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Resumen

Uno de los tumores más frecuentes en la edad pediátrica es el meduloblastoma; esta neoplasia causa al menos 30% de los 
tumores en la edad pediátrica. Las manifestaciones clínicas dependerán de la ubicación de la lesión. La aparición del medu-
loblastoma bilateral es un fenómeno rara vez descrito en la literatura. Presentamos un caso de esta interesante patología.
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Abstract

One of the most frequent tumors in pediatric age is medulloblastoma; this neoplasm causes at least 30% of tumors in the 
pediatric age. Clinical manifestations will depend on the location of the lesion. The appearance of bilateral medulloblastoma is 
a phenomenon rarely described in the literature. We present a case study of this pathology.

Key words: Bilateral medulloblastoma, brain tumor, pediatrics.

Introducción

El meduloblastoma es el tumor cere-
bral maligno de tipo embrionario más 
frecuente en la etapa de la infancia, re-
presentando entre el 15 y 30% de éstos 
y se presenta en los adultos con menor 
incidencia. Son frecuentes en el cere-
belo y el IV ventrículo, sin embargo, el 
meduloblastoma bilateral cerebeloso 
es poco frecuente. La Organización 
Mundial de la Salud (OMS), clasificó 
los meduloblastomas dentro del grupo 

de los tumores de grado IV por sus ca-
racterísticas malignas, actividad mitóti-
ca elevada y rápida evolución1-4. Esta 
neoplasia era conocida como “glioma 
cerebeloso” y en el año 1925 Bailey y 
Cushing utilizaron el término de “me-
duloblastoma”5. Estos tumores pueden 
ocasionarse por diversas mutaciones 
en el material genético y se relaciona 
con diversos síndromes. Las manifes-
taciones clínicas características son 
el aumento de la presión intracraneal, 
acompañada de hidrocefalia3,5,6. La re-

sección quirúrgica es el tratamiento de 
primera línea y su pronóstico depende 
de la edad del paciente, siendo mejor 
en lactantes1,4. Presentamos el caso de 
un meduloblastoma bilateral en niños y 
una revisión de la literatura.

Descripción del caso

Femenina de 6 años de evolución con 
cuadro clínico de cefalea holocranea-
na de 1 año de evolución que progreso 
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con vómitos de contenido alimenticio. 
Como antecedente relevante hermano 
con tumor del SNC (No recuerdan es-
tirpe). Es llevado por padres a Hospital 
pediátrico de Cartagena de Indias, don-
de es evaluado, se evidencia paciente 
Consciente, pupilas isocóricas reac-
tivas, papiledema bilateral, simetría 
facial, fuerza muscular y sensibilidad 
conservada, marcha atáxica, dismetría 
bilateral.
Se realiza TAC cerebral que muestra 
lesiones hipodensas en cerebelo bila-
teralmente. (Figura 1 a y b). Se realiza 
RMN de cerebro que revela lesiones 
intraparenquimatosas. Se decide reali-
zar craneotomía suboccipital bilateral y 
resección total de lesiones intraxiales. 
El reporte de histopatología revela una 
"célula en forma de zanahoria" con nú-
cleos hipercromáticos polimórficos y de 
aspecto de "Rosetas de Homer Wright", 
lo cual es compatible con las caracte-
rísticas histopatologicas de los medulo-
blastomas. Paciente evoluciona de ma-
nera satisfactoria en su posoperatorio. 
La paciente es enviada a domicilio a 
los 10 días. Se realiza RMN de cerebro 
con gadolinio que descarta recidiva tu-
moral (Figura 2 a, b y c). Actualmente 
continua en manejo por neurocirugía 
pediátrica y oncología. La Figura 3 se 
muestran los hallazgos histológicos.

Discusión 

El meduloblastoma es un tumor cere-
bral de tipo embrionario, carácter ma-
ligno y de aspecto sólido, catalogado 
como tumor neuroectodérmico primi-
tivo, el cual tiene su origen en la fosa 
posterior del cráneo y afecta principal-
mente al cerebelo y al IV ventrículo; 
además, en este tipo de tumores se 
destaca la expresión de los marcadores 
de las células precursoras del Sistema 
Nervioso Central1,3,7-9. Según la Organi-
zación Mundial de la Salud - OMS, los 
meduloblastomas se clasifican dentro 
del grupo de los tumores de grado IV 
debido que son lesionas muy malignas, 
con gran actividad mitótica, evolución 
rápida y tendencia a producir áreas de 
necrosis4,9. En un principio esta afec-
ción fue conocida como glioma cerebe-
loso y no fue hasta el año 1925 cuando 
Bailey y Cushing lo denominaron como 
se conoce actualmente5.

Clasificación histológica
Los meduloblastomas son tumores que 

Figura 1 a y b. TAC cerebral que evidencia lesio-
nes en cerebro bilateral con ventriculomegalia.

Figura 2 a, b y c. RMN de cerebro con gadolinio 
de control a los 4 meses que descarta recidiva 
tumoral.

dividen teniendo en cuenta las carac-
terísticas histopatológicas: 1) Medulo-
blastoma clásico; 2) Meduloblastoma 
desmoplásico/nodular; 3) Meduloblas-
toma con nodularidad extensa; 4) Me-
duloblastoma anaplásico; y 5) Medulo-
blastoma de células grandes4,5,7,10. Por 
su histología y patrón de sus células 
son muy semejantes, los meduloblas-
tomas de tipo desmoplásico/nodular y 
con nodularidad extensa se clasifican 
un solo grupo al cual se denominan 
meduloblastomas desmoplásicos. Por 
otro lado, la clasificación anaplásica y 
de células grandes en ocasiones tien-
den a aparecer juntos, por esa razón 
se denominan meduloblastomas de cé-
lulas grandes/anaplásico10.
El meduloblastoma clásico es el tipo 
más frecuente, representando entre el 
70 y 80% de todos los casos presen-
tados. Histológicamente, se caracte-

rizan por presentar pleomorfismo en 
las células, las cuales son de peque-
ños tamaños, redondos u ovalados, y 
se organizan en hojas. En ocasiones 
existen rosetas de Homer-Wright. 
Además, las alteraciones en las en 
la vía de señalización Wnt y Shh son 
frecuentes. Son poco frecuentes en 
niños menores a 3 años, sin embargo, 
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presentan una incidencia mayor a los 
10 y 20 años. Se ha sugerido que es-
tos tumores son originados de células 
progenitoras de la matriz del ventrícu-
lo, fundamentándose en el análisis de 
la expresión de Calbindin-D28K. Los 
meduloblastomas clásicos aparecen 
predominantemente en el vermis cere-
beloso. Además, tienden a diseminar-
se por el líquido cefalorraquídeo hasta 
llegar al canal espinal. En ocasiones 
evolucionan a un meduloblastoma 
anaplásico6,10,11.
La variante desmoplásica, que incluye 
los tumores desmoplásico/nodular, y 
con nodularidad extensa, se observa 
con mayor frecuencia en los pacientes 
adultos que en los niños, representan-
do entre el 30 y 40% de todos los me-
duloblastomas adultos, y entre el 10 y 
20% de estos tumores en infantiles6,11. 
Esta línea de tumores se caracteriza 
por presentar nódulos, compuestos 
por células neurocíticas diferenciadas, 
los cuales se encuentran dispersos 
entre células indiferenciadas y zonas 
de desmoplasia. Singularmente, el me-
duloblastoma con nodularidad extensa 
tiene un alto número de nódulos irre-
gulares mientras que los meduloblas-
tomas demoplásico/nodular presentan 
nódulos escasos pero diseminados 
por zonas de tejido conectivo, ricas 
en fibras de colágeno. Todos estos tu-
mores han presentado defectos en la 
vía de señalización Sonic Hedgehog 
(Shh)9,10. Debido que se ha analizado 
la expresión del receptor del factor de 
crecimiento nervioso de baja afinidad 
(P75NTR o NGFR) y MATH1 se ha su-
gerido que estos tumores se originan 
de las células de la capa granular ex-
terna del cerebelo11.
Los meduloblastomas desmoplásicos, 
a diferencia de la variante clásica, se 
encuentran predominantemente en 
los hemisferios cerebelosos. En los 
pacientes pediátricos, las metástasis 
fuera del Sistema Nervioso Central son 
muy extrañas, pero el líquido cefalorra-
quídeo si puede encontrarse afectado. 
En los adultos, el 50% de los casos se 
localizan en la fosa posterior del crá-
neo, el 5% presentan metástasis por 
fuera del Sistema Nervioso Central, 
con frecuencia presentándose en los 
huesos y en el 30% de los pacientes, 
el líquido cefalorraquídeo se encuentra 
afectado6,11.
El subgrupo de los meduloblastomas 
de células grandes/anaplásico repre-
senta entre en 4 y 20% de todos es-

tos tumores, tienen un comportamiento 
muy agresivo y un mal pronóstico de-
bido a su capacidad de hacer metás-
tasis a través del fluido cerebroespinal 
y llegar por fuera del Sistema Nervio-
so Central5,10. Según su histología, los 
meduloblastomas de células grandes, 
como su nombre lo indica, presentan 
células de un tamaño aumentado, las 
cuales son redondas y con núcleos in-
mensos y nucléolos muy prominentes; 
además, tienen muy mal pronóstico. 
Mientras que tipo anaplásico posee 
células mal diferenciadas con pleo-
morfismos en sus núcleos, los cuales 
son angulares; este grupo tienen un 
mayor grado de atipia celular que los 
demás5,10.

Epidemiología
El meduloblastoma es el tumor cerebral 
más frecuente en la infancia, represen-
tando entre el 15-30% de todos éstos. 
Además, constituye entre el 4-8% de 
los tumores intracraneales primitivos 
originados del neuroepitelio y, apro-
ximadamente, el 40% de los tumores 
encontrados en la fosa posterior del 
cráneo en pacientes pediátricos1-3,8,11-13. 
El mayor pico de incidencia es entre 
los 3 y 9 años, diagnosticándose en 
promedio a la edad de 5 años2,8,12. No 
obstante, esta condición puede ocurrir 
en la etapa adulta con una incidencia 
de 0,005 casos de 100.000 habitantes 
por año, representando así menos del 
3% de los tumores del Sistema Ner-
vioso en la adultez; con un pico mayor 
de incidencia entre los 30 y 40 años 
de edad2,5,6,8. Este tumor afecta más a 

los varones con una razón de 3:2 con 
respecto a las mujeres2,5. Los medu-
loblastomas bilaterales encontrados 
en los dos hemisferios del cerebelo 
son extremadamente raros. Además, 
la ubicación de la masa tumoral en la 
fosa posterior está relacionada con la 
edad; en los infantes tienen un predo-
minio por el vermis y en los adultos se 
han encontrado con más frecuencia en 
el cerebelo3.

Etiología
Dentro de los principales factores etio-
lógicos de esta neoplasia encontramos 
las deleciones encontradas en el brazo 
corto del cromosoma 17, la cual es la 
alteración más frecuente en el medu-
loblastoma representando entre el 40 y 
50% de los tumores primarios; tenien-
do en cuenta las características histo-
patológicas del tumor, esta anomalía 
genética ocurre con mayor incidencia 
en el meduloblastoma clásico que en la 
clasificación desmoplásica. Otro factor 
causante de meduloblastoma puede 
ser la sobreexpresión y amplificación 
de los genes MYC o MYCN, el cual se 
presenta con una incidencia entre 5 a 
10% del total de casos; teniendo en 
cuenta lo anterior, la reducción de los 
niveles de expresión de estos genes 
podría tener como consecuencia resul-
tados muy óptimos6,10. Además, esta 
enfermedad ha sido asociada a diver-
sos síndromes, en los cuales se des-
tacan el de Li-Fraumeni, el síndrome 
de Turcot, síndrome de Gorlin-Gotz, 
neurofibromatosis tipos 1 y 2, entre 
otros6,10. 

Figura 3. Se obtuvo una muestra histopatologica de la masa y el examen reveló 
una "célula en zanahoria" con núcleos hipercromáticos y polimorficos, y con apa-
riencia de " Rosetas de Homer Wrigth".
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Genética molecular
La patogenia y alteraciones molecula-
res de estos tumores han sido pobre-
mente entendidas. No obstante, varios 
autores han dividido a los meduloblas-
tomas en cuatro variantes moleculares: 
1) Subgrupo Wnt; 2) subgrupo Sonic 
hedgehog (Shh); 3) grupo 3 y 4) grupo 
47,9,10.
La variante Wnt va estar conformada 
predominantemente por meduloblasto-
mas clásicos, pero también se pueden 
encontrar tumores de células grandes/
anaplásicos  que tengan un mejor pro-
nóstico. En todos los casos de esta 
clasificación se presenta monosomía 
del cromosoma 6. Además, como el 
producto del gen APC es un inhibidor 
de la vía Wnt, el principal mecanismo 
que hace que ocurra esta enfermedad 
es una mutación en la línea germinal 
de este gen. También, se van a presen-
tar defectos en el gen CTNNB1, el cual 
codifica la b-catenina, ocasionando así 
alteraciones en esta vía de señaliza-
ción. En general, los meduloblastomas 
Wnt pueden ocurrir a cualquier edad, 
pero con menos frecuencia en niños 
menores de 3 años, afectado en igual 
proporción a ambos sexos; además, la 
sobrevida  de estos pacientes a largo 
plazo es mayor a 90%, aproximada-
mente10.
El grupo de los meduloblastomas Sonic 
Hedgehog debe su nombre a la vía de 
señalización Sonic Hedgehog (Shh), la 
cual tiene como función el desarrollo 
de tejidos y órganos en los vertebra-
dos. La activación de esta vía de se-
ñalización se ocasiona principalmente 
por mutaciones en la línea germinal de 
PTCH1, que es una característica en 
los pacientes con síndrome de Gorlin. 
Esta variante se presenta con más fre-
cuencia en los tumores desmoplásicos 
y ocurre con mayor incidencia en los 
niños de 0 a 3 años y en las personas 
mayores a 16 años, con igual porcenta-
je de casos en ambos sexos10.
Hasta el momento, las dos últimas cla-
sificaciones moleculares, el grupo 3 y 
grupo 4, no han estado directamente 
relacionadas con alguna vía de señali-
zación en particular como los otros sub-
grupos. Pero existen algunas caracte-
rísticas importantes de estas variantes. 
Por ejemplo, para el grupo 3 existe una 
amplificación del gen MYC ocasionan-
do altos niveles en su expresión; ade-
más, los tumores de este grupo están 
conformados especialmente por medu-
loblastomas clásicos, pero la inciden-

cia de los tumores de células grandes/
anaplásicos es mayor que en cualquier 
otra clasificación molecular. Por otra 
parte, aunque la patogenia de los tu-
mores del grupo 4 no esté totalmente 
entendida, se ha detectado que en es-
tos dos grupos existe una amplificación 
y sobreexpresión de un factor de trans-
cripción participante en el desarrollo 
del cerebro, el gen OTX2; al igual que 
la existencia de isocromosoma 17q en 
este par de grupos. La pérdida del cro-
mosoma X es una característica espe-
cial de los tumores del grupo 4 aunque 
no se encuentre en todos los casos. En 
general, los tumores de estos dos gru-
pos pueden ocurrir con mayor frecuen-
cia hasta los 16 años, viéndose rara 
vez en las personas adultas y con ma-
yor proporción en el sexo masculino. 
Además, las metástasis son bastante 
frecuentes teniendo como consecuen-
cia un mal pronóstico10.

Fisiopatología
Hasta el momento sigue no se ha ilus-
trado el origen de esta neoplasia. Sin 
embargo, existen diferentes teorías 
que proponen la histogénesis de estos. 
Por un lado, se explica su origen a par-
tir de células germinales encontradas 
en el techo neuroepitelial del IV ventrí-
culo, específicamente en el velo medu-
lar posterior, las cuales proliferan hacia 
arriba y en forma lateral. Por otro lado, 
una teoría intenta explicar el origen de 
la neoplasia a partir de las células de la 
capa granular externa, las cuales gene-
ran el desarrollo del cerebelo1,2,9,11.

Manifestaciones clínicas
Los signos y síntomas clínicos de estos 
pacientes dependen de la edad de pre-
sentación y la estatificación del mismo, 
es decir, este focalizado o diseminado. 
En los bebés y niños menores, pue-
den presentarse dolores de cabeza, 
náuseas, vómitos, diplopía, nistagmo, 
papiledema; además, estos pacientes 
tienden a estar irritables a cualquier 
estímulo y existe un crecimiento del pe-
rímetro cefálico. Todo esto en conse-
cuencia a la hipertensión intracraneal 
existente, relacionada con la hidroce-
falia producida por la obstrucción que 
ocasiona la masa tumoral2,5,10. También 
puede aparecer ataxia troncal o hipoto-
nía, como resultado de las alteraciones 
cerebelosas y la ubicación del tumor en 
el vermis5. En los niños mayores y en 
los pacientes adultos es más frecuen-
te que se presenten masas laterales 

acompañadas con disdiadococinesia y 
ataxia de extremidad. En este grupo de 
pacientes, las manifestaciones pueden 
empezar con dolores de cabeza que 
se relacionan con la posición corporal 
y vómitos. El síndrome de Parinaud y 
el daño en la mirada vertical puede ser 
consecuencia de la presión ejercida al 
tronco encefálico dorsal ocasionada 
por la hidrocefalia. Además, es común 
que exista una parálisis en el Nervio 
Abducens generada cuando se com-
promete el núcleo del VI par craneal en 
el margen anterior del IV ventrículo5. En 
el caso de que la enfermedad esté en 
una etapa metastásica, las manifesta-
ciones van a depender del lugar donde 
haya ocurrido la diseminación. Cuan-
do la metástasis compromete el canal 
espinal, ocurrirá una compresión de la 
médula, y en el caso de que exista una 
metástasis hemisférica el paciente pre-
sentará convulsiones5.

Diagnóstico
Los meduloblastomas por lo general 
son diagnosticados en las dos prime-
ras décadas de la vida, si el paciente 
presenta un examen neurológico alte-
rado o si el medico sospecha de alguna 
patología intracraneal debido a la his-
toria clínica del mismo, entonces son 
necesarias más pruebas diagnósticas. 
El estándar de oro para el diagnóstico 
de meduloblastoma es netamente ima-
genológico (TAC o la resonancia mag-
nética) en donde se podrá observar 
una masa en fosa posterior, en algu-
nos casos acompañada de hidrocefalia 
obstructiva. La resonancia magnética 
simple y contrastada es la mejor opción 
para diagnóstico del meduloblastoma 
debido a que permite observar la re-
lación entre el tumor y las estructuras 
cerebrales vecinas, además proporcio-
na con mayor claridad la diseminación 
del tumor. La punción lumbar utiliza-
da para evaluar las células tumorales 
no está indicada preoperatoriamente 
debido a que podría causar complica-
ciones como hernia cerebral, esta se 
realiza alrededor de 20 días luego de 
la cirugía. En la actualidad no existen 
marcadores específicos que puedan 
considerarse estándar de oro para el 
diagnóstico de cada uno de los tipos 
de meduloblastoma (meduloblastoma 
clásico, meduloblastoma desmoplási-
co, meduloblatoma con modularidad 
extensa y meduloblastoma de células 
grandes y anaplásico)10,11,14.
El diagnóstico de la diseminación de 
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los meduloblastomas se realiza a tra-
vés de diferentes estudios y pruebas 
de laboratorio dentro de las que inclui-
mos:
• Resonancia magnética de médula 

espinal preoperatoria o varias se-
manas después de la cirugía.

• Análisis de citológico de líquido ce-
falorraquídeo, por lo menos, entre 
15 y 20 días luego de la cirugía para 
evitar falsos positivos. 

Las imágenes en las que encontramos 
presentes extensión extramedular in-
tradural, por lo general están asociadas 
a nódulos subaracnoideos asilados o a 
metástasis en gota en la región caudal 
del conducto espinal5.

Imagenología
El meduloblastoma tiene su origen en 
la línea media del vermis, localización 
más frecuente y pueden crecer en el IV 
ventrículo; es un tumor que radiológi-
camente en TAC se describe como una 
masa media lineal bien definida, de ca-
rácter hiperdenso debido a su enorme 
celularidad y homogéneo, es posible 
la presencia de calcio y la presencia 
del edema peritumoral, es bastante 
variada. En la primera TAC se pueden 
encontrar complicaciones tumorales 
dentro de las que se incluyen el grado 
de hidrocefalia secundario a la obstruc-
ción e incluso signos de hipertensión 
intracraneal. En la resonancia mag-
nética con frecuencia se observa un 
tumor de fosa posterior bien definido, 
característico por presentar baja señal 
en T1 y una señal alta en imágenes en 
la secuencia T2. La heterogeneidad 
en las secuencias T2 de la resonancia 
magnética acompañada de un patrón 
de “nido de abeja” se asocia con el me-
duloblastoma anaplásico, de igual ma-
nera se ha descrito un patrón “similar a 
uvas”, asociado a meduloblastoma de 
extensa nodularidad. Es importante no 
considerar las características atípicas 
tales como las calcificaciones, regiones 
quísticas o necróticas, márgenes mal 
definidos como un estándar imprescin-
dible a la hora de realizar el diagnósti-
co definitivo. En la espectroscopia de 
resonancia magnética se evalúan ni-
veles aumentados de colina, muy por 

encima de las elevaciones respectivas 
presentadas en otras masas con ubica-
ción en la fosa posterior, este hallazgo 
es sugestivo de rotación de las células 
tumorales. Dentro de las alteraciones 
también encontramos una disminución 
significativa en los niveles de N-acetil 
aspartato (NAA), razón por la cual hay 
una relación de colina/NAA elevada. 
En cuanto a los meduloblastomas es 
importante tener en cuenta los niveles 
de taurina debido a la asociación que 
existe entre esta y la malignidad de 
dicho tumor debido su relación con la 
proliferación celular y la perdida de di-
ferenciación de las células tumorales2,5.   

Diagnósticos diferenciales
En los pacientes con fuerte sospe-
cha de meduloblastoma es importan-
te realizar diagnostico diferencial con 
entidades tales como tumor teratoide 
rabdoide atípico, carcinoma de plexo 
coroideo atípico y el gangliocitoma dis-
plásico del cerebelo, dadas las caracte-
rísticas parecidas a las de una masa de 
uvas en la región de la fosa posterior. 
El meduloblastoma se diferencia del 
gangliocitoma displásico por su mejor 
afinidad por el gadolinio. El ependimo-
ma, el astrocitoma pilocitico y tumores 
teratoides-rabdoides atípicos se sitúan 
en ángulo cerebelopontino y ocupan 
las cisternas adyacentes, a diferencia 
del meduloblastoma cuya ubicación 
más frecuente es hacia la línea me-
dia1,5.

Tratamiento
El tratamiento de los meduloblastomas 
consiste en la resección quirúrgica se-
guido por radioterapia craneoespinal 
que trae consigo efectos colaterales 
significativos tales como déficit cogni-
tivo y psicosocial mayor, disminución 
en la puntuación de coeficiente de inte-
lectual y deficiencias endocrinológicas 
como hipotiroidismo e insuficiencia de 
la hormona del crecimiento5-8,15. Por 
ello, se ha comenzado a implementar 
la quimioterapia en altas dosis acom-
pañada de la utilización de células ma-
dre como terapia de rescate en niños 
con un pronóstico completamente des-
favorable6-8,15.
Los estudios de seguimiento radioló-

gico están elaborados para identificar 
recaídas tempranas, por lo que las 
terapias secundarias mejorarían de 
manera significativa el tratamiento. El 
seguimiento imagenológico debe ser 
considerado dentro de los esquemas 
de tratamiento debido a la alta tasa de 
recurrencia en sitios como fosa pos-
terior, a nivel supratentorial y con me-
nos frecuencia diseminación sistémica 
(huesos o ganglios linfáticos) que tie-
nen los meduloblastomas5.

Pronóstico
Los niños con meduloblastoma en tra-
tamiento con radiación craneoespinal y 
quimioterapia tienen un tiempo estima-
do de supervivencia alrededor de los 5 
años en el 90% de los casos, además 
es importante resaltar que el pronóstico 
está bastante ligado a la edad siendo 
mejor en lactantes que en niños me-
nores de 3 años en donde al parecer 
es moderado1,10. El grado de resección 
quirúrgica es importante para determi-
nar la sobrevida de los pacientes, los 
pacientes con resección completa tie-
nen mejor pronóstico. Los subtipos his-
tológicos en conjunto con las caracte-
rísticas moleculares de los meduloblas-
tomas se han implementado reciente-
mente como agentes pronósticos de 
los mismos. Los tumores nodulares y 
desmoplásicos parecen tener un buen 
pronóstico, por otro lado, los tumores 
de células grandes/anaplásicos tienen 
un mal pronóstico4,5,7.

Conclusiones

El manejo neuroquirúrgico para el 
meduloblastoma asociado al apoyo 
neuroncológico es parte fundamental 
en el manejo de esta enfermedad. En 
las últimas décadas se ha evidencia-
do un aumento de la supervivencia de 
los pacientes. Un estricto seguimiento 
imagenológico permitirá detectar recu-
rrencias. La individualización de los pa-
cientes que padecen esta compleja pa-
tología permitirá un abordaje integral.
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