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lllTRODUCC!Ofl 

Es del conocinientoen el campo de las fleurociencias, que las Meningiomas son -
una de las neoplasias muy frecuentes, ocupando casi siempre el segundo lugar de 
ios Tumores primarios intracr•neanns descritos en las grandes series que apare· 
cenenla literatura mundial y además que ocupan también el segundo y/o tercer -
lugar de los tumores intrarraquÍdeos (en general). 

Debido a que se comportan clínicamente en forma caprichosa, originando cuadros­
neurológicos tan variados y de los cuales llegan a desconcertar al clfnico, --­
cuando se emite el diagnóstico histopatológico definitivo, acerca del problema­
de un paciente, aclar&ndose de t!sta forma, la duda que se ten fa en el preopera­
torto, siendo en muchas ocasiones los Meningiomas, el resultado de una controver 
sial discusión clfnica, esto es lo que me ha motivado para la realización del 
presente trabajo. 

Como ya se ha comentado, mi interés en escoger esta neoplasia (Meningioma) es -
que este tumor se presenta con caracterfsticas clfnicas tan variadas, lo cual.­
hace que condicione la aparición de muchos de los Sfndromes lleurológicos muy -­
bien definidos, y·a la vez condiciona otro~ sfndromes de presentación rara, -­
que son insospechados a ser causados por los Meningiomas, ya que estos tumores­
se originan de las membranas que cubre y protegen al Sistema Nervioso Central •• 
(SNC), de ahf se explica su gran pleomorfismo de presentaciones clfnico-neurol~ 
gicas. 

Es de todos conocidos, que gracias al desarrollo cient!fico y a la revolución -
tecnológica que ha experimentado la Medicina en los últimos anos, creando mt!to· 
dos y equipos de fabricación compleja y computarizada, que han llegado a perfe.s_ 
cionar los diagnósticos, siendo éstos auxiliares y complementarios en el jüfcio 
y razonamiento clfnico integral, para una mejor ayuda a los pacientes que bus-­
can ser tratados adecuadamente. 

l. 



Los estudios que han llegado a revolucionar la Medicina actual son los de : --­
Tomografía Computada de Cráneo, Angeografía por sustracción digintal, Imagen de 
de Resonancia Magnética y Tomografía por Emisión de Positrones, que han susti-­
tufdo y en ocasiones complementando a los estudios 'que en años pasados se realj_ 
zaban. 

Este trabajo, reviste importancia desde el punto de vista Estadístico y Epide-­
mio16gico, ya que será uno de los primeros realizados en nuestro hospital 
(HECMR). el cual trata servir para efectos comparativos, puesto que significa -
la presentaci6n de la serie de lienlnglomas, que se ha encontrado en el transcur 
so de 10 aftas, con dlagn6stfco histopatológico definitivo. 
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AllTECEDENTES 

El ténnino l•ieningioma, fue acuñado por primera vez por Harvey Cushing, a partir· 
del año de 1922 (5), y se refiere específicamente a las neoplasias que se origi· 
nan y se componen de células meningioteliales de la aracnoides. Son considera·· 
das como neoplasias benignas, aunque en ocasiones presentan datos de recurrencia 
y malignidad (3, 2, 4). Son tumores predominantemente de la 5a. y 6a. décadas -
de la vida, llegando a ocupar entre el 15 a 18%, en las grandes serles de tumo·­
res primarios intracraneanes, tal como la serte de Zülch y Cols. (1, S). Sus ·­
manifestaciones clfnlcas son muy variadas ya que como crecen tanto en el compor­
tamiento intracraneano, a su vez ·en el intrarraqufdeo, llegan a condicionar cua­
dros clfn1cos de diferentes presentación neurológica. En el compartimento tntr! 
rraqufdeo, ocupan el 25% de los tumores intraespinales (2). 

Desde los primeros intentos para tratar de clasificar a los tumores lntracranea­
nos iniciada por Bailey y Cushing en 1926, asf como la primera publicación y es­
tudio de los Meningiomas, acerca de su conducta clfn1ca, biológica, tratamiento· 
y pronóstico, llevada a Intentos por tratar de clasificar a los Meningiomas en -
diferentes tfpos histológfcos, tales como la propuesta por Rusell y Rubeinstein­
en 1966 (6), quienes los clasificaron en cinco tipos histológicos y son los ~--­
siguientes: M. Sincicial, M. Transicional, M. Fibroblástico, M. Angioblástico y 
M. Malignos. En el año de 1979, en la reunión internacional y/o mundial de la -
Organización Mundial de la Salud (OMS), llevada a cabo en Genova Italia (7, 5) , 
se propuso una nueva clasificación histológica, la cual será descrita en el si-­
guiente apartado de este trabajo. 
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CLASIFICACIOil DE LOS TUMORES DE MENINGES Y TEJIDOS RELACIONADOS 

Esta clas1f1caci6n como ya se 1ndic6 anteriormente fue realizada en el año de --
1979, en la reunión internacional de la Organ1aci6n Mundial de la Salud (OMS),­
en Genova Italia, y en la cual, se describen los criterios y los tipos histol6g1-
cos de los tumores primarios intracraneanos, para una nomenclatura universal. 

En lo referente a la clasifica, ;6n histológica internacional de los tumores del 
Sistema Nervioso Central (SNC), ésta fue dividida en once apartados, correspon-­
d1endo a los meningiomas estar en el tercer sitio de éstos y dicha clas1ficaci6n 
histológica, la cual permanece hasta nuestros dfas es la siguiente: 

lll) TUMORES DE LAS MENillGES Y TEJIDOS RELACIONADOS 

A.- Men1ngiomas 

A-1 M. Heningotel1omatoso (Endoteliomatoso, Sincic1al, Aracnotelioma-
toso) 

A-2 M. Fibroso (Fibroblástico, Fusocelular) 
A-3 M. Trans1cional (Mixto) 
A-4 fl. Psamomatoso 
A-5 M. Angiomatoso (Angioblást1co) 

A-6 M. Hemangioblástico 
A-7 M. Hemangiopericftico 

A-8 M. Papi 1 ar 
A-9 H. Anplásico (Maligno) 

B.- Sarcomas tleningeos: 

B-1 Fibrosarcoma. 
B-2 Sarcoma de Células Polimorficas. 
B-3 Sarcomatosis meningea primaria 

C.- Tumores Xantomatosos: 

C-1 Fibroxantoma 
C-2 Xantosarcoma ( Fi broxantoma l!al i gno). 

4. 



5. 

D.- Tumores Melam6ticos primarios: 

D-1 He l anoma 
D-2 Melanomatosis meningea 

E. - Otros 

En el presente trabajo, se hará referencia a la clasificación de los 11eningiomas, 
de acuerdo a sus 9 ttpos histológicos. 

En el estudio, se encontró un paciente de 13 años, el cual presentó un Sarcoma -
Meningeo Polimórfico, el cual, se descartó o ~e excluyó del mismo. 
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OBJETIVO 

El presente estudio, tiene como objetivo mostrar la casufstica de los Meningio-­
mas, con fines estadísticos y para propósitos comparativos con otras series pu-­
blicadas en la literatura, en cuanto a los tumores primarios intracraneanos, do~ 
de siempre se hace referencia a los l·\eningicxnas. 

La serie que se mencionará es el resultado de un estudio retrospectivo, iniciado 
en la recolección de información a partir del 12 de enero de 1980 y cerrando dj_ 
cho estudio, el 15 de noviembre de 19Eg (10 años), gracias a la información de -
los servicios de Patologfa, asf como del archivo del Hospital de Especialidades­
del Centro Médico la Raza, Ul.S.S. 

Serán señaladas las características de: Distribución y frecuencia de los Menin­
gicxnas por año, sexo, décadas de la vida.más afectadas sitios más frecuentes de 
localización, asf como el tipo histológico definitivo y los sfndromes neurológi­
cos ocasionados por esta neoplasia, asf como las caracterfsticas de los Meningi.!', 
mas recurrentes. 

Este estudio fue realizado en forma conjunta por los servicios Neurologfa y Pat.!', 
logia (Anatomía Patológica) del HECMR. 
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MATERIAL IHTODOS 

MATERIAL CL!rHCO 

Se incluyeron trescientos pacient"s (300), todos los cuales tenían diagnóstico --­
histopatológico bien documentado de Meningioma, de ambos sexos, con rango de --­
edad de 11 a 84 años y con edad promedio de 47 .5 años. Todos tuvieron historia­
clínica, estudios de gabinete (Rx de cráneo, TACC, panangiograffa en casos esp_!t 
cíficos-, mfelograf!a con material de contraste hidrosoluble, as! como en los -­
casos dif!cfles, como ayuda diagnóstica TAC de columna vertebral, con mielo~ra-­
ffa (MieloTAC), y un paciente con Gamagrama cerebral). compatibles en diagnósti­
co preoperatorio de Menlnglomas, en diferentes sitios topográficos de la econo-­
m!a, y su diagnóstico definitivo fue realizado por estudios histopatológicos de 
las muestras quirúrgicas enviadas al servicio de Patologfa del HECMR. La infor 
mación cl!nica y patológica fue recabada del archivo de estudios de Patologfa -­
Quirúrgica, de dicho servicio, asf como de_ los expedientes clínicos de los casos­
con diferente información clinica del servicio de Archivo del HECMR. Se tomó -
como fecha de inicio para la recopilación de los datos, el dfa I~ de enero de --
1980 y cerrándose dicho estudio el d!a 15 de noviembre de 1989. Todos los pa--­
clentes se sometieron a por 10 menos una cirugía, aunque hubo otros que poste--­
riormente se les volvió a reintervenir quirúrgicamente, por recidivas tumorales. 

ESTUDIOS PATOLOGICOS 

Los especfmenes quirúrgicos fueron enviados para estudios: Transoperatorios y/o 
confirmación definitiva de la pieza quirúrgica, por el servicio de Patología del 
HECMR. Las muestras fueron teñidas can herotoxilina y eosina (HyE), y fueron -­
procesados en bloques de parafina, para su examen y diagnóstico histopatol6gico­
definitivo. 

Los tumores fueron evaluados de acuerdo a las característica histológicas de los 
Meningiomas (considerados Benignos y Malignos) referente al patrón celular, actj_ 
vidad m1t6tica (o Mitosis), estando presente o ausente ésta, atipla nuclear, así 
como pleomorfismo celular y el grado de actividad invasiva. Hubo un paciente -­
pediátrico de 13 años, el cual fue portador de un Sarcoma Meningeo Polim6rfico,­
el cual fue excluido del estudio. 
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RESULTADOS 

CARACTERISTICAS CL!llICAS GENERALES 

De los trescientos (300) pacientes incluidos en esta serie, 208 (69.33~)fueron -
mujeres (Fem) y 92 (30.67:) fueron hombres (Mase). Se encontró una relación --­
Femenino-Masculino de 2.2:1, encontrándose un' predominio anual y total para el -

sexo fen:enino que para el masculino (Tabla I y Fi9.llo. 1). En lo que correspon­
de al namero de casos por año, se vió un incremento ascendente desde el primer -
año estudiado de 1980 al último referido de 1989 (Fig, No. 2). En lo referente­
ª las edades más fr~cutntemente afectadas, se les determinó mediante décadas de eda­
des (o de la vida¡, encontrando a la Sa. y 6a. década las más comprometidas, con 
73 y 78 casos respectivamente, sumando en conjunto 151 casos con un SO.JO: del 
total en el periodo de estudio de 10 años (Tabla II y Fig. No. 3). 

En el estudio se encontró un paciente masculino de 31 años con cuadro clinico -­
compatible al de un sfndrome del ángulo pontocerebeloso izquierdo, el cual se -
pensó era secundario a un G11omapontino (o del tallo cerebral). Se le indicó -­
radioterapia y posteriormente se corrigió tal diagnóstico, por el de un MeningiQ. 
ma del ángulo pontocerebeloso, se sometió a cirugla, e:<tlrpándose un M. Meningo­
telial. El paciente tuvo mala evolución postoperatoria y murió por afección de 
centros vitales de tallo cerebral bajo. 

Hubo una paciente femenina de 56 años con antecedentes de radioterapia en región 
cervical anterior, por haberle encontrado adenomagalias metastásicas de primario 

desconocido, neurológicamente estaba íntegra, pero un estudio de TAC de cráneo -
reveló una lesión ocupativa sin características de ser metastásica, la cual re-­
sultó ser un M. Meningotelial. 
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Dos pacientes femi ni nos de 49 y 62 aMs respectivamente, tuvieron antecedentes 
de cáncer de mama. La primera de ellas con diagnóstico a los 23 años, siendo­
tratada mediante mastectomfa radical, sin radioterapfa y presentó un cuadro de 
ID mesesdeevoluci6n con caracterfsticas de Sfndrome de Hipertensión Endodra-­
neana crónica no focalizada y 30 dfas antes de ingresar al hospital, se agregó 
una Hemfanopsia Homónima derecha y crisis epilépticas generalizadas de tipo-· 
t6nico-c16nicas de inicio tardfo; se pensó en el diagnóstico de prr.~ables me-­
Ustasis cerebrales, pero la TAC reveló una lesión ocupativa parieto-occipital 
izquierda, sin caracterfsticas metast.lsica, al pos operatorio resultó ser un M. • 
Meningotelial. La segunda paciente (62 Mos) tuvo un cuadro clfnico de 3 años 
de evolución caracterizado por ser un Sfndrome de Hipertensión Emdocraneana -­
crónica, más un Slndrome Cerebeloso derecho. En el mismo año de inicio de di­
cho Sfndrome, se le hizo el diagnóstico de un cancer de mama, tratado mediante 
mastectoofa radical y radioterapia, por la que se pensó de que su problema neJ! 
rológico era secundario a una metastasis del mismo. La TAC demostró una le··· 
si6n ocupativa en fosa posterior, no metast!sica, resultando ser un H. Menin­
gotelial y psemomatoso (Mixto). 

Hubo una paciente femenina de 50 años con antecedentes de cardiopatía isquémi· 
ca y Ca Cu diagnosticada a le; JO años de edad y tratado mediante radioterapia. 
La paciente ingresa al hospital por presentar un cuadro de crisis epilépticas· 
generalizadas del tipo tónico-clónico de inicio tardfo, ademh de datos canpa· 
tibles al de Sfndrome de Hipertensión Endocraneana crónica, se pensó en proba· 
ble metastasis cerebral, pero lo TAC demostró una lesi6n ocupativa de caracte· 
rfsticas no metastasica, resultando se un M. Meningotelial. 

Un paciente masculino de 50 años de edad, el cual presentó una enfermedad de -
Parkinson y en su protocolo de estudio de TAC, presentó datos compatibles a una 
lesión ocupativa en región frontal i<quierda y parasagital, resultandoserun M. 
Menin9otelial. 

También mensionamos a tres pacientes adultos de edades variadas, los cuales sufrie· 
ron traumatismo craneoencefálico de consecuencias benignas (sin pérdida del estado 
de alerta),alosque se les r~alizaron Rx de cráneoytuvieron resultados anorm2_ 
les (no datos de fracturas) por lo que se les sometió a estudio de TAC, encon-· 
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trando datos de lesiones ocupativas y su diagnóstico definitivo fue: en 2 M. --­
Meningotelial y en úno un M. Mixto, 

LOCALIZACIOll DE LOS TUMOHES 

En nuestro estudio hubo 270 meningiomas tntracraneanos ,distribufdos tanto en el 
compartimiento supra como infratentorlal, asf como en sus respectivas fosas cra­
neanas: Anterior, f:<!dta y posterior. 

los sitios m!s frecuentes de presentación fueron a nivel del compartimiento su-­
pratentorial y en especial las regiones: Parasagital y de la convexidad cercbr~ 
les, tal cooo se indica en orden decreciente y en otros lugares, en la Tabla JI A 
y figura No. 4. 

De los tumores intrarraquldeos, se encontraron 28, siendo localizados en su may.Q. 
rfa en el conducto requfdeo tor&clco (22), 3 a nivel cervical y uso a nivel lum·­
bar; se agrupan aquf a dos pacientes que tuvieron Meningiomas en la unión cr&neo 
-vertebra 1 • 

En nuestra serie no hubo tuoores espinales extradurales. 

PRESEilTACION CLllHCA POR SHIDROME NEUROLOGICOS 

las caracterlsticas cHnicas de los 300 pacientes con Menlngiomas se agruparon­
de acuerdo a sus signos y slntomas de presentación cHnica,coinr.idiendo en su • 
gran mayorla con el sitio de locali¡:acldn del tumor, logr~ndose de este lll)do •• 
hacer una mezcla de las caracterlsticas el loicas de todos los pacientes en cua­
trocientos cuarenta y tres slndromes neurológicos (443) siendo estos divididos 
en diecinueve (19) sfndromes neuro16gicos bien especlflcos, los cuales se seña· 
lan en la Tabla ll 8 y se grafican en las figuras lto. 5 y llo. 6. 

los cinco slndromes neurológicos m&s frecuentes fueron: 1) Sfndrome de Hiperten­
sión Endocraneana; 2) Síndrome Epiléptico de inicio tard!o; 3) Síndrome Plrami·· 
dal; 4) Síndrome de Compresión Medular y 5) Sfndrome Frontal. 
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En esta serie se documenta un paciente que en el año de 1982, se le realizó ade­
m&s de estos estudios ya comentados, un Gamagrama cerebral, ya que se menciona -
en sus datos de su expediente clfnico que su diagnóstico fue dificil, revelando­
dicho estudio una lesión hipercaptante extracerebral. 

A todos los pacientes con Meningiomas intrarraqu!deos (No. 28), se les realizó -
estudio de Mielograf!a con material de contraste hidrosoluble, encontrándose el 
caracterfstico bloqueo en la columna de medio de contraste en el espacio suba--­
racnoideo, según la localización de los Meningiomas, describiéndose como lesio•­
nes intradurales y extramedulares. En los casos en que el diagnóstico preopera­
torio fue dfffcfl, se les sometió a los pacientes a TAC de columna vertebral, en­
fonna conjunta con la mielograffa (MieloTAC). 

PATOLOGIA 

Todos los tumores encontrados en nuestros trescientos paciente, (300) fueron cl! 
sificados de acuerdo a los nueve (9) tipos histológicos propuestos por la OMS en 
su clasfffcacf6n Histológica Internacional de Tumores, de acuerdo a ZUlch y Cols, 
emitida en Genova Italia en el año de 1979, descrita en la Tabla 11 C. 

Oe 1os diferentes tipos histológicos y de acuerdo a esta clasificación, el Meni!l 
gioma mis frecuentemente encontrado, fue el M. Meningotelfal, con 139 casos ---­
(46.33%), seguido por el M. Mixto, con 90 casos (30. 00%), seguido posterionnente 
por el M. Ffbroblástico con 37 casos (12.33%), luego el M. Psamomatoso con 12 -­
casos (4.00%), M. Anaplásico 11 casos (3.66%), M. Angiob14stico 8 casos (2.66%), 
y M. Papilar y Hemangioperfcftico, con un·caso cada uno de éllos (0.33%), no ha­
biéndose reportado el M. Hemangioblástico'Clcasos, tal y como se gráfica en la -­
Fig. No. 7. 
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llEUROFIBROMATOS!S 

En nuestra serie hubo cuatro pacientes masculinos con Neurofibromatosis. Las -­
edades de los mismos fueron: 27, 38, 42 y 44 años respectivamente. 

Dos de éllos con Neurofibromatosis tlultiple, habiéndose detectado a uno de ---­
éllos Meningioma; a nivel del conducto toráxico, en fosa craneal anterior, agu-­
jero oval y en la uni6n craneovertebral habiéndo sido sometido a varias inter-­
venciones quirúrgicas, por Meningiomas recurrentes. Estos dos Pacientes tuvie-" 
ron recurrencias de dicho tumor, uno de éllos a nivel de la hoz cerebral y el -­
otro en la regi6n frontotemporal derecha. 

Los otros dos pacientes con Neurofibromatosis pero sin Meningiomas Múltiples, -­
tuvieron un M. en el ala menor del esfenoides izquierdo con invaci6n a cavidad -
orbitaria (tanto intra como extraorbitariamente), habiéndose originado el Menin­
gioma de la vafna del nervio 6ptico y el otro paciente con meningiomas bilatera­
les en ambos ángulos pontocerelosos. 

Todos los pacientes con fleurofibromatosis tuvieron como características Meningi.Q. 
mas del tipo Meningotelial. 
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MENINGIOMAS RECIDIVANTES O RECURRENTES 

De los trescientos pacientes encontrados con ~:eningiomas, desde lg8o a 1989, --­
hubo 30 pacientes que presentaron recurrencia o recidiva tumoral, siendo un 10~­
del total, de los cuales, se dividieron en dos grupos: I) 27 pacientes que no -
tenfan diagnóstico preoparatorio pr~vio del tipo histológico reportado y ll) 3 -
pacientes con diagnóstico preoperatorio previo conocido (si reportado), tal y C.Q. 

mo se especifica en la Tabla lll. 

El Meningioma más frecuentemente encontrado en los dos grupos a ser recurrente,­
fue el M. Meningotelial, ya que fue el más frecuente en ser reportado y el que -
con mayor tendencia sufri6 transformación maligna, al diagnóstico postoperatorio 
definitivo, Tabla IV. 

También se hace una especificación de los lugares que más frecuentemente prese!!_· 
taron recidiva tumoral, siendo las localización supratentoriales, las más afec-­
tadas, Tabla V. 

Por lo que respecta a las cirugfas previas (CP) en los pacientes que presentaron 
recidiva, se encontró que: !) 26 pacientes tuvieron una cirugfa previa y 4 tu-­
vieron dos o tres cirug!as previas, correlacion&ndose el tipo de Meningioma --­
preoperatorio (si se conocfa su diagnóstico o no se conoc!a), asf como el tipo· 
histológico definitivo en los pacientes con conocimiento del diagnóstico previo­
Y definitivo, Tabla VI 

SODREVIDA POSTOPERATORIA 

De acuerdo a los datos recabados de los expedientes médicos disponibles, para lo 
que concierne al seguimiento de los pacientes. se menciona que la mayorfa de és"· 
tos se encontraban vivos hasta el cierre del estudio en noviembre de 1989. Ya­
fue descrito un paciente que murió en el postoperatorio inmediato. Se aclara -­
también que un gran porcentaje de pacientes se encuentran con secuelas neuroló-­
gicas posoperatorias, as! como otros que se encuentran en tratamiento médico --­
sintomático (para evitar las crisis epilépticas de inicio tard!o secundarias, -
al tumor por sér, as! como a las condiciones posoperatorias en el sitio operado) 
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Se puede instuir que los pacientes en genera 1, aunque no se tenga con certeza 
un número especffico, tienen un buen pronóstico postoperatorio a 5 y JO anos, co · 
mo se refiere en la literatura. 
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DESCRIPCION CLl!llCA DE LOS SINDROMES llEUROLOGICOS OCASIONADOS POR LOS MENINGIOllAS 

Aquf se mencionan las caracterfsticas clfnicas especfficas de los diecinueve --­
Sfndromes lleurol6g1cos encontrados a ser ocasionados por los tleningiomas, ademSs 
de que se describlr·an otras entidades etiológicas que condicionan estos sfndro-­
mes. 

SerSn descritos en orden decreciente, desde el más frecuentemente encontrado al 
menos frecuente. 

¡,. SINDROME DE HIPERTEUSION ENDOCRANEAtlA 

Este Sfndrome ocup6 el primer lugar en presentaci6n de nuestro estudio, con 
162 casos (36.56%). 

Desde el punto de vista fisiopato16g1co, este sfndrome resulta del aumento­
de la presi6n del lfquido cefalorraquf~eo (LCR) dentro del compartimiento -
intracraneano. El aumento de la presión endocraneana se debe a muchas cau­
sas, pero cualquiera de estas se acompana de un conjunto de sfntomas y --­
signos que constituyen el Sfndrome de Hipertensi6n Endocraneana, siendo di" 
vidido por algunos autores como Sd. de ·u.E. Cr6n1ca foca11zada (con signos­
clfnicos de topograffa lesional) y Sd. H.E.C., no focal hada. 

Los signos y sfntomas de este sfndrome son los siguientes: a) Cefalea; 
b) Vómitos; c) Edema de papila bilateral (papiledema), los que se conside-­
ran los ;ignos claves para este Sd., aunque hay otros que algunos autores -
consideran de segundo orden, tales como: Bradicardia, la cual, es el re-­
sultado de la hipertensión endocraneana sobre los núcleos del X nervio cra· 
neal o neumogastrico); somnolencia, la cual en relación al grado de HE···· 
(Hipertensi6n Endocraneana), la cual puede llegar a hacerse profunda y mani_ 
testarse al paciente en estado de corl)a; Para11sis del Nervio Motor Ocular -

Externo (o Abductor) sexto nervio intracraneal, la cual es condisionada por­
efecto compresivo hacia el mismo a nivel de la base de crSneo y en especial 



17. 

'el trayec~~ sobre el borde libre o superior del peñasco, resultante del aumento 
de presi6n endocráneana, se le conoce también como signo neuro16glco de falsa -­
locallzac16n; Hipotens16n arterial (la cual se describe que es un signo relativo 
e inconstante) y es también el resultado de la presión del LCR, sobre el piso -­
del 42 ventrfculo, al igual qu,e la bradicardia, siendo efectos vagales y cuando­
se acampanan de alteraciones del control respiratorio, se les conoce como Refle­
jo de Cushing, se menciona que se presenta en las fases avanzadas del Sd. de --­
H.E.C.; arreflexia generalizada (tanto superficial como profunda), tambi~n se -­
presenta en las fases avanzadas del slndrome cuando el paciente se encuentra en­
estado de coma; Hipertensión del LCR, ésta se releva por medio de la punción -­
lubrar y por su medición. 

Se considera como la triada cUslca de este sfndrcme de H.E.C. son los primeros­
tres collljlonentes de esta lista y ya fueron mencionados: Cefa1es-Y6mltos y Edema­
de papila (Paplledema bilateral) y se corrobora por medio de la medci6n de la -­
presido del LCR, usando el manilmetro de Claude, esto es una manera objetiva y, -
cuando no se disponga de este aparato en forma subjetiva se puede Intuir hiper-· 
tensión del LCR, cuando al realizar la punción lumbar se aprecia la salida del -
LCR a "chorro", en lugar de que salga gota a gota como en los pacientes con pre­
sión normal. 

Debe aclararse que en caso de encontrar la triada clásica de la Hipertensión End!!_ 
cráneana !QUEDA ESTRICTM-!EtlTE CDrlTRA!NDICADO, LA r.EALIZAC!Orl DE LA PUNC!Oil LUM-­
BARI, por las complicaciones que pueden acontecer, debido a la descompresi6n --­
brusca del espacio subaracnofde.o intracr&neana y el peligro de enclavamiento de 
las emigda1as cerebelosas a través del agujero magno u occipital y la muerte su)!. 
secuenta de los pacientes, sobre todo en pacientes con lesiones intracrfoeanas -
ocupativas (tumores encefálicos). 

Las caracterfsticas semiológlcas de la cefalea que se describen en t~rminos gen~ 
rales son las siguientes: 

La cefalea no tiene un carácter particular, ya que es de naturaleza variable, 
de carácter sordo, entorpecedor, persistente, transitoria o intermitente, con --
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exacerbaciones matinales o nccturnas, atenaandose levemente con los analgésicos -
comunes y mejor!ndose con el uso de esterofdes. 

Puede ser un inicio localiiada en alguna región del cránea y postariormente vol-­
verse generalizada, se exacerba con ciertas circunstancias que hacen variar la -­
distribución de la presión del LCR, por ejemplo con cambios de posición de la ca­
beia y del cuerpo, as! como situaciones que condicionen un aumento de la presi6n­
positiva intrator~xica y/o abdominal ( maniobras de Val salva) tales como toser, • 
estornudar, pujar, etc., que aumentan de manera retr6grada la presión venosa y de 
esta forma repercute en la presión venosa intracráneana exacerbando la celfalea. 

Se desconoce el mecanismo fisiopatológico de la cefalea. 

En las primeras Sll!llanas de iniciado un proceso tumoral (como caus~ de Sd. de H.E}, 
el LCR tiene presi6n normal y se cree que la cefalea sea ori9inada por el edema -
local de los tejidos y por la distorci6n de los vasos sangufneos dentro o alrede 
dor del tumor, posteriormente la cefalea es condicionada por el aumento de la pr.i¡ 
sión endocráneana en forma 9eneral. 

Se menciona que un tercio de pacientes en forma aproximada que tienen una enfel'l!I~ 
dad tumoral, la cefalea se presenta como un sfntoma precoz. 

Otras de las consideraciones de importancia en relacitln a este sfntoma son las -· 
siguientes: a) La cefalea no es un síntoma inevitable de tumor cerebral y a menu­
do es tan leve que el paciente solo lo menciona respondiendo a una pregunta d1ref, 
ta¡ b} Menos del uno por ciento (l~) de los pacientes remitidos a un hOspital por 
dolores de cabeza tienen un tumor cerebral; e) La cefalea cuando se presente acom 
pa~ando a un tumor no es particularmente grave, ya que se menciona que tiene una­
implacable cualidad silenciosa. Una asociación con vómitos en cierta forma aume.Q 
ta la posibilidad de hallar una causa grave, pero cor.to un concepto ampliamente -· 
general el dolor más agudo de cabeza es el menos probable de responder a una 
etiologfa tumoral. 

Por lo que respecta a las características del vómito, éste se presenta en alrede­
dor de un tercio de los enfermos con el síndrome de H.E., secundarlo a un tumor ·· 
intracr~neana Y por lo general se acompaña de la cefalea. 
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Su frecuencia de presentación aumenta al estar la lesión localizada en la fosa -­
posterior, debido a la acción directa o al efecto compresivo sobre el piso del -­
cuarto ventrfculo, lugar donde quedan situados los centros del vómito (en el 4rea 
postrema). 

C14s1camente se describen como vómitos "en proyectil, de tipo central o vómitos -
cerebrales" , siendo estos presentados por el paciente en forma súbita y enérgica, 
sin ser proLedldasde naúseas ni arqueos, aunque algunos pacientes pueden tener en 
forma conjunta estos sfntomas, adem~s de acompañar a la cefalea. 

Cano regla general los vómitos no estan relacionados con la lngesta de alimentos­
Y con frecuencia se producen antes del desayuno. 

Tanto la cefalea como el vdmito son mas intensos y precoses en lesiones de la fo· 
sa posterior o región infratentorial. 

El papoledema o edema de papila se define como un edema pasivo del disco 6pt1co • 
(papila o cabeza del nervio óptico) asoéiado con un aumento de la presión endocr! 
neana, casi siempre bilateral y no acompañado de déficit visual (al menos en los· 
estudios de su desarrollo que anteceden a la atrofia óptica). 

La flsiopatologfa de este importante signo neuro-oftalmológico ha sido origen ··­
de controversias, desde que fue descrito por primera vez por Ven Grafe en 1860,­
asociados a cuadros de Hipertensión Endocr.!neana. 

La teorfa actualmente más aceptada es la propuesta por Wirtachafter en 1975, ha·­
ciendo aluci6n al llamado flujo exopUsmico de las fibras del nervio óptico inter. 
rumpido por aumento de la presión endocráneana con repercución en el espacio sub­
aracnofdeo y en especial el que rodea al nervio óptico en su porción intraorbita· 
ria, ocasionando obstrucción del flujo intra-axonal y dando como resultado una -· 
salida de Hquido conteniendo agua y protefnas, ademh de otros constituyentes·-­
del axoplasma hacia el espacio extracelular de la región prelaminar del disco ·-­
óptico, contribuyendo dicho líquido rico en protefnas al aumento de la presión o~ 

mótica del espacio extracelular del disco óptico con la consiguiente formación -­
del edema del mismo (disco o pap11a). 
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Más del 90% de las causas de papiledema son condicionados por neoplasias intra- .. 
craneanas, con la consiguiente Hipertensión Endecraneana, llegando algunas sema­
nas en establecerse en los pacientes. 

Clínicamente se pueden dividir o clasificar al papiledema en 4 fases de acuerdo· 
a ~oyt y Knight, referentes a su est~blecimiento, evolución y cronicidad del mi1 
mo y son las siguientes: l) Incipiente, 2) Establecida, 3) Crónico y 4) Atrófico. 

Como ya ha sido comentado, en los estadios o fases iniciales, el papiledema no. 
se acampana de trastornos visuales, pero al progresar puede acompañarse de reduf 
cidn concéntrica de los campos visuales asf como de aumento de la mancha ciega y 

puede llegar a sus consecuencias mh catastróficas para la v!Sidn en su altima • 
fase al presentar atrofia 6ptlca secundarla can agudeza visual de 400 6 200/ZO·· 
e Inclusive a la ceguera (o amaurosis bilateral). 

Cuando se Identifica su causa y recibe tratamiento neuroquirarg1co adecuado •••• 
(cuando se trata de lesiones tumorales 1ntracraneanas) y siempre y cuando no ha· 
lla avanzado a sus fases tardfas, los cambios de tipo mecánico tienden a desapa· · 
recer y se necesita de un perfodo aproximado de 6 a 10 semanas para que su reso­
luclóri sea ctimµleta, tras en descenso de la presión intracr4neana. 

Dentro de las causas del Síndrome de Hipertensión Endocráneana, las más frecuen­
tes son: 1) Tumores lntracraneaneos; 2) Leptomeningl tis de cualquier etiología; 
3) Fracturas de cráneol ·4) Hidrocefalia; 5) Hemorragia intracáneana; 6) Absecos­
cerebrales; 7) -Edema cerebral de cualquier causa, etc. 

Oentro de nuestro estudio, la primera de las causas arriba descrita, es la que-­
nos interesa, por lo ·1 que a los tumores intracráneanos corresponde, éstos pueden 
ser primarios del Sistema Nervioso Central (SNC), tales como los Gliomas en-··· 
general, meduloblastomas, etc., asf como los tumores 1ntracraneanos primarios •• 
extracerebrales , tales como los MEN!llG!OMAS, los Neurofibromas, MeUstasis Cer1 
brales, etc. Todos ~llos se presentan como síntomas generales que se manifies-­
tan como el Sd. de H.E.C., y cuando presentan sfntomas focal izados, se presentan 
según el sitio de afección topogr§fica del SNC, indicándonos la posible realiza­
ción de un diagnóstico clínico topogrAfico de la lesión ocupativa. 
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2.• S!NOROME EP!LEPT!CO OE lNlC!O TARO!O 

Este síndrome ocupó el 22 lugar en nuestro estudio, con 68 pacientes, que •• 
hacen un 15.34', del total. 

Se le define a este s!ndrome como un cuadro de presentación epiléptica sim· 
plemente iniciado en la vida adulta. 

A pesar de que no existe nin~una razón para fines de estadfstica, etiología, 
anatómica o fisiológica v61ida para detenninar un año en particular, se CO!!. 
sldera que la epilepsia es de inicio tardfo cuando se presenta después de· 
los 20 años. 

Esto conlleva hacia una importante atención a este tipo de Epilepsia, ya 
que ~s m~s probable que su etiologfa se origina de una enfennedad cerebral­
progresiva "slntomHica", a diferencia de la Epilepsia de causa desconocida 
o "ideopatlca", que usualmente se presenta en la nrnez o adolescencia. 

En un estudio realizado por nuestro servicio (Neurologfa del HECllR), efec-· 
tuado en el perfodo de 1988 a 1989, se encontraron 88 pacientes con este ••• 
sfndrome, siendo encontrada como la primera causa del mismo a la NeurociS·· 
ti cercos is; la segunda causa fueron las enfennedades cerebrovasculares en •• 
general (Infartos, hemorragias, causas hematológlcas, aterosclerosis, etc); 
en tercer lugar en frecuencia, se mencionan entidades o etiologías ideop~-· 
tlcas, ya que por medio de los datos cHnicos, estudios paracHnlcos y de • 
gabinete no se encontró alguna causa especifica; y en cuarto lugar se enco!!. 
traron a las calcificaciones intracerebrales de origen obscuro (muy proba-­
blemente secundarias a neurocistfcercosis Inactivas), ya que tampoco se ••• 
encontró causa especifica. 

Compartiendo el mismo lugar en frecuencia junto con las calcificaciones, se 
encontraron los Tumores lntracr!neanos (ya sea de origen primario, como los 
Gliomas), como los de origen extracerebral. como los MEtHNG!OMAS, Metásta-­
sis Cerebral, etc. 
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Dentro de los pacientes afectados por este sfndrome. en un número de 68 casos,. 
54 pacientes tuvieron crisis epilépticas generalizadas del tipo tónico-clónico,­

Jl tuvieron crisis parciales motoras con diferente afección topográfica (desde -
hemifaciales) en miembros superiores (izquierdos o derechos), al igual que en --­
miembros inferiores o en algún hemicuerpo (izq o der), además de tipo Jacksonta-­
nas, como es sabido por definición sin pfrdida del estado de la conciencia ni de 
generalización secundaria, y hubo 3 pacientes con crisis epilépticas parciales -­
complejas o del 1 óbulo tempera 1 con sfntomas cognocitivos, afectivos, sensoriales, 
autonómicos y con automatismo (o crisis psicomotoras), con afección del estado •• 
de conciencia; todas éllas dentro de los criterios clfnicos que las clasifican -­
desde e 1 año de 1981. 

Desde el punto de vista de ayuda topográfica para conocer el sttlo afectado por -­
los MENING!OMAS, sólo las crisis parciales motoras, asf como parciales complejas, 
nosayudan para identificar el probable sitio de afección cerebral, más no asf las 
crisis generalizadas. 

3 , • S l NDROME P l RAMIO AL 

Este ocupó el Jer lugar en nuestro estudio, con 51 pacientes afectados que ha­
cen un 11.51~; del total. 

Este sfndrome implica la afección de la vfa motora, siendo originada en las-·­
neuronas corticales, por delante del surco central o cisura de Rolando y ••• 
también se les conoce como: Neurona Motora Superior, Neurona Motriz Central­
º Neurona Piramidal de 8etz, que en conjunto forma la vfa córtico-espinal o -
piramidal descendiendo en la substancia blanca subcortical por medio de la -­
corona radiada y luego ocupando la rodilla y el brazo posterior de la cápsula 
interna, siguiendo su trayecto por la cara ventral o anterior del tallo ce--­
rebral ( Mesencéfalo, puente y bulbo raqufdeo o médula oblongada), donde .. en 
su porción inferior, los cilindros ejes de dichas neuronas se decusan y fer-­
man una pirámide al h cerse compacto el conjunto de hases descendentes (de -­
ahf su nombre de vfa piramidal), y por último pasa hacia la cordones latera-­

les de la Médula Espinal, donde termina haciendo sinapsis con las neuronas -­
espinales del cuerno o asta interior medular, que se sabe que son las célu--
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las encargadas de realizar la función final efectora, originada en un principio -­
por las neuronas motrices centrales o corticales, siendo de este modo actos llev!!_ 
dos a cabo por la vo 1 untad. 

la afección o interrupción de la vfa piramidal se caracteriza por una parálisis -
(abo! ición de todo movimiento voluntario) o por su grado menor de afección pare-­
sfa (disminución de la fuerza muscular), siendo dañada o lesionada esta vfa en -­
cualquier punto desde su origen en corteza cerabra 1, asf como en su trayecto des­
cendente, hasta su terminación en la médula espina 1. 

las lesiones de la v!a piramid~·, dan lugar según el sitio de afección o donde se 
produce la interrupcfd, a distintas variedades regionales de parflfsis o pare--­
sfas, tales como: Honoplejfas (paresia) Hemlplejfas (paresias), Paraplejfa (pare­
sias) y cuadripleJfas (pares1s). 

las caracterfstfcas que deben de reunir las lesiones de la vfa piramidal son las 
siguientes: 1) La parálfsi abarca muchos músculos, es polimuscular y nunca es --­
monOllluscular; 2) Puede existir hipertonfa o contractura en los müsculos para lfz! 
dos; 3) Puede existir al realizar ciertos movimientos voluntarios 'movimientos -­
asociados" en el sitio paralizado (sincinesias)¡ 4) No hay atrofia muscular, sal­
vo la dependiente de la inactividad muscular¡ 5) Hay evidencia de lesión p1rami-­
da1 en ctertas reacciones eléctricas, en general no hay denervación¡ 6) Los refl! 
jos profundos de los miembros afectados estaó exagerados o exaltados, con clonus, 
que es el grado máximo de hiperreflexia, o por lo menos estan conservados, dichos 
reflejos miotáticos; 7) Los reflejos cutáneo-abdominales estan muy disminuidos o 
abolidos y hay reflejos anomiales tal como el signo .de Babfnski y sucedaneos (re­
flejos de origen espinal, el cual es "liberado" de la inhibición normal de la -­
vía piramidal). 

En nuestro estudio hubo 42 lesiones piramidales que se comportaron como Hemipare­
sias (20 del lado derecho y 22 del izquierdo), hubo 3 paraparesias, 2 Hemiplejfas 
(una derecha y una izquierda), 2 cuadriparesias y 2 monoparesias (una con afec--­
ción en miembro pélvico izquierdo y otra del lado derecho), todas ellas Esp~sti-­
cas, con todas las características de la lesión o del sfndrome piramidal es que -
permite sefialar un sitio probable o preciso de afección neurol6gica, para un dtag 
nóstico topográfico. 
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Las causas del Sfndrome Piramidal con lesión de la vfa piramidal en forma directa 
e indirecta son: 1) Traumatismos (lesiones) con afección cortical cerebral o med!! 
lar; 2) Lesiones vasculares en general; Hemorragias, infartos, etc.; 3)' lesiones­
compres ión y/u ocupativas del SllC: Tumores benignos (MENltlGIOMAS), malignos, C.Q. 

mo los primarios del SNC (Gliomas) o secundarios del mismo, tales como las metás­
tasis, hematomas traumáticos {Epidurales y/o Subdurales), granulomas {flmicos, -­
cisticercosos, etc.), quistes {por cisticercos, etc.), abscesos cerebrales y exu­
dados meningeos en las leptomeningftis, etc. 

4. • SltlDROME DE COMPRES I CN MEDULAR 

Ocupó en nuestro estudio el cuarto lugar en frecuencia con un número de 26 -
pacientes con un 5.86% del total, 

Este sfndrome, al igual que 6tros que comprometen la integridad de la médula 
espinal, pueden ser ocasionados por distintos factores que afectan a la co-­
lumna vertebral, a la envoltura dural, al espacio subaracnoideo y a las raf­
ees y médula espinal propiamente dicha "sfndromes vertebromedulares". Se -­
distinguen dos tipos fundamentales de compresión modular: !) La de tipo agu­
do, generalmente de origen traum&tico, donde la lesión modular es más o me-­

nos total y es de inicio sGbito; y 11) La comprensión medular lenta, origin~. 
da p.or distintos procesos que van aplastando en forma crónica y progresiva -
un determinado sector medular, Por otro lado, tiene importancia la local,iza­
ción alta o baja de la compresión medular en la aparición de las manifesta-­

cioncs clfnicas. 

En la compresión modular aguda, se distinguen dos fases, una inmediata o de 
choque medular, caracterizado por una plejÍa fláccida, absoluta, con aboli­
ción completa de los reflejos, cuyo centro radica por debajo de la lesión, -
con hipotonfa muscular y trastornos esfintereanos, anestesia total hasta el­
nivel de la lesión y fenómeno tróficos de aparición precoz. La fase tardia­
consiste en la aparición de ciertos fenómenos dependientes del automatismo -
medular: fenómeno de los acortadores, reflejos en masa, a veces de la rea­
paraci6n de los reflejos profundos abolidos precedentemente y ª""exageración 
de los mismos, clonus, Babinski y sucedáneos; a veces se recupera el tono -
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rnuscular,pero persisten la parálisis, la anestesia y los trastornos tróficos, -­
La parálisis de los esfínteres se manifiesta en forma inmediata con retención -­
urinaria y de materia fecal y en la fase tardía se manifiestan con incontenencia 

Es la compresión medular lenta, su sintomatologia esta constituido por dolores -
de distribución radicular "raquialgias" en los segmentos correspondientes a la -

lesión. Primero unilaterales y luego bilaterales, al principio de duración bre­
ve, presentándose varias veces al día. Luego aparecen los trastornos más carac­
terísticos: parálisis fláccida con atrofia y arreflexia a nivel de los segmen-­
tos afectados, y espástica por debajo; trastornos de la sensibilidad de grado dj_ 
verso por debajo de la lesión y trastornos esfintereanos: retención de orina e 
incontenencia por rebozamiento, así mismo retención de materias fecales, si la -
lesión se localiza por encima de los centros medulares de la vejiga y reacto --­
(segmentos medulares S2, S3 y S4), o bien por incontenencia si afecta a los men­
cionados contras en forma crónica, 

El LCR revela disociación albúmino-citológica en algunos casos y en otras .el -­
llamado s!ndrome de Frafn (coagulación masiva del LCR por el aumento de la cantj_ 
dad de prote!nas y además mostrando coloración xantocrómica). 

La mielograf!a mostrará la detención de la substancia de constraste, a nivel del 
sitio donde se asienta la lesión compresiva, tal y como lo presentaron nuestros­
pacientes en la presente serie, a diferentes niveles. Senún el nivel donde se -
asiente la lesión, se obtiene las siguientes variaciones en altura: 

A) Compresión de la médular cervical alta (Cl a C4); el significado clfnico de­
esta alteración es una cuadrfparesia espástica, puede haber parálisis del --­
frénico y del espinal. La parálisis del frénico puede afectar a un hemidi--;, 
fragma o a todo el diafragma, variando por el lo su gravedad, así como anes-­
tésia por debajo de la lesión. En nuestro estudio hubo tres pacientes ·con -
esta presentación clínica, dos de éllos con MENING!OMAS a nivel de la unión­
cráneo-vertebral y otro más con uno a nivel de C3, intrarraquídeos, siendo -­
intradurales y extramedulares, con bloque al paso del medio de contraste en -
sus mielograf!a correspondientes, ninguno mostró parálisis del fréncio ni 
XI nervio craneal, pero si los componentes de compresión medular alta. 
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B) Compresión medular cervical bajas; en ésta los pacientes se presentan con cua-­
driplejfa fláccida de miembros superiores, con atrofia y lrreflexia y espastocf­

dad de los miembros inferiores, además de hiperreflexia y Babinski. As! mismo­
p•eden presentar s!ntomas radiculares, por afección del plexo braquial, anes--­
tesia por debajo del sitio de lesión, as! como trastornos esfintoreanos. 

Hubo dos pacientes con tumores extramedulares e intraduales a nivel de C6-T2 y 
el otro de C7-Tl, los que se manifestaron más con paraparesia espástica y con­

leves alteraciones del plaxo braquial y sin datos de lesión de neurona motora­
inferior en miembros superiores. 

C) COMPRES!ONOE MEOULA OORSAL O TORAC!CA 
Se menciona que esta es la más común de todos, su presentación cl!nica usual-­
mente es la paraplejía espástica de los miembros inferiores, con anestesia 

por debajo de la lesión e inclusive algunos segmentos modulares superiores al 
sitio de la misma. 

Hay signos de lesión de Neurona Motora Superior de hiperreflexia rotuliana y -
aquilea, así como la presencia de Babinski y Clonus, también hay abolición --­

de los reflejos cutáneo-abdominales y trastornos esfintereanos. Centro de --­
nuestros pacientes hubo 21 pacientes con esta afección. 

D) COMPRES !011 DE MEDULA LUMBAR 

Estos pacientes se presentan clínicamente con datos de paraplejía fláccida de 
los miembros inferiore, más anestesia por debajo del sitio de lesión, hay ad~ 
m§s arreflexia rotuliana, con reflejo aquilea normal o exagerado, también -­

hay alteraciones o trastornos de los esfínteres. No hubo pucientes con esta­
lesión. 

E) S!NDROME DEL EP!CONO POR AFECC!ON DE SEGMEllTOS MEDULARES LS-Sl 
En esta modalidad los pacientes se presentan con parálisis de los peroneos 

laterales, tibial anterior, y del tricops sural, con abolición de los refle­

jos rotulianos y aquilea. Además de trastornos sensitivos con anestesia.·plan 
tar, cara posteroexterna de la pierna y dorso del pie, así como trastornos -­
esfintereanos. En nuestro estudio tampoco hubo pacientes con esta presenta-­

ción. 
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F) SINDRDME DEL CONO MEDULAR POR AFECCION OE SE~MENTOS 52, SJ y S4 

En este cuadro los pacientes presentan tfpicamente anestesia en silla de •• 
montar y vesico-pudenda. El reflejo .aquileano pueda estar abolido·. Hay ad~ 
m&s trastornos esfintereanos e impotencia sexual; tampoco hubo pacientes -
en esta serie con esta afecc16n. 

G) SINDROME DE LA COLA DE CABALLO SEG~ENTO L2 a L5 y SI a 55 

La médula espinal llega hasta la primera vertebra lumbar, pero todas las •• 
rafees lumbares {con excepción del primer par) y sacras, que van emergiendo 
del conducto intrarraqul~eo, por debajo de esa vertebra, forma la denomin! 
da cola de caballo, que realiza un proyecto lntrarraqufdeo, pudiendo ser •• 
comprimida por lesiones de la columna situadas por debajo de la primera ver: 
tebra l1111bar. El sfndrome de la cola de caballo, est& constftufdo; Par41.!. 
sis Fl&ccida radicular con intensos dolores de tipo cUtico {paraplejía do· 
lorosa), reflejos rotulianos y 1quileos abolidos, anestesia que toma peri ni!, 
nalga, cara posterior de muslos piernas y pies, asf como de trastornos esf.!. 
fintereanos e impotencia. En nuestro estudio tampoco hubo pacientes afect~­
dos con esta presentacidn clfnica. 

Hay que aclarar que en ciertos casos de compresi6n medular se presentan adoptarr 
do la forma de una claudfcaci6n medular intermitente o sea, un déficit motor .. 
que sobreviene despues de cierto trecho de marcha, para ir constitu¡endo lent! 
mente un sfndrome piramidal bilateral progresivo; paril¡,aresia con hipertonfa • 
muscular hiperreflaxia profundaysignodcBabinskí, al que puede asociarse un··· 
sfndrome sensitivo de hipo o anestesa a diversas formas de la sensibilidad con­
un límite superior que corresponde al nivel lesional, pudiendo finalmente com-· 
pletarse el cuadro con trastornos esfintereanos. Dentro de las causas del sfn· 
drome de compresión medular, tenemos a : Tumores vertebrales primitivos. o meta~ 
Usicos, Mal de Pott, Espondilitis, hernia de disco intervertebral, disglobuli­
nemias, mieloma múltiple, MENINGIOMAS, neurinomas, aracnoiditis, tumores intra­
medulares, etc. 
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5.- SINOROME FRONTAL 

Este ocup6 el 52 lugar en frecuencia, ocasionando un número de 22 paclen-­
tes, para un total de 4.96;,, 

A los 16bulos frontales se les describen tres caras: basal u orb'itofrontal 
Interna o medial y externa o convexidad, y estos llegan a Incluir todo el • 
hemisferio anterior a la cisura de Rolando o surco central. Se extienden-· 
posterlonnente mucho m!s lejos que lo que és generalmente apreciado. Los­
dos lóbulos estan. Interconectados en la Hnea media por el cuerpo calloso. 

·Las &reas de importancia clfnica, son la banda motora (área 4 de Brondman), 
el área motora complementarla (área 6), el área 9 o de los campos oculares· 
frontales (centro de la mirada conjugada para la visión lateral), el centro 
cortical de la micci6n en la superficie medial del lóbulo frontal, los gan­
glios basales, el hipotálarr.o y el cerebelo, gracias a las fibras que sirven 
de coneccl6n hacia estas estructuras, asf como a los lóbulos ter.iporales y • 

parienta les. 

Además, en el hemisferio dominante esta el área de Eroca (!rea 44), para el 
lenguaje articulado (hemisferio izquierdo), situado en la tercer circunvol.l! 

ción frontal izquierda área operculare insular, siendo el centro del con-· 
trol motor para los mecanismos relacionados para la articulación de las ••• 
palabras. 

El bulbo y el tracto olfatorio, así corco el nervio óptico, estan situados • 
inr:iediatamente bajo el lóbulo. 

Dentro de las caracter!sticas cHnicas del daño al lóbulo frontal, destaca· 
el hecho de que les lóbulos frontales juegan un papel importante en la per­

sonalidad, partiularmente con relación a la conducta social adcuirida. ••• 
Los pacientes con lesiones del lóbulo frontal presentaran aesordenes ••••• 
de la personalidad, en los que estan definidos tres sfndrome! nue afectan a 
este lóbulo, que tienen relación anotomo-funcional de acuerdo al sitiu ••• 
topográfico afectado y son los siguientes: 
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este lóbulc, que tienen relación anotomo-funcional de acuerdo al sitio --­
topográfico afectado y son los siguientes: 
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5.1) srnDROME FRONTAL: ORBITOFRONTAL (O DESUfütnlDO) 

En éste, el paciente puede presentar una desinhibición caracterfstica, con 
comentarios inapropiados y errores de jufcio social. Tienden a presentar -
irritabilidad, beligerancia y en ocasiones un estado de ánimo inapropiada­
mente elevado. 

Son frecuentes las indiscreciones sexuales y las proposiciones de esta --­
fndolo, pero lo agresividad sexual es rara. El pobre control de impulsos, 
la falta de autocrftica y la labilidad emocional son consistentes, por la­
que el OSM-111 lo llama "Sfndrome Org4nlco de la Personalidad". 

En ocasiones la deslnhlblclón creciente provoca problemas, por ejemplo, -­
los pacientes se llegan a orinar en público, emplean un lenguaje grosero­
º bajo Inapropiado y muestran una conducta antisocial, sin preocupación -­
por el efecto que producen en los demás. 

En nuestro estudio hubo 5 pacientes con este sfndrome. 

5.2) SINDROME FRONTAL: DE LA CONVEXIDAD (O APATICO) 

Aquf hay una alteración conductual, caracterizada por apatfa Indiferencia, 
falta de Iniciativa y de motivación. El paciente suele permanecer en una­
misma posición por perfodos prolongados de tiempo. Cuando se le pide rea­
lizar una tarea, el paciente no puede sostener la atención y se ve dlstra_f. 
do por cualquier estfmulo nuevo. Hay una deficiencia en la pro~ramaclón -
de actividad motora y una gran tendencia a distraerse. Otra < las carac­
terfstlcas es la perseverancia motora o impersistencla motora. El pacien­
te muestra una marcada Inflexibilidad en su conducta y una Incapacidad pa­
ra Inhibir respuestas Inapropiadas. Las funciones primarias del lenguaje -
no se ven afectadas por lesiones de la convexidad frontal que respetan el 
área de Broca, pero la fluidez del lenguaje si se ve afectada, si hay le-­
sienes izquierdas. Hubo 10 pacientes con esta variedad de síndrome fron-· 
tal en nuestro estudio. 
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5,3) SINDROME FRONTAL: MEDIAL (OAQUINETICO) 

Es el que más recientemente se ha identificado y el principal síntoma con-­
ductual es la aquinesia. Con lesiones agudas bilaterales mediales, el pa-­
cfente se encuentran en unestad~denutisnoyaquinesia, con falta de r.iovfmien 
tos espont~n;os, sin verbalizar ni obedecer ordenes. Las lesiones estan -­
localizadas en la cara medial bilateral de ambos hemisferios o lóbulos ---­
frontales o en la circunvolución del cíngulo. Con esta variedad de síndro­
me, en nuestra serie se encontraron a 7 pacientes. 

En general, una declinación grave del intelecto acampana al deterfodo de la 
memoria en todos los sfndromes frontales, hasta que se evidencia el daño de 
la misma. 

Todos sfndromes conductuales, en los cuales se ha encontrado una correla·-­
ci6n 1nat6mica, no es frecuente varios en la fama pura, dentro de la prac­
tica clínica, lo más común es verlos en fonna mixta, compartiendo muchos -­
sfntomas conductuales ya ampliamente seftalados. 

Dentro de las causas del Sfndrornes Frontal en primer lugar con las lesiones oCUP! 
tivas o tumorales intracraneanas tanto primarias del SNC (tales como los gliomas, 
en general), como las secundarias en los que se incluyen a los MENING!OMAS, metá~ 

tasis cerabrales, abscesos cerebrales, lesiones granulomatosas, así como las cau­
sas vasculares en general. 

6.- SINOROME DEL ANGULO PONTOCEREBELOSO 

Este síndrome ocupó el 6.:_ lugar en frecuencia en nuestro estudio, con 21 

pacientes, con un 4.743 del total, habiéndose localizado en el lado derecho 
5 y en el izquierdo 15 y hubo úno, el cual se presentó en forma bilateral,­
siendo un paciente con Neurofibromatosis. 
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Anatómicamente, esta estructura consiste en un triángulo plano que se sitQa en· -
tre el cerebelo, el puente lateral y el tercio interno del penasco La extenxi6n 
vertical del !ngulo, parte desde el V nervio craneano (Trigé,1ino) arriba sobre -
su curso desde el puente hasta el vértice del penasco y el IX par craneano (Glo­
sofaringeo) hacia abajo, pasando desde el bulbo lateral hasta el orificio yugu-­
lar. El VI par cr>neano (Motor Ocular Externo o Abductor), corre hacia arriba­
y adelante sobre el borde medio del área y los pares craneanos Vil (Facial) y -­
VIII (Cocleo-vestibular), atraviesan el ángulo para entrar al conducto aud1tivo­
interno. Lo caracterfstico de este slndrome es la afección a los nervios crea-­
neanos VI ll, V, VII y ocasionalmente al VI. 

Las principales caracterfsticas cllnicas de este sfndrome son: la presencia de·­
acúfenos, hipoacusia progresiva, hipoestesia o parestesias en territorio del tri­
gémino, con abolición del reflejo cornea! (signo muy importante), nistagmo, m!s­
vértico ocasional, a veces paresia o hemi.espasmo facial con trastornos del gustQ 

Todos estos sfntomas y signos se ven del lado comprometido. 

Para hacer un diagnóstico precoz, el sfndrome debe estar reducido inicialmente • 
al compromiso de los mencionados nervios craneanos, sin lesión del tallo cere--­
bral y/o cerebelo, y cuando existen datos de afección a estas dos últimas estru.!' 
turas, el slndrome se encuentra avanzado, ya hay los siguientes datos agregados­
ª los antes mencionados: vértigo persitente, nistagmo de origen central, atexia 
ipsilateral, slndrome piramidal contraleteral al tumor, hidrocefalia por compre­
si6ny alistrucción del 4~ ventriculo, asf como sfndrome de hipertensión encocra­
neana secundario. 

Las causas de este. síndrome son: En primer lugar los neurinomas del acústico -­
(principalmente), seguido en frecuencia por los MEllltlGIOMAS, colesteatomas, me-­
tástasis a tallo cerebral, neoplasias primarias del SllC tal co~o Glioma pontis, 
quistes aracnoideos de cualquier etiologla, etc. 
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7. - SltlOROME DE FOSTER·KENllEOV 

Este slndrorne neuroldgicamente tan característico, ocupó •1 7~ lugar -·-· 
en frecuencia en nuestro estudio, con nümero de 15 pacientes afectados, ---· 
siendo el 3.33', del total de los síndromes ocasionados por los Meningiomas, 
siendo 7 de ellos localizados en el ala menor del esfenoides, 3 en la fosa­
craneal anterior, 4 en el surco olfatoria, región subfrontal, y uno retro-­
orbitario; dos de ellos con mezcla de afección tanto en ala menor de esfe-- · 
moldes como en fosa craneal anterior. 

Este sfndrome descrito por primera vez por su autor en 1911, por el Ot. Po-­
bert-Foster-Kennedy en su publicación "Neuritis retrobulbar, como un~ nno­
diagndstico exacto de ciertos tumores o abscesos del lóbulo frente·", ' -­
caracteriza por: Anosrnia fpsilateral o bilateral al tumor, amaurosis o --­
ceguera por atrofia óptica ispilateral al tumor y papilederna contralateral­
al tumor, siendo originado este signo neuro-oftalrnoldgico secundario al --­
síndrome de hipertensión endocraneana; y en ocasiones se acompaña este sln­
drome con el de lesión del 16bulo frontoorbitario, como ya ha sido descrito 
anterfonnente. 

De las causas que el Or. Foster-Kennedy describió ¡iara la presenta.ción del 
síndrome, las dividi6 en dos grupos: l) Ocasionado por tumores y !1) no OC! 

sionado por tumores, al que han llamado otros autores como síndrome de --­
Pseudo Foster-Kennedy. 

Oel grupo 1) LOS MEN!NGlOMAS, son señalados principalmente cc~.o l•Js 1•1san­
tes de este sfndrome, tanto los que se encuentran en el ala menor del esfe­
noides, el surco olfatorio, a nivel selar, o paraselar, tumores o abscesos 
frontales, tumores del nervio óptico, corno otros tumores intracraneanos que 
en fonna remota llegan a condicionar las caracterfsticas cllnicas por efec­
to secundario de la hipertensión endocraneana. Del grupo !!) las causas-­
que se mencioana son la aterosclerosis carotidea asimétrica, aracnoiditis , 
optoquiarnática, aneurisma carotfdeos, etc. 
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8.· S!NOROME DE HIDROCEFALIA ( Secundaria a comprención ventricular ) 

Ocupó en nuestro estudio, el 82 lugar en frecuencia con !2 casos, teniendo· 
un 2.76% del total de los casos. 

El término hidrocefalia, literalmente sionifica "agua en la cabeza". Desde 
el punto de vista neurológico significa aumento del tamaño ventricular,--­
asoclado a un aumento en el volumen del LCR la hidrocefalia que produce -­
hipertensión endocraneana, es debida a obstrucción de la el rculación del -
LCR (hidrocefalia obstructiva comunicante y no comunicante) o a una hlper­
secreci6n del LCR, como la producida por un papiloma de los plexos coro.i 
des. 

Las causas de hidrocefalia obstructlva no comunicante son: los tumores - -
intraventriculares, tales como el pap11oma de los p. coroideos, el apendi-­
mona) los gliomas que comprimen el sistema ventricular, tanto a nivel supra 
como infratentorial, Los meningiomas que puedan estar en varios niveles • -
intracraneanos e inclusive en nuestra serie hubo dos pacientes con MENINGJ­
OMAS a nivel del atrio ventricular lateral Izquierdo, al igual que hubo 9 
pacientes con lesiones infratentorfales que condicionaron abstrucción por -
efecto comprensivo del 42 ventrfculo y uno que creció a expensas de la re­
gi6n cuadrigeminal que comprimió al Jer ventrfculo. 

Clinicamente, la hirocefa11a crónica se divide en dos grupos; 1) Hidroce-­
falia obstructiva, la que a su vez puede ser: a)Comunicante y, b) No comu­
nicante, I 1 ) Hidrocefalia no obstructlva. 

Se describe que las causas de la H.c.o. comunicante, pueden evolucionar con 
presión normal, baja o alta " a tension", del LCR y puede ser secundaria a 
fribrosis del espacio subaracnoldio, como en las emorajías subaracnoideas,a 
procesos infecciosos ~l mismo espacio extracerebral, como en la leptomenin­
gftis de cualquier etiologia, asi como a causas ideopatícas. 

la hidrocefalia crónica obstructiva no comunicante (o interna), se debe al -
bloqueo del paso del LCR en el sistema verticular (dentro) y no como en las -
anteriores que se encuentrafue"a de este espacio subaracneoideo extracere-­
bral. Las causas de este hidrocefalia son: Estemosis del acueducto de ------
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Silvia, masaa que comprimen el cuarto ventrículo o el sistema ventricular -
en general, asf como ·malformaciones del agujero occipital (malformación dr 
Arnold-Chiari y malformación de Oandy-Walker), etc, 

La hidrocefalia crónica no obstructiva, también llamada Ex-vacúo, se debe -
a degeneración o destrucción del tejido cerebral, con aumento compensatorio 
del tamaño ventricular en forma secundaria. 

En este tipo de hidrocefalias, por lo general la presión del LCR es normal, 
es decir no hay hipertensión endocraneana, se les llama hidrocefalias de -­
presión normal, donde por etrofia del parenquima cerebral se produce ésta:­
Este tipo de hidrocefalia, originan un sfndrome clfnico muy característico,-. 
llamado de Hakim-Adams, descrito desde 1964 y caracterizado por una triada-­

. clásica que es la de : Oemencia-apraxia para la marcha e incontinencia uri-­
naria, por afección de la cara interna o medial de los lóbulos frontales. 

9.- SINDRfl4E CEREBELOSO 

Ocupó el noveno lugar en nuestra serie con ID pacientes, los cuales equiva-­
len al 2.25% del total. 

El cerebelo es un órgano que ocupa la fosa craneal posterio~ y forma del -­
neuroeje, estando separado del cerebro por una prolongación de las meninges 
denominada tienda del cerebelo o tentorio. Este órgano esencialmente cos­
ta de tres partes: una media e impar el vernis y dos laterales simétricas­
º hemisferios cerebelosos; asf mismo presenta tres caras: una anterior enci 
ma del cuarto ventrículo, una cara superior en relación con los hemisferios 
cerebrales a través de la tienda del cerebelo y o inferior, que descansa en 
la fosa occipital. 

Desde el punto de vista filoqenético se divide en tres partes: 1) El arqui-­
cerebelo, 11) El paleocerebelo y 111) El neocerebelo, denominándose desde el 
punto de vista fisiológico dichas estructuras como: Cerebelo-Vestibular ---­
(o lóbulo floculonodular o lóbulo inferior) cerebelo-medular (lóbulo ante----· 
rior) Y cerebelo-cerebral (neocerebelo o lóbulo posterior). 
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Funcionalmente, el cerebelo vestibular (arquicerebelo) está encargado de -­
realizar la funci6n del equilibrio, por medio de sus vías; el cerebelo mod_!! 
lar (paleocerebelo) se encarga de ejercer control del tono muscular y la -­
postura de los músculos somáticos encargados de coctrarrestar los efectos de 
la gravedad, y el cerebelo-cerebral (neocerebelo), se encarga de coordinar­
los movimientos finos voluntarios, teniendo gran relación con el grado de -
habilidad funcional aprendida, mediante la vfa fronto-ponto-cerebelosa. 

Desde el punto de vista topográfico, el cerebelo se puede divir en dos gran­
des apartados, para fines de un diagn6stico topográfico y clínico: l) El 
cerebelo medio vermiano (concluye aquf al arquicorebelo y paleocerebelo)--­
el cual estarla relacionado con la regulaci6n de la postura estática y diná 
mica, de la totalidad del cuerpo, as! como con la regulación del.equilibrio 
axial o troncal y; 11) el cerebelo lateral (o de los hemisferios laterales­
º neocerebelo), estando relacionado con los movimientos complejos que re--~ 
quieren una delicada coordinación con la regularización del tono muscular • 
y con la elaboración y control del gesto proporcionalmente rapido. 

El slndrome cerebeloso consta de los siguientes sfntomas: vértigo, cefalea y 
vómitos de tipo central o cerebral, estos dos últimos secundarios a sfndro­
me de hipertensión endocraneana; los signos objetivos son: a) trastornos -
estáticos, tales como la ataxia, la cual es una incoordinación de los movi­
mientos musculares voluntarios, presentándose en los pacientes en la bipe-­
destaci6n, en la que los pacientes presentan oscilaciones y pre~entan un • 
aumento de la base de sustentacl6n para equilibrar su posición; temblor de 
actitud, desviaciones en la posición de bipedestación presentándose como -­
propulsiones, retro o lateropulclones, hlpotonfa muscular b) Trastornos , __ 
cinéticos con ataxia para la marcha y postura presentándose el paciente con 
gran asinergia (marcha de ebrio o titubeante) además de hiper o dismetria,­
asinergla, adiadococinesia, temblor cinético o de intentisión, braditeleo­
quinesia o descomposición del movimiento y reflejos pendulares; c) Trastor­
nos de los movimientos pasivos, demostrada por la prueba de Sterwart-Holmes; 
d) Otras alteraciones tales como trastornos de la escritura, trastornos de 
la emisión del lenguaje, siendo éste, lento o explosivo y escándido y monó­
tono, nistagmo, el cual es horizontal, rotatorio o vertical, atribuloles a 
hipotonía y ataxia de los músculos oculomotores y es de tipo central. 



Se menciona que tanto la dismetria, la disinergia y la disdiadococinesia 

son anonnalidades en la velocidad, alcance y fuerza del movimiento. 
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Dentro de las causas del sfndrome cerebelo. éste puede constituirse como el­
cuadro clfnico dominante de una enfennedad neuroldoica o presentarse asoci_!!. 
do a otras alternaciones neurológicas (con manifestaciones piramidales o •• 
extrapiramidales) nos ocuparemos del primer grupo, el cual lo pueden origi­
nar tumores del cerebelo o de la fosa posterior-incluiremos aqu! a los · --­
MEtnNGIOMAS del tentorio que crecieron hacia la fosa posterior, habiendo -
encontrado a 7 pacientes afectados del lado izquierdo y 3 del derecho, ·con 
manifestaciones cerebelosas hacia los lados respectivos de la economía, -­
asociados con síndrome de hipertensión endocraneana; aunque los Meningiomas 
son raros en la fosa posterior, se sabe que los tumores más frecue 0 tes de -
la misma son los astrocitomas quisticos o los hemangioblastomas (tumor vas­
cular), asf como tumores metastásicos, causas vasculares como hemorragias,­
infartos, abscesos y quistes, también enfennedades degenerativas primarias­
con atrofia cerebelosa, causa virales 11cerebelitis 11 y como afección maligna 

carcinomatosa, sin documentar metástasia, tal y como se presenta en los SÍ]. 

dromes cerebelosos de etiología paraneoplásica, y otras causas raras, como­
fnfecciones e hipotiroidismo, etc. 

10.- SIHDROME DEL APEX O VERT!CE ORBITARIO 

Hubo O pacientes en nuestro estudio, teniendo el décimo lugar en frecuencia 
de nuestra serie, donde 4 de éllos tuvieron Meningiomas intraorbitarios -· 
y 4 se extendieron al vértice orbitario, iniciados en el la rrenor del esf! 
noides. 

Este s!ndrome también se conoce como S!ndrome de Jacod-Rollet casi siempre­
acompañado con el de la Hendidura Orbitaria superior o síndrome infracli··· 
neideo de Dandy, se caracteriza por presentar alteraciones visuales con es, 

cotoma visual central, papiledema, atrofia del nervio óptico, en ocasiones­
exoftalmos o proptosis con quemosis secundaria. 
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Las causas de este sfndrome son los tumores del nervio óptico (Gllomas del 
mismo), MENING!OMAS intraorbitarios o del canal óptico (originados en la -
vafnas del nervio óptico), además de aneul'ismas de la porción infraclinol­
dea de la carotida interna, traumatismos, enfennedad de Paget y en fonna­
secundaria los tumores del ala menor del esfenoides (MEN!llGIO.~AS), que in­
vaden el canal óptico y/o la cavidad orbitaria, condicionando la presenta­
ción de los signos y sfntomas arriba señalados. 

ll.- S!NOROME QU!ASMATICO 

Este sfndrome ocupó el 72 lugar en frecuencia con 7 pacientes y un 1.58% -
de 1 tata 1. 

Se considera que el quiasma óptico contiene alrededor de 2.4 mfllones de -­
axones aferentes y por lo tanto puede ser considerado cor.io la gran esta--­
ción central del sistema visual sensorial. 

La gran mayoría de los síndromes quiamásticos, son consecutivas a tumores -
extrfnsecos que llegan a condicionar compresión del mismo, tales ca.no los -
adenomas hipoffsiarios, MENINGIOMAS y los craneofaringeomas. 

En esta entidad los pacientes se presentan cHnicamente con una hemlanopsia 
blternporal (Heterónima), parcial o completa, que se ha desarrollado gradual 
mente. Inicialmente pueden afectarse las partes superiorés de los campos -­
visuales. Un pequeño número de pacientes van a estar casi ciegos de un ojo 
y tener hemianopsla temporal del otro. Si la alteración visual es de larga 
duración las papflas del nervio óptico, van a estar visiblemente atróficas. 

Como regla general, la hemianopsia bitemporal con una silla turca nonnal, -
significa que la lesión causante de la misma es un aneurisma sacular del -­
polfgono de Willis o un MErllNGIOMA del tubérculo pituitario, al igual que -
un cráneof a ri nge001a. 

También se menciona que este sindrome puede encontrarse a pacientes con pé.!: 
didas campimétricas extensas junto a discos ópticos nonnales o con palidez­
de los mismos o en fonna mínima. 



12 SINDROME RADICULAR SENS!TlVO: 

Este sfndrome ocupó el décimo segundo lugar en frecuencia en este estudio 
con seis pacientes afectados, haciendo un 1.JSZ del total, siendo distr.! 

buidos estos dos a nivel cervico-torácica, tres a nivel torilcica y al n.! 
vel lumbar (L4-LS). 

Este sfndrome se caracteriza por ser causado por lesiones de las ralees -

raquideas posteriores, que ejercen compresión sobre las mismas, causando­
radiculítis y comprobandose alteraciones de la sensibilidad subjetiva - -
tales como radiculagias y trastornos de la sensibilidad objetiva consti -
tufdos por anestesia local (de todas las formas de la sensibilidad, en el 
territorio de la distribución de las raíces afectadas; a veces puede h!!_ -
ber disociación de tipo tabética). 

La distribución de la anestesia se hace por bandas, que son en los miem -
bros paralelas al eje de los mismos y transversales en el tronco, tal - -

como corresponde a la topograffa radicular; por lo general, para observar 

esta anestesia en banda, se dice que deben estar lesionadas tres rai~es -
seguidas, por lo menos. 

Una de las caracteristicas del paciente con sindrome radicular, es que -­
exacerban su dolor de tipo radicular, al pedirle que realicen cualquier -

tipo de las r1aniobras de Valsalva, con irradiación de <'icho rlolor hacia -­
los territorios afectados, siendo éste, debido al aumento de la presión -
intrarraquidea retrigada con mayor efecto compresivo sobre l~s raíces - -
afectadas. 

Dentro de las causas de este sindrome se encuentran: traumatismo de colum 

na vertebral, enfermedad osteoarticular degenerativa, hernias de disco -­
con compresión de las rafees por abajo del cuerpo vertebral Ll, alteraci.Q_ 
nes óseas fímicas, neoplasias de la columna vertebral (por lo general - -

intraraquideas extradurales e intradurales, así como extra o intramedul!!_­
res, por ejemplo: Neurofibromas, MEll!NG!OMAS, s~ianomas, lesiones metast!­
sicas de los cuerpos vertebrales, alteraciones vasculares, etc., todas -­

las cuales condicionan compresión e inflamación de las raíces nerviosas. 
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13.- SINDROME HrnlANOPT!CO 

Ocupo el ¡32 lugar en frecuncia en este estudio con 5 pacientes afecta-­
dos, siendo el l.12% del total de los sfndromes neurológicos ocasionados­
por Meningiomas; 2 de ellos tuvieron Hemianopsia Homónima dencha y 3 -­
Hemianopsia Hem6nfma izquierda. 

Este trastorno de los campos ·:isuales, no esU descrito como sfndrome--­
pero debido a que sús sfotomas y signos pueden ~er ocasionados por varias 
entidades patológicas, se optó por considerarlo como tal. 

Hemianopsias Jiom6nimas: El defecto campimétrico caracterfstico de las--­
lesiones que afectan las vías ópticas posteriores (retroquiasm&ticas)---­
es la hemianopsia hom6noma, es decir el déficit localizado en los hemica!!! 
pos hom6nomos correspondientes (derecho o izquierdo) de ambos ojos. la-­
similitud de la forma y el tamaño del defecto en ambos campos visuales,-­
determinan el grado de congruencia, que constituye hasta cierto punto un­
signo útil de localizac16n de la lesión cerebral. 
Las hemianopsias occipitales debidas a tumores, pueden ser completas e -­
incompletas, pero tienden a ser congruentes y a preservar la zona '!!acular 
del campo, adem§s les defectos campimHricos por tumoraciones occi~ltales­
van acompañados por otros signos, como son los propios de la hipertención 
endocraneana crónica, ect. 

Oado que el lóbulo occipital se halla rodeado por estructuras de consiste.!)_ 
cia finne (hoz cerebral, tienda del cerebelo y cráneo), es frecuente la -­
extención del tumor tanto microsc6pica, como funcional hacia adelante----­
(lóbulo pariental y/o temporales). 

La disfuncion del lóbulo pariental posterior, da lugar enel hemisferio domi 
nante (izquierdo) a alexia con agrafia o sin élla, agnosia visual u otras-­
disfasias sensitivo-motoras, mientras que en el hemisferio no dominante oca­
siona una ignoracion del hemiespacio izquierdo, desorientación espacial. --­
apraxias. 
la presencia de anornalidades en la respuesta optocinética asimétrica, es­
así mismo indicativa de una afección parienta] profunda. los glimas, los -
MEN!NG!OMAS, y los tumores metastásicos constituyen la mayor parte de los -

NO DEBE 
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tumores occipitales y parieto-occipitales; las otras causas más frecuentes 
de este trastorno de los campos visuales son las de origen vascular isque­
mico, hemorrágico o por anormalidad en su origen {malformaciones arteria-­
venosas), etc. 

14. - SillOROME DE OFTALMOPLEJIA {POR COMPRES! 011 DE NERVIOS OCULO~OTORES) 

Ocupó el ¡4g lugar en frecuencia, con 5 pacientes afectados, teniendo el -
mismo lugar en frecuencia que el anterior síndrome y el mismo porcentaje -
(1: 12~). 

Este cuacro puede ser condisionado por MENlllGIOMAS del ala menor del esfe-­
noides, MENINGIOMAS selares y/o paraselares y que pueden invadir por conti 
guidad el seno cavernoso ocasionando de este modo las alteraciones clíni-­
cas tales como: oftalmoplejia, pcr lesión de los pares o nervios cranea-­
nos tercero o motor ocular co~ú;1, Cuarto o Patético y el Sexto o motor --­
ocular externo {abductor), asf como afección del Quinto o Trigémino, pre-­
sentando además el paciente, exoftalmos y trastornos neurovegetativos, por 
afección de la vfo. sif.lpática y parasimpática, cuando se afecta los nervios 
que siguen el trayecto periférico de la carótida interna en su porción --­
intracaver11osa. 

Cuando los MENINGIOMAS crecen a expensas del borde superior o libre dei -­
peilasco del temporal y se extienden al esfenoides originan el Síndrome --­
Esfenopetroso o de Jacod, caracterizado por oftalmoplejfa por afección de 
los nervios oculomotores, amaurosis y neuralgia del trigémino cr.n posibles­
alteraciones sensoriales. 

Todos los pacientes afectados c~n oftalmoplejfa en nuestro estudio , fue-­
ron una mezcla de todos los sfndromes ya descritos. 

15.- SltlDROME PARIETAL {O DE GERSTMAN) 

Se encontró en el 15g lugar en frecuencia con 4 pacientes afectados por -­

MEfllllGIOMl'S del lóbulo parieto-occipital izquierdo tanto parasagitales --­
cerno de 1 a convexidad. 
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Las caracter!sticas de este sfndrome son: Agrafia, acalculia, agnosia di-­
gital (incapacidad de nombrar los dedos o identificarlos) y pérdida o conf.!! 
sión derecho-izquierda del esquema corporal. 

De las causas de este s!ndrome aparte de los MEN!tlGio.~AS, se encuentr.n tu­
mores primarios del SNC (gliomas), tumores matasUsicos, infartos vascula-­
res, malfonnaciones vasculares, lesiones granulomatosas, etc. (fueron 4 --­
pacientes con o. 90';). 

16.- SINDRDME SEllS!TIVO (HEM!AtlESTESIA CORTICAL) 

Ocupó el lb~ lugar en frecuencia, con 4 pacientes afectados (D.90%), igual -
que el otro anterior, siendo 3 del lado izquierdo y 1 derecho, de ambos ''!" 
micuerpos respectivamente. 

41. 

Este sfndrome se caracteriza por presentar alteraciones de la sensibilidad -­
tales como: Anes.tesia, hipoestesia o parestesias (subjetivas y objetivas), -
locaÚza~as en l~ mitad del cuerpo opuesto al sitio donde radica la lesiór. -­
cortical que afr,cta en grado más o menos extenso al área somesUsica. Cuando -
el ló~ulo lo ~ariental (corteza sensorial primaria) es el princi•al afectado­
el p~ciente puede pre.sentar crisis jacksonisnas somatosensitivas, que por lo 
general consisten en episodios de parestesias ta:nblorosas con desarrollo pr.!!_ 
gresivo hacia la hipoestesia, Las modalidades de la sensibilidad que son es_ 
pecfficamente alectad;s pcr una lesión cortical son : ia localización corre_s 
ta tac·,11, la discrit:oinaci6n a dos puntos, el sentido de posición articular­
Y la apreciación témicn. 

Si ia l"si6n que afecta al área sensitiva cortical es parcial el sfn<ro·.~e de 
he~ia11estesia, se reduce a un miembro, o a un segmento de un miembro, a la -
cara o solamente a la palma de una mano (palma o mano parietal). 

La parte del lóbulo parietal situado por detrás de la circunvoiuci6~ parie-­
.tal ascendente tiene a su cargo la "somatotopcgncsia" o sea, la capacidad -­
del individuo de reconocer y ubicar portes de su ¡.ro~io cuerpo. En el caso­
de lesiones de esta zona hay incapacidod p.r¡, ide1,tificar el cuerpo o sus -
partes y alteraciones del esque1.1a corporal. La causas de esta sfndrome al 



i9ual que el sfndrome piramidai, son las cdermeéades vasculares cerebrales 

(infartos o hemorra3ias), ios tu~nres primarios del S!IC (Gliomas en general) 

los tumores secunoarios tales c~mo los metástasis-cerebrales, los MEll!tlGIO­
MAS, asf mismo los 1:racmatismos craneoencefálicos con lesión óirect·• o i1~di­

recta en el área sensorial primaria, etc. 

17.- SINrRO:·iE i.EU~l\LGICO F.!GC::tHIAL (TIC DOLOROSA OE LA CARA O DOLOP FACIAL DE -

FOTtRGiLL) 

Esta entidad ocupó el 16' lugar en frecuencia con 2 P"fantes afectados ---­
(0,44%), siendo ocasionados por llE:illlCIO·tAS que crecieron del vértice del -
peñasco y comprimieron en forma secund,~ri. al ~an~lio de r.asser. condicio-­
nando la afección del quir.to nervio .:raneal, con dolor caracterfstico. 

El té1To1ino 1,eural~in r;efine el dolor que sigue el trayecto de un nervio --­
periférico oc•::a11.'io t1;do o parte de su territorio de distribución; se pre-­

.s:e:ita ganeral1·1ente por accesos, es decir, es peroxfstico; ii'iS accesos son -
de duración variable, de minutos a horas y desap<.recer .• rusca n progr~siva .. 
iaente dejando sólo una sensación de molesti<- o tensi61: dolorosa; el dolor -

se exagera comprimiendo aquellos pcntr;s e:• qur el nervie es accesible por -
ser su trayc~to ;;.is su~er·7icial. 

La neuralgie del trigémino, consiste en dolores esp~r.tfoar.s, localizados en 
el trayecto de una o varias r;:mas dei nervio. 

Ei dolor es ir.tenso de inicio y terminación bruscas, entre las cuales el -
paciente permanece asintomático; su local izaci5n vcrfa sogOn sea 1?. ra:ia -
nel"iosa interesada. Se describe q~e lil rema V! (oftálmica) se aiecta en­

un 5%, la maxilar inferior V3 en 60% y la Vi<:Xilar superior V2 en un 30% de 
los casos, es raro qus tor:o r.i trfgémino sea comprometic1o. 

Cada una de estas neuralgias ti~;:e SLS puntos dolorosos caracterfsticos 
(puntos de Vallei•), es de;. ir que la presión ejercida so~re el trayecto -
del nervie es especi•l~:nt~ dolorcso en ciertos puntos. De estos puntos -

dolorosos, los F.ás caracter!sticos r. importantes son: el punto s11praoroi-
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t•r\o (por encima y en medio del arco superciliar), en la del maxilar supe-­

rior el punto infraorbitario y en la del maxilar inferior, el punto mentoni! 
no a nivel .del agujero mentoniano. Existen además zonas dolorfgemas o " zo­

nas gatillo" dentro del área de distribución del nervio, más o menos limita­

das en las que el simple roce de la piel basta para desencadenar el dolor -­
y que los pacientes procuran por este motivo no tocar. 

La neuralgia del trigémino será sintomHica o esencial, segun se encuentre o 
no etiolog.fa (en nuestro estudio fue sintomática). 

Puede servir el hecho para diferenciar ambas, que en las sintomáticas el -­
dolor no aparece y desaparece súbitamente sino que es más lento y prolongad<; 
además hay alteraciones de la sensibilidad y los reflejos (corneales), que -

no suelen estar presentes en las de .etiologfa escencial o ideopática. 

Las causas de neurologla del trigémino sintomática son múltiples de orden -­
local; caries dentarias, molares incluidos, sinusitis, glaucoma, tumores del 
cavum de Meckel y del ángulo pontocerebeloso (como los MENINGIOMA), asf como 
aquellos que afectan al ganglio de gasserporcornpresión del mismo como los -
MENINGIOMAS del peñasco o tumores propios del glangio tal como los neurionas 
del Trigémino y 2.~ de orden general, como la Esclerosis múltiple, la diabé­
tis mellitus, periodo preataxico de la lues, etc. 

18.- SillOROME DE BRO\IN-SEQUARO 

Ocupó el JB2 lugar en frecuencia en nuestro estudio con un paciente afectado 

(0.33;;), ~resentando por un MEtl!NG!OMA localizado a nivel torácico TB (in-­

tradural y extramedular). 

43. 

'A este slndrome también se le conoce como el de "hemisección medular" y se -
caracteriza por presentar: Hemiparesia-es~ástica, con lesión piramidal de lado 
de la lesión, además de abolición de la sensibilidad profund<y táctil epicri­
tica en el mismo lado de la lesión y alteraciones de la sensibilidad superfi­
cial (sobre todo la tennoalgésica) en el lado opuesto, que va desde la simple 
hipoestesia hasta la anestesia. La sensibilidad superficial en el lado de la 



lesión y la sensibilidad profunda y táctil epicritica en el lado opuesto , 
están preservadas. Esto sucede o se debe, a que hemisección medular le­
siona las fibras más cruzadas de la sensibilidad de la .táctil epicrftica. 

Por encima del Hmite superior de la lesión existe una pequeM franca de -
hipoestesia; sobre esta, una zona de anestesia tipo radicular, sobre la -
que dispone, a su vez, otra banda de hiperestésia. En el lado opuesto de­
la lesión, por encima del limite superior de la anestesia superficial, se­
encuentra una banda de hiperestensia ligara. Esta bandas anestésicas e -­
hiperestesicas que se disponen en el limite de la lesión se debe a que es­
ta afecta a las rafees posteriores correspondientes a nivel a que está si­
tuada. 

De las causas de este sfndrome clinico tan complejo, estan los que condi-­
cionan compresión medular, tales como los tumores primarios, (hependimomas, 
gliomas, etc). o secundarios (MEIHNGIOMAS), metástasis neurofibromas, etcT 
así como la esclerosis múltiple, la mielomalasia, la mielitis , trauma-­
tismos, etc. 

19.- SINDROME DE LA ENO!OURA ESFEllOIDAL 

Fue el último en encontrarse en nuestros pacientes, al igual que anterior­
con un paciente afectado por un meningioma (0.33ZJ. 

También se le conoce como sfodrome de la hendidura orbitaria superior o de 
Richon-Duvigneau; este sfndrome condisiona exoftalmo, asi como oftdlmople­
jfa por afección de la función de los nervios oculmotores (l ll, IV y VI) -
ademas de afección de la primera rama del trigémino (VI), manifestado por­
dolor· y alteraciones sensoriales en la distribución de la misma frecuencia 
se acompaña de ciertos trastornos vegetativos. 

De las causas de este s!ndrome, se encuent"an: Tumores tales coi¡io los- -­
MENING!OMAS, osteomas, quistes dermoides, tumores de células gigantes, -­
tumores de orbita, tumores nasofaríngeos, más rara vez glioma de nervlo­
óptico, granulosa eosinofilico, angiomas infecciones locales o en la ---­
vecindad y traumatismos. 
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CONCLUSIONES 

t.- Los Meningiomas, si~uen siendo una de las neoplasias intracraneanas m<ls­
frecuentes, ocupando casi siempre el segundo lugar en frecuencia, siendo 
encontrados en un periodo de 10 años un número de 300 tumores histológi­
.camente bien definidos (1, B). 

2.- El sexo más afectado, tal y como es referido una la literatura es el fem! 
nino, en nuestro medio hubo una relación de 
Femenino-Masculino- 2.2:1 (2, 3) 

3.- Las edades m~s frecuentes en aparecer, son en la S~ y 6~ década de la :!!_ 
da, tal y como se encuentra referido en la literatura de las grandes se­
ries de tumores intracraneanos (1, 2, 3) 

4.- El diagnóstico preoperatorio es muy confiable, gracias al estudio de la­
Tomograffa Axial computada de cráneo, en sus dos fases, teniendo una sen 
sibilidad diagnóstica de 90% 6 más (4, 12, 13). 

S.- El Menlngioma más frecuentemente encontrado fue el de tipo Meningotelial, 
como es referido en la literatura (2, 3, 4). 

6.- Las recurrencias tumorales fueron del 10%, estando dentro del rengo de -
9 a 14~ referido en la literatura (2, 9). 
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