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GLIOSARCOMA MULTICÉNTRICO. REPORTE DE UN CASO

INTRODUCCIÓN

El gliosarcoma es una neoplasia muy infrecuente,
descripta por primera vez por Stroebe en 18951, como
una variante del glioblastoma multiforme. Se caracteriza
por presentar un componente glial y otro sarcomatoso.

Presenta una mayor incidencia entre los 50 y 70
años, aunque existen casos descriptos en pacientes
pediátricos2. Su relación hombre-mujer es de 1,4:13.

Existen a la fecha sólo dos publicaciones en la
bibliografía inglesa de presentación multicéntrica, de-
mostrando su infrecuente incidencia.

El objetivo de este trabajo es comunicar un nuevo
caso de gliosarcoma multicéntrico, realizar una revisión
bibliográfica y describir sus teorías etiológicas, caracte-
rísticas clínicas y tratamiento.

DESCRIPCIÓN DEL CASO

Paciente de sexo femenino de 60 años de edad, con
antecedentes de diabetes insulinodependiente, que con-
sultó por presentar hemiparesia moderada braquiocru-
ral derecha y afasia de expresión de un mes de evolu-
ción, con un índice de Karnosfsky de 50.

A su ingreso la TAC de encéfalo sin y con contraste
evidenció una lesión espontáneamente hiperdensa,
pequeña, nodular, parainsular derecha y otra lesión
hipodensa parietooccipital izquierda, heterogénea, de
bordes mal definidos, con importante edema perilesio-
nal y escaso efecto de masa (Fig. 1).

La IRM de cerebro con y sin gadolinio confirmó dicha
imagen de bordes difusos en región parietooccipital
izquierda, isohipointensa en T1, hiperintensa en T2,
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RESUMEN

Objetivo.  Presentar un caso de esta infrecuente patología; realizar una revisión bibliográfica y analizar su etiología, características
clínicas y tratamiento.
Descripción.  Paciente femenina de 60 años de edad, que consultó por presentar hemiparesia braquiocrural derecha y afasia de
expresión de 30 días de evolución. La TAC  y RMN evidenciaron lesiones localizadas a nivel parieto-occipital izquierda, parainsular
y occipital derecha. El screening oncológico fue negativo.
Intervención. Se realizó craniotomía y exéresis subtotal de la lesión parieto-occipital izquierda. La anatomía patológica informó
gliosarcoma. Completó tratamiento con radioterapia holocraneana y quimioterapia con temozolamida. La paciente falleció a los diez
meses del diagnóstico.
Conclusión. El gliosarcoma multicéntrico es muy infrecuente, existiendo  sólo dos casos reportados en la literatura.   Aún así, debe
sospecharse ante lesiones cerebrales múltiples.
Palabras claves: gliosarcoma multicéntrico, glioblastoma, tumor cerebral.

que realzó con contraste; y además mostró a nivel
parietal posterior paraventricular derecho, una peque-
ña lesión nodular hipointensa en T1 e hiperintensa en
T2 y otra lesión parainsular derecha hiperintensa en T1
e hipointensa en T2 (Fig. 2).

Se planteó como primer diagnóstico de sospecha
secundarismo cerebral, por lo que se solicitó screening
oncológico: marcadores tumorales (CA 125, CEA, CA19-
9, AFP, HCG-B), TAC de tórax-abdomen-pelvis y ma-
mografía, resultando todos estos estudios negativos.
Dada la localización de la lesión parietooccipital iz-
quierda, se solicitó campimetría visual, la cual informó
hemianopsia temporal izquierda.

Se realizó craniotomía y exéresis subtotal de la
lesión parietooccipital izquierda con buena tolerancia
al procedimiento y sin cambios neurológicos. En su
evolución mediata mejoró su trastorno del lenguaje y
recuperó progresivamente su déficit motor a hemipare-
sia leve, presentando un índice de Karnofsky de 70 al
momento del alta.

Fig. 1. TAC de encéfalo que muestra lesión espontáneamente
hiperdensa parainsular derecha y otra lesión hipodensa parie-
tooccipital izquierda, heterogénea, de bordes mal definidos.
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El diagnóstico anatomopatológico fue de gliosarco-
ma, con tinción positiva para proteína gliofibrilar acídi-
ca (GFAP) y vimentina (Fig. 3).

La TAC de encéfalo postoperatoria evidenció una
mínima lesión residual que realzó con contraste, ade-
más de las lesiones derechas previamente descriptas
(Fig. 4).

El tratamiento oncológico consistió en radioterapia
holocraneana con dosis de 200 cGy y un boost de 200
cGy/Kg./dosis, que se complementó con quimioterapia
(temozolamida). La TAC de encéfalo de control a los 8

meses evidenció recidiva tumoral a pesar del tratamien-
to realizado (Fig. 5).

La paciente presentó deterioro brusco del sensorio y
falleció a los diez meses del diagnóstico. La TAC de
cerebro mostró edema cerebral difuso con un desplaza-
miento grave de la línea media (Fig. 6).

Fig. 2. IRM de cerebro corte sagital (a), axial (b), coronal (c) en
T1, y axial T2 (d) donde se evidencian lesiones localizadas a
nivel parietooccipital izquierda, parainsular y occipital derecha.

Fig. 3. A. Anatomía microscópica de la lesión. Tinción HE con
áreas de diferenciación cartilaginosa x 100. B. Tinción HE x 200
que muestra elementos astrocitarios típicos del glioblastoma
con alto grado de anaplasia. C. Tinción positiva para PGFA x
200 en el componente glial. D. Tinción positiva para Vimentina
x 100 en componente astrocitario y mesenquimático.
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Fig. 4. TAC de encéfalo control postoperatoria que presenta una
mínima lesión residual que realza con contraste.

Fig. 6. TAC cerebral a los 10 meses del diagnóstico que eviden-
cia edema cerebral difuso con severo desplazamiento de la línea
media.

Fig. 5. TAC de cerebro posterior a tratamiento oncológico que
muestra recidiva tumoral.
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DISCUSIÓN

El gliosarcoma es un tumor primario del sistema
nervioso central, descripto como una variante del glio-
blastoma multiforme, representando entre el 2% al 8%
de los gliomas4,5.

Se caracteriza histológicamente por un patrón bifásico
con áreas tumorales de diferenciación glial y mesenque-
mática. Las áreas gliales suelen corresponder a un glio-
blastoma y en raras ocasiones puede presentar zonas de
diferenciación escamosa o glandular6,7. Las áreas sarco-
matosas corresponden generalmente a fibrosarcoma o
histiocitoma fibroso maligno, aunque ocasionalmente
puede existir diferenciación muscular, ósea o cartilagino-
sa8. Es característico la tinción positiva para GFAP y
vimentina, y con hematoxilina-eosina se visualizan las
fibras de reticulina en la porción sarcomatosa6,7,8.

Su mayor incidencia es entre los 50 y 70 años de
edad, con una leve prevalencia en hombres (relación
hombre-mujer: 1.4:1)3. Su ubicación es supratentorial,
principalmente en la periferia de los lóbulos frontal y
temporal. Presenta una capacidad metastásica del 15%,
siendo mayor con respecto al glioblastoma multiforme,
afectando principalmente pulmón, hígado y ganglios
linfáticos9.

Con respecto a su histogénesis, en 1958 Feigin y
Gross definieron al gliosarcoma como una variante del
glioblastoma donde la proliferación vascular había ad-
quirido características sarcomatosas a punto de parti-
da del entorno vascular: células endoteliales, pericitos,
células musculares lisas o histiocitos10. Posteriormente
Rubinstein teorizó sobre la capacidad oncogénica del
tumor glial que induciría la transformación sarcomato-
sa del tejido conectivo adyacente11. Actualmente, estu-
dios genéticos han demostrado un origen único glial de
ambos componentes tumorales.

La teoría monoclonal fue propuesta por primera vez
por Biernat et al., quienes demostraron mutaciones
idénticas a nivel del gen p53 en ambas áreas tumora-
les12. Luego, Reis et al, encontraron acumulación nu-
clear de p53, delección p16 y amplificación CDK4 en
ambos componentes tumorales13. Es importante desta-
car que la mutación del gen EGFR es la única caracte-
rística que diferencia hoy en día al gliosarcoma del
glioblastoma.

La presentación multicéntrica es común en los
glioblastomas, pero es sumamente infrecuente en los
gliosarcomas. Nuestro paciente es el tercer caso repor-
tado en la literatura15, 16,

Su presentación clínica se relaciona con la localiza-
ción y el volumen de la lesión, siendo lo más frecuente
la cefalea, déficit motor, convulsiones y signos de hi-
pertensión endocraneana.

Los estudios por imágenes son de similares caracte-
rísticas a los de las neoplasias malignas de estirpe glial.
El diagnóstico diferencial debe plantearse con gliomas
de alto grado, metástasis y abscesos, y si presentan
contacto dural también debe tenerse en cuenta al
meningioma4.

El tratamiento no difiere del protocolo para glioblas-
tomas, consistiendo en resección quirúrgica máxima,

radioterapia y/o quimioterapia. En un estudio realiza-
do por Perry et al, los pacientes que recibieron cirugía
y radioterapia presentaron una sobrevida promedio
mayor (10.6 meses) que aquéllos que sólo recibieron
cirugía (6.2 meses)14.

En la revisión bibliográfica de los dos casos descrip-
tos como multicéntricos, el tratamiento recomendado
fue similar al realizado en nuestra Institución, y la
sobrevida promedio fue de 4 a 11.5 meses 15,16.

CONCLUSIÓN

El gliosarcoma multicéntrico es una entidad suma-
mente infrecuente, siendo nuestro caso el tercero repor-
tado en la literatura.

Al ser una variante del glioblastoma multiforme, no
posee diferencias significativas en cuanto a su pronós-
tico a pesar del tratamiento adecuado.

Es una patología que debe tenerse en cuenta como
diagnóstico diferencial ante lesiones cerebrales múlti-
ples, a pesar de su infrecuencia.
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ABSTRACT

Objetive. We report a rare case of Multicentric Gliosarcoma, we
review the literature and analyze its causes, clinical features
and treatment.
Description. Sixty-year-old female patient who  has presented
right hemiparesis and motor aphasia for a month. CT and MRI
showed lesions at the left parieto-occipital lobes, right occipital
and parainsular lobes. Oncologic screening was negative.
Intervention. A craniotomy and subtotal excision of parieto-

occipital lesion was performed. Histological examination revea-
led gliosarcoma. She received radiotherapy and chemotherapy,
however she died ten months after the diagnosis.
Conclusion. Multicentric gliosarcoma is very unfrequent. There
are only two cases reported in the literature. Even so, it must be
suspected  in multiple cerebral lesions.
Key words: gliosarcoma, multicentric, glioblastoma, brain tu-
mor.

COMENTARIO

Los autores describen un caso de gliosarcoma mul-
ticéntrico que resultaría ser el tercer caso publicado en
la literatura, pero entiendo que para considerarlo real-
mente multicéntrico debería tener biopsiadas todas las
lesiones y no sólo una, como en este caso.

No se puede descartar un glioblastoma múltiple con
una de las lesiones de características gliosarcomatosas
(la biopsiada), o bien a metástasis intracerebrales de la
primera, dado que se han descripto en el gliosarcoma
metástasis múltiples.

La descripción  anatomopatológica debería ser más
detallada y a mi juicio debería tener la cinética celular

(Ki67), en cada área (gliar/sarcomatosa). Por otro lado,
hubiera sido útil que mostraran una técnica para
reticulina en la biopsia.

El trabajo se hubiera enriquecido si los autores se
hubieran planteado un estudio citogenético, dado que
están bien descriptas las mutaciones o deleciones que
se pueden encontrar en el gliosarcoma. Incluso si el
DNA está en buenas condiciones, se podrían ahora
extraer del taco de parafina: mutaciones del PTEN,
deleciones de p16, mutaciones de p53 y amplificación
de EGFR.

Analía Taratuto

Habiendo revisado el trabajo: “Gliosarcoma multi-
céntrico. Reporte de un caso” considero que:

1. Para asegurar objetivamente que se trata de un
gliosarcoma multifocal deberían haberse biopsiado la
totalidad de las lesiones o al menos dos. Sobretodo en
vistas de la baja frecuencia de multifocalidad reportada
en el gliosarcoma.

2. La técnica de reticulina evidenciando una densa
trama positiva, es una herramienta diagnóstica impor-
tante en el gliosarcoma. Delimita muy bien el compo-
nente sarcomatoso. Por lo tanto considero fundamental
agregar entre los procedimientos efectuados al taco de
biopsia.

3. Otro estudio recomendable, en este caso por
inmunohistoquímica, para completar el diagnóstico, es
el índice de proliferación celular por ki67. Da una idea
aproximada de la velocidad de crecimiento de la lesión.
4. Dada la posibilidad de objetivar sobreexpresión/

mutación de p53 en el gliosarcoma, es recomendable la
realización del estudio en el caso de contar con los
medios.

5. Otras alteraciones moleculares posibles de estu-
diar, del tipo deleciones varias en el gliosarcoma des-
criptas en la literatura, tanto por técnicas de biología
molecular como de inmunohistoquímica, serían: p16,
PTEN y MDM2.

6. En cuanto al estudio de la amplificación/sobreex-
presión de EGF-R, sería útil demostrar la ausencia de
la misma en el gliosarcoma reafirmando su diferencia-
ción del glioblastoma primario.

7. De todo lo enumerado, en el caso de realizarse una
o más de las marcaciones, se sugiere tener microfoto-
grafías representativas y describir con detalles las de la
histología.

Dra. Silvia Christiansen

•


