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RESUMEN

Antecedentes: Los tumores del Sistema Nervioso Central representan el 2% del total de
tumores, de estos, los astrocitomas son las mas frecuentes. A su vez, el 75%
corresponden a tumores de alto grado, en especifico astrocitoma anaplasico y
glioblastoma. El tratamiento actual consiste en cirugia, radioterapia y quimioterapia.
Desafortunadamente, el prondstico continua siendo pobre, con tan solo 15 meses de
sobrevida en promedio. En México existen pocos estudios que evaluen las caracteristicas
clinicas que pudiesen ser utiles como biomarcadores prondsticos. Objetivo: Identificar
biomarcadores clinicos prondsticos en pacientes con astrocitoma en poblacion mexicana.
Material y métodos. Se analizaron 155 expedientes elegidos por aleatorizacién simple,
con diagnéstico de astrocitoma en un periodo comprendido entre 2008-2014. Resultados.
La edad promedio al diagndstico fue de 45.7 afios. Las curvas de Kaplan-Meier mostraron
que el grado, KPS mayor a 70, grado de reseccidén, quimioterapia, radioterapia,
alcoholismo, historia familiar de cancer y sintoma de presentacion inicial fueron
estadisticamente significativos. Conclusiones. Se encontré una edad promedio de
presentacion 15 afios menor a la reportada en la literatura mundial. Se confirmaron
biomarcadores prondsticos clinicos como edad, grado histolégico, Karnofsky y grado de

reseccion. Se proponen nuevos biomarcadores clinicos como déficit motor y alcoholismo



INTRODUCCION.

Epidemiologia.

El cancer es la primera causa de mortalidad en paises desarrollados y la segunda en
paises en vias de desarrollo, de acuerdo a la Organizacion Mundial de la Salud. Tan solo
en el 2012 se atribuyeron 8.2 millones de muertes y
se prevé que entre 2007 y 2030, aumentara 45% la
mortalidad a nivel mundial, resultado del crecimiento

demografico y el envejecimiento de la poblacion (1).

De acuerdo a la National Cancer Comprenhensive
Network (NCCN), en un periodo comprendido entre

1999 y 2012 se reportaron 23 310 casos nuevos de

tumores del Sistema Nervioso Central (SNC) en
América (Figura 1). En México, los tumores del SNC

representan el 2.3% del total de neoplasias, con 2998 <18 11 <26 W<33 M<37 MW<T5

Fig. 1. Incidencia tumores del SNC por 100 000
habitantes. América, ambos géneros, todas las
edades. NCCN 2013

casos nuevos. Con respecto al impacto econdémico,
los tumores cerebrales presentan un promedio de 20
afios de vida perdidos por paciente (2), ademas de constituir una de las principales
causas de morbilidad hospitalarias por tumores malignos, con una tasa de 2.7 por 100
000 habitantes.

Clasificacion y estadio.

Los tumores del SNC se nombran de acuerdo a la estirpe celular de la que se originan, de
acuerdo a la clasificaciéon de la Organizacion Mundial de la Salud. De esta manera.
aquellos que derivan del neuroepitelio son los gliomas, tumores neuronales, tumores
embrionales y del parénquima pineal. Los gliomas representan hasta el 28% de los
tumores del SNC y se subdividen en astrocitomas, oligodendrogliomas y ependimomas,
dependiente de la estirpe glial (astrocitos, oligodendrocitos y células ependimarias

respectivamente). Si bien pueden existir tumores mixtos, la estirpe celular predominante



determina el nombre. El tipo histolégico se

correlaciona de manera directa con el

pronostico del paciente, siendo los
astrocitomas mas agresivos que los
oligodendrogliomas y ependimomas (3).

En cuanto al grado tumoral, este hace

referencia a las caracteristicas celulares de
cada uno de los tumores. Incluye el grado de
diferenciacion, celularidad, actividad mitoética,
presencia de necrosis y angiogénesis. Los
tumores grado | y Il se consideran como bajo
grado, mientras que lll y IV son alto grado
(tabla 1).

astrocitoma anaplasico y glioblastoma son los

Los tumores de alto grado,

astrocitomas mas frecuentes (65-75%). El

grado tumoral tiene una clara relacion con la

sobrevida de los pacientes.

Signos y sintomas

Tabla 1. Estadificacion de los tumores gliales.

Tumores astrociticas Fnjmjv
Celulas subependimarias gigantes = X

Pilacitico X

Pilamixoide

Astrogitoma difuso X
Xantoastrocitoma pleomarfico X
Aslrogitoma anaplasico X
Glioblastoma X
Glioblastoma de Células Gigantes X

Gliosarcoma X

Tumores Qligodendrogliales
Qligodendraglioma X

Qligodendraoglioma anaplasico X

Tumores gligoastrociticos
Qligoastrocitoma X

Qligoastracitoma anaplasico X

Dependiendo de la localizacion, los astrocitomas pueden dar una serie de sintomas

neurolégicos que van desde francos datos de focalizacién (alteraciones en lenguaje,

visuales, déficit sensitivo o motor), hasta sintomas de dafo general por craneo

hipertensivo. Las localizaciones mas comunes son los lobulos frontales, seguido de

temporales y parietales. Datos obtenidos del Glioma Outcome Project reportan como los

sintomas mas comunes cefalea (53-57%) y crisis convulsivas (23-56%) (4)

10



Tratamiento

Cirugia

El pilar del tratamiento para lesiones de bajo o alto grado se basa en la reseccién
quirurgica. En cuanto a la extension de la reseccion, este resulta ser un factor prondstico
importante en la sobrevida total. Lacroix et al fueron de los primeros en demostrar
evidencia sobre la extensién de la reseccion como factor prondstico (5). De manera
subsecuente, otros grupos han demostrado el impacto en la sobrevida comparando la
reseccion subtotal contra reseccion macroscoépica total tanto en los pacientes con
astrocitomas de alto (6), (7), (8), o bajo grado (9). En cuanto a pacientes con glioblastoma
recurrente Bloch et al mostraron que el efecto de la reseccién macroscoépica total en la
primera cirugia resulta ser factor prondstico independiente en pacientes con diagndstico

de glioblastoma recurrente (10).

En cuanto al impacto en la sobrevida con respecto al porcentaje de reseccién, 98 VS 95%
Los ultimos reportes han mostrado que a partir de una reseccion del 70% se logra impacto

en la sobrevida (11).

Radioterapia (RT)

De acuerdo a las Guias de tratamiento de la NCCN el uso de radioterapia en pacientes
con glioma de bajo grado y que fueron sometidos a reseccion macroscopica total se
reserva para aquellos considerados de alto riesgo. Se consideran pacientes de alto riesgo
aquellos que cumplan con 3 0 mas de los siguientes: astrocitoma, edad > 40 afos, Indice
de Karnofsky (KPS, por sus siglas en inglés Karnofsky Performance Scale) <70, tamano
tumoral > 6 cm, involucro de hemisferio contralateral, uno o no deleciones en 1p y 19q,
IDH 1 0 2 no mutado. En casos de reseccion subtotal se recomienda radioterapia
fraccionada en todos los casos. En pacientes con astrocitomas de alto grado (llI, V) el
uso de radioterapia fraccionada se considera parte fundamental de la terapia adyuvante.
El uso de radiaciéon se basa en dos estudios aleatorizados llevados a cabo en los 70’s.
Kristiansen et al (12) mostraron un claro beneficio en la sobrevida media con radioterapia
después de la cirugia en comparacion con pacientes que no la recibieron (10.8 vs 5.2

meses). La dosis tipica es de 60 Gy en fracciones de 1.8-2.0. El uso de terapia
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hipofraccionada ha mostrado ser beneficiosa en pacientes mayores con diagnostico de
GBM (13).

Quimioterapia (QT)

Si bien el uso de terapia sistémica como tratamiento coadyuvante no fue muy popular al
principio, debido a las dificultades que presenta liberar agentes quimioterapéuticos que
crucen la barrera hematoencefalica, esta idea ha cambiado radicalmente. La mayor parte
de los primeros estudios fueron a base de nitrosoureas. En el estudio del Medical
Research Council se reclutaron 674 pacientes que fueron aleatorizados al uso de
radiacién sola vs radiacion + PCV (procarbacina + vincristina + lomustina), no se observé
beneficio en la supervivencia en pacientes que recibieron PCV. El Glioma Meta-Analysis
Trialist Group reviso 12 estudios, conformando un total de 3000 pacientes y reportaron
incremento en la sobrevida a un ano de 40 a 46% y un incremento de dos meses en la

sobrevida media cuando se agregaba quimioterapia al uso de radioterapia (14)

Temozolamida.

Es un agente alquilante, que se ha convertido en el tratamiento estandar en conjunto con
radioterapia postoperatoria en pacientes jovenes con buen indice de Karnosfy. Stupp et al
(15) realizaron un estudio fase lll, de 573 pacientes menores de 70 afios, con WHO PS de
2 0 menos. Se aleatorizaron en dos grupos 1) temozolamida diaria en conjunto con RT
postoperatoria, seguido de 6 ciclos de temozolamida adyuvante; 2) o radioterapia sola.
Los pacientes con radio+ quimio tuvieron una sobrevida media mejor (14.6 vs 12.1 meses)
y una sobrevida a los dos afios mayor (26.5% VS 10.4%) que el grupo que sélo recibio
radioterapia. Las limitaciones de este estudio son que no arroja luz sobre quien es el
responsable de la mejoria en la sobrevida, si la temozolamida administrada con la
radioterapia, después de la radiacion o ambos. Wick et al (16) realizaron un estudio fase
Il de radioquimioterapia secuencial en 318 pacientes con gliomas anaplasicos. Se
formaron tres grupo: 1) Radioterapia; 2) PCV y 3) Temozolamida. Al presentar progresion,
los pacientes en el grupo 1 recibieron PCV o temozolamida, mientras que los pacientes en
grupos 2 y 3 fueron irradiados. Los resultados de los tres grupos fueron similiares en
cuanto a sobrevida y tiempo de progresion. Otro estudio fase Il aleatorizo a 412 pacientes

mayores de 65 afios con KPS mayor a 60 y con diagndstico de astrocitoma anaplasico y
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glioblastoma multiforme en dos grupos: 1) temozolamida sola o 2) radioterapia. La

temozolamida no fue inferior a la radioterapia en términos de sobrevida (17)

Carmustina

La FDA (Food and Drug Administration) ha aprobado el uso de carmustina local
administrada con polimero biodegradable (wafer) como parte del tratamiento de pacientes
con gliomas recurrentes de alto grado. Un estudio fase Ill controles- placebo en 32
pacientes con glioma de alto grado mostro mejoria estadisticamente significativa en la
sobrevida cuando la carmustina se usaba como terapia inicial en combinacién con
radioterapia (18). Otro estudio fase Il en 240 pacientes recién diagnosticados con glioma
de alto grado que mostro mejoria en la sobrevida media de 11.6 meses en el grupo
placebo a 13.9 meses en el grupo tratado con carmustina (19). Debido a estos estudios la

FDA aprobo también el uso de BCNU como terapia inicial.

Bevacizumab

Agente antiangiogénico, aprobado en el 2009 por la FDA para su uso en glioblastoma
recurrente. Friedman et al aleatorizo a 167 pacientes para recibir bevacizumab con o sin
irinotecan. La respuesta medida por IRM (Imagen por resonancia magnética) fue lograda
en 28% y 38% respectivamente (20), la sobrevida media fue de 9 meses, similar a otro
estudio fase Il (21). El bevacizumab solo 0 en combinacion con quimioterapia ha mostrado
también actividad en gliomas anaplasicos (22). Sin embargo, se ha asociado a efectos
adversos severos como hipertension, retraso en la cicatrizacion, perforacion colénica y

tromboembolismo.

BIOMARCADORES

En 1998 el National Institutes of Health Biomarkers Definitions Working Group definid
biomarcador como “caracteristica capaz de medirse objetivamente y que indica la
presencia de un proceso biolégico, patogénico o la respuesta farmacoldgica a una

intervencion terapéutica” (23)
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La Organizacion Mundial de la Salud, en conjunto con la Organizacion de las Naciones
Unidas lo definen como cualquier sustancia, estructura o proceso que pueda ser medido
en el cuerpo o sus productos y que influencie o prediga la incidencia del resultado de una
enfermedad (23)

Pueden ser desde valores clinicos como cifras de presion arterial, estudios de laboratorio
(glucosa sérica, bilirrubina, APS), o incluso la presencia de ciertos genes, mutaciones,
receptores, etc. Entender la relacién entre procesos biolégicos cuantificables y resultados
clinicos es vital para el entendimiento de diversos procesos bioldgicos, patolégicos e
incluso expandir opciones diagnodsticas y terapéuticas. Los marcadores prondsticos
marcan una diferencia en el resultado que es independiente del tratamiento recibido, por
ejemplo la edad, mientras que los predictivos, como su nombre indica, predicen una

respuesta y por lo tanto diferencias en la sobrevida relacionadas con el tratamiento (24)

JUSTIFICACION.

A pesar de los avances en el diagnéstico y tratamiento de los astrocitomas, el pronéstico
continda siendo malo, con una sobrevida promedio de 12-15 meses. Existe muy poca
informacién en pacientes con diagnostico de astrocitoma en nuestra poblacion. A nuestro
conocimiento hasta la fecha no se cuenta con estudios que identifiquen factores

prondsticos en mexicanos.

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

Los astrocitomas son los tumores mas comunes del SNC, generan un alto grado de
discapacidad en el paciente y una carga econémica y emocional importante en la familia,
ademas de tener una sobrevida pobre. Es por eso que es de vital importancia identificar
aquellos biomarcadores clinicos prondsticos que puedan ser utiles en nuestra poblacion,
con el fin de asesorar a pacientes y familiares sobre el desarrollo de su enfermedad de la

manera mas amplia posible.
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PREGUNTA DE INVESTIGACION

¢, Cudles son los biomarcadores clinicos prondsticos en pacientes mexicanos con

diagndstico de astrocitoma?

HIPOTESIS.

La edad, el grado de reseccion, quimioterapia, radioterapia y KPS son biomarcadores

prondsticos en pacientes mexicanos con astrocitoma.

OBJETIVOS.
- Determinar biomarcadores prondsticos clinicos en pacientes con diagndstico de
astrocitoma.

METODOLOGIA.

A) Diseno: cohorte historica

B) Universo del estudio: pacientes con diagndstico de astrocitoma primario tratados en
el Instituto Nacional de Neurologia y Neurocirugia, con cirugia mayores de 18 afios y
ambos sexos, en un periodo de 2008 a 2014

C) Lugar de realizacién: Instituto Nacional de Neurologia y Neurocirugia.

D) Criterios de inclusidn: pacientes diagnosticados con astrocitoma primario virgenes

a tratamiento, mayores de 18 afios y ambos géneros. Se excluyeron tumores con otro

componente glial.

E) Variables: Toda la informacion fue obtenida de expedientes clinicos. El resultado

principal fue la sobrevida, definido como el tiempo entre el diagndstico y la
muerte/ultima cita del paciente. El grado tumoral fue recabado del reporte de
patologia y se basa en lo establecido por la clasificacion de la OMS. El grado de
reseccion fue clasificado de acuerdo a los estudios de imagen postoperatoria
(tomograffiia y resonancia). Todos los antecedentes personales patolégicos fueron

tomados del expediente clinico. Se establecié un punto de corte en 70 para el KPS de

15



acuerdo a Eweit et al, que analizaron una cohort de pacientes mayors de 60 afios con
diagnostico de glioblastoma, encontrando que un valor mayor a 70 se asociaba a una
major sobrevida, y en dicho studio, la decision de cirugia se vio afectada por el KPS y
no asi por la edad. El sintoma de presentacion inicial se defini6 como aquel que hizo
que el paciente buscara atencién médica.

F) Analisis estadistico. Se realizé analisis bivariado mediante Chi cuadrada o t de
student de acuerdo al tipo de variable. Se utilizé regresion de Cox, log rank test y se

utilizaron graficas de Kaplan Meier. Se considero estadisticamente significativo p< a

0.05. La informacion fue analizada utilizando el Statistical Package for Social
Sciences (SPSS)V 21.0y STATA 12.

PROGRAMA GENERAL

Base datos INNN
2008-2012

Aleatorizacion
simple

300
expedientes

100 criterios 59 inclusion
inclusion continua

— 4 eliminaron

— Total 155

Figura 2. Programa General
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CONSIDERACIONES ETICAS.

El presente estudio se considera de riesgo minimo para el sujeto de estudio de acuerdo
con la Ley General de Salud publicada en el Diario Oficial de la Federacién en abril de
2010 asi como a los lineamientos de la Declaracion de Helsinki de la Asociacion Médica
Mundial sobre Principios Eticos para las investigaciones en Seres Humanos.

La informacion obtenida en la revision de los expedientes clinicos sera anénima y no
podra relacionarse con el nombre del paciente, se manejaran claves internas para
manejar la informacién de los pacientes con lo que se garantiza la confidencialidad y el
anonimato de cada paciente. Se contd con aprobacién por parte del comité cientifico y de

bioética del Instituto Nacional de Neurologia y Neurocirugia.

CONSIDERACIONES FINANCIERAS.
El presente estudio se realizé con apoyo de Conacyt SALUD-2013-01-202720, el

Programa Universitario de Investigacion en Salud (UNAM), y Beca para Apoyo a la

Investigacién Carlos Slim.
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RESULTADOS.

Caracteristicas demograficas.

Se incluyd un total de 155 pacientes. La edad media fue de 45.7 +- 15.1 afos.

46% (68) fueron mujeres y 56% (87 casos) hombres. En cuanto a antecedentes de
importancia, 13% eran hipertensos, 7% con diagnostico de DM 2, 35.5% historia de

tabaquismo, 14.8% alcoholismo y solo 5.8% alguna neoplasia previa.

Tabla 2. Caracteristicas clinicas

Caracteristicas clinicas

Variable Valor
El sintoma principal fue cefalea en 48 casos Diagnéstico 7
(31%). La localizacion mas comun fue el I6bulo Grado | 6
frontal y temporal, con 34% (52) y 24% (37) Grado Il 12
respectivamente. El volume tumoral promedio Grado Il 23
fue 16.77 +- 11.79 cm. Grado IV 58
El 81% (126) de los casos correspondieron a  Edad de presentacion (afios)
tumores de alto grado. El resto de las  Cradol 26
caracteristicas se muestran en la tabla 2. Grado 39
Grado llI 42
Grado IV 49
Localizaciéon
Tratamiento. Frontal 34
El numero promedio de cirugias fue de 1.24 Temporal 24
con un minimo de 1 y un maximo de 4 Parietal 21
cirugias. Se tomo en cuenta solo los Occipital 4
resultados de la primera cirugia. La reseccion  Otros 17
total se logré en sélo 35% de los casos, parcial ~ Sintoma inicial
en 51% y en 14% solo se realizd biopsia por Cefalea 31
. . . ) Déficit motor 23
estereotaxia. Es de especial importancia
) CCTCG* 21
destacar que solo 9% de los pacientes )
Funciones mentales** 12
presentaron alguna complicacion relacionada Crisis parciales 8
con la cirugia, siendo las mas comunes Otros 5
edema’ hemorragia e hidrocefalia. *crisis convulsivas ténico-clonicas generalizadas

El Karnofsky postopeatorio fue mayor a 70 en ™ Lenguaje juicio, clculo, ete.

84% (130 pacientes) y menor a 70 en 16% (15 casos).
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El 87% (134) de los pacientes recibieron tratamiento complementario con radioterapia
estandar (60 Gy en 28 fracciones), sin embargo solo 40% recibieron quimioterapia. De
estos, 10 pacientes pudieron costear el medicamento estandar (temozolamida) y el resto
recibieron otros esquemas con carboplatino, vincristina, cloroquina, cisplatino vy

carmustina.

Sobrevida

El tiempo de seguimiento promedio fue de 17.3 meses. Al momento de concluir el estudio
29%(45) de los pacientes se encontraban vivos con enfermedad, 4%(6) vivos sin
enfermedad, 61% (94) muertos por cancer, 1% (2) muertos por otra causa y 5% (8) se
reportaron como perdidos. La sobrevida general fue de 15 meses.

La tabla 3 compara variables entre pacientes vivos y aquellos que fallecieron. En el
analisis multivariado la edad, el grado, Karnofsky, reseccion y quimioterapia mostraron

diferencias significativas (tabla 4).

Tabla 3. Factores pronésticos para sobrevida

Variable Pacientes vivos Pacientes fallecidos
(n=51) (n=96) p

Edad (afos) 41 48 0.003
Grado 0.000

I 5(9.8%) 3 (3.15%)

Il 13 (25.4%) 5 (5.2%)

11 16 (31. 37%) 17 (17.7%)

v 17 (33.3%) 71 (73.9%)
Género 0.280

Hombre 25 (49%) 56 (58.3%)

Mujer 26 (51%) 40 (41.6%)
Localizaciéon 0.236

Frontal 20 (39.2%) 26 (27%)

Parietal 13 (25.4%) 18 (18.7%)

Temporal 11 (21.5%) 26 (27%)

Occipital 2 (3.9%) 5 (5.2%)

Otros * 5 (9.8%) 21 (21.8%)
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KPS**
>70
<70
Reseccién
Total
Parcial
Biopsia
Quimioterapia
Si
No
Radioterapia
Si
No
Antecedentes importancia
Consumo de alcohol
Si
No

Tabaquismo
Si
No

Familiar con cancer
Si
No

Presentacién clinica
Cefalea
Déficit motor
CCTCG***
Otros

10 (19.6%)
41 (80.3%)

29 (56.8%)
21 (41.1%)
1(1.9%)

30 (58.8%)
21 (41.1%)

34 (66.6%)
17 (33.3%)

4 (7.8%)
47 (92.1%)

16 (31.3%)
35 (68.6%)

18 (35.2%)
33 (64.7%)

17 (33.3%)
7 (13.7%)

14 (27.4%)
13 (25.4%)

43 (44.7%)
53 (55.2%)

23 (23.9%)
54 (56.2%)
19 (19.7%)

65 (67.7%)
31 (32.2%)

52 (54.1%)
44 (45.8%)

19 (19.7%)
77 (80.2%)

16 (31.3%)
35 (68.6%)

20 (64.7%)
76 (79.1%)

29 (30.21%)
26 (27.08%)
17 (17.7%)
24 (25%)

0.002

0.000

0.002

0.288

0.058

0.460

0.057

0.235

* Nucleos basales, tallo, intraventricular.

** Karnofsky Performance Scale

*** CCTCG crisis convulsivas ténico clonicas generalizadas.
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Tabla 4. Analisis multivariado.

Variable HR [95% Intervalo de confianza] p

Edad 1.04 1.02-1.05 0.000
Grado

I Referencia

Il 0.50 0.09 - 13.87 0.380

I 0.95 0.57 - 48.32 0.940

v 5.05 1.46 - 17.50 0.010
Reseccidén

Biopsia Referencia

Parcial 0.46 0.26 - 0.64 0.000

Total 0.30 0.16 - 0.58 0.000
Quimioterapia 0.30 0.22-0.54 0.000
KPS*

<70 Referencia

>70 0.40 0.26 - 0.64 0.000

* Karnofsky Performance Scale

Las curvas de Kaplan- Meier mostraron que el grado, KPS mayor a 70, el tipo de
reseccion, quimioterapia, radioterapia, alcoholismo, historia familiar de cancer y el sintoma

inicial fueron estadisticamente significativos en cuanto a sobrevida (Figura 3-10)
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Figura 3. Curva Kaplan-Meier por grado histolégico
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Figura 5. Curva Kaplan- Meier tipo de reseccion
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DISCUSION

Los biomarcadores prondsticos fueron edad, grado, KPS, tipo de reseccion vy
quimioterapia. El alcoholismo, historia familiar de cancer y la presentacion clinica fueron
estadisticamente significativos en la sobrevida y mostraron una tendencia en el analisis de
mortalidad, sin embargo, en el analisis multivariado no fueron significativos,
probablemente debido al tamafio de muestra.

La edad promedio al momento del diagndstico fue de 45.7 afos, practicamente 15 afios
menor que la reportada a nivel mundial (tabla 5). En nuestro estudio encontramos una
asociacion significativa entre edad y el tiempo de sobrevida y mortalidad, si bien el tiempo
de sobrevida en nuestra poblacion es similar a otras, la edad de diagnéstico afecta al
grupo econémicamente activo, lo cual repercute en la economia familiar.

El consumo de alcohol se asocio estadisticamente con mal pronéstico en las curvas de
Kaplan-Meier. Si bien el alcohol es un agente carcinégeno clase 1 de acuerdo a la IARC,

su papel como factor de riesgo para astrocitoma ha mostrado resultados controvertidos.

Tabla 5. Comparacion de edad entre poblaciéon del INNN* y consorcio internacional.

Edad en poblacion Edad consorcio
INNN (afios) Internacional (afios)
Grado | 26 13
Grado I 39 47
Grado Il 42 54
Grado IV 49 64

*INNN: Instituto Nacional de Neurologia y Neurocirugia

En este trabajo, dicha variable fue tomada de los expedientes clinicos, pudiendo estar
sesgado el numero de real de pacientes con este antecedente.

El déficit motor como sintoma inicial y su papel como biomarcador prondstico merece un
analisis particular. El tracto corticoespinal inicia en la V capa de la corteza cerebral,
pasando por la corona radiada, capsula interna, pedunculo cerebral, puente, y médula
oblonga, donde se decuza para formar el tracto corticoespinal lateral de la médula espinal.
La disposicion anatémica de las fibras han mostrado actuar como una ruta efectiva de

diseminacion tumoral, haciéndolo mas infiltrativo y con mayor capacidad de invasién hacia
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otras regiones. El resultado final es la recurrencia temprana y progresion. Cabe destacar
que el déficit motor pre y postoperatorio confina muchas veces a los pacientes a estancia
prolongada en cama, siendo un factor de riesgo agregado para desarrollar comorbilidades
como neumonia, infecciones urinarias, ulceras por presion y otras.

Por ultimo, los pacientes con déficit motor suelen tener un KPS menor a 70, siendo este
ultimo otro biomarcador pronéstico negativo.

Se debe mencionar que solo se logro reseccion total en 35% de los pacientes. Esto se
puede deberse a que el uso de nuevas tecnologias perioperatorias como
neuronavegacion, estimulacién cortical y uso de resonancia funcional, han desarrollado un
auge relativamente nuevo en nuestra institucién, con lo cual podemos esperar que
durante los proximos afios las tasas de reseccién total muestren un incremento. Este dato
también puede presentar sesgo debido a que para su clasificacion se utilizé la imagen
postoperatoria, que no en todos los casos fue resonancia magnética, sino tomografia.
Debe considerarse también que la poblacién atendida en el Instituto suele ser poblacién
con escasos recursos, lo cual retrasa su llegada a la consulta, ocasionando que, muchas
veces, la extension tumoral sea tal que no permita una reseccion total debido al

compromiso de areas elocuentes.

CONCLUSIONES

* El presente estudio representa un primer paso en conocer las caracteristicas
demograficas y clinicas que puedan servir como biomarcadores prondésticos en
nuestra poblacion.

* La edad de presentacion en nuestra poblacién fue hasta 15 afios menor a la
reportada en la literatura mundial.

* Se confirmaron biomarcadores prondsticos clinicos como edad, grado histologico,
Karnofsky y grado de reseccion.

* Se proponen nuevos biomarcadores clinicos como déficit motor y alcoholismo.
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