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  “ El que estudia medicina debe saber que esta, tiene como base a la filantropía y cuatro pilares: insistir, resistir, persistir y 
nunca desistir. Siempre deberá tener en mente que es instrumento de Dios, ya que en su fe, en el conocimiento cientifico y 

en sus sueños jámas habrá límites, pues Dios estará infaliblemente presente ”.  
 
 

Jonathan Franco 
Neurocirujano�
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RESUMEN 

Introducción. Los tumores primarios intracraneanos pediátricos son las neoplasias sólidas 
más frecuentes en niños y su diagnóstico oportuno aun sigue siendo un reto en nuestro 
sistema de salud. Se presenta un análisis de la relación que existe entre el tiempo al 
diagnóstico de casos nuevos de tumores cerebrales primarios en el ultimo año y los 
factores que pueden contribuir a un retraso en el diagnóstico oportuno. 

Material y métodos. Se realizó una revisión descriptiva, observacional, retrospectiva y 
transversal de los archivos y expedientes de todos los niños con tumores cerebrales 
primarios de encéfalo de reciente diagnóstico en el HIMFG, así mismo se realizó 
interrogatorio directo durante el periodo de hospitalización y en algunos casos consulta de 
seguimiento a los padres y/o tutor sobre las variables a analizar, las cuales fueron 
llenadas en un formato de captura de datos, para posteriormente ser analizadas en una 
base de datos SPSS. 

Resultados. En el HIMFG, durante el periodo de tiempo comprendido entre el 1º de marzo 
del 2016 al 28 de febrero del 2017 se presentaron 51 casos de nuevos de tumor cerebral 
primario, observándose una mayor incidencia en los nacidos en el de diciembre (53%), 
predominando en el género femenino (66%), en rango desde neonatos hasta escolares 
con una media de edad de presentación de 7 años, en su mayoría de clase pobre (59%), 
de población urbana (73%),  provenientes del área metropolitana (63%), hijos de padres 
en estado civil casados (47%), el 53% de los pacientes acudió al menos 3 médicos antes 
de su ingreso hospitalario.  Los sígnos y síntomas que más caracterizaron a estas 
neoplasias fueron: la cefalea (72%), los datos de hipertensión intracraneal (58%), crisis 
convulsivas (36%) y la neuropatía craneal (28%),  la localización más frecuente fue la 
infratentorial (56%), siendo las estirpes hispatológicas más frecuentes: Astrocitomas 
(41%), Ependimomas (16%), Meduloblastomas (12%) y Tumor rabdoide teratoide atípico 
(8%). La media global en el tiempo al diagnóstico fue de 196 días (abarcando el periodo 
de tiempo desde los primeros sígnos y síntomas hasta el resultado de histopatología), así 
mismo se evidenció una relación entre el retraso en el tiempo al diagnóstico y los 
siguientes factores: género masculino (203 días), nivel socioeconómico de clase pobre 
(210 dias), pacientes foráneos (257 días), población rural (226 días), estado civil de los 
padres en unión libre (238 días), astrocitomas supratentoriales (358 días).  

Conclusiones. El cononocimiento de los datos clínicos que con mayor frecuencia se 
presentan en pacientes con tumoración cerebral primaria, e identificar los factores que 
intervienen en el retraso al diagnóstico, nos permiten realizar un diagnóstico oportuno y 
por lo tanto un manejo temprano y mejorar el pronóstico global del paciente. 

Palabras clave. Tumor cerebral primario; Tiempo al diagnóstico; Retraso en el 
diagnóstico; Diagnóstico oportuno; Exploración neurológica completa. 
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INTRODUCCIÓN  

Por tumores intracraneales (TIC) pediátricos del niño debemos entender no solo aquellos 
tumores que se derivan del ectodermo neural, 48–49 sino también los derivados de otras 
capas embrionarias, como se asienta en la clasificación de la Organización Mundial de la 
Salud (OMS).48, 49,50 Los TIC comprenden todo proceso neoplásico contenido dentro de la 
cavidad craneana y en las paredes internas de ésta. 

Los TIC son, después de las leucemias, las neoplasias más frecuentes de la infancia. Sin 
embargo, se ha referido en una serie nacional que van después de los linfomas. 
Constituyen 20% de todas las neoplasias pediátricas. En la serie de Hoffman y 
Kestle,51 del Hospital for Sick Children de Toronto (HSCT), esta frecuencia sube a 25%. 
La incidencia en la edad pediátrica es de entre dos a cinco casos por 100 000 por 
año.52,53,54,55. 

Algunas enfermedades hereditarias y las radiaciones ionizantes son las únicas causas 
fundamentadas de TIC del niño. Se han descrito también causas virales, genéticas y 
hormonales. 48,56,52,49,57,58. 

En cuanto a fisiopatología, hay que considerar las siguientes posibilidades: 

a) Desplazamiento de estructuras dentro de la caja craneana y conos de 
herniación.59 Estos son: 1. El agujero occipital. 2. La incisura del tentorio y el dorso de la 
silla turca. 3. La hoz del cerebro; y 4. Los artificiales, por fractura o cirugía. 

b) Edema cerebral tumoral de tipo vasogénico, producido por una permeabilidad anormal 
de los vasos; los que más participan en este proceso son los del TIC. El edema 
predomina en la sustancia blanca.60,61,62. 

c) Destrucción tisular: las dos anteriores situaciones condicionan daño tisular que puede 
ser de diferentes magnitudes. 

Los esfuerzos, en cuanto al diagnóstico anatomopatológico de los TIC, han sido 
constantes y se deben mencionar a Russell, Rubinstein, Ringertz y Zulch, así como las 
aportaciones de la OMS.48,60,49,50,54,61. 

La clínica se aborda desde una doble óptica: manifestaciones de hipertensión 
intracraneana y datos de localización. 

a) Manifestaciones de hipertensión intracraneana: 

1. La cefalea es de 55 a 77% de los casos51,52,54 Para otros, el dolor está presente en 
100% de los casos.60 

2. La irritabilidad es más frecuente cuanto más joven es el paciente.63 
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3. El vómito es fácil, en "proyectil", con frecuencia de 39 a 60% en supratentoriales, y de 
73 a 78% en infratentoriales. 52,60 

4. El edema de papila está en 37% de los casos supratentoriales, y de 68 a 90% de los 
infratentoriales. La atrofia de papila acompaña la hipertensión endocraneana crónica.52,60. 

5. La diplopía se debe a signos de la hipertensión intracraneana o de localización, por 
afección de los nervios de la oculomotricidad: III, IV, VI, y se observa en 8 a 65% de los 
casos.60,64 

6. El aumento del perímetro cefálico es de valor diagnóstico en los niños por debajo de 
dos o tres años de edad, y de 6 y 16% en los tumores infratentoriales.52 

7. Las alteraciones de la conciencia generalmente acompañan a cuadros de hipertensión 
intracraneana, y son de gravedad diversa. La frecuencia es de 14 y 21%.51. 

b) Datos de localización: 

 

I. Pares craneanos: 

1. Puede haber anosmia, así como, en ocasiones, alucinaciones olfatorias, cacosmia y 
crisis uncinadas, en tumores temporales o del surco olfatorio.60. 

2. El edema de papila o la atrofia óptica se ven en 68 a 90% de los TIC. La disminución de 
la agudeza visual es de 8% en TIC de fosa posterior, y de 42% en los de la región selar y 
paraselar. Las alteraciones del campo visual dan una referencia anatomotopográfica 
precisa.51,54,60. 

3,  4 y 6. Parálisis oculomotrices.52,60. 

Las lesiones de la fosa posterior afectan más al VI. El III se comprime en los TIC 
hemisféricos. En la compresión de la placa cuadrigémina y en lesiones de fosa posterior 
hay un síndrome de Parinaud.57. 

5. La neuralgia del trigémino en un niño sugiere la existencia de una neoplasia que esté 
comprimiendo el nervio.60 

7, 8, 9, 10, 11 y 12. Lesiones múltiples de nervios craneanos bajos. Estos datos, con 
lesión de fascículos largos, ataxia y nistagmo, es patognomónica de TIC infiltrante del tallo 
cerebral.52,54,60 

II. Epilepsia: 
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En adultos y niños, la epilepsia aparece en 34.1 a 90% de TIC. No se ha dado la 
importancia debida a esta manifestación.51,60. 

Los fenómenos de localización característicos de las crisis parciales indican el sitio de la 
neoplasia.52,60 

Los tumores de fosa posterior pueden causar también crisis convulsivas.63 

III. Signos deficitarios focales: 

1. Motores y de liberación piramidal: son más frecuentes en los tumores hemisféricos, 
entre 23 y 80%.52 En fosa posterior, entre 16 y 52%.60 

2. Sensitivos: hipoestesias, parestesias, disestesias; las manifestaciones más complejas 
son poco buscadas y referidas, tales como las agnosias táctiles, la astereognosia y la 
somatoprosopagnosia, entre otras. 

3. Afasias y apraxias: la afasia motriz se presenta en 8% de los tumores hemisféricos. 
Junto con la sensorial, es indicadora de lesión en el hemisferio dominante. Las apraxias 
se ven en la lesión cortical de las áreas parietales de asociación sensitiva.60 

4. Trastornos hipotalámicos e hipofisiarios. 60 

Los tumores de la región selar y paraselar dan manifestaciones endocrinas en 66 a 90% 
de los casos; la diabetes insípida va de 8 a 24%. Existe estatura baja en 23 a 45% de los 
casos. Los trastornos del apetito van de 11 a 18%, así como la pubertad retrasada o 
precoz de 2 a 14%, y el hipotiroidismo en 14%. También hay trastornos conductuales.61 

IV. Datos de lesión infra y supratentorial: 

1. Infratentorial. En casos de tumor de la región pineal, existirá un síndrome cerebeloso en 
15 a 72% de los casos, con ataxia de 18 a 22%. En casos de tumor de fosa posterior este 
síndrome es de 95%. También se han detectado trastornos en la memoria motriz.60 

2. Supratentoriales. Lo ya referido anteriormente. 

Los exámenes de imagen son dos principalmente: la tomografía axial computada (TAC) y 
la resonancia magnética (RM). El resto es complementario. La arteriografía cerebral, las 
ventriculocisternografías, la tomografía por emisión de positrones (TEP) y la gammagrafía 
son aún útiles para algún tipo de tumor, en su evolución o su complicación.52,60 

Los cuatro métodos para tratar los TIC son: quirúrgico, radioquirúrgico, quimioterápico y 
radioterápico.50. 
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La cirugía puede ser a cielo abierto, con endoscopia o esterotaxia,60 puede utilizarse más 
de una modalidad, una después de la otra, o auxiliarse, como sucede con la cirugía a 
cielo abierto y la endoscopia. Cuando el diagnóstico por endoscopia y esterotaxia lo 
indica, se opera a cielo abierto y, en casos de duda sobre la existencia de una recidiva o 
residuo tumoral, después de una biopsia a cielo abierto, se podrá utilizar la esterotaxia y 
la radiocirugía. 

La endoscopia soluciona a un tiempo la hidrocefalia que en ocasiones acompaña a los 
TIC, y la toma de biopsia. En ocasiones, ha sustituido a ciertas técnicas, como el abordaje 
de los tumores hipofisiarios por vía transesfenoidal.60 

Recientemente, la radiocirugía se utiliza en pequeños tumores, así como residuos o 
recidivas, situados en lugares de difícil acceso o cercanos a estructuras funcionales, a 
vasos o nervios.60 

Actualmente se ponen en práctica otros métodos de tratamiento, como el inmunológico y 
el genético.57,60 

En el Children's Hospital de Filadelfia se informa de una supervivencia de cinco años, en 
52% de los casos de una serie de 163 TIC. De los gliomas anaplásicos, sobrevivió uno de 
cuatro; de los gliomas de bajo grado, 48 de 60; de los del tallo cerebral, 2 de 27; de los 
ependimomas, 5 casos de 18; de los craneofaringiomas, 8 de 10; de los 
neuroectodérmicos primitivos, 15 de 35; y de los tumores de células germinales, cinco de 
nueve.60. 

Los meduloblastomas tratados con cirugía radical, más quimioterapia y radioterapia, 
tienen una supervivencia de 35 a 75% a cinco años, y a menor edad peor es el 
pronóstico. 

El glioma de vías ópticas, para algunos, tiene 50% de progresión maligna en niños 
radiados. Para otros, no hay progresión tumoral en tumores no tratados o tratados con 
radiaciones, con 88 a 100% de supervivencia a seis años. Se propone que después de 
cirugía, en pacientes pequeños, no se radie.54,60 

Los TIC del niño corresponden a 20% de las muertes pediátricas debidas a cáncer. Las 
tasas de mortalidad en TIC, sin importar la edad, varían entre 0.7 y 6.5 por 100 000. Esta 
cifra corresponde a Israel. 

México, Chile, Polonia y Japón están entre los países que informan baja mortalidad, 0.7 a 
2.3 por 100 000. En los Estados Unidos de Norteamérica, los TIC son la segunda causa 
de muerte infantil por debajo de los 15 años, solamente después del traumatismo 
craneano.53 

 
�
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ANTECEDENTES 
 

 
En México en el año 1984 se realizó una tesis sobre el retraso en el diagnostico en los 
tumores en general de la infancia del Centro Médico Nacional "20 de Noviembre" del 
ISSSTE, en el que se estudiaron las principales causas socioeconómicas y médicas que 
condicionaban retraso en el inicio de tratamiento de pacientes oncológicos pediátricos. 
Los datos epidemiológicos de la tesis mencionada son similares a los de este estudio. Un 
dato relevante entre ambos estudios fue el tiempo desde la primera manifestación clínica 
hasta el primer contacto con el médico. 
 
Posteriormente igualmente en México en el año 2014 se publico: “Retraso en el 
diagnóstico y en la referencia oportuna del niño con cáncer a un centro especializado en 
atención oncológica pediátrica.” En donde se revisaron 456 expedientes de pacientes 
menores de 18 años con diagnóstico histopatológico de cáncer. En donde lograron 
identificar factores geo-demográficas, la dispersión de la población, las diferencias entre 
las entidades federativas,  condiciones de comunicación y transporte, que explican en 
parte la dinámica histórica de la disgregación  y retraso en el diagnostico en los 3 niveles 
de atención medica. Concluyeron con un tiempo al diagnostico de 199 días. 
 
El Sistema Nacional de Salud Mexicano en el año 2007, implementó el programa para la 
Prevención y el Tratamiento del Cáncer en la Infancia y la Adolescencia mediante 29 
consejos estatales, los cuales promueven: la capacitación del personal de salud, el 
registro en línea del cáncer infantil y de la adolescencia, la estandarización de la atención 
e investigación mediante la creación de manuales, y la difusión a la población general de 
los signos de alarma de cáncer en menores mediante carteles y calendarios.  Este 
sistema hace mayor énfasis en los hospitales de asistencia pública a no derecho-
habiente. 
 
El tiempo transcurrido entre el comienzo de las manifestaciones clínicas y el diagnóstico 
final de cáncer varía entre países. Esto es por el sistema de salud de cada nación. Por 
ejemplo, Mehta et al. Sugiere que un sistema de salud como el de Canadá, pudiera 
retrasar el diagnóstico de cáncer, ya que existen médicos no especialistas que revisan a 
los pacientes en muchas más ocasiones (quizás por exceso de confianza de las familias) 
antes de ser llevados con un subespecialista, a diferencia de los estadounidenses, donde 
los pacientes asegurados pueden acceder a oncólogos directamente. 
 
 En un estudio realizado por Saha et al. en 1991, demostró que no se puede hacer una 
correlación positiva entre la longitud de tiempo de retraso y el resultado. Esto sugiere que 
la naturaleza y la epidemiología de la enfermedad son determinantes para el tiempo de 
retardo. Es probable que en algunos casos el papel del médico general, pueda afectar 
significativamente el tiempo de retardo. 
 
Existen a nivel mundial múltiples publicaciones sobre el tiempo al diagnóstico por 
mencionar algunas: “Time to diagnosis of brain tumors in children” del 2013 por Anja 
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Molineus; “Delay in the diagnosis of pediatric brain tumours”  de 1986 por Lisa Flores y en 
el  2002 por Milana Dodrovoljac;”The diagnosis of brain tumours in children”  del 2007 por 
Sophie Wilne. Sin embargo en nuestro país no existe ningún trabajo registrado sobre el 
tiempo al diagnóstico y los probables factores que retrasan el mismo en tumores 
cerebrales primarios en la infancia en hospitales de 3er nivel.  
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MARCO TEÓRICO 
 
 

 
INTRODUCCIÓN 

El cáncer se define como un grupo grande y heterogéneo de enfermedades cuyo factor 
común es un desequilibrio que se produce en la relación proliferación/muerte celular a 
favor de la acumulación de células, provocado por mecanismos genéticos o epigenéticos. 
Las alteraciones genéticas pueden ser congénitas, adquiridas o ambas. Son producidas 
por mutaciones de etiología multifactorial en cualquier célula susceptible del organismo. 
En un inicio se altera el funcionamiento normal de algunos genes involucrados en la 
proliferación celular, apoptosis, envejecimiento celular, reparación del ADN. Hay otros 
genes relacionados con los procesos de angiogénesis, invasión, motilidad, adhesión y 
metástasis, cuya expresión cuantitativa y cualitativa confiere a dicha célula características 
fenotípicas y biológicas de malignidad. Se traducen morfológica y evolutivamente por 
crecimiento y diseminación en sus diferentes modalidades y en grado variable según 
particularidades biológicas del tumor, anatómicas y generales del huésped. Estas 
alteraciones genéticas producen la enfermedad oncológica responsable de la aparición de 
uno o más tumores con evolución y pronóstico variables.5  

EPIDEMIOLOGÍA DE LOS TUMORES CEREBRALES INFANTILES 

El cáncer infantil representa el 0.5 al 5.7% del total de las neoplasias de la población 
general.28, los Tumores de Sistema Nervioso Central representan del 15 al 20% de todas 
las neoplasias de la infancia y de la adolescencia.10 

En Estados Unidos de Norteamérica la incidencia de los tumores cerebrales en individuos 
de 0 a 19 años es de 4.6 a 4.8 casos por cada 100,000 niños por año.4. En México la 
incidencia es de 2.5 casos por cada 100 mil niños por año. La máxima frecuencia se 
encuentra en el primer decenio de la vida.5 

En México los Tumores del Sistema Nervioso Central en niños se observan más 
frecuentemente entre los 4 y los 6 años de edad. El Tumor cerebral infantil más frecuente 
es el astrocitoma (33.9%) que se presenta entre los 4 y 6 años de edad, seguido por el 
meduloblastoma (26.3%) que se presenta entre los 2 y los 6 años de edad.28 

El Instituto Nacional del Cáncer de Estados Unidos (National Cáncer Institute) en el 2008 
menciona que en menores de 20 años los astrocitomas representan el 52% de las 
neoplasias del Sistema Nervioso Central, los tumores neuroectodérmicos primitivos el 
21%, otros tumores gliales el 15% y los ependimomas el 9%.15 

La  fosa posterior es el sitio mas afectado especialmente el cerebelo y el tallo cerebral. En 
preescolares y escolares el cerebelo es el mayormente afectado con una incidencia de 
9.3 a 9.7 casos por millón. En el grupo de 0 a 19 años el 18 % de los tumores cerebrales 
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se localiza en lóbulos frontal, temporal y occipital.4 De acuerdo a la localización: existe un 
predominio de los tumores infratentoriales (43.2%), seguido de los tumores 
supratentoriales (40.9%), los de médula espinal (4.9%) y de sitios múltiples (11%).35 

Los tumores espinales se dividen en extradurales e intradurales. Estos últimos a su vez se 
subdividen en intrínsecos a la médula espinal (intramedulares) y aquellos que no surgen 
de la médula espinal pero la comprimen (extramedulares). Los tumores extradurales 
(34.5%) comprenden el mayor grupo de tumores espinales en niños, seguidos por los 
intramedulares (29.7%) y los intradurales extramedulares (24.6 %). 22 

Se ha determinado la existencia de factores de riesgo para el desarrollo de Tumores del 
Sistema Nervioso Central 15. 

 

Factores de riesgo establecidos: 

 
1.- Genéticos.-  

Neurofibromatosis, Esclerosis Tuberosa , Enfermedad de von Hippel-Lindau, Síndrome de 
Li-Fraumeni, Síndrome de Turcot y el Síndrome de Nevo con Carcinoma de Células 
Basales, este último y aquellos que cursan con Tumor de Wilms son más propensos a 
desarrollar meduloblastoma.9,11 

 
2.- Inmunológicos.-  

Inmunosupresión congénita o adquirida, individuos que serán sometidos a transplante 
renal ya sea antes o durante el mismo tienen 350 veces más riesgo de desarrollar 
Sarcoma de Células Reticulares y Linfomas, los pacientes con Ataxia- Telangiectasia 
cursan con alteraciones inmunológicas y mayor riesgo de desarrollar neoplasias. 

 
3.- Ambientales.-  

Exposición a Hidrocarburos Aromáticos, compuestos N-nitrosos, triazinas e hidrazinas. 
Una asociación menos documentada es el consumo, durante el embarazo de barbitúricos, 
exposición prenatal a rayos X, trauma, infección y anestésicos.  

Todo niño con factores de riesgo para el desarrollo de tumores del sistema nervioso 
central debe llevar una vigilancia clínica periodica y por imagen cuando sea necesario en 
las unidades de primero y segundo nivel atencion.15 



� ����������	
���	����������
�����������������	
�������	��������
	���	��	�

Los cánceres dejados a su evolución natural son incontrolables y mortales en la mayoría 
de los casos.La diseminación extraneural de los Tumores del Sistema Nervioso Central es 
rara. El meduloblastoma es de los tumores que con más frecuencia presentan este tipo de 
diseminación (menos del 4%), siendo el hueso, médula ósea, linfáticos, hígado y 
pulmones los sitios más comunes. Se ha sugerido que la derivación ventrículo peritoneal 
incrementa la frecuencia de metástasis sistémicas y la diseminación de células tumorales 
a peritoneo.27 Los niños con diagnóstico de tumor cerebral deben ser manejados lo más 
rápidamente posible para modificar la historia natural de la enfermedad.8 

 

ETIOPATOGENIA 

El cáncer se produce por mutaciones de genes que regulan la proliferación y muerte 
celular. Las mutaciones genéticas pueden ocurrir dentro de la línea germinal o como 
mutaciones somáticas exclusivamente dentro de células tumorales. Solo una pequeña 
fracción de niños con tumores cerebrales tienen mutaciones germinales adquiridas de sus 
padres o mutaciones nuevas. La causa de las mutaciones somáticas en la mayoría de 
todos los tumores cerebrales son desconocidas. Las anomalías genéticas más 
consistentes se han encontrado en el meduloblastoma y el tumor rabdoide/teratoide 
atípico. En el 30 a 50% de los meduloblastomas ocurre la deleción del brazo corto del 
cromosoma 17, distal al locus TP53. La monosomía 22 es común en varios tumores 
incluyendo meduloblastoma, ependimoma, meningioma, neurinoma del acústico y tumor 
rabdoide/teratoide atípico. La deleción 6q ha sido descrita en ependimomas por varios 
investigadores.27 

Existe evidencia de que el crecimiento y diseminación de una neoplasia es dependiente 
de la angiogénesis (formación de nuevos capilares sanguíneos a partir del propio tumor lo 
que incrementa las posibilidades de incorporación de células neoplásicas a la circulación). 
Cada incremento sucesivo en el volumen del tumor es precedido por una fase de 
angiogénesis.20 La angiogénesis es un proceso altamente complejo regulado por 
moléculas pro y antiangiogénicas. El aumento de la vascularización tumoral y la expresión 
de factores pro-angiogénicos se ha asociado con un estadio tumoral avanzado y pobre 
pronostico en una variedad de cánceres humanos. Un modelo actual de angiogénesis 
tumoral sugiere que el proceso involucra el reclutamiento de las ramificaciones de vasos 
ya existentes e incorporación de progenitores endoteliales dentro del lecho vascular en 
crecimiento. Los eventos incluidos en este proceso son la proliferación, migración, 
invasión de células endoteliales, organización de células endoteliales dentro de 
estructuras tubulares funcionales, maduración y regresión de vasos. Actualmente se han 
identificado vías de receptores de factores de crecimiento que promueven la angiogénesis 
tumoral. Una de las principales vías involucradas en este proceso es la familia de 
proteínas y receptores del factor de crecimiento endotelial vascular (FCEV). El FCEV y 
sus receptores tienen un papel pivote en la angiogénesis normal y patológica.17,20.  
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Los médicos de primer y segundo nivel deben de conocer aspectos de la etiopatogenia de 
la enfermedad para su mejor comprensión.5,19. 

 

CUADRO CLÍNICO 

No existen cuadros patognomónicos para el diagnóstico de tumores cerebrales. 
Generalmente el inicio es insidioso y progresivo. Las manifestaciones clínicas de los 
tumores cerebrales infantiles depende de: 5,28  

1.- Localización del tumor (zonas elocuentes, obstrucción o desplazamiento) 
2.- Tipo histológico del tumor. 
3.- Edad y desarrollo del paciente.  

Los tumores intracraneales pueden manifestarse como déficit neurológico focal, crisis 
convulsivas o no convulsivas, aumento de la presión intracraneal, que puede deberse a 
efectos directos del tumor u obstrucción del líquido cefalorraquídeo. 5,27,28 

Un análisis de los síntomas tempranos de los tumores cerebrales infantiles mostró que los 
tumores supratentoriales se presentan con vómito en el 46 % de los casos, con cefalea en 
el 43% de los casos; mientrás que los Tumores Infratentoriales se presentan con 
dificultades para la coordinación en el 59 %, vómito 76% y cefalea 56 %.5,27. 

Debe sospecharse de un tumor cerebral en todo niño con datos clínicos neurológicos 
insidiosos y progresivos 5,28.  

Descripcion sindromatica: 

 
I) Hipertensión Intracraneana: 

 
Algunos signos y síntomas de los tumores cerebrales se encuentran relacionados al grado 
de obstrucción del drenaje del líquido cefalorraquídeo, aumento en la producción o bien 
disminución de la absorción que produce elevación de la presión intracraneala. Este 
cuadro puede manifestarse de manera aguda o crónica: 5,28 

Agudo: < 1 año incremento inesperado del perímetro cefálico, separación de suturas, 
alteraciones del estado de alerta (somnolencia, irritabilidad) disminución en la ingesta. En 
preescolares, escolares y adolescentes puede manifestarse con cefalea y vómito 
generalmente matutino que se exacerba con maniobras de Valsava y disminuye en el 
transcurso del día. El vómito puede ser en proyectil, irritabilidad, letargia, edema de 
papila, discromatopsia (pérdida de la visión de colores), escotomas centrales y la paresia 



� ����������	
���	����������
�����������������	
�������	��������
	���	��	�

del sexto par, este último inespecífico de topografía y explicado por la longitud del trayecto 
( falso focalizador ).5,27,28. 

Crónico o Intermitente: irritabilidad, letargia, vómito, atrofia de papila o pérdida progresiva 
de la visión, cambios conductuales, de personalidad, del rendimiento académico, anorexia 
y pérdida o ganancia ponderal. 5,28. 

II) Síndrome cefalálgico:  

La cefalea en tumores clásicamente se describe con un curso subagudo de 4 a 6 meses 
de duración, de tipo pulsátil, continua o intermitente. Despierta al niño por la noche, 
frontal, occipital o universal, de moderada intensidad medida por escala análoga visual del 
dolor, o porque el niño deja de hacer sus actividades. 27,28 

III) Crisis convulsivas: 

 Las crisis en los tumores generalmente son focales y pueden asociarse a patrones 
bioelétricos anormales focales. 5,13,28 

IV) Síndrome cerebeloso:  

Este puede ser vermiano con ataxia troncal o de la marcha, hemisférico con lateropulsión 
derecha, izquierda o indistinta, dismetría, disdiadococinesia, lenguaje escándido 
(disartria), reflejos osteotendinosos pendulares con o sin nistagmus horizontal. 5,28 

V) Neuropatía craneal:  

El involucro de pares craneales dependiendo de cual sea, es sugestivo de la topografía de 
la lesión sin embargo esto puede ser muy sutil en virtud de que los tumores son más 
compresivos que destructivos. Entendiendo por neuropatía del III al XII par craneal. 5 

VI) Síndromes de herniación: 

Estos pueden ser centrales, transtentoriales o laterales. 27,28 

VII) Otros:  

Puede dar también signos de tractos largos como el piramidal (debilidad, hipertonía, 
hiperreflexia y reflejos anormales), sensitivos (superficial o profunda), extrapiramidal 
(corea, atetosis, distonía). 5,28  

VIII) Alteraciones endocrinológicas: Amenorrea, galactorrea, gigantismo, pubertad precoz 
(caracteres sexuales antes de los 8 años), diabetes insípida, obesidad mórbida. 5,28,39 
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IX) Los tumores medulares representan una urgencia de diagnóstico y debe establecerse 
cuando existe: Nivel medular (sensitivo), síndrome siringomiélico (disociación 
termoalgésica), etc. 5,28. 

El mejor método para sustentar un diagnóstico es una cuidadosa historia clínica y una 
exploración neurológica minuciosa para integrar síndromes neurológicos relacionados. 5 

 
En una serie mexicana de 612 casos se reporta una frecuencia de crisis del 58%.5 

En series internacionales de epilepsia intratable se reporta una frecuencia de tumores 
neuroepiteliales del 72 %, sin embargo más del  80% de las crisis se resuelven con la 
resección tumoral. La epilepsia farmacorresistente en tumores cerebrales es menor a 4 %, 
y la frecuencia de estado epiléptico en tumores es de 0.7 %. 24 

En un estudio de 2 hospitales neuroquirúrgicos el tiempo promedio para llegar al 
diagnóstico de tumor cerebral fue de 7.3 meses, y solo el 41% de los casos fueron 
correctamente diagnosticados dentro de las 3 primeras visitas al médico. Los tumores 
localizados en tallo cerebral requieren significativamente más tiempo para su diagnóstico 
comparados con aquellos localizados en cualquier otro sitio (11.7 meses contra 6.5 
meses). El tumor que más rápidamente es diagnosticado, es el meduloblastoma, debido a 
su localización y a su rápido crecimiento. La evidencia nos muestra que el diagnóstico de 
tumores manera tardía por lo que debe promoverse la educación médica continua, en el 
primer y segundo nivel de atención de los datos de sospecha de tumor cerebral para 
realizar un diagnóstico temprano. 5,27 

La sospecha clínica de tumores cerebrales en niños, debe realizarse en el primer nivel de 
atención médica en base a antecedentes familiares o personales relacionados a tumores, 
sintomatología asociada a la edad y localización anatómica.5,44   

Menores de 4 años: macrocefalia, náusea, vómito, irritabilidad y letargia. Mayores de 4 
años: cefalea, náusea, vómito, alteración de la marcha y coordinación, papiledema. 44 

 
Neurofibromatosis: disminución de agudeza visual, exoftalmos, atrofia óptica. 44 

Tumores de fosa posterior: náusea, vómito, cefalea, alteración de la marcha y de 
coordinación, papiledema. 5,44 

 
Tumores supratentoriales: signos de hipertensión intracraneana, síntomas no específicos, 
crisis convulsivas, papiledema. 5,44 

Tumores de línea media: cefalea, alteraciones en la motilidad ocular, náusea y vómito. 5,44. 
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Tumores de tallo cerebral: anormalidades de la marcha y coordinación, parálisis de pares 
craneales, signos piramidales, cefalea. 44 

Tumores de la médula espinal: dolor de espalda, anormalidades de la marcha y la 
coordinación, deformidad de la columna, debilidad focal, alteraciones de esfínteres. 
Paresias, parálisis de extremidades. 5,44 

 
Otros datos: pérdida de peso, falla en el crecimiento, pubertad precoz. 5,44 

 
DIAGNÓSTICO 

El mejor método de detección temprana de tumor cerebral es la exploración neurológica 
completa. 27,44. 

El mejor método de abordaje para un Tumor Cerebral en un paciente con cefalea es un 
cuidadoso examen neurológico ya que 95% de los niños con cefalea y tumor cerebral 
tienen hallazgos neurológicos anormales en el examen clínico.27,44. 

El estudio de imagen ideal inicial para el diagnóstico de tumores cerebrales y de médula 
espinal es la resonancia magnética con gadolinio. Se podrá complementar con 
espectroscopía y perfusión ante duda diagnóstica.45 

La matriz de metaloproteinasa (MMP) ha sido implicada en el establecimiento y 
mantenimiento de la vasculatura que se requiere para la progresión tumoral y metástasis. 
En el sistema nervioso central las MMPs han sido asociadas al desarrollo de tumores. 
Estudios en tumores cerebrales primarios revelan que MMP-2, MMP-9 y otras MMPs 
estan sobreexpresadas en modelos experimentales y muestras de tejidos humanos. 
Estudios recientes apoyan la premisa de que el estadio tumoral y progresión 
correlacionan con niveles urinarios de MMPs.40  

Varios estudios de imagen han sido adaptados para crear mapas funcionales del cerebro: 
Imagen de Resonancia Magnética Funcional (IRMf), tomografía por emisión de positrones 
(PET) y magnetoencefalografía. La información que brindan estos estudios permiten crear 
mapas que muestran la localización y dirección de las vías de la sustancia blanca.35,45.  

La tomografía computarizada simple y contrastada es una alternativa útil cuando no se 
cuenta con resonancia magnética. 45 

Los estudios de neuroimagen proporcionan la siguiente información:22,45  

1. Origen, extesion local y presencia de metastasis. 
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2. Permiten diferenciar procesos infecciosos y granulomatosos, hamartomas, 
malformaciones vasculares y heterotopias.  

3. Planeación apropiada del manejo quirúrgica, selección del sitio de biopsia, y 
campos de radioterapia.  

4. Detección de las complicaciones secundarias relacionadas al tumor, tales como 
hidrocefalia, edema, hemorragia intratumoral, quistes compresivos y herniación 
cerebral.  

5. Diagnóstico de las complicaciones relacionadas al tratamiento.  
6. Control y seguimiento de respuesta a la terapia.  

Si de manera fortuita en un estudio de imagen realizado por otra causa se encuentra un 
tumor de región sellar se debe realizar perfil hormonal al paciente. 39  

La biopsia tiene la finalidad de realizar el diagnóstico histológico de la lesión. La biopsia 
por estereotaxia esta indicada en: Tumor cerebral profundo, inaccesibilidad quirúrgica. En 
zonas elocuentes en pacientes íntegros o pacientes clínicamente muy deteriorados. El 
diagnóstico de tumor es apropiado en el 99.23 % de los casos. Con una concordancia 
entre el estudio histopatológico transoperatorio y definitivo del 93 %.16,29  

El diagnóstico histopatológico se realiza mediante el estudio de microscopía de luz e 
inmunohistoquímica del espécimen obtenido. Las tinciones de inmunohistoquímica 
recomendadas para el diagnóstico de tumor cerebral son : proteína ácida fibrilar glial, 
vimentina, proteína S-100, neurofilamento, sinaptofisina, enolasa neurona específica, 
citoqueratina, antígeno epitelial de membrana. 5,40 

La punción lumbar es una herramienta importante en el diagnóstico de enfermedades 
neurologicas, incluyendo enfermedades neoplásicas. El estudio citológico de líquido 
cefalorraquídeo está indicado en los casos de: Meduloblastoma, Ependimoma 
infratentoriales), Tumor neuroectodérmico primitivo supratentoriales, Tumor rabdoide y 
Tumores germinales para búsqueda de células neoplásicas. Tiene una sensibilidad del 
80%.35,38.  

 

La punción lumbar tiene contraindicaciones: 38  

Absolutas: 
 
1.- Hipertensión intracraneana severa (presencia de papiledema, disminución de 
pulsos venosos en fondo de ojo) datos de focalización, o de deterioro rostro 
caudal, o bien una tomografía computada de cráneo con desviación de la línea 
media. 
2.- Coagulopatía severa con evidencia de sangrado activo. 
3.- Infecciones locales de los tejidos blandos. 
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Relativas:  
 
1.- Inestabilidad hemodinámica, insuficiencia respiratoria. 
2.- Alteraciones de la coagulación que pueden responder al manejo con 
hemoderivados.  

Los diagnósticos diferenciales por neuroimagen son: Infecciosas: Tuberculosis, absceso 
piogeno, cisticercosis, toxoplasmosis, micosis, virales, sarcoidosis. 

 
Vasculares: aneurismas, malformaciones arterio-venosas, vasculitis primaria del sistema 
nervioso, hemangiomas, cavernomas, evento vascular cerebral. 

 
Otras: radionecrosis, cerebritis, lesiones quísticas benignas, disgenesias cerebrales 
focales.12  

 

TRATAMIENTO 

Tratamiento de los Tumores del Sistema Nervioso en niños. El manejo de los niños con 
Tumores del Sistema Nervioso Central es interdisciplinario. En el que participan diversas 
Especialidades Pediátricas de preferencia, pero dependerán de los recursos de cada 
unidad médica y que incluyen al Médico de primero y segundo nivel, Neurocirugía, 
Oncología y Radioterapia, Anestesiología Terapia Intensiva, Neurología, Medicina Física y 
Rehabilitación, Neuropsicología, Audiología, Endocrinología, Oftalmología, Terapia 
ocupacional. 5 

 

 
Hipertensión intracraneana:  
 
I) Manejo médico de la hipertension intracraneal: 47 
 

1. Posición neutra de la cabeza con elevación 15 a 30º  
2. Descompresión abdominal (sonda nasogástrica)  
3. Si existe falla respiratoria Intubación endotraqueal de secuencia rápida: 

• En la intubación de secuencia rápida del paciente neurológico se debe 
premedicar con lidocaína 1.5 mg/kg en bolo 2 a 3 minutos antes de la 
intubación. 

• Preoxigenación al 100%, maniobra de Sellick durante la oxigenación 
activa.  
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• Premedicación con lidocaína 1.5 mg/kg en bolo 2 a 3 minutos antes de la 
intubación. Sedación con midazolan 150 a 400 mcg/kg en bolo Vecuronio 
100 mcg/kg en bolo 

• Soporte ventilatorio manteniendo una PaCO2 normal. 
 

4.  Intubación endotraqueal indicada en pacientes con valoración de escala de Coma 
de Glasgow (ECG) igual o menor de 8.  

5. ECG de deterioro mayor de 2 puntos en menos de 3 horas o cualquier síndrome 
de herniación.  

II) Sedación y Analgesia: 47 
 

1. Benzodiacepinas y opioides Midazolam: 50 a 100 mcg/kg/hora en bolo; 
mantenimiento en infusión continua 50 mcg/kg/hora incrementando hasta lograr 
sedación adecuada.  

2. Fentanil: 0.35 a 1.5 mcg/kg/hora puede ser en bolo o en infusión continua a misma 
dosis cada hora. 

 
III) Edema cerebral: 47 
 

1. Dexametasona bolo inicial 1 mg/kg/dosis, dosis máxima 10 mg. Mantenimiento: 1-
2 mg/kg/día dividido en 4 dosis, máximo 4 mg cada 6 horas.  

2. Manejo soluciones hiperosmolares: Manitol al 20%: 0.25 a 1 gr/kg en bolo, dosis 
posteriores 0.25 a 0.5 gr/kg cada 2 a 6 horas. Con remplazo de líquidos 
adecuado. En pacientes hipovólemicos en quienes se encuentra contraindicado el 
manitol se sugiere: Solución salina hipertónica al 3% 2-5 ml/kg pasar en carga o 
en infusión 0.1-1 ml/kg/hora. 

3. Líquidos a requerimientos de acuerdo a peso corporal.  
4. La furosemida, los esteroides y la acetazolamida pueden reducir la presión 

intracraneal transitoriamente.  
5. La dexametasona reduce el edema peritumoral.  
6. El manejo esteroideo requiere tratamiento conjunto con antiácidos o inhibidores 

de la bomba de protones para evitar la enfermedad ácido péptica.  

 
IV) Crisis convulsivas o no convulsivas:47 

1. Fenitoína 20 mg/kg/dosis de impregnación y mantenimiento 7 a 10 mg/kg/día en 
dos dosis 

 

MANEJO QUIRÚRGICO DE HIDROCEFALIA: 2,7,18 

1. Derivación ventrículo peritoneal.  
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2. Tercer ventriculostomía endoscópica (fenestración quirúrgica endoscópica del III 
ventrículo).  

3. Ventriculostomía externa  

La probabilidad de éxito culo vía endoscópica es del 89 % (84-93%). La edad del paciente 
al momento de la ventriculostomía es el único factor estadísticamente significativo de falla 
al procedimiento.7,18. El riesgo de hemorragía intracerebral asociada a la colocación de 
una ventriculostomía es del 5.7 %. La hemorragía clínicamente significativa es menor del 
1 %. Debe realizarse ventriculostomía a los pacientes con hidrocefalia secundaria a 
tumor.3 

Es importante reconocer el papel fundamental que tiene el manejo anestésico para hacer 
de la Neurocirugía un procedimiento seguro, incluyendo el monitoreo de la hipertensión 
intracraneana y el manejo adecuado de los agentes anestésico. Los anestésicos 
inhalados que aumentan la presión intracraneal son: isofluorano, sevofluorano, 
desflurano, halotano, enflurano y óxido nitroso. 36 

La cirugía cumple 2 objetivos principales, reducir el volumen tumoral. La citorreducción es 
esencial para la ulterior eficacia de la Radioterapia y Quimioterapia. 24, 41 

Para la mayoría de los Tumores la opción preferida es el abordaje directo, con intención 
de excéresis total, o lo más amplia posible, dependiendo de la naturaleza del tumor y de 
su localización. Para esto disponemos de uan serie de metodos y tecnicas nuevos como 
son la Microcirugía, cirugía de invasión mínima, localización intraoperatoria tumoral 
mediante ultrasonido, registros neurofisiológicos intraoperatorios, neuronavegación, láser, 
aspirador ultrasónico, TAC intraoperatoria, etc. 36,42 

La neuronavegación ha impactado en la cirugía de tumores cerebrales en 3 rubros 
principales: 

 
1.- La ruta quirúrgica puede ser planeada y simulada preoperatoriamente 
permitiendo máxima exactitud para la craneotomía e incisión cortical.  
 
2.- Evitar el daño de estructuras vasculares o nerviosas importantes encontrando 
antes del procedimiento la vía más corta y segura. Esto reduce el riesgo 
postoperatorio de déficit neurológico.  
 
3.- Mejora la extensión de la resección tumoral ya que permite una mejor 
localización anatómica. 

La limitante de la neuronavegación en Pediatría es la dificultad para mantener constante 
la posición fiducial.  
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El objetivo del mapeo funcional es determinar la extensión de la resección quirúrgica y 
estimulación eléctrica directa de la corteza con observación de sus efectos durante la 
craneotomía abierta. La mayoría de las veces se aplica para el mapeo de áreas motoras y 
del lenguaje La principal limitación en niños pequeños es la inmadurez. 29, 36 

La decisión del tipo de neurocirugía depende de la localización del tumor, de la histología 
del tumor, el estado clínico del paciente, la experiencia del cirujano y la infraestructura de 
la unidad.16, 41 

Dependiendo de la localización, no es raro llevar a cabo un abordaje conjuntamente con 
otras especialidades quirúrgicas, este es el caso particular de tumores de la base de 
cráneo donde el Otorinolaringólogo, el Cirujano Maxilofacial y el Cirujano plástico pueden 
estar involucrados. Así mismo procedimientos ortopédicos pueden ser necesarios cuando 
se requiere una fijación rígida espinal. Todo paciente con tumor cerebral debe ser 
valorado y manejado por un equipo multidisciplinario con la finalidad de individualizar las 
mejores opciones terapéuticas.36,42 

Ciertos tumores son extremadamente sensibles a los tratamientos de Radio y 
Quimioterapia una vez que el diagnóstico histológico ha sido establecido sin la necesidad 
de una resección quirúrgica. De la misma manera en tumores en áreas elocuentes la 
resección quirúrgica puede no ser posible. Son tumores sensibles o potencialmente 
sensibles a la quimioterapia: Meduloblastoma, Tumor Neuroectodérmico Primitivo, 
Ependimoma, Gliomas,  Oligodendrogliomas, Tumores de células germinales, Tumor 
rabdoide/teratoide atípico, Pineoblastoma, Leucemias y Linfomas.9,11,41 

Tumores del sistema ventricular después del manejo quirúrgico pudieran requerir manejo 
de acuerdo a la histología, de quimioterapia y/o radioterapia. En tumores pineales debe 
tomarse líquido cefalorraquídeo para marcadores tumorales y citológico. 2,7,18 

En tumores hemisféricos el objetivo es la resección total o casi total si es posible, sin dejar 
déficit neurológico severo. Esto es posible solo en tumores localizados superficialmente y 
bien delimitados. Para tumores difusos localizados en región de ganglios basales y 
talámica, la biopsia por estereotaxia para establecer el diagnóstico seguido de terapia 
adyuvante puede ser la mejor opción. Muchos de los tumores de fosa posterior pueden 
ser abordados vía suboccipital mediante incisiones en la línea media. Los tumores 
laterales, en especial los del ángulo ponto cerebeloso son mejor abordados directamente 
mediante una incisión medial al proceso mastoides. La elección del abordaje quirúrgico 
será en base a la localización y del neurocirujano pediatra.41 

El Meduloblastoma ocurre en 20 % de todos los Tumores del Sistema Nervioso Central en 
niños. El tratamiento estándar de esta población consiste en máxima resección quirúrgica 
seguida por Radioterapia craneoespinal con o sin quimioterapia. Este tratamiento resulta 
en una sobrevida libre de progresión de 50 a 60 % para pacientes de alto riesgo y de 70 a 
80 % para pacientes de riesgo estándar. Varios grupos de investigadores han propuesto 
la combinación de expresión de genes y los parámetros clínicos de Chang para establecer 
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grupos de riesgo en los pacientes con meduloblastoma y así dar tratamiento de acuerdo 
al riesgo. Los niños con meduloblastoma deben ser correctamente evaluados para 
establecer grupos pronósticos y tratamientos adecuados al riesgo. 9,11,41 

La incorporación de la Radioterapia para el tratamiento de un tumor cerebral debe 
considerar el tiempo adecuado para su aplicación, la modalidad de radioterapia más 
apropiada, la toxicidad a corto y largo y en combinación con quimioterapia. A pesar de los 
efectos de la radiación ionizante en el sistema nervioso, muchos niños con tumor cerebral 
recibirán radioterapia en algún momento durante su tratamiento, previo consentimiento 
informado de los padres o tutores. 23, 41  

Son tumores sensibles o potencialmente sensibles a radioterapia: 23  

Meduloblastoma, Tumor Neuroectodérmico Primitivo, Ependimona,  Germinoma, otros 
tumores de células germinales, Craneofaringioma, Gliomas, Oligodendroglioma, Tumor 
rabdoide/teratoide atípico, Tumores pineales, Leucemia y Linfoma.  

Son modalidades de radioterapia: 23, 41 

 
a) Convencional bidimensional,  

b) Conformacional tridimensional fraccionada estereotactica, convergente  

c) Radiocirugia gama knife, acelerador lineal  

d) Terapia de protones, braquiterapia.  

 

Son objetivos del tratamiento con Quimioterapia: 41  

1.- Curación del paciente. 
2.- Prolongar sobrevida con mejor calidad de vida.  
3.- Retardar uso de radioterapia. 
4.- Evitar o disminuir secuelas por cirugía y radioterapia. 
5.- Ofrecer una opción de tratamiento en menores de 3 años con tumores 
sensibles a quimioterapia. 
6.- Control de la enfermedad a largo plazo cuando la enfermedad residual es 
mínima.  

Dada la extrema heterogeneidad de los Quimioterapia de eleccción es variable de 
acuerdo a la estirpe histológica y grupo de riesgo (edad, grado de resección quirúrgica, 
extensión de la enfermedad, alteraciones genéticas moleculares). Todo médico de primer 
y segundo nivel debe conocer los efectos secundarios de la quimioterapia y el manejo 
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adecuado de ellos. En lactantes con tumores cerebrales malignos que son 
particularmente vulnerables a la morbilidad relacionada a la radioterapia, la quimioterapia 
ha sido usada para retrasar o diferir esa modalidad de tratamiento.23 

El manejo de Tumores Cerebrales en niños menores de 36 meses merece especial 
consideración por la gran vulnerabilidad del cerebro en desarrollo a la toxicidad 
relacionada al tratamiento, sobre todo a la radioterapia. Estrategias innovadoras con altas 
dosis de quimioterapia sistemica, intratecal, radioterapia focal modificada o la 
combinacion de estas estrategias de manejo se usan para evitar el daño neurocognitivo 
causado por la radioterapia craneoespinal convencional. Todo niño menor de 3 años con 
tumor cerebral debe ser enviado de manera temprana a un tercer nivel de atención que 
cuente con protocolos de manejo multidisciplinario. 21 

Ya existen productos que bloquean receptores de factores de crecimiento vascular, otros 
que inducen la apoptosis en las células tumorales, antiangiogénicos, bloquedores de 
enzimas y proteínas que participan en la invasión y metastización.23, 41 

 

PREVENCIÓN 

Prevención secundaria: pacientes con enfermedad asociada al desarrollo de tumores del 
sistema nervioso requieren monitoreo clínico y de imagen para diagnóstico temprano.37  

El Sistema Nacional de Salud Mexicano implementó el Programa para la Prevención y el 
Tratamiento del Cáncer en Adolescencia mediante 29 consejos estatales, los cuales 
promueven: la capacitación del personal de salud, el registro en línea del cáncer infantil y 
de la adolescencia, la estandarización de la atención e investigación mediante la creación 
de manuales, y la difusión a la población general de los signos de alarma de cáncer en 
menores mediante carteles y calendarios.5,28 

Como prevención primaria en los sobrevivientes de cáncer infantil promover conductas 
saludables como evitar una dieta saludable, realizar ejercicio y llevar un programa 
periódico de vigilancia médica, ya que es probable que todas o algunas de estas 
recomendaciones puedan tener un impacto en los sobrevivientes. 1,30 

El conocimiento por parte del equipo de salud de los efectos tardíos de la terapia es crítico 
para las recomendaciones apropiadas de seguimiento a largo plazo.34  

 

PRONÓSTICO 

El pronóstico de los tumores cerebrales infantiles depende además de la evolución del 
padecimiento actual y la comorbilidad asociada de: 30 
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1. Edad del paciente 
Estirpe histológica 

2. Extensión del tumor.  
3. Grado de resección.  
4. Respuesta al tratamiento.  

Con el diagnóstico oportuno y tratamiento interdisciplinario, 53% de los niños con tumores 
cerebrales quedan libres de carga tumoral. Existen otros pronósticos al tomar en cuenta 
otros aspectos como mortalidad quirúrgica, de supervivencia general con el uso de 
radioterapia, calidad de vida, y de coeficiente intelectual.25 

El Meduloblastoma es uno de los tumores del sistema nervioso central en niños más 
comunes, actualmente el tratamiento se basa en variables clínicas que permiten la 
estratificación de grupos de riesgo, actualmente esta puede mejorar con biomarcadores 
nuevos tales como aberraciones genómicas tales como ganancia de 6q y 17q, 
amplificación de MYC o MYCN que se asocian a pobre evolución. En contraste los que 
tienen deleción 6q sobreviven. 33 

Los niños con Astrocitomas de bajo grado de 10 a 20 años de más del 90% con 
resecciones completas.2 

Los Ependimomas tienen una sobrevida total a 5 años de 50%, siendo el único factor 
predictivo la extensión de la resección. Algunos estudios han identificado numerosas 
aberraciones cromosómicas y cambios genéticos moleculares en ependimomas. La 
ganancia 1q25, la sobreexpresión de egfr, la expresion de hTERT se han relacionado con 
un pronóstico precario.26,32,43. 

El SEER, en el periódo comprendido de 1985 a 1994, reportó una sobrevida a 5 años 
para todos los tumores del sistema nervioso central de 45% en niños menores de un año, 
59% en niños de uno a 4 años de edad, 64% en niños de 5 a 9 años de edad, 70% en 
niños de 10 a 14 años y 77% para niños de 15 a 19 años de edad. En este mismo reporte 
se informa que el tumor con mejor pronóstico fue el Astrocitoma, seguido por el Tumor 
Neuroectodérmico Primitivo, Ependimoma y finalmente los Gliomas malignos de tallo. 
Debe tenerse presente que el tratamiento del cáncer en fase aguda tiene implicaciones en 
el desarrollo social, emocional y académico del niño y del adolescente, que se pueden 
prolongar a lo largo de la vida, debiendo brindar apoyo por médicos de primer y segundo 
nivel. 15 

El tratamiento del cáncer en fase aguda tiene implicaciones en el desarrollo social, 
emocional y académico del niño y del adolescente, que se pueden prolongar a lo largo de 
la vida.15, 46 

Los sobrevivientes de cáncer en la niñez, a largo plazo pueden enfrentar situaciones 
como: muerte temprana, segundas neoplasias, disfunción orgánica, retraso del 
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crecimiento y desarrollo así como alteraciones motoras, cognitivas, psicológicas 
escolares, laborales y sociales, que impactan en la calidad de vida del individuo y la 
familia. 6,14,31,34 

Los pacientes pediátricos con Tumores del Sistema Nervioso tienen alto riesgo de 
presentar deficiencias hormonales relacionadas al tratamiento, principalmente a la 
radioterapia craneo-espinal. La deficiencia de hormona de crecimiento y el hipotiroidismo 
se presentan en un porcentaje alto de pacientes, sobre todo cuando la dosis de 
radioterapia excede los 42 Gy. Se ha reportado hasta en el 94 % de pacientes con 
deficiencia de hormona de crecimiento, hipotiroidismo 51%, deficiencia de ACTH 43%.23  

Los tumores del sistema nervioso central pueden recidivar o asociarse a otras neoplasias 
tanto locales como sistémicas, por lo que requieren un seguimiento clínico y radiológico 
periódico.25 

A continuación se explica a forma de resumen algunas de las características clínicas y de 
neuroimagen de los tumores cerebrales mas frecuentes. (Ver anexo tabla tumores.)35   
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

 

Uno de los principales problemas para el diagnóstico oportuno de los tumores cerebrales 

infantiles primarios es, que no se cuenta con un métodos de tamizaje efectivos y 

aceptados universalmente para detectar esta entidad nosológica sobre todo en pacientes 

asintomaticos. Sin embargo se ha reconocido que el mejor método de detección temprana 

de tumor cerebral en pacientes sintomaticos es la exploración neurológica completa, por 

lo tanto debe ser prioritario para el buen quehacer del médico el cononocimiento de los 

datos clínicos más frecuentes que orientan hacia esta enfermedad,  asi como  identificar 

los factores más recurrentes que intervienen en el retraso al diagnóstico de los tumores 

cerebrales infatiles primarios. 
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PREGUNTA DE INVESTIGACIÓN 

 

¿Cuáles son los factores que intervienen en el retraso en el tiempo al diagnóstico de los 

tumores cerebrales primarios en el Hospital Infantil de México Federico Gómez? 
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JUSTIFICACIÓN 

 

 

Los tumores cerebrales infantiles, son las neoplasias más frecuentes en niños, después 

de las leucemias. Dentro de las neoplasias sólidas los tumores cerebrales son los más 

frecuentes. A nivel mundial se reporta una frecuencia del 12% y una incidencia de 25 a 40 

casos por millón de niños en Estados Unidos. EL CBTRUS (Central Brain Tumors 

Registry of the United States) reporta en niños de 0 a 19 años para el periodo 2004-2005 

una incidencia de 4.6 a 4.8 casos por 100,000 por año, con un total de 6,830 tumores en 

este grupo de edad. La relación hombre: mujer es de 1.06:1. En los principales hospitales 

de la Ciudad de México (Centro Médico Nacional Siglo XXI IMSS, l General de México, 

Hospital Infantil de México, frecuencia general del 10.9 % al 12%, y una incidencia general 

de 3.3 a 3.5 casos por cada 100,000 niños. Con el diagnóstico oportuno y tratamiento 

interdisciplinario adecuados hasta el 53% de los niños con tumores cerebrales infantiles 

quedan libres de actividad tumoral. Se ha demostrado que una detección temprana y 

oportuna mejora el pronóstico, reduce duración y costos de tratamientos. Disminuye la 

cantidad y la severidad de las secuelas, con lo que se produce una mejoría en la calidad 

de vida de los pacientes, de sus familias y de la sociedad. 
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OBJETIVOS 

 

 

Los objetivos del presente trabajo de investigación son: 

 

General:  

 

Conocer el tiempo transcurrido entre los primeros signos y síntomas del paciente 

pediátrico con sospecha de neoplasia cerebral primaria y el diagnóstico definitivo. 

 

 

 

Específico:  

 

Identificar los probables factores socioeconómicos, culturales, y demográficas 

relacionados en el retraso diagnóstico, así como conocer las características clínicas 

según la localización tumoral y las estirpes hispatológicas mas frecuentes. 
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HIPÓTESIS 

 

El diagnóstico de tumor cerebral en los niños usualmente es difícil en etapas tempranas 

ya que muchos de los síntomas y signos son inespecíficos y pueden simular otras 

enfermedades, asi mismo existen factores sociales, culturales, económicos y geográficos 

que pueden influir en el tiempo de retraso al diagnóstico.  
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�
MÉTODOS 

 

Se realizó una revisión descriptiva, observacional, retrospectiva y transversal de los 

archivos y expedientes de todos los niños con tumores cerebrales primarios de encéfalo 

de reciente diagnostico en el HIMFG, así mismo se realizó interrogatorio directo durante el 

periodo de hospitalización y en algunos casos consulta de seguimiento a los padres y/o 

tutor sobre las variables a analizar, las cuales fueron llenadas en un formato de captura 

de datos y hoja de calculo Excel (Ver anexo tabla Excel y hoja de captura), para 

posteriormente ser analizadas en una base de datos SPSS.  

 

FIGURA 1.  TIPO DE METODOLOGÍA UTILIZADA 
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CONSIDERACIONES ÉTICAS 

�

�

Este es un estudio observacional y retrospectivo por lo que no hubo intervención directa 

del examinador sobre el proceso mórbido a analizar, ya se hizo interrogatorio directo a los 

padres y revisión de archivos y expediente, asistido por formatos de captura por lo tanto 

no existieron consideraciones éticas a destacar. 
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PLAN DE ANÁLISIS ESTADÍSTICO 

 

 

Los datos obtenidos del análisis en el expediente y del interrogatorio a los padres y/o tutor 

durante la hospitalización y/o en consulta de seguimiento se recabaron en en el formato 

estructurado de captura de datos para después ser digitados en una base de datos de 

Microsoft Excel (Ver anexo hoja excel y hoja de captura). Antes de digitar la información 

se verificó que los formatos estuvieran completamente diligenciados. Cuando se encontró 

alguna inconsistencia o algún dato incompleto se hicieron las correcciones pertinentes. Se 

digitó la información por duplicado y se realizó limpieza de los datos evaluando 

frecuencias, promedios y distribución en gráficas. Para el análisis estadístico se utilizó el 

paquete estadístico SPSS versión 22.0. Las variables de tipo cuantitativo se expresan en 

promedios, rangos y desviaciones estándar, mientras que las variables cualitativas se 

consignan como porcentajes. Finalmente se realizo: Análisis descriptivo, para variables 

categorías (cualitativas) frecuencias valor mínimo y máximo, para variables cuantitativas 

con distribución normal (Gaussiana) media, moda, mediana y medidas de dispersión y 

Análisis inferencial para variables cualitativas se utilizo Chi cuadrada y con el objeto de 

comprobar hipótesis y evaluación de sesgos  se utilizo regresión logística binaria y 

multinominal. 
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DESCRIPCIÓN DE VARIABLES 
 

�
�

�

 
VARIABLES 

 

 
DEFINICIÓN 

 
DEFINICION OPERACIONAL 

TIPO DE 
VARIABLE 

ESCALA DE 
MEDICION 

 
 

GENERO 
 

 
Se refiere a los conceptos sociales de las funciones, comportamientos, 
actividades y atributos que cada sociedad considera apropiados para 
los hombres y las mujeres. 
 

 
Masculino/Femenino 

 
Cualitativa 

 
Nominal 

 
EDAD 

 
 

 
La edad es el periodo de tiempo que ha transcurrido en la vida de un 
ser vivo. 

 
Años cumplidos 

 
Cuantitativa 

 
Discreta 

 
 
 
 

NIVEL 
SOCIOECONOMICO 

 

 
Se entiende por nivel socioeconómico el conjunto de variables 
económicas, sociológicas, educativas y laborales por las que se califica 
a un individuo o un colectivo dentro de una jerarquía social. 
El nivel socioeconómico suele considerarse, a nivel popular, en base a 
una escala simple: bajo, medio o alto, aunque no existen unos 
baremos rígidos que permitan incluir a una persona en uno de estos 
niveles. Su clasificación a nivel sociológico es, sin embargo, mucho 
más precisa y se realiza, por regla general, analizando diversos 
factores dentro de cada una de las mencionadas áreas y asignándoles 
uno de los valores de dicha escala en función de qué nivel predomina 
en cada uno de ellos. 
 

 
 
 
 

N-1x (pobreza extrema) N-1 (clase pobre), N-2 (clase media 
baja), N-3 (clase media), N-4 (clase media alta), N-5 (clase alta) 

y N-6 (riqueza). 

 
 
 
 
 

Cualitativa 

 
 
 
 
 

Nominal 

 
 
 
 
 
 
 
 
 

ESTADO CIVIL DE 
LOS PADRES 

 

 
Se denomina estado civil a la situación personal en que se encuentra o 
no una persona física en relación a otra, con quien se crean lazos 
jurídicamente reconocidos sin que sea su pariente, constituyendo con 
ella una institución familiar, y adquiriendo derechos y deberes al 
respecto. 
El estado civil puede ser el de casado, si la persona celebró 
matrimonio ante las autoridades legalmente establecidas al efecto por 
cada Estado, con otro individuo de distinto sexo, o del mismo, en 
países que lo permiten, naciendo a partir de este hecho la sociedad 
conyugal; o puede tenerse el estado de soltero si aún no se contrajo 
matrimonio; o el de viudo, si su cónyuge falleció. En este caso si el 
viudo o viuda contrae nuevo matrimonio, su estado civil será el de 
casado en segundas nupcias. 
El estado civil de divorciado se adquiere cuando se ha disuelto el 
vínculo matrimonial por sentencia judicial, ya sea que el divorcio se 
haya producido de común acuerdo o por culpa de uno de los 
cónyuges. 
El estado civil de concubino o unión libre, tiene diferentes efectos 
legales de acuerdo al país de que se trate, y su legislación al respecto. 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Casados/Solteros/Unión libre/Divorciados. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Cualitativa 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Nominal 

 
 

ENTIDAD 
FEDERATIVA 

 

 
Unidad delimitada territorialmente que en unión de otras entidades 
conforman a una nación. En México, se denomina entidad federativa a 
cada uno de los 32 estados miembros del Estado federal. 
 

 
Estado de la república mexicana de procedencia de los 

pacientes (Estado de México/Cd. de 
México/Puebla/Morelos/Guerrero/Oaxaca/Quintana 

Roo/Veracruz, Hidalgo/Chihuahua/Guanajuato/Campeche) 

 
 

Cualitativa 

 
 

Nominal 

 
LOCALIZACION 

TUMORAL 

 
Ubicación topográfica de la neoplasia en el sistema nervioso central 

 
Infratentorial/Supratentorial hemisférico/Supratentorial línea 

media/Supratentorial Mesial 

 
Cualitativa 

 
Nominal 

 
 

TIPO DE 
POBLACIÓN 

 

 
El concepto de población proviene del término latino popularizo. En su 
uso más habitual, la palabra hace referencia al grupo formado por las 
personas que viven en un determinado lugar. El número de habitantes 
que tiene una población determina si ésta es rural o urbana. 
 

 
 
 

Rural/Urbana 

 
 
 

Cualitativa 

 
 
 

Nominal 

 
 

SIGNOS y 
SINTOMAS 

 

 
Los signos son las manifestaciones objetivas, clínicamente fiables, y 
observadas en la exploración médica, es decir, en el examen físico del 
paciente, a diferencia de los síntomas, que son elementos subjetivos, 
señales percibidas y referidas únicamente por el paciente. 
 

 
 

Cefalea/Vomito/Ataxia/Neuropatía 
craneal/Alt.visuales/Alt.Endocrinologicas/Alt.Motoras/Convulsion

es/Nistagmus 

 
 
 

Cualitativa 

 
 
 

Nominal 

 
 

ESTIRPE 
HISTOLOGICA 

 

 
Es el grado de diferenciación que muestra la similitud de forma y 
funcionalidad que guardan las células neoplásicas y de donde 
proceden las mismas. 
 

Astroctitoma/Ependimoma/Meduloblastoma/Ganglioglioma/Cran
eofaringioma/Tumor rabdoide teratoide 

atípico/Germinoma/Glioblastoma/Cordoma/Neurocitoma 

 
 

Cualitativa 

 
 

Nominal 

 
CANTIDAD DE 

MEDICOS 
PREDIAGNOSTICO 

 
Cantidad de profesionales de la salud con título de médico a los que el 
paciente asistió antes de su ingreso hospitalario 

 
Número de médicos a los que el paciente recurrió antes de 

llegar a esta institución 

 
 

Cuantitativa 

 
 

Discreta 

 
 

TIEMPO PRE-
DIAGNOSTICO 

 

 
Se refiere al periodo de tiempo que transcurre desde el inicio del primer 
síntoma sugestivo de la enfermedad hasta el diagnostico 
histopatológico. 
 

 
Número de días pre diagnostico 

 
 

Cuantitativa 

 
 

Discreta 
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�
RESULTADOS FINALES 

  

1. El Hospital Infantil de México Federico Gómez es centro de referencia para el 

manejo de los tumores cerebrales infantiles primarios. En el presente trabajo se 

evaluaron a 51 pacientes con tumor cerebral primario cerebral durante el periodo 

del 1 marzo del 2016 al 28 de febrero del 2017, siendo marzo el mes con mayor 

número de pacientes con 8 y diciembre el menor con solo 1 paciente, se observó 

mayor prevalencia de tumores en los nacidos en el mes de diciembre con 27 

pacientes que representa al  53% de la población estudiada. (Ver anexo gráfico 1). 

 

2. Tiempo al diagnóstico por género: De los 51 pacientes con el diagnóstico de 

tumor cerebral primario 34 fueron niñas lo que representa el 66%  y 17 fueron 

niños representado un 33%, sin embargo en este ultimo grupo se observo una 

media en el tiempo al diagnóstico mayor, con 203 días y de 192 días para el 

género femenino. (Ver anexo gráfico 2). 

 

3. Rango de edad en el tiempo al diagnóstico: La edad presentación de tumores 

cerebrales primarios en niños en niños tuvo un rango desde 25 días hasta los 15 

años, siendo la media y mediana de 7 años de edad. (Ver anexo esquema 1). 

Esquema 1. Rango de edad en el tiempo al diagnóstico. 

 
4. Tiempo al diagnóstico según el nivel socioeconómico: Para evaluar la relación 

que existe entre el nivel socioeconómico y el tiempo al diagnóstico se utilizo como 

clasificación para el nivel socioecomico la que se estadifico para cada paciente por 

parte del servicio de trabajo social del hospital, dicho parámetro lo asignan de la 
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forma siguiente: N-1x (pobreza extrema) N-1 (clase pobre), N-2 (clase media baja), 

N-3 (clase media), N-4 (clase media alta), N-5 (clase alta) y N-6 (riqueza). 

Observándose mayor predominio de pacientes en el nivel N-1 con 30, que 

representa un 59% con una media en tiempo al diagnóstico de 210 días y una 

menor prevalencia en el nivel N-3 con 5 pacientes, el 10% del total y un tiempo al 

diagnóstico de 142 días. (Ver anexo gráfico 3 y hoja de clasificación HIMFG).  

 

5. Frecuencia de tumores cerebrales por entidad federativa: En relación a la 

entidad federativa se observó una mayor incidencia de ingreso de niños con tumor 

cerebral primario provenientes del área metropolitana con un total de 32 pacientes 

que representa el 63% del total y en los cuales se observo un tiempo al 

diagnóstico de 159 días, mientras que para los 19 pacientes foráneos que 

representan el 37%, se evidencio mayor con un tiempo al diagnóstico con 257 

días. (Ver anexo gráfico 4). 

 

6. Tiempo al diagnóstico por tipo de población: El tipo de población se clasifico en 

rural, observándose a 14 pacientes bajo este rubro que representa el 27% del total 

con un tiempo al diagnóstico en este grupo de 226 días y población urbana de los 

cuales fueron 37 pacientes, 73% del total y un tiempo al diagnóstico de  184 días. 

(Ver anexo gráfico 5). 

 

7. Estado civil de los padres y tiempo al diagnóstico: Se observó una relación 

con el tiempo al diagnóstico de los tumores cerebrales primarios y el estado civil 

de los padres y/o tutores, ya que se identificó un mayor tiempo en el diagnostico 

en los padres de 15 pacientes, el 29% del total en estado civil de unión libre y una 

media en el tiempo diagnóstico de 238 días y con el menor tiempo al diagnostico 

se observo en 8 pacientes, el 15% cuyos padres se encontraban en estado civil 

de solteros y una media en el tiempo al diagnóstico de 122 días. (Ver anexo 

gráfico 6). 

 
8. Cuadro clínico y tiempo al diagnóstico: Se hizo análisis en el expediente y se 

interrogo de forma directa a los padres y/o tutor durante la hospitalización y/o en 

consulta de seguimiento sobre los síntomas iniciales del cuadro clínico 

encontrando en total 41 signos y síntomas, siendo clasificados por localización 
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tumoral los 5 más frecuentes que a continuación se presentan: (Ver anexo tabla 

1). 

 

9. Localización tumoral y tiempo al diagnóstico: La localización tumoral más 

frecuente fue la infratentorial con 29 casos representando el 57% y en este grupo 

se observo el menor tiempo al diagnóstico con una media de 154 días, en su 

contraparte la localización tumoral con mayor tiempo al diagnóstico con 267 días 

fue la supratentorial hemisférico que se presento en 11 pacientes, representando 

el 22 % de los 51 pacientes. El tumor cerebral con la locación menos frecuente 

fue la supratentorial mesial con tan solo 2 pacientes, el 4% y con un tiempo al 

diagnóstico de 250 días. (Ver anexo grafico 7) (Ver tabla de estudios de imagen y 

diagnóstico). 

�
�

10.  Estirpe histopatologíca y tiempo al diagnóstico: En relación a las estirpes 

tumores, se obtuvieron 19 tipos histopatológicos de tumor cerebral primario, 

siendo la estirpe histológica más frecuente fue el astrocitoma pilocitico con 17 

casos representando  el  33% de los casos, de los cuales la media en el tiempo al 

diagnóstico en estos pacientes fue de 171 dias, en segundo lugar esta el 

ependimoma clásico en 7 pacientes que representa el 14% del total de casos, con 

un tiempo al diagnostico de 199 dias y en tercer lugar se encuentra el tumor 

rabdoide teratoide atípico con 4 casos, el 8% de la serie estudiada, cabe 

mencionar que esta estirpe tumoral fue la que tuvo el menor tiempo al diagnóstico 

con una media de 110 dias, en su contraparte la estirpe tumoral con mayor media 

en el tiempo al diagnóstico fue el astrocitoma difuso con 492 dias. (Ver anexo 

gráfico 8). (Ver tabla de estudios de imagen – diagnóstico y tabla de clasificación 

de la OMS). 

 

11.  Médicos pre diagnóstico: Se hizo un análisis de la relación entre el tiempo al 

diagnóstico y el número de médicos a los que el paciente recurrió antes de llegar 

a esta institución, identificándose una relación directamente proporcional entre el 

número de médicos y un mayor tiempo al diagnóstico. El numero de médicos que 

visitaron tenemos como mínimo 2 y como máximo 5, con una moda de 3. La 
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media en el número de médicos consultados pre diagnóstico fue de 3 que se 

observo en 27 pacientes, el 53% del total, con un tiempo al diagnóstico de 190 

días. Los médicos que valoraron a los pacientes fueron médico de primer contacto 

(pediatras y médico generales), cuyos diagnósticos presuntivos fueron infecciones 

repetitivas que no cedían a tratamientos convencionales, otro porcentaje sin 

diagnóstico, entre otros. (Ver anexo gráfico 9). 

 

12. Retraso al diagnóstico: El tiempo al diagnóstico tuvo una media global de 196 

días y la mediana de 170 días, el menor tiempo al diagnóstico dentro del grupo de 

los 51 pacientes fue de 16 días y el mayor tiempo fue de 720 días. (Ver anexo 

esquema 2). 

 

Esquema 2. Rango de días en el tiempo al diagnóstico. 
�
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DISCUSIÓN 

 

En el Hospital Infantil de Mexico Federico Gomez, durante el periodo de tiempo 

comprendido entre el 1º de marzo del 2016 al 28 de febrero del 2017 se presentaron 51 

casos de nuevos de tumor cerebral primario, observándose una  media global en el 

tiempo al diagnostico fue de 196 dias (abarcando el periodo de tiempo desde los primeros 

signos y síntomas hasta el resultado de histopatología). 

En relación a la edad los paceintes estuvieron en rango desde neonatos hasta escolares 

con una media de edad de presentación de 7 años, el retraso en el diagnostico también 

puede ser influido por la edad del paciente ya que algunas neoplasias pueden ser 

identificadas en forma precoz por que los padres revisan diariamente a sus niños, y lo 

detectan a tiempo a diferencia de aquellos pacientes en edad adolecente que por 

características propias de la edad, como vergüenza, desconocimiento, falta de cultura 

medica, no acuden al medico regularmente y no son explorados por sus padres.  

Observamos mayor tiempo al diagnóstico en pacientes de nivel socioeconómico de clase 

pobre (210 dias), pacientes foráneos (257 dias) población rural (226 dias),  hijos de 

padres en estado civil de  unión libre (238 dias), este  retraso en el diagnóstico puede 

estar incluido en forma importante por el nivel socioeconómico y cultural de los padres y 

su acceso a los servicios de asistencia sanitaria. Una vez que los pacientes entran en el 

sistema de salud, el retraso puede estar influenciado por el trámite que debe de realizarse 

antes de que el paciente sea valorado por un su especialista. Para esto, antes debe de 

sospecharse en algún proceso oncológico y ser enviado a los diferentes niveles de 

atención mencionados previamente, con los subsecuentes trámites administrativos que 

muchas veces retrasan el diagnóstico y/o tratamiento. 

Los sígnos y síntomas que mas caracterizaron a estas neoplasias fueron: la cefalea 

(72%), los datos de hipertensión intracraneal (58%), crisis convulsivas (36%) y la 

neuropatia craneal (28%), la relación entre los síntomas y el retraso en el diagnóstico, 

puede ser debida a una incorrecta interpretación de los sígnos o síntomas de los tumores 

cerebrales dadas a conocer en forma ambigua por los pacientes y/o los padres aunada a 

la falta de conocimiento o sospecha de los médicos de primer contacto pueden llevar a un 
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diagnóstico tardío. La relación entre los síntomas y el retraso en el diagnóstico es 

confundida por la asociación que los síntomas con otros factores. 

La localización más frecuente fue la infratentorial (56%) y tambien se relaciona con  el 

menor tiempo al diagnostico (154 dias) esto es quizás debido a la poca plasticidad y 

elocuencia que tiene el tejido encefalico de la fosa posterior, de esta manera se sospecha 

que la localización tumoral a nivel supratentorial contribuya en el retraso al diagnostico 

(250 dias) y esto es quizás debido a la mayor plastidad que tiene el tejido encefálico a 

nivel supratentorial, por lo tanto mayor tolerancia clinica a las lesiones expansivas. 

La estirpe tumoral también juega un papel importante para el retraso en el diagnóstico, 

puesto que se observo mayor tiempo al diagnóstico en las neoplasias de bajo grado 

(astrocitomas supratentoriales  con 358 dias) esto se sospecha que es debido al 

crecimiento lento de la lesión tumoral y en su contraparte están las neoplasias de alto 

grado, en las cuales debido a su biología tumoral su cremiento es rápidamente 

progresivo, sobretodo se ubican en la fosa posterior en donde los datos clínicos serian 

mas floridos para el clínico. 

Se cree que los retrasos en el diagnóstico llevarían a un peor pronóstico, sin embargo, 

pocos estudios han sido diseñados específicamente para investigar esta suposición. Es 

probable que en algunos casos el papel del médico general, pueda afectar 

significativamente el tiempo de retardo. la detección precoz y la derivación oportuna son 

claves para mejorar la supervivencia en menores de 18 años. En México, uno de los 

principales obstáculos para el diagnóstico precoz es la falta de conocimiento de la 

enfermedad. 
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CONCLUSIÓN 

�

El tiempo para el diagnóstico de Tumor Infantil es variable, para los tumores cerebrales 

observamos en este análisis una media de 196 dias y una mediana de 170 dias, 

comparado con lo escrito en bibliografía mundial en donde se ha visto  211 días para la 

media y  93 días para la mediana. 

El diagnóstico oportuno es muy importante porque puede asociarse con un mejor 

pronóstico, puede permitir que los tratamientos sean menos intensos y el paciente pueda 

sufrir menos complicaciones y secuelas por el propio tumor y por el tratamiento aplicado. 

Por tal motivo, es indispensable la necesidad de utilizar el Primer Nivel de atención para la 

referencia oportuna del paciente con sospecha de cáncer a las unidades de alta 

especialidad. Las características geo-demográficas de México, la dispersión de la 

población, las diferencias entre las entidades federativas y las condiciones de 

comunicación y transporte, explican en parte la dinámica histórica de la disgregación de 

estos 3 niveles de atención 

Con este estudio pudimos observar que hay un retraso en la referencia oportuna del 

médico de primer contacto al hospital de Tercer Nivel y esto puede ser secundario a 2 

motivos: el primero, por la falta de sospecha de cáncer del médico de primer contacto y el 

segundo, por un retraso en el envío a hospital de Tercer Nivel. En cuanto al factor de 

retraso por factores socioeconómicos, podemos inferir que esto tambien fue la causa de la 

tardanza ya que la gran mayoría de los padres no tuvo la capacidad de sospechar de 

manera temprana la enfermedad en sus hijos probablemente asociado a los pocos 

recursos económicos y a la falta de cultura medica, y por lo tanto el tiempo promedio para 

acudir al primer médico fue mas largo.  

La sospecha de tumor cerebral debe ser en base a antecedentes, cuadro clínico y 

hallazgos neurológicos El mejor método de detección temprana de tumor cerebral es la 

exploración neurológica completa, por ello es importante capacitar a los médicos de 

primer contacto para la correcta sospecha de cáncer en la edad pediátrica, así como 

sensibilizar a las autoridades sanitarias para que tengan conciencia clara del problema y 

pongan las medidas adecuadas para un correcto y rápido envío. Con los cursos de 

capacitación de médicos de primer contacto, así como los nuevos métodos de diagnóstico 
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existentes y la información globalizada es posible y debe ser una exigencia en un país con 

un desarrollo sanitario como el nuestro para que el retraso diagnóstico y terapéutico de 

pacientes con problemas oncológicos deje de ser un problema de salud. Asimismo, se 

deben de acelerar los trámites administrativos para referir a un paciente oncológico al 

Centro de Atención Especializada, en este caso al Hospital Infantil de Mexico Federico 

Gomez. Es evidente la necesidad de mejorar el sistema de salud para asegurar a todos el 

acceso a la atención de la salud pero no menos importante es la educación, por una parte 

de los médicos de primer contacto para detectar y diagnosticar el cáncer a in de mejorar 

el pronóstico de los pacientes como a los administrativos para sensibilizarlos ante esta 

enfermedad altamente curable si se diagnostica en forma temprana, ya que con el 

diagnóstico oportuno y tratamiento interdisciplinario, 53% de los niños con tumores 

cerebrales quedan libres de carga tumoral. 

Nuestro próximo objetivo en el servicio de neurocirugía pediátrica, será a través de un 

estudio prospectivo detectar cuáles fueron los síntomas incipientes en los pacientes cuyos 

tiempos de diagnósticos fueron más largos. En un estudio retrospectivo de revisión de 

expedientes sabemos existe un sesgo para encontrar todos los datos de la historia clínica 

que por omisión no se anotan. 
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LIMITACIONES  DEL ESTUDIO 

 

 

Dentro de las limitaciones que existieron para el presente trabajo, fueron:  

 

1. En varios de lo casos el padre y/o tutor no recordaba la fecha precisa del inicio de 

los sígnos y síntomas. 

2. Una incorrecta interpretación de los sígnos o síntomas de los tumores cerebrales 

dadas a conocer de forma ambigua por los pacientes y/o los padres. 

3. Otro de los limitantes fue en la valoración socioeconómica ya que a decir por el 

servicio de trabajo social,  los familiares no proporcionan los datos correctos con la 

finalidad de un fin secundario.  
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CRONOGRAMA DE ACTIVIDADES 
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ANEXO. RESUMEN DE LAS CARACTERISTICAS DE LOS TUMORES 
CEREBRALES INFANTILES. 

TUMOR TAC IRM PET 

Astrocitoma 
difuso de bajo 

grado 

 
• Tumor en substancia blanca infiltrativa focal o 

difusa. 
• 50 % en tallo cerebral. 

• Frecuente en ninos y adolescentes. 
• Poco frecuentes en médula espinal. 

 
Homogéneos con deformidad de las estructuras 

intracraneales. Poco definidos, homogéneos, 
hipodensos o isodensos, 20% tienen imagen de 

calcio, raro ver quistes, no suelen captar el 
contraste intravenoso 

 

T1: homogéneo, hipointenso, 
infiltrativo. T2: homogéneo, 

hiperintenso, infiltrativo, puede 
extenderse a corteza. 

FLAIR: hiperintenso, homogéneo. 
Difusión: restricción de la señal. 

Espectroscopía: elevación de la 
colina, baja de NAA, no 

específico. 

 
Gadolinio: mínima captación o 

ausente. Perfusión: anormal, más 
baja perfusión que AA y GBM. 

Captación de FDG similar o normal 
a substancia blanca. 

A menor capatación de FDG menor 
grado histológico. FDG18 y 11C 
colina se usan para guiar biopsia 
del área de mayor metabolismo. 

 

Glioma de Tallo 

• Lesión heterogénea focal o difusa que 
involucra mesencéfalo, puente o bulbo.  

• Lesiones mesencefálicas tectales con densidad 
de calcio sugieren variante pilocítica, curso 

indolente. 
• Glioma difuso de puente suele ser fibrilar, no 

capta contraste, pobre pronóstico. 
• La obstrucción del acueducto implica 

hidrocefalia. 
• Focales mejor pronóstico que infiltrativos 

difusos. 
Tomografía: tienden a incrementar la densidad, 

quistes con nódulos murales en lesiones 
tegmentales mesencefálicas. Mínima captación 

del contraste. 

 

T1: hipointensidad, solo 
hiperintensos en presencia de 

calcio. 

T2: Hiperintensidad variable. 
FLAIR: aumento de señal, 

muestra 

extensión. Espectroscopía:alto 

nivel de NAA, no específico. 

Gadolinio: mínima o ausencia 
de captación. 

No aporta mayores datos. 

 

Astrocitoma 
anaplásico y 
Glioblastoma 
multiforme. 

Lesiones infiltrantes difusas con marcado índice 
proliferativo que muestran heterogeneidad de la 
imagen incluso con áreas quísticas, necróticas y 

sólidas. 

En niños ocupan puente y tálamo con frecuencia o 
son lobares, bien definidos en cuanto a bordes por 
imagen. Pueden invadir hemisferio contralateral, en 

caso de lesiones centrales tipo alas de mariposa 
frecuentes en glioblastoma. Tomografía :Tumor bien 

definido, áreas sólidas, presencia de calcio en 
algunos casos raros, heterogéneos captan contraste, 
incluso lesiones en anillo con bordes bien delimitados 

y deformidad de la línea media. 

T1: hipointensos, 
heterogéneos, irregulares, 
áreas sólidas, quísticas y 
necróticas. En ocasiones 
evidencia de sangrado. 

T2: irregular hiperintenso, 
infiltración y edema 

vasogénico, heterogéneo. 

FLAIR: heterogéneo 
hiperintenso.  

Espectroscopía: Decremento 
de NAA y de mioinositol, 

elevación de colina y evidencia 
de lactato en 1.33 ppm. 

Gadolinio:  captación franco 
zonas de actividad tumoral 

hipercaptantes. 

 

No aporta mayores datos. 
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Xantoastrocitoma 
pleomórfico. 

Tumor considerado benigno habitualmente, es grado 
II de la WHO, supratentorial, variedad de astrocitoma 

encontrado especialmente en jovenes. Tumor 
adyacente a la duramadre con zona quística y nódulo 

mural. 98 % son supratentoriales. 

Guarda características similares a los astrocitomas de 
bajo grado; aunque es característica la imagen 

contrastada adyacente a la meninge tipo 
reforzamiento dural. 

Guarda características similares a los 
astrocitomas de bajo grado; aunque 

es característica la imagen 
contrastada adyacente a la meninge 

tipo reforzamiento dural. 

No aporta mayores datos. 

 

Ependimoma y 
subependimoma 

Tumor de crecimiento lento de células ependimarias, 
2/3 partes intratentoriales en cuarto ventrículo o 

cisternas y 1/3 parte supraventriculares de 
localización periventricular. 

Lesiones bien localizadas, se acomodan a los 
ventrículos y suelen ser redondeados. En pacientes 
pediátricos el tumor se localiza frecuentemente en la 
fosa posterior. Frecuentes entre 1 a 5 años de edad, 

ligero predominio en varones. Hasta un 15% se 
disemina por LCR. Existe variedad anaplásica de mal 

pronóstico. 

En tomografía. 
Lesiones infratentoriales: tumor típico del IV ventrículo 
con extensión a las cisternas, incluso cisterna magna. 
Hasta el 50% contienen calcio, suelen acompañarse 

de quistes y en algunos casos evidencia de 
hemorragia. Capta contraste en forma heterogénea y 

definida. 
Lesiones supratentoriales: tumores grandes extensos 

en ventrículos, con calcio y con captación 
heterogénea del contraste. 

T1: heterogéneos iso e hipointensos, 
focos quísticos algunos  

hiperintensos, que sugieren calcio o 
hemorragia. 

T2: heterogéneos usualmente iso e 
hiperintensos, enespecial las 

quísticas, calcio y productos de sangre 
degradada se observan hipointensos. 

FLAIR: muestra interfase entre el 
tumor y el LCR, imagen francamente 

hiperintensa.  

Espectrocopía: disminución de NAA y 
aumento de colina, puede aparecer 

lactato, por espectroscopía no podría 
diferenciarse entre astrocitoma y 

ependimoma. 

 

Incrementa captación de 
FDG, podría ser útil solo 

ante diagnóstico 
diferencial entre 

recurrencia y 
radionecrosis. 

 

Oligodendroglioma 
y gliomas mixtos   

(oligoastrocitoma) 

Tumores de bajo grado y anaplásicos de crecimiento 
lento difuso e infiltrativo con involucro cortico-

subcortical. Entre los astrocitomas este componente 
de oligodendroglioma matiza a una lesión de menor 

agresividad y de mayor respuesta terapeútica. 

Habitualmente implica la presencia de calcio entre la 
heterogeneidad del tumor, 85 % son lesiones 

supratentoriales. 

Tomografía: imagen heterogénea con densidad mixta 
hipo e isodenso, componentes cálcicos habituales 
hasta en 90% y componentes quísticos en 20%, 
pueden llegar a erosionar el hueso. 50% capta 

contraste, incluso captación en anillo. En los casos 
de anaplasia la imagen genera más edema y puede 

verse hemorragia o necrosis. 

 

T1: lesiones hemisféricas hipo o 
isointensas, heterogéneas con 

extensión cortico subcortical, bien 
circunscritas. 

T2: heterogéneo, hiperintenso con áreas 
quísticas bien circunscritas con edema 

leve. 

FLAIR: heterogéneo hiperintenso, se 
extiende a corteza, infiltrativo extenso. 

 Espectroscopía: eleva colina y decrece 
NAA. Gadolinio: captación heterogénea, 

50% sin captación, raro involucro 
meníngeo. 

En los casos de anaplasia la imagen 
genera más edema y puede verse 

hemorragia o necrosis 

 

captura FDG similar a 
substancia blanca, con 
11 c metionina se ha 

logrado marcar 
diferencias en los casos 

de anaplasia. 
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Papiloma de plexo 
coroides 

Lesión intraventricular, se deriva del epitelio del 
plexo coroide. En niños se observan lesiones 

grandes lobuladas con gran captación. Se han 
descrito 

50% en atrio, 40% en cuarto ventrículo, 10 % 
tercer ventrículo, 5% otros sitios. Siempre 
intraventricular. Hidrocefalia secundaria. 

Tomografía: 75 % hiper o isodensos, calcio en 25 
% de casos, asociado a hidrocefalia, captación de 
contraste homogénea e intensa, heterogeneidad 

debe obligar a pensar en carcinoma de plexo 
coroide. Raro invasión a parenquima. 

 

Lesión bien delineada, con lobulaciones, iso 
o hipointenso, apariencia de tipo moteado. 

T2: iso o hiperintenso, puede observarse la 
relación con ramos vasculares y se asocia 
señal moteada por depósitos de calcio o 

incluso sangrado. 

FLAIR: señal brillante periventricular con 
edema transependimario. 

 Espectroscopía: disminución de NAA, 
aumento de colina y en casos de necrosis 

presencia de lactato que implicaría riesgo de 
carcinoma. 

Gadolinio: captación intensa homogénea, 
ocasionalmente áreas quísticas pequeñas. 

 

No aporta elementos 
diagnósticos. 

  

Ganglioglioma 

Tumor glial bien diferenciado de crecimiento 
lento, una de las causas más frecuentes en niños 

y jovenes de epilepsia del lóbulo temporal. 
Característico tener una zona quística con una 
zona nodular de gran captación del contraste ( 
quiste más nódulo mural ). En niños lesiones 

grandes de más de 4 cm. 

En menores de 10 años se ven los más grandes 
y de mayor componente quístico. 

 
Tomografía: densidad variable, 40 % hipodensos, 
15 % iso o hiperdensos y la mayoría mixtos con 

quistes más nódulo, presencia de densidad 
cálcica en 30 a 50%. Con contraste 50 % lo 

capta de manera sólida, en anillo y puede variar 
la captación de uniforme a heterogénea. 

 

T1: hipo a isointenso, suele asociarse a 
displasia cortical en niños. 

T2: masa normalmente hiperintensa, 
heterogénea. 

FLAIR: muestra hipeintensidad en zona 
nodular con extensión total de la lesión.  

Espectroscopía: solo se ha descrito 
elevación de colina. 

Gadolinio: moderada a heterogénea, inclus 
con nódulo sólido o anillo 

o  

Típicamente decrece 
actividad metabólica en 

FDG indicando 
hipometabolismo. 

 

Pineocitomas- 
pineoblastomas. 

Tumores de la región pineal, ocupan hasta el 50% 
de las lesiones con involucro de la glándula 

pineal. Pineocitoma: tumor de crecimiento lento 
en jovenes, típicamente pequeños y circunscritos. 

Pineoblastoma: tumor maligno de crecimiento 
rápido, de tipo embrionario. Suelen tener calcio o 

zonas quísticas, frecuentemente grandes e 
invasivos. Tomografía: hipo o isodensos con 
presencia de calcio y quistes que captan el 

contraste en forma heterogénea. 

T1: hipo o isointensos, tumores redondos 
lobulados. 

 
T2: hiperintensos puede asociarse a 

hidrocefalia.  

FLAIR: hipeintenso y delimita extensión.  

Espectroscopía: no aporta datos.  

Gadolinieo: captación homgénea. 

No aporta datos. 
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Meduloblastoma. 

 

Tumor maligno con alta invasividad. En niño 
pequeños tumor sólido frecuente en vérmix y 

piso de cuarto ventrículo. 95% asociado a 
hidrocefalia. Puede diseminarse por LCR. 
Lesiones hemisféricas en niños mayores o 

jóvenes. Mide de 1 a 3 cm. 

Tomografía: Tumor hiperdenso bien delimitado, 
calcio frecuente y raro con sangre en su interior, 

capta contraste relativamente en forma 
homogénea 

 

T1: hipointenso. 
T2: isointenso. 

FLAIR: hiperintensidad con franca 
diferenciación del tejido sano. 

Espectroscopía: disminución franca de NAA, 
elevación franca de colina y lactato 

usualmente presente. Gadolinio: 90% 
captación heterogénea, puede haber 

diseminación por LCR y neuroeje en forma 
de implantes. 

No aporta mayores 
datos. 

 

Tumor 
rabdoide/teratoide 

atípico. 

 

Tumor raro muy agresivo en niños, 
frecuente en menores de 3 años y con 

mal pronóstico a corto plazo. Se 
combinan tumores derivados del 

neuroectodermo y tumores 

del mesenquima. Tumor heterogéneo, 
50% infratentorial, 40 % supratentorial, 

diagnóstico diferencial con 
meduloblastoma. En 20 % con 

diseminación. 

Tomografía: comúnmente con calcio y 
hemorragia intratumoral. Captación 

heterogénea del contraste. 

 

T1: heterogéneo, hipointenso con áreas 
hemorrágicas e hiperintenso en áreas quísticas. 

T2: heterogéneo con edema moderado. FLAIR: 
quistes hiperintensos, tumor sólido iso a 

hiperintenso. Espectroscopía: patrón metabólico 
agresivo con elevada colina, baja o ausencia de 
creatina y NAA con pico de lactato. Gadolinio: 

contraste heterogéneo, diseminación 
leptomeníngea, incluso implantes en meninges 

No aporta mayores 
datos. 

 

Tumor 
neuroectodérmico 

primitivo 

Tumor cerebral embrionario compuesto de células 
neuroepiteliales indiferenciada. Con capacidad de 

diferenciación que darán pauta a la conducta biológica del 
tumor. Son tumores grandes, hemisféricos con edema 
peritumoral. En niños se presentan con cefalea, crisis 

convulsivas, hipertensión endocraneana y grandes tumores 
hemisféricos con sobrevidas medias de 30 % a 5 años. 

Tomografía: lesiones homo y heterogéneas con 
calcificaciones hasta en un 50 a 70 % con hemorragia y 

necrosis como fenómenos habituales y con gran extensión 
hemisférica. El contraste se capta en forma heterogénea y 

puede haber diseminación por LCR. 

T1: hipo a isointenso, 
homogéneo o heterogéneo 

comunmente con 
hidrocefalia. 

T2: elementos sólidos 
isointensos con algunas 

zonas de hiperintensidad, 
imágenes heterogéneas con 
calcio, sangre y/o necrosis. 

FLAIR: hiperintenso con 
componentes sólidos, 

pequeño edema 
peritumoral. 

Espectroscopía: franca 
disminución de NAA, 

aumento intenso de colina y 
abate creatina con 

presencia de lípidos y 
lactato. 

Gadolinio: captación franca 
incluso puede observarse 
infiltración meníngea con 
riesgo de diseminación. 

 

No aporta datos salvo 
una gran zona de 

aumento del 
metabolismo. 
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Hemangioblastomas. 

Neoplasia vascular de origen incierto, asociado a policitemia, 
eritropoyetina positivo. Raro en niños, tumor de cerebelo. En 

casos familiares. Tomografía: quiste de baja densidad, 
nódulo isodenso, captación intensa que puede hasta mostrar 

vasos nutricios. 

T1: isointenso, quistes 
hiperintensos. 

T2: quistes y nódulos 
hiperintensos, vasos 

prominentes. 

FLAIR: quistes y nódulos 
hiperintensos. 

Espectroscopía: no aporta 
datos. 

Gadolinio: captación 
intensa, en especial la 

pared del quiste. 

No aporta mayores 
datos. 

  

Schwanomas 

Tumor de la vaina de los nervios, benigno, compuesto por 
células de Schwan. Afecta a todos los nervios craneales 

habitualmente en jóvenes, crecimiento lento y con capacidad 
de recurrencia. Son quísticos y calcificados,combinando una 
parte sólida con una quística, pueden dar una imgen cónica. 

Tomografía: masas extra-axiales no calcificadas, iso a 
hiperdensas, fenómeno cónico a raíz del forman oval en el 

caso del VIII nervio, captación uniforme. 

T1: iso a hipointenso, en 
ocasiones com componente 

quístico. T2: hiperintenso 
con edema perilesional. 

FLAIR: hiperintenso, poco 
aporta al diagnóstico. 

Espectroscopía: no aporta 
datos. 

Gadolinio: fuerte captación, 
2/3 sólidos y el resto en 

anillo. 

No aporta mayores datos 

 

Neurocitoma central 

Tumor neuroepitelial intraventricular con diferenciación neuronal. 
Localización habitual en la región del foramen de Monroe. Tumor 
adherido al septum pellucidum, circunscrito, lobulado, con áreas 
quísticas pequeñas intratumorales. Más del 50 % en ventrículos 

laterales. 

Tomografía : Tumor más sólido que quístico, iso a hiperdenso, con 
calcio en 50 %, raro ver zonas de hemorragia, capta el contraste en 

forma moderada y heterogénea. 

T1: heterogéneo pero con más 
componente de isointensidad. 
Hipointenso en quistes. T2: 

heterogéneo asociado a 
hidrocefalia, con calcio muestra 

hipointensidad. 

Flair: heterogéneo, con imagen 
hiperintensa. Espectroscopía: 

deforma relación colina creatina 
con elevación franca del pico de 

colina. Gadolinio: captación 
fuerte a moderada con 

heterogeneidad. 

Típico decremento en 
metabolismo FDG. 

 

Neuroblastoma 

Tumor maligno del Sistema Nervioso Simpático y derivado 
de la cresta neural. En niños típica imagen de periostitis 

espiculada que involucra la orbita, siempre tumores cercanos 
al hueso. Raro que sean tumores intra-axiales. Debe hacerse 

diagnóstico diferencial con hematoma epi o subdural. 
Evaluación ósea y sistémica en niños menores de 1 año. 

Tomografía: en ventana para hueso periostitis espiculada. 
Tumor típico de tejido isodenso infiltrando órbita o alas 

menores del esfenoides. Captación intensa del contraste. 

 

T1: ligeramente 
heterogéneo, isointenso a 

substancia gris. 
T2: heterogéneo 

hipointenso. 

FLAIR: heterogéneo 
hiperintenso. 

Espectroscopía: no aporta 
elementos definitivos. 

Gadolinio: contraste con 
captación intensa. 

 

Altamente efectivo ante 
recurrencia tumoral con 

FDG. 
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Leucemias. 

Genera múltiples manifestaciones neurológicas como 
complicaciones de la enfermedad y/o del tratamiento de la 
misma.La más importante es la infiltración meníngea, 60 % 

en niños menores de 15 años. Pueden verse procesos 
infecciosos o por vasculopatía, esta última como secuela 
cuando anteriormente se daban dosis altas de radiación. 

Suelen verse lesiones durales o incluso parenquimatosas. 
Tomografía: lesiones isodensas que pueden simular 

hematomas o imagen de absceso. 

T1: hipo a isointenso al 
encéfalo. 

T2: heterogéneo o 
hiperintenso, aumento de señal 

afección de espacios 
perivasculares y 
leptomeníngeos. 

FLAIR: muestra la afección 
leptomeníngea y perivascular 

con aumento de señal. 
Espectroscopía: no aporta 

datos. 

Gadolinio: reforzamiento 
patológico anormal de 
leptomeninges, incluso  

componentes hemorrágicos. 

 

No aporta datos. 

 

Germinomas. 

 
Neoplasia germinal, topografía en región pineal o frecuentemente en la región selar.Es 
capaz de diseminarse por LCR. Ocupan el 2 al 4 % de los tumores pediátricos. 50 a 60 

% en la región pineal, 25 a 35 % en región selar, 5 a 10 % en tálamo o ganglios basales. 
Tomografía: masa densa hiperdensa bien delimitada, capta fuertemente el contraste, 
componentes quísticos, necróticos y hemorrágicos en especial en ganglios basales. 

 

T1: iso o hiperintenso. T2: 
iso o hiperintenso, 

hipointenso solo cuando 
hay hemorragia. 

FLAIR: hiperintensidad 
ligera. 

Espectroscopía: baja de 
NAA y elevación de 

colina. 
Gadolinio: Captación 

homogénea importante 
Puede observarse 

diseminación 
leptomeníngea. 

 

PET: no aporta 
mayores datos. 
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ANEXO GRáFICOS, TABLAS Y ESQUEMAS DE RESULTADOS. 
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Esquema 1. Rango de edad en el tiempo al diagnóstico. 
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Tabla 1. Signos y síntomas más frecuentes en el tiempo al diagnóstico. 
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INFRATENTORIAL 
 

SUPRATENTORIAL HEMISFÉRICO 

 
1. VOMITO 

2. CEFALEA 
3. ATAXIA 

4. NEUROPATIA CRANEAL 
5. ALTERACIONES DE LA CONCIENCIA 

 
1. CEFALEA 

2. CRISIS CONVULSIVAS 
3. VOMITO 

4. ALTERACIONES MOTORAS 
5. ALTERACIONES SENSITIVAS 

 

SUPRATENTORIAL LINEA MEDIA 

 

SUPRATENTORIAL MESIAL 

 
1. CEFALEA 

2. ALTERACIONES ENDOCRINOLOGICAS 
3. ALTERACIONES VISUALES 

4. VOMITO 
5. ALTERACIONES DE LA CONCIENCIA 

 

 
1. CRISIS CONVULSIVAS 

2. ALTERACIONES DE LA CONCIENCIA 
3. CEFALEA 

4. ALTERACIONES MOTORAS 
5. VOMITO 
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Esquema 2. Rango de días en el tiempo al diagnóstico 
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TABLA DE ESTUDIOS DE NEUROIMAGEN Y DIAGNÓSTICO HISTOPATOLÓGICO 
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