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ANTECEDENTES CIENTIPICOS.

INTRODUCCION.

Los Meningiomas MGltiples son una entidad relatji
vamente poco frecuente. Esta patologfa se considera cuan-
do se presentan dos o mis Meningiomas y estos se encuen--
tran completamente separados uno de otro en diferentes --
partes del Sistema Nervioso Central. Se pueden desarro---
llar al mismo tiempc o independientemente, no necesaria--
mente del mismo subtipo histol&gico. Se asocian en aproxi
madamente el 20% de los casos a la enfermedad de von —--
Recklinghausen, pero también se presentan en pacientes --
sin estigmas o-antecedentes familiares de esta enfermedad.

Por lo general, los Meningiomas MGltiples se pre
sentan como un gran tumor con uno o md&s tumores pequefios
proximos a el o en diferente localizacién, que en la mayo
rfa de los casos son asintomSticoa. Esto Gltimo se ha de-
mostrado con el advenimiento de la Tomograffa Computada,-
la cual ha aumentado con mucho la incidencia de esta pato
logfa.

Actualemente, el Neurocirujano se enfrenta a un
nuevo dilema, los Meningiomas MGltiples. En algunos casos
la correlacisn entre la sintomatologfa con la localiza---
cién de los tumores y la decisibn quirfrgica es ficil. -
Pero, en relacién a las lesiones que son pequeflas y asin-
tom&ticas; ¢se deberan tratar quirGrgicamente?, o ¢cual -

seri su evolucidn?



DEPINICION.

El término Meningiomas MGltiples se usa para des
cribir la aparicién simultanea o secuencial de dos o mids
Meningiomas localizados independientemente. Este fu& apli
cado por primera vez por Cushing y Eisenhardt en 1938, a
una condicién en la cual un paciente tiene mas de un Me--
ningioma sin ser una diseminacidén de ellos, en ausencia -
de estigmas de Neurofibromatosis. La Meningiomatosis se -
limita a los casos de Neurofibromatosis en los que hay --
numerosos tumores meningeos adyacentes. La Neurofibromato
8is8 o enfermedad de von Recklinghausen, es una enfermedad
autosbmica 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 pre
sentando datos clinicos variados. La tipo 2. la Neuwrofi~-—
bromatosis menos comln, antiguamente llamada Neurofibroma
tosis central y/o Neurofibromatosis bilateral del acfisti-

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

ANTECEDENTES HISTORICOS.
El término Meningioma, como tal, fu& descrito —--
por Harvey Cushing en 1922, para definir un tumor benigno
de las meninges del Sistema Nervioso Central.

La primera descripcién de un Meningioma fué rea



TABLA I. CRITERIOS DEAGMOSTICO DE NEUROPIBROMATOSISY

A.

NF-1; inclyye al. menos dos de los siguientes
hallazgos:

1. Seis o m&s manchas café con leche.

2. Dos o mis neurofibromas o un neurofibroma
plexifécme.

3. Hiperpigmentacifn axilar o inguinal.
4. Glioma del Optico.

5. bos om&a nodulos de Lisch (hamartomas del
iris).

6. Lesiones Gseas; p. ej., displésia del esfenoji
des o engrosamiento cortical de los huesos -
largos.

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

NF-2: incluye al menos uno de estos hallazgos:
1. 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,
Schwanoma o la opacificacidn lenticular juve
nil subcapsual.

*( ref. 3 y 4)



.1izada en 1614 por el M&dico Suizo Félix Plater, y la --
primera referencia documentada exclusivamente con Menin-
giomas, fué publicada por el Cirujano Antoine Louis en -
la "M&mories de L'Academie Royale de Chirurgie" en Febre
ro de 1723. Hasta la actualidad ha recibido un sin nlme-
ro de nombres, entre los que destacan "Fongueuses de la
Duremere" (louis, 1774), "Sarkoma der Duramater" (Virchow,
1863), Epithelioma (Robin, 1869), Neurofibrosarcomatosis
(Orbeling, 1922), siendo hasta 1922 cuando H. Cushing le
dié el nombre actual. (2, 6, 7)

Los Meningiomas MGltiples fueron por primera vez
descritos por Wishart en 1822, en un hombre de 21 afios, -
gue tuvo numerosos tumores meningeos,; incluyende dos tu-
mores con hiperostdsis craneal, al igual que tumores del
ac(istico bilateral. En 1889 los neurdlogos rusos Anfimow
y Blumenau, reportaron en un caso de autopsia, MGltiples
Meningiomas sin estigmas de alguna Facomatosis. Heuer y
Dandy, publicaron en 1916 el &xito de la extirpacidn qui
rfirgica de estos tumores. Hosio en 1939, reviss 22 casos
de los cuales a 5, los catalogé como formas frustradas -
de Neurofibromatosis, tres de estos con Neurinomas bila-
terales del aciistico y dos con unilaterales. En 1938, --
Cushing y Eisenhardt, definieron esta entidad usando el
termine para referise a la condiciénen la cual el paciente
tiene mds de un Meningioma, sin llegar a ser una diseminacién

de ellos y sin estigmas de Neurofibromatosis. (2, 3)-



La primeras series clfnicas de Meningiomas MGl-
tiples moatraron que estas lesiones contribuyeron con el
1 al 3% de todos los meningiomas. Sin embargo, Horrax en
en 1939,reports una incidencia inusual del 6.7% entre 60
meningiomas de su aserie quirGrgica. (1-3, &, 8)

La evoluciSn en materia de la Neurorradiologfa:ha
contribuido significativamente en el descubrimiento de --
los Meningiomas MGltiples. Las series de casos que se ---
presentaron en el periodo siguiente a la introduccién de
la Tomogratfa Computada demostraron un inc¢remento en la -
incidencia de los Meningiomas MGltiples, del 5 al 9% de -

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

HISTOGENESIS

Los Meningiomas fundémen:almente se originan en
la célula aracnoidea meningotelial, en particular en las -
vellosidades aracnoideas (Corplisculos de Pachioni), que -
se proyectan dentro de loa senos venosos y sus grandes --
tributarias. Sobre la placa cribiforme del etmoides. la
regisn medfal de la fosa media y los foramenes de salida
de los nerivios craneales. Los Meningiomas intraventricu-~
lares se originan de las c&lulas aracnoideas de los ple-
xo08 coroides y los intrarraqufdeos probablemente de las
vellosidades aracnoideas y en la vecindad de la salida de

las rafces nerviosas. (6)



CLASIFICACION.

Los primeros intentos por clasificar los Menin--
giomas fueron realizados por Virchow en 1863. Engert en -
1900, inicié una serie de intentos durante este siglo por
clasificarlos; &ste los dividid en cuatro tipos, que son:

1) Fibromatoso,

2) Cé&lulac,

3) Sarcomatoso,

4) Angiomatoso.
Cushing y Bailey, en 1929 los clasificd en cuatro tipos,-
que son:

1) Meningotelial,

2) Fibrobl&stico,

3) Angioblé&stico,

4) Osteobl&stico.
Russell y Rubinstein, en 1971 los clasificaron en 5 tipos
que son:

1) Sincicial,

2) Transicional,

3) Fibrobl&stico,

4) angiobléstico,

5) Mixto.
La Organizacién Mundial de la Salud en 1979, di6 a cono--
cer su clasificacibn y en 1990 realizb pegueMas modifica-~
ciones, considerando 5 tipos que son:

A) 1M MENINGOTELIOMATOSO.



2M FIBROSO.

3M MIXTO.

4M PSAMOMATOSO.

SM ANGIOBLASTICO.

74 HEMANGIOPERICITICO.
8M PAPILAR.

'9M ANAPLASICO.

B) 1. FIBROSARCOMA.
2. SARCOMA DE CELULAS POLIMORFICAS.
3. SARCOMATOSIS MENINGEA PRIMARIA.
C) 1.IFIBROXANTOMA.
2. XANTOSARCOMA.
D) 1. MELANOMA.
2. MELANOMATOSIS.
E) OTROS.

En relacién al grado de anapl&sia, Jsiiskeldinen definis -
cuatro grades que son:

Grado I, benigno.

Grado II, atfpico.

Grado I1I, anapl&sico.

Grado IV, sarcomatoso.

M4s adelante se ahondara en el tema. (1, 3, 6, 7, 15, 17)



CARACTERISTICAS MACROSCOPICAS.

Los Meningiomas generalemente son tumores bien -
circunscritos, lobulados.: firmes, de consistencia ahulada
y de color rosa grisdseo. 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 indicacién de malignidad. Son de lento
crecimiento, por lo que el tamafio al momento de descubrir
los pueden llegar a ser de tamafio gigantesco, sobre teodo
aquellos colocados en &reas no elocuentes del cerebro, --
Los cuerpos de psamoma, producto de la mineralizacién (cal
cificacidn) de los remolinos meningoteliales, le dan a la
lesién una consistencia arenosa.

El cambio 6seo mis comfinmente asociado con los =~
Meningiomas es la hiperostésis, un proceso osteobléstico
que puede ser secundario a la invasién de los canales ha-
versianos por el tumor o una reaccifn al tumor sin acompa
farse de invasién. La tabla interna es la m&s comGnmente
involucrada, con hojas de hueso formadas sobre la placa -
cortical, un procesc llamado enostésis. El diploce puede -
ser invadido, con la resultante hipertréfia debido al in-
cremento de la vascularidad o m&s a menudo, a la esclero-
sis debida a una gran cantidad de dep&sito §seo.

En general los Meningiomas MGltiples son identi-
cos en la presentacifn, no obstante, la gran mayorfa de -

las veces existe un tumor m&s grande acompafiado en su ve-



cindad por otros de menor tamafio, aunque esto no es la re
gla. Pueden tener la tendencia‘a distribuirse en un hemi-
cr&neo. (2, 12, 13)

Bl tamafio de las lesiones pueden variar conside-

rablemente. {(14).
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HISTOPATOLOGIA.

La clasificacién histolSgica que actualmente --
predomina es la realizada por Russell y Rubinstein, quie-
nes definieron cuatro categorias mayores de Meningiomas:
Sincicial (Meningoteliomatoso), Transicional, Fibrobl&s--
tico y Angiobl&stico. A continuacién se describen cada --
uno haciendo mencién de otros no menos importantes asf --
como de la descripcifn hecha por Jiiskeldinen del grade -
de anapl&sia en 1985. (14, 17)

MENINGIOMA MENINGOTELIAL (Sincicial):; Es el tipo histols-
gico m&s comfin, corresponde del 53 al 63% de todos los --
Meningiomas, se caracteriza por hojas de c&lulas poligona
les con lfmites pobremente definidos. Con nficleos centra~
les y grandes, ocacionalmente con vacuolas claras. El es-
troma es escaso y las células se configuran globularmente
Las figuras mitdticas y la necrosis, generalmente estan -
ausentes. Las espirales o remolinos y los cuerpos de psa-
moma, no prevalecen como en el tumor transicional.
MENINGIOMA PIBROSO (Fibrobl&stico): 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 microscSpico. Tienen un estroma rico en reticu-
lina. Su consistencia es m&s ahulada que el transicional
o el meningotelial. Los remolinos no son prominentes, se
pueden presentar cuerpos de psamoma.

MENINGIOMA TRANSICIONAL: Corresponden del 21 al 40% de -~
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los Meningiomas. Su patrdn histolSgico .es una combinacibn
del meningotelial y el fibroao; Sus células tienen la for
ma de huso a lo largo de hileras de células. Bl tejido co
nectivo es m&s abundante que en los tumores meningotelia-
les. Los remolinos pueden calcificarse y formar cuerpos -
de psamoma, los que son numerosos y pueden dominar el cua
dro histol&gico, por lo gue algunos autores le han dado -
el nombre de psamomatoso.
MENINGIOMA PSAMOMATOSO: En 1859, Rudolph Virchow introdu-~
jo el término "Psamoma" para referirse a los Meningiomas
con una textura arenosa, se producen por la mineraliza---
cidn. (calcificacién) de los remolinos meningoteliales do-
minando el cuadro histolégico.
MENINGIOMA ANGIOBLASTICO: Se le conocen tres tipos que --
son:
1. Similar si no es que idéntico al Hemangiopericitoma de
los tejidos blandos.
2. Angioblastico, tumor meningotelial muy vascularizado.
3. Hemangiobldstico, es idéntico al hemangioblastoma, un
tumor que ocurre muchas veces en ausencia de otras le-
siones de la enfermedad de von Hipple-Lindau.
MENINGIOMA PAPILAR: Un meningioma raro con arreglo papi--
lar y con un comportamineto biolSgico muy agresivo.
MENINGIOMA ATIPICO: Tiene una o varias de las siguientes
caracteristicas: Incremento en la actividad mitética (1 o

2 figuras mitSticas por cada 10 campos), incremento en la
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celularidad, &reas de necrosis focal y presencia de cé&lu-
las gigantes. Hay reportes que sugieren gue el curso cli-
nico es m&s agresivo con el incremento de la atfpia histg
18gica.
MENINGIOMA MALIGNO: El incremento de las figuras mitéti--
cas, mit6sis atfpicas, necrosis y la evidencia de inva---
8i8n micro o macroscSpica del cerebro, aon caracteristi--
cas malignas que pueden ocurrir en todos los tipos de Me
ningiomas. Se ha encontrado un 9.8% de Meningiomas Papila
res en nifos y adultos jovenes. Los tipos angiobl&stico y
hemangiopericftico, se consideran malignos debido a su al
to indice de recurrencia y metastasis. La incidencia de -~
malignidad se ha reportado. del 3 al 20%. (1, 3, 6, 14, 16
17,60,61)En estos cascs, el comportamiento de la lesién se
puede predecir por la medicifn de su apariencia histolfgi
ca. Se registran 6 parametros histolfgicos: la.pérdida Qe
la .arquitectura, incremento en la celularidad. pleomorfis
mo nuclear, figuras mitéticas, necrosis focal en infiltra
cién cerebral. Con excepcifn de la infiltracifn cerebral.,
la severidad de cada pardmetro se gradua de 0 a 3.puntos;
la infiltracién al cerebro cuando esta presente (3 puntos)
y cuando esta ausente (0 puntos).{ver TablaIT).Lbs grados son:

Grado I, Benigno; la suma de O - 2 puntos.

Grado II, Atfpico; la suma de 3 ~ 6 puntos,.

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

Grado IV, Sarcomatoso: la suma de 12 o + puntos.



TABLA Il. GRADUACION DE LA AMAPLASIA HISTOLOGICA DE 10S WEMINGIOMAS.

€T

HALLAZG0S GRADO*
HISTOLOGICOS ) 1 2 . 3
HIPERCELULARIDAD. 10 espirales/CAP. El aismo, excepto Poco mencs definido, nicleos traslapandose
por el incremento espirales empacados densamente con perdi-
de la celularidad mSs de cerca (hasta - dade 1as espirales.
en las Sreasperi- 30 por CAP).
vasculares.
PLEOMORFISMO Uniforme, niicleos Nicleos grandes oca Muchas células conun La mayorfa de l1as célu—
NUCLEAR. lisos, cromatinaen cionales, 203ve- grannfcleopSlido,~ 1las conungrannficleo
"sal y pimienta®. ces mis concontor  nucleolo pequefio no  vesicular, de tamafio
no irreqular. prominente. variable, con nucleo-
lo prosinante.
MITOSIS. Ninguno. 1-2por 10CAP's. 3 -4por 10CAP's. MSs de 5 por 10 CAP's.
NECROSIS. Ninguno. Raro, cada uno invo- Frecuentes focosque Grandes Sreas confluen-
lucramencs de la ~ involucranmfsde la  tes de necrosis mayor-
mitad de un CAP.  mitad peromenosde res que un CAP.
1 CAP.
PERDIDA DE LA Ninguno. Perdida incipiente. Involucral-2CAP - Involucramisde 2 CAP
ARQUITECTURA adyacente. Adyacentes.
INVACION Ausente. Compresidn cerebral Infiltracisn
CEREBRAL. por el tumor sin in- cerebral.
tervenciSnde las -
meninges.
*CAP: Campo al alto poder. (ref; €5)
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BTIOLOQIA.

Berlinghieri en 1813 sospech$ que los Meningiomas
ae podfan desarrollar después de 10 a 12 affos de un trau-
matismo cri&neo-encefflico. Keen insistis en la posible re
laciSn entre el trauma y el Meningioma en 1887. Cushing,-
én 1923 escribis, que el trauma representa solo una sim--
ple colncidéncia. Un estudio epidemiolégico realiz&do en
la clinica Mayo recientemente, no apoyS esta relacifn. =-
Deen y Laws, presentaron evidencias de un fenomeno irrita
tivo, verificando Meningiomas adyacentes a tumores cere--
brales primarios. La radiacifn craneal puede tambié&n indu
cirlos. Se han reportado casos de Meningiomas despu&s de
una ~radiacién cef&lica con dosis bajas o altas. En un es-
tudio de 11,000 niffos que recibieron radiacién cefslica -
para tratar la tinea capitis, el indice de desarrollo de
Meningiomas fu& de 0.4 por 10,000, cuatro veces m&s 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)

Eata bien documentado que los Meningiomas MGlti-
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 condicisn gené&tica subyacente, por ejemplo: debido a
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a un antecedente en primer grade en relaciSn con la Neuro
fibromatoais tipo 2, reune criterios para el diagnSstico
de Neurofibromatosia. {4) La Neurofibromatosis tipo 2 se
puede también soapechar en nifios con tumores meningeocs o
de las c8&lulas de schwann.{20)

La relacidn entre los Meningiomas MGltiples y la
Neurofibromatogis aun permance incierta; los Meningiomas
MGltiples como tal, posiblemente representen un extremo -
de la Neurofibromatosis Tipo 2, © quizds son similares a
los Meningiomas golitarios y no representan una entidad -~
especffica. (18, 21}

La diseminacidn meningea que sigue a la cirugia
en el Sistema Nexrvioso, se ha postuladoc como causa de Me-
ningiomas MGltiples. Las metdstasis de los Meningiomas be
nignos se han descrito y el desarrollo secuencial de im--
plantes necplasicos despu&s de la extirpacién de un tumor
primario pueden ser la causa del desarrolloc de lesiones en
otro lugar; no obstante, ia mayorf{a de los cascs llegan a
téener Meningiomas malignos. (1, 22)

Se:deéconoce:si los mltiples nédulos tumorales
gie:se han visto al momento de la cirugfa de un tumor pri
mario recurrente, representen nddulos tumorales en desa--
rrollo. Los neduloa macroscSpicos regionales se observa--
ron en 43 casos y grupos o vainas de c#lulas neoplisicas
en la dura adyacente en la mayorfa de los casos histold—-

gicamente examinados. Eeto ltimo ha llevado a pensar que
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el desarrollo de los Meningiomas MGltiples con una distri
bucién localizada puede ser debido a la presencia de un
campo dural con potencial neopl&sico. Hay evidencias que
favorecen la idea de gque los Meningiomas Mfiltiples son mu
chas veces tumores independientes, debido a la presencia
de tumores histolSgicamente distintos en un grupo de tumo
res. (1, 11, 23, 24)

Se han identificado anormalidades en los cromosg
mas en casos de Meningiomas, Neurinomas bilaterales del
acdstico y Meningiomas MGltiples. Neus y col's describie-
ron un paciente con monosomia 22. Arinami y col's reporta
ron un caso de autopsia en el que encontraron un cCromeso-—
ma 22 en anillo y que presentd MGltiples Meningiomas tran
sicionales pequefios. Recientemente se encontrd la perdida
de un alelo en el brazo largo de un cromosoma 22 en un ==
paciente con tumor del aclistico bilateral.(5,20,21,25,26)

Se conoce gque los Meningiomas Mfltiples se pre--
sentan después de la radiacién. Soffer y col's encontra--
ron una alta proporcién de Meningiomas MGltiples (seis pa
cientes) en un grupo de 42 casos de meningiomas posterior
a radiacién cefalica para tratar la tinea capitis. La ocu
rrencia media de inicio fue de 36.8 affos después de la ra
diacién. (27, 28)

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 estrd-
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genos, andrégenos y glucocorticoides, teniendo estos im--
portancia en la fisiolSgia tumoral, favoreciendo el creci
miento tumoral por la via especifica de receptores intra-
celulares, papel muy importante en la regulacisn de la ex
presién genética, 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 antiprogestige-
nos como el Mefepriston, para inhibir el crecimiento de -
los tumores principalpmente en aquellos irresecables.(31,

34,62, 63)



18

EPIDEMIOLOGIA.

Los Meningiomas explican del 14.3 al 19% de las
neoplasias primarias intracraneales. Con un pico de pre--
sentaci6n promedio a los 45 afios de edad. Con una rela---
cién mujer:hombre de 2:1 (6), 2.5:1. (1)

La incidencia reportada de los Meningiomas MGlti
ples ha variado ampliamente en los Gltimos afios. (9, 12)-
Est3d parece variar desde 0.9% a 8.9%. A diferencia de los
primeros reportes, Horrax en 1939, reportd un 6.7% de in-
cidencia. (8) No obstante, en las series de autopsia la -
incidencia parece ser significativamente mayor. Woed y —-
col's, encontraron 16 casos de Meningiomas Mfltiples en -
100 pacientes con Meningiomas incidentales. (33) Mas de -
la mitad de los casos fueron pacientes de mas de 70 afies
de edad y los tumores tendieron a ser pequefios. Nakasu vy
col's, encontraron 19 casos de Meningiomas MGltiples entre
23] casos de Meningiomas incidentales, dando una inciden-
cia del 8.9%. El 50% de los casos fueron pacientes de mis
de 80 afios, adem&s corroboraron la impresién clfnica de -
que el envejecimiento se relacioma a un incremento en la
incidencia de Meningiomas sintomiticos, al igual gue su -
Mdltiplicidad. (23)

La distribucidn 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 MGltiples, un 60% a un 90% de los pacientes
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son femeninos.

La edad media de presentacién de los Meningiomas
Mdltiples ha variado desde los 4 afios con 8 meses hasta -
los 88 aflos de edad; en pacientes vivos, con una mayor in
cidencia entre los 20 y 60 aflos de edad, pero hay una ma-
yor tendencia a concentrarse entre los 50 y 60 affos. (1,-
18) Aungue los casos de pacientes con Neurofibromatosis -

por lo general son mis jovenes. (3)
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SIGNOS Y SINTORAS.

-La presentacisn clinica depende princibalmente -
de 1a locallzacidﬁ y velocidad de crecimiento de estos tu
mores. Un crecimiento tumoral muy lento los vuelve gran-=-
des antes de producir sintomas y muchas veces se presen--
tan con un aumento en la presién intracraneal. Las crisis
convulsivas ocurren en cerca del 50% de los pacieates con
Meningiomas. Las crisis convulsivas focales o parciales -
motoras o sensitivas, son comines en tumores parasagita--
les; las crisis generalizadas se presentan mis comGnmente
en tumorea de los 1lSbulos frontal y occipital.

Los Meningiomas Mdltiples habitualmente son aain
tomSticos, generalmente de muy lento crecimiento y se -de~
sarrollan ocasionalmente a tal grado que no producen hi--
pertenaisn endocraneal.

Cuando se asccian a la Neurofibromatosis Tipo 2,
generalemente &sta domina el cuadro c¢linice gue afecta al
paciente. Los Neurinomas o Meningiomas localizados en el
&ngulo ponto-cerebeloso, son los que dan los primeros sig
nos y sintomas.

Los Meningiomas Mfiltiples se presentan com@inmen-~
te con déficit neuroldgico focal en el 34% de los casos-
la cefalea y el aumento de la presidn intracraneal em un
20.8% y las crisis convulsivas se presentaron en el 17%,-
aunque el hallazge incidental de estos tumores ocupan en

ocaciones la mitad de los casos. (6, 18, 23)



21

RADIOLOGIA

RADIOGRAPIA SINPLE DE CRAWEO: Se hanreportado de un 36%al
77.5% de anormalidades en la placa simple de crineo de pa
cientes con Meningiomas. Estos pueden ser cambjos prima~-
rios y secundarios. La hiperostosis, es el m§s comin de -
los cambios primarios, predomina en la bsSveda craneal, --
borde esfenoidal y tub&rculo selar (15 al 44% en adultos,
10% en nifios). Pueden existir cambios osteoliticos o una
mezcla de osteobl&stico-osteolitico, debido generalmente
a invasiSn 6sea (adultos el 12%: niffos el 9%). El incre--
mento en las impresiones vasculares como resultado de la
neovascularizacién o bien al alargamiento o tortuosidad -
de loa vasos menfngeos (aferentes y eferentes del tumor).
El incremento en el difmetro de los forSmenea de salida -
de los nervios craneales, por'ejemplo. el incremento en -
el di&metro del poro acGstico, la hendidura esfenoidal o
el canal Sptico.™

Los cambios secundarios estan en razén directa -
al incremento de la presi&n endocraneal , como la diasta-
sis de las suturas de los huesos craneales en los nifios,-
engrosamiento difuso del créneo, erosién del dorso de 1la
silla turca y desplazamiento de las calcificaciones de eg

tructuras cerebrales:-normales. (6)

ANGIOGRAFIA: Actualmente ge Gtiliza para definir el apor

te sangufneo y la relacién que guardan con los senos veng
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sos de la duramadre. Esti siendo desplazada poco a poco -
por la Angio-resonancia. Debido a que es capaz de deli—--
near las estructuras vasculares y demostrar su patrén, =-
evaluar su patrén perivascular, desplazamiento u oclusién
por la neoplasia y asi obviar la realizacién de una angip

graffa, que es un procedimiento invasivo. (6)

TOMOGRAFIA COMPUTADA (¥C): Es actualemente el m&todo Neu
ro-radiolbégico mds fitilizado. Nos ha permitido detectar -
lesiones que antes no era posible con los m&todos conven-—
cionales. Generalmente son lesiones bien circunscritas, -
de borde bien definidos, extra-~axiales con excepcién de -
los intraventriculares, con una base de implantacisn a la
duramadre, . isodensos o hiperdensos desde la fase simple
de la TC (14.5% y 75% respectivamente). ComGnmente son hg
mogeneos en ausencia de calcificaciones. El edema asocia-
do a los Meningiomas gque se observa en la TC del 60% al
75% de los casos, no se relaciona a alguna obstruccién ve
nosa o de algun seno venoso de la duramadre y se cree es
debido a una actividad secretora del tumor. Con la admi-~--
nistracién del medio de contraste, la lesidn capta homog&
neamente el medio de contraste iodado, definiendo aln mis
los bordes de la lesidn. Los Meningiomas Anapldsicos pue-
den tener los siguientes signos: (1) margen irregular su-
gestivo de invasidn cerebral, (2) un pannus difundiendose

del tumor y extendiendose sobre la superficie cerebral vy
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(3) venas de drenaje profundas, que también indican inva-

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

IMAGEN POR RESONANCIA MAGNETICA:(IRM): La capacidad de --
imagen en mfiltiples planos, la carencia de artificios ---
&seos y una exquicita sensibilidad de contraste, hacen de
éste estudio un m&todo ideal para el estudio de las es-—--
tructuras intracraneales y su patologfa. Sin embargo, solo
puede predecir burdamente la presencia de calcio dentro -
del tumor. En las imagenes en tiempo de relajacién en T-1
casi el 40% de los Meningiomas se caracterizan por ser —-
hipointensos con la corteza cerebral y un 60% de isointen
sos. La intensidad de la seflal de los Meningiomas en ima-
genes en tiempo de relajacién en T-2, cambia desconsertan
temente e inconsistentemente a aproximadamente 50% de iso-
intensos con 40% de hiperintensos. Afortunadamente. con
el reforzamiento del Gadolinium-DPTA, casi todos los Me--~
ningiomaa presentan un alto nivel de reforzamiente con---

trastado en un patrdn homogéneo. (35-36)
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TRATAMIENTO.

La primera cirugfa que se realizé en un paciente
que porté un Meningioma, fu& realizada por Zanobi Pecchioli
con €xito en 1835, en la Universidad de Siena, Italia.{7)
La primera cirugfa en la que se extirparon exitosamente -
Meningiomas MGltiples fué reportada por Heuer y Dandy en
1916. En estos Gltimos son comfnes los mGltiples procedi-
mientos quirirgicos realizados en un solo paciente en el
transcurso de un perfodo considerable. Cushing y Eisenhar
dt, describieron 5 intervenciones en un paciente en el --
transcursc de 14 afios. (2)

Con el incremento de la sensibilidad diagn&atica
de las nuevas técnicas Neurorradiol6gicas, el Neurociruja
no se presenta ante un nuevo dilema, el manejo de los Me-
ningiomas MGltiples. En algunos casos la correlacién en--
tre la localizacisn del tumor., el curso clfnico y la deci
ai8n quirfirgica es facilmente sustentada. Bn cambio, en -
el caso en el cual la lesifn es asintomitica, deberan.con
siderarse 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 declars: "Las dificultades -=-~
técnicas de extirpar los Meningiomas MGiltiples son a menu
do menos que agquellos para extirpar una gran neoplasia so
litaria, donde los mfiltiples nédulos generalmente son pe-

queflos y pueden ser tratados individualmente en sucesién,
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con zélativa facilidad. Por otro lado, la presencia de le
siones ocultas, no expuestas en el campo operatorio, pue-
de dirigir a inesperadas y serias complicaciones durante
y después de la operacién....". Actualmente es poco fre-
cuente encontrarse con una lesidn imprevista si se reali-
za un buen estudio de imagen preoperatoria. (37)

Cot el tratamiento quirfirgico de los Meningiomas
Miltiples surgen algunos problemas especiales. Al decidir
se cual lesibn, o lesiocnes, se trataran quirGrgicamente,-
o bien que tumores asintomdticos deben ser tratados o se-
guidos. Debido a que los tumores pueden progresar en dife
rente proporcisSn 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
@s necesario individualizar el plan terap&utico. La capa-
cidad de realizar imagenes se;iadas permite seguir cier--
tos tumores: alternativamente, las lesiones mGltiples pue
den ser extirpadas en una operacidn, dependiendo del tama
fio y su localizacién. La extirpacién quirfirgica de tumo--
res separados ha sido curativa, aunque en el resultado de
series quirfirgicas ha sido diffcil determinar porqué al--
gunos tumores siguen un curso benigno y otros un curso --
mis 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 quirfr
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gica y requeriran una nueva cirugfa y por lo tanto el ries-
go imp;icito de la misma y del proceso anestésico. (11, ~
13, 38)

Al planear el procedimiento quirfirgico, el ciru-
jano debe considerar el efecto de las posibles mGltiples
cranegtomfas. Por ejemplo, se debera tener una cuidadosa
atencién en el aporte sanguineo del colgajo cutaneo y la
preservacién de su vasculatura. El colgajo &seo puede es-
tar involucrado por el tumor y con mGltiples lesiones, --
pueden requerir craneoplastfas. (1, 3)

Debido al potencial de desarrollo de Meningiomas
Miltiples en un campo dural dado, la extirpacién 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 considerd como -
un factor de riesgo en la serie reportada por Becks y ---—
Windt. La extencisn de la extirpacidn fué importante en -
la determinacién de la recurrencia. (24, 39)

La recurrencia puede ser observada después de --
una extirpacién "completa", esto llevo a clasificar la re
currencia en: verdadera {(en el sitio de reseccidn previa)
o regional (desarrollo de nuevos tumores fuera del sitioc
de extirpacidn previa). Una extirpacidén amplia de la dura,

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

La recurrencia clfnica de los Meningiomas se de-
fine como la recurrencia de los sintomas (debido a la per
asitencia del crecimiento tumoral) que previamente mejord
por la cirugfa. En general la recurrencia varfa del 13% -
al 408 . M&8s de la mitad residivan dentro de los 5 affos y
el 828 en los 10 affos siguientes de la operacidén inicial.
La TC ha reducido a la mitad de el tiempo de deteccién de
la recurrencia, de una media de 5.7 a 2.9 aflos y muchas -
vaces permitio la deteccién del crecimiento tumoral antes
de que se volvieran sintom&ticos. (6)

El dnico factor m&s importante en la recurrencia
de los Meningiomas es el tumor residual postoperatorio. =
Simpson defini6 cinco grados de extirpacidén quirfirgica --
basado en la medicién subjetiva del cirujano en relacidn
al tumor residual y demostré que en un seguimiento minimo
de 5 afos, el indice de recurrencia estuve muy relaciona-

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



TABLA III. INDICE DE RECURRENCIA PARA MENINGIOMAS
BASADOS EN LOS CRITERIOS DE SIMPSON DE
TUMOR RESIDUAL .

INDICE DE
GRADO DESCRIPCION RECURRENCIA
: EN 5 ANOS (%)
I Extirpacién macroscSpica del tumor 9
con excisisdn de la dura y el hueso
II Extirpacidn macroscSpica del tumor 19
con coagulacibn de la dura y/o el
hueso.
III extirpacitn macroscSpica del tumor 29

pero sin un satisfactorio intento
por ocuparse de la dura y el hueso.

IV  Tumor dejade in situ. 4
v  Solo descompresién del tumor. -

(ref; 39)

28
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RADIOTERAPIA.

Los datoa‘publicadoa sobre el uso de la Radiote-
rapia en el tratamiento de los Meningiomas es centrover—-
siali: los resultados son diffciles de medir debido a el
poce contro)l de la poblaciSn de pacientes y a los resulta
dos conflictivos de los estudios. En el estudio reportado
por Wara y col's, encontraron gue despu&s de la extirpa--
cifn incompleta del tumer, recurrieron un 294 del grupo -
postrradiado postoperatoriamente contra un 74% de inciden
cia en el grupo control no radiado a 5 afios después de la
cirugfa, con una sobrevida media para el grupo postrradia
do de 5 afios y para el grupo no radiado de 7 meses. La re
diacién preoperatoria de los Meningiomas con estroma muy
vascularizado: en eapecial el hemangiopericitoma, se ha ~
reportado gue facilita la inte;vencién quirfirgica, aungue
estos rvesultados no son unanimes. (41)

Carrella y col's resumieron libremente las indi~-
caciones para la radioterapla en: (1) paliacisén para tumg
res inoperables, (2) todos loa tumores malignos y recurren
tes y (3) tumor reaidual. Sin embargo, en la Clfnica Mayo
tienen un protocolo mis conservador; la radiacifn no la -
usan en el preocperatorioc. De otra manera, si el tumor es
accesible, la cirugla es de primera eleccidn. Los Meninglo
mas benignos no son radiados a mencs gue sean invasores o

con varias recurrencias. Todos los Hemangiopericitomas --

son radiados en el postoperatorie. (6]
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QUIMIOTERAPIA.

No hay reportes actualmente de que la Quimiotera
pia sea Gtil contra los Meningiomas. No obstante, la pre-
sencia de receptores para estrbgenos, progesterona y modu
ladores del crecimiento tumoral in vitro por esteroides -~
sexuales en algunos de estos tumores., traen a la mente la
posibilidad de un tratamiento coadyuvante denominadoc hor-
monoterapia. Grunberg y col's, experimentaron con el uso
del Mefipreston, un agente antiprogestdgeno, determinan-
do que el tratamiento a largo plazo con €ate es una nueva
opeisn terapéutica que puede tener eficacia en casos de -
Meningiomas benignos en los casos en que la opcifn quirGr

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

EMBOLIZACION,

Ciertos Meningiomas, predominantemente -aquellos
con estroma muy vascular y con vasos aferentes y/o eferen
tes accesibles, son suseptibles de embolizacién via Tera-
pia Endovascular preoperatoriamente!para disminuir el ===
rieago de sangradc transoperatorio. Se ha reportado embo-
lizacién paliativa para aquellos pacientes en los que la

opcisn quirGrgica no es prudente en ese momento.(6)
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PLAWYEANIENTO DEL PROBLEMA.

Los Meningiomas MGltiples se han considerado como
una patologfa poco frécuente del Sistema Nervioso Central
y en relacisn con la enfermedad de von Recklinghausen Ti-
po 2.

En nuestro medio no existe referencia acerca de
esta enfermedad y en la literatura mundial se han reporta
do 427 casos de Meningiomas MGltiples, 86 de estos casos
asociados con la Neurofibromatosis Tipo 2. (3) Por lo que
es necesario conocer en nuestro medio la presentacisn clf
nica de los Meningiomas MdGltiples y su relaci&n con la --

Neurof ibromatosis Tipo 2.
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OBJETIVOS .

Conocer la incidencia, presentacién clinica, com
portamiento radiolégico, histologfa y evolucisn de los pa
cientes operados con Meningiomas Hﬁltipies, ademds de de-
terminar su relacibén con la Neurofibromatosis Tipo 2, en
el Servicio de Neurocirugfa del Hospital de Especialida--

des del Centro M&dico "La Raza", I.M.S.S.
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HIPOTESIS.

Para un estudio descriptivo y retrospectivo, no

se requiere de hipbtesis.
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MATERIAL ¥ METODOS.

El estudio se realizé en el Servicio de Neuroci-
rugfa del Hospital de Especialidades del Centro M&dico --
“La Raza", del Instituto Mexicano del Seguro Social, —---
México, D.F.

La investigacién incluydé a todos los pacientes -
operados - .de - Meningiomas, de los que se sustrajo la re
lacién porcentual de_los Meningiomag Mdltiples, 8sto es ~
aquelloa pacientes con mds de un Meningloma de diferente
localizacién {intracraneal o intrarraquideo). Durante el
perfodo del 12 de Julio de 1991 al 18 de Febrero de 1994.

Se realizé un estudio retrospectivo, observacio-
nal, longitudinal y descriptivo.

A todos los pacientes con Meningiomas MGltiplea
se les recopild los siguientes datos: Sexo, edad, locali-
zacibén y DiagnSstico histopatoldgico. Para fines descrip-
tivos se incluyé a los pacientes que se les localizé el -
expediente clinico. En estos se recopild ademis de los da
tos antes descritos: Antecedentes heredo-familiares y per
sonales patolSgicos de importancia, los m&todos diagnGati
cos fitilizados, el comportamiento radioldgico de las le--
siones, los procedimientos quirfirgicos Gtilizados., evolu-
cién postoperatoria, complicaciones., estado actuval y vala
racidn acorde a una escala andlogo-visual de Karnofsky. -
{ver Tabla IV}.

Los casos sujeto a estudio sop los siguientes:
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CASO No. 1; ROMAN LARA ROMANA SILVIA, 0179 60 1430 )f 60or

S.L.R., femenino de 31 afos de edad, fué referi-
da del servicio de Audiologfa y admitida en el Servicio -
el 5 de Enero de 1992. Tiepe el antecedente de traumatisme crénecen-
cefalico grado II, en accidente automovilfstico. Su padecimiento ac-
tual lo inicié 6 afios previos, manifestando hipoacusia progresiva iz
quierda, acfifeno grave, vértigo postural y lateropulsién a la izquier
da. En los filtimos 3 afios se agregs acifeno derecho. En Woviembre de
1991, se instalS anacusia izquierda. En Audiologia se demostrf una
laberintopatfa bilateral de predominio izquierdo, con hipoacusia se—
vera sensorio-neural izquierda. A su ingreso se le detect$§ ana
cusia izquierda, hipoacusia derecha y ataxia laberinti-
ca a la derecha. Sin estigmas de Neurofibromatosis. En la
TC de créneo se demostrd miltiples imagenes hiperdensas, heterog&-—
neas, algunas con densidad c&lcica, con el medio de con-—
traste reforzaron homogé&neamente, con bordes bien defini-
dos con la siguiente distribucidn: A nivel del Angulo Pon
to-cerebeloso (APC) bilateral, el derecho de 4 cm con des
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 1/3 poaterior de la hoz cerebral, otro sobre el peflasco
derecho, otro a nivel intraventricular atrial derecho, &s
tas Gitimas de 2 a 3 cm c/u. En la regidén fronto-parietal
bilateral se encontraron 8 lesiones m&s, la mayor en la

regién parietal derecha de 3 cm, y la menor de 1 cm, algu
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nas con extensién 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 com
binacién de craniectomfa suboccipital bilateral y craneo
tomfa occipital derecha, asf como excisién del arco pos-
terior de C~l, se extirparon las siguientes lesiones: Un
Neurionoma del VIII Nervio Craneal (NC) derecho de 4 cm.
de diametro y la reseccién Simpson I de las lesiones del
pefiasco, tentorio, convexidad de F. posterior y hoz cere-
bral. En el postoperatorio: cursd con anacusia bilateral
y paralisis del VIINC perif&rico derecho. Se egresd en -~
buenas condiciones generales el 22 de Enero de 1992.

Fué admitida de nuevo sin cambios, el 27 de Septiem
bre de 1992, para la realizacién el 5 de Octubre de 1992
una craneotomfa fronto-parietal bialteral, en la que se -
resecaron 8 meningiomas, el mayor de ellos en la regibfn -
parietal izquierda de 3 cm. y el menor de ellos de 1 cm.
La reseccién de todas las lesiones fueron Simpson I, sin ==~
compicacionea. Evolucioné en buenas condiciones generales
y se egresd el 10 de Noviembre de 1992, con par&8lisis del
VII NC perifé&rico derecho y anacusia bilateral. Ha evolu-
cionado favorablemente. En su (ltima revisidn en la con--
sulta externa en Febrero de 1994 se le encontré en buenas
condiciones generales, sin cambios y en la TC de control
sin variacién de las lesiones del APC izquierdo y ventri-

cular atrial derecho. Por el momento se mantiren en obser
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vacion estas lesiones. Se catalogd con una puntuacién de
90 en la escala de Karnofsky. El reporte histopatolégico,
describe a todas las lesiones como meningiomas transicio-

nales y un Schwanoma del APC derecho.

CASO ﬁo. 2 JUAN JOSE ROMERO VIRAMONTES 1172 55 4619 1mS55or

J.J.R.M. Paciente masculino de 37 aflos de edad, fué ad-
mitido al Servicio en Junio de 1992, Con el antecedente -
de reseccidn de un Schwanoma sarcomatoso del muslo izuier
do a su madre._ A los 8 afios de edad, el paciente cays de
una altura de 3 Mts. recibiendo traumatismo craneal girado
II;a8in complicaciones. Su padecimiento lo inicid en en Ma
yo de 1992, caracterizado por disminucién progresiva de -
la Agudeza Visual (AV) del ojo izquierdo (OI) y cefalea
holocraneana. Fué revisado por OftalmSlogo a causa de un
Pterigién del OI, para lo que recibif tratamiento sin no-
tar mejorfa. La AV del OD; 20/20 y OI: 20/80. En el fon-
do de ojo derecho.nnrmal, en el izquierdo- discreta pali-
dez de papila, el area macular sin brillo foveolar. La --
campimetrfa demostrd una discreta restriccidn del campo -
viaual periferico nasal en el OI, los movimientos ocula--
res y el resto de los NC normales. La TC de crdneo demos
trd una lesiSn frontal parasagital izquierda con base de
implantacién en la hoz: heterogenea, con &reas de densi--
dad c&lcica, lobulada, finica, @e 4 cm. de di&metro. con,

el medio de contraste reforz5 homog&neamente mostrando --
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bordes bien definidos, sin edema cerebral y sin evidencia
de lesifn orbitaria. Bl 19 de Junio de 1992, se realizé -
una craneotomia frontal medial y la reseccidn Simpson I -
de la lesiSn. Sin complicaciones. Evoluciond favorable--
mente y fué& egresado el 24 de Junio de 1992. Sin embargos
el deterioro de la AV del 0I, progresd a cueata dedos a 20
cm., con escotoma central y disminucibn concéntrica del -
campo‘visual del OI de 202, La AV del OD continud en 20/
20. Bl fondo de ojo del OI, se observs atrofia Sptica.los
potenciales evocados visuales demostraren ausencia de con~
duccidén central del Ol. La Electroretinograffa fu& normal.
La TC de control .enfocada a Srbitas, demostrd una amplia-
cién del canal &ptico de 2 mm, cop una imagen sugestiva -
de hiperostosis clincidal izquierda. Se le practicd IRM.
donde se demostrd una lesisSn isointensa que envolvia el
nervio Gptico izquierde que se extendia deade la clinoide
anterior izquierda y al tercio anterior del seno caverno-~
s0, en T-2 se comporto hiperintensa, no se le realizé con
Gadolinium, El 7 de Piciembre de 1992, se le sometid a —-
craneotomfa pterional izquierda y fresado del canal &pti-
co izquierdo, encontrando un meningioma clinoidal izquier
do, que se extendid al canal Gptico y tercio anterior del
seno cavernoso y causé hiperostosis en el sitio de implan
te. Se le realizd una reseccidn Simpson I. No hubo compli
caciones. Evoluciond favorablemente, pero con amaurosis -

izquierda, la AV de OD continué 20/20. Se egresd en bue--
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nas condiciones generales. En su Gltima revisién en la con
sulta externa en febrero de 1994, se le encontrd con amau
rosis izquierda, pero en buenas condiciones generales. Se
reintegrd a su vida familiar, con una puntuacién de 90 en
escala de Karnofsky. Ambos reportes histopatoldgicos se -
describen como Meningiomas Meningoteliales con cuerpos de

psamnoma.

CAS0 No. 3 Azalia Ramirez Abreu 1086 52 0316 2f 63or.

A.R.A. pacieﬁte femenino de 29 afios de edad. Fué
admitida en el Servicio, referida del Serviecio de Audiolg
gia el 17 de Septiebre de 1992. Con una historia desde --
Diciembre de 1991 caracterizado por hipoacusia derecha vy
acGfeno grave. A partir de Abril de 1992 noté lateropul--~
8ién a la derecha y vértigo postural. En Audiologfa se de
mostrS.una laberintopatfa periférica derecha: con afeccibn
de vias cortico-vestibulares de tallo. A la exploracifn -
ffsica se le encontrd en buenas condiciones generales, --
sin estigmas de Neurofibromatosis, en el VIII NC se le -
encontrd hipoacusia severa y afeccifn vestibular derecha
En la TC, se demostrd5 3 lesionea, dos a nivel del APC, la
derecha de 4 cm. de di&metro con compresidn del tallo ce-
rebral, la izquierda de 3 cm de difmetro y otra mas de 2
cm. en la convexidad parietal derecha, hiperdensas en 1la
simples, lobuladas, de bordes bien definidos, extraxiales

¥y con base de implantacién a la dura. Con el medio de con
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traste reforzaron homogéneamente. E1 29 de Septiembre de
1992 se le sometib a craniectomfa sdboccipital media con
extensidén a la derecha y se extirpS un Schwanoma del VIII
derecho, sin complicaciones. En el postoperatorio cursé -
somnolienta con tendencia al estupor, paralisis fascial de
recha, hemiparesia 4/5 .izquierda, hiperreflexia y Babins
ky ipsilateral. Se le realizé TC de urgencia el 3 de Octu
bre de 1992, donde se demostré edema de tallo y cerebelo
con hidrocefalia secundaria, por 1o que se le sometid a -
la colocacién de derivacidn de LCR parietal posterior de-
recha a peritoneo. Recuperf el estado de alerta aungue -
persistié la hemiparesia.

Cuando sus condiciones generales mejoraron, se -
le sometid el 20 de Octubre de 1992 a reapertura de cra--
niectomfa subeoccipital media, extendiéndola a la izquier-
éa, extirpando. un meningioma del APC jizquierdo Simpson I.-
Sin complicaciones. En el postoperatorio evoluciond con
anacusia bilateral, paralisis del VII NC izquierdo y pare
sia del VII NC derecho grado III de House (57), recuperd 1la
fuerza corporal izquierda y se egresd el 29 de Octubre de
1992. continda en controles seriados en la consulta exter
na. En su (iltima revisién en noviembre de 1993 se le en--
contrd sin cambios, en buenas condiciones generalers y re
incorporada a su vida familiar. Con un Karnofsky de 90 --—
puntos. El meningioma parietal derecho no se ha tocado --—

hasta el momento de esta revisién por no producir sfnto--—



4L

mas. El reporte histopatoldgico reveld un Neurilemoma del

del VIII derecho y un meningioma transicional del APC iz~

quierdo.

CASO Mo. 4. Micaela Mufiive Herndndez. 0658 2% 0176 2£28

M.M.H. paciente femenino de 65 afics, fuf admitida
en el servicic el 16 de Noviembre de 1993, referida de --
Neurologfa con el antecedente de ser Diab&tica, Hiperten-
Ba y 12 affos previos cursd con EVC que le produjo hemiplg
jfa izguierda gue recuperS con tratamiento médieco. Su pa-
decimiento actual lo inicid en abril de 1993, al presen~-
tar crisis convulsivas ténico-clénicas generalizadaa sin
aura ni focalizacisn. Presentd el primer dfa 6 criasis. ~~
Pué controlada con Fenitofna y su Gltima crisia la presep
té un mes previo. Sin embargo.{ en Noviembre se observaren
trastornoa en la memoria veciente y tardfa, alteraciones
del juicio, moria, desorientacisén y agitaciSn psicomotriza
A su ingreso, se le encontrd con papiledema establecido,~
hemipareaia corporal lzguierda desproporcionada, pélvica
3/5 y braquial &/5, hiperveflexia y Babinsky bilateral. -
En la TC de craneo, deade la fase simple se demostrd € le
miones extraxiales, hiperdensas, heterogeneas, con densi-
dad c&Slcica en asu interior y cop base de implantacifn en
1a dura, de bordes bien definidos. La mayor de 7 cm. de ~
dism&tro parasagital frontoparietal derecho: otraizquier-

da al misme nivel de 3 cm., otras 3 parietales de 2 cm. -
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c/u una m&s occipital parasagital derecho de 1l cm.. Con -
el medio de contraste, reforzaron homog&neamente. El 26 -
de Noviembre de 1993 =e realizb una craneotomfa frontopa--
rietal bilateral y se extirp§ 5 lesiones, Simpson I, sin -
complicaciones. En el postoperatorio cursd con trastornos
metabSlicos que fu&ron controlados por Endocrinologia Y
se egresb el 7 de Diciembre de 1993 despierta, desorienta
tada, con cuadriparesia desproporcionada; derecha 4/5, pél
vica izquierda 1/5 y braquial izquierda 2/5. Fué revisada
el 26 de Enero de 1994 en la consulta externa de esta Unji
dad en buenas condiciones generales; aGn con hemiparesia
desproporcionada isquierda, p&lvica 2/5 y braquial 3/5. -
Por lo anterior, la paciente aGn requiere de cuidados por
parte de su familia, con una puntuacién de 50 en escala -
de Karnofsky. Por el momento la lesién occipital se man--
tiene en observacién con controles tomogrificos. El .re--
porte histopatol&gico fud de un Meningioma transicional --
con mitosis atfpicas aisladas y grupos pleomérficos con

nucleolos grandes y prominentes, grado II de anapléasia.

CASO No. 5. Rebeca Valencia Andrade 8370 52 1005 1f£ 52.
R.V.A. paciente femenino de 41 afios fué admitida
en el Servicio el 19 de Septiembre_de 1993, con el antece
dente de reseccibn en 1984 y 1986 de meningiomas de la re
gisn frontal derecha, ignorando mis datos. El padecimien-

to lo inici& en Mayo de 1993, con cefalea holocraneana le
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ve a moderada, astenia y adinamia. A su ingreso, se le en
contr§ en buenas condiciones generales, despierta, alerta
orientada, sin compromiso de los NC ni de tractos largos.
En la TC de cr&neo, se demostriron 4 lesiones lobulares—
individuales, hiperdensas, heterogéneas, de bordes bien
definidos y con un reforzamiento homogé&neo con el medio
de contraste. La mayor parasagital frontoparietal derecha
de 4.5 cm., dos m&s en la convexidad frontal y parasagi-
tal derecha ambas de 2 ¢m de dismetro c/u y otra més —--
parasagital frontal izquierda calcificada. El 28 de Sep--
tiembre de 1993 se le realiz6 una craneotomfa frontoparie
tal derecha, extirpandose las lesiones integramente Simnson
I, 8in complicaciones. La paciente evoluciond favorable=--
mente y se egreso el 4 de Octubre de 1993, en buenas con-
diciones generales y sin compromiso neurolégico.

El 9 de Octubre de 1593, se detectd -.dehiscencia
de herida quirfirgica, por lo que se le sometis ese mismo
dfa a desbridacifn y aseo quirfirgico, con cierre primario
de la herida. Se egresb al segundo dfa en buenas condicio
nes.

El 7 de Febrero de 1994, se revis$ en la consul-
ta externa encontrindola en buenas condiciones generales
Y neurolSgicas. La herida quirGrgica con adecuada cicatri
zacidn y sin evidencia de infeccibn. Se encuentra con una
adecuada integracién a su vida familiar, con una puntua--

cién de 90 en la escala de Karnofsky. El reporte histopa-
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tolségico de todas las lesiones fué de Meningioma transi--
cisional con mitésis aisladas y necrosis focal, grade II

de anaplédsia.

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

E.L.R. Paciente femenino de 23 aflos.

El 18 de Nobiembre de 1991 se extirp6 un Menin—-
gioma del Agujero Magno ademss de un Neurilemoma extra—-—
intrarraqufdeo cervical alto con un Meningioma intrarra--
quideos el reporte histopatolbgico fué de dos Meningiomas
Meningotelial con cuerpos de psamoma y un Neurilemoma. Se
le perdio el seguimiento por extravio del expediente.
CASO No. 7. Montiel Trejo Juan. 1373 18 0163.

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

El 7 de Enero de 1992 se le extirpé dos Meningio
mas a nivel de Tl y T4, se reportd histolbgicamente 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 afos.

El 26 de Agosto de 1991, se extirpé dos Meningio
mas a nivel frontoparietal derecho y parietal izquierdo.,-
se reportSé histolégicamente como meningotelial con esca-—-
sas mitSsis aisladas y necrosis focal, grado II de anapli

sia. Se le perdio el seguimiento por falta de expediente.
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RESULTADOS.
PRESENTACION CLINICA:

Durante el periodo comprendido del 12 de Julio -
de 1991 al 18 de Febrero de 1994, se operaron en el Servi
cio de Neurocirugfa del Hospital de Especialidades del --
Centro- Médico "La Raza", del I.M.5.8.,160 pacientes con -
el diagn&stico de Meningiomas, de los cuales solo a 8 pa-
cientes se documentS como Meningiomas MGltiples,{Tabla IV)
que correspondié al 5% de todos los casos operados durante
ese perfddo..De estos (ltimos tres pacientes estdn incomple
tos, por no encontrarse su expediente clfnico. {(TablaV )

Fueron 5 mujeres y 3 hombres; con una relacién -
mujer:hombre de 1.6:1.

La edad de los pacientes al momento de este estu
dio vario de 23 a 73 afios, con una edad media de 42.1 afios.

En ninguno de los 5 pacientes completos se detec
t5 antecedentes familiares directos de Neurofibromatosis.
Solo en el caso 2 se describe el antecedente familiar de
resecciSn de un Schwanoma sarcomatoso del muslo izquierdo
a su madre, sin poder documentar en este, por clfnica, el
diagnéstico de Neurofibromatosis.

. E1 antecedente de traumatismo cré&neo-encefalico
en dos casos: En ambos fueron grado II y sin complicacio-
nes. En el ¢aso 1, 10 afos previos a su problema actual.-
En el caso 2, lo presentd a la edad de B afflos (28 afios --

previos). En ambos casos no se detectd causa-efecto.
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La duraciSn media de los sintomas fué de 19 me--
ses con una vartacién de 2 meses a 6 afics. En los pacien-
tes en los que ase definid con el diagnSstico de Neurofi--
bromatesis Tipo 2/ la evolucién fué mds crénica (caso 1; 6
afiog, caso 3: 13 meses). Los pacientes se presentdron con
déficit neurolfgico focal progresivo: Sindrome (Sd) del
APC bilateral (caso 1 y 3), afeccién del II NC izquierde
(caso 2), Sd frontal y piramidal izquierdo {(caso 4). La -
cefalea como parte del Sd de hipertensién endocraneal so-
lo se detectd en el caso 4. asociado al SA@ frontal y pira
midal izquierdo. El caso 5 se presentd con cefalea.(ver -

Tabla V)

BALLAZGOS RADIOLOGICOS:

Las radicgrafias de crdneo no fueron reportadas.
En un solo caso se realizd Angiocgrafia, pero no fué con--
cluyente por fallas t&cnicas.

La TC fue el estudioc m&s Gtilizado, definid la -
wayor parte de las neoplasias con una sensibilidad de 96%
y una especificidad del 86%, en el primer estudio realiza
do. Hubo ascciacibn entre los hallazgos radiolbgicos con
la sintomatologfa en ia mayoria de los casos, excepto:. en
el caseo 2, en el que un meningioma que afectd el nervie -
éptico izquierdo solo se infirid en el segundo estudio, -
donde se demostrd un aumentd del difimetro del canal Sptico

izquierdeo de 2 mm, asociado a hiperostbsis de la clincide
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anterior izquierda, lo gue motivé la realizacién de una
IRM. En 6sta Gltima se definié un Meningioma clinoidal iz
quierdo que se extendié al canal &ptico izquierdo y al --
tercio anterior del seno cavernosec. Los casos 2, 4, 5 y 8
present&ron Meningiomas en el compartimiento.supratento--
rial. Bn dos casos se encontraron tumores supra e infra--
tentoriales (casos 1 y 3), ambos casos con c¢riterios para
el diagnGstico de Neurofibromatosis Tipo 2. (14, 29) Uno
de los casos incompletos {(caso 6) albergé un Meningioma -
en el Agujero Magno y otro m&s intrarraquideo a nivel cer
vical alto - y un neurilemoma. Este Gltimo y el caso 7 al-
bergaron Meningiomas intrarragufdeos, esto significt el =-
1% de todos los Meningiomas y el 20% de los Meningiomas -
intrarraguideos (ver Tabla V 'y VI)

La IRM fué de mucha ayuda en el caso 2 y no apor
to mayores datos en el caso 1.

Por localizacién de cada uno de los Meningiomas
(Tabla VI ) se observS una mayor tendencia a colocarse -
en la convexidad (39%), seguidos por los parasgitales con..un
21%, la fosa posterior contribuy8 con el 13%, el 10% corres
pondié a los intrarraquideos, la hoz con el 7% y con un -
Meningioma contribuyeron el pefiasco, el atrio ventricular
y el nervio &ptico. Correspondiendo al 3% cada uno.

El tamafio de los Meningiomas varié de 1 cm. a 7
cm de diSmetro mayor, con un promedio de 3 ecm. Bl caso

4 se asocid a un Meningioma de 7 cm de didmetro que oca-
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sioné los Sd's de hipertensibn endocraneal., frontal y pi-
ramidal izquierdo. En los cascs 1 y 3 el tamafio de las lg
siones del APC, ambas derechas y de¢ 4 cm, de difimetro, .-~
comprimiéron el tallo cerebral, por 1o gue se considera~-

ron urgencia.

TRATAMIENTO:

A todos los casos se les realizd algun procedi-~-~
miento quirfrgico. (TabaVIl ) Con excepcisn de un caso, a
todos se les realizé al menos dos cirugias. En el case 2,
8¢ logrd la reseccibén radical (Simpson I} de sua dos le~-~
siones en dos procedimientos. En los casos 1 y 3, la re~-
seceifin de sus tumores Se inicis por las m3s sintomiticas,
en ambos casos, laa lesiones del VIII NC derecho. En el ~
primere, se aprovech$ la via de abordaje extendiendo la ~
craniectomfa suboceipital media con extencibn a la dere-~
cha con una craneotomia occipital derecha y la realizacién
de una reseccién Simpson I de 4 meningiomas mss. En el casoe 3
solo se-extirpd- el neurinoma, pero debido a este proce-~
dimiento el paciente desarrolld edema de tallo y cerebelo
Y como consecuencia hidrocefalia, por lo que requirié la
apliacifn de una valvula de derivaeibn ventriculo-~perito~
neal. Una tercera cirugfa se le realizd a esta paciente,-
para extirpar los meningiomas localizados en la regidn fron
to-parietal, predeminantemente dirigida para extirpar las

lesiones de mayor tamaflo del lado izquierdo (3 cm la ma-—-
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yor), extirpandose B8 lesiones Simpson I. En los casos 4 y
5: la mayorfa de las lesiones {5 y 3 respectivamente), se
extirparon en una sola cirugfa, en ambos, al extirpar 1la
principal lesién, ase aprovech6 para extirpar el resto. En
el caso 5, se detecté dehiscencia de la herida quir@rgica,
por lo que se sometid a aseo quirGirgico, desbridacién y -
cierre primério. En los cases 1, 3, 4 y 5, al menos una -
lesién: no se ha extirpado, debido a que es muy pequefia y/
o no causan sintomatologfa: En el caso 1; la lesibén del —-
APC izquierdo de 1.5 cm. de diSmetro {que afectb severa--
mente el VIII NC izquierdo desde su presentacifn) y la 1le
8i6n intraventricular derecha de 2 cm. En el caso 3: la -
lesién parietal derecha de 2 cm. En el caso 4; la lesién
parasagital occipital derecha de 1 cm. ¥ en el caso 5; la
leaién frontal izquierda de 1 em. Estos casos afin estan -
sujetos a una revisibn continua, estrecha y con TC de cr§

neo de control en la consulta externa.

BVOLUCION POSTOPERATORIA:

La mayorfa de las secuelas estuvieron relaciona-
das a la localizacibén de los tumores mis sintomiticos. -~
los casos 1 y 3, sufrieron anacusia bilateral y afeccién
del VII NC, de este filtimo solo,del lado derecho en el ca
so 1 y bilateral en el caso 3, debido al involucro del --
VII y VIII NC's. El caso 2, desarrolld amaurosis izquier-

da probablemente como consecuencia del compromiso vascu--
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lar durante la reseccibn quirfirgica. Bl 42 caso, cursf --
con afeccidn motora caracterizado por cuadriparesia que -
mejoré a hemiparesia desproporcionada izquierda; braquial
4/5 y p€lvica 3/5, en relacidn muy probablemente a la com
presién ejercida por el tumor y al edema cerebral asociado.

Dentro de las complicaciones, podemos observar -
que el casc 3 desarrolld edema de tallo cerebral y de ce-
rebelo gecundario al procedimiento quirfirgico y como con-
secuencia hidrocefalia supratentorial hipertensa, que fu#
controlada satisfactoriamente con la aplicacién de una =--
valvula de derivacién ventriculo-peritoneal. En el caso 5,
se detectd dehiscencia de la herida quir@rgica, la que -
8e traté con asec quirGrgico, desbridacién y cierre prima
rio satisfactoriamente.

La estancia hospitalaria varib de 15 a 43 dfas -
con un promedio de 27 dfas. Dos pacientes requirieron dos
hozpitalizaciones, con un promedio de 14 dfas por hospita
lizacién, variando de 11 a 18 dfas.

Los cinco pacientes se egresaron a su dQomicilio.
Ninguno regquirid manejo coadyuvante en hospital de 22 ni-
vel. Solo uno requirié Fisioterapia y Rehabilitacidn Fisji
ca (casc 4). El resto se reintegré a su vida familiar, y
fueron capases de desarrollar alguna actividad laboral. A
cuatro casos se les proporcioné una puntuacidn de 90 en -
la escala de Karnofsky. Solo al caso 4 se le calificd con

50 puntos. Debido a su hemiparesia izquierda. (ver TablaVII)
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De los ocho pacientes, a 3 se les perdi§ el se--
guimiento, porque no se localizé el expediente clinico, -
el resto aln se les sigue controlando en la consulta ex--
terna de &ste hoapital, con un sequimiento que varid de 3
a 20 meses.

La evolucidn postoperatoria se resume en la --

Tabla VII..

RESULTADOS HISTOPATOLOGICOS:

El reporte.histopatolfgico se dividis por .partes
iguales entre el Meningioma tramsicional (casos 1, 3, 4,
¥y 5 ) y meningotelial (casos 2, 6, 7 y 8). En los casoa 4
5 y 9 reportaron cambios de atipia celular, grado II de -
AnaplSsia. Comparado esto con el resto de los 160 pacien-
tes operados en el mismo periodo de meningiomas Gnicos, -
se observSé una predominancia meningotelial con un 41%, se
guido del tipo transicional con un 29%, lo gue sugiere --
que los Meningiomas MGltiples presentan las mismas carac-
teristicas histopatolégicas que el resto de los Meningio-
mas. (vac Tabla 1X)

Los hallazgos histopatoldgicos de los Meningio--

mas Miltiples se resumen en la Tabla VIII.



52

DISCUSION.

La incidencia reportada de los Meningiomas MGlti
ples ha variado considerablemente en los Gltimeos afios, la
variacifn parece extenderse de 0.9% a 8.9%, con una inci-
dencia media del 2.5%. En nuestra serie fu& del 5%. Horrax
en 1939, a diferencia de otros reportes de su época, cité
una incidencia del 6.7%. En cambio, en series de autop~—-
sias, parece. ser significativamente mayor. Wood y col'a,-
encontraron entre 100 casos con Meningiomas incidentales,
que 16 fueron Meningiomas Mdltiples y mds del 50% fueron
en pacientes mayores de 70 afios con lesiones peguefias. --
Nakasu y col's, encontraron 19 casos de Meningiomas mGlti
ples entre 231 casos de Meningiomas incidentales, dando -
una media de 8.2%. (1-3, 9-12, 18, 23, 42)

La edad media de presentacitn de los pacientes -
generalmente - varfa de 50 a 60 afios de edad, excepto en -
casos de Neurofibromatosis en los cuales la presentacién
juvenil es m&s comfin. Sin embargo, la edad de presentacién
ha variado desde los 4 aflos y 5 meses hasta los 88 afios de
edad. En relacifn a nuestros casos, la edad de presenta--
cién varié de 23 a 72 aflos, con una edad media de 42.1 --
afios. (3, 58, 64)

En la distribucibdn por sexos de los pacientes =--
con Meningiomas se ha demostrado congistentemente una ma-
yor incidencia en mujeres que en hombres. En los casos --

con Meningiomas MGltiples, del 60 al 90% de los pacientes
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son mujeres. Con una relacién mujer:hombre de 2.5:1. En -
nuestra serie se encontrd una relacién 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 teorfas con respecto a la
mGltiplicidad de los Meningiomas intracraneales {3); la -
diseminacién via el Liquido Cefalo-Raqufdeo (LCR), que es
bien conocida en otros tipos de tumores, como el Medulo--
blastoma, Germinoma y Ependimoma. No obstante, estas posi
bles met&stasis por inoculacifn de los Meningiomas se ob-
serva que ocurre solo despu&s de la intervencifn quirGrgi
ca, lo que puede explicar la presentacidn del caso 5, en
el que se tuvo el antecedente de dés cirugfas previas en
la regibén frontal y la aparicibn en la Gltima ocasibén de
4 nuevas lesiones en diferente localizacidn a las dos pri
meras. Otro posible medio de diseminacién es por medio de
transmisibén venosa. En la actualidad la teorfa mGlticen--
trica parece ser 1a més aceptable. Borovich y col's (24),
demustravon. mGltiples foces miniatura en la dura alrededor
de un tumor operado como tumor solitario. Reportaron tam-
bién 14 casos de Meningiomas de la convexidad en los que
n6dulos macroscSpicos protruian en la duramadre inmediata
adyacentes, o extendiendose en verdaderos grupos microscd
picos intradurales, caracterizados como un "rosario entre
las laminas de la duramadre". Al caso 5, por ejemplo, se le

extirpS en dos ocaciones (1984 y 1986) un Meningioma de -
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la regién frontal derecha, en la filtima cirugia se le ex-
tirps 4 Meningiomas en diferente localizacibn, m&s sin —-
embargo aun puede estar implfcita la recurrencia debido a
la extirpacidn incompleta de la lesidn en las ocasiones -
previas o a metéstasis local, come se comentd inicialmen-
te. (3, 24)

La asociacién de la Neurofibromatosis con los Me
ningiomas MGltiples es bien conocido (Tabla I): algunos -
autores sugieren que represéntan una forma de Neurofibro-
matosis. (2, 19) Aungue ésta es una enfermedad autosémica
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 Neurcfibromatosis, come suce-
dié a nuestros casos 1 y 3. (20) Es dificil de explicar -
porqué los Meningiomas MGltiples, tumores mesod&rmicos, —
ocurren en asociacién con la Neurofibromatosis, una enfer
medad ectodérmica esencialmente. Investigaciones en Gené-
tica Molecular, han sugerido un mecanismo pategénetico co
min relacionado a la aberracidén del cromosoma 22, esto es
una pérdida completa o la supresidn parcial del brazo lar
go del cromosoma 22. {1, 3, 26) Algunos factores heredita
rios se han demostrado por la presencia de Meningiomas -~
MGltiples en familias, asi como la aberracifn del cremoso
ma 22 en estos pacientes. (3, 25, 27, 44, 45) Los Menin--

gliomas intraventriculares se presentan con mayor frecuen-
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cia en los casos de Neurofibromatosis. (29, 48) En nues--
tra serie se encontrd una leaifn intraventricular en el -
caso 1, gue también tuvo el diagnéstico de Neurofibromato
sis tipo 2.

El traumatismo cr&neo-encefdlico se ha asociado
tambi&n como factor etiol8gico de los Meningiomas. Este -
hallazqgo es evidente en dos de nuestros casos, ambos fue-
ron grado I y sin complicaciones, el caso 1 lo padecid -
10 aflos previos y el caso 2, a la edad de B8 afios, lo que
significa qgue fu& 29 afios antes de su actual padecimiento.
Berlinhieri en 1813, sospechS que estos tumores se podfan
desarrollar despeés de 10 a 12 aflos del trauma ¥y Cushing
en 1923 escribié, “"el trauma representd algo m&s que una
simple coincidencia”. Un estudio prospectivo realizado en
la Clfinica Mayo, no confirmd esta relacifn. Estando nocso-
tros de acuerdo con ello. (2, 6, 7)

Eljamel y Foy. reportaron que los Meningiomas.--
ﬁﬁltiples se presentan comnmente con dé&éficit neuroldgico
focal, cefalea y crisis convulsivas en conjunto con una -
frecuencia del 70%. (18) En nuestra serie el deficit neu-
rolégico focal se presento en 4 de los 5 casos (80%), 1la
cefalea en 2 de los 5 casos (20%) y las crisis convulsi-—-
vas en uno {10%). (18)

El diagn8stico Radiol&gico de estos tumores se -
ha facilitado mucho desde la aparicidén de la radiograffa

simple de cr8nec, en la que se pueden distinguir carbios como
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la hiperostSsis craneal gue se asocia cen la presencia Qe
los Meningiomas. Estudios subsecuentes, tales como la ===~
Pneumoencefalograffa, Angiograffa y las exploracicnes con
radionuclidos, han facilitado el diagnéstico en &pocas pa
sadas. Sin embargo, en la actuwalidad con el advenimiento
de las té&cnicas de imagen modernas como la Tomograffa --
Computada (TC) y la Imagen por Resonancia Magné&tica (IRM)
se ha dotado de una mejor visualizacién de los tumores ~-
m@ltiples intracraneales y/o intrarraqufdeos. Por lo que
estas t&cnicas nos permiten detectar lesiones que previa-
mente no era posible; debido a la baja resolucibn de las -~
radiograffas convensionales. En la TC; los Meningiomas en
los que se agregd el calcio, espscialmente en los Menin-~-
giomas transicionales o fibroblidsticos ge detecta facil-~
mente. Los margenes irregulares, las areas quisticas y -~
€1 marcado edema sugieren una lesidn mds vascular. El con
traste provee una mejor visuvalizaciSn. 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 relajacién T-2
son hipointensos, el resto son isointensos. Sin embargo,-
la intensidad de la aseflal en el tiempo de relajacién T-2
es confusa e inconsistente, con un 50% de isointensos y -
40% de hiperintensos. Afortunadamente, con el reforzamien
to del Gadolinium, casi todos los Meningiomas presen-

tan un alto nivel de reforzamiento con un patrdn homog&--
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neo; (35, 36) En nuestros pacientes la IRM solo se reali-
28 en dos: En el caso l; no aport8 mayores datos, pero la
disponibilidad de mGltiplano, aportd informacidn en rela=-
ci6n a la vecindad anatSmica. En este caso si se realizé
con medio de contraste paramagnético, el Gadolinium-DPTA.
En el caso 2; fué de suma importancia para la deteccién -
de un Meningioma que involucrd al nervio &ptico del lade
izquierdo, comportandose isointenso en tiempo de relaja--
cién T-1 e hiperintenso en tiempo de relajacién T-2. No -
fué posible realizar la IRM contrastada. En el resto de -
los casos no se realizé IRM. Sin embargo, pensamos que la
IRM es un exelente método de imagen con similar potencial
para la deteccifn de los Meningiomas inclusive mejor gque
la TC.

El mayor numerc de tumcres extirpados gquirfrgica
mente hasta la actualidad es de 14 meningiomas en una c¢i-
rugfa y 10 en 4 cirugfas. (18) El caso 1l de nuestra serie
presenté 15 lesiones, entre ellos, dos Neurinomas del VIII
NC bilateral, del qgue se extirpo 13 lesiones en dos ciru-
gfas, cinco en la primera y 8 en la segunda. En general -
el tamaffo de los tumores en la mayorfa de los casos de Me
ningiomas MGltiples puede variar ampliamente en relaciSn
con el tumor mis grande y sintomdtico al inicio de la pre
sentacién. (14) En la literatura no encontramos referen—-
cias en relacién al mayor tamafio de los Meningiomas MGlti

ples, sin embargo, estos parecen variar ampliamente inclu
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en el mismo paciente. Entre nuestros casos el tumor m&s - -
grande encontrado fué de 7 c¢m. en el caso No. 4, esta le-
8idn caus6s un sd. de hipertensién endocraneal y por com--
presién, afeccidn motora contralateral y frontal asi comoc
muy probablemente el sd. convulsivo.

Con el aumento de la sensibilidad de la té&cnica
Neurorradiolfgica moderna, el Neurocirujano se enfrenta a
un nuevo dilema, el manejo de los Meningiomas MGltiples.-
En algunos casos la correlacién entre la sintomatolo
gfa-y. la.-localizacién del. tumor facilitan la deci---
sién quirGrgica., en cambio, cuando las lesiones son
asintomdticas, debemos considerar algunos factores, -
tales como la edad del paciente, accesibilidad de la le-~
sién y la experiencia del cirujano, antes de someter a --
una cirugfa que puede poner en peligro la vida del pacien
te. (1-3, 18)

Muchos de estos pacientes toleran mGltiples in--
tervenciones sorprendentemente bien. El prondstico muchas
veces depende de la aparicién de tumores en &reas criti--
cas o en la acumulacién de deffcit repetidos, los gque ---
afectan el resultado final. Cada tumor individualmente --~
puede crecer en diferente proporcién. (1) En ocaciones --
los tumores localizados en la base de cr&neo, acarrean di
ficulatades té&cnicas que pueden poner en riesgo la vida -
del paciente. Desde la decada pasada, se han desarrollado

nuevas t&cnicag para los tumores colocados en este sitio, princi-
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palmente el desarrcollo y aplicacifn de monitorizacién ---
electrofisiolS6gica, nuevos métedos de diagndstico radiolb
gico, métodos intervencionistas, mejores técnicas neuro--
anest&sicas y la técnica microquirGrgica que han permiti~
do el desarrollo de la cirugfa de la base de crSneo ¢on -
seguridad. (53) En la serie estudiada en nuestro servicios
en relacién a tumores de base de crineo, (54) se encontré
un 20% de incidencia en Meningiomas, entre los que predo-
minaron los intraorbitarios, segquido por los esfenoidales
y el peflasco. La incidencia en general de los Meningiomas
Miltiples localizados a la base de créneo es poca, repor-
tando de un 9 al 10%. (13) En nuestra serie correspondid
al 11% aproximadamente. Otra opcifn terapéutica es la Ra-
diocirugfia, principalmente para aguellos Meningiomas colo
cados en Sreas criticas o bien en aquellos pacientes en -
que sBus condiciones generales impidan la realizaci6n de -
una cirugfa extensa (paciente cardidpata). En un estudio
que se realizd en el Departamento de Neurocirugfa del Hos
pital de Karolimska, Estocolmo, y el Centro de Neurociru-
gfa de la Clinica del Sol en Buenos Aires, aglutind 40 pa
cientes con Meningiomas, cuyo diSmetro varid de 10 a 30 -
mm, usando &sta técnica con uno o mlltiples campos de ra-
diacidn sobrepuestos; con el proposite de proporcionar de
20 a 25 Gy a la periferia tumoral. Sin embargo, para evi-
tar el dafio a los nervios craneales subyacentes, estas dg

sis se aplicaron algunas veces en menor cantidad. Después
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de seis a doce meses del tratamiento se observS en la TC
contrastada una disminucién del reforzamiento del Menin--
gioma asi como la disminuciSn del tamafio de este de pocos
milimetros a dos tercios de su tamaRo con la .consecuente
mejorfa del d&ficit neurolSgico de algunos pacientes. (595

La localizacifn de los tumores en los casos de -~
Meningiomas MGltiples es mayor intracraneal y mencs fre--
cuente intrarraqguideos. Mis del 60% de los Meningiomas se
localizan en el compartimiento supratentorial y mis 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 --
intrarraqufdeos contribuyeron con el 10%. Por lo tanto no
hay variacifn a otras revisiones. No observamos la tenden
cia a colocarse en un hemicrineo, como lo describié ———
Eljamel y col's. {18)

El tipo histol&gico m&s com(inmente reportadoc en
Meningiomas MGltiples fué el mixto y el meningotelial .(18)
Entre nuestros casos el reporte histopatolbgico se divi--
dié en partes iguales entre la variedad transicicnal y me
ningotelial. De los ocho casos tres (casos 4 vy 5 con re--
porte transicional y el caso 9 con reporte meningotelial)
presentaron cambios de atfpia celular. Grado II de Anapli
sia. (17) Cushing y Eisenhardt (14). declararon que un Me

ningioma jamds cambia su tipo histol6gico. pero Mufson y
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Davidof (52, demostraron la transformacidn benigna a ma—-
ligna de un Meningioma. Russell y Rubinstein (14), encon
traron una predominacia de tipo fibrobl&stico en la histo
logfa de los Meningiomas asociados a la Neurofibromatosis
sin embargo, en los dos casos de nuestra serie con el -—-
diagnéstico de Neurofibromatosis Tipo 2 {casos 1 y 3), am
bos fueron transicionales. (14) Parent en su revisién de
la literatura mundial reportd 427 casos de Meningiomas MGl
tiples, de los cuales 86 los asocioc a la Neurofibromato--
sis Tipo 2, correspondiente &stos al 20% de incidencia de
&sta enfermedad en relacidn a los. Meningiomas MGltiples.-
En nuestra serie los casos 1, 3 y 6 reunieron criterios -
para definirlos con el Dign&stico de Neurofibromatosis --
Tipo 2, que corresponde - al 37.5%, un indice elevado para
el reportado en otras series. (3, 18)

La evolucifn en general es buena, teniendo en --
cuenta que el BU% de nuestra poblacifn obtuvo una califi-
cacibén en la escala de Karncfsky de 90. Lo anterior debi-
do principalmente a las complicaciones generadas por la -
afectaci6n e involucracién de las lesiones a estructuras
nerviosas importantes, por ejemplo: En el caso 1l; las se-
cuelas generadas por las lesiones que ocuparon la regidn
del APC bilateral, al igual que en el caso 3. Bn el caso
2; la lesién al nervio 6ptico se generd seguramente por -
invasi&n del Meningioma y su hiperostésis generada. En --

fin es sabido que los pacientes con Neurofibromatosis, --
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con lesiones muy grandes y localizados en &reas criticas
(base de cr&neo) tienen una peor evolucién, como se comen
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 (estrdgenos, progestige
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 Mifepris

ton y Tamoxifen. (34)
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CONCLUSIOMES .

Los Meningiomas Multiples son una entidad relati
vamente poco frecuente. con una incidencia en nuestro me-
djio del 5%, con una relacién mujershombre de 1.6:1. Con -
una predileccifén por localizarse en el compartimiento su-
pratentorial en el 67%. La relacidn que guarda con la Neu
rofibromatosis es evidente, represento el 37.5% de nues—-—
tros casos, aungue el antecedente familiar no necesaria--
mente debe estar presente. La sintomatologfa va en rela--
cién a’ ‘las. estructuras nerviosas involucradas y al -
tamafio de la lesién. La Tomograffa Computada de c¢r&neo es
esencialemente el estudio de eleccidn en el diagndstico ~
de esta patologia, la IRM es un método de imagen muy Gtil
como apoyo cuando las se encuentran localizadas en estruc
turas donde la.TC es de poca Gtilidad, comerl canal &pti
co, la fosa posterior y el canal intrarraguideo. Los est-
dios contrastados con material paramagn&tico como el Gado
linjum-DPTA, dan una mejor resclucidn. Los pacientes tole
ran adecuadamente mds de una cirugfa con una morbi-morta-
lidad muy aceptable.

Los pacientes con Meningiomas MGltiples asocia—-
dos a la Neurofibromatosis Tipo 2, tienen una evolucibn -
mis pobre, debido principalmente al involucro de estructu

ras nerviosas involucradas, por ejemplo: el VIII NC.
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TABLA LV - ESCALA PUNCIONAL DE KARNOFSKYY

100
90
80

70

60

50
40
30
20
10

[

NORMAL.
ACTIVIDAD NORMAL: SIGNOS ¥ SINTOMAS MENORES DE ENFERMEDAD

ACTIVIDAD CON ESFUERZQ;SIGNCS Y SINTOMAS MENORES DE ENFER-
HEDAD.

SE CUIDA A SI MISMO: INCAPAZ DE LLEVAR UNA ACTIVIDAD NOR--
MAL.,

REQUIERE ASISTENCIA OCACIONAL:CUIDADOS PARA MUCHAS NECESI-
DADES.

REQUIERE ASISTENCIA ¥ CUIDADOS FRECUENTES.

INCAPASITADO; REQUIERE CULDADOS ESPECIALES ¥ ASISTENCIA.
INCAPASTDAD SEVERA: HOZPITALIZADO, MUERTE NO INMINENTE.
MUY ENFERMO:; ES NECESARIO DARLE SOPORTE ACTIVO.
MORIBUNDO; EL PROCESO FATAL ES RAPIDAMENTE PROGRESIVO.
FINADO.

{*) ref. 56.
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TABLA IV. MENINGIOMAS MULTIPLES: 160 CASOS DE
MENINGIGMAS OPERADOS EN EL H.E. C.M.R.

DEL I.M.S.S. DEL 1, 1_AL o
LOCALIZACION. NUMERO. %
PARASAGITAL. 45 28
CONVEXIDAD. 35 22
ESPENOIDAL 20 12
HOZ . 14 2
FOSA POSTERIOR. 12 7
INTRARRAQUIDEO. 10 6
INTRAVENTRICULARES. 8 5
MULTIPLES. 8 5
FOSA MEDIA. 3 2.5
ORBITA. 3 2.5
SURCO OLFATORIO. 2 2

-
Q
(=]

TOTAL . 160
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TABLA V MENINGIOMAS MULTIPLES: BALLAZGOS CLINICOS.
CASO. ggg' EVOLUCION PRESENTACION CLINICA. DESCRIPCION DE LAS LESIONES.
1 F, 3la. 6 afios. 5d4. del Angulo ponto-cerebelosc 1 APChilateral; der. 4em?, 12g. 1.5 cm.
bilateral. 2 Convexidad Fosa posterior der. 2 om®

3 Tentarioder. 2 cm?

4. Intraventricular der. 2 am.

5 Peflascoder. 2 cm¥

6 Hoz cerebral occipital der. 2 cm*

7 8 lesiones Fronto-parietal bilateral; la ma-
yor de 3 cm. Parietal izg..lamenor Frontal
12g. de 1 cnt*

2 M, 37a. 2meses. Disminuci&nde la AVOT20/80. 1 Hoz frontal izg. 4 cm.*
6meses. Progrsitndeladisminucitndela 2 Clinoidal izq.dedcm.**
AV OI"a cuenta dedos a 20 em.
3 F, 29a. 13meses. Sd. del Angulo ponto cerebeloso 1) APCbilateral; der.4cm.* izg. 3cm.**
bilateral. 2 Convexidad Parietal der. 2 cm,
4 P, 65a 6meses. Epilepsia, Sd. Fromtal, 53 Pi~ 1) Parasagital Fronto-~parietal bilateral; der.
ramidal izq. 5d. de hiperten— 7 cm., izq. 3cm.*
3i8n endocraneal. 2 Tres lesiones de la convexidad Parietal der.
2 cm. * Parasagital occipital der- 1 cm.
5 P, 41a. Smeses. Cefalea. 1) Frontal izq. calcificado 1l em.

2 Parasagital Frontal der. 2cm.*

3) Convexidad Fronto-parietal der. 3.5om.*

4 Parasagital Parietal der. 4.5cm.*

6 P, 23a. - No se tiene sequimiento. 1} Uno en el Agujero Magno, Dos Cerbicales.

7 M, 3%a. - o se tiene seguimiento. 1) Dos intrarragquidecs.

B M, T2a. - No se tiene seguimiento. 1 Dos lesiones parasagitales fronto-parietal.
{*): Tesion extirpada en 1a primera cirugia. (**}); Lesione extirpada durante 1a sequndacirugia.

("}; Agudeza visual ojo izquierdo. APC:Angulo Ponto Cerebeloso. F: femenino. #: Masculino.



TABLA VI MENINGIOMAS MULTIPLES: AGRUPACION -
DE LOS MENINGIOMAS POR LOCALIZACION

LOCALIZACION. NUMERO. %
CONVEXIDAD. 13 39
PARASAGITAL. 7 22
INTRARRAQUIDEO. 3 11
HOZ CEREBRAL. 2 7
PENASCO. 1 3
INTRAVENTRICULAR. 1 3
NERVIO OPTICO. 1 3
AGUJERO MAGNO. 1 3
TENTORIO. 1 3
ANGULO PONTO-CEREBELOSO. 1 3
CONVEXIDAD DE FOSA POSTERIOR. 1 3
TOTAL DE MENINGIOMAS ESTUDIDADOS. 33 100
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‘TABLA VII.. MENINGICMAS MULTIPLES: EVOLOCION CLINICA.

69

DIAS DE
CcAso m.yngg&:iucm ESTANCIA RESULTADO POSTOPERATORIO SEGUIMIENTO ESTADO ACTUAL
- HOSPITALARIA
1 12; 14/BNE/92 1B Gfas  PARALISIS DEL VII NC Perif. 15 MESES SIN CAMBIOS.
29; 5/0CT/92 15 dfas  der. ANACUSIA BILATERAL. REINTEGRADA A SU VIDA
FAMILIAR.
2 1%; 19/9uN/92 11 dfas  PROGRESION DEL DETERIORO 6 MESES
VISUAL.
22; 5/0CT/92 12 dfas  AMAUROSIS IZQUIERDA 14 MESES  SIN CAMBIOS.
REINTEGRADO A SU VIDA
FAMILIAR.
3 12; 29/SEP/92 ESTUPCR, PARESIA FACIAL Perif
HEMIPARESIA izq. HIDROCEFALIA PARALISIS FACIAL izg.
_______ PARESIA FACIAL der. GRA
2¢;  3/0CT/92 RECUPERO EDO.. DE ALERTA. RESTO DO 3 DE HOUSE: -
IGUAL. RECUPERO LA FUERZA.
— .- SE REINTEGRO A SU VIDA
39; 20/0CT/92 43 dfas  PARALISISDELVIINC izq. PA- 15 MESES  FAMILIAR.
RESTA DEL VII NC der. ANACUSIA
BILATERAL.
4 12; 26/NOV/93 21 dfas  CUADRIPARESIA: der. 4/5, izq. 3 MESES REGUPEROLA EUERZA COR-
i BRAQUIAL 2/5, PELVICA 1/5. PORAL der.  HEMIPARESIA
27, BRACUIAL4/S, PEINICA /5
REQUIERE CUILADCS ¥ AYDA.
5 1% 28/SEP/93 DEHISENCIA DE LA HERIDA QUI- 4MESES BUEN ESTADO GENERAL
. RURGICA. REINCORPORADR A SU VIDA
—————— FAMILIAR.
2% 9/0CT/93 15 dfas  BUENA EVOLUCION.

Perif. PERIFERICA, der. DERECHO, izg. IZQUIERDO, EDO. ESTADO. (*) VER TABLA

- (") ref. 57.



TABLA VIII.MENINGIOMAS MULTIPLES: HALLAZGOS
BISTOPATOLOGICOS .
LOCALIZACION DE LAS LESIONES. ST oo

o NN

D

b

NN

MENINGIOMAS SUPRATENTORIALES.
MENINGIOMAS INFRATENTORIALES.
NEURINOMAS DEL VIII NC.

MENINGIOMAS SUPRATENTORIALES.

MENINGIOMA SUPRATENTORIAL.
MENINGIOMB INFRATENTORIAL.
1 NEURINOMA DEL VIII NC.

MENINGIOMAS SUPRATENTORIALES.

MENINGIOMAS SUPRATENTORIALES.

MENINGIOMA INFRATENTORIAL.

MENINGIOMA INTRARRAQUIDEO.

NEURILEMOMA INTRA-EXTRARRAQUI
DEO.

MENINGIOMAS INTRARRAQUIDEQS.

MENINGIOMAS SUPRATENTORIALES.

MENINGIOMAS TRANSICIONALES.

NEURILEMOMAS.

MENINGIOMAS MENINGOTELIALES
OO CUERFOS DE PSAMOMA.

MENINGIOMA TRANSICIONAL.
NEURILEMOMA.

MENINGIOMAS TRARSICIONALES
CON MITOSIS ATIPICAS AIS-
LADAS Y NUCLEOS POLIMORFI
COS CON NUCLEOLOS GRANDES
Y PROMINENTES. GRADO II -
DE ANAPLASIA*.

MENINGIOMAS TRNASICIONALES.
CON MITOSIS AISLADAS Y NE-
CROSIS FOCAL. GRADC II DE
ANAPLASIA*.

MENINGIOMAS MENINGOTELIALES
Y PSAMOMATOSO.
NEURILEMOMA .

. MENINGIOMAS MENINGOTELIALES

MENINGIOMAS MENINGOTELIALES

; ref. 17, 60, 61)
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TABLA IX. HALLAZGOS HISTOPATOLOGIOQOS EN 110 CASOS DE MENINGIOMAS
GPERADOS DURANTE EL PERIODO DEL 1/JUL/91 AL 16/¥EB/94.

'VARIEDAD HISTOLOGICA. NUMERO %

MENINGOTELIAL. 45 4l
TRANSICIONAL. 32 29
FIBROBLASTICO X 12 10
" ANAPLASICO. 9 8
PSAMOMATOSO 2 2
MICROQUISTICO 2 2
SECRETOR 2 2
HEMANGIOPERICITICO. 1 1
MIXTO. 1 1
SIN REPORTE. 4 4
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