 

Tiempo de evolución de los Estudio tomoqráfico Número de biopsia 
S íntomas: al diagnóstico Si ( 1) No (0) 
meses 1 · Astroci toma pilocittco Si (1) No (O) 

Resonancia magnética 2.- Astrocitoma gemistociiiCO Si (1) No (0) 
Síntomas referidos: Si (1) No (O) al diagnóstico Si (1) No (O) 3. · Astrocitoma fibrilar S1 (1) No (O) 
Alteraciones conductuales Si (1 ) No (O) 4.· Astrocitoma mixto Si (1 ) No (O) 
Alteraciones visuales Si (1) No(O) Sitio anatómico de la lesión: 
Amaurosis Si (1) No (O) 1.· T alto cerebral 
Ataxia Si (1) No (O) 2.· Hemisferios 
Bajo rendimiento escolar Si (1) No (O) 3.· Cerebelo 
Cefalea Si (1) No (O) 4.· Glándula pineal 
Diabetes insípida Si (1) No(O) 5.-0tros 
Hemiplejia o hemiparesia Si (1 ) No (O) 
Paraplejía Si (1) No (0) Tamaño de la lesión: (en cm2

) 

Proptosis Si (1) No (O) 
Somnolencia Si (1) No(O) 
Sd demencial Si (1 ) No (O) Características de la lesión: 
Sd. Horner Si (1 ) No (O) 1.· Quistico 
Vómito Si (1) No (O) 2.· Difuso 
Vertigo 3.· Sólido 
Otros: 4.· Mixto 

Karnovsky al diagnóstico 
(escala O al 100) 

T R A T AM 1 E N T O 
QUIRURGICO RADIOTERAPIA QUIMIOTERAPIA 

Colocación de válvula de Radioterapia Quimioterapia Si (1) No(O) 
derivación ventriculo peritoneal: Si (1) No (0) Si (1 ) No (O) Esquema recibido 
Resección quirúrgica: Si (1) No (O) Tipo de Radioterapia 1.· Packer 
Fecha de cirugía: 1.· Cobalto 2.· VCR/CARBO 
Porcentaje de resección: % 2.-0iro 3.· CarboplalinoNP16 
Resultado de TC o RMN Postquirúrgica Dosis ___ Grays Otros 

(en % de resección) Campos radiados 
Complicaciones quirúrgicas: 1.· Cráneo completo 
1.- Infección 2.· Lecho tumora l 
2.· Sangrado 3.· Refuerzo (Boost) 
3.- Crisis convulsivas Radiosensibilizador Si (1) No (O) 
4.· Déficit neurológico Tipo de Radiosensibilizador 
5.· Muerte Vincristina (1) 
Otro Otros {2) 

EVOLUCION Y VIGILANCIA 
Fecha de última consulta: 
Estado actual: 

1.· Vivo sin enfermedad 
2.· Vivo con enfermedad 
3.· Muerto sin enfermedad 
4. · Muerto con 
enfermedad 
5. · Abandono sin 
enfermedad 
6.· Abandono con 
enfermedad 

Progresión o recaída Si (1) No (O) 
Fecha de progresión o reca ída 

Diagnóstico de progresión 
1.· TC sin sintomatologia 
2.· RMN sin sintomatologia 
3.· Presencia de sintomatologia 
Tratamiento de rescate: 
1.· Segunda cirugía 
2. · Quimioterapia 
3.· Ninguno 

Secuelas 
1.· Alteraciones conductuales 
2.· Défici t neurológico 
3.· Alteraciones endocrinológicas 
4.· Amaurosis 
5.- Alteraciones visuales 
6.· Alteraciones de la marcha 
7 .• Alteraciones del lenguaje 
Karnovsky actual ___ % 
Causa de muerte : 
1.· Infección 
2.· Progresión 
3.· Toxicidad 

Si (1) No(O) 
Si (1) No (O) 
Si (1) No (O) 
Si (1)No (O) 
Si (1) No(O) 
Si (1) No (O) 
Si (1) No (O) 
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