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CARACTERIZACION MORFOLOGICA Y EXPRESION DE
PROTEINA p53 EN GLIOBLASTOMA MULTIFORME

ANTECEDENTES

El cancer es, sin duda, una de las enfermedades que ha irrumpido con mayor
impetu en el panorama epidemiolégico del pais desde finales del siglo XX
convirtiéndose en un problema de salud publica a nivel mundial no sélo por sus
graves manifestaciones clinicas y su alta letalidad, sino también por la gran
variedad de factores de riesgo individuales y ambientales con los que se asocia .

En virtud del incremento en las tasas de morbilidad y mortalidad y con el propésito
de determinar el panorama epidemiolégico de este padecimiento, desde hace
varios afios, se han llevado a cabo estudios, sistemas de vigilancia y registros de
esta enfermedad mejorando con el paso del tiempo los procesos de elaboracion,
procesamiento y andlisis de casos .

Segun el Registro Histopatologico Nacional de México en el 2001 se registraron
102,657 tumores malignos que corresponden a 101.6 casos por 100,000
habitantes, de los cuales 1514 casos resultaron tumores encefélicos. Los tumores
encefalicos ocuparon el 4° lugar en hombres en edad reproductiva, asi como el 2°
en mujeres en edad escolar alta .

MARCO TEORICO

Los glioblastomas multiformes son los tumores cerebrales primarios mas
frecuentes. Se presentan de 2 a 3 casos nuevos anuales por cada 100.000
habitantes, en la mayor parte de los paises europeos y EE.UU. No hemos
encontrado hasta la fecha registros nacionales por subtipos especificos 342,

Existen dos formas de presentacion de los glioblastomas multiformes relacionados
con perfiles genéticos distintos: por una parte los denominados glioblastomas
primarios o de novo, que se desarrollan mas rapidamente, con una historia clinica
de corta duracion, y por otra los glioblastomas secundarios, desarrollados
mediante progresion tumoral a partir de astrocitomas de bajo o alto grado (grados
Il'y 11l de la OMS) ©¢7®),
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Se ha acumulado evidencia creciente de que estos subtipos de glioblastomas
constituyen dos entidades clinicas diferentes, que se manifiestan en pacientes de
edad diferente y se desarrollan mediante rutas genéticas distintas %412,

Los glioblastomas primarios se presentan en pacientes de mayor edad y se
caracterizan por amplificacién/sobreexpresion de EGFR (receptor del factor de
crecimiento epidérmico), mutaciones de PTEN, deleciones de pl6é o
sobreexpresion de MDM2. Los glioblastomas secundarios ocurren en pacientes
mas joévenes, morfolégicamente se distinguen por presentar zonas astrociticas
mas diferenciadas y contienen mutaciones de p53 como caracteristica genética
preponderante, aunque no exclusiva (1314.16),

Se han descrito multitud de factores etiolégicos como la exposicion a corrientes
eléctricas, el uso de teléfonos moviles pero de todos ellos el Unico factor etiolégico
descrito como causante de un glioma de alto grado es la exposicion cronica a
derivados petroquimicos ("1718:28),

La proteina p53 juega un papel crucial en el control del ciclo celular. EI gen que la
codifica se sitla en el cromosoma 174, y tiene 20 kilobases repartidas en un total
de 11 exones, de los cuales el primero no codifica para la proteina. Dicha proteina
consta de 393 aminoécidos, y su peso molecular es de 53 kilodaltons (7:18:1%29)

La proteina p53 presenta un tiempo de vida media muy corto (entre seis y veinte
minutos), como mondémero es inactiva, y forma tetrameros para poder actuar.
Basicamente, su funcién es la de un factor de transcripcion capaz de activar la
transcripcion de distintos genes fundamentales en el control del ciclo celular
(161718 "(Figura 1). Esta proteina responde a sefiales de dafios en el DNA, ante los
cuales detiene la progresion en el ciclo celular de dos maneras: deteniendo el ciclo
celular en la fase G1, cuando el dafio en el DNA es pequefio y puede ser
reparado. Aqui, la funcion de p53 seria impedir la division celular ante la presencia
de alteraciones en las hebras de DNA que podrian generar células hijas mutantes,
que podrian suponer el inicio del desarrollo de un tumor. Durante la parada de
ciclo, son activados los sistemas de reparacion del DNA, que detectan alteracion y
la eliminan, pudiendo entonces la célula continuar en su ciclo de division. La otra
manera en que actia la proteina p53 es promoviendo la muerte celular
programada, cuando el dafio en el genoma es irreversible (920:21:24)
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Un 55% de los canceres hasta hoy conocidos presentan mutaciones en ambos
alelos de p53. Las mutaciones aparecen, principalmente, en los exones 5- 8 del
gen, recayendo un 93% de ellas en el dominio de unién al DNA. En adultos, se
han encontrado alteraciones de p53 en un 15% de astrocitomas de bajo grado y
en un 38% de astrocitomas de alto grado 52324,
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Figura 1. Vias de sefalizacion celular donde interviene la proteina p53.
(Tomado de Wang Yinglin y cols. P53 disruption profoundly alters the response of human
glioblastoma cells to DNA topoisomerase | inhibition).
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DELIMITACION DEL PROBLEMA

La patologia neuro-quirdrgica es frecuente en nuestro hospital, trabajos de
investigacion precedentes en el Servicio de Anatomia Patologica del Hospital
Juérez de México han demostrado la maxima frecuencia en este medio de los
gliomas de alto grado que incluyen al glioblastoma multiforme (Fig 2). No
contamos sin embargo con una caracterizacion morfologica especifica para este
subtipo histolégico tumoral: el mas agresivo de los tumores encefalicos.

Lo antes dicho fundamenta la necesidad de describir el aspecto histopatolégico

basico y la tipificacidbn inmunohistoquimica de los glioblastomas multiformes en el
Hospital Juarez de México.

PREGUNTA DE INVESTIGACION

¢ Qué caracteristicas tienen los distintos subtipos de glioblastoma multiforme en
nuestro medio y la expresion de proteina p53 medida por inmunohistoquimica?
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OBJETIVO GENERAL

Conocer las caracteristicas histopatoldégicas e inmunohistoquimicas de los
glioblastomas multiformes en el Hospital Juarez de México.

OBJETIVOS ESPECIFICOS
1. Conocer los subtipos histolégicos mas frecuentes de glioblastoma multiforme
en nuestro medio.

2. Precisar la asociacion de glioblastoma multiforme con areas astrociticas
mejor diferenciadas en los casos estudiados.

3. Determinar el estado de la sobreexpresion de la proteina p53 en los tumores
de esta casuistica.

4. Correlacionar subtipo histolégico de glioblastoma multiforme y la presencia o

no de areas astrociticas mejor diferenciadas con la expresién de la proteina p53
en nuestra serie.

PLANTEAMIENTO DE LA HIPOTESIS

Si la mayoria de los glioblastomas multiformes en nuestro medio se presentan en
poblacion adulta entonces corresponden al tipo primario sin areas astrociticas
mejor diferenciadas y una baja expresion de proteina p53.

10
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DISENO DEL ESTUDIO
Se realizé un estudio descriptivo, no experimental, retrospectivo y transversal.
MATERIAL Y METODOS

Del total de 440 especimenes neuro-quirdrgicos diagnosticados en el Hospital
Juérez de México en el periodo comprendido entre Enero de 2006 y diciembre de
2010 se estudiaron en éste trabajo los glioblastomas multiformes hasta completar
un total de 35 casos.

Criterio de Inclusiéon: Tumores del sistema nervioso central diagnosticados como
glioblastoma multiforme.

Criterio de exclusién: Todas las neoplasias primarias del sistema nervioso
central con diagnéstico diferente de glioblastoma multiforme.

Criterio de salida: glioblastomas multiformes en los que no se pueda realizar
inmunomarcacion por muestra insuficiente o deficiente preservacion tisular.

VARIABLES
Subtipo histolégico (variable cualitativa nominal) si?uiendo la clasificacion
Histoldgica de los Tumores del Sistema Nervioso Central ©.
Edad: (variable cuantitativa continua) expresada en afos.
Estado de la inmunomarcacion para proteina p53: se evaluara
cuantitativamente el porciento de células neoplasicas positivas medidas en las
areas de mayor densidad celular de la neoplasia en 5 campos microscopicos

consecutivos de alto poder (400x).

Areas astrociticas mejor diferenciadas: zonas de la neoplasia con fenotipo
astrocitico sin hiperplasia endotelial ni necrosis.

11
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TECNICAS Y PROCEDIMIENTOS

Las muestras de tejido tumoral se fijaron en formol neutro al 10%, se procesaron
en sistema histolégico automatico (deshidratacion, aclaracion, inclusion en

parafina), y se realizaron cortes de un espesor entre 5-6 micras.

Se realizd tincion de rutina con hematoxilina/eosina para observacion en
microscopio de luz convencional (LEICA-DME) e inmunomarcacion automatizada

con sistema de AVIDINA-BIOTINA-ESTREPTAVIDINA.

TABLA 1. Anticuerpo utilizado, dilucion de trabajo y procedencia.

ANTICUERPO DILUCION DE TRABAJO PROCEDENCIA

ANTI-PROTEINA p53 1:50 DAKO

Se emple6 cromogeno diaminobencidina con coloracion positiva café.
En el estudio histopatoldgico se preciso:
SUBTIPO HISTOLOGICO:

1. Glioblastoma multiforme con fenotipo astrocitico.

2. Glioblastoma multiforme de células pequefias.
3. Glioblastoma multiforme de células gigantes.

4. Glioblastoma multiforme con areas semejantes a oligodendroglioma.

AREAS ASTROCITICAS MEJOR DIFERENCIADAS:

1. Presentes.
2. Ausentes.

VALOR CUANTITATIVO DE INMUNOMARCACION PARA p53:
1. Bajo: 0-30% de células neoplasicas positivas.
2. Intermedio: 31-60% de células neoplasicas positivas.

3. Alto: 61-100% de células neoplasicas positivas.

CONSIDERACION ETICA

No hay riesgos para los pacientes.

12
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RESULTADOS

El rango de edad de los pacientes portadores de glioblastoma multiforme en la
casuistica estudiada fue de 20 a 89 afios, cuatro de los 35 casos (11.0%)
corresponden a las edades entre 20 y 29 afos, tres (9.0%) en el grupo de 30 a 39
afos, cuatro (11.0%) se ubican entre los 40 y 49 afos, seis (17.0%) al grupo de 50
a 59 afos, catorce (40.0%) en edades entre los 60 y 69 afos, tres (9.0%) a
edades entre los 70 y 79 afios y un caso(3.0%) se presento entre los 80 y 89 afios
(Gréafica 1).

GRAFICA 1

Glioblastoma multiforme. Distribucion por edad.

Hospital Juarez de México (2006-2010).

3%

M 20-29 ANOS
B 30-39 ANOS
M 40-49 ANOS
M 50-59 ANOS
M 60-69 ANOS
i 70-79 ANOS

M 80-89 ANOS
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La distribucién por géneros fue de quince mujeres (43.0%), y veinte hombres
(57.0%) (Gréfica 2).

GRAFICA 2
Glioblastoma multiforme. Distribucion segun género.

Hospital Juarez de México (2006-2010).

M FEMENINO
E MASCULINO

En cuanto a su topografia, lesiones en una sola regién anatomica fueron vistas en
veinticinco casos (71.0%) distribuidos de la siguiente manera: en lobulo frontal
ocho casos (23.0%), l6bulo temporal 9 casos (26.0%), I6bulo parietal cuatro casos
(11.0%), lobulo occipital un caso (3.0%), en talamo dos casos (6.0%), y en el
cuerpo calloso se localizd un solo caso (3.0%) (Grafica 3).

Diez casos de la serie estudiada involucraron mas de una regién anatémica

(29.0%), fronto-parietal: cinco casos (14.0%), fronto-temporal: un caso (3.0%),
parieto-occipital: tres casos (8.0%) temporo-parietal: un caso (3.0%) (Grafica 4).

14
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GRAFICA 3
Glioblastoma multiforme. Presentacion topografica.

Hospital Juarez de México (2006-2010).
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GRAFICA 4
Glioblastoma multiforme. Distribucion segun localizacion.

Hospital Juarez de México (2006-2010).
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De los 35 glioblastomas multiformes estudiados treinta y dos casos
correspondieron al fenotipo astrocitico (91.0%)(Fig 3), dos casos a glioblastoma
multiforme de células gigantes multinucleadas (6%)(Fig 4), un caso con areas
semejantes a oligodendroglioma (3%)(Fig 5) y no se presentd caso alguno del
subtipo de células pequeias (Grafica 5).

GRAFICA 5
Glioblastoma multiforme. Subtipos histolégicos.

Hospital Juarez de México (2006-2010).

M GLIOBLASTOMA CON
FENOTIPO ASTROCITICO

E GLIOBLASTOMA DE
CELULAS GIGANTES Y
MULTINICLEADAS

L GLIOBLASTOMA CON
AREAS SEMEJANTES A
OLIGODENDROGLIOMA

M GLIOBLASTOMA DE
CELULAS PEQUENAS

La busqueda de areas astrociticas mejor diferenciadas en los treinta y cinco casos
(100%), arroj6 los siguientes resultados (Gréafica 6): seis glioblastomas
presentaron areas astrociticas mas diferenciadas (16.0%)(Fig 6), y en los casos
restantes (84%) no fue posible encontrar zonas libres de hiperplasia endotelial
y/o necrosis tumoral (Fig 7 y 8).

16
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GRAFICA 6
Glioblastoma multiforme. Presencia de areas con mayor diferenciacion.

Hospital Juarez de México (2006-2010).

CASOS

PRESENTES AUSENTES

La sobreexpresion de proteina p53 detectada por inmunohistoquimica se
comportd como sigue: veintiséis casos tuvieron expresion baja (76.0%), tres casos
con expresion media (8.0%), y seis con expresién alta (16.0%) (Gréfica 7).
GRAFICA 7

Glioblastoma multiforme. Expresion de proteina p53.

Hospital Juarez de México (2006-2010).

4 ™
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DISCUSION

Se ha informado mayor afectacion por glioblastoma multiforme en el grupo de
edad comprendido entre los 45 y 75 afios, muy cercana a la prevalencia en
nuestra serie de pacientes con edades comprendidas entre 50 y 69 afios. ?378),
Los pacientes masculinos fueron los méas afectados , con una relacion de 1.33:1
respecto al sexo femenino, valor que no difiere significativamente a los reportados
en series grandes de pacientes, especialmente de EUA y Europa de 1.26:1 y
1.28:1 respectivamente @4567),

La ubicacion anatomica de los casos de glioblastoma multiforme que hemos
estudiado coincide con lo descrito por otros autores en cuanto a la localizacién
preferente en lobulo temporal y relativamente baja en sitios como el talamo. La
segunda region anatomica mas afectada en nuestra casuistica resulté ser el I6bulo
frontal y ello difiere del reiterado involucro mas frecuente del I6bulo parietal en
trabajos revisados (®?%?Y De igual manera las lesiones topograficamente
combinadas més informadas han sido las fronto-temporales ®, distinto de la
coexistencia de tumor en Iébulos frontal y parietal entre nuestros casos. Aunque
no forma parte de los objetivos de éste estudio, pudiera resultar interesante
explorar en el futuro la posible influencia que estas diferencias pudieran tener o
no, en los sintomas iniciales de presentacién (trastornos de la conducta, de la
memoria o de integracién de funciones neuroldgicas) de estos pacientes al
compararlos con series semejantes.

En el aspecto histopatolégico, tanto por el predominio del fenotipo astrocitico de
los glioblastomas estudiados como en la baja frecuencia relativa del subtipo de
glioblastoma de células gigantes, nuestros resultados se superponen a los
informados en la literatura revisada 82222,

Burger, Louis y cols. han documentado recientemente mejor prondéstico para el
glioblastoma multiforme con &areas semejantes a oligodendroglioma ©®, sin
embargo a la fecha son escasos en la literatura los reportes que hagan
referencias especificas a su frecuencia como subtipo. Lo anterior se ha explicado
en parte por la falta de amplio reconocimiento sobre su significado pronéstico y por
otro lado su posible ubicacibn dentro de otras categorias diagndsticas,
particularmente el oligodendroglioma anaplasico. Reconocimos éste subtipo
(glioblastoma multiforme con areas semejantes a oligodendroglioma) en uno solo
de nuestros casos, lo que aunado a lo antes comentado hace limitada la
comparacion de resultados.

La expresion de proteina p53 alta 0 media en solamente 9 de los casos estudiados
coincide con lo informado por la mayoria de los autores, en tanto el aspecto
histopatolégico del 84% de los glioblastomas que revisamos sugiere
corresponden a neoplasias primarias o de novo, tipo en el que se ha informado
una expresion relativamente baja de proteina p53 ("%1412),

18
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Lo anterior concuerda ademas con la sobre-expresion de proteina p53 en los 6
casos de glioblastomas multiformes en los que se reconocieron areas astrociticas
mejor diferenciadas. Esto habla morfologicamente a favor de tumores
secundarios, originados a partir de astrocitomas de menor grado histologico y
coincide con los reportes de Shoji y Sembritzki **'®. El presente estudio no avala
la sobre-expresion de proteina p53 entre los glioblastomas de células gigantes
(7817.21)  hues los dos casos correspondientes a este subtipo mostraron
inmunomarcacién positiva en solo el 2% de células neoplasicas.

19
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CONCLUSIONES

. El fenotipo astrocitico prevalecié entre los glioblastomas multiformes de
nuestro medio.

. La mayoria de los glioblastomas multiformes estudiados en el Hospital

Juarez de México, carecen de areas astrociticas mejor diferenciadas lo que
sugirié predominio de neoplasias primarias o de novo en esta poblacion.

. La expresién baja de proteina p53 en nuestra casuistica es concordante
con la prevalencia en ésta de glioblastomas multiformes primarios.

. Nuestros resultados no avalaron la sobre-expresion de proteina p53 en
glioblastomas multiformes del subtipo histolégico de células gigantes.

20
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RECOMENDACIONES

Conocedores del significado prondstico distinto que se atribuye a diferentes
subtipos histologicos de glioblastomas multiformes, y concientes de la necesidad
de recopilacion de un numero mayor de casos para estudios de frecuencias
relativas, recomendamos se sistematice en el Servicio de Anatomia Patologica del
Hospital Juarez de México la subclasificacion de estas neoplasias para estudios
futuros de correlacién anatomo-clinica.

21
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ANEXOS

Clasificacién de los tumores del sistema nervioso central
Organizacion Mundial de la Salud 2007

TUMORES DE TEJIDO NEUROEPITELIAL

Tumores astrociticos
Astrocitoma pilocitico

Astrocitoma pilomixoide
Astrocitoma subependimario de celulas
gigantes
Xantoastrocitoma pleomorfico
Astrocitoma difuso

Astrocitoma fibrilar

Astrocitoma gemistocitico

Astrocitoma protoplasmico
Astrocitoma anaplasico
Glioblastoma

Glioblastoma de células gigantes

Gliosarcoma
Gliomatosis cerebri

Tumores oligodendrogliales
Oligodendroglioma
Oligodendroglioma anaplésico

Tumores oligoastrociticos
Oligoastrocitoma
Oligoastrocitoma anaplasico

Tumores ependimarios
Subependimoma
Ependimoma mixopapilar
Ependimoma

Celular

Papilar

Células claras

Tanicitico
Ependimoma anaplasico

Tumores de los plexos coroides
Papiloma del plexo coroideo
Papiloma atipico del plexo coroideo
Carcinoma del plexo coroideo

Otros tumores neuroepiteliales
Astroblastoma

Glioma cordoide de el tercer ventriculo
Glioma angiocéntrico

Tumores neuronales y combinacion
de neuro-gliales

Gangliocitoma displasico del cerebelo
(Lhermitte-Duclos)
Astrocitoma/ganglioglioma
desmoplasico infantil
Tumor neuroepitelial
disembrioblastico
Gangliocitoma
Ganglioglioma
Ganglioglioma anaplasico
Neurocitoma central
Neurocitoma extraventricular
Liponeurocitoma cerebelar
Tumor glioneuronal papilar
Tumor glioneuronal formador
de rosetas de el cuarto ventriculo
Paraganglioma

Tumores de laregion pineal

Pineocitoma

Tumor del parénquima pineal de
Diferenciacion intermedia

Pineoblastoma

Tumor papilar de la region pineal

Tumores embrionarios

Meduloblastoma
Desmoplasico/nodular
Extensa nodularidad
Anaplasico
Células grandes

Tumor neuroectodermico primitivo del SNC
Neuroblastoma SNC
Ganglioneuroblastoma SNC
Meduloepitelioma
Ependimoblastoma

Tumor rabdoide/teratoide atipico

TUMORES DE LOS NERVIOS CRANEALES
Y PARAESPINALES

Schwannoma
Celular
Plexiforme
Melandtico
Neurofibroma
Plexiforme
Perineurioma
Perineurioma sin otra especificacion
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Perineurioma maligno

Tumor maligno de la vaina nerviosa periférica
Epitelioide
Con diferenciaciéon mesenquimatosa
Melanético
Con diferenciacion glandular

TUMORES DE LAS MENINGES

Tumores de células meningoteliales
Meningioma
Meningotelial
Fibroso
Transicional
Psammomatoso
Angiomatoso
Microquistico
Secretor
Rico en linfoplasmocitos
Metaplasico
Cordoide
Celulas claras
Atipico
Papilar
Rabdoide
Anaplasico

Tumores mesenquimatosos
Lipoma

Angiolipoma

Hibernoma

Liposarcoma

Tumor fibroso solitario
Fibrosarcoma

Histiocitoma fibroso maligno
Leiomioma
Leiomiosarcoma
Rabdomioma
Rabdomiosarcoma
Condroma

Osteoma

Osteosarcoma

Dr. Oscar Sanchez Gutiérrez

Osteocondroma

Hemangioma
Hemangioendotelioma Epitelioide
Hemangiopericitoma
Hemangiopericitoma anaplasico
Angiosarcoma

Sarcoma de Kaposi

Sarcoma de Ewing-TNEP

Lesiones melanociticas primarias
Melanocitosis difusa

Melanocitoma

Melanoma maligno

Melanomatosis meningea

Otras neoplasias relacionadas con las
meninges
Hemangioblastoma

LINFOMAS Y NEOPLASIAS
HEMATOPOYETICAS
Linfomas malignos
Plasmocitoma

Sarcoma granulocitico

TUMORES DE CELULAS GERMINALES
Germinoma
Carcinoma embrionario
Tumor de senos endodérmicos
Coriocarcinoma
Teratoma
Maduro
Inmaduro
Con transformacién maligna
Tumor de células germinales mixto

TUMORES DE LA REGION SELAR
Craneofaringioma
Adamantinomatoso
Papilar
Tumor de celulas granulares
Pituicitoma
Oncocitoma de células ahusadas
de la adenohipdfisis

TUMORES METASTASICOS
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GLIOBLASTOMA MULTIFORME

ANEXOS

MEJOR DIFERENCIADAS, VALOR DE INMUNOMARCACION PARA PROTEINA p53.

HOSPITAL JUAREZ DE MEXICO (2006-2010)
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1 8128 44 1931-10 | MASC 77 TEMPORO- ASTROCITICO PRESENTES 70%
PARIETAL
2 8116 01 2868-10 FEM 66 PARIETO- ASTROCITICO AUSENTES 10%
OCCIPITAL
3 808473 3064-10 FEM 51 PARIETO- ASTROCITICO AUSENTES 20%
OCCIPITAL
4 822977 5542-10 FEM 27 FRONTAL ASTROCITICO PRESENTES 80%
5 82 34 64 6073-10 | MASC 62 FRONTAL ASTROCITICO AUSENTES 2%
6 801353 6991-10 FEM 25 TEMPORAL SEMEJANTE A AUSENTES 10%
OLIGONDENDROGLIOMA
7 769142 2322-09 FEM 47 FRONTAL CELULAS AUSENTES 2%
GIGANTES
8 78 2700 4328-09 | MASC 68 CUERPO ASTROCITICO AUSENTES 20%
CALLOSO
9 78 46 95 5467-09 FEM 87 PARIETAL ASTROCITICO AUSENTES 5%
10 78 63 64 5559-09 | MASC 23 OCCIPITAL ASTROCITICO AUSENTES 2%
11 79 36 81 7099-09 FEM 40 TALAMO ASTROCITICO PRESENTES 70%
12 78 73 64 7258-09 | MASC 45 PARIETAL CELULAS AUSENTES 2%
GIGANTES
13 796183 7893-09 | MASC 65 TEMPORAL ASTROCITICO AUSENTES 20%
14 732460 2309-08 | MASC 64 PARIETO- ASTROCITICO AUSENTES 5%
OCCIPITAL
15 737316 2600-08 FEM 65 TEMPORAL ASTROCITICO AUSENTES 10%
16 7478 30 4868-08 | MASC 60 TEMPORAL ASTROCITICO AUSENTES 20%
17 74 83 45 5105-08 FEM 67 FRONTAL ASTROCITICO AUSENTES 2%
18 755109 6668-08 | MASC 44 TEMPORAL ASTROCITICO AUSENTES 20%
19 7555 36 6869-08 | MASC 59 FRONTAL ASTROCITICO AUSENTES 2%
20 68 50 01 533-07 MASC 74 FRONTO- ASTROCITICO AUSENTES 20%
PARIETAL
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MEJOR DIFERENCIADAS, VALOR DE INMUNOMARCACION PARA PROTEINA p53.

HOSPITAL JUAREZ DE MEXICO (2006-2010)
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21 69 28 08 1548-07 FEM 69 FRONTAL ASTROCITICO PRESENTES 70%
22 69 02 05 1816-07 FEM 55 FRONTAL ASTROCITICO AUSENTES 2%
23 69 63 48 2713-07 FEM 60 FRONTO- ASTROCITICO AUSENTES 2%
TEMPORAL
24 69 99 51 2972-07 | MASC 52 FRONTO- ASTROCITICO AUSENTES 40%
PARIETAL
25 707819 4364-07 | MASC 68 FRONTO- ASTROCITICO AUSENTES 10%
PARIETAL
26 7158 88 7216-07 | MASC 64 FRONTO- ASTROCITICO AUSENTES 40%
PARIETAL
27 637908 205-06 MASC 55 FRONTO- ASTROCITICO AUSENTES 5%
PARIETAL
28 64 48 37 234-06 MASC 77 TEMPORAL ASTROCITICO PRESENTES 80%
29 64 66 04 1149-06 | MASC 35 TALAMO ASTROCITICO AUSENTES 30%
30 62 18 86 1244-06 FEM 20 TEMPORAL ASTROCITICO AUSENTES 50%
31 6558 70 2353.06 FEM 62 TEMPORAL ASTROCITICO AUSENTES 20%
32 66 4212 3587-06 | MASC 53 TEMPORAL ASTROCITICO AUSENTES 5%
33 67 3562 5851-06 | MASC 33 FRONTAL ASTROCITICO AUSENTES 2%
34 64 29 15 6029-06 | MASC 60 PARIETAL ASTROCITICO AUSENTES 5%
35 67 74 66 7111-06 FEM 38 PARIETAL ASTROCITICO PRESENTES 70%
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ANEXOS

Figura 2. Glioblastoma multiforme. Pleomorfismo celular acentuado (Caso
12) (HyE).

Figura 3. Glioblastoma multiforme con fenotipo astrocitico. Actividad
mitdsica presente (flechas) (Caso 16).
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S N

Figura 4. Glioblastoma multiforme subtipo de células gigantes, compuesto
predominantemente por este tipo celular (Caso 7) (HyE).

Figura 5. Glioblastoma multiforme con componente oligodendroglial. Células
con nucleos ovales a redondos y halo claro perinuclear (flecha) (Caso 6)

(HyE).

29



Tesis para obtener el Titulo de Especialista en Anatomia Patoldgica.
Dr. Oscar Sanchez Gutiérrez

ANEXOS

Figura 6. Glioblastoma multiforme. Areas astrociticas mejor diferenciadas
(Caso 28) (HyE).

Figura 7. Glioblastoma multiforme. Hiperplasia endotelial acentuada
(Caso026) (HyE).
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ANEXOS

Figura 8. Glioblastoma multiforme. Areas de necrosis con pseudopalizada
(Caso 30) (HyE).

Figura 9. Glioblastoma multiforme. Inmunomarcacion positiva alta para
proteina p53 (Caso 4).
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