[|R33
UNIVERSIIIAII NACIONAL  AUTONOMA DE /5

FACULTAD OE  MEDICINA L
Division de Estudios de Postgrado
Hospital de Especialidades del
Centro Médico “ la Raza "

SERVICIO OE NEUROLOGIA
LMSS

ESTUDIO CLINICO NEURO-PATOLOGICO OF MENINGIOMAS;
SERIE DEL HOSPITAL OE ESPECIALIDADES CENTRO
MEICO LA RAZA 1.M.S.S. DE 1980 A 1989
(10 aRoS ).

TESIS DE POSTGRADO

Que para obtensr el titulo de:
ESPECIALISTA EN NEUROLOGIA CLINICA
Presenta ol Ooctor :

GERARDO  MARTIN  VALENZUELA  ZAPATA

Profesor titular del curso y director de Tesis:
Or. Noé Sadil Barroso Rodriguez Jofe del
Servicio de Newrologia HECMR

FAL
México, 0. F.




pr—

%‘g Universidad Nacional
:‘\-A

2%  Auténoma de México
UNAM

UNAM — Direccién General de Bibliotecas Tesis
Digitales Restricciones de uso

DERECHOS RESERVADOS © PROHIBIDA
SU REPRODUCCION TOTAL O PARCIAL

Todo el material contenido en esta tesis esta
protegido por la Ley Federal del Derecho de
Autor (LFDA) de los Estados Unidos
Mexicanos (México).

El uso de imégenes, fragmentos de videos, y
demas material que sea objeto de proteccion
de los derechos de autor, sera exclusivamente
para fines educativos e informativos y debera
citar la fuente donde la obtuvo mencionando el
autor o autores. Cualquier uso distinto como el
lucro, reproduccién, edicion o modificacion,
sera perseguido y sancionado por el respectivo
titular de los Derechos de Autor.



INDICE

PAG,
I.- IHTRODUCCIQN Ceheseerthsiiar ey iaasians Cerversirssraiandeeee 1
11.- ANTECEDENTES ..euvuuunn P
III.-ICLASIFICACIUN DE LO5 TUMORES DE LAS MERINGES ¥ TEJIDOS
RELACIONADOS ....... Cereeseiiessriasas Ceveiees Cessesiesiesnes 4
IV.= OBJETIVO vivvvvenrnncnnnnnnnnns —... .............. 6
V.- MATERIAL Y METODOS .vvvvivnienvanennnnnnnnns ...'......7..;...... 7
VI.- RESULTADOS ...... Ceeeerans Cereerenees verieaes NTTTIY TS 8
V11.- DESCRIPCION CLINICA DE LOS SINDROMES NEUROLOGICOS
OCASIONADOS POR LOS MENINGIOMAS .......ovvvivanceinns seeeenns 16
VIII.~ CONCLUSIONES ......... Cevenes T YT RTR TR . ........ 43

IX.= BIBLIOBRAFIA ouevvvrvnarnninneniiisionaiiaediaidionnnens. 46



IHNTRODUCCIOHN

Es del} conocimientoene) campo de las Neurociencias, que las Meningiomas son -
una de las neoplasias muy frecuentes, ocupando casi siempre el segundo lugar de
ios Tumores primarios intracraneanns descritos en las grandes series que apare-
cenenla literatura mundial y aqem&s que ocupan también el segundo y/o tercer -
lugar de los tumores intrarraquidecs (en general).

Debido a que se comportan clinicamente en forma caprichosa, originando cuadros-
neurolégicos tan variados y de los cuales llegan a desconcertar al clfnico, ~--
cuando se emite el diagndstico histopatolégico definitivo, acerca del problema-
de un paciente, aclardndose de ésta forma, 1a duda que se tenfa en el preopera-
torfo, siendo en muchas ocasiones los Meningiomas, el resultado de una controver
sial discusidn c1fnica, esto es lo que me ha motivado para la realizacién 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, 1o cual,-
hace que condicione 1a aparicidn de muchos de los Sfndromes lleurolfnicos muy --
bien definidos, y'2 la vez condiciona otros sfndromes de presentacidn rara, --
que son insospechados a ser causados por los Meningiomas, ya que estos tumores-
se originande las membranas que cubre y protegen al Sistema Nervioso Central --
(SNC), de ahf se explica su gran pleomorfismo de presentaciones clfnico-neurold
gicas,

Es de todos conocidos, que gracias al desarrollo cientifico y a la revolucidn -
tecnolfgica que ha experimentado la Medicina en los Gltimos afios, creando méto-
dos y equipos de fabricacién compleja y computarizada, que han llegado a perfec
cionar los diagndsticos, siendo éstos auxiliares y complementarios en el jufcio
y razonamiento c¢1fnico integral, para una mejor ayuda a los pacientes que bus--
can ser tratados adecuadamente.

1.



Los estudios que han 1legado a revolucionar 1a Medicina actual son los de : ---
Tomografia Computada de Crdneo, Angeografia por sustraccién digintal, Imagen de
de Resonancia Magnética y Tomografia por Emisidn de Positrones, que han susti--
tufdo y en ocasiones complementando a Jos estudfos ‘que en afios pasados se reali
zaban.

Este trabajo, reviste importancia desde el punto de vista Estad{stico y Epide--
mioldgico, ya que serd uno de los primeros realizados en nuestro hospital = ---
(HECMR), e} cual trata servir para efectos comparativos, puesto que significa -
Ta presentacifn de 1a serfe de Meningiomas, que se ha encontrado en e} transcur
so de 10 afios, con diagnfstico histopatolégico definitivo.



ANTECEDENTES

€] témino leningioma, fue acuflado por primera vez por Harvey Cushing, a partire
del afio de 1922 (5], y se refiere especificamente 2 las neoplasias que se origi-
nan y se componen de células meningioteliales de la aracnofdes. Son considera--
das como neoplasias benignas, aunque en acasiones 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 series de tumo--
res primarios intracraneanes, tal como 1a serte de Zillch y Cols. (1, 8), Sus --
manifestaciones cifnicas son muy variadas ya que como crecen tanto en el compor-
tamiento intracraneans, a su vez ‘en el intrarraqufdeo, Vlegan a condicionar cua-
dros clfnicos de diferentes presentacibn neuroldgica. En el compartimento intra
rragqufdeo, ocupan e} 25% de los tumores intraespinales (2).

Desde los primercs intentos para tratar de clasificar a los tumores intracranea-
nos {niciada por Bailey y Cushing en 1926, asf como 1a primera publicacibn y es-
tudio de los Meningiomas, acerca de su conducta clinica, biol6gica, tratamiento-
y pronfstico, 1levada a intentos por tratar de clasificar a los Meningiomas en -
diferentes tipos histoldgicos, tales como Ja propuesta por Rusell y Rubeinstein-
en 1966 (6), quienes los clasificaron en cinco tipos histoldgicos y son los a---
stguientes: M, Sincicial, M. Transicional, M, Fibrobldstico, M. Angiobldstico y
M. Malignos. En el afo de 1979, en l1a reunibn internacional y/o mundial de la -
Organizacién Mundial de Ja Salud (OMS), llevada a cabo en Genove Italtia (7, 5) ,
s& propuso una nueva clasificacidn histolégica, la cual serd descrita en el si--
guiente apartado de este trabajo.



CLASIFICACION DE LOS TUMORES DE MENINGES Y TEJIDOS RELACIONADOS

Esta clasificacién como ya se indicd anteriormente fue realizada en el afio de --
1979, en 1a reunién internacional de la Organiacién Mundial de la Salud (OMS),~
en Genova Italia,y en la cual, se describen los criterios y los tipos histoldgi-
cos de los tumores primarios intracraneanos, para una nomenclatura universal.

En lo referente a la clasifica.iGn histolégica internacional de los tumores del
Sistema Nervioso Central (SNC), ésta fue dividida en once apartados, correspon--
diendo a los meningiomas estar en e} tercer sitio de &stos y dicha clasificacién
histolégica, 1a cual permanece hasta nuestros dfas es la siguiente:

I11) TUMORES DE LAS MENINGES Y TEJIDOS RELACIONADOS

A.- Meningiomas

Al W,

Heningoteliomatoso {Endoteljomatosc, Sincicial, Aracnotelioma-

toso)

A2 M,
A3 M,
A-4 N,
A-5 M,
A6 M.
A7 M
A-8 M,
A9 M,

(=]
'

Fibroso (Fibrobldstico, Fusocelular)
Transicional (Mixto)

Psamomatoso

Angiomatoso {Angiobldstico}
Hemangiobldstico

Hemangiopericftico

Papilar

Anplasico (Maligno)

Sarcomas Meningeos:

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

(2]
.

Tumores

Xantomatosos:

C-1 Fibroxantoma
C-2 Xantosarcoma (Fibroxantoma Haligno).



D.- Tumores Melaméticos primarios:

D-1 Melanoma
D-2 Melanomatosis meningea

E.- Otros

En el presente trabajo, se hard referencia a la clasificacién de los Meningiomas,
de acuerdo a sus 9 tfpos histolégicos.

Enel estudio, se encontré un paciente de 13 afios, el cual presentd un Sarcoma -
Meningeo Polimérfico, el cual, se descorté o se excluyd del mismo,



CBJETIVO

E1 presente estudio, tiene como objetivo mostrar la casufstica de los Meningio--
mas, con fines estadisticos y para propdsitos comparativos con otras series pu--
blicadas en la literatura, en cuanto a los tumores primarios intracraneanos, don
de siempre se hace referencia a los Meningiomas.

La serie que se mencionard es el resultado de un estudio retrospectivo, iniciade
en la recoleccién de informaci6n a partir del 12 de enero de 1980 y cerrando di
cho estudio, el 15 de noviembre de 1389 {10 afos), gracias a la informacién de -
los servicios de Patologfa, asf como del archivo del Hospital de Especialidades-
del Centro Médico la Raza, !.M.S.S.

Serdn sefialadas las caracteristicas de: Distribucién y frecuencia de los Menin-
giomas por afio, sexo, décadas de la vida mds afectadas sitios mis frecuentes de
localizaci6n, asf como el tipo histolSgico definitivo y los sfndromes neuroidgi-
cos ocasionados por esta neoplasia, asf como las caracterfsticas de los Meningio
mas recurrentes.

Este estudio fue realizado en forma conjunta por los servicios Neurologfa y Pato
logfa (Anatomfa Patol6gica) del HECMR.



WATERIAL Y HMETOROS

MATERTAL CLINICO

Se incluyeron trescientospacientes {300), todos los cuales tenfan diagndstico ---
histopatoldgico bien documentado de Meningioma, de ambos sexos, con rango de ---
edad de 11 a B4 afios y con edad promedio de 47.5 afios. Todos tuvieron historia-
clinica, estudios de gabinete (Rx de crdneo, TACC, panangiografia en casos espe
cificos-, mielografia con material de contraste hidrosoluble, asf como en Jos --
casos diffciles, como ayuda diagnéstica TAC de columna vertebral, con mielogra--
ffa (MieloTAC), y un paciente con Gamagrama cerebral). compatibles en diagn6sti-
co preoperatorio de Meningfomas, en diferentes sitios topogrdficos de la econo--
mia, y su diagndstico definitivo fue realizado por estudfos histopatolSgicos de
las muestras quirGrgicas enviadas al servicio de Patologfa del HECMR. La infor
macidn clinica y patoldgica fue recabada de) archivo de estudios de Patologfa --
Quirdrgica, de dicho servicio, asi como de Jos expedientes clfnicos de los casos-
con diferente informacidn clinica del servicio de Archivo del HECMR. Se tomd -
como fecha de inicio para la recopilacidn de los datos, el dfa 1f de enero de --
1980 y cerrdndose dicho estudio el dfa 15 de noviembre de 1989. Todes los pa---
cientes se sometieron a por lo menos una cirugfa, aunque hubo otros gue poste---
riormente se les volvié a reintervenir quirdrgicamente, por recidivas tumorales,

ESTUDIOS PATGLOGICOS

Los especimenes quiridrgicos fueron enviados para estudios: Transoperatorios y/o
confirmacidn definitiva de la pieza quirdrgica, por el servicio de Patologfa del
HECMR. Las muestras fueron tefiidas can hematoxilina y eosina (HyE), y fueron --
procesados en blogues de parafina, para su examen y diagnéstico histopatoldgico-
definitivo.

Los tumores fueron evaluados de acuerdo a las caracterfstica histoldgicas de los
Meningiomas (considerados Benignos y Malignos) referente al patrén celular, acti
vidad mitdtica (o Mitosis), estando presente o ausente ésta, atipia nuclear, asi
como pleomorfismo celulary el grado de actividad invasiva. Hubo un paciente --
pedidtrico de 13 afios, el cual fue portador de un Sarcoma Meningeo Polimérfico,-
el cual fue excluido del estudio,



RESULTADOS
CARACTERISTICAS CLINICAS GENERALES

De los trescientos (300) pacientes inclufdos en esta serie, 208 (66.33%)fueron -

mujeres {Fem) y 92 (30.67%) fueron hombres (Masc). Se encontrd una relacién -~-

Femenino-Masculino de 2,2:1, encontrdndose un predominfo anual y total para el -

sexo femenino que para el masculino (Tabla I ¥ Fig.ln. 1). En lo que correspon-

de al ndmero de casos por afo, se vid un incremento ascendente desde el primer -

afio estudiado de 1980 al d1timo referido de 1969 {Fig., No. 2). En lo referente-

2 las edades mds frecuentenente afectadas, se les determing mediante décadas de eda-

des (o de 1a vidaj, encontrando a la 5a. y 6a, década las mis comprometidas, con

73 y 78 casos respectivamente, sumando en conjunto 151 casos con un 50.30% del --
total en el perfodo de estudio de 10 afos (Tabla II y Fig. No. 3).

En el estudio se encontrd un paciente masculino de 31 afos con cuadro clinico --
compatible al de un sindrome del &ngulo pontocerebeloso izquierdo, el cual se -
pens6 era secundario a un Gliomapontino (o del tallo cerebral). Se le indic6 -~
radioterapia y posteriormente se corrigié tal diagndstico, por el de un Meningio
ma del dngulo pontocerebelose, se sometid a cirugfe, extirpindose un M. Meningo-
telial, El paciente tuvo mala evolucién postoperatoria y muri6 por afeccién de
centros vitales de tallo cerebral bajo.

Hubo una paciente femenina de 56 afios con antecedentes de radioterapia en regidn
cervical anterior, por haberle encontrado adenomagalias metastdsicas de primario
desconocido, neurcldgicamente estaba integra, pero un estudio de TAC de crdneo -

" revel6 una Tesion ocupativa sin caracterfsticas de ser metastdsica, la cual re--
sulté ser un M. Meningotelial,



470010 QL 1h

T3 S BTG A0

TRELR S, 10 DISTRIGWCI SN OF PENINGIDWAS, FOR ol IE

57 0 S
B0 PR B

fRICAATY

Wia FORENTAE

159 13 & ] © g8

g 10 & 1§ 8.6 -

1532 13 E k) 3.80

1953 F FA- DAt RERIG FENRN 18EU-1%E
1% (£ 12 a 500 TOTA (BT KOO0
1986 i 7 3 S TEMMIE = MG OBRET
. 2 7 X vt NING = N ETER

1625 3 1e L 188 FRLIGINGE  FEARINDOOS IR

6 831 7201

>
bxd
&

TOTARL 24 o 100.60



SOSYD 30 wn



V8]

CASOS ¥

00
45
4o+
vy
28
20

1e
to4

o

1
1039

8
18.00)

7

900}

TN

H A

— 080 - 198] - 1082 1003 1084 . 1080 (880 1007 _ 1008 __ {000




HEERRN Ph fonsaaied

o) [ PR ) B P N b B U SR O £ - B V25 B A W

0003 fURRRE I R T R OV U R 1V e A o

Wi [ T R A A R S I [ )

104+ |5 I L G 498 00 03 2 10

o

Helh 300810 318 7@ R OTW T OWE A NN N
kb a1 15 & H & @ W& M 10

FORCENT. 6,33 800 360 1133 9.00 53 0.3 L0 L A& 0.6

o, .- " 2 . a
RS BT Z % 4 & 3 7 2 i 1

PERIGED UF ETUDIO 02 1939 A 1333



Mo occngos ¥ BI4T paz
esse s *h

38 £0.00
10 24.33
s e n?
[T S 1033
16.00
oot e
(124
304 $.00
08
[ 2 e
] ns oy L "y 1,
it
7_____.&_4 i
Ty 20.39 6.4 (0] 0.0 0. WS

SRADO BT EBASES POR BECANAS 82 veDA. .



Dos pacientes femininos de 49 y 62 afos respectivamente, tuvieron antecedentes
de cdncer de mama. La primera de ellas con diagndstico a los 23 afios, Siendo-
tratada mediante mastectomia radical, sin radioterapiﬁ y presenté un cuadro de
10 meses deevolucién con caracterfsticas de Sindrome de Hipertensidn Endodra--
neana crénica no focalizada y 30 dfas antes de ingresar al hospital, se agregd
una Hemianopsia Homénima derecha y crisis epilépticas generalizadas de tipo -~
ténico-ciénicas de inicio tardfo; se pensé en el diagnéstico de probables me--
tdstasis cerebrales, pero la TAC reveld una lesidn ocupativa parieto-occipital
{zquierda, sin caracterfsticas metastdsica, al posoperatorio resulté serun M,-
Meningotelial. Lla segunda paciente (62 AMos) tuvo un cuadro clfnico de 3 afios
de evolucign caracterizado por ser un Sindrome de Hipertensién Emdocraneana --
cronica, mis un Sfndrome Cerebeloso derecho. En el mismo afio de inicio de di-
cho Sindrome, se le hizo el diagndstico de un cancer de mama, tratado mediante
mastectonfa radical y radioterapia, por la que se pensé de que su problema neu
rolégico era secundario @ una metastasis del mismo. La TAC demostré una lee--
sién ocupativa en fosa posterior, no metastisica, resultando ser un M, Menin-
gotelial y psemomatoso (Mixto).

Hubo una paciente femenina de 50 afios con antecedentes de cardiopatfa §squémi-
ca y Ca Cu diagnosticada a 1cs 30 afios de edad y tratado mediante radioterapta.
La paciente ingresa al hospital por presentar un cuadro de crisis epilépticas-
generalizadas del tipo tdnico-clénico de inicio tardfo, ademds de datos compa-
tibles al de STndrome de Hipertensifn Endocraneana crénica, se pensé en proba-
ble metastasis cerebral, pero 1o TAC demostr§ una lesién ocupativa de caracte-
rfsticas no metastdsica, resultando se un M. Meningotelial,

Un paciente masculino de 50 afios de edad, el cual present§ una enfermedad de -
Parkinson y en su protocolo de estudio de TAC, presentd datos compatibles a una
lesidn ocupativa en regidn fronta) i:quierda y parasagital, resultandoserun M.
Meningotelial.

También mensionamos a tres pacientes adultos de edades variadas, los cuales sufrie-
ron traumatismo craneoencefslico de consecuencias benignas (sin pérdida del estado
de alerta), a los que se les realizaron Rx de crdneoy tuvieron resultados anorma
les {no datos de fracturas) por 1o que se les someti§ a estudio de TAC, encon--



10,

trands datos de Jesiones ccupativas y su diagnéstico definitivo fue: en 2 M, ---
Meningotelial y en dno un M. Mixto,

LOCALIZACION DE LOS TUMORES

En nuestro estudio hubo 270 meningiomas {ntracraneanos,distribufdos tanto en el
compartimiento supra como infratentorial, asf como en sus respectivas fosas cra-
neanas: Anterfor, Media y posterior, N

Los sitios mds frecuentes de presentacibn fueron a nivel del compartimiento su~-
pratentorial y en especial las regiones: Parasagital y de Ya convexidad cerebrg
les, ta) como se indica en orden decreciente y en otros Jugares, en 1a Tabla il A
y figura No, 4,

De los tumores intrarraqufdeos, se encontraron 28, siendo localizados en su mayo
rfa en e} conducto requideo tordcico (22), 3 a nivel cervical y uso 3 nivel Tume-
bar: se agrupan aqul a dos pacientes que tuvieron Meningiomas en la unifn crdneo
-vertebral,

En nuestra serie no hubo tumores espinales extradurales.
PRESENTACION CLINICA POR SINDROME NEUROLOGICOS

Las caracteristicas clinicas de los 300 pacientes con Meningiomas se agruparon-
de acuerdo a sus signos y sintomas de presentacidn clinica,coincidiendo en su -
gran mayorfa con el sitio de Yocalizacifn del tumor, logréndose de este mode ~-
hacer una mezcla de 1as caracterfsticas clinicas de todos los pacientes en cua-
trocientos cuarenta y tres sindromes neurolSgicos (443) siendo estos divididos
en diecinueve {19) sfndromes neuroldgices bien especifices, los cuales se sefia-
tan en la Tabla 1! B y se grafican en las figuras No. 5 y No. 6.

Los cinco sfndromes neuroldgicos mis frecuentes fueron: 1) Sindrome de Hiperten-
si6n Endocraneana; 2) Sindrome Epiléptico de inicio tardfe; 3) Sindrome Pirami--
dal; 4) Sindrome de Compresifn Medular y 5) Sfndrome Frontal.

[
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En esta serie se documenta un paciente que en el afio de 1982, se le realizé ade-
més de estos estudios ya comentados, un Gamagrama cerebral, ya que se menciona -
en sus datos de su expediente clfnico que su diagnéstico fue diffcil, revelando-
dicho estudio una lesidn hipercaptante extracerebral.

A todos los pacientes con Meningiomas intrarraquideos (No. 28), se les realizé -
estudio de Mielograffa con material de contraste hidrosoluble, encontrdndose el
caracterfstico bloqueo en la columna de medio de contraste en el espacio suba---
racnoideo, segin 1a localizacifn de os Meningiomas, describiéndose como lesio«-
nes intradurales y extramedulares. En los casos en que e} diagnéstico preopera-
torio fue diffcil, se les someti6 a los pacientes a TAC de columna vertebral, en-
forma conjunta con la mielograffa (MieloTAC).

PATOLOGIA

Todos los tumores encontrados en nuestros trescientos paciente, (300) fueron cla
sificados de acuerdo a los nueve (9) tipos histolégicos propuestos por la OMS en
su clasificacifn Histolfgica Internacional de Tumores, de acuerdo a ZUilch y Cols,
emitida en Genova Italia en el afio de 1979, descrita en la Tabla II C.

De los diferentes tipos histolbgicos y de acuerdo a esta clasificacidn, el Menin
gioma més frecuentemente encontrado, fue el M. Meningotelial, con 139 casos --e-
(46.33%), seguido por el M, Mixto, con 90 casos {30.00%), seguido posteriormente
por el M. Fibrobl§stico con 37 casos (12.33%), Tuego el M, Psamomatoso con 12 --
casos (4.00%), M. Anapl&sico 11 casos (3.66%), M. Angioblastico 8 casos (2.66%),
y M. Papilar y Hemangiopericftico, con un-caso cada uno de €1%0s (0.33%), no ha-
biéndose reportado el 1. Hemangiobl&stico'l’casos, tal y como se grafica en la --
Fig. No. 7.
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HEUROFIBROMATOSIS

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

Dos de &llos con MNeurofibromatosis Multiple, habiéndose detectado a uno de ----
€110s Meningiomas a nivel del conducto tor&xico, en fosa craneal anterior, agu--
Jero oval y en 1a unibn cranecvertebral habiéndo sido sometido a varias inter--
venciones quirdrgicas, por Meningiomas recurrentes. Estos dos Pacientes tuvie-s
ron recurrencias de dicho tumor, uno de é11os a nivel de la hoz cerebral y el --
otro en la regi6n frontotemporal derecha.

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

Todos los pacientes con Heurofibromatosis tuvieron como caracterfsticas Meningio
mas del tipo Meninootelial.



MENINGIOMAS RECIDIVANTES 0 RECURRENTES

De los trescientos pacientes encontrados con Meningiomas, desde 1980 a 1989, ---
hubo 30 pacientes hue presentaron recurrencia o recidiva tumoral, siendo un 10%-
del total, de los cuales, se dividieron en dos grupos: I} 27 pacientes que no -
tenfan diagnfstico preoparatorio previo del tipo histoldgico reportado y 11) 3 -
pacientes con diagnstico preoperatorio previo conocido (si reportado), taly co
mo se especifica en la Tabla III.

E1 Meningioma mds frecuentemente encontrado en los dos grupos a ser recurrente,-
fue el M. Meningotelial, ya que fue el mds frecuente en ser reportado y el que -
con mayor tendencia sufrié transformacién maligna, al diagn6stico postoperatorio
definitivo, Tabla IV,

También se hace una especificacién de los lugares que mis frecuentemente presen-
taron recidiva tumoral, sfendo las localizacién supratentoriales, las mis afec--
tadas, Tabla V.

Por lo que respecta a las cirugfas previas (CP) en los pacientes que presentaron
recidiva, se encontrd que: 1) 26 pacientes tuvieron una cirugfa previa y 4 tu--
vieron dos o tres cirugfas previas, correlacionindose el tipo de Meningtoma ---
preoperatorio (si se conocfa su diagnéstico o no se conocfa), asf como el tipo -
histoldgico definitivo en los pacientes con conocimiento del diagn6stico previo-
y definitivo, Tabla VI

SOBREVIDA POSTOPERATORXA

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 éss-
tos se encontraban vivos hasta el cierre del estudio en noviembre de 1989. Ya-
fue descrito un paciente que muri§ en el postoperatorio inmediato. Se aclara --
también que un gran porcentaje de pacientes se encuentran con secuelas neurolg--
gicas posoperatorias, asf como otros que se encuentran en tratamiento médico ---
sintomitico (para evitar las crisis epilépticas de inicio tardfo secundarias, -
al tumor por sér, asf como a las condiciones posoperatorias en el sitio operado



Se puede instuir que los pacientes en general, aunque no se tenga con certeza ---
un nimero especffico, tienen un buen prondstico postoperatorio 2 5y 10 afios, co-
mo se refiere en la literatura.
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DESCRIPCION CLINICA DE LOS SINDROMES NEUROLOGICOS OCASIONADOS POR LOS MENINGIOMAS

Aquf se mencionan las caracterfsticas clfnicas especfficas de los diecinueve ---
STndromes Neurolégicos encontrados a ser ocasionados por los Meningiomas, ademss
de que se describiran otras entidades etiolégicas que condicionan estos sfndro--
mes.

Seradn descritos en orden decreciente, desde el mfs frecuentemente encontrado al
menos frecuente.

1.~ SINDROME DE HIPERTENSION ENDOCRANEANA o

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

Desde el punto de vista fisiopatolégico, este sfndrome resulta del aumento-
de 1a presiSn del 1fquido cefalorraqufdeo (LCR) dentro del compartimiento -
intracraneano, E1 aumento de la presién endocrancana se debe & muchas cau-
sas, pero cualquiera de estas se acompafia de un conjunto de sfntomas y «--
signos que constituyen el Sfndrome de Hipertensién Endocraneana, siendo di«
vidido por algunos autores como Sd, de W.E. Crénica focalizada (con signos-
clfnicos de topograffa lesional) y Sd. H.E.C., no focalizada.

Los signos y sintomas de este sTndrome son los siguientes: a) Cefalea; ----
b) Vémitos; c) Edema de papila bilateral (papiledema), los que se conside--
ran 1os signos 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 hipertensifn endocraneana sobre los nlicleos del X nervio cra-
neal o neumogastrico); somnolencia, la cual en relacién a) grado de HE ----
(Hipertensidn Endocraneana), la cual puede 1legar a hacerse profunda y mani
festarse al paciente en estado de coma; Paralisis del Nervio Motor Ocular -
Externo (o Abductor) sexto nervio in;racraneal. 1a cual es condisionada por-
efecto compresivo hacia el mismo a nivel de la base de créneo y en especial
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el trayecto sobre el borde Tibre o superior del pefiasco, resultante del aumento
de presidn endocrineana, se le conoce también como signo neuroldgico de falsa --
localizaci6n; Hipotensién arterial (1a cual se describe que es un signo relativo
e inconstante) y es tambi&n e} resultado de la presi6n del LCR, sobre e} piso --
del 42 ventrfculo, al fgual que la bradicardia, siendo efectos vagales y cuando-
se acompafan de alteraciones del contro) respfratorio, se les conoce como Refle-
Jo de Cushing, se menciona que se presenta en las fases avanzadas de) Sd. de ---
H.E.C.; arreflexia generalfzada (tanto superficial como profunda), también se --
presenta en las fases avanzadas del sfndrome cuando e) paciente se encuentra en-
estado de coma; Hipertensidn del LCR, &sta se releva por medio de la puncién -~
Tubrar y por su medicibn,

Se considera como la triada cldsica de este s{ndrome de H.E.C. son los primeros-
tres componentes de esta lista y ya fueron mencionados: Cefales-Vémitos y Edema-
de papila (Papiledema bilateral) y se corrobora por medio de la medcidn de Ta --
presién del LCR, usando el mandmetro de Claude, esto es una manera objetiva y, -
cuando no se disponga de este aparato en forma subjetiva se puede intuir hiper--
tens{idn.del LCR, cuando al realizar 1a puncidn lumbar se aprecia la salida del -
LCR a "chorro", en lugar de que salga gota a gota como en los pacientes con pre-
sién normal.

Debe aclararse que encaso de encontrar la tr{iada cldsica de la Hipertensién Endo
créneana IQUEDA ESTRICTAMENTE CONTRAINDICADO, LA REALIZACION DE LA PUNCIOW LUM--
BAR!, por las complicaciones que pueden acontecer, debido a la descompresitin ---
brusca del espacio subaracnofdeo intracrdneana y el peligro de enclavamiento de
1as emigdalas cerebelosas a través del agujero magno u occipital y 1a muerte sub
secuenta de Tos pacientes, sobre todo en pacientes con lesiones intracrdneanas -
ocupativas {tumores encefdlicos).

Las caracteristicas semioldgicas de la cefalea que se describen en términos gene
rales son las siguientes:

La cefalea no tiene un caricter particular, ya que es de naturaleza variable, --
de carécter sordo, entorpecedor, persistente, transitoria o intermitente, con --



exacerbaciones matinales o nocturnas, atendandose levemente con los analgésicos -
comunes y mejordndose con &1 uso de esteroides.

Puede ser un inicio localfzada en alguna regidn del crénea y postariormente vol~w
verse generalizada, se exacerba con ciertas circunstencias que hacen variar la ~-
distribucidn de la presidn del LCR, por ejemplo con cambios de posicién de la ca-
beza y del cuerpo, asf como situaciones que condicionen un aumento de la presidn-
positiva intratordxica y/o abdominal { manicbras de Valsalva) tales como toser, -
estornudar, pujar, etc., que aumentan de manera retrfgrada 13 presidn venosa y de
esta forma repercute en la presidn venosa intracréneana exacerbando la celfalea.

Se desconoce el mecanisme fisiopatolSgice de 1a cefalea.

En Yas primeras semsnas de fniciado un proceso tumoral {como causi de $d. de H,E),
el LLR tiene presién norma) y se cree que la cefalea sea originada por e} edema -
local de Tos tejidos y por la distorcién de los vasos sanguineos dentro o alreds
dor del tumor, posteriormente la cefalea e condicionada por el aumento de la pre
sidn endocrdneana en forma general.

Se menciona que un tercio de pacientes en forma aproximada que tienen una enferma
dad tumoral, Ya cefalea se presenta como un sfntoma precoz.

Otras de las consideraciones de importancia en relacidn a este sfntoma son las ~-
siguientes: a) La cefalea no es un sintoma inevitable de tumor cerebral y a menu-
do es tan leve que el paciente solo lo menciona respondiendo a una pregunta direc
ta; b) Menos del uno por ciento (1%) de los pactentes remitidos a un hospital por
dolores de cabeza tienen un tumor cerebral; c) La cefalea cuando se presente acon
pafiando 2 un tumor no es particularments grave, ya que se menciona que tiene una-
implacable cualidad silenciosa. Una asociacisn con vomitos en clerta forma aumen
ta ia posibilidad de hallar una causa grave, pero como un concepto ampliamente --
general el dolor mas agudo de cabeza es e} menos probable de responder a una  wwe
etiologfa tumoral,

Por lo que respecta 2 las caracteristicas del vémito, dste se presenta en alrede-

dor de un tercio de los enfermos con el sindrome de H.E,, secundaric a un tumor -
intracrdneana y por 1o general se acompafa de la cefalea,
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Su frecuencia de presentacidn aumenta al estar la lesidn localizada en ja fosa --
posterior, debido a la accién directa o al efecto compresivo sobre el piso de) --
cuarto ventriculo, lugar donde quedan situados los centros de) vémito {en el &rea
postrema).

Clisicamente se describen como vémitos "en proyectil, de tipo central o vémitos -
cerebrales" , siendo estos presentados por el paciente en forma sibita y enérgica
sin ser procedidas de nadseas ni arqueos, aungue algunos pacjentes pueden tener en
forma conjunta estos sfintomas, ademds de acompafiar a la cefalea,

Camo regla general los vémitos no estan relacionados con la fngesta de alimentos-
y con frecuencia se producen antes del desayuno.

Tanto 1a cefalea como el vémito son mAs intensos y precoses en lesiones de la fo.
sa posterior o regién infratentorial.

El papoledema o edema de papila se define como un edema pasivo del disco Gptico -
{papila o cabeza de) nervio Gptico) asotiado con un aumento de la pres{ién endocrd
neana, casi siempre bilateral y no acompadado de déficit visual (al menos en los-
estudfos de su desarrollo que anteceden a la atrofia Gptica).

La fisjopatoiogfa de este importante signo neuro-oftalmoldégico ha sido origen ---
de controversias, desde que fue descrito por primera vez por Ven Grafe en 1860,-
asociados a cuadros de Hipertensidn Endocrineana.

La teorfa actualmente mds aceptada es la propuesta por Wirtachafter en 1975, ha--
ciendo aluciSn at 1lamado flujo exopldsmico de las fibras del nervio Sptico inter
rumpido por aumento de la presifn endocrdneana con repercucitn en el espacio sub-
aracnofdeo y en especial el que rodea al nervio dptico en su porcin intraorbita-
ria, ocasionando obstruccidn del flujo intra-axonal y dando como resultado una --
salida de Jfquido conteniendo agua y protefnas, adems de otros constituyentes:--
del axoplasma hacia el espacio extracelular de 1a regisn prelaminar del disco ---
dptico, contribuyendo dicho 1iquido rico en protefnas al aumento de la presién os
mftica del espacio extracelular del disco dptico con la consigufente formacidn --
del edema de! mismo (disco o papita).
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Mds del 90% de las causas de papiledema son condicionados por necplasias intra-.
craneanas, con la consiguiente Hipertension Endecraneana, Ylegando algunas sema- °
nas en establecerse en los pacientes.

Clfnicamente se pueden dividir o clasificar al papiledema en 4 fases de acuerdo-
a Hoyt y Knight, referentes a su establecimiento, evolucién y cronicidad del mis
mo y son las siguientes: 1) Incipiente, 2) Establecido, 3) Crénico y 4) Atréfico,

Como ya ha sido comentado, en los estadfos o fases Yniciales, el papiledema no -
se acompafia de trastornos visuales, pero al progresar puede acompadiarse de reduc
cién concéntrica de las campos visuales asf como de aumento de la mancha ¢iega y
puede 1legar a sus consecuencias mis catastréficas para 1a visi6n en su ditima -
fase 21 presentar atrofia Sptica secundaria caon agudeza visual de 400 6 200/20--
e Inclusive a la ceguera (o amaurosis bilateral),

Cuando se {dentifica su causa y recibe tratamiento neuroquirdrgico adecuado +---

{cuando se trata de lestones tumorales intracraneanas) y siempre y cuando no ha-

1Na avanzado a sus fases tardfas, los cambios de tipo mecdnico tienden a desapa- -
recer y se necesita de un perfodo aproximado de 6 a 10 semanas para que Su reso-

tucidn sea cumpleta, tras en descenso de la presidn intracrdneana.

Dentro de Yas causas del Sindrome de Hipertensidn Endocrédneana, las mds frecuen-
tes son: 1) Tumores lntracraneaneos; 2) Leptomeningitis de cualquier eticlogfa;
3) Fracturas de crineol-4) Hidrotefalia; 5) Hemorragfa intracéneana; 6) Absecos-
cerebrales; 7) ~Edema cerebral de cwalquier causa, etc.

Dentro de nuestro estudio, la primera de 13s causas arriba descrita, es la que--
nos interesa, por Yo« que a los tumores intracrineanos corresponde, €stos pueden
ser primarfos del Sistema Nervioso Central (SNC), tales como los Gliomas en --~-
general, meduloblastomas, etc., as{ como los tumores intracfaneanos primarios --
extracerebrales , tales como los MENINGIOMAS, los Neurofibromas, Metdstasis Cere
brales, etc. Todos &)1os se presentan como s{ntomas generales que se manifies--
tan como el Sd. de H.E.C., y cuando presentan sfntomas focalizados, se presentan
segln el sitio de afeccidn topogrifica del SHC, indicdndonos la posible realiza-
ci6n de un diagn6stico clinico topogrifico de la lesidn ocupativa.
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SINDROME EPILEPTICO DE INICIO TARDIO

Este sindrome ocupd el 22 lugar en nuestro estudio, con 68 pacientes, que --
hacen un 15.34: del total.

Se le define a este sindrome como un cuadro de presentacion epiléptica sim-
plemente iniciado en la vida adulta,

A pesar de que no existe ninguma razdn para fines de estadfstica etiologfa,
anatémica o fisioldgica vilida para determinar un afio en particular, se con
sidera que la epilepsia es de inicio tardio cuando se presenta despuds de -
Tos 20 aflos.

Esto conlleva hacia una importante atencidn a este tipo de Epilepsia, ya --
que egs mds probable que su etiologfa se origina de una enfermedad cerebral-
progresiva "sintomdtica”, a diferencta de la Epilepsia de causa desconocida
o "ideopdtica", que usualmente se presenta en la nifiez o adolescencia.

En un estudio realizado por nuestro servicio {Neurologfa del HECMR), efec-~
tuado en el perfodo de 1988 a 1988, se encontraron 88 pacientes con este ~--

. sfndrome, siendo encontrada como la primera causa del mismo a ta Neurocis--

ticercosis; )a segunda causa fueron )as enfermedades cerebrovasculares en --
general (infartos, hemorragias, causas hematolégicas, aterosclerosis, etc);
en tercer lugar en frecuencia, se mencionan entidades o etiologfas ideopé--
ticas, ya que por medio de los datos clinicos, estudios paracifnicos y de -
gabinete no se encontrd alguna causa especifica; y en cuarto lugar se encon
traron a las calcificaciones intracerebrales de origen obscuro {muy proba--
blemente secundarias a neurocisticercosis inactivas), ya que tampoco se ---
encontrd causa especifica.

Compartiendo el mismo lugar en frecuencia junto con las calcificaciones, se
encontraron los Tumores Intracrineanos (ya sea de origen primario, como los

Gliomas), como 1os de origen extracerebral. como los MERINGIOMAS, Metdsta--
sis Cerebral, etc.
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Dentro de los pacientes afectados por este sfadrome. en un nimero de 68 casos,-
54 pacientes tuvieron crisis epilépticas generalizadas del tipo tdnico-cldénico,-
11 tuvieron crisis parcfales motoras con diferente afeccidn topogrdfica (desde -
hemifacialtes) en miembros superiores (izquierdos o derechos), al igual que en ---
miembros inferiores o en algdn hemicuerpo (izq o der), ademds de tipo Jacksonia--
nas, como es sabido por definicin sin pérdida del estado de la conciencia ni de
generalizacién secundaria, y hubo 3 pacientes con crisis epilépticas parciales --
complejas o del 16bulo temporal con sintomas cognocitivos, afectivos, sensoriales,
autondmicos y con automatismo {o crisis psicomotoras), con afeccidn del estado --
de conciencia; todas €1las dentre de los criterios cifnicos que las clasifican --
desde el afio de 1981,

Desde el punto de vista de ayuda topogrdfica para conocer el sitio afectado por --
los MENINGIOMAS, s6lo las crisis parciales motoras, asi como parciales complejas,
nos ayudan para identificar el probable sitio de afeccidn cerebral, mds no as{ las
crisis generalizadas.

3,- SINDROME PIRAMIDAL

Este ocupd el 3er lugar en nuestro estudio, con 51 pacientes afectados que ha-
cen un 11.51% del total,

Este sTndrome implica la afeccién de ta via 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 Betz, que en conjunto forma la vfa c6rtico-espinal o -
piramidal descendiendo en la substancia blanca subcortical por medio de la -~
corona radiada y Tuego ocupando la rodilla y e} brazo posterior de 1a cdpsula
interna, siguiendo su trayecto por la cara ventral o anterior del tallo ce---
rebral { Mesenceéfalo, puente y bulbo raqufdeo o médula oblongada), donde .en
su porcion inferior, los cilindros ejes de dichas neuronas se decusan y for--
man una pirsmide al h cerse compacto el conjunto de hases descendentes (de --
3hi su nombre de vfa piramidal), y por G1timo pasa hacia la cordones latera--
les de la Mé&dula Espinal, donde termina haciendo sinapsis con )as neuronas --
espinales del cuerno o asta interjor mecular, que se sabe que son las célu--
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las encargadas de realjzar 1a funcifn final efectora, originada en up principio --
por las neuronas motrices centrales o corticales, siendo de este modo actos }leva
das a cabo por la voluntad.

La afeccion o interrupcidn de la via piramidal se caracteriza por una pardlisis -
{abolicidn de todo movimiento voluntario) o por su grade menor de afeccidn pare--
sfa (disminucién de la fuerza muscular}, siendo dafiada o lesionada esta vfa en --
cualquier punto desde su origen en corteza cerabral, asf como en su trayecto des-
cendente, hasta su terminacidn en la médula espinal.

Las Jesiones de la vfa piramidz dan lugar segin el sitio de afeccidn o donde se
produce 1a interrupcid, a distintas variedades regionales de pardlisis o pare---
sias, tales como: Monoplejfas (paresia) Hemiplejfas (paresias), Paraplejfa (pare-
sias} y cuadriplejfas {parests),

Las caracterfsticas que deben de reunir las lesiones de 1a vfa piramidal son las
siguientes: 1) La par§lisi abarca muchos misculos, es polimuscular y nunca es ~--
monomuscular; 2) Puede existir hipertonfa o contractura en los misculos para liza
dos; 3) Puede existir al realizar ciertos movimientos voluntarios 'movimientos -«
asocisdos” en el sitio paralizado {sincinesias); 4) No hay atrofia muscular, sal-
vo Ta dependiente de 1a inactividad muscular; 5) Hay evidencia de lesidn pirami--
dal en clertas reacciones eléctricas, en general no hay denervacidn; 6) Los refle
jos profundos de los miembros afectados estaf exagerados o exaltades, con clonus,
que es el grado mdximo de hiperreflexia, ¢ por 1o menos estan conservados, dichos
reflejos miotdticos; 7} Los reflejos cutdnep-abdominales estan muy disminufdes o
abolidos y hay reflejos anommales tal como el signo de Babinski y sucedaneos {re-
flejos de origen espinal, el cual es "liberade" de la inhibicidn normal de la -~
via piramidal).

En nuestro estudio huba 42 lesiones piramidales que se comportaron como Hemipare-
stas (20 del lado derecho y 22 del jzquierda), hubo 3 paraparesias, 2 Hemiplejfas
{una derecha y una {zquierda), 2 cuadriparesias y 2 monoparesias {una con afec---
cién en miembro pélvico {zquierdo y otra del lado dereche), todas ellas Espdsti--
cas, con todas las caracterfsticas de la lesidn o del sindrome piramidal es que ~
permite sefialar un sitio probable o preciso de afeccidn neurolSgica, para un diag
ndstico topogréfico,
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Las causas del Sfndrome Piramidal con lesién de 1a vfa piramidal en forma directa
e indirecta son: 1) Traumatismos (lesiones) con afeccidn cortical cerebral o medu
lar; 2) Lesiones vasculares en general; Hemorragias, infartos, etc.; 3) Lesiones-
compresidn  y/u ocupativas del SNC: Tumores benignos (MENINGIOMAS), malignos, co
mo los primarios del SNC (Gliomas) o secundarios del mismo, tales como las matds-
tasis, hematomas traumdticos (Epidurales y/o Subdurales), granulomas (ffmicos, --
cisticercosos, etc.), quistes {por cisticercos, etc.), abscesos cerebrales y exu-
dados meningeos en las leptomeningftis, etc.

4.~ SINDROME DE COMPRESICN MEDULAR

Ocup6 en nuestro estudio el cuarto lugar en frecuencia con un nimero de 26 -
pacientes con un 5.86% del total,

Este sfndrome, al igual que Stros qﬁe comprameten 1a integridad de la médula
espinal, pueden ser ocasionados por distintos factores que afectan a la co--
Tumna vertebral, a 1a envoltura dural, al espacio subaracnofdeo y a las raf-
ces y médula espinal propiamente dicha “sf{ndromes vertebromedulares". Se --
distinguen dos tipos fundamentales de compresifn modular: I) La de tipo agu-
do, generalmente de origen traumitico, donde la lesidn modular es més o me--
nos total y es de inicio sbito; y II) La comprensién medular lenta, origina
da pbr distintos procesos que van aplastando en forma crénica y progresiva -
un determinado sector medular, Por otro lado, tiene importancia la localiza- °
cién alta o baja de 1a compresidén medular en 1a aparicién de las manifesta--
ciones clfnicas.

En la compresién modular aguda, se distinguen dos fases, uma {nmediata o de
choque medular, caracterizado por una plejia fliccida, absoluta, con aboli-
cidén completa de los reflejos, cuyo centro radica por debajo de la lesidén, -
con hipotonfa muscular y trastornos esfintereanos, anestesia total hasta el-
nivel de la lesién y fendmeno tréficos de aparicién precoz. La fase tardia-
consiste en la aparicién de ciertos fendmenos dependientes del automatismo -
medular: fendmeno de los acortadores, reflejos en masa, a voeces de la rea-
paracifn de los reflejos profundos abolidos precedentemente ¥ 2unexageracién
de los mismos, clonus, Babinski y suceddneos; a veces se recupera el tono -
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muscular,pero persisten la pardlisis, 1a anestesia y los trastornos tréficos, --
La pardlisis de los esfinteres se manifiesta en forma inmediata con retencion --
urinaria y de materia fecal y en la fase tardia se manifiestan con incontenencia

Es 1a compresidn medular lenta, su sintomatologia esta constituido por dolores -
de distribucidn radicular “"raquialgias" en los segmentos correspondientes a la -
lesién, Primero unilaterales y luego bilaterales, al principio de duracién bre-
ve, presentdndose varias veces al dfa. Luego aparecen los trastornos mds carac-
terfsticos: pardlisis fldccida con atrofia y arreflexia a nivel de los segmen--
tos afectados, y espistica por debajo; trastornos de la sensibilidad de grado di
verso por debajo de la lesidn y trastornos esfintereanos: retencién de orina e
incontenencia por rebozamiento, asf mismo retencién de materias fecales, si la -
lesién se localiza por encima de los centros medulares de la vejiga y reacto ---
(segmentos medulares SZ2, 53 y S4), o bien por incontenencia si afecta a los men-
cionados contros en forma crénica,

€1 LCR revela disociacidn albdmino-citoldaica en algunos casos y en otras el --
1amado sfndrome de Frafn (coagulaci6n masiva del LCR por el aumento de la canti
dad de protefnas y ademds mostrando coloracién xantocrémica).

La mielografia mostrard la detencién de la substancia de constraste, a nivel del
sitio donde se asienta la lesién compresiva, tal v como lo presentaron nuestros-
pacientes en la presente serie, a diferentes niveles. Senin el nivel donde se -
asiente la lesién, se obtiene las siguientes variaciones en altura:

A) Compresién de 1a médular cervical alta (C1 a C4); el significado clinico de-
esta alteracidn es una cuadrfparesia espdstica, puede haber pardlisis del ---
frénico y del espinal, ta pardlisis del frénico puede afectar a un hemidi--z
fragma o a todo el diafragma, variando por ello su gravedad, asi como anes--
tésia por debajo de 1la lesién, En nuestro estudio hubo tres pacientes-con -
esta presentacidn clinica, dos de é110s con MENINGIOMAS a nivel de la unién-
créneo-vertebral y otro mds con uno a nivel de €3, intrarraquideos, siendo --
intraduraies y extramedulares, con bloque al paso del medio de contraste en -
sus mielograffa correspondientes, ninguno mostrd pardlisis del fréncio ni ---
Al nervio craneal, pero si los componentes de compresidn medular alta.
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Compresién medular cervical bajas; en ésta los pacientes se presentan con cua--
driplejfa fliccida de miembros superiores, con atrofiay arreflexia y espastoci-
dad de los miembros inferiores, ademds de hiperreflexia y Babinski. As{ mismo-
pueden presentar sintomas radiculares, por afeccidn del plexo braquial, anes---
tesia por debajo del sitio de lesidn, asi como trastornos esfintoreanos.

Hubo dos pacientes con tumores extramedulares e intraduales a nivel de C6-T2 y
el otro de C7-T1, los que se manifestaron mds con paraparesia espistica y con-
leves alteraciones del plaxo braguial y sin datos de lesidn de neurona motora-
inferior en miembros superiores.

COMPRESIONDE MEDULA DORSAL O TORACICA

Se menciona que esta es la mds comin de todos, su presentacién cifnica usual--
mente es la paraplejfa espistica de Tos miembros inferfores, con anestesia ---
por debajo de la lesién e inclusive algunos segmentos modulares superiores al
sitio de la misma.

Hay signos de lesifn de Neurcna Motora Superior de hiperreflexia rotuliana y -
aquilea, asf como la presencia de Babinski y Clonus, también hay abolicidn ---
de los reflejos cutdneo-abdominales y trastornos esfintereanos. Dentro de ---
nuestros pacientes hubo 21 pacientes con esta afeccidn.

COMPRESICH DE MEDULA LUMBAR

Estos pacientes se presentan clinicamente con datos de paraplejfa fldccida de
los miembros inferiore, mis anestesia por debajo del sitio de lesidn, hay ade
mds arreflexia rotuliana, con reflejo aguileo normal o exagerado, también --
hay alteraciones o trastornos de los esfinteres, Mo hubo pacientes con esta-
Tesién.

SINDROME DEL EPICONO POR AFECCION DE SEGMENTOS MEDULARES L5-S1

En esta modalidad los pacientes se presentan con parilisis de los peroneos --
laterales, tibial anterior, y del tricops sural, con abelicidn de los refle-
jos rotulianos y aquileo. Ademds de trastornos sensitivos con anestesia-plan
tar, cara posteroexterna de la pierna ¥ dorso del pie, as{ como trastornos --
esfintereanos, En nuestro estudio tampoco hubo pacientes con esta presenta--
cign.
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F) SINDROME DEL CONO MEDULAR POR AFECCION DE SEGMENTOS S2, S3 y S4

En este cuadro los pacientes presentan tfpicamente anestesia en silla de --
montar y vesico-pudenda. E1 reflejo aquileano pueda estar abolido. Hay ade
mds trastornos esfintereanos e fmpotencia sexual; tampoco hubo pacientes -
en esta serie con esta afeccidn,

G)  SINDROME DE LA COLA DE CABALLO SEGMENTO L2 a L5 v S1 a S5

La médula espinal 1lega hasta la primera vertebra lumbar, pero todas las --
rafces lumbares (con excepcibn del primer par) y sacras, que van emergiendo
del conducto intrarraquideo, por debajo de esa vertebra, forma la denomina
da cola de caballo, que realiza un proyecto {ntrarraqufdec, pudiendo ser --
comprimida por lTesfones de la columna situadas por debajo de la primera ver
tebra lumbar. E1 sfndrome de la cola de caballo, ests constitufdo; Pardli
sis Fldccida radicular con intensos dolores de tipo cidtico (paraplejia do-
lorosa), reflejos rotulianos y aquileos abolidos, anestesia que toma pering,
nalga, cara posterfor de muslos piernas y pies, asf como de trastornos esfi
fintereanos e impotencia. En nuestro estudio tampoco hubo pacientes afecta
dos con esta presentacidn clfnica,

Hay que aclarar que en ciertos casos de compresisn medular se presentan adoptan
do 1a forma de una claudicacién medular intermitente o sea, un déficit motor «-
que sobreviene despues de cierto trecho de marcha, para fr constituyendo lenta
mente un sfndrome piramidal bilateral progresivo; paraparesia con hipertonfa -
muscular hiperreflaxia profunday signodeBabinski, al que puede asociarse un ---
sfndrome sensitivo de hipo o anestesa a diversas formas de la sensibilidad con-
un 1imite superior que corresponde al nivel lesional, pudfendo finaimente com--
pletarse el cuadro con trastornos esfintereanos. Dentro de las causas del sfn-
drome de compresidn medular, tenemos a : Tumores vertebrales primitivos o metas
tésicos, Mal de Pott, Espondilitis, hernia de disco intervertebral, disglobuli-
nemias, mieloma miltiple, MENINGIOMAS, neurinomas, aracnoiditis, tumores intra-
medulares, etc.



5.~

28,

SINDROME FRONTAL

Este ocupb el 52 lugar en frecuencia, ocasionando un nimero de 22 pacien--
tes, para un total de 4,96%,

A Yos 16bulos frontales se les describen tres caras: basal u orbitofrontal
interna o medial y externa o convexidad, y estos 1legan a incluir todo el -
hemisferio anterior a la cisura de Rolando o surco central, Se extienden--
posteriormente mucho m&s lejos que o que és generalmente apreciado. Los-
dos 18bulos estan interconectadcs en la Yfnea media por el cuerpo calloso.

.las &reas de importancia clfnica, son la bandz motora (4ree 4 de Brondman),

el drea motora complementaria (§rea €), el drea 9 o de los campos oculares-
frontales (centro de la mirada conjugada para la visi6n lateral), el centro
cortical de la miccién en la superficie medial del 16bulo frontazl, los gan-
glios basales, el hipotdlaro y el cerebelo, gracias a las fibras que sirven
de coneccifn hacia estas estructuras, asf como a 1os l6bulos temporales y -
parientales.

Adends, en el hemisferio dominante esta el &rea de Eroca (drez 44}, para e}
lenguaje articulado (hemisferio {zquierdo), situado en 1a tercer circunvolu
ci6n frontal izquierdz 4rea operculare insular, siendo el centro del con--
tro) motor para los mecanismos relacionados para la articulacidn de las ---
palabras.

E1 bulbo y el tracto olfatorio, asi como e) nervio Gptico, estan situados -
innediatamente bajo el 1dbulo.

Dentro de las caracteristicas clinicas del dafio al Ydbulo frontal, destaca-
e) hecho de que Yos 16bules frontales juegan un papel importante en la per-
sonalidad, partiularmente con relacién a la conducta social adcuirida, ---
tos pacientes con lesiones del 16bulo frontal presentaran cesordenes -----
de 1a personalidad, en los que estan definidos tres sindromes nue afectan a
este 16bulo, que tienen relacidn anotomo-funcional de acuerdo al sitiv ---
topogrdfico afectado y son los siguientes:
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& los 16bulos frontales se les describen tres caras: basal u orbitofrontal
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frontales {centro de la mirada conjugada para la visisn lateral), el centro
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glios basales, el hipotdlamo y el cerebelo, gracias a las fibras que sirven
de coneccidn hacia estas estructuras, asf como a los 16bulos temporales y -
parientales.

Ademds , en el hemisferio dominante esta el drea de Broca (&rea 44), para el
lenguaje articulado (hemisferio izquierdo), sitvado en la tercer circunvolu
cién frontal izquierda drea ogerculareinsular, siendo el centro del con--
trol motor para los mecanismos relacionados para la articulacién de las ---
palabras,

£) bulbo y el tracto olfatorio, asi como el nervio Gptico, ostan situados -
inmediatamente bajo el 16bulo.

Dentro de las caracter{sticas clinicas del dafio al 16bulo frontal, destaca-
e) hecho de que los 18butos frontales juegan un papel importante en la per-
sonalidad, partiutarmente con relacidn a la conducta social adquirida, ---
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de 1a personalidad, en los que estan definidos tres sindromes nue afectan a
este 16bulc, que tienen relacidn anotomo-funcional de acuerdo al sitio ~--
topogréfico afectado y son los siguientes:



5.1) SINDROME FRONTAL: ORBITOFRONTAL {O DESINHIEIDO)

5.2)

En dste, el paciente puede presentar una desinhibicién caracter{stica, con
comentarios inapropiados y errores de juiciosocial. Tienden a presentar -
jrritabilidad, beligerancia y en ocasiones un estado de &nimo inapropiada-
mente elevado.

Son frecuentes las indiscreciones sexuales y las proposiciones de esta ---
indolo, pero lo agresividad sexual es rara. El pobre control de impulsos,
Ta falta de autocritica y la labilidad emocional son consistentes, por lo-
que el DSM-111 Yo 1ama “"Sfndrome Org&nico de 1a Personalidad".

En ocasiones la desinhibicidn creciente provoca problemas, por ejemplo, --
los pacientes se 1legan a orinar en piblico, emplean un lenguaje grosero-
o bajo inapropiado y muestran una conducta antisocial, sin preocupacién -
por el efecto que producen en los demds,

En nuestro estudio hubo 5 pacientes con este sfndrome.

SINDROME FRONTAL: DE LA CONVEXIDAD (O APATICO)

Aquf hay una alteracidn conductual, caracterizada por apatfa indiferencia,
falta de iniciativa y de motivacién., E1 paciente suele permanecer en una-
misma posicién por perfodos prolongados de tiempo. Cuando se le pide rea-
tizar una tarea, el paciente no puede sostener la atencién y se ve distraf
do por cualquier estfmulo nuevo. Hay una deficiencia en Ya programacién -
de actividad motora y una gran tendencia a distraerse. Otra ¢ las carac-
terfsticas es la perseverancia motora o impersistencia motora. E} 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
drea de Broca, pero 1a fluidez del lenguaje si se ve afectada, si hay le--
siones izquierdas. Hubo 10 pacientes con esta variedad de sindrome fron-

tal en nuestro estudio.
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5,3) SINDROME FRONTAL: MEDIAL (OAQUINETICO)

Es e} que mds recientemente se ha identificado y el principal sfntoma con--
ductual es 1a aquinesia. Con lesiones agudas bilaterales mediales, el pa--
ciente se encuentran en unestadodenutisio yaquinesia, con falta de movimien
tos esponténgos. sin verbalizar ni obedecer ordenes. Las lesiones estan -~
localizadas en 1a cara media) bilateral de ambos hemisferios a 16bulos -~--
frontales o en 1a circunvolucidn del cfngulo. Con esta variedad de sindro-
me, en nuestra serie se encontraron 3 7 pacientes.

£n general, una declinacién grave del intelecto acompaia al deterfodo de la
memoria en todos Yos sfndromes frontales, hasta que se evidencia el dafic de
1a misma,

Todos sindromes conductuales, en los cuales se ha encontrade una correla---
cién anatémica, no es frecuente varlos en ta forma pura, dentro de Ja prdc-
tica cl¥nica, lo m&s comin es verlos en forma mixta, compartiende muchos --
sfatomas conductuales ya ampliamente sefialados.

Dentro de Yas causas de} Sfndromes Frontal en primer lugar con las lesiones ocupa
tivas o tumorales intracraneanas tanto primarias del SNC (tales comp Jos gliomas,
en general), como las secundarias en los que se incluyen a los MENINGIOMAS, metds
tasis cerabrales, abscesos cerebrales, lesiones granulomatosas, as{ como las cau-
sag vasculares en general,

6.~  SINDROME DEL ANGULO PONTOCEREBELOSO

Este s{ndrome ocupd el 62 jugar en frecuencia en nuestro estudio, con 21 --
pacientes, con un 4.74% del total, habiéndose Jocalizado en el lado derecho
5 y en el izquierdo 15 y hubo tino, el cual se presentd en forma bilateral,-
siendo un paciente con Neurofibromatasis.



Anatémicamente, esta estructura consiste en un tridngulo plano que se sitda en. -
tre eicerebelo, el puente lateral y el tercio interno del pefiasco La extenxi6n
vertical del &ngulo, parte desde el V nervio craneano {Trigénino) arriba sobre -
su curso desde el puente hasta el vértice del pefiasco y el IX par craneano (Glo-
sofaringeo) hacia abajo, pasando desde e} bulbo lateral hasta el orificio yugu--
lar, El V1 par craneanoc (Motor Ocular Externo o Abductor), corre hacia arriba-
y adelante sobre el borde medio del drea y los pares craneanos VII (Facial) y --
VIII (Coclec-vestibular), atraviesan el &ngulo para entrar al conducto auditivo-
interno. Lo caracterfstico de este sfndrome es la afeccidn a los nervios crea--
neanos VIII, V, VII y ocasionalmente al VI,

Las principales caracteristicas clinicas de este sindrome son: la presencia de"-
acifenos, hipoacusia progresiva, hipoestesia o parestesias enterritorio del tri-
gémino, con abolicién del reflejo corneal (signo muy imporiante), nistagmo, més-
vértico ocasional, a veces paresia o hemiespasmo facial con trastornos del qusta

Todos estos sfntomas y signos se ven del lado comprometido.

Para hacer un diagnstico precoz, el sfndrome debe estar reducido iniciaimente
al compromisc de los mencionados nervios craneanos, sin lesi6én del tallo cere---
bral y/o cerebelo, y cuando existen datos de afeccifn a estas dos ()timas estruc
turas, el sindrome se encuentra avanzado, ya hay los siguientes datos agregados-
a los antes mencionados: vértigo persitente, nistagmo de origen central, atexia
ipsilateral, sfndrome piramidal contraieteral al tumor, hidrocefalia por compre-
si6ny abstruccidn del 42 ventrfculo, asf como sfndrome de hipertensién encocra-
neana secundario.

Las causas de este sindrome son: En primer lugar los neurinomas del acidstico --
{principalmente), seguido en frecuencia por los MENINGIOMAS, colesteatomas, me--
tistasis a tallo cerebral, neoplasias primarias del SHC tal como Glioma pontis,
quistes aracnoideos de cualquier etiologfa, etc.
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SINDROME OE FOSTER-KENMEDY

Este sindrome neuroldgicamente tan caracteristico, ocupd el 72 lugar ----
en frecuencia en nuestro estudio, con nimero de 15 pacientes afectados, ----
siendo el 3.33% del total de los sfndromes ocasionados por los Meningiomas,
siendo 7 de ellos localizades en el ala menor del esfenoides, 3 en la fosa-
craneal anterior, 4 en el surco olfatoria, regicn subfrontal, y uno retre--
orbitario; dos de ellos con mezcla de afeccidn tanto en ala menor de esfe--°
moides como en fosa craneal anterior.

Este sfndrome descrito por primera vez por suautor en 1911, por el Ov, Fo--
bert-Faster-Kennedy en su pubiicacidn "Neurftis retrobulbar, come un £ ano-
diagndstico exacto de ciertos tumores o abscesos del 16bulo frente™. ¢ -«
caracteriza por: Anosmia fpsiiateral o bilateral al tumor, amaurosis o ---
ceguera por atrofia Gptica ispilateral al tumor y papiledema contralateral-
al tumor, siendo originado este signo neuro-oftalmoldgico secundario al ---
s{ndrome de hipertensifn endocraneana; y en ocasiones se acompafia este sin-
drome con el de lesitn del 18bulo frontoorbitario, como ya ha sido descrito
anter{onnente,

De las causas que el Dr, foster-Kennedv describié fara la presentaci6n del
sfndrome, 1as dividid en dos grupos: I) Qcasfonado por tumores y 11} no oca
sionado por tumores, al que han )lamado otros autores como sfndrome de ---
Pseudo Foster-Kennedy.

Del grupo 1) LOS MENINGIOMAS, son sefialados principalmente ccmo lus  yusan-
tes de este sindrome, tanto los que se encuentran en el ala menor del esfe-
notdes, el surce olfatorio, a nivel selar, o paraselar, tumores o abscesos
frontales, tumores del nervio @ptico, como otres tumores intracraneanos que
en forma remota 1legan a condicionar las caracterfsticas clinicas por efec-
to secundario de la hipertensifn endocraneana. UDel grupo II) las causas--
que se mencioana san 1a aterosclerosis carotidea asimétrica, aracnoiditis
optoquiamitica, aneurisma carotfdeos, etc.
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SINDROME DE HIDROCEFALIA™{ Secundaria @ comprencidn ventricular )

Ocupd en nuestro estudio, el 8¢ lugar en frecuencia con 12 casos, teniendo-
un 2,76% del total de los casos.

El témino hidrocefalia, literalmente sionifica "agua en la cabeza”. Desde
el punto de vista neuroldgico significa aumento del tamado ventricular,---
asociado 2 un aumento en el volumen del LCR la hidrocefalia que produce ~-
hipertensibn endocraneana, es debida a obstruccién de la circulacién del -
LCR (hidrocefalia obstructiva comunicante y no comunicante) o a una hiper-
secrecifn del LCR, como la producida por un papiloma de los plexos coroi
des,

tas causas de hidrocefalia chstructiva no comunicante son: los tumares - ~
{ntraventriculares, tales como el papiloma 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 - -~
intracraneancs e inclusive en nuestra serie hubo dos pacientes con MENINGI-
OMAS a nivel del atrio ventricular lateral fzquierdo, al igual que hubo 9
pacientes con lesiones infratentoriales que condicionaron abstruccibn por -
efecto comprensivo del 42 ventriculo y uno que crecid a expensas de 12 re-
gién cuadrigeminal que comprimid al 3er ventrfculo.

Clinicamente, 1a hirocefalia crdnica se divide en dos grupes; 1) Hidroce-~
falia obstructiva, 1a que a su ver puede ser: a}Comunicante y, b} No comu~
nicante, Il ) Hidrocefalia no obstructiva,

Se describe que las causas de la H.C.0, comunicante, pueden evolucionar con
presién normal, baja o alta “ a tension", del LCR y puede ser secundaria a
fribrasis del espacio subaracnoidio, como en las emorajias subaracnoideas,a
procesos infecciosos ¢l mismo espacio extracerebral, como en la leptomenin-
gftis de cualquier etiologia, asi como a causas ideopaticas.

La hidrocefalia crénica obstructiva no comunicante {o interna), se debe a} -
blogueo del paso del LCR en el sistema verticular (dentro}y no como en las ~
anteriores que se encuentrafuera de este espacio subaracneoideo extracere--
bral. Las causas de este hidrocefalia son: Estemosis del acueducto do --~---
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Silvio, masaa que comprimen e) cuarto ventriculo o el sistema ventricular -
en general, asf como malformaciones de} agujeroc occipital (malformacidn de
Arnoid-Chiari y malformacién de Dandy-Walker), etc,

La hidrocefalia crénica no obstructiva, también )lamada Ex-vacido, se debe -
a degeneracidn o destruccién del tejido cerebral, con aumento compensatorio
de) tamafio ventricular en forma secundaria.

En este tipo de hidrocefalias, por lo general la presién del LCR es normal,
es decir no hay hipertensién endocraneana, se les 1lama hidrocefalias de --
presifn normal, donde por etrofia del parenquima cerebral se produce ésta.-
Este tipo de hidrocefalia, originan un sindrome clfnico muy caracterfsticoy-
11amado de Hakim-Adams, descrito desde 1964 y caracterizado por una trjada--

.clisica que es la de : Demencia-apraxia para la marcha e incontinencia urfi--

naria, por afeccién-de la cara interna o medial de los 1dbulos frontales.
SINDROME CEREBELOSO

OcupS e] noveno lugar en nuestra serie con 10 pactentes, los cuales equiva--
Ten al 2.25% del total,

E1 cerebelo es un 6rgano que ocupa a fosa craneal posterio- y forma dej --
neuroeje, estando separado del cerebro por una prolongacién de las meninges
denominada tienda de! cerebelo o tentoric. Este érgano 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 ventrfculo, una cara superior en relacién con Tos hemisferios
cerebrales a través de la tienda del cerebelo y o inferior, que descansa en
la fosa occipital,

Desde e! punto de vista filogenético se divide en tres partes: I) E1 arqui--
cerebelo, 11) E1 paleocerebelo y 111) El neocerebelo, denomindndose desde el
punto de vista fisiolégico dichas estructuras como: Cerebelo-Vestibular ----
{o 16buto floculonodular o 16bulo inferior) cerebelo-medular (16bulo ante----
rior) y cerebelo-cerebral (neocerebelo o 16bulo posterior).
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Funcionalmente, el cerebelo vestibular (arquicerebelo) estd encargado de --
realizar la funcién del equilibrio, por medio de sus vias; el cerebelo modu
lar (paleocerebelo) se encarga de ejercer control del tono muscular yla --
postura de Tos misculos somdticos encargados de coctrarrestar lot efectos de
la gravedad, y el cerebelo-cerebral {neocerebelo}, se encarga de coordinar-
los movimientos finos voluntarijos, teniendo gran relacién con el grado de -
habilidad funcicnal aprendida, mediante la vfa fronto-ponto-cerebelosa,

Desde el punto de vista topogrdfico, el cerebelo se puede divir en dos gran-
des apartados, para fines de un diagnéstico topogrdfico y clinico: 1I) E)
cerebelo medio vermiano (concluye aquf al arquiccrebelo y paleccerebelo)---
el cual estarfa relacionado con la regulacién de la postura estitica y din
mica, de la totalidad del cuerpo, asf como con 1a regulacién del.equilibrio
axial o troncal y; II) el cerebelo lateral {0 de los hemisferios laterales-
o neocerebelo), estando relacionado con los movimientos complejos que re--<
quieren una delicada coordinacién con la regularizacién del tono muscular -
y con la elaboracién y control del gesto proporcionalmente répido.

E1 sindrome cerebeloso consta de los siguientes s{ntomas: vértigo, cefalea y
vémitos de tipo central o cerebral, estos dos ditimos secundarios a sfndro-
me de hipertensién endocraneana; los signos objetivos son: a) trastornos -
estiticos, tales como la ataxia, la cual es una incoordinacién de los movi-
mientos musculares voluntarios, presenténdose en los pacientes en 1a bipe--
destacién, en 1a que los pacientes presentan oscilaciones y presentan un -
aumento de la base de sustentaci6n para equilibrar su posicién; temblor de
actitud, desviaciones en 12 posicién de bipedestacin presentdndose como --
’ propulsiones, retro o lateropulciones, hipotonfa muscular b) Trastornos 3--
cinéticos con ataxia para la marcha y postura presentindose el paciente con
gran asinergia (marcha de ebrio o titubeante) ademds de hiper o dismetria,-
asinergfa, adiadococinesia, temblor cinético o de intentisidn, braditeleo-
quinesia o descomposicién 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
1a emisidn del lenguaje, siendo éste, lento o explosivo y escindido y moné-
tono, nistagmo, el cual es horizontal, rotatoric o vertical, atribufples a
hipotonia y ataxia de los mdsculos oculomotores y es de tipo central.
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Se menciona que tanto la dismetria, la disinergia y 12 disdiadococinesia --
son anormalidades en la velocidad, alcance y fuerza del movimiento.

Dentro de las causas del sfndrome cerebelq, éste puede constituirse como el-
cuadro c1fnico dominante de una enfermedad neuroldoica o presentarse asocia
do a otras alternaciones neuroldgicas {con manifestaciones piramidales o --
extrapiramidales) nos ocuparemos del primer grupo, el cual o pueden origi-
nar tumores del cerebelo o de la fosa posterior-incluiremos aquf a Jos - ---
MENINGIOMAS 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 economfa, --
asociados con sindrome de hipertensién endocraneana; aunque 1os Meningiomas
son raros en la fosa posterior, se sabe que los tumores mds frecuertes de -
1a misma son los astrocitomas quisticos o los hemangioblastomas (tumor vas-
cular), asf como tumores metastdsicos, causas vasculares como hemorragias,-
infartos, abscesos y gquistes, también enfermedades degenerativas primarias-
con atrofia cerebelosa, causa virales “"cerebelitis” y como afeccidn maligna
carcinomatosa, sin documentar metdstasia, tal y como se presenta en los sin
dromes cerebelosos de etiologfa paraneopidsica, y otras causas raras, como-
infecciones e hipotiroidismo, etc.

SINDROME DEL APEX O VERTICE ORBITARIO .

Hubo 8 pacientes en nuestro estudio, teniendo el décimo lugar en frecuencia
de nuestra serie, donde 4 de &£11os tuvieron Meningiomas intraorbitarios --
y 4 se extendieron al vértice orbitarfo, iniciados en el 'la menor del esfe
noides.

Este sindrome también se conoce como Sindrome de Jacod-Rollet casi siempre-
acompafiado con el de la Hendidura Orbitaria superior o sfndrome infracl{---
neideo de Dandy, se caracteriza por presentar alteraciones visuales con es=
cotoma visual central, papiledema, atrofia del nervio dptico, en ocasiones-
exoftaimos o proptosis con quemosis secundaria,
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Las causas de este sfndrome son los tumores del nervio Gptico {Gliomas del
mismo), MENINGIOMAS intraorbitarios o del canal éptico {originados en la -
vainas del nervio dptico), ademds de aneurismas de la porcién infraclinoi-
dea de la carotida interna, traumatismos, enfermedad. de Paget y en forma-~
secundaria los tumores del ala menor del esfenoides (MENINGIOMAS), que in-
vaden el canal Sptico y/o la cavidad orbitaria, condicionando la presenta-
cidn de los signos y sTntomas arriba sefialados.

STNOROME QUIASMATICO

Este sfndrome ocupd el 72 lugar en frecuencia con 7 pacientes y un 1.58% -
de) total,

Se considera que el gquiasma éptico contiene airededor de 2.4 millones de --
axones aferentes y por lo tanto puede ser considerado como la gran esta---
cidn central de! sistema visual sensorial.

La gran mayorfa de los sindromes quiamdsticos, son consecutivas a tumores -
extrinsecos que 1legan a condicionar compresidn del mismo, tales como Jos -
adenomas hipofisiarios, MENINGIOMAS y los craneofaringeomas.

En esta entidad los pacientes se presentan ciinicamente con una hemianopsia
bitemporal (Heterdnima), parcial o completa, que se ha desarrollado gradual

.mente. Infcialmente pueden afectarse las partes superiores de 1os campos --

visuales, Un pequeio nimero de pacientes van a estar casi ciegos de un ojo
y tener hemianopsia temporal del otro. Si Ja alteracién visuval es de larga
duracitn las papilas del nervio 6ptico, van a estar visiblemente atréficas.

Como regla general, la hemianopsia bitemporal con una silla turca nommal, -
significa que la lesidon causante de la misma es un aneurisma sacular del --
poligono de Willis o un MENINGIOMA del tubérculo pituitario, al igual que -
un créneofaringeoma.

También se menciona que este sindrome puede encontrarse a pacientes con pér
didas campimétricas extensas junto a discos dpticos normales o con palidez-
de Yos mismos o en forma minima.



SINDROME RADICULAR SENSITIVO:

Este sindrome ocupl el décimo sequndo lugar en frecuencia en este estudio
con seis pacientes afectados, haciendo un 1.35% del total, siendo distri
buidos estos dos a nivel cervico-toricica, tres a nivel tordcica y al ni
vel lumbar (L4-L5}.

Este sindrome se caracteriza por ser causado por lesfones de las rafces -
raquideas posteriores, que ejercen compresidn sobre las mismas, causando-
radiculitis 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
territorfo de la distribucion de las rafces afectadas; a veces puede ha -
ber disociacién de tipo tabética).

La distribucidn de la anestesia se hace por bandas, que son en los miem -
bros paralelas al eje de 1os mismos y transversales en e) tronco, tal - -
como corresponde a la topograffa radicular; por lo general, para observar
esta anestesia en banda, se dice que deben estar lesionadas tres raiées -
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 lasmaniobras de Valsalva, con irradiacidn de dicho dolor hacia -~
los territorios afectados, siendo &ste, debido al aumento de la presién -
intrarraquidea retrigada con mayor efecto compresivo sobre las rafces - -
afectadas.

Dentro de las causas de este sindrome se encuentran: traumatismo de colum
na vertebral, enfermedad ostecarticular degenerativa, hernias de disco --
con compresidn de las rafces por abajo del cuerpo vertebral LI, alteracio
nes dseas fimicas, neoplasias de la columna vertebral (por lo general - -
intraraquideas extradurales e intradurales, asi como extra o intramedula-
res, por ejempio: Neurofibromas, MENINGIOMAS, swanomas, lesiones metastd-
sicas de los cuerpos vertebrales, alteraciones vasculares, etc,, todas --
las cuales condicionan compresisn e inflamacidn de las rafces nerviosas.
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13.- SINDROME HEWIANOPTICO

Ocupo el 132 tugar en frecuncia en este estudio con 5 pacientes afecta--
dos, siendo el 1.12% del total de los sfndromes neurolfgicos ocasionados-
por Meningiomas; 2 de ellos tuvieron Hemianopsia Homénima derecha y 3 --
Hemianopsia Hembnima izquierda,

Este trastorno de los campos visuales, no estd descrito como sindrome---
pero debido a que sus s{ntomas y signos pueden cer ocasionados por varias
entidades patol6égicas, se optd por considerario como tal.

Hemianopsias Hom6nimas: EY defecto campimétrico caracteristico de las---
Tesiones que afectan las vias dpticas posteriores (retroquiasmiticas)-we-
es 1a hemianopsia homSnoma, es decir el déficit localizado en los hemicam
pos homfnomos correspondientes (derecho o izquierdo) de ambos ojos. La--
similitud de 1a forma y el tamadio de) defecto en ambos campos visuales,--
determinan el grado de congruencia, que constituye hasta ctferto puntc un-
signo Gt{l de localizacién de 1a lesidn cerebral.

Las hemjanopsias occipitales debidas a tumores, pueden ser completas e --
incompletas, pero tienden a ser congruentes y a preservar la zona macular
del campo, ademds 1os defectos campimétricos por tumoraciones occipitales-
van acompafiados por otros signos, como son tos propios de l1a hipertencidn
endocraneana crdnica, ect.

Dado que el 16bulo occipital se halla rodeado por estructuras de consisten
cia fine (hoz cerebral, tienda del cerebelo y créneo), es frecuente la --
extencidn del tumor tanto microscépica, como funcionat hacia adelante-----
(16buio pariental y/o temporales).

La disfuncion del 16bulo pariental posterior, da lugar ene) 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 fzquierdo, desorientacidn espacial. ---
apraxias.

La presencia de anommalidades en 12 respuesta optocinética asimétrica, es-
as{ mismo indicativa de una afeccin pariental profunda. Los giimas, ltos -
MENINGIOMAS, y Tos tumores metastdsicos constituyen la mayor parte de los -

ESTA TESIS N0 OEBE
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tumores occipitales y parieto-occipitales; las otras causas més frecuentes
de este trastorno de os campos visuales son las de origen vascular isque-
mico, hemorrdgico o por anormalidad en su origen (malformaciones arterio--
venosas), etc,

SINOROME DE OFTALMOPLEJIA (POR COMPRESION DE NERVIOS OCULOMOTORES)

Ocupd el 142 lugar en frecuencia, con 5 pacientes afectados, teniendo el -
mismo lugar en frecuencia que el anterior sindrome y el mismo porcentaje -
(1.128).

Este cuacro puede ser condisionado por MENINGIOMAS del ala menor del esfe--
nofdes, MENINGIOMAS selares v/o parzselares y que pueden invadir por conti
guidad el seno cavernosc ocasionando de este modo las alteraciones c¢lini--
cas tales como: oftalmoplejia, per 1esién de los pares o nervios cranea--
nos tercero o motor ocular comdn, Cuarto o Patético y el Sexto o motor ---
ocular externo {abductor), asi como afeccidn del Quinto o Trigémino, pre--
sentando ademds el raciente, exoftalmos y trastornos neurovegetativos, por
afeccién de 1a vfa sinpdtica y parasimpdtica, cuando se afecta los nervios
que siguen el trayecto periférico de la carétida interna en su porci6n ---
intracavernosa.

Cuando los MENINGIOMAS crecen a expensas del borde superior o libre dei --
pefiasco del temporal y se extienden al esfenoides originan el Sindrome ---
Esfenopetroso o de Jacod, caracterizado por oftalmoplejfa por afeccidn de
Tos nervios oculomotores, amaurosis y neuralgiadel trigémino con posibles-
alteraciones sensoriales.

Todos los pacientes afectados con oftalmoplejfa en nuestro estudio , fue--
ron una mezcla de todos los sfndromes va descritos.

SIHDROME PARIETAL (0 DE GERSTMAN)
Se encontré en el 152 lugar en frecuencia con 4 pacientes afectados por --

HENINGIOMRS del 16bulo parieto-occipital izquierdo tanto parasagitales ---
cemo de la convexidad,

42,
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Las caracterfsticas de este sfndrome son: Agrafia, acalculia, agnosia di--
gital {incapacidad de nombrar los dedos o idengificarlos) y pérdida o confu
s16n derecho-izquierda del esquema corporal.

De las causas de este s{ndrome aparte de los MENINGIOMAS, se encuentran tu-
mores primarios del SNC (gliomas}), tumores matastdsicos, infartos vascula--

- res, malformaciones vasculares, lesiones granulomatosas, etc. {fueron 4 ---

16.-

pacientes con 0,90:),
SINDROME SEMSITIVO (HEMIANESTESIA CORTICAL)

OcupS el 162 Jugar en frecuencia, con 4 pacientes afectados (0.90%), igual -
que el otro anterior, siendo 3 del lado izquierdo y 1 derecho, de ambos he-
micuerpos respectivamente,

Este sfndrome se caracteriza por presentar alteraciones de 1a sensibilidad -
tales como: Anestesia, hipoestesia o parestesias (subjetivas y objetivas), -
Yocalizacas en i: mitad cel cuerpo opuesto al sitio donde radica la lesidr --
corticalque afecta en grado mis o menos extenso al &rea somestésica. Cuando -
el 16Lulo 1o pariental {corteza sensorial primaria) es el princiral afectado-
el paciente puede presentar crisis jacksonisnas somatosensitivas, que per 1o

general consisten en episodios de parestesias tamblorosas con desarrollo pro_
gresivo hacia la hipoestesia, Las modalidades de l1a sensibilidad que son es_
pecfficamente avectadas por una lesion cortical son : 1a localizacién correc

ta tactil, la discriminaci6n a dos puntos, el sentido de posicion articular-

y la apreciacién témica.

Si ia lesi6n que afecta al drea sensitiva cortical es parcial el sincroze de
heirianestesia, se reduce a un miembro, ¢ a un segmento de un miembro, a la -
cara 0 solamente a la palma de una mano (palma o mano parietal).

La parte del 16bulo parietal situado por detrds de la circunvoiucidr parie--
‘tal ascendente tiene a su cargo 1a "somatotopcgnesia” o sea, la capacidad --
del individuo de reconocer y ubicar partes de su propio cuerpo. En el caso-
de lesiones de esta zona hay incapacided para identificar el cuerpo o sus -
partes y alteraciones del esquema corporal, La causas de asta sindrome al



igual que el sindrome piramidai, son las enfermecades vasculares cerebrales
(infartos o hemorragias), ios tumores primarios del SHC (Gliomas en general)
los tumores secuncarios tales como los metdstasis-cerebrales, los MENINGIO-
MAS, asi mismo los traumatismos craneoencefdlicos con lesidn directa o indi-
recta en el &rea sensorial primaria, etc.

SINCROSE iEURALGICO TRIGEMIMAL (TIC DOLOROSA DE LA CARA 0 DOLOP FACIAL DE -
FOTERGILL )

Esta estidad ocupd el 162 lugar en frecuencia con 2 pacientes afectados ----
(0.44%), siendo ocasionados por HEHINGIOIIAS que crecieron del vértice del -
pefiasco y comprimieron en forma secundaric al nanqglio de Fasser. condicio--
nando la afeccidn del gquinto nervio crareal, con dolor caracterfstico.

E1 término teuraltia sefine ¢l dolor que sigue el trayecto de un nervio ---
periférico ocut:anio tudo o parte de su territorio de distribucidn; se pre--
centa generaluente por accesos, es decir, es peroxfstico; inus accesos son -
de duracidn variable, de minutos a horas y desaparacen .rusca o progresiva-
nente dejando s6l0 una sensacidn de molestic o tensidw dolorosa; el dolor -
se exagera comprimiendo aguelles punins on que el nervic es accesible por -
ser su trayecto 5iis superTicial,

La neuralgia del trigémino, consiste en dolopes espartinecs, localizados en
el trayecto de una o varias ramas dei nervio.

Ei doior es intenso de inicio y terminacién bruscas, entre las cuales el -
paciente permanece asintomdtico; su localizaciin varfa scgin sea le rama -
nerviosa interesada. Se descrite que la rama Y1 (oftdimica) se atecta en-
un 5%, la maxilar inferior V3 ¢n 60% y la wmaxilar superior V2 én un 30% de
los casos, es raro que toco ei trigémino sea comprometido.

Cada una de estas neuralgias tisie sus puntos dolorosos caracterfsticos --
(puntos de Valleix), es decir que 1a presién ejercida sobre el trayecto -
del nervic es especialmente dolorcso en ciertos puntos. De estos puntos -
doloresas, los rds caracteristicos o importantes son: el punto supraordi-
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tario (por encima y en nedio del arco superciliar), en la de) maxilar supe--
rior el punto infraorbitario y en la del maxilar inferior, el punto mentonia
no a nivel ﬁe] agujero mentoniano, Existen ademds zonas dolorfgemas o " zo-
nas gatillio" dentro del drea de distribucidn del nervio, mis o menos limita-
das en las que e] simple roce de la pie) basta para desencadenar el dolor --
v que los pacientes procuran por este motivo no tocar,

La neuralgiadel trigémino serd sintom&tica o esencial, segln se encuentre o
no etiologfa (en nuestro estudio fue sintomftica).

Puede servir el hecho para diferenciar ambas, que en las sintomdticas el --
dolor no aparece y desaparece sibitamente sino que es mis lento y prolongadg
ademds hay alteraciones de la sensibilidad y los reflejos (corneales), que -
no suelen estar presentes en las de etiologfa escencial o ideopdtica.

l.as causas de neurologfa del trigémino sintomdtica son miltiples de orden --
localy caries dentarias, molares inclufdos, sinusitis, glaucoma, tumores del
cavum de Meckel y del dngulo pontocerebeloso {como los MENINGIOMA), asf como
aquellos que afectan al ganglio de gasser porcompresién del nismo como los -
MENINGIOMAS del pefasco o tumores propios del glangio ta) como los neuriomas
del Trigémino y 2° de orden general, como la Esclerosis miltiple, la diabé-
tis mellitus, perfodo preataxico de la lues, etc.

SINDROME DE BROUN-SEQUARD

Ocups el 182 lugar en frecuencia en nuestro estudio con un paciente afectado
{0.33%), presentando por un MENINGIOMA localizado a nivel tordcico T8 (in--
tradural y extramedular)

‘A este sfndrome también se le conoce como el de "hemiseccidn medular" y se -

caracteriza por presentar: Hemiparesia-espdstica, con lesidn piramidal de lado
de 1a lesidn, ademds de abolicién de la sensibilidad profundey tdctii epicri-
tica en el mismo lado de la lesidn y alteraciones de la sensibilidad superfi-
cial (sobre todo la termoalgésica) en el lado opuesto, que va desde la simple
hipoestesia hasta la anestesia. La sensibilidad superficial en el lado de la
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lesion y 1a sensibilidad profunda y téctil epicritica en el lado opuesto ,
estdn preservadas. E£sto sucede o se debe, a que hemiseccidn medular le-
siona tas fibras més cruzadas de la sensibilidad de la .tdctil epicritica.

Por encima del 1fmite superior de la lesidn existe una pequeda 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-
Ya lesidn, por encima del 1imite superior de la anestesia superficial, se-
encuentra una banda de hiperestensia ligara., Esta bandas anestésicas e --
hiperestesicas que se disponen en el limite de 1a lesién se debe a que es-
ta afecta a las rafces posteriores correspondientes a nivel a que estd si-
tuada.

De las causas de este s{ndrome clinico tan complejo, estan los que condi--
cionan compresién medular, tales como los tumores primarios, {hependimomas
gliomas, etc). o secundarios {MENINGIOMAS), metdstasis neurofibromas, etcr
asf como la esclerosis miltiple, )a mielomalasia, 1a mielftis , trauma--
tismos, etc.

SINDROME DE LA ENDIDYRA ESFENDIDAL

Fue el G1timo en encontrarse en nuestros pacientes, al igual que anterior-
con un pactente afectado por un meningioma (0.33%).

También se le conoce como sfndrome de la hendidura orbitaria superior o de
Richon-Duvigneau; este sfndrome condisiona exoftalmo, asf como oftaimople-
Jfa por afeccidn de 1a funcifn de los nervios oculmotores {II1I, IV y VI) -
ademds de afeccién de Ya primera rama del trigémino {V1), manifestado por-
dolor y alteraciones sensoriales en la distribucién de 1a misma frecuencia
se acompaila de ciertos trastornos vegetativos.

De las causas de este sfndrome, se encuentran: Tumores tales copo los -~
MENINGIOMAS, osteomas, quistes dermoides, tumores de células gigantes, -~
tumores de orbita, tumores nasofaringeos, mds rara vez glioma de nervio-
Gptico, granutosa eosinofilico, angiomas infecciones locales o en la ----
vecindad y traumatismos,
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CONCLUSIONES

Los Meningiomas, siquen siendo una de las neoplasias intracraneanas mds-
frecuentes, ocupando casi siempre e) segundo Jugar en frecuencia, siendo
encontrados en un perfodo de 10 afios un nimero de 300 tumores histoldgi-

camente bien definidos (1, 8).

ET sexo mds afectado, tal y como es referido unala literatura es el feme
nino, en nuestro medio hubo una relacidn de :
Femenino-Masculino- 2.2:1 (2, 3}

Las edades mds frecuentes en aparecer, son en la 52 y 62 década de la vi
da, tal y como se encuentra referido en 1a literatura de las grandes se-
ries de tumores intracraneanos (1, 2, 3}

E1 diagndstico preoperatorio es muy confiable, gracias al estudio de la-
Tomografia Axial computada de crdneo, en sus dos fases, tenjendo una sen
sibilidad diagndstica de 90% & més (4, 12, 13},

E} Meningioma mds frecuentemente encontrado fue el de tipo Meningotelfal,
como es referido en la titeratura (2, 3, 4},

Las recurrencias tumorales fueron del 10%, estando dentro del rengo de -
9 a 14¢ referido en 12 literatura (2, 9).
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