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AllTBCBDBllTBS CIBNTIPICOS. 

IR'l'RODUCCIOH. 

Loa Keningiomas Killtiples son una entidad relatl 

vamente poco frecuente. Esta patologla se considera cuan­

do se presentan dos o más Meningiomas y estos se encuen-­

tran completamente separados uno de otro en diferentes -­

partes del Sistema Nervioso Central. Se pueden desarro~-­

llar al mismo tiempo o independientemente, no necesaria-­

mente del mismo subtipo histol6gico. Se asocian en aprox! 

madamente el 20' de los casos a la enfermedad de van 

Recklinghausen, pero también se presentan en pacientes -­

sin estigmas o~antecedentes familiares de esta enfermedad. 

Por lo general, los Meningiomas Killtiples se pr~ 

sentan como un gran tumor con uno o más tumores pequeffos 

proximos a el o en diferente localizaci6n, que en la may~ 

ria de los casos son asintomlticos. Esto último se ha de­

mostrado con el advenimiento de la Tomografla Computada,­

la cual ha aumentado con mucho la incidencia de esta pat~ 

logia. 

Actualemente, el Neurocirujano se enfrenta a un 

nuevo dilema, los Meningiomas MGltiples. En algunos casos 

la correlaci6n entre la sintomatologta con la localiza--­

ci6n de los tumores y la decisi6n quirúrgica es fácil. -

Pero, en relaci6n a las lesiones que son pequeffas y asin­

tom4ticas; ¿se deberan tratar quirGrgicamente?, o ¿cual -

será su evoluci6n? 



DBPIHICIOH. 

El término Heningiomas Múltiples se usa para de~ 

cribir la aparici6n simultanea o secuencial de dos o m~s 

Meningiomas localizados independientemente. Este fué apl!. 

cado por primera vez por Cushing y Eisenhardt en 1938, a 

una condici6n en la cual un paciente tiene m§s de un Me-­

ningioma sin ser una diseminaci6n de ellos, en ausencia -

de estigmas de Neurofibromatosis. La Meningiomatosis se -

limita a los casos de Neurofibromatosis en los que hay -­

numerosos tumores meníngeos adyacentes. La Neurofibromat5!_ 

sis o enfermedad de van Recklinghausen, es una enfermedad 

autos6mica dominante y actualmente se le conocen dos for­

mas; la tipo 1, que tiene diversas manifestaciones que -­

puede afectar cualquier parte del cuarpo del paciente pr!_ 

sentando datos clinicos variados. La tipo 2, la Neurofi-­

bromatosia menos comGn, antiguamente llamada Neurofibrom!!_ 

tosis central y/o Neurofibromatosis bilateral del acGsti­

co. (ver Tabla I). (1-5) 

AHTBCBDBHTBS HISTORICOS. 

El término Meningioma, como tal, fué descrito -­

por Harvey Cushing en 1922, para definir un tumor benigno 

de las meninges del Sistema Nervioso Central. 

La primera descripci6n de un Meningioma fué re~ 



TABLA I. CRITBRIOS DIAGllOSTICO DB RBUROPI&aOllATOSISt 

A. NF-1: inclpye al· menos dos de los siguientes 
hallazgos: 

l. Seis o mis manchas caft con leche. 
2. Dos o mis neurofibromas o un neurofibroma 

plex if6rme. 
3. Hiperpigmentaci6n axilar o inguinal. 

4. Glioma del Optico. 

S. Dos o m&s nodulos de Lisch (hamartomas del 
iris). 

6. Lesiones 6seas; p. ej., displ4sia del esfenoi 
des o engrosamiento cortical de los huesos = 
largos. 

7. Un antecedente familiar en primer grado rela­
tivo con NF-1 para estos criterios. 

B. NF-2: incluye al menos uno de estos hallazgos: 

l. Neurinomas del VIII NC bilateral. 

2. Un antecedente familiar en primar grado rela­
tivo y un neurinoma del VIII NC o dos de los 
siguientes: Neurofibroma, Meningioma, Glioma,, 
Schvanoma o la opacif icaci6n lenticular juve 
nil subcapsual. -

* ( ref. 3 y 4) 

3 
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.lizada en 1614 por el M~dico Suizo Félix Plater, y la -­

primera referencia documentada exclusivamente con Menin­

giomas, fu~ publicada por el Cirujano Antaine Louis en -

la "M~mories de L'Academie Royale de Chirurgie" en Febr~ 

ro de 1723. Hasta la actualidad ha recibido un sin núme­

ro de nombres, entre los que destacan "Fongueuses de la 

Duremere" (louia, 1774), "Sarkoma der Ouramater"(Virchow, 

1863), Epithelioma (Robin, 1869), Neurofibrosarcomatosis 

(Orbeling, 1922), siendo hasta 1922 cuando H. cushing le 

di6 el nombre actual. (2, 6, 7) 

Los Meningiomas Múltiples fueron por primera vez 

descritos por Wishart en 1822, en un hombre de 21 años,­

que tuvo numerosos tumores meníngeos, incluyendo dos tu­

mores con hiperost6sis craneal, al igual que tumores del 

acústico bilateral. En 1889 los neur6logos rusos Anfimow 

y Blumenau, reportaron en un caso de autopsia, Múltiples 

Meningiomas sin estigmas de alguna Facomatosis. Heuer y 

Dandy, publicaron en 1916 el 6xito de la extirpaci6n qui 

rGrgica de estos tumores. Hosio en 1939, revis6 22 casos 

de los cuales a s, los catalog6 como formas frustradas -

de Neurofibromatosis, tres de estos con Neurinomas bila­

terales del acústico y dos con unilaterales. En 1938, 

cushing y Eisenhardt, definieron esta entidad usando el 

termino para referise a la condici6n en la cual el paciente 

tiene m.§s de un Meningioma, sin llegar a ser una diseminaci6n 

de ellos y sin estigmas de Neurofibromatosis. (2, 3) 
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La primeras series cl!nicas de Meningiomas MOl­

tiplea mostraron que estas lesiones contribuyeron con el 

l al 3• de todos los meningiomas. Sin embargo, Horrax en 

en 1939,report6 una incidencia inusual del 6.7\ entre 60 

meningiomas de su serie quirQrgica. (l-3, 6, 8) 

La evoluci6n en materia de la Neurorradiolog!a, ha 

contribuido significativamente en el descubrimiento de -­

los Meningiomas MOltiples. Las series de casos que se 

presentaron en el periodo siguiente a la introducci6n de 

la Tomografía Computada demostraron un incremento en la -

incidencia de los Meningiomas MQltiples, del 5 al 9\ de -

todos los casos de Meningiomas. (1, 3, 9-13) 

BISTOGBNllSIS 

Los Meningio•aa fundamentalmente se originan en 

la clilula aracnoidea meningotelial, en particular en las -

~ellosidades aracnoideas (CorpOsculos de Pachioni), que -

se proyectan dentro de los senos venosos y sus grandes 

tributarias. Sobre la placa cribiforme del etmoides, la 

regi6n medial de la fosa media y los foramenes de salida 

de los nerivios ccaneales. Los Meningiomaa intraventricu­

lares se originan de las c6lulas aracnoideas de los ple­

xos coroides y los intrarraqu!deos probablemente de las 

vellosidades aracnoideas y en la vecindad de la salida de 

las ralees nerviosas. (6) 
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CLASil!'ICACIOM. 

Los primeros intentos por clasificar los Kenin~­

gioaas fueron realizados por Virchow en 1863. Engert en -

1900, inici6 una serie de intentos durante este siglo por 

clasificarlos: éste los dividi6 en cuatro tipos, que son: 

1) Fibromatoso, 

2) Célular, 

3) Sarcomatoso, 

4) Angiomatoso. 

Cushing y Bailey, en 1929 los clasificó en cuatro tipos,­

que son: 

1) Meningotelial, 

2) FibroblAstico, 

3) Angiobl6atico, 

4) Osteobl6stico. 

Russell y Rubinstein, en 1971 loa clasificaron en 5 tipos 

que son: 

1) Sincicial, 

2) Transicional, 

3) FibroblSatico, 

4) Angiobl6stico, 

5) Mixto. 

La Organizaci6n Mundial de la Salud en 1979, di6 a cono-­

cer su clasificaci6n y en 1990 realiz6 pequeffas modifica­

ciones, considerando 5 tipos que son: 

A) lM MENINGOTELIOMATOSO. 
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2M FIBROSO. 

3M MIXTO. 

411 PSAllOllATOSO. 

511 ANGIOBLASTICO. 

711 HEMANGIOPERICITICO. 

811 PAPILAR. 

9M ANAPLASICO. 

B) l. FIBROSARCOMA. 

2. SARCOMA DE CELULAS POLlllORFICAS. 

3. SARCOMATOSIS MENINGEA PRIMARIA. 

C) l.:FIBROXANTOMA. 

2. XANTOSARCOMA. 

D) l. MELANOMA. 

2. MELANOllATOSIS. 

E) OTROS. 

En relaci6n al grado de anapl6sia, Jaaskelainen defini6 -

cuatro grados que son: 

Grado I, benigno. 

Grado 11, atlpico. 

Grado 111, anapl&sico. 

Grado IV, sarcomatoso. 

Más adelante se ahondara en el tema. (1, 3, 6, 7, 15, 17) 
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CARACTBRISTICAS RACROSCOPICAS. 

Los Reningio•aa generalemente son tumores bien -

circunscritos, lobulados, firmes, de consistencia ahulada 

y de color rosa grisáseo. Por lo general estan bien deli­

mitados del cerebro. Los Meningiomas tienden a invadir la 

duramadre, el hueso y los senos venosos, no siendo esto -

necesariamente una indicaci6n de malignidad. Son de lento 

crecimiento, por lo que el tamaffo al momento de descubri~ 

los pueden llegar a ser de tamaffo gigantesco, sobre todo 

aquellos colocados en áreas no elocuentes del cerebro. -­

Los cuerpos de psamoma, producto de la mineralizaci6n (ca! 

cificaci6n) de los remolinos meningoteliales, le dan a la 

lesi6n una consistencia arenosa. 

El cambio 6seo más comGnmente asociado con los -

Meningiomas es la hiperost6sis, un proceso osteoblástico 

que puede ser secundario a la invasi6n de los canales ha­

versianos por el tumor o una reacci6n al tumor sin acomp~ 

ñarse de invasi6n. La tabla interna es la m&s comGnmente 

involucrada, con hojas de hueso formadas sobre la placa -

cortical, un proceso llamado enost6sis. El diploe puede -

ser invadido, con la resultante hipertr6fia debido al in­

cremento de la vascularidad o más a menudo, a la esclero­

sis debida a una gran cantidad de dep6sito 6seo. 

En general los Reningio•as ROitiplea son identi­

cos en la presentaci6n, no obstante, la gran mayorta de -

las veces existe un tumor más grande acompañado en su ve-
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cindad por otros de menor tamaffo, aunque esto no es la r~ 

gla. Pueden tener la tendencia a distribuirse en un hemi­

cr6neo. (2, 12, 13) 

El tamano de las lesiones pueden variar conside­

rablemente. (14). 



10 

HISTOPATOLOGIA. 

La clasificación histológica que actualmente -­

predomina es la realizada por Russell y Rubinstein, quie­

nes definieron cuatro categorias mayores de Meningiomas: 

Sincicial (Meningoteliomatoso), Transicional, Fibroblás-­

tico y Angioblástico. A continuaci6n se describen cada 

uno haciendo mención de otros no menos importantes asI 

como de la descripci6n hecha por J§~skelainen del grado -

de anaplásia en 1985. (14, 17) 

MENINGIOMA MENINGOTELIAL (Sincicial): Es el tipo histoló­

gico m~s coman, corresponde del 53 al 63% de todos los -­

Meningiomas, se caracteriza por hojas de células poligon~ 

les con !Imites pobremente definidos. Con nGcleos centra• 

les y grandes, ocacionalmente con vacuolas claras. El es­

troma es escaso y las células se configuran globularment~ 

Las figuras mit6ticas y la necrosis, generalmente estan -

ausentes. Las espirales o remolinos y los cuerpos de psa­

moma, no prevalecen como en el tumor transicional. 

MENINGIOMA FIBROSO (Pibrobl,atico): Constituyen del 6.6 -

al 27% de todos los Meningiomas. se observa como racimos 

celulares en forma de huso que se extienden a lo largo -­

del campo microsc6pico. Tienen un estroma rico en reticu­

lina. su consistencia es más ahulada que el tranaicional 

o el meningotelial. Los remolinos no son prominentes, se 

pueden presentar cuerpos de psamoma. 

MENINGIOMA TRANSICIONAL: Corresponden del 21 al 40\ de --



ll 

los Meningiomas. Su patr5n histol6gico ·es una combinaci6n 

del meningotelial y el fibroso. Sus cElulas tienen la fo!: 

ma de huso a lo largo de hileras de cElulas. Sl tejido c~ 

nectivo es mas abundante que en los tumores meningotelia­

les. Los remolinos pueden calcificarse y formar cuerpos -

de psamoma, los que son numerosos y pueden dominar el cu~ 

dro·hiatol6gico, por lo que algunos autores le han dado -

el nombre de psamomatoso. 

MBNINGIOMA PSANOMATOSO: En 1859, Rudolph Virchow introdu­

jo el tArmino "Psamoma" para referirse a los Meningiomas 

con una textura arenosa, se producen por la mineraliza--­

ci6n. (calcificaci6n) de los remolinos meningoteliales do­

minando el cuadro histol6gico. 

MBNINGIOMA ANGIOBLASTICO: Se le conocen tres tipos que --

son: 

l. Similar si no es que idéntico al Hemangiopericitoma de 

los tejidos blandos. 

2. Angioblástico, tumor meningotelial muy vascularizado. 

3. Hemangiobl&stico, es id~ntico al hemangioblastoma, un 

tumor que ocurre muchas veces en ausencia de otras le­

siones de la enfermedad de van Hipple-Lindau. 

MBNINGIONA PAPILAR: Un meningioma raro con arreglo papi-­

lar y con un comportamineto biol6gico muy agresivo. 

MBNINGIONA ATIPICO: Tiene una· o varias de las siguientes 

características: Incremento en la actividad mit6tica (1 o 

2 figuras mit6ticas por cada 10 campos), incremento en la 
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celularidad, §reas de necrosis focal y presencia de cflu­

las gigantes. Hay reportes que sugieren que el curso cl!­

nico es m&s agresivo con el incremento de la atlpia hiat2 

l6gica. 

RENINGIONA MALIGNO: El incremento de las figuras mit6ti-­

cas, mit6sis at!picas, necrosis y la evidencia de inva--­

si6n micro o macrosc6pica del cerebro, son caracteristi-­

cas malignas que pueden ocurrir en todos los tipos de M~ 

ningiomas. Se ha encontrado un 9.8% de Meningiomas Papil~ 

res en niffos y adultos jovenes. Los tipos angiobl~stico y 

hemangioperic!tico, se consideran malignos debido a su a! 

to indice de recurrencia y metástasis. La incidencia de -

malignidad se ha reportado.del 3 al 20\. (1, 3, 6, 14, 16 

17,60,61) En estos casos, el comportamiento de la lesi6n se 

puede predecir por la medici6n de su apariencia histo16g! 

ca. Se registran 6 parámetros histol6gicos: la_pfrdida de 

la;arquitectura, incremento en la celularidad, pleomorf1~ 

mo nuclear, figuras mit6ticas, necrosis focal en infiltr~ 

ci6n cerebral. Con excepci6n de la infiltraci6n cerebral, 

la severidad de cada parámetro se gradua de O a 3.puntos; 

la infiltraci6n al cerebro cuando esta presente (3 puntos) 

y cuando esta ausente (O puntos).( ver Tabla II) .!.Os grados son: 

Gr:ado I, Benigno; la swna de O - 2 puntos. 

Grado II, Atrpico: la suma de 3 - 6 puntos,, 

Grado III, Anaplasico: la suma de 7 a 11 puntos. 

Gr:ado IV, Sar:comatoso: la suma de 12 o + puntos. 
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HÁttÁZOOs 
HIS'l'OLOGICOS 

HIPERCELULARIDAD. 

PLEOIUIFISK:l 
NUCLEAR. 

MITOSIS. 

NECRClSIS. 

PERDIDA DE !A 
ARQUITEC'l'URA 

INVACIO!I 
CfllEBRAL. 

o 
10 ""Pirales/CAP. 

Uniforme, núcleos 
lisos, c:romatS:na en 
"sal y pimienta•. 

Ninguno. 

Ninguno. 

Ninquno. 

Ausente. 

*CAP: ~ al alto poder. (ref: 65) 

GRADO* 
l 

Bl miSK>, excepto 
por el incr_.to 
de la celularidad 
en laa Areas peri­
vasculares. 

Núcl- grandee oca 
c:ionales, 2 o 3 vé= 
ces mAs con contor 
no irregular. -

2 

Poco mnoa definido, 
espirales eapscado!! 
mb de cerca (hasta -
30porCAP). . 

~ clilulas con un 
gran nGcleo pllicJo,­
nucleolo pequel!o no 
praninente. 

l-2porl0CAP's. 3-4porl0CAP'•· 

Raro, cada ....., invo- Frecuentes foc:oe que 
lUc:ra mnoa de la - involucran mb de la 
mitad ele un CAP. mitad pero monos de 

1 CAP. 

Perdida incipiente. Involucra 1- 2 CAP -
adyacente. 

Coqiresi6n cerebral Infil traci6n 
por el tl>llDr sin in- cerebral. 
tervenci6n de las -
meninges. 

3 

núcl- trulapandose 
-te can perdi­
da de lu espirales. 

La •yoda ele las c6lu­
laa c::on un gran nGcleo 
vesicular, de tamal!o 
variable, con nucleo­
lo prominante. 

l!MdeSporlO CAP's. 

Grandes 4nu confluen­
tu de necrosis mayor­
res~ un CAP. 

Involucra mis de 2 CAP 
Adyacentes. 
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BTIOLOGIA. 

Berlinghieri en 1813 sospech6 quelosMeningiomas 

•• podlan desarrollar despu6s de 10 a 12 affos de un trau­

matismo cr5neo-encef5lico. Keen insisti6 en la posible r~ 

laci6n entre el trauma y el Meningioma en 1887. cushing,­

én 1923 escribi6, que el trauma representa solo una aim-­

ple coincidencia. Un estudio epidemiol6gico realiz4do en 

la cl!nica Mayo recientemente, no apoy6 esta relaci6n. 

Daen y Lava, presentaron evidencias de un fenomeno irrit~ 

tivo, verificando Meningiomas adyacentes a tumores cere-­

brales primarios. La radiaci6n craneal puede tambi6n ind~ 

cirlos. Se han reportado casos de Meningiomas despu6s de 

una~radiaci6n cef4lica con dosis bajas o altas. En un es­

tudio de 11,000 niffos que recibieron radiaci6n cef4lica -

para tratar la tinea capitis, .el indice de desarrollo de 

Meningiomas fufi de 0.4 por 10,000, cuatro veces m4s que -

en el grupo no radiado. Algunos investigadores han iduci­

do exitosamente Meningiomas en animales de laboratorio -­

con virus oncogfnicos, aunque la significancia es incier­

ta. (6) 

Esta bien documentado que los Meningiomas MQlti­

ples se asocian a la Neurofibromatosis tipo II. Casos -

aislados de Meningiomas MGltiples han ocurrido en famili­

as en ausencia de Neurofibromatosis. (11, 18, 19) La his­

toria familiar puede ayudar en determinar la presencia de 

una condici6n gen~tica subyacente, por ejemplo: debido a 
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a un antecedente en primer grado en relaci6n con la Neur~ 

fibromatoaia cipo 2, reune criterios para el diagn6stico 

de Neurofibromatosia. (4) La Neurofibromatoais tipo 2 se 

puede tambi~n sospechar en niffos con tumores meningeos o 

de las c~lulas de schwann.(20) 

La relación entre los Meningiomas MGltiples y la 

Neurofibromatosis aun permance incierta: los Meningiomas 

MGltiples como tal, posiblemente representen un extremo -

de la Neurofibromatosis Tipo 2, o quizás son similares a 

los Meningiomas solitarios y no representan una entidad -

especifica. (18, 21) 

La diseminación meningea que sigue a la cirugia 

en el Sistema Nervioso, se ha postulado como causa de Me­

ningiomas MGltiples. Las metástasis de los Meningiomas b.!!_ 

nignos se han descrito y el desarrollo secuencial de im-­

plantes neoplasicos despu6s de la extirpación de un tumor 

primario pueden ser la causa del desarrollo de lesiones en 

otro lugar: no obstante, la mayor!a de los casos llegan a 

tener Meningiomas malignos. (l, 22) 

Se;deséonoée;si·Ios mOltiples nódulos tumorales 

qóeose han visto al momento de la cirugla de un tumor pri 

mario recurrente, representen nódulos tumorales en desa-­

rrollo. Los nodulos macroac6picos regionales se observa-­

ron en 43 casos y grupos o vainas de cflulas neopl~sicas 

en la dura adyacente en la mayoría de los casos histoló-­

g icamente examinados. Esto Gltimo ha llevado a pensar que 
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el desarrollo de los Meningiomas MGltiples con una distr! 

buci6n localizada puede ser debido a la presencia de un 

campo dural con potencial neopl~sico. Hay evidencias que 

favorecen la idea de que los Meningiomaa MGltiples son m~ 

chas veces tumores independientes, debido a la presencia 

de tumores histol6gicamente distintos en un grupo de tum2 

res. (l, ll, 23, 24) 

Se han identificado anormalidades en los cromos2 

mas en casos de Meningiomaa, Neurinomas bilaterales del 

acGstico y Meningiomas MGltiples. Neus y col's describie­

ron un paciente con monoaomra 22. Arinami y col's report~ 

ron un caso de autopsia en el que encontraron un cromoso­

ma 22 en anillo y que presentó MGltiples Meningiomas tra~ 

sicionales pequeños. Recientemente se encontró la perdida 

de un alelo en el brazo largo de un cromosoma 22 en un -­

paciente con tumor del acústico bilateral.(5,20,21,25,26) 

Se conoce que los Meningiomas MGltiples se pre-­

sentan después de la radiaci6n. Soffer y col's encontra-­

ron una alta proporci6n de Meningiomas Múltiples (seis p~ 

cientes) en un grupo de 42 casos de meningiomas posterior 

a radiaci6n cefálica para tratar la tinea capitis. La oc~ 

rrencia media de inicio fue de 36.8 a~os después de la r~ 

diaci6n.(27, 26) 

Hay factores hormonales que tambi~n pueden tener 

un papel importante en la g~nesis de los Meningiomas. --­

Donell y col's reportaron en 1979, receptores para estró-
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genes, andr6genoa y glucocorticoides, teniendo estos im-­

portancia en la fisiol6gia tumoral, favoreciendo el cree! 

miento tumoral por la vra especlf ica de receptores intra­

celulares, papel muy importante en la regulaci6n de la e~ 

presi6n gen~tica, la sintes de proteinas y de DNA.(29-32) 

Esto ha motivado a muchos investigadores a explorar la 

sensibilidad hormonal de estos tumores, especialmente en 

vista de un receptor hormonal conocido dentro de los tum­

mores. Actualemente se investigan agentes antiprogest~ge­

noa como el Mefepriston, para inhibir el crecimiento de -

los tumores principalpmente en aquellos irresecables.(31, 

34,62, 63) 
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BPIDBMIOLOGIA. 

Los Menin9io•as explican del 14.3 al 19\ de las 

neoplasias primarias intracraneales. Con un pico de pre-­

sentaci6n promedio a los 45 a~os de edad. Con una rela--­

ci6n mujer:hombre de 2:1 (6), 2.5:1. (1) 

La incidencia reportada de los Meningioaas RGlt! 

ples ha variado ampliamente en los últimos años. (9, 12)­

Está parece variar desde 0.9\ a 8.9\. A diferencia de los 

primeros reportes, Horrax en 1939, reportó un 6.7% de in­

cidencia. (B) No obstante, en las series de autopsia la -

incidencia parece ser significativamente mayor. Wood y -­

col's, encontraron 16 casos de Meningiomas Múltiples en -

100 pacientes con Meningiomas incidentales. (33) M§s de -

la mitad de los casos fueron pacientes de m&s de 70 años 

de edad y los tumores tendieron a ser pequeños. Nakasu y 

col•s, encontraron 19 casos de Meningiomas MGltiples entre 

231 casos de Meningiomas incidentales, dando una inciden­

cia del 8.9\. El 50\ de los casos fueron pacientes de m~s 

de 80 affos, adem!s corroboraron la impresi6n cltnica de -

que el envejecimiento se relaciona a un incremento en la 

incidencia de Meningiomas sintom~ticos, al igual que su -

Múltiplicidad. (23) 

La distribuci6n por sexos de los pacientes con -

Meningiomas ha demostrado firmemente una mayor incidencia 

en las mujeres que en los hombres. En los casos de Menin-

giomas Múltiples, un 60\ a un 90\ de los pacientes 
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aon femeninos. 

La edad media da presantaci6n de los Keningiomas 

KGltiples ha variado desde los 4 affos con B mesas hasta -

los 88 aftas de edad, en pacientes vivos, con una mayor i~ 

cidencia entre los 20 y 60 affos de edad, pero hay u~a ma­

yor tendencia a concentrarse entre los 50 y 60 anos. (1,-

18) Aunque los casos de pacientes con Neurofibromatosis -

por lo general son m6s jovenes. (3) 
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SIGNOS Y SIH'rOllAS. 

· La ·preaentaci6n cll:nica depende principalmente -

de la localizaci6n y velocidad de crecimiento de estos t~ 

mores. Un ctecimiento tumoral muy lento los vuelve gran-­

des antes de producir stntomas y muchas veces se presen-­

tan con un aumento en la presión íntracraneal. Las crisis 

convulsivas ocurren en cerca del 50% de loa pacientes con 

Meningiomas. Las crisis convulsivas focales o parciales -

motoras o sensitivas, son comtlnes en tumores parasagita-­

les; las crisis generalizadas se presentan más comanmente 

en tumores de los 16bulos frontal y occipital. 

Los fteningio•as MGltiples habitualmente son asi~ 

tom~ticos, generalmente de muy lento c~ecimiento y se-de­

sarrollan ocasionalmente a tal grado que no producen hi-­

pertensi6n endocraneal. 

Cuando se asocian a la Neurofibrornatosis Tipo 2, 

generalemente 6sta domina el cuadro cltnico que afecta al 

paciente. Los Neurinomas o Meningiomas localizados en el 

4ngulo ponto-cerebeloso, son los que dan los primeros si~ 

nos y síntomas. 

Los Meningiomas MGltiples se presentan comGnmen­

te con d6ficit neurológico focal en el 34% de loa casos,­

la cefalea y el aumento de la presión intracraneal en un 

20.8\ y las crisis convulsivas se presentaron en el 17%,­

aunque el hallazgo incidental de estos tumores ocupan en 

ocaciones la mitad de loa casos. (6, 16, 23) 
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RADIOLOGIA 

llADIOGRAPIA SillPLK DK CRAllKO: se han reportado de un 36\ al 

77.5\ de anormalidades en la placa simple de crineo de p~ 

cientes con lleningiomas. Estos pueden ser cambios prima-­

rioa y secundarios. La hiperostosis, es el m~s coman de -

los cambios primarios, predomina en la bóveda craneal, -­

borde esfenoida! y tubérculo selar (15 al 44\ en adultos, 

10\ en nifios). Pueden existir cambios osteoltticos o una 

mezcla de osteoblástico-osteolitico, debido generalmente 

a invasión 6sea (adultos el 12\: ni~os el 9\). El incre-­

mento en las impresiones vasculares como resultado de la 

neovascularizaci6n o bien al alargamiento o tortuosidad -

de los vasos menlngeos (aferentes y eferentes del tumor). 

El incremento en el diimetro de los forámenes de salida -

de los nervios craneales, por ejemplo, el incremento en -

el diimetro del poro acústico, la hendidura esfenoida! o 

el canal óptico:-

Los cambios secundarios estan en raz6n directa -

al incremento de la presi6n endocraneal , como la diasta­

sia de laa suturas de loa huesos craneales en los niños,­

engroaamiento difuso del cráneo, erosión del dorso de la 

silla turca y desplazamiento de las calcif icacionea de e~ 

tructuE:"as aerebrales.:oormalea .. ,(6) 

ANGIOGRAPIA: Actualmente se dtiliza para definir el apoE 

te sangu!neo y la relación que guardan con los senos ven~ 
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sos de la duramadre. Está siendo desplazada poco a poco -

por la Angio-resonancia. Debido a que es capaz de deli--­

near las estructuras vasculares y demostrar su patrón, -­

evaluar su patrón perivascular, desplazamiento u oclusión 

por la neoplasia y asi obviar la realización de una angi~ 

graf{a, que es un procedimiento invasivo. (6) 

TO"OGRAFIA CO"PUTADA (~C): Es actualemente el m6todo Ne~ 

ro-radiol6gico más Gtilizado. Nos ha permitido detectar -

lesiones que antes no era posible con los métodos conven­

cionales. Generalmente son lesiones bien circunscritas, -

de borde bien definidos, extra-axiales con excepci6n de -

los intraventriculares, con una base de implantaci6n a la 

duramadre, isodensos o hiperdensos desde ia fase simple 

de la TC (14.5\ y 75\ respectivamente). Comúnmente son h~ 

mogeneos en ausencia de calcificaciones. El edema asocia­

do a los Meningiomas que se observa en la TC del 60\ al 

75\ de los casos, no se relaciona a alguna obstrucci6n v~ 

nosa o de algun seno venoso de la duramadre y se cree es 

debido a una actividad secretora del tumor. Con la admi-­

nistraci6n del medio de contraste, la lesi6n capta homog! 

neamente el medio de contraste iodado, definiendo aan m~s 

los bordes de la lesi6n. Los Meningiomas Anaplásicos pue­

den tener los siguientes signos: (1) margen irregular su­

gestivo de invasi6n cerebral, (2) un pannus difundiendose 

del tumor y extendiendose sobre la superficie cerebral y 
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(3) venas de drenaje profundas, que tambi~n indican inva­

ci6n cerebral. (3, 6, 9, 10) 

lllAG .. POR RBSOBABCIA llAGBBTICA:(IRM): La capacidad de -­

imagen en mGltiples planos, la carencia de artificios ---

6seos y una e•quicita sensibilidad de contraste, hacen de 

6ste estudio un m~todo ideal para el estudio de las es--­

tructuras intracraneales y su patologla. Sin embargo, solo 

pµede predecir burdamente la presencia de calcio dentro -

del tumor. En las imagenes en tiempo de relajaci6n en T-L 

casi el 40\ de los Meningiomas se caracterizan por ser -­

hipointensos con la corteza cerebral y un 60\ de isointe~ 

sos. La intensidad de la seffal de los Meningiomas en ima­

genee en tiempo de relajaci6n en T-2, cambia deaconsertarr 

temente e inconsistentemente a aproximadamente 50% de iso­

intenaos con 40' de hiperintensos. Afortunadamente, con 

el reforzamiento del Gadolinium-DPTA, casi todos los Me-­

ningiomas presentan un alto nivel de reforzamiento con--­

trastado en un patr6n homog~neo. (35-36) 
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TRATAMIENTO. 

La primera cirugía que se realiz6 en un paciente 

que port6 un Meningioma, fu' realizada por Zanobi Pecchioli 

con ~xito en 1835, en la Universidad de Siena, Italia.(?) 

La primera cirugía en la que se extirparon exitosamente -

Meningiomas MGltiples fué reportada por Heuer y Dandy en 

1916. En estos Gltimos son comúnes los múltiples procedi­

mientos quirúrgicos realizados en un solo paciente en el 

transcurso de un período considerable. Cushing y EisenhaE 

dt, describieron 5 intervenciones en un paciente en el -­

transcurso de 14 a~os. (2) 

Con el incremento de la sensibilidad diagn6stica 

de las nuevas tlcnicas Neurorradiol6gicas, el Neurociruj~ 

no se presenta ante un nuevo dilema, el manejo de los Me­

ningiomas Mfiltiplea. En algunos casos la correlaci6n en-­

tre la localizaci6n del tumor, el curso clínico y ~a dec! 

si6n quirGrgica es facilmente sustentada. En cambio, en -

el caso en el cual la lesi6n es asintom~tica, deberan~co~ 

aiderarse los siguientes factores: la edad del paciente,­

la experiencia del cirujano y la accesibilidad de la o -­

las lesiones. (10, 13) 

En 1943, Car List declar6: "Las dificultades --­

t~cnicas de extirpar los Meningiomas MGltiples son a men~ 

do menos que aquellos para extirpar una gran neoplasia s~ 

litaría, donde loa mfiltiples n6dulos generalmente son pe­

queffos y pueden ser tratados individualmente en sucesi6n, 
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con relativa facilidad. Por otro lado, la presencia de l~ 

siones ocultas, no expuestas en el campo operatorio, pue­

de dirigir a inesperadas y serias complicaciones durante 

y despu~s de la operaci6n ••.. ". Actual•ente es poco fre-

cuente encontrarse con una lesi6n imprevista si se reali-

za un buen estudio de imagen preoperatoria. (37) 

Cori el tratamiento quirGrgico de los Meningiomaa 

MGltiples surgen algunos problemas especiales. Al decidiE 

se cual lesi6n, o lesiones, se trataran quirGrgicamente,­

o bien que tumores asintom~ticos deben ser tratados o se-

guidos. Debido a que los tumores pueden progresar en dif~ 

rente proporci6n y a que el cirujano en ocaciones no tie­

ne una clara idea de que sea necesario extirpar todas las 

lesiones o por lo menos cuales son factibles, por lo que 

es necesario individualizar el plan terap6utico. La capa­

cidad de realizar imagenes seriadas permite seguir cier--

toa tumores: alternativamente, las lesiones mGltiplea pu~ 

den ser extirpadas en una operaci6n, dependiendo del tam~ 

fto y su localizaci6n. La extirpaci6n quirGrgica de tumo--

res separados ha sido curativa, aunque en el resultado de 

series quirGrgicas ha sido dif!cil determinar porqué al--

gunos tumores siguen un curso benigno y otros un curso 

m~s agresivo. La posibilidad de mGltiplicidad debe ser 

conservada en mente cuando se tratan Meningiomas, debido 

a que algunos~ tumores insospechados han aumentado la -­

morbi-mortalidad, porque al quedar fuera del campo quirGE 
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gica y requeriran una nueva cirugía y por lo tanto el ries­

go implícito de la misma y del proceso anestésico. (11, -

13, 38) 

Al planear el procedimiento quirGrgico, el ciru­

jano debe considerar el efecto de las posibles mGltiples 

craneotomias. Por ejemplo, se debera tener una cuidadosa 

atenci6n en el aporte sanguíneo del colgajo cutaneo y la 

preservación de su vasculatura. El colgajo 6seo puede es­

tar involucrado por el tumor y con mGltiples lesiones, -­

pueden requerir craneoplast!as. (1, 3) 

Debido al potencial de desarrollo de Meningiomas 

MGltiples en un campo dural dado, la extirpación del o de 

los Meningiomas y la dura subyacente, especialemente en -

pacientes jovenes, juega un papel en el riesgo de una fu­

tura recurrencia. Los individuos jovenes con Meningiomas 

tienen un gran riesgo acumulado para el desarrollo de tu­

mores secuenciales. Aunque la edad no se consider6 como -

un factor de riesgo en la serie reportada por Becks y --­

Windt. La extenci6n de la extirpaci6n fué importante en -

la determinaci6n de la recurrencia. (24, 39) 

La recurrencia puede ser observada después de 

una extirpaci6n "completa", esto llevo a clasificar la r~ 

currencia en: verdadera (en el sitio de resecci6n previa) 

o regional (desarrollo de nuevos tumores fuera del sitio 

de extirpaci6n previa). Una extirpaci6n amplia de la dura, 

cuando sea factible, puede reducir el riesgo de recurren-
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cia. (40). 

La recurrencia cl!nica de los Meningiomas se de­

fine como la recurrencia de los s!ntomas (debido a la peE 

aitencia del crecimiento tumoral) que previamente mejor6 

por la cirugra. En general la recurrencia varía del 13% -

al 401 • M§s de la mitad residivan dentro de los 5 affos y 

el 82\ en los 10 affos siguientes de la operaci6n inicial. 

La TC ha reducido a la mitad de el tiempo de detecci6n de 

la recurrencia, de una media de 5.7 a 2.9 afies y muchas -

veces permitio la detecci6n del crecimiento tumoral antes 

de que se volvieran sintomSticos. (6) 

El único factor m~s importante en la recurrencia 

de los Meningiomas es el tumor residual postoperatorio. -

Simpson def ini6 cinco grados de extirpaci6n quirGrgica -­

basado en la medici6n subjetiva d~l cirujano en relaci6n 

al tumor residual y demostr6 que en un seguimiento minimo 

de 5 afias, el indice de recurrencia estuvo muy relaciona­

do con el grado de extirpaci6n. (ver Tabla III). (39) 



TAll!A III. IMDia! DE Rl!ClllRllll:IA PARA ~CllAS 
~ 1111 LOS atnl!RIOB DE SIIP.llll DI! 
iUDl R&SilllAL. 

INDICE DE 
GRADO DE.SCRIPCION RECURRENCIA 

EN 5 AÑOS (\) 

Extirpaci6n macrosc6pica del tumor 9 
con excisi6n de la dura y el hueso 

II Extirpaci6n macrosc6pica del tumor 19 
con coagulaci6n de la dura y/o el 
hueso. 

III Extirpaci6n macrosc6pica del tumor 29 
pero sin un satisfactorio intento 
por ocuparse de la dura y el hueso. 

IV Tumor dejado in situ. 44 

V Solo desconpresi6n del tumor. 

(ref: 39) 

28 
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RADIO'l'BRAPIA. 

Los datos publicados sobre el uso de la Radiote­

rapia en el tratamiento de los Meningiomas ea controver-­

aiali o los rsaultados son dif{cilea de medir debido a el 

poco control de la poblaci6n de pacientes y a los result~ 

dos conflictivos de los estudios. En el estudio reportado 

por Wara y c01•s, encontraron que despu~s de la extirpa-­

ci6n incompleta del tumor, recurrieron un 29\ del grupo -

postrradiado postoperatoriamente contra un 74\ de incide~ 

cia en el grupo control no radiado a 5 anos despufis de la 

cirug!a, con una sobrevida media para el grupo postrradi~ 

do de 5 anos y para el grupo no radiado de 7 meses. La r~ 

diaci6n preoperatoria de los Meningiomas con estroma muy 

vaacularizado, en especial el hemangiopericitoma, se ha -

reportado que facilita la intervenci6n quirúrgica, aunque 

estos reaultados no son unanimes. (41) 

Carrella y col's resumieron libremente las indi­

caciones para la radioterapia en: (1) paliaci6n para tum2 

res inoperables, (2) todos los tumores malignos y recurre!!_ 

tes y (3) tumor residual. Sin embargo, en la Cl!nica Mayo 

tienen un protocolo más conservador: la radiaci6n no la -

usan en el preoperatorio. De otra manera, si el tumor es 

accesible, la cirugla es de primera elecci6n. ~os Meningi2 

mas benignos no son radiados a menos que sean invasores o 

con varias recurrencias. Todos los Hemangiopericitomas 

son radiados en el postoperatorio. (6) 
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QUIMIOTERAPIA. 

No hay reportes actualmente de que la Quimioter~ 

pia sea Gtil contra los Meningiomas. No obstante, la pre­

sencia de receptores para estr6qenos, progesterona y mod~ 

!adores del crecimiento tumoral in vitre por esteroides -

sexuales en algunos de estos tumores, traen a la mente la 

posibilidad de un tratamiento coadyuvante denominado hor-

monoterapia. Grunberg y col's, experimentaron con el uso 

del Mefipreston, un agente antiprogestágeno, determinan­

do que el tratamiento a largo plazo con áat~ es una nueva 

opai6n terap~utica que puede tener eficacia en casos de -

Meningiomas benignos en los casos en que la opci6n quirGE 

gica y/o radioterapia no sean posibles. (6, 34) 

BNBOLIZACION. 

Ciertos Meningiomas, predominantemente -aquellos 

con estroma muy vascular y con vasos aferentes y/o efere~ 

tes accesibles, son suseptibles de embolizaci6n vía Tera­

pia Endovascular preoperatoriamente~ para disminuir el ~~~ 

riesgo de sangrado transoperatorio. Se ha reportado embo­

lizaci6n paliativa para aquellos pacientes en los que la 

opci6n quirGrgica no es prudente en ese momento.(6) 
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PLAllTBAllIBNTO DIL PROBLllllA. 

Los lleningio•a• llliltiples se han considerado como 

una patolo9b po.co frecuente del Sistema Nervioso Central 

y en relaci6n con la enfermedad de von Recklinghausen Ti­

po 2. 

Bn nueatro medio no exiate referencia acerca de 

eeta enf•r•edad y en la literatura mundial se han report~ 

do 427 casos de Meningiomas llGltiplee, 86 de estos casos 

aeociadoe con la Neurofibromatoeis Tipo 2. (3) Por lo que 

e• necesario conocer en nuestro medio la preaentaci6n el! 

nica de los Meningiomas Maltiples y su relaci6n con la -­

Neurofibroaatoei• Tipo 2. 
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OBJBTIVOS. 

Conocer la incidencia, presentaci6n clinica, co~ 

portamiento radiol6gico, hiatologia y evoluci6n de loa p~ 

cientes operados con Meningiomas MGltiples, ademSs de de­

terminar su relaci6n con la Neurofibromatosis Tipo 2, en 

el Servicio de Neurocirugia del Hospital de Especialida-­

des del Centro Médico "La Raza", I.M.s.s. 
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BIPOTBSIS. 

Para un estudio descriptivo y retrospectivo, no 

se requiere de hip6tesis. 
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MATBRIAL Y KBTODOS. 

El estudio se realizó en el Servicio de Neuroci­

ru9Ia del Hospital de Especialidades del Centro Médico -­

"La Raza•, del Instituto Mexicano del Seguro Social, ---~ 

~éxico, D.F. 

La investigaci6n incluyó a todos los pacientes -

operados .de Heningiomas, de los que se sustrajo la r.!. 

lación porcentual de .los Meningiomas Múltiples, ésto es -

aquellos pacientes con m~s de un Meningioma de diferente 

localización (intracraneal o intrarraqu!deo). Durante el 

periodo del l• de Julio de 1991 al 18 de Febrero de 1994. 

Se realiz6 un estudio retrospectivo, observacio­

nal, longitudinal y descriptivo. 

A todos los pacientes con Meningiomas Múltiples 

se les recopil6 los siguientes datos: Sexo, edad, locali­

zación y Diagnóstico histopatoló9ico. Para fines descrip, 

tivos se incluyó a los pacientes que se les localizó el -

expediente clínico. En estos se recopil6 adem~s de los d~ 

tos antes descritos: Antecedentes heredo-familiares y pe~ 

sonales patológicos de importancia, los métodos diagnóstl 

cos Qtilizados, el comportamiento radiológico de las le-­

siones, los procedimientos quirúrgicos útilizados, evolu­

ci6n postoperatoria, complicaciones, estado actual y val~ 

~aci6n acorde a una escala an~logo-visual de Ka~nofsky. -

(ver Tabla IV). 

Los casos sujeto a estudio son los siguientes: 
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CASO No. 1: Ra-11\N LARA ROMANA SILVIA, 0179 60 1430 lf 60or 

S.L.R., femenino de 31 años de edad, fu~ referi­

da del servicio de Audiolog!a y admitida en el Servicio -

el 5 de Enero de 1992. Tiene el antecedente de traumatism:J cráneoen­

cefalieo grado lI, en accidente automoviltstico. Su padecimiento ac­

tual lo inici6 6 años previos, manifestando hip=>acusia progresiva i:_ 

quierda, acúfeno grave, v~rtigo postural y lateropulsi6n a la izquie!,_ 

da. En los Gltimos 3 años se agreg6 acúfeno derecho. En tloviembre de 

1991, se instal6 anacusia izquierda. En Audiologfa se demc>str6 una 

laberintopat{a bilateral de predominio izquierdo, con hipoacusia se­

vera sensorio-neural izquierda. A su ingreso se le detect6 an~ 

cusía izquierda, hipoacusia derecha y ataxia laber!nti-

ca a la derecha. Sin estigmas de Neurofibromatosis. En la 

TC de cráneo se demostr6 mGltiples irnagenes hiperdensas, heterogl;!:­

neas, algunas con densidad cálcica, con el medio de con­

traste reforzaron homogéneamente, con bordes bien defini­

dos con la si9uiente distribuci6n: A nivel del Angulo Pon_ 

to-cerebeloso {APC) bilateral, el derecho de 4 cm con de!!. 

plazamiento de tallo cerebral, el izquierdo de 1.5 cm. en 

la membrana tentorial del lado derecho de 2 cm, en la con, 

vexidad de la Fosa posterior del lado derecho de 2 cm, en 

el l/3 posterior de la hoz cerebraL otro sobre el ?•~asco 

derecho, otro a nivel intraventricular atrial derecho, é~ 

tas Gltimas de 2 a 3 cm c/u. En la re9i6n fronte-parietal 

bilateral se encontraron 8 lesiones más, la mayor en la 

regi6n parietal derecha de 3 cm, y la menor de l cm, alg~ 
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nas con extensi6n en placa. En la IRM, todas las lesiones 

se comportaron isointensas en T-1 e hiperintensas en T-1-

Gadolinium y T-2. El 14 de Enero de 1992 mediante una co~ 

binaci6n de craniectomra suboccipital bilateral y crane~ 

tomla occipital derecha, así como excisi6n del arco pos­

terior de c-1, se extirparon las siguientes lesiones: Un 

Neurionoma del VIII Nervio Craneal (NC) derecho de 4 cm. 

de diametro y la resecci6n Simpson I de las lesiones del 

peñasco, tentorio, convexidad de F. posterior y hoz cere­

bral. En el postoperatorio, cursó con anacusia bilateral 

y paralisis del VIINC perif~rico derecho. se egresó en 

buenas condiciones generales el 22 de Enero de 1992. 

Fu6 admitida de nuevo sin cambios, el 27 de Sept,i~ 

bre de 1992, para la realizaci6n el 5 de Octubre de 1992 

una craneotomra fronte-parietal bialteral, en la que se -

resecaron 8 meningiomas, el mayor de ellos en la regi6n -

parietal izquierda de 3 cm. y el menor de ellos de l cm. 

La resección de todas la·s lesiones fueron Simpson I, sin -­

compicaciones. Evolucionó en buenas condiciones generales 

y se egresó el 10 de Noviembre de 1992, con parálisis del 

VII NC perif~rico derecho y anacusia bilateral. Ha evolu­

cionado favorablemente. En su Gltima revisión en la con-­

sulta externa en Febrero de 1994 se le encontr6 en buenas 

condiciones generales, sin cambios y en la TC de control 

sin variación de las lesiones del APC izquierdo y ventri­

cular atrial derecho. Por el momento se mantinen en obse~ 
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vacion estas lesiones. Se catalogó con una puntuaci6n de 

90 en la escala de Karnofsky. El reporte histopatol69ico, 

describe a todas las lesiones como meningiomas transicio­

nales y un Schwanoma del APC derecho. 

CASO Ro. 2 JUAN JOSE ROMERO VIRAMONTES 1172 55 4619 lm55or 

J .J .R.M. Paciente masculino de 37 años de edad, fuli ad­

mitido al Servicio en Junio de 1992, Con el antecedente -

de resecci6n de un Schwanoma sarcomatoso del muslo i21:JUie~ 

do a su madre. A los 8 affos de edad, el paciente cay6 de 

una altura de 3 Mta. recibiendo traumatismo craneal gtado 

II;sin compliCaciones. Su padecimiento lo inici6 en en M~ 

yo de 1992, caracterizado por disminuci6n progresiva de -

la Agudeza Visual (AV) del ojo izquierdo (OI) y cefalea 

holocraneana. Fu~ revisado por Oftalm6logo a causa de un 

Pterigi6n del or, para lo que recibi6 tratamiento sin no­

tar mejorra. La AV del OD; 20/20. y OI: 20/80. En el fon­

do de ojo derecho.normal, en el izquierdo· discreta pali­

dez de papila, el area macular sin prillo foveolar. La -­

campimetr[a demostr6 una discreta restricci6n del campo -

visual periferico nasal en el OI, los movimientos ocula-­

res y el reato de los NC normales. La TC de cráneo demo~ 

tró una lesi6n frontal parasagital izquierda con base de 

implantaci6n en la hoz, heterogenea, con !reas de densi-­

dad cálcica, lobulada, Gnica, de 4 cm. de di&metro, con. 

el medio de contraste reforz6 homog~neamente mostrando --
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bordes bien definidos, sin edema cerebral y sin evidencia 

de lesi6n orbitaria. El 19 de Junio de 1992, se realiz6 -

una craneotomra frontal medial y la resecci6n Sirnpson I -

de la lesi6n. Sin complicaciones. Evolucion6 favorable-­

mente y fu~ egresado el 24 de Junio de 1992. Sin embargo, 

el deterioro de la AV del OI, progresó a cuenta dedos a 20 

cm., con escotoma central y disminuci6n concéntrica del -

campo visual del OI de 20•. La AV del 00 continuó en 20/ 

20. El fondo de ojo del OI, se observó atrofia óptica.Los 

potenciales evocados visuales demostraron ausencia de con­

ducción central del OI. La Electroretinografia fué normal. 

La TC de control .enfocada a 5rbitas, demostró una amplia­

ci6n del canal 6ptico de 2 mm, con una imagen sugestiva -

de hiperostosis clinoidal izquierda. Se le practic6 IRM1 

donde se demostró una lesi6n isointensa que envolvia el 

nervio 6ptico izquierdo que se extendia desde la clinoide 

anterior izquierda y al tercio anterior del seno caverno­

so, en T-2 se comporto hiperintensa, no se le realiz6 con 

Gadolinium. El 7 de Diciembre de 1992, se le sometió a -­

craneotomta pterional izquierda y fresado del canal ópti­

co izquierdo, encontrando un meningioma clinoidal izquieE. 

do, que se extendió al canal 6ptico y tercio anterior del 

seno cavernoso y caus6 hiperostosis en el sitio de impla~ 

te. Se le realizó una resecci6n Simpson I. No hubo compl.!_ 

caciones. Evolucionó favorablemente, pero con amaurosis -

izquierda, la AV de OD continu6 20/20. Se egres6 en bue--
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nas c.ondic. . .i-orrea.generales. En su a1tima revisi6n en la co!l 

sulta externa en febrero de 1994, se le encontró con ama~ 

roais izquierda, pero en buenas condiciones generales. Se 

reintegró a su vida familiar, con una puntuación de 90 en 

escala de Karnofsky. Ambos reportes histopatol6gicos se -

describen como Meningiomas Meningoteliales con cuerpos de 

peo.moma. 

CASO No. 3 Azalia Ramrrez Abreu 1086 52 0316 2f 63or. 

A.R.A. paciente femenino de 29 aBos de edad, Fué 

admitida en el Servicio, referida del Servicio de Audiol~ 

gía el 17 de Septiebre de 1992. Con una historia desde 

Diciembre de 1991 caracterizado por hipoacusia derecha y 

acGfeno grave. A partir de Abril de 1992 not6 lateropul-­

si6n a la derecha y vértigo postural. En Audiologta se d~ 

•ostr6:.una laberintopat!a perif~rica derecha, con afecci6n 

de vlas cortico-vestibulares de tallo. A la exploraci6n -

ftsica se le encontró en buenas condiciones generales, -­

ain estigmas de Neurofibromatosis, en el VIII NC se le -

encontr6 hipoacusia severa y afecci6n vestibular derech& 

En la Te, se demostr6 3 lesiones, dos a nivel del APC, la 

derecha de 4 cm. de diámetro con compresi6n del tallo ce­

rebral, la izquierda de 3 cm de diSmetro y otra mSs de 2 

cm. en la convexidad parietal derecha, hiperdensas en la 

simples, lobuladas, de bordes bien definidos, extraxiales 

y con base de implantaci6n a la dura. Con el medio de co~ 
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traste reforzaron homogéneamente. El 29 de Septiembre de 

1992 se le someti6 a craniectomta sóboccipital media con 

extensi6n a la derecha y se extirp6 un Schwanoma del VIII 

derecho, sin complicaciones. En el postoperatorio curs6 -

somnolienta con tendencia al estupor, paralisis fascial d~ 

recha, hemiparesia 4/5 ~izquierda, hiperreflexia y Babin~ 

ky ipsilateral. Se le realiz6 TC de urgencia el 3 de Oct~ 

bre de 1992, donde se demostró edema de tallo y cerebelo 

con hidrocefalia secundaria, por lo que se le sometió a -

la colocaci6n de derivaci6n de LCR parietal posterior de­

recha a peritoneo. Recuper6 el estado de alerta aunque -

persisti6 la hemiparesia. 

Cuando sus condiciones generales mejoraron, se -

le someti6 el 20 de Octubre de 1992 a reapertura de cra-­

niectomta suboccipital media, extendi~ndola a la izquier­

da, J!Xtkpando. un meningioma del APC izquierdo Simpson !.­

Sin complicaciones. En el postoperatorio evolucion6 con 

anacusia bilateral, paralisis del VII NC izquierdo y par,!_ 

sia del VII NC derecho grado 111 de House (57), recuper6 la 

fuerza corporal izquierda y se egresó el 29 de Octubre de 

1992. Continaa en controles seriados en la consulta exteE_ 

na. En su Gltima revisi6n en noviembre de 1993 se le en-­

contr6 sin cambios, en buenas condiciones generalers y r!:. 

incorporada a su vida familiar. Con un Karnofsky de 90 

puntos. El meningioma parietal derecho no se ha tocado 

hasta el momento de esta revisi6n por no producir stnto--
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mas. El reporte histopatol6gico reveló un Neurilemoma del 

del VIII derecho y un meningioma transicional del APC iz­

quierdo. 

CASO No. 4. Hicaela Muffive Hern!ndez. 0656 29 0176 2!26 

M.M.H. paciente femenino de65 affos, fu~ admitida 

en el serviéio el 16 de Noviembre de 1993, referida de -­

Neurolog!a con el antecedente de ser Diabética, Hiperten­

sa y 12 affoa previos cursó con EVC que le produjo hemipl~ 

jta izquierda que recuper6 con tratamiento m~dico. Su pa­

decimiento actual lo inici6 en abril de 1993, al presen-­

tar crisis convulsiva• t6nico-c16nicas generalizadas sin 

aura ni focali~aei6n. Presentó el primer d!a 6 crisis. -­

Pué controlada con Fenito!na y su última crisis la prese~ 

t6 un mes previo. Sin embargo, en Noviembre se observaron 

trastornos en la memoria reciente y tard!a, alteraciones 

del juicio, moria, desorientaci6n y a9itación psicomotri~ 

~ su ingreso, se le encontró con papiledema establecido,­

hemiparesia corporal izquierda desproporcionada, pélvica 

3/5 y braquial 4/5, hiperrefleKia y Babinsky bilateral. -

En la TC de cráneo, desde la fase simple se demostr6 6 l~ 

eiones extraxiales, hiperdensas, heterogeneas, con densi­

dad cálcica en su interior y con base de implantaci6n en 

la dura, de bordes bien definidos. La mayor de 7 cm. de -

diámetro parasagital frontoparietal derecho, otraizquier­

da al mismo nivel de 3 cm., otras 3 parietales de 2 cm. -
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e/u una más occipital parasagital derecho de 1 cm •• Con -

el medio de contraste, reforzaron homog~neamente. El 26 -

de Noyiembre de 1993 se realiz6 una craneotomra frontopa-­

rietal bilateral y se extirp6 5 lesiones, Simpson I, sin -

complicaciones. En el poatoperatorio curs6 con trastornos 

metab6licos que fuéron controlados por Endocrinologra y 

se egres6 el 7 de Diciembre de 1993 despierta, desorient~ 

tada, con cuadriparesia desproporcionada: derecha 4/5, pé! 

vica izquierda 1/5 y braquial izquierda 2/5. Fué revisada 

el 26 de Enero de 1994 en la consulta externa de esta Uni 

dad en buenas condiciones generales, aún con hemiparesia 

desproporcionada iaquierda, pélvica 2/5 y braquial 3/5. -

Por lo anterior, la paciente aún requiere de cuidados por 

parte de su familia, con una puntuaci6n de 50 en escala -

de Karnofsky. Por el momento la lesi6n occipital se man-­

tiene en observaci6n con controles tomográficos. El _re-­

porte histopatol6g;ico fu~ de un Meningioma transicional -­

con mitosis atipicas aisladas y grupos pleom6rficos con 

nucleolos grandes y prominentes, grado II de anaplásia. 

CASO No. S. Rebeca Valencia Andrade 8370 52 1005 lf 52. 

R.V.A. paciente femenino de 41 años fué admitida 

en el Servicio el 19 de Septiembre_de_·.1993,_con el antec~ 

dente de resecci6n en 1984 y 1986 de meningiomas de la r~ 

gi6n frontal derecha, ignorándo más datos. El padecimien­

to lo inici6 en Mayo de 1993, con cefalea holocraneana 1~ 
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ve a moderada, astenia y adinamia. A su ingreso, se le e.!!. 

contr6 en buenas condiciones generales, despierta, alert~ 

orientada, sin compromiso de los NC ni de tractos largos. 

En la TC de cráneo, se demostr4ron 4 lesiones lobulares,­

individuales, hiperdensas, heterog~neas, de bordes bien 

definidos y con un reforzamiento homogáneo con el medio 

de contraste. La mayor parasagital frontoparietal derecha 

de 4.5 cm., dos mSs en la convexidad frontal y parasagi­

tal derecha ambas de 2 cm de dilmetro e/u y otra m&s --­

parasagital frontal izquierda calcificada. El 26 de Sep-­

tiembre de 1993 se le realiz6 una craneotomla frontopari~ 

tal derecha, extir~ose: las les iones integrarriente Simnson 

I, sin complicaciones. La paciente evolucionó favorable-­

mente y se egreso el de Octubre de 1993, en buenas con­

diciones generales y sin compromiso neurol6gico. 

El 9 de Octubre de 1993, se detect6 ·.dehiscencia 

de herida quirGrgica, por lo que se le someti6 ese mismo 

d!a a desbridaci6n y aseo quirGrgico, con cierre primario 

de la herida. Se egres6 al segundo dia en buenas condici2 

nes. 

El 7 de Febrero de 1994, se revis6 en la consul­

ta externa encontr4ndola en buenas condiciones generales 

y neurol6gicas. La herida quirG~gica con adecuada cicatr! 

zaci6n y sin evidencia de infecci6n. Se encuentra con una 

adecuada integraci6n a su vida familiar, con una puntua-­

ción de 90 en la escala de Karnofsky. El reporte histopa-
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tol6gico de todas las lesiones fu~ de Meningioma transi-~ 

cisional con mit6sis aisladas y necrosis focal, grado II 

de anapl~sia. 

CASO No. 6. LOERA RAMOS EUGENIA 0160 36 2215 o 9177 58 9980 

E.L.R. Paciente femenino de 23 años. 

El 18 de Nobiembre de 1991 se extirp6 un Menin-­

gioma del Agujero Magno además de un Neurilemoma extra-­

intrarraqu!deo cervical alto con un Meningioma intrarra-­

qutdeo, el reporte histopatol6gico fué de dos Meningiomas 

Meningotelial con cuerpos de psamoma y un Neurilemoma. Se 

le perdio el seguimiento por extravío del expediente. 

CASO No. 7. Montiel Trejo Juan. 1373 18 0163. 

J.M.T. Paciente fememasculino de 39 años. 

El 7 de Enero de 1992 se le extirp6 dos Meningi2_ 

mas a nivel de Tl y T4, se report6 histol6gicamente como 

Meningiomas meningoteliales. Se le perdio el seguimiento 

por falta de expediente. 

CASO No. 8. Rubio Ruiz Antonio. 0150 18 0540. 

A.R.R. Paciente masculino de 72 años. 

El 26 de Agosto de 1991, se extirp6 dos Meningi2_ 

mas a nivel frontoparietal derecho y parietal izquierdo,­

se report6 histol6gicamente como meningotelial con esca-­

sas mit6sis aisladas y necrosis focal, grado II de anapl! 

sia. Se le perdio el seguimiento por falta de expediente. 
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RBSOLTADOS. 

~RBSBNTACION CLINICA: 

Durante el período comprendido del 12 de Julio -

de 1991 al 18 de Febrero de 1994, se operaron en el Serv.J:. 

cio de Neurocirug!a del Hospital de Especialidades del -­

Centro· Mlidico "La Raza 11
, del I.M.s.s., 160 pacientes con -

el diagn6stico de Meninglomas, de los cuales solo a B pa­

cientes se documentc5 como l!eningiomas Milltiples, (Tabla IV) 

que correspondi6 al 5% de todos los casos operados durante 

ese p~ri'.6do •. De estos Oltimos, tres pacientes está'n incompl_!. 

tos, por no encontrarse su expediente clínico. {Tabla V.) 

Fueron 5 mujeres y 3 hombres; con una relaci6n -

mujer:hombre de 1.6:1. 

La edad de los pacientes al momento de este estu 

dio vario de 23 a 73 arios, con una edad media de 42.l affos. 

En ninguno de los 5 pacientes completos se dete~ 

t6 antecedentes familiares directos de Neurofibromatosis. 

Solo en el caso 2 se describe el antecedente familiar de 

resecci6n de un Schwanoma sarcomatoso del muslo izquierdo 

a su madre, sin poder documentar en este, por cl!nica, el 

diagn6stico de Neurofibromatosis. 

El antecedente de traumatismo cr4neo-encefalico 

en dos casos: En ambos fueron grado II y sin complicacio­

nes. En el caso 1, 10 affos previos a su problema actual.­

En el caso 2, lo presentó a la edad de 8 afias (28 años -­

previos). En ambos casos no se detectó causa-efecto. 
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La duraci6n media de los stntomas fué de 19 me-­

ses con una variaci6n de 2 meses a 6 años. En los pacien­

tes en los que se definió con el diagn6stico de Neurof í-­

bromatosis Tipo 2, la evoluci6n fué m.1s cr6nica (caso l: 6 

años, caso 3: 13 meses). Los pacientes se presentáron con 

déficit neurol69ico focal progresivo: stndrome (Sd) del ~ 

APC bilateral (caso 1 y 3), afecci6n del II NC izquierdo 

(caso 2), Sd frontal y piramidal izquierdo (caso 4). La -

cefalea como parte del Sd de hipertenai6n endocraneal so­

lo se detectó en el caso 4, asociado al Sd frontal y pir~ 

rnidal izquierdo. El caso 5 se presentó con cefalea.(ver -

Tabla Y) 

HALLAZGOS RADIOLOGICOS: 

Las radio9rafias de cráneo no fueron reportadas. 

Bn un solo caso se realizó Angiografta, pero no fu~ con-­

cluyente por fallas técnicas. 

La TC fue el estudio m5s Gtilizado, definió la -

mayor parte de las neoplasias con una sensibilidad de 96% 

y una especificidad del 66\, en el primer estudio realiz~ 

do. Hubo asociaci6n entre los hallazgos radiol6gicos con 

la sintomatologta en la mayorta de los casos, excepto~ en 

el caso 2, en el que un meníngioma que afectó el ne~vio -

óptico izquierdo solo se infirió en el segundo estudio, -

donde se demostró un aument6 del di§metro del canal 6ptico 

izquierdo de 2 mm, asociado a hiperost6sis de la clinoide 
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anterior izquierda, lo que motiv6 la realizaci6n de una 

IRM. En ésta última se defini6 un Meningioma clinoidal i~ 

quierdo que se extendi6 al canal 6ptico izquierdo y al 

tercio anterior del seno cavernoso. Los casos 2, 4, S y 8 

present&ron Heningiomas en el compartimiento~supratento-­

rial. En dos casos se encontraron tumores supra e infra-­

tentoriales (casos 1 y 3), ambos casos con criterios para 

el diagn6stico de Neurofibromatosis Tipo 2. (14, 29) Uno 

de los casos incompletos (caso 6) alberg6 un Meningioma -

en el Agujero Magno y otro m6s intrarraqutdeo a nivel ce~ 

vical alto· y un neurilemoma. Este Gltimo y el caso 7 al­

bergaron Meningiomas intrarraquideos, esto signific6 el -

l\ de todos los Meningiomas y el 20\ de los Meningiomas -

intrarraquideos (ver Tabla V y VI) 

La IRM fufi de mucha ayuda en el caso 2 y no ªPºE 

to mayores datos en el caso l. 

Por localizaci6n de cada uno de los Meningiomas 

(Tabla VI ) se observ6 una mayor tendencia a colocarse -

en la convexidad (39'), seguidos por loa paraagitalea con.:. un 

21\, la fosa posterior contribuy6 con el 13\, el 10% corre~ 

pondi6 a los intrarraquideos, la hoz con el 7% y con un -

Meningioma contribuyeron el peñasco, el atrio ventricular 

y el nervio 6ptico. Correspondiendo al 3\ cada uno. 

El tamaffo de los Meningiomas vari6 de l cm. a 7 

cm de diámetro mayor, con un promedio de 3 cm. El caso 

4 se asoci6 a un Meningioma de 7 cm de diámetro que oca-
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sion6 los Sd's de hipertensi6n endocraneal, frontal y pi­

ramidal izquierdo. En los casas l y 3 el tamaílo de las l~ 

siones del ~Pe, ambas derechas y de 4 cm. de di§metro, .-­

comprimi~ran el tallo cerebral, par lo que se considera-­

ron urgencia .. 

TRATAMIENTO: 

A todos los casos se les realiz6 algun procedi-­

miento quirGrgico. (Taba'llD ) Con excepci6n de un caso, a 

todos se les realiz6 al menos dos cirug!as. En el caso 2, 

se logr6 la resecci6n radical (Simpson I) de sus dos le-­

siones en dos procedimientos. En las casos l y 3, la re-­

sección de sus tumores se ini~i6 par las m5s sintomática~ 

en ambos casos, las lesiones del VIII NC derecho. En el -

primero, se aprovechó la vta de abordaje extendiendo la -

craniectom!a suboccipital media con extenci6n a la der$­

cha con una craneotomta occipital derecha y la .realizaci6n 

de una resecci6n Simpson I de 4 meningiornas más. En el caso 3, 

solo se:extirp6~ el neurinoma, pero debido a este proce­

dimiento el paciente desarroll6 edema de tallo y cerebelo 

y como consecuencia hidrocefalia, por lo que requirí6 la 

apliaci6n de una valvula de derivaci6n ventrículo-perito­

neal. Una tercera cirug!a se le realizó a esta paciente,­

para extirpar los meningiornas localizados en la regi6n fro!!. 

to-parietal, predominantemente dirigida para extirpar las 

lesiones de mayor tamafto del lado izquierdo (3 cm la ma--



49 

yor), extirpandose B lesiones Simpson I. En los casos 4 y 

s, la mayorta de las lesiones (5 y 3 respectivamente), se 

extirparon en una sola cicug~a, en ambos, al extirpar la 

principal lesi6n, se aprovech6 para extirpar el resto. En 

el caso 5, se detect6 dehiscencia de la herida quirllrgica, 

por lo que se someti6 a aseo quirfirgico, desbridaci6n y -

cierre prim~rio. En los casos 1, 3, 4 y s, al menos una -

lesi6n, no se ha extirpado, debido a que es muy pequei'la y/ 

o no causan sintomatologla: En el caso l; la lesi6n del 

APC izquierdo de 1.5 cm. de diSmetro (que afect6.severa-­

mente el VIII NC izquierdo desde su presentaci6n) y la l! 

si6n intraventricular derecha de 2 cm. En el caso 3; la -

lesi6n parietal derecha de 2 cm. En el caso 4: la lesi6n 

para~agital occipital derecha de 1 cm. Y en el caso 5; la 

lesi6n frontal izquierda de l cm. Estos casos aan estan -

sujetos a una revisi6n continua, estrecha y con TC de cr! 

neo de control en la consulta externa. 

BYOLUCIOH POSTOPBRATORIA: 

La mayorla de las secuelas estuvieron relaciona­

das a la localizaci6n de los tumores más sintom&ticos. -­

los casos l y 3, sufrieron anacusia bilateral y afecci6n 

del VII NC, de este filtimo solo.del lado derecho en el c~ 

so 1 y bilateral en el caso 3, debido al involucro del 

VII y VIII NC's. El caso 2, desarroll6 amaurosis izquier­

da probablemente como consecuencia del compromiso vascu--
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lar durante la resecci6n quirGrgica. El 42 caso, curs6 -­

con afecci6n motora caracterizado por cuadriparesia que -

mejor6 a hemiparesia desproporcionada izquierda; braquial 

4/5 y pllvica 3/5, en relaci6n muy probablemente a la co~ 

presi6n ejercida por el tumor y al edema cerebral asociado. 

Dentro de las complicaciones, podemos observar -

que el caso 3 desarroll6 edema de tallo cerebral y de ce­

rebelo secundario al procedimiento quirGrgico y como con­

secuencia hidrocefalia supratentorial hipertensa, que fuf 

controlada satisfactoriamente con la aplicaci6n de una -­

valvula de derivaci6n ventriculo-peritoneal. En el caso 5, 

se detect6 dehiscencia de la herida quirGrgica, la que -

se trat6 con aseo quirGrgico, desbridaci6n y cierre prim~ 

ria satisfactoriamente. 

La estancia hospitalaria vari6 de 15.a 43 días -

con un promedio de 27 d!as. Dos pacientes requirieron dos 

hozpitalizaciones, con un promedio de 14 d!as por hospit~ 

lizaci6n, variando de 11 a 18 dtas. 

Los cinco pacientes se egresaron a su domicilio. 

Ninguno requiri6 manejo coadyuvante en hospital de 22 ni­

vel. Solo uno requiri6 Fisioterapia y Rehabilitaci6n Fisi 

ca (caso 4). El resto se reintegr6 a su vida familiar, y 

fueron capases de desarrollar alguna actividad laboral. A 

cuatro casos se les proporcion6 una puntuaci6n de 90 en -

la escala de Karnofsky. Solo al caso 4 se le calific6 con 

SO puntos. Debido a su hemiparesia izquierda. (verTablaVU) 
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De los ocho pacientes, a 3 se les perdi6 el se-­

guimiento, porque no se localiz6 el expediente clinico, -

el resto aan se les sigue controlando en la cOnsulta ex-­

terna de ~ate hospital, con un seguimiento que vari6 de 3 

a 20 meses. 

La evoluci6n postoperatoria se resume en la -­

Tabla VII •• 

RESULTADOS BIS'rOPATOLOGICOS: 

El reporte.histopatol6gico se dividi6 por.partes 

iguales entre el Meningioma transicional (casos l, 3, 4, 

y 5 y meningotelial (casos 2, 6, 7 y B). En los casos.o\. 

5 y 9 reportaron cambios de atipia celular, grado II de -

Anapl&sia. Comparado esto con el resto de los 160 pacien­

tes operados en el mismo perI~do de meningiomas Gnicos, ~ 

se observ6 una predominancia meningotelial con un 41\, s~ 

guido del tipo transicional con un 29\, lo que sugiere 

que los Meningiomas Maltiples presentan las mismas carac­

teristicas histopatol6gicas que el resto de los Meningio­

mas. (vac Tabla IJ) 

Los hallazgos histopatol6gicos de los Meningio-­

mas MGltiples se resumen en la Tabla VIII. 
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DISCOSION. 

La incidencia reportada de los Meningiomas Múlt! 

ples ha variado considerablemente en los Gltimos a~os, la 

variaci6n parece extenderse de 0.9\ a 8.9\, con una inci­

dencia media del 2.S\. En nuestra serie fu~ del S\. Horrax 

en 1939, a diferencia de otros reportes de su 6poca, cit6 

una incidencia del 6.7%. En cambio, en series de autop--­

sias, parece.ser significativamente mayor. Wood y col's,­

encontraron entre 100 casos con Meningiomas incidentales, 

que 16 fueron Meningiomas Múltiples y más del 50\ fueron 

en pacientes mayores de 70 años con lesiones pequeñas. -­

Nakasu y col's, encontraron 19 casos de Meningiomas múlt! 

ples entre 231 casos de Meningiomas incidentales, dando -

una media de 8.2\. (1-3, 9-12, 18, 23, 42) 

La edad media de presentaci6n de los pacientes -

generalmente· varia de 50 a 60 años de edad, excepto en -

caeos de Neurofibromatosis"en los cuales la presentaci6n 

juvenil es m§s coman. Sin embargo, la edad de presentación 

ha variado desde los 4 años y 5 meses hasta los 88 años de 

edad. En relaci6n a nuestros casos, la edad de presenta-­

ci6n vari6 de 23 a 72 años, con una edad media de 42.l -­

años. (3. se, 64) 

En la distribuci6n por sexos de los pacientes -­

con Meningiomas se ha demostrado consistentemente una ma­

yor incidencia en mujeres que en hombres. En los casos -­

con Meningiomas MGltiplea, del 60 al 90% de los pacientes 
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son mujeres. Con una relaci6n mujer:hombre de 2.5:1. En -

nuestra serie se encontr6 una relaci6n de 1.6:1. Sin em-­

bargo, la tendencia. a.presentarse con mayor frecuencia en 

el sexo femenino se preserva. (1, 3, 4) 

Se han propuesto tres teor!as con respecto a la 

mGltiplicidad de los Meningiomas intracraneales (3)1 la -

diseminaci6n via el Liquido Cefalo-Raqu!deo (LCR), que es 

bien conocida en otros tipos de tumores, como el Medulo-­

blastoma, Germinoma y Ependimoma. No obstante, estas posi 

bles metástasis por inoculaci6n de los Meningiomas se ob­

serva que ocurre solo despufis de la intervenci6n quirGrgi 

ca, lo que puede explicar la presentaci6n del caso s, en 

el que se tuvo el antecedente de dós cirug!as previas en 

la regi6n frontal y la aparici6n en la Gltima ocasi6n de 

4 nuevas lesiones en diferente localizaci6n a las dos pri 

meras. Otro posible medio de diseminaci6n es por medio de 

transmisi6n venosa. En la actualidad la teorla mGlticen-­

trica parece ser la m6s aceptable. Borovich y col's (24), 

d...,.\:rm:»n. mGltiples focos miniatura en la dura alrededor 

de un tumor operado como tumor solitario. Reportaron tam­

bi~n 14 casos de Meningiomas de la convexidad en los que 

n6dulos macrosc6picos protruian en la duramadre inmediat~ 

adyacentes, o extendiendose en verdaderos grupos microsc2 

picos intradurales, caracterizados como un "rosario entre 

las láminas de la duramadre". Al caso 5, por ejemplo, se le 

extirpó en dos ocaciones (1984 y 1986) un Meningioma de -
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la regi6n frontal derecha, en la Gltima cirugia se le ex­

tirp6 4 Meningiomas en diferente localizaci6n, más sin -­

embargo aun puede estar implicita la recurrencia debido a 

la extirpación incompleta de la lesi6n en las ocasiones -

previas o a metástasis local, como se comentó inicialmen­

te. (3, 24) 

La asociaci6n de la Neurofibromatosis con los M~ 

ningiomas MGltiples es bien conocido (Tabla I); algunos -

autores sugieren que repres6ntan una forma de Neurofibro­

matosis. (2, 19) Aunque ésta es una enfermedad autos6mica 

dominante, el paciente afectado no necesariamente presen­

ta manifestaciones externas a causa de su variable expre­

sividad gen~tica. (3, 43) Ellos pueden inclusive no mani­

festar historia familiar de Neurofibromatosis, como suce­

di6 a nuestros casos 1 y 3. (20) Es difícil de explicar -

porqué los Meningiomas MGltiples, tumores mesodérmicos, -

ocurren en asociaci6n con la Neurofibromatosis, una enfeE 

medad ectodérmica esencialmente. Investigaciones en Gen~­

tica Molecular, han sugerido un mecanismo patogénetico c2 

mGn relacionado a la aberraci6n del cromosoma 22, esto es 

una pérdida completa o la supresi6n parcial del brazo laE 

go del cromosoma 22. (1, 3, 26) Algunos factores heredit~ 

rios se han demostrado por la presencia de Meningiomas -­

HGltiples en familias, asi como la aberraci6n del cromos~ 

ma 22 en estos pacientes. (3, 25, 27, 44, 45) Los Menin-­

giomas intraventriculares se presentan con mayor frecuen-
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cia en los casos de Neurofibromatosis. (29, 48) En nues-­

tra serie se encontr6 una lesi6n intraventricular en el -

caso 1, que tambi~n tuvo el diagn6stico de Neurofibromat~ 

sis tipo 2. 

El traumatismo cr~neo-encefálico se ha asociado 

tambi6n como factor etiol6gico de los Meningiomas. Este -

hallazgo ea evidente en dos de nuestros casos, ambos fue­

ron grado II y sin complicaciones, el caso l lo padeci6 -

10 aftos previos y el caso 2, a la edad de a años, lo que 

si9nifica que fu6 29 años antes de su actual padecimiento. 

Berlinhieri en 1813, sospech6 que estos tumores se podtan 

desarrollar despeés de 10 a 12 años del trauma y Cushing 

en 1923 escribi6, •el trauma represent6·a190 maa que una 

simple coincidencia". Un estudio prospectivo realizado en 

la c1rnica Mayo, no confirm6 esta relaci6n. Estando noso­

tros de acuerdo con ello. (2, 6, 7) 

Eljamel y Foy, reportaro~ que los Meningiomas;-­

MOltiples se presentan comúnmente con déficit neurológic~ 

focal, cefalea y crisis convulsivas en conjunto con una -

frecuencia del 70\. (18) En nuestra serie el deficit neu­

rol69ico focal se presento en 4 de los 5 casos (80\}, la 

cefalea en 2 de los 5 casos (20\) y las crisis convulsi-­

vas en uno (10\). (18) 

El diagn6stico Radiológico de estos tumores se -

na facilitado mucho desde la aparici6n de la radiografía 

simple de crainec, en la que se pueden distinguir cambios CO(OC) 
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la hiperost6sis craneal que se asocia con la presencia de 

los Meningiomas~ Estudios subsecuentes, tales como la 

Pneumoencefalograf!a, Angiografía y las exploraciones con 

radionuclidos, han facilitado el diagnóstico en épocas p~ 

sadas. Sin embargo, en la actualidad con el advenimiento 

de las t6cnicas de imagen modernas como la Tomograf Ia -­

Computada (TC) y la Imagen por Resonancia Magnética (IRM), 

se ha dotado de una mejor visualizaci6n de los tumores -­

múltiples intracraneales y/o intrarraqufdeos. Por lo que 

estas t6cnicas nos permiten detectar lesiones que previa­

mente no era posible, debido a la baja resoluci6n de las -

radiog~af!as convensionales. En la TC, los Meníngiomas en 

los que se agreg6 el calcio, especialmente en los Menin-­

giomas transicionales o fibrobl~sticos se detecta facil-­

mente. Los margenes irregulares, las area~ qutsticas y -­

e1 ·marcado edema sugieren una lesi6n más vascular. El coE 

traste provee una mejor visualizaci6n. En nuestra serie.­

englobando todos los Meningiomas, obtuvimos una sensibili 

dad del 96% con una especificidad del 86%. (10) En la IRM, 

casi el 40% de los Meningiomas en tiempo de relajaci6n T-2 

son hipointensos, el resto son iaointensos. Sin embargo,­

la intensidad de la se~al en el tiempo de relajaci6n T-2 

es confusa e inconsistente, can un 50% de isointensos y -

40\ de hiperintensos. Afortunadamente, con el reforzamieE_ 

to del Gadolinium, casi todos los Meningiomas presen­

tan un alto nivel de reforzamiento con un patrón homogé--
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neo. (35, 36) En nuestros pacientes la IRM solo se reali­

z6 en dos: En el caso 1: no aport6 mayores datos, pero la 

disponibilidad de mGltiplano, aport6 informaci6n en rela­

ci6n a la vecindad anat6mica. En este caso si se realiz6 

con medio de contraste paramagnético, el Gadolinium-DPTA. 

En el caso 2: fué de suma importancia para la detecci6n -

de un Meningioma que involucr6 al nervio 6ptico del lado 

izquierdo, comportandose isointenso en tiempo de relaja-­

ci6n T-1 e hiperintenso en tiempo de relajaci6n T-2. No -

fué posible realizar la IRM contrastada. En el resto de -

los casos no se realiz6 IRM. Sin embargo, pensamos que la 

IRM es un exelente método de imagen con similar potencial 

para la detecci6n de los Meningiomas inclusive mejor que 

la TC. 

El mayor numero de tumores extirpados quirGrgic~ 

mente hasta la actualidad es de 14 meningiomas en una ci­

rugía y 10 en 4 cirugías. (16) El caso 1 de nuestra aeri~ 

present6 15 lesiones, entre ~llos, dos Neurinomas del VIII 

NC bilateral, del que se extirpo 13 lesiones en dos ciru­

glas, cinco en la primera y 8 en la segunda. En general -

el tamaílo de los tumores en la mayorra de los casos de M~ 

ningiomas MGltiples puede varia~ ampliamente en relaci6n 

con el tumor más grande y sintomático al inicio de la pr~ 

sentaci6n. (14) En la literatura no encontramos referen-­

cias en relaci6n al mayor tamaño de los Meningiomas MGlti 

ples, sin embargo, estos parecen variar ampliamente incl~ 
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en el mismo paciente. Entre nuestros casos el tumor m&s - · 

grande encontrado fué de 7 cm. en el caso No. 4, esta le­

si6n caus6 un ad. de hipertensi6n endocraneal y por com-­

presi6n, afecci6n motora contralateral y frontal asi como 

muy probablemente el ad. convulsivo. 

Con el aumento de la sensibilidad de la t~cnica 

Neurorradiol6gica moderna, el Neurocirujano se enfrenta a 

un nuevo dilema, el manejo de los Meningiomas MGltiples.­

En algunos casos la correlaci6n entre la sintomatol~ 

gía y: la.,localizaci6n del tumor facilitan la deci--­

si6n quirGrgica, en cambio, cuando las lesiones son 

asintom~ticas, debemos considerar algunos factores,-

tales como la edad del paciente, accesibilidad de la le-­

si6n y la experiencia del cirujano, antes de someter a -­

una cirugta que puede poner en peligro la vida del pacierr 

te. (1-3, 18) 

Muchos de estos pacientes toleran mGltiples·in-­

tervenciones sorprendentemente bien. El pronóstico muchas 

veces depende de la aparición de tumores en &reas criti-­

cas o en la acumulación de defícit repetidos, los que --­

afectan el resultado final. Cada tumor individualmente 

puede crecer en diferente proporción. (1) En ocaciones 

los tumores localizados en la base de cráneo, acarrean di 

ficulatades tfcnicas que pueden poner en riesgo la vida -

del paciente. Desde la decada pasada, se han desarrollado 

nuevas tknicas para los tumores colocados en este sitio, princi-
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palmente el desarrollo y aplicaci6n de monitorizaci6n --­

electrofisiol6gica, nuevos mfitodos de diagn6stico radiol~ 

gico, mftodos intervencionistas, mejores técnicas neuro-­

anestfisicas y la tficnica microquirGrgica que han permiti­

do el desarrollo de la cirugla de la base de cráneo con -

seguridad. (53) En la serie estudiada en nuestro servicio, 

en relaci6n a tumores de base de cr~neo, (54) se encontr6 

un 20\ de incidencia en Meningiomas, entre los que predo­

minaron los intraorbitarios, seguido por los esfenoidales 

y el peffasco. La incidencia en general de los Meningiomas 

MGltiples localizados a la base de cráneo es poca, repor­

tando de un 9 al 10\. (13) En nuestra serie correspondi6 

al 11' aproximadamente. Otra opci6n terapfiutica es la Ra­

diocirugla, principalmente para aquellos Meningiomas col~ 

cadas en áreas crtticas o bien en aquellos pacientes en -

que sus condiciones generales impidan la realizaci6n de -

una cirugia extensa (paciente cardi6pata). En un estudio 

que se realiz6 en el Departamento de Neurocirug1a del Ho~ 

pital de Karolinska, Estocolmo, y el Centro de Neurociru­

gia de la Cltnica del Sol en Buenos Aires, aglutin6 40 p~ 

cientes con Meningiomas, cuyo di&metro vari6 de 10 a 30 -

mm, usando ésta técnica con uno o mGltiples campos de ra­

diaci6n sobrepuestos, con el proposito de proporcionar de 

20 a 25 Gy a la periferia tumoral. Sin embargo, para evi­

tar· el daño a los nervios craneales subyacentes, estas d.s!, 

sis se aplicaron algunas veces en menor cantidad. Después 
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de seis a doce meses del tratamiento se observ6 en la TC 

contrastada una disminuci6n del reforzamiento del Menin-­

gioma asi como la disminuci6n del tamaño de este de pocos 

milímetros a dos tercios de su tamaffo con la .consecuente 

mejoría del déficit neurol6gico de algunos pacientes. (55) 

La localizaci6n de los tumores en los casos de -

Meningiomas MOltiples es mayor intracraneal y menos fre-­

cuente intrarraqu!deos. M~s del 60% de los Maningiomas se 

localizan en el compartimiento supratentorial y m~s de la 

mitad de los tumores son unilaterales con igual inciden-­

cia en ambos lados. (14, 18, 22,47,59) En nuestra serie (ver 

Tabla VI), en suma el 67% de los Meningiomas se colocaron 

supratentorialmente, el 13% en la fosa posterior y los 

intrarraqu!deos contribuyeron con el 10%. Por lo tanto no 

hay variaci6n a otras revisiones. No observamos la tende~ 

cia a colocarse en un hemicránea, como lo describi6 

Eljamel y col's. (18) 

El tipo histol6gico m~s comGnrnente reportado en 

Meningiomas Múltiples fué el mixto y el meningotelial.(18) 

Entre nuestros casos el reporte histopatol6gico se divi-­

di6 en partes iguales entre la variedad transicional y m~ 

ningotelial. De los ocho casos tres (casos 4 y 5 con re-­

porte transicional y el caso 9 con reporte meningotelial) 

presentaron cambios de at!pia celular. Grado II de Anapl! 

sia. (17) Cushing y Eisenhardt (14), declararon que un M~ 

ningioma jamás cambia su tipo histol6gico, pero Mufson y 
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Davidof (52, demostraron la transformaci6n benigna a ma-­

ligna de un Meningioma. Russell y Rubinstein (14), enco~ 

traron una predominacia de tipo f ibrobllstico en la hist~ 

logia de los Meningiomas asociados a la Neurofibromatosi$ 

sin embargo, en los dos casos de nuestra serie con el 

diagn6stico de Neurofibromatosis Tipo 2 (casos l y 3), a~ 

boa fueron tranaicionales. (14) Parent en su revisi6n de 

la literatura mundial report6 427 casos de Meningiomas MO! 

tiples, de los cuales 86 los asocio a la Neurofibromato~­

sis Tipo 2, correspondiente ~stos al 20\ de incidencia de 

6sta enfermedad en relaci6n a los. Meningiomas MOltiples.­

En nuestra serie los casos 1, 3 y 6 reunieron criterios -

para definirlos con el Dign6stico de Neurofibromatosis -­

Tipo 2, que corresponde al 37.5%, un indice elevado para 

el reportado en otras series. (3, 18) 

La evoluci6n en general es buena, teniendo en -­

cuenta que el BOt de nuestra poblaci6n obtuvo una califi­

cación en la escala de Karnofsky de 90. Lo anterior debi­

do principalmente a las complicaciones generadas por la -

afectación e involucraci6n de las lesiones a estructuras 

nerviosas importantes, por ejemplo: En el caso l; las se­

cuelas generadas por las lesiones que ocuparon la regi6n 

del APC bilateral, al igual que en el caso 3. En el caso 

2; la lesi6n al nervio 6ptico se gener6 seguramente por -

invasi6n del Meningioma y su hiperost6sis generada. En 

fin es sabido que los pacientes con Neurofibromatosis, 
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con lesiones muy grandes y localizados en áreas criticas 

(base de cráneo) tienen una peor evoluci6n, como se come~ 

to previamente. (1, 3, 32) 

La Quimioterapia no ha encontrado lugar en el -­

tratamiento de los Meningiomas, sin embargo el reciente -

hallazgo de receptores hormonales (estr6genos, progestág~ 

nos y moduladores del crecimiento tumoral), ha motivado -

investigaciones encausados a descubrir agentes que inhi-­

ban a estos, como en el caso de.los medicamentos Mifepri!_ 

ton y Tamoxifen. (34) 



63 

COllCLUSIOllBS. 

Los Reningioaas Rultiples son una entidad relat! 

vamente poco frecuente, con una incidencia en nuestro me­

dio del 5\, con una relaci6n mujer:hombre de l.6:1. Con -

una predilecci6n por localizarse en el compartimiento su­

pratentorial en el 67\. La relaci6n que guarda con la Ne~ 

rofibromatosis es evidente, represento el 37.5\ de nues-­

tros casos, aunque el antecedente familiar no necesaria-­

mente debe estar presente. La sintomatologta va en rela--

ci6n a·· las . estructuras nerviosas involucradas y al -

tama~o de la lesi6n. La Tomograf!a Computada de cr~neo es 

esencialemente el estudio de elecci6n en el diagn6stico -

de esta patologta, la IRM es un método de imagen muy Gtil 

como apoyo cuando las se encuentran localizadas en estru; 

turas donde la.Te es de poca Gtilidad, como el canal 6pt! 

co, la fosa posterior y el canal intrarraquideo. Los est­

dios contrastados con material paramagn€tico como el Gad~ 

linium-OPTA, dan una mejor resolución. Los pacientes tol~ 

rao adecuadamente mSs de una cirugta con una morbi-morta­

lidad muy aceptable. 

Los pacientes con Meningiomas MGltiples asocia-­

dos a la Neurofibromatosis Tipo 2, tienen una evolución -

más pobre, debido principalmente al involucro de estruct~ 

ras nerviosas involucradas, por ejemplo; el VI~I NC. 
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TABLA : IV • l!SCALA IUICia!AL DE lWKlPSllYt 

100 NOOMl<L. 

90 ACTIVIDAD NORMAL: SIGNOS Y SIN'IOl!AS MENORES DE ENFERMEDAD 

80 ACTIVIDAD CON ESFUERZO:SIGOOS Y SIN'l'Cl'IAS MENORES DE ENFER-
MEDAD. 

70 SE CUIDA A SI MIS~: INCAPAZ DE: LLEVAR UNA ACTIVIDAD NOR--
MAL. 

60 REQUIERE ASISTENCIA OCACIONAL:CUIDA!XlS PARA MUCl!AS NECESI-
DADES. 

50 RJ:Xl(JIERE ASISTENCIA Y CUIDA!XlS FRECUENTES. 

40 INCAPASITAIJO: RJ:Xl(JIERE CUIDADOS ESPECIALES Y ASISTENCIA. 

30 INCAPASIDAD SEVERA: llOZPITALIZADO, MUERTE NO INMINENTE. 

20 MUY ENFERllO: ES NECESARIO DARLE SOl?ORTE ACTIVO. 

10 IQ\IBUNDO; EL PROCESO FATAL ES RAPIDAMEl>ll'E .PRO:;RESIVO. 

O FINAOO. 

* ref. 56. 
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TABLA IV. "BllINGIONAS "ULTIPLBS: 160 CASOS DB 
NBNI•GIOllAS OPBRADOS B9 EL B .B. C.Jl.R. 
DBL I.".s.s. DBL l/.JUL/91 AL 18Jl"B!!/?4. 

LOCALIZACION. NUMERO. ' 
PARASAGITAL. 45 26 
CONVEXIDAD. 35 22 
ESFENOIDAL 20 12 
HOZ. 14 9 

FOSA POSTERIOR. 12 7 

INTRARRAQUIOEO. 10 6 

INTRAVENTRICULARES. B 5 
NULTIPLES. B 5 
FOSA MEDIA. 3 2.5 
ORBITA. 3 2.5 

SURCO OLFATORIO. 2 2 

TOTAL. 160 100 

66 
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CASO. sf:Xo, 
EDAD. 

TAllLll y ~<llAS llJLTlPU!S: BALtAZGre CI.IBICOO. 

EVOLUCION PRESEl!lrACION CLINICA. OE.SCIUPCION DE LAS LESIONES. 

l F, 3la. 6 años. Sd. del Angulo ponto-<:erebeloso l) J\PCbilateral; der. 4cmt, izq. 1.5 cm. 

2 M, 37a. 

3 F, 29a. 

4 F, 65a 

5 F, 4la. 

bilateral. 2) Convexidad Fosa posterior der. 2 cmt 
~ Tentado der. 2 cmt 

2 meses. Disminuci6n de la l\VOr20/80. 

6 meses. Progrsi6n de la disminuci6n de la 
l\V or·a cuenta dedos a 20 cm. 

13 meses. Sd. del Angulo ponto cerebeloso 
bilateral. 

6meses. Epilepsia, Sd. Frontal, Sd Pi-
ramidal izq. Sd. de hiperten-
si6n endocraneal. 

5 meses. Cefalea. 

~ Intraventricular der. 2 cm. 
5) Peñasco der. 2 cmt 
~ Hoz cerebral occipital der. 2 cm.• 
7¡ 8 lesiones Fronte-parietal bilateral; lama­

yor de 3 cm. Parietal izq., la menor Frontal 
izq. de l cm"!'* 

l) Hoz frontal izq. 4 cm.* 

2) Clinoidal izq. de 4 cm.** 

l) J\PCbilateral: der. 4cm.• izq. 3cm.•• 
2) Convexidad Parietal der. 2 cm. 

l) Parasagital Fronte-parietal bilateral; der. 
?cm., izq. 3cm.• 

2) Tres lesiones de la convexidad Parietal der. 
2 cm.* Parasagital occipital der. l cm. 

l) Frontal izq. calcificado l cm. 
2) Parasagital Frontal der. 2 cm.* 
~ ConvexidadFronto-paríetalder. 3.Scm.• 
~ Parasagital Parietal der. 4.5 cm.* 

6 F, 23a. - No se tiene seguimiento. l) Unoenell\gujerollagno, OosCerbicales. 

7 M, 39a. - No se tiene seguimiento. l) Dos intrarraquideos. 

8 M, 72a. - No se tiene seguimiento. l) Dos lesiones parasagitales fronto-parietal. 

( •) : tea1on extirpada en la primera cirug!a. ( **) ; LesioneeXfírpada-durante la segunda c1rug1a. 
( ·¡; AgUdeza visual ojo izquierdo. J\PC:Angulo Ponto Cerebeloso. F: Femenino. M: Masculino. 



rABrA YI= IBIJJEI~ IELTIPUIS: MaJPllCIQI -
· m r.ai ~CllAS l'lll LOCALU.11C:ta1 

LOCALIZACION. NUMERO. ' 
CONVEXIDAD. 13 39 

PARASAGITAL. 7 22 

INTRARRAQUIDEO. 3 11 

HOZ CEREBRAL. 2 

PERASCO. 1 

lNTRAVENTRICULAR. 
NERVIO OPTICO. 1 

AGUJERO MAGNO. 
TENTORIO. 3 

ANGULO PONTO-CEREBELOSO. 
CONVEXIDAD DE FOSA POSTERIOR. 

TOTAL DE MENINGIOMAS ESTUDIDADOS. 33 100 
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TABLA VlI •. l!l!llJNGICllllS llJLTIPLES: IMll.tX:Iai .CLINICA. 

CASO No. DE CIRUGIA =g~ 
y FECHA. HOSPITALARIA 

RESULTAOO POSTOPERJ\TORIO SEGUIMIENTO ESTAOO AC!'UAL ~ 

l•: 14/ENE/92 18 dtas PARALISIS DEL VII NC Perif. 15 MESES SIN CAMBIOS. 90 
2•: 5/0C:X/92 15 dtas der. ANACUSIA BIIATERAL. REINTllGRADA A SU VIDA 

FAMILIAR. 

2 l•: 19/JUN/92 11 dtas PROGRESIOO DEL DETERIORO 6 MESES 90 
VISUAL. 

25!; 5/0C:X/92 12 dtas AMAUROSIS IZQUIERDA 14 MESES SIN CAMBIOS. 
REINTEGRADO A SU VIDA 

FAMILIAR. 

l•: 29/SEP/92 ES1Ul'QR, PARESIA FACIAL Perif. 
HEMIPARESIA izq. HIDROCEFALIA PARALISIS FACIAL izq. 

------· PARESIA FACIAL der. ~ 
2•: 3/crr/92 RECUPERO EDO. DE ALERTA. RESTO DO 3 DE HOUSE: 90 

IGUAL. RECUPERO !A FUERZA. 
------ SE REINTEGRO A SU VIDA 

32: 20/rx:r/92 43 dtas PARALISIS DEL VII NC izq. PA- 15 MESES FAMILIAR. 
RESIA DEL VII NC der. ANACUSIA 
BIIATERAL. 

4 l•: 26/lfJ'/ /93 21 dfas CIJADRIPARESIA: der. 4/5, izq. 3 MESES RECUPEROIA FUERZAOJR- 50 
BRAQUIAL 2/5, PELVICA 1/5. PORALdec. HEMIPARESIA 

iz¡. l!VOJIAIA/5,PEI.VIC13/S 
RlJJIER;: =y Anm. 

5 l•; 28/SEP /93 :; DEHISENCIA DE !A HERIDA QUI- 4MESES BUEN E.STAOO GmERAL 90 
RURGICA. REINCOR!'ORADA A SU VIDA 

---- FAMILIAR. 

"' 
2!!: 9¡c::;:r¡93 15 dfas BUENA EVOLUCIOO. 

"' 1'tlf. PERIFERICA, der. DERECHO, izq. IZQUIERDO, EDQ. ESTADO. (*)VER TABIA • (") ref. 57. 



CASO 

3 

4 

6 

7 

B 

TABLA YIII.NBNIN ZONAS NOLTXPLBS: HALLAZGOS 

LOCALIZACION DE LAS LESIONES. HISIDPATOLOGICO. 

11 lll!NINGIOHAS SOPRATENTORIALES. MENINGIOl'IAS TRANSICIONALES. 
2 lll!NINGIOHAS INFRATENTORIALES. 
2 NEURINOl!AS DEL VIII NC. NEURILFJ!OMAS. 

2 MENINGIOHAS SUPRATENTORIALES. MENINGIOl'IAS MENINGOTELIALES 
COO CUERPOS DE PSAMa!A. 

l MENINGIOMA SOPRATEN'IORIAL. 
l MENINGICW. INFRATENTCRIAL. MENINGictlA TRANSICIONAL. 
l l NEURillOMJ\ DEL VIII NC. NEURILEMOMA. 

6 l!ENINGIOHAS SUPRATENTORIALES, MENINGIOl'IAS TRANSICIONALES 
CON Mirosrs ATIPICAS AIS-
LADAS Y NOCLEOS POLIMORFI 
COS CON NOCLEXJLOS GRANDES 
Y PRCl'IINllNTES. GRADO II -
DE ANAPLASIA*. 

4 llJ!NINGIOMAS SUPRATENTORIALES. MENINGIOllAS TRNASICIONALES. 
CON MIIDSIS AISLADAS Y NE-
CROSIS FOCAL. GRADO II DE 
ANAPLASIA*. 

l l!ENINGIOMA INFRATEN'IORIAL. MENINGIOMllS MENINGOTELIALES 
l l!ENINGICW. IN'IRARRAQUIDEO. Y PSAMOllJ\'l'OSO. 
1 NEURIL- INTRA-EXTRARRAOU!. N&IRILEl10MA. 

DEX>. 

2 l!ENINGIOMAS INTRARRAQUIDOOS. . MENINGIOHAS . .l'IENINGOTELIALES 

2 MENINGIOMAS SUPRATENI'ORIALES. MENINGIOHAS MENINGOTELIALES 

(•: ref. 17, 60, 61) 
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'fAllJ.A IX. llALLAZOOS BIS'lU'A'rol.OGXCXlS l!JI 110 CASOS 111 ~CllAS 
Ol'lll!AIXlS IUWl'11I BL PllRIOOO 11!L l/JUL/91 AL lB/l'BB/94. 

"VARIEDAD HIS'l'OLOGICA. ,NUMERO ' 
l!ENINGC7l'ELIAL. 45 41 

'mANSICIONAL. 32 29 

FIBROBLASTICO 12 10 

:·: ANAPLASICO. 9 8 

PSAllOMA'l.'050 2 2 

MICROQUISTICO 2 

SF.CRETOR 2 2 

HEMANGIOPERICITICO. 1 1 
.. MIXTO. 1 

SIN REPORTE. 4 4 
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