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RESUMEN

Los meningiomas representan alrededor del 20% de los tumores intracraneales y de estos
solo el 11.9% corresponde al ala esfenoidal. En este grupo ademas debemos diferenciar a
los que corresponden al tercio externo, medio o interno. Por tal motivo su presentacion en
los pacientes es minima sin embargo causan estragos neurologicos importantes. Obijetivo:
Conocer el curso clinico de los pacientes con meningiomas de la region anterior del
esfenoides sometidos a reseccion por abordaje frontoorbitocigomético en el departamento
de Neurocirugia del Hospital Regional “Lic. Adolfo Lépez Mateos”, ISSSTE. Material y
Método: En este estudio se revisaron los expedientes clinicos de los pacientes con
diagnostico de meningiomas del ala esfenoidal de Marzo 2002 a Febrero 2006 sometidos a
procedimiento quirargico, en donde el total de ingresos en el servicio fue de 2554 de los
cuales 42 contaron con el diagnostico de meningiomas intracraneales, 26 de ellos
localizados en el ala esfenoidal, en el presente estudio se ncluyeron 24 pacientes con
lesion en diferente localizacion en este sitio anatdmico, ya que 2 pacientes no reunieron los
criterios de inclusidn, principalmente por defuncién.

Resultados: De los 24 pacientes con meningiomas localizados en el ala esfenoidal 18
fueron mujeres (75%) y 6 hombres (25%), con edad promedio de los 55 afios (rango 12-
65), la principal sintomatologia de estos tumores fue cefalea en 24 (100 %), disminucion de
la agudeza visual en 18 (75%), disfasia 16 (66.6%), amnesia 14 (58.3%) y otros grados de
lesion en los nervios craneanos Il y V en 14 casos (58.3%).

A su ingreso los pacientes presentaron una calificacion de karnofsky de 70 (rango 60-80).
La presentacion de extension tumoral fue en 17 casos (70.8%) y 7 casos (29.1%) con
minima extensiéon tumoral. Las estructuras mas afectadas fueron el nervio 6ptico en 15
casos (62.5%), seno cavernoso en 13 casos (54.1%), arteria carétida interna en 9 (37.5%) y
6 casos en la clinoides (25%). El abordaje quirirgico para todos fue frontoorbitocigomatico
derecho en 18 casos 75% e izquierdo en 6 (25%). En los 24 casos se estadificd la
extension de la lesion lograndose una reseccién total en 65 % de los pacientes y parcial en
35%. No se presenté mortalidad quirGrgica inmediata. La variedad histolégica mas
frecuente fue la meningotelial en 17 casos (70.8%), transicional 7 casos (29.1%),
Psamomatoso 3 casos (12.5% y atipico en 2 (8.3%). Se presentaron complicaciones
postquirargicas en 5 casos (20%). Con un karnofsky de egreso de 55 (promedio 30-80). La
media de seguimiento fue de 9.6 meses (rango 3-20 meses).

Conclusién: Los meningiomas del ala esfenoidal representan un reto a los neurocirujanos,
incluso con la microcirugia, los avances tecnologicos y técnicas anestésicas de
neuroproteccion, tales neoplasias pueden ser resecadas total o parcialmente con tasas
bajas de mortalidad y buena morbilidad, permitiendo a los pacientes evolucionar
favorablemente a este tratamiento quirdrgico.



ABSTRACT

Meningiomas represents around 20% of the tumors intracraneales and of these alone one
11.9% corresponds to the wing esfenoidal. In this group we should also differ to those that
correspond to the external, half or internal third. For such a reason its presentation in the
patients is minimum however they create neurological important havoc. Objective: To know
the clinical course of the patients with meningiomas from the region previous of the
subjected esfenoides to resection for boarding frontoorbitocigomatico in the department of
Neurosurgery o the Hospital Regional "Lic. Adolfo Lopez Mateos", ISSSTE. Material and
Method: In this study the clinical files of the patients were revised with diagnosis of
meningiomas of the wing esfenoidal of March 2002 to February 2006 subjected to surgical
procedure where the total of revenues in the service was of 2554 of those which 42 counted
with the | diagnose of meningiomas intracraneales, 26 of them located in the wing
esfenoidal, presently study 24 patients were included with lesion in different localization in
this anatomical place, since 2 patients didn't gather the inclusion approaches, mainly for
death.

Results: Of the 24 patients with meningiomas located in the wing esfenoidal 18 were women
(75%) and 6 men (25%), with age average the 55 years old, (range 12-65) the main
syntoms of these tumors was migraine in 24 (100%), decrease of the visual sharpness in 18
(75%), disfasia 16 (66.6%), amnesia 14 (58.3%) and other lesion grades in the cranial
nerves lll and V in 14 cases (58.3%).

To their entrance the patients presented a qualification of karnofsky of 70 (range 60-80).
The presentation of extension tumoral was in 17 cases (70.8%) and 7 cases (29.1%) with
minimum extension tumoral. The affected structures were the optic nerve in 15 cases
(62.5%), cavernous breast in 13 cases (54.1%), artery internal carotid in 9 (37.5%) and 6
cases in the clinoides (25%). The surgical boarding for all was right frontoorbitocigomatico in
18 cases 75% and left in 6 (25%). In the 24 cases you estadificé the extension of the lesion
being achieved a total resection in 65% of the patient and partial in 35%. He/she didn't show
up surgical immediate mortality. The variety more frequent histologic was the meningotelial
in 17 cases (70.8%), transitional 7 cases (29.1%), Psamomatoso 3 cases (12.5% and
atypical in 2 (8.3%). They showed up complications postquirirgicas in 5 cases (20%). With
a karnofsky of expenditure of 55 (I average out 30-80). The pursuit stocking was of 9.6
months (range 3-20 months).

Conclusion: The meningiomas of the wing esfenoidal represents a challenge to the
neurosurgeons, even with the microsurgery, the technological and technical anesthetic
advances of neuroproteccion, such neoplasy can be dried up total or partially with low rates
of mortality and good morbility, allowing the patients to evolve favorably to this surgical
treatment.

KEY WORDS: Meningioma, wing esfenoidal, frontoorbitocygomatic approach.



MARCO TEORICO
MENINGIOMAS
CONCEPTO

Los meningiomas usualmente aparecen como tumores aislados los cuales estan
adheridos y envuelven la duramadre aun cuando no se originan de ella.

Los meningiomas, nombrados asi por Harvey Cushing en 1922, son tumores que

comunmente crecen a partir de las células meningeas de las cubiertas del encéfalo y
médula espinal del sistema nervioso central. En 1938 Cushing y Eisenhardt en una
publicacion monografica titulada “Meningiomas: su clasificacion, comportamiento regional,
historia natural y resultados quirargicos” en la cual reportan en detalle los casos de 313
pacientes tratados entre 1903 y 1932. Solidifico el entendimiento de la presentacion clinica
y el tratamiento quirdrgico de los meningiomas para los neurocirujanos y permanece como
un clasico en el tema hasta nuestros dias (Figura 1).
Desde entonces, y a pesar de los avances en técnicas anestésicas y quirdrgicas, los
neurocirujanos permanecen en ocasiones confundidos por esos tumores aparentemente
sencillos que pueden desafiar aun a los mas avanzados intentos en la reseccidn quirirgica.
Resientes avances en nuestro entendimiento de la biologia y la genética molecular de estos
tumores han ofrecido una perspectiva de terapia en aquellos casos con recurrencia
postquirdrgica. Un gran numero de informaciéon en cuanto a la biologia y presentacion
clinica de estos tumores se ha acumulado a lo largo de 7 décadas desde aquella clasica
monografia de Cushing-Eisenhardt.

Histogenesis.

Las meninges estdn compuestas por 3 capas diferentes: la duramadre, la
aracnoides y la piamadre, las Gltimas dos agrupadas como leptomeninges. En la etapa de
22-24 dias de la gestacion una capa monocelular, probablemente con origen en la cresta
neural, rodea al entonces en desarrollo tubo neural. Esta capa monocelular se convertira en
piamadre. Para los dias 3341, todo el sistema nervioso central estd rodeado por una capa
multiple mesenquimatosa. Esta capa da origen a la aracnoides y a la duramadre. La
aracnoides consiste de dos poblaciones @lulares. Un subgrupo sigue estrechamente a la
dura y esta formada por la barrera de células aracnoideas. El otro subgrupo esta
compuesto por células aracnoideas trabeculadas y puentes del espacio subaracnoideo fijos
en la piamadre. La aracnoides per se es avascular, pero el aporte sanguineo de la dura
tiene importancia clinica debido a que los meningiomas frecuentemente parasitan el aporte
sanguineo de la dura adyacente.

El liquido cerebroespinal se reabsorbe en su mayoria en estructuras especializadas
llamadas vellosidades aracnoideas, las cuales hacen protusién dentro de los senos
vellosos. El endotelio venoso esta en contacto con el grueso de las granulaciones
aracnoideas, en el dltimo de los casos estas se conocen como capa de células
aracnoideas. El resto de las granulaciones estan cubiertas por una capsula fibrosa. Se
piensa que los meningiomas se originan de la capa de células aracnoideas, teniendo
relacién con los fibroblastos aracnoideos o quizd con el precursor de todas las células
meningeas, el meningoblasto. Sila capa de células aracnoideas

deriva de la resta neural o del mesodermo sigue en controversia. Muchos de estas lesiones

muestran diferenciacion fibroblastica y algunas otras caracteristicas mesenquimatosas tales
como focos condromatosos, xantomatosos y Osea. Algunos meningiomas presentan
formacion de glandulas y secrecion.



Etiologia

Las células aracnoideas pueden sintetizar varias glicoproteinas y moléculas
adhesivas y ademas, pueden estar directamente involucradas en la respuesta fibrosa de las
meninges al trauma. Estas células que dan origen a los meningiomas se encuentran
localizadas en las granulaciones aracnoideas. Los meningiomas también pueden originarse
de latela coroideay los plexos coroides.

Las células aracnoideas, se piensa que tienen una baja division celular. Ademas deben
desarrollarse como resultados de influencias externas tales como una infeccion viral,
radiacion, trauma factores genéticos, estimulacién enddgena por hormonas o factores de
crecimiento.

Traumatismo. Multiples reportes han descrito como la presencia de un cuerpo
extrafio o un proceso inflamatorio de las meninges fue relacionado de manera directa con el
desarrollo de los meningiomas. Debido a que las células aracnoideas tienen la capacidad
metabdlica de responder a las agresiones.

Virus. Una variedad de ARN y DNA tienen la capacidad de producir neoplasias
dentro del sistema nervioso central en roedores y primates. Este hecho ha sido investigado
por mas de 25 afios. La mayoria de estas investigaciones se han realizado en DNA y la
familia de los papovavirus, incluyendo en virus simiano 40.

Radiacion. En 1952 Mann et al, fueron los primeros en reportar un meningioma
iniciado por radiacién en una paciente con un glioma Optico. Se conoce que la radiacion
causa dafio al DNA atravez de mecanismos directos o indirectos, y los cambios resultantes
han sido implicados en la transformacion neoplasica de las células. Sin embargo, se debe
cumplir ciertos criterios para implicar a la radiacion en el desarrollo de tumor: a) el tumor
debe localizarse en el area radiada. b) no debe estar presente previo a la radioterapia. c)
debe haber un intervalo entre la radiacion y la recurrencia del tumor. d) el tumor debe
confirmarse por patologia. e€) debe diferenciarse patoldgicamente de cualquier tumor
preexistente.

Genética. Es mas asociada con el desarrollo de meningiomas la neurofibromatosis
tipo Il (neurofibromatosis central). Los meningiomas muestran la pérdida del segmento
cromosoma 22.

INCIDENCIA

En la revision realizada por Cushingy Eisenhardtl en 1938, los meningiomas constituyen el
13,4% de los tumores intracraneanos. La mayor incidencia de meningiomas en la poblacion
general se encuentra publicada en el estudio de Percy2, quien realizé un seguimiento entre
1935 y 1958, encontré6 que los meningiomas constituyen el 38% de los tumores primarios
intracraneanos. En un estudio reciente de todos los meningiomas intracraneanos
diagnosticados en Manitoba, Canada, en un periodo de 8 afios, se reporta una incidencia
de 2.3/100.000. La relacion de pacientes mujer: hombre es de 2:1 y la incidencia aumenta
con la edad. La edad media de los pacientes con meningiomas benignos es de 50 afios.

La disponibilidad de la tomografia axial computarizada y de la resonancia nuclear
magnética, ha mejorado la posibilidad de identificar meningiomas asintomaticos o
minimamente sintomaticos.
LOCALIZACION

Existen series que muestran una mayor incidencia de meningiomas sobre la convexidad.
De 209 meningiomas parasagitales identificados en la Clinica Mayo 4, 99 eran anteriores,

84 en posicién media y 26 posteriores.

En general, la distribucion anatémica de los meningiomas es paralela a la distribucién de



las vellosidades aracnoideas. En ese orden de ideas, la frecuencia descendente de la

poblacion de vellosidades aracnoideas es:
1.Zona parasagital
2. Zona cavernosa
3. Tubérculo selar
4, Lamina cribosa
5. Foramen magnum
6. Zona torcular

La incidencia de meningiomas, como se deduce de la serie presentada sigue este
orden y soporta entonces la hipdtesis de su origen en células de la aracnoideas.

1. CLASIFICACION HISTOLOGICA.

En 1979 la Organizacion Mundial de la Salud (OMS) establecié una clasificacion
que en 1993 y el 2000 se modificaron y que desde ese entonces a la fecha dividié en dos
grandes grupos aquellos tumores originados de las meninges.

El primer grupo (1) incluye aquellos tumores que crecen a partir de las células
meningoteliales, y que son llamados como tal meningiomas y el segundo grupo (2) aquellos
tumores derivados de las células mesenquimatosas no meningoteliales los cuales son
clasificados utilizando los criterios para tumores de tejidos blandos, segin Enzinger y
Weiss 4.

Grado |. Meningiomas con bajo riesgo de recurrencia y/o bajo riesgo de
crecimiento progresivo:
Meningotelial, Fibroblastico, Transicional, Psamomatoso,
Angiomatoso, Microquistico, Secretor, Linfoplasmocitico y Metaplasico.

Grado Il. Meningiomas atipicos, con aumento de la actividad mitética o tres o mas
de las siguientes caracteristicas: Aumento de la celularidad, células pequefias con indice
nucleo-citoplasma elevado, nucleolo prominente, patrén ininterrumpido, y focos de necrosis.

- Atipico.
- Cordoide.
- Células claras.

Grado Ill. Meningiomas anaplasicos (malignos): Exhiben francas caracteristicas de

malignidad.
- Rabdoide.
- Anaplasico.
- Papilar.
C AR ACTERISTICAS DE CRECIMIENTO

Los meningiomas son los tumores intracraneanos derivados de células no neuroepiteliales,
mas frecuentes. Aproximadamente 10% de los meningiomas pueden ser considerados
malignos por su comportamiento. Menos del 0.1% de los meningiomas producen
metastasis a sitios extracraneanos 4. Cuando ocurren, los sitios mas frecuentes son
pulmén, higado, pleura y ndédulos linfaticos.

La velocidad de crecimiento de un meningioma puede ser estimada por el indice de
depuracién de bromodeoxiuridina, el cual mide el porcentaje de células que incorporan



sistematicamente la bromodeoxiuridina administrada en su DNA durante la division celular.
El edema cerebral que ocurre con los meningiomas los clasifica como tumores altamente
aneuploides (células que contienen un numero anormalmente grande de cromosomas y
DNA). Esta caracteristica indica un patron de crecimiento agresivo y la presencia de un
gran edema cerebral indica un crecimiento mas rapido de lo esperado.

MANIFESTACIONES CLINICAS

Clinicamente son lesiones de crecimiento lento, con historia cronica de signos y sintomas.
El deterioro rdpido puede estar relacionado con la progresion del edema vasogénico
peritumoral, desviacién del cerebro, obstruccién de las vias de drenaje de L.C.R. y
degeneraciones del tumor en forma quistica o hemorragica. Dependiendo de Ila
localizacion, los sindromes clinicos mas frecuentes son:

1. En el surco olfatorio - Sindrome de Foster Kennedy: hay atrofia éptica y pérdida de olfato

ipsilateral, con papiledema contralateral.
2- Ala del esfenoides.
Tercio externo: crisis convulsivas
Tercio medio: hipertensién intracraneana y crisis convulsivas
Tercio interno: alteracion de la vision y pares craneales.

3- Parasagital y convexidad: déficit motor, alteraciones del lenguaje y crisis convulsivas,
dependiendo de su localizacion.

4- Seno cavernoso: oculomotores y trastornos sensitivos de la primera y segunda rama del
trigémino.

5-  Tubérculo selar: compresion sobre la hipofisis y/o quiasma  Optico.
6- Meningioma clinoidal: compromiso del nervio Optico.
7- Angulo pontocerebeloso: compromiso del V, VI, VI, y de pares bajos.
8-Convexidad cerebelosa: dismetria, lateropulsion.

9- Petroclivales: pares craneales, compresion cerebelosa, compresion del tallo cerebral e
hipertension endocraneana.

Los meningiomas presentan caracteristicas especiales de comportamiento, que se analizan
a continuacion y que pueden alterar o no la fisiologia del SNC sino de otros érganos, razon
por la cual el anestesiélogo debe conocerlas y estar preparado para detectarlas y tratarlas.

MENINGIOMAS Y EDEMA CEREBRAL

Los meningiomas, como muchos otros tumores del SNC tienen la habilidad de inducir
edema peritumoral. Las imagenes de la escanografia cerebral y de resonancia nuclear
magnética han mostrado una incidencia de 42-92% de edema cerebral alrededor de los
meningiomas. Entre los tumores capaces de generar edema, el meningioma es Unico. Es
extra-axial, generalmente benigno, de crecimiento lento.

Los meningiomas son lesiones extracraneanas y estan separadas del parénquima cerebral
por las leptomeninges. Tedéricamente, un tumor que estd anatdmicamente separado del
cerebro no puede producir gran edema cerebral a menos que los factores que generan el
edema pasen a través de las leptomeninges. La aracnoides que es parte de la barrera de
liquido cefalorraquideo (LCR)- sangre, es relativamente kesistente al paso de liquido; la pia



madre es permeable al agua y a los electrolitos, pero menos permeable a las
macromoléculas proteicas. Para que un meningioma produzca edema vasogénico de la
misma manera que lo hacen los gliomas y las metastasis, debe haber una comunicacion
entre el tumor y el espacio extracelular de la sustancia blanca. La penetracion directa del
tumor a través de las meninges y de la corteza permitiria este contacto, pero esta
penetracion es muy rara en los meningiomas.

TEORIAS SOBRE LA FORMACION DE EDEMA POR LOS MENINGIOMA

A pesar de todos los argumentos, el edema alrededor de los meningiomas es edema
peritumoral vasogénico. Sin embargo, como ya se menciond, esto implica una
comunicacion entre el tumor y el cerebro a través de la cual pasan proteinas y liquido al
espacio extracelular de la sustancia blanca. La localizacion extra axial de los meningiomas
hace esta comunicacién cuestionable. La segunda hipotesis es que el edema es el
resultado del efecto de masa. El tumor comprime el cerebro y entonces produce edema.
Grandes masas producen mayor compresion y causan mayor edema. La velocidad de
crecimiento y por lo tanto la compresion, también pueden ser importantes, siendo los
tumores de alto grado y crecimiento rapido los que desencadenan una respuesta mayor.
Los meningiomas en ciertas localizaciones tienden a estar asociados con edema cerebral
mas mportante que otros. Estos meningiomas son aquellos de la convexidad, region
parasagital y localizaciones frontobasales. La compresion puede interferir con el flujo
vascular del tumor, tanto arterial como venoso, y esta es la base de la tercera teoria.
Tedricamente un tumor altamente vascularizado tiene mayor potencial de producir edema.

La cuarta teoria es que un producto edemogénico secretado por el tumor puede difundir al
cerebro. Philippon y cols. han estudiado la posible relacién entre el fendbmeno seaetorio -
excretorio (FSE) y el edema cerebral de los meningiomas. El FSE puede ser evaluado por
microscopia electrénica y consiste en la presencia de abundante reticulo endoplasmico que
contiene cisternas con material protéico. Este material también se lo caliza en el aparato de
Golgi. En la sede de Philippon, todos los meningiomas que presentan FSE presentan
edema cerebral significativo.

Independientemente de la etiologia, el anestesiélogo debe recordar que la incidencia de
edema cerebral en este tipo de meningiomas es alta, que el edema cerebral es el prototipo
de los procesos capaces de aumentar el componente parenquimatoso del volumen
intracraneal y que en el momento en que el paciente presenta sintomatologia, con
frecuencia tiene agotados los mecanismas de desviacion de volumen, de tal

de la presion intracraneana (PIC), disminucion de la presion de perfusion cerebral y
aumento del compromiso neurolégico final del paciente.

Los meningiomas, aunque son benignos en su naturaleza, son capaces de ejercer vados
efectos sistémicos incluyendo trastornos hormonales, cambios hematoldgicos e induccion
de respuesta inmune, que pueden afectar la morbimortalidad de pacientes que presentan
un tumor como éste, de naturaleza benigna, no invasivo y con un gran potencial curacion.
La complicacion clinica mas frecuente es el tromboembolismo pulmonar, que a pesar de ser
una complicacion grave no ha sido suficientemente reconocida en la literatura.

. LOS EFECTOS DE LOS MENINGIOMAS SOBRE LA FIBRINOLISIS Y LA
COAGULACION:

Fibrinolisis

La proenzima del plasmindgeno, que es un zimdgeno inactivo, debe ser convertido en una
proteasa serina activa (plasmina), por el activador del plasmindgeno. Hay ademas un gran
numero de proteinas capaces de inhibir la actividad proteolitica del sistema fibrinolitico, ya
sea por inhibicion de la plasmina o por activacion del plasminégeno. Sawaya y
colaboradores16 demostraron que el sistema fibrinolitico esta activado en circunstancias
fisioldgicas o patoldgicas, como crecimiento de tejido, remodelacidon y migracion potencial
de células tanto benignas como malignas.



En los tejidos normales, la actividad fibrinolitica se desencadena por el activador del
plasminégeno de las células endoteliales de las venas, capilares y ocasionalmente de las
pequefas arteriolas. Tedricamente los meningiomas pueden interferir con el sistema
fibrinolitico por vados mecanismos a saber: la secreciobn excesiva del activador del
plasmindégeno activa la fibrinolisis, mientras que la produccion por parte del tumor de
inhibidor del activador del plasminégeno o inhibidor de la plasmina inhiben la fibrinolisis.
Los tumores que afectan las meninges son especialmente ricos en actividad fibrinolitica por
la gran cantidad de activador de plasminégeno contenido en ellas y especialmente en la pia
madre y la aracnoides.17

Aunque la hemorragia intracreaneal espontanea en relacion con los meningiomas es rara,
la reseccién de los meningiomas se asocia con gran frecuencia con hemorragia importante
durante la manipulaciéon quirdrgica del craneo, el tejido tumoral y las leptomeninges. Los
meningiomas son muy vascularizados, lo cual puede ser factor contribuyente. Pero hay
otros factores importantes ademas de la vascularizacion, como son, la velocidad del
crecimiento, areas de infarto o necrosis, invasion vascular.

Aunque no se han podido demostrar claramente una relacion entre la tendencia
hemorragica de estos tumores y el estado fibrinolitico debe tenerse en cuenta que el
balance hemostatico es al menos en parte responsable de la tendencia hem orragica.

Esta caracteristica unida al hecho de que la posibilidad de recidiva tumoral esta en relacion
inversa con el porcentaje de tejido tumoral resecado quirdrgicamente, hacen necesaria la
disponibilidad de  sustitutos sanguineos 'y accesos venosos adecuados.

COAGULACION SANGUINEA

Un tumor cerebral puede alterar la coagulacion directamente al producir y secretar
sustancias trombogénicas, o indirectamente ejerciendo presion mecanica sobre el tejido y
alterando el control de la hemostasia.

Tedricamente un tumor cerebral puede activar el sistema de la coagulacion por tres
mecanismos diferentes: 1) Secrecidon en la superficie . de las células tumorales de
moléculas capaces de activar el sistema de coagulacién o inhibir el sistema fibrinolitico. 2)
Liberacién de tromboplasitna celular tisular del mismo tumor o del tejido cerebral adyacente,
con la consiguiente activacién no especifica del sistema coagulacion. 3) Activacion de los
sistemas

inmunes del huésped, que produce una induccion de actividad procoagulante de las células
linfoides y de los leucocitos. La localizacion del centro de control de la coagulacion a nivel
central no esta bien establecida. Estudios experimentales sugieren que la region ganglio
basal-hipotalamica juega un papel importante en este aspectol2. En otros estudios clinicos
se establece que la localizacion de la neoplasia es muy importante, ya que los pacientes
con tumores supraselares son mas susceptibles a complicaciones tromboembdlicas que
aquellos que tienen tumores en otras localizaciones13.14.15.

La asociacion del cancer con tromboembolismo pulmonar esta bien identificada en la
literatura. Sin embargo, los fendbmenos tromboembodlicos que se presentan en pacientes
con tumores cerebrales no ha recibido suficiente atencion 6. Al-Mefty y col7 reportaron una
incidencia de 24% de embolismo pulmonar en una sede de 17 pacientes con meningiomas
supraselares. En otra sede de 13 pacientes con meningiomas petroclivales, este mismo
autor8 reporta una incidencia de 38% de embolismo pulmonar.

Hay una gran variacion en la incidencia de trombosis venosa dependiendo de los diferentes
autores. Kadis y col.9, encontraron solo tres casos de embolismo pulmonar en su estudio
retrospectivo de 105 casos de meningiomas del plano esfenoidal y del tubérculo. En dos
estudios britanicos la incidencia fue 17%10 y 2%11.

Los mecanismos implicados en esta complicacion son determinados biolégicamente a
través de interferencia bioquimica con el balance hemostético, que produce un estado



pretrombético. Los factores desencadenantes, especialmente la intervencion quirdrgica,
son el estimulo necesario que favorece la presencia del tromboembolismo y/o tendencia
hemorréagica.

Independientemente de los mecanismos involucrados en la produccién del
tromboembolismo, es imperativo aplicar medidas profilacticas durante el periodo
perioperatorio para minimizar los riesgos.

RESPUESTA INMUNOLOGICA

Los tumores benignos y los tumores malignos del sistema nervioso central son capaces de
desencadenar una respuesta inmunoldgica en el huésped 18,19. Esta respuesta esta
relacionada con el grado de malignidad del tumor.

Pees y Seidell8 encontraron que el test de microtoxicidad 3H prolina, fue positivo en el
suero de 65% en el postoperatorio de pacientes con meningiomas. Esta observacion
demuestra las propiedades inmunogénicas de los meningiomas, aunque algunos
estudios20 sugieren que la respuesta inmune no es necesariamente especifica de los
meningiomas.

Cuando se compara con las neoplasias sistémicas, la mayoria de los tumores del sistema
nervioso central tienen un alto contenido de macrofagos y esta afirmacion es muy
significativa en los meningiomas. El contenido de macréfagos en un tumor esta
directamente relacionado con la inmunogenicidad.

El significado clinico de estas observaciones no es muy claro, pero se sugiere que el alto
numero de macréfagos en los meningiomas atipicos puede indicar una respuesta inmune
mayor por parte del huésped.

TRASTORNOS ENDOCRINOS CAUSADOS POR LOS MENINGIOMAS

Las alteraciones endocrinas inducidas por los meningiomas se presentan como resultado
depresion mecanica sobre estructuras intracraneanas de regulacion, tales como el
hipotalamo,

o0 por la produccion o secrecién de sustancias que interfieren con la homeostasis hormonal.

Bajos niveles de gonadotropinas se relacionan con grandes tumores supraselares21.

Existen reportes de casos de hiperinsulinismo en pacientes con meningiomas, que mejoran
con la reseccion quirdrgica del tumor. EI mecanismo exacto no es claro, pero parece estar
relacionado con factores inmunoldgicos 22.23.

En ocasiones, los meningiomas desencadenan sintomas que pueden dificultar el
diagndstico. Algunos meningiomas presentan sintomatologia similar al freocromocitoma24 o
al hiperparatiroidismo primario25. Hay varios reportes de meningiomas que producen
galactorrea, hiperprolactinemia y amenorrea.

Los trastornos endocrinos descritos pueden explicarse por un efecto de masa y por
distorsion del eje hipotdlamo pituitario producido por las grandes masas supraselares.

FOSFATASA ALCALINA
Se ha demostrado histoquimicamente considerable actividad de fosfatasa alcalina en los
meningiomas26. Tal parece que las células de los meningiomas son capaces de sintetizar
la forma hepato-6searenal de fosfatasa alcalina, in vitro. Es posible que los niveles mas
altos se relacionen  con la  presencia de metastasis  extracraneales.

RECEPTORES HORMONALES EN LOS MENINGIOMAS



La presencia de receptores por estrégenos, (RE) y receptores para progesterona (RP)
determinan la utilidad de la manipulacion hormonal en los pacientes con céancer de seno.
Los meningiomas poseen estos dos receptores, se presentan con cierta frecuencia
asociados a cancer de seno y tedricamente estan sujetos a tratamiento con manipulacion
hormonal.

Philippon y cols27, encontraron 100% de meningiomas positivos para RP y 76% positivos
para RE. Cuando trataron de relacionar la presencia de receptores con el grado de edema
cerebral desencadenado por el tumor, observaron en los meningiomas RP positivos: 50%
no edema a edema leve y 50% edema severo. Enlos meningiomas RE positivos: 38% no
edema a edema moderado y 61% edema severo.

Clinicamente, estos datos indican la sensibilidad a la manipulacién hormonal del edema
cerebral desencadenado por los meningiomas y su respuesta a los esteroides.

MENINGIOMAS DEL ALA ESFENOIDAL

La mayoria de las publicaciones y trabajos de tumores del ala esfenoidal estan referidos a
los meningiomas, existiendo publicaciones de aspectos anatomicos, clasificaciones, grados
de exéresis. Estas no son extensas, considerando que los meningeomas representan
alrededor del 20% de los tumores intracraneales y de estos solo el 11.9% (3) corresponde
al ala esfenoidal. En este grupo ademéas debemos diferenciar a los que corresponden al
tercio externo, medio o interno.

La primera publicacién de un caso de tumor del tercio interno fue realizada en 1910, por
Frotscher y Becker(17), definiéendose en cadaver un caso de meningeoma
esfenocavernoso.

Posteriormente en 1938 Cushing y Eisenhardt(18) clasifican los meningeomas del ala
esfenoidal como interno o clinoidal, medio o alar y externo o pterional. Hakuba (15)
describe el acceso orbitocigomatico, apareciendo posteriormente, como ya es ampliamente
conocido publicaciones de variantes de la técnica asi como de la anatomia del seno
cavernoso, del ala esfenoidal, acceso y reseccion de clinoides. Finalmente varios autores
como Rhoton, Sekhar,

Dolenc, Yasargil, Donald y Dolenc entre otros realizan formidables publicaciones
anatémicas de la regiéon selar, seno cavernoso y ala esfenoidal. Asi, aun cuand o las series
de los accesos orbitocigomaticos en patologia tumoral del ala esfenoidal no son muy
extensas, esto ha permitido ir requlando su indicacion. (Figura 2)

En este sentido parece ser que el mayor aporte fue dado por Al -Mefty cuando definié que
los tumores del tercio interno debian ser intervenidos con este acceso, sin tener esta
indicacién en el caso del tercio externo. Plante6 ademas que los del tercio medio podrian
ser intervenidos con accesos clasicos. El problema se plantea cuando cualquiera de los dos
ultimos tienen extension al tercio interno y/o cuando los meningeomas en placa por su
extensibn comprometen estructuras mas basales, 6rbito subtemporales o el proceso
clinoideo. En este sentido existe menos experiencia en los excepcionales casos de tumores
del tipo no meningeomas.

Evaluado desde el punto de vista técnico, los meningeomas que se originan del ala
esfenoidal representan un desafio quirdrgico, ya que estos frecuentemente envuelven la
arteria cardtida y sus ramas, nervio y tracto Optico, fisura orbitaria superior y seno
cavernoso. (1,2, 14) En estos casos, a menudo la reseccion total no es posible (3 ) y por lo
tanto necesariamente nos enfrentaremos a la recurrencia del tumor (12), teniendo presente
la radioterapia como tratamiento complementario.

El acceso frontorbitocigomético por sobre el pterional clasico permite contar con una
exposicion ampliada (11), con un mayor angulo de trabajo. Esto permite un acceso
horizontal con respecto al plano temporal y permite acceder al plano subtemporal, ademas
de un acceso basal al piso anterior.Se disminuye asi el riesgo de morbilidad quirdrgica al
minimizar la retraccién cerebral. Esto que ya ha sido expuesto por varios autores cobra
importancia tanto para patologia vascular como tumoral.



La desventaja esta dada porque independiente del grado de experiencia, requiere agregar
tiempo quirdrgico.

En el caso especifico de la patologia tumoral en relacién con el ala esfenoidal, no se
requiere de esta exposicion cuando se trata de tumores del tercio externo y/o sin extension
medial Asi mismo existe una

significativa diferencia en este acceso cuando se trata de patologia vascular, con respecto
a patologia tumoral, considerando que en este Ultimo caso existe a menudo un importante
desplazamiento y/o distorsion del parénquima cerebral vascular, pares craneanos y seno
cavernoso. Por tanto se debe se debe conocer y en el preoperatorioo los reparos
anatémicos y considerar la planificacion en base al estudio imageneoldgico de la region al
momento de realizar el acceso.

Consideraciones técnicas del acceso
Clasificacion.

I. Clasificacion de tumores del ala esfenoidal y vascularizacion de la region. Para programar
y

definir la eventual exéresis medial, sera necesario conocer que tipo de tumor se esta
interviniendo.En el caso de los meningiomas el autor se baso en la clasificacion de Al-
Mefty: (Figura 3)

Meningiomas del tercio externo

Meningiomas del tercio medio

Meningiomas en placa del ala del esfenoides

Meningiomas del seno cavernoso

Meningiomas paraclinoideos :
Grupo | se originan proximales a la cisterna carotidea
Grupo Il se originan en la cara superior o lateral de la

apofisis clinoides anterior
Grupo Il se originan en el agujero Optico.

Meningiomas invasivos de base de craneo: Afectan 6rbita, ala esfenoidal, éptico,
seno cavernoso, fosa subtemporal, pterigoidea.

Localizacion Aporte

Ala esfenoidal Ramas meningea media, ACI intracavernosa, recurrente
oftalmica,meningea

accesoria.

Paraclinoideo Ramas oftalmicas, ramas del tronco meningohipofisiario, recurrente
oftalmica,

hipofisiaria superior. Ramas meningea media.

Seno cavernoso Ramas de la Cl intracavernosa, recurrente oftalmica, arteria
meningea media.

(Figura 4)

Existe otra clasificacion segun Bonnal:
Grupo A:
clinoidales Se extienden desde la duramadre del seno cavernoso, clinoides anteriores y parte
interna del ala del esfenoides. En contacto con nervios épticos, arteria carétida y sus ramas
Grupo B:
en placa del ala. Producen hiperostosis 6sea y la placa crece en la del esfenoides duramadre
del ala y seno cavernoso. La arteria cardtida y sus ramas no estan afectadas. El nervio 6ptico
puede estar comprimido
Grupo C:
en masa del ala. Combina los grupos A y B. Son muy invasivos del esfenoides y crecen hacia
la linea media y el clivus



Grupo D:
del borde medio. No invasivos. Insercién dural pequefia. Sin conexion del esfenoides con la
arteria carétida ni con los nervios oOpticos
Grupo E:
Pterional: Parte externa del ala del esfenoides en el limite entre la base y la convexidad. Se
hallan en la cisura silviana distorsionando los I6bulos frontal y temporal.

Nakamura divide los de 1/3 medio en 2 grupos

Grupo 1 sin afectacion de seno cavernoso

Grupo 2 con afectacién de seno cavernoso, siendo estos mas frecuentes.

Epidemiologia-
Esta es la localizacion mas frecuente entre los meningiomas de la base del craneo y

constituyen aproximadamente el 18% de todos los meningiomas intracraneales. Clasicamente
se han distinguido tres variedades, segin se afecte la regibn mas interna o externa del ala del

esfenoides: tercio interno, tercio medio y tercio externo.

Son més frecuentes en pacientes del sexo femenino en la década de los 50 afios de edad.

Clinica.-

La duracion media de los sintomas es de aproximadamente 3 afios.
La escala clinica mas recomendable es la de Karnofsky y se precisa un estudio oftalmoldgico

preoperatorio.

Los sintomas mas comunes pueden variar entre epilepsia, alteraciones del caracter y
cefaleas, también .disminucion de la agudeza visual, edema de papila y atrofia de papila.
Afectacion del V par , Il par , pérdida de memoria, bradipsiquia, depresién y disfasia
motora.

Anatomia Patolégica.-

La mayoria son meningoteliales o psammomatosos. Pueden presentar distintos grados de

calcificacion o hialinosis.
Diagnostico -
La RM es la técnica primaria para diagnosticar meningiomas:

Delinea el nivel del tumor y la relaciéon del tumor con el parénquima cerebral. Las imagenes
son hipo o isointensas en T1 e hiperintensas en T2, con captacion de contraste irregular,
debido a la presencia de cuerpos de psamoma. (Figura 5)

En algun caso la imagen de hipointensidad es mas evidente por la gran cantdad de calcio

intratumoral.

Se visualiza la caracteristica imagen de pseudocépsula de LCR en casi todos los casos.



Asimismo se observa imagen de cola dural en casi todos ellos y a veces de forma muy

evidente.

Pueden presentar edema importante y se corresponde con tumores de diametro mayor
Se precisa TAC de crdneo. En algunos casos se observan hiperostosis de la base y

calcificaciones intratumorales (Figura 6).

En las imégenes de la angiografia cerebral dependiendo del tamafio se pueden apreciar
desplazamientos y atrapamientos vasculares.Las arterias nutricias proceden de la carétida
interna, carotida externa, ramas de la meningea media y ramas de la maxilar interna.
(Figura 7).

Tratamiento.-

Técnica quirdrgica
Craneotomias pterionales 0 segun expansion craneotomias frontotemporales con fresado del
techo de la 6rbita, ala menor del esfenoides y clinoides anteriores, segun técnica de Dolenc y
AlMefty.

La extension de la reseccion quirdrgica es el factor mas importante para la prevencion de la
recurrencia. En 1957 Simsom establecié una clasificacion de reseccion quirirgica de los

meningiomas y sin relacion con la recurrencia tumoral.

Sistema de graduacion de Simpson para exeresis de meningiomas:

Grado Reseccion.

I Reseccién macroscépica completa con exeresis de implante y del
hueso anormal.

1. MacroscOpicamente completa con coagulacion endotérmica del
implante dural.

M. Macroscopicamente completa sin reseccion o coagulacion del implante
dural o sus extensiones extradurales.

\YA Reseccidn parcial dejando tumor in situ.

V. Simple descompresién (biopsia).

ABORDAJE FRONTOORBITOCIGOMATICO

La posicion de la cabeza, una vez fijada el paciente con Mayfield es aproximadamente 30 - 35°
hacia el lado opuesto de la incisién quirdrgica. La eminencia malar es el punto mas alto del
campo quirurgico.(2). (Figura 8)

Una vez completado el colgajo cutaneo frontotemporal, se realizé una diseccién
aponeurotica interfascial, aunque existe la alternativa de un acceso subaponeurético que
aporta el mismo nivel de amplitud de exposicién, resguardando la primera rama del nervio
facial; es decir realizando seccién de la primera capa de la fascia temporal y rechazandola
junto con la grasa del espacio, localizacion por donde transcurre la primera rama del nervio
facial. (Figura 9)



Esta técnica fue des crita por Yasargil (16) Se realizé acceso interfacial, subaponeurético en
un caso. Si se trata de un meningioma en placa o si se observa un grado importante de
exostosis se debera tener especial precaucion, en el grado de sangrado, porque pudiera
darse el caso que este se presente desde el plano muscular - dseo, con un importante
aumento de la vascularizacion. Se debera por tanto ser acucioso en el uso del bipolar, cera
y hemostaticos. (Figura 10)

Con respecto al acceso orbitocigomatico existen diferentes alternativas descritas:

CRANIOTOMIA ORBITOPTERIONAL+ CIGOMA
CRANIOTOMIA PTERIONAL + ORBITA + CIGOMA
CRANIOTOMIA PTERIONAL + BARRA ORBITOCIGOMATICA
VARIANTE PTERIONAL CON COLGAJO M.TEMPORAL IN SITU

La osteotomia orbitocigomatica (OZO) aporta una exposicién adicional, para lesiones de la
fosa craneal media (4). Aunque la OZO se puede realizar en una pieza (5), en todos los
casos se realiz6 la OZO en 2

tiempos, como lo descrito por Sekhar. (4). Asi, se realiz6 en un primer tiempo la
craneotomia pterional y luego reseccion de la barra periorbitaria en una misma pieza con el
cigoma (craniotomia pterional + barra orbitocigomética)..Es importante insistir en que se
puede realizar en dos piezas la reseccion de la barra orbitaria y del cigoma,
independientemente.(Figura 2) Con respecto al tiempo orbitario, como es conocido se debe
inicialmente liberar del canal o conducto, segin sea el caso, la rama supraorbitaria,
teniendo presente proteger el nervio y arteria. En el caso de que se trate de un conducto,
este £ debe destechar, canalizdndolo y posteriormente retraer el nervio para realizar el
siguiente tiempo de exposicion y reseccion de la barra orbitaria. Esto fue realizado en forma
similar en todos los casos Posteriormente se debe disecar la periorbita del techo orbitario,
evitando dafiarla lo que implicaria la exposicién de la grasa periorbitaria.

En un caso en que se expuso la grasa periorbitaria, esta fue protegida con una placa de
surgicel, sin observarse complicacion postoperatoria.

Despegada la periorbita, se protegio la érbita con espatula, antes de iniciar la reseccion de
la barra orbitaria, la que se realiz6 a lo menos a dos centimetros del limite anterior. En este
mismo tiempo se realizaron los orificios para la posterior fijacion. (Figura 11)

Igualmente en la reseccion del cigoma se realizaron los orificios de fijacion en el mismo
tiempo.

Una vez realizada la craneotomia, dependiendo de la extension tumoral, a nivel frontal se
debe exponer hasta la vaina Optica y la base de la clinoides anterior. (Figura 12).

La reseccion clinoidal dependera del caso especifico del tumor y su extension, pudiéndose
realizar el acceso clasico de Dolenc o variantes (8, 13). En la fosa media la dura es elevada
hasta exponer la fisura orbitaria superior, foramen rotundum, foramen ovale, espinosum. El
foramen espinosum es destechado hasta exponer la arteria meningea media antes de
cualquier rama, para proceder a coagularla. En general este paso no presentdé mayor
dificultad, considerando que se estaba trabajando extraduralmente y con un angulo de
trabajo de la base temporal casi plano, al haber resecado el cigoma. El foramen ovale y
rotundum deben ser destechados para exponer un pequefio segmento de los nervios (1).
Es conveniente insistir en este paso, ya que al estar completamente alterada la anatomia,
la ubicacion externa de la emergencia de la arteria meningea media sirvié de primer reparo
comparativo en la mayoria de los casos. Posteriormente éste sirve como orientacién al
continuar desplazamiento posterior y anterior hacia los forAmenes ovale y rotundum. En
caso de estar afectada, la fisura orbitaria superior debe ser destechada hasta 5mm m/m
hasta exponer la grasa periorbitaria. Asi también es removido el hueso sobre el canal 6ptico
para esqueletonizar la vaina Optica (Figura 13)

El proceso clinoideo puede ademas ser removido para exponer el segmento subclinoidal de
la arteria carotida interna, por supuesto, esto dependiendo del limite medial y/o grado de
infiltracion tumoral Una vez completada la durotomia frontotemporal, £ debe realizar la
apertura del valle silviano y luego debe iniciarse la exéresis intratumoral, para disminuir el
tamafo de este (podrian exceptuarse de esto los tumores en placa). (Figura 14)

Para la exéresis tumoral en relacion con el sifon, tercer par y region paraclinoidea, depende
ademds del grado de infiltracibn dural y Osea, ya que solo servirdn los parametros



anatomicos como referencia en la medida que la infiltracion no sea severa, intentando
llegar primero a la hendidura esfenoidal. En este tiempo quirdrgico, por supuesto que no
existira un orden fijo porque dependera ademas del grado de vascularizacion y de la
consistencia del tumor, ademéas de la eventual identificaciéon secuencial de los reparos
anatémicos. (Figura 15).

En caso que la aproximacion medial sea dificultosa una alternativa es que junto con la
exéresis secuencial se realice la diseccidon progresiva de la arteria meningea media
utilizdndola como reparo de aproximacion hacia el sifon, protegiendo y aislando eventuales
perforantes del trayecto. No se debiera insistir en este paso como primera alternativa si
existe demasiada adherencia tumoral a estas estructuras. (Figura 16)

Es importante tener presente que el acceso nos entrega una vision diagonal, por lo que nos
encontraremos eventualmente antes con el n. 6ptico si estamos accediendo en posiciéon
mas anterosuperior, pero al existir alteracion de la anatomia y si el acceso se realiza
levemente postero inferior se encontrard el Il par o el sifén como primer reparo.

Esto puede ser potencialmente peligroso, considerando que el tercer par habitualmente,
una vez liberado, mantiene su laxitud pero no asi el siféon. La estructura guia sera el limite
del ala esfenoidal, obviamente si esta visible en este tiempo quirirgico, a menos que el
tumor tenga infiltracion ésea importante. (Figura 17)

La reseccion de la rama cigoméatica, permite el acceso a la fosa temporal en un angulo
plano con respecto a la base del temporal, es decir con minima o nula retraccion cerebral al
momento del tiempo temporal. (Figura 18) (Figura 19).

En el caso de la extensién subtemporal es importante ampliar la reseccion del cigoma, a lo
menos llegando a la base posterior, pudiendo, como es conocido incluir una reseccion
parcial de la articular. Una forma de asegurar que se evitara resecar la articulacién es
realizar la reseccion del cigoma desde medial a lateral, teniendo con esto control
permanente del plano 6seo que se esta seccionando. No obstante aun cuando no es el
motivo del trabajo basta con mencionar que es posible realizar a lo menos una reseccion
parcial de la articulacion temporomandibular. (Figura 20).

Pronéstico. -

Como complicaciones mas frecuentes se pueden producir paresias del II} V pary
hemiparesias que suelen ser transitorias. Crisis epilépticas postoperatorias y fistula de LCR ,
trombosis venosa profunda y tromboflebitis, diabetes transitoria y neumonia.

El pronéstico es mas favorable en aquellos sin afectacion del seno cavernoso (1).
Los trastornos de vision mejoran en un 50 % de los casos (1).
Recurrencias de un 7 % aproximadamente (1).



JUSTIFICACION

Establecer el estudio clinico de los meningiomas de la regidn anterior del esfenoides operados por abordaje
frontoorbitocigomatico hasta la fecha en el Departamento de neurocirugia del Hospital Regional “Lic. Adolfo Lopez

Matéos” ISSSTE, importante para disefiar protocolos de tratamiento y seguimiento que pueda ofrecer al paciente
una adecuada y oportuna atencién.



OBJETIVOS

GENERAL

Conocer el curso clinico de los pacientes con meningiomas de la regién anterior del esfenoides sometidos a
reseccion por abordaje frontoorbitocigomatico en eldepartamento de Neurocirugia del Hospital Regional “Lic. Adolfo
Lépez Mateos”, ISSSTE.

ESPECIFICOS

Conaocer la localizacion y extension de esta lesion dentro de las estructuras supratentoriales.

Conocer la planeacion y técnica quirtrgica empleada para abordar estas lesiones por su localizacion y extension.
Determinar la incidencia de esta patologia, el genero y grupo etario afectados.

Determinar los subtipos histologicos reportados en base a la clasificacién de la OMS.

Comparar los resultados estadisticos obtenidos en la serie con los vigentes en la literatura neuroquirdrgica.
Puntualizar los grados de reseccion quirdrgica obtenidos en la serie estudiada.

Conocer la incidencia de morbi -mortalidad y los factores determinantes y/o asociados.

Conocer el seguimiento realizado en los pacientes en la serie.

Emitir un protocolo de tratamiento del paciente con meningiomas de la region anterior del esfenoides.



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA.

¢Cuales seran los beneficios que ofrece el abordaje frontoorbitocigomético para la
reseccion de los meningiomas en la region anterior del esfenoides en los pacientes del
HRLALM en el periodo del 2002 al 20067



HIPOTESIS
Los meningiomas localizados en la region anterior del esfenoides son de dificil reseccion por su localizacion y

extensién, hay reportes de reseccion total por abordajes amplios segun las series de pacientes tratados y la
experiencia de los neurocirujanos, estos prometen un amplio margen de resecabilidad y curacion, a pesar de esto,

van de la mano con riesgos significativos de morbi-mortalidad.



METODOLOGIA

DISENO Y DURACION.

Es un estudio descriptivo como resultado de una revisién retrospectiva, longitudinal,
observacional y analitico, de los expedientes clinicos y radioloégicos de los pacientes con
diagnostico de meningiomas de localizacion en la region anterior del esfenoides y operados por
abordaje frontoorbitocigomético en un periodo de 5 afios atendidos en el departamento de
neurocirugia del Hospital Regional “Lic. Adolfo Lépez Mateos”, ISSSTE.

Secuencia de actividades planeadas:

* Tema de estudio.

* Elaboracién de protocolo de investigacion.

* Revision de expedientes clinicos y radiol6gicos.

* Andlisis de datos y elaboracion de reporte técnico para revision.

MATERIAL Y METODOS

Todos los pacientes con diagnéstico de meningiom a localizado en la region anterior del
esfenoides sometidos a abordaje frontoorbitocigoatico en el Hospital Regional “Lic. Adolfo
Lopez Mateos” ISSSTE en el periodo comprendido entre Marzo 2002 a Febrero 2006.

Criterios de inclusion.

Pacientes de ambos sexos entre los 10 a 65 afios con expedientes clinico y
radiologico con diagnostico de tumor localizado en la region anterior del esfenoides, con
reporte histopatoldégico de meningioma intervenidos quirargicamente en el Departamento de
NeurocirugiadelHR L AL M en el periodo de Marzo 2002 - Febrero 2006.

Criterios de exclusion.

* Pacientes con expediente clinico y radioldgicos incompletos.
* Expedientes de pacientes con diagnéstico clinico de meningioma localizado
en la region anterior del esfenoides sin reporte histopatoldgico.

UBICACION DEL ESTUDIO.

Departamento de Neurocirugia del Hospital Regional “Lic. Adolfo Lépez Mateos”,
ISSSTE.

VARIABLES DEL ESTUDIO.

1.- Registro del expediente.

2.- Edad en afios.

3.- Género mas afectado.

4.- Caracteristicas clinicas previas al diagnostico.

5.- Caracteristicas clinicas al momento del diagndstico.

6.- Caracteristicas clinicas después del tratamiento quirdrgico.

7.- Tipo de lesion cerebral mas frecuente asociada a la patologia.
8.- Extensidn y localizacion de la enfermedad.

9.- Estructuras asociadas a la lesion.

10- Estudios de gabinete y de laboratorio realizados y sensibilidad de cada uno de
ellos.

11- Técnica quirdrgica empleada para el tratamiento de la patologia
Reporte histopatoldgico definitivo postoperatorio.



12- Apego, culminacion y duracion del tratamiento asi como de retratamientos y
recaidas.
13- Evolucion del paciente posterior a tratamiento quirdrgico.

ANALISIS ESTADISTICO.

Se incluyen variables nominales (dicotémicas y cakgoricas) y ordinales para medicion
estadistica por medio del cual se evaluaran la tendencia central de todas y cada una de las
variables, se medirda moda y mediana, valores minimos y maximos y su resultado se expondra
en forma de promedios, porcentajes, frecuencias representados en gréficos.



RESULTADOS

Un numero de 3254 pacientes ingresaron al servicio de Neurocirugia del Hospital Regional “
Lic. Adolfo Lépez Mateos” en el periodo de Marzo 2002 a Febrero del (2006) (Tabla 1).
Haciendo una revision de expedientes clinico y radiol6gico se obtuvieron los siguientes
resultados.

Los pacientes con diagnostico de meningiomas intracraneales al momento de su ingreso fueron
42

(Tabla 2) y especificamente localizados en el ala esfenoidal (MAE) fueron 26 (61.9%) (Tabla 3)
del total de los meningiomas intracraneales, de los cuales 24 reunieron los criterios de inclusion
para este estudio, los 2 restantes se excluyeron por presentar expediente incompleto por haber
fallecido (Tabla 4).

De los casos de MAE, 18 fueron mujeres (75%) y 6 hombres (25%), con una relacion de 2.5:1
(Tabla 5). Con rango de edad de 12 a 65 afios con una media de los 55 afios (abla 6).
Tomando en cuenta la clasificacion de Bonnal y Al-Mefthy segun la localizacion de los MAE fue
que en 7 casos (29.1%) se presentaron en placa del ala, 6 asos (25%) clinoidal, 5 casos
(12.5%) paraclinoidal o del borde medio, de estos 1 caso (4.1%) del grupo I, 3 casos (12.5%)
del grupo Il y 1 caso (4.1%) del grupo lll, 2 casos (8.3%) del seno cavernoso, 1 caso (4.1%) en
masa del ala y 1 caso (4.1%) pterional (Tabla 7). Los sintomas y signos que presentaron los
pacientes con MAE

Al ingreso fueron cefalea en 24 (100%), disminucion de la agudeza visual en 18 (75%), disfasia
en 16 (66.6%), amnesia en 14 (58.3%), bradipsiquia en 13 (54.1%), ansiedad en 13 (54.1%),
depresién en 10 (41.6%), en relacion a los nervios craneanos presentaron paresia del Il nervio
craneal en 10 (41.6%) y alteraciones del nervio craneal V en 4 (16.6%) (Tabla 8). El estado
funcional del paciente a su ingreso tomando la escala de karnofsky fué de 60 a 80 puntos como
rango con una media de 70 (Tabla 9).

Todos los pacientes contaban con Tomografia computada (TAC) simple y contrastado a su
ingreso y 18 (75%) se complementaros con Imagen de Resonancia Magnética (IRM), ademas
de angiografia en 9 (37.5%) por probable compromiso con el seno cavernoso (Tabla 10). Se
realizo en todos los casos un abordaje FOC derecho en 18 casos (75%) y 6 (25%) del lado
izquierdo (Tabla 11), debido a la extensién tumoral que se presentaba hacia este Gltimo lado.
Durante el abordaje 17 (70%) casos presentaron extension importante y 7 (29.1%) presentaron
extensién minima (Tabla 12). Las estructuras con invasion tumoral fueron el nervio éptico en 15
casos (62.5%), seno cavernoso en 13 (54.1%), arteria carétida interna en 9 (37.5%),
duramadre en 7 (29.1%), clinoides en 6 (25%), cisura silviana en 1 (4.16%) y clivus en 1
(4.16%) (Tabla 13). En cuanto al grado de reseccion se observé que los meningiomas en placa
del ala, los clinoidales y del borde medio (65%) se resecaron completamente, el resto (35%) se
realiz6 reseccion parcial debido a la adhesion del tumor a estructuras vitales (Tabla 14).

La variedad histolégica segun la OMS del grupo | el méas frecuente fue el tipo meningotelial con
11 casos (45.8%), transicional en 7 (29.1%), psamomatoso en 3 (12.5%) y angiomatoso en 1
(4.1%), de los del grupo Il el atipico en 1 caso (4.1%) y anaplasico en 1 caso (4.1%) (Tabla 15).
En esta serie no se presentaron muertes en la etapa transoperatoria, durante las primeras 48
hrs de manejo quirargico solo se manejaron en terapia intensiva para los primeros cuidados
posoperatorios. La morbilidad consisti6 en las complicaciones posoperatorias como edema
cerebral 8 casos (33.3%) que se resolvié con manejo en UCI y diuréticos osmoéticos, fistula de
LCR en 2 casos (8.3%) la cual se resolvié con diuréticos y reposo asi como de tratamiento
completo con antibiéticos, Resangrado 2 (8.3%) los que se resolvieron con una nueva
intervencion para drenaje de los mismos e infeccion en 1 caso (4.16%) lo cual se decidié aseo
quirdrgico y manejo con esquema de antibiéticos completo (Tabla 16). La recuperacion del
déficit de los nervios craneanos antes mencionados fue minimo posterior a tratamiento
quirdrgico.

La media de funcionalidad de acuerdo a la escala de Karnofsky fue de 50 puntos (rango 30-80)
(Tabla17).

El seguimiento de los casos fue en promedio de 9.6 meses (rango de 3-20 meses) (Tabla 18).
Hasta el momento de la revision 8 de los pacientes (33.3%) operados en general presentaron
evidencia de progresion y recurrencia, los restantes con condiciéon tumoral estable. Los
pacientes con reseccion parcial se enviaron a manejo complementario como lo es la
radioterapia.



DISCUSION

Los meningiomas del ala esfenoidal son lesiones tumorales relativamente comunes, en

nuestra serie de 42 pacientes con tumores intracraneales , sen encontraron 26 casos de
tumores en el ala esfenoidal, datos que son similares a los reportados a la literatura
mundial. Nuestra serie ademas da una marcada tendencia al sexo femenino para los
meningiomas del ala esfenoidal. A todos los pacientes se les realiz6 diagnostico
imagenologico por medio de tomografia computada, resonancia magnética y angiografia
cerebral, esta ultima importante para determinar la permeabilidad de los senos venosos
adyacentes, ademdas de proporcionar informacién de los detalles anatomicos de otras
estructuras vasculares venosas y arteriales. A pesar de esto, algunos autores reportan que
la angiografia tiene indices de error para el diagndstico.
La clasificacion en relacion con la localizacion de los meningiomas del ala esfenoidal han
sido ampliamente revisada y modificada por los autores como Al-Mefty y Bonnal, los cuales
se utilizan en esta serie.
El grupo de tumores mas grande fue el de los meningiomas localizados en placa del ala
esfenoidal (Grupo B de Bonnal), los cuales fueron resecados por abordaje FOC. Los
meningiomas clinoidales (Grupo A de Bonnal) fueron el segundo grupo en numero
encontrado en nuestra serie, los cuales presentaron una reseccion importante por tener
anatOmicamente mas accesibilidad. Los localizados e la region paraclinoidea fueron de
mejor resecabilidad por su tamafio y ubicacion. Los del seno cavernoso y en masa del ala
(Grupo C y E de Bonnal) fueron los menos frecuentes ademas de que presentaban un
grado muy bajo de resecabilidad. Se observd que la presentacién de los sintomas que
presentaros los pacientes de la serie fueron muy similares a lo reportado en la literatura.
De todos los grupos antes presentados refiere Al-Mefty que pueden ser resecados por
diferentes abordajes como lo son el pterional, subfrontal y donelc. La extensiéon se estos
tumores representa un gran indice de resecabilidad durante el manejo postquirirgico, ya
que estos presentaron en su mayoria una extension importante, principalmente a el seno
cavernoso, nervio optico y arteria carotida interna. Las series reportadas en la literatura
muestran la mayoria de estas estructuras tienen esa predisposicion por el tipo de
presentacion. La mortalidad preoperatoria es reportada en un 10-17 %. Nuestra serie
muestra reportdé una morbilidad de 60%, afectanose mayormente estructuras vasculares
como lo son el seno cavernoso, nervio éptico. La reseccion presentada en los casos fue
segun Simpson en su gran mayoria tipo | y Il en la serie reportada quien fueron de mayor
accesibilidad, la cual se reporta en la literatura una resecabilidad de aproximadamente 60%
en los pacientes comunes a nuestra serie. El objetivo ideal de tratamiento quirdrgico en
estas lesiones histolégicamente benignas es la reseccion total, sin embargo, no es posible
en todos los casos debido a la tendencia de algunos tumores de invadir la piamadre del
tallo cerebral y/o recibir aporte
sanguineo principalmente de | circulacion anterior que llegan a envolver en multiples
ocaciones. Por tales motivos se recomienda una reseccion parcial para evitar resultados
posoperatorios con indices de mrbi-mortalidad elevados. El tratamiento del tumor
residual/recurrente es controvertido y depende de las caracteristicas especiales de cada
paciente, el tamafio del tumor residual y comportamiento bioldgico.
La radioterapia a demostrado ser efectiva en los tumores recurretes ya sea externa o
fraccionada o incluso radiocirugia estereotactica. Algunos pacientes han utilizado el gama
knife y el acelerador lineal reportando indices de control tumoral de hasta el 90% y 70%
respectivamente. La quimioterapia ha sido usada, con resultados decepcionantes.



CONCLUSION

Los meningiomas de la region anterior del ala esfenoidal siendo lesiones en su mayoria
benignas siguen constituyendo un gran desafio aun en la era contemporanea de la
neurocirugia en donde los importantes avances en microcirugia y en las técnicas de
resecciéon tumoral de la base de crdneo, han permitido a un mayor numero de
neurocirujanos tratar estas lesiones. De acuerdo con la literatura mundial, la mortalidad
relacionada con estas lesiones en el periodo postoperatorio, se ve influenciada
notoriamente por el déficit de nervios craneanos. A pesar de esto los pacientes tienen una
evolucion favorable.

En aquellos casos en los que no se pueda realizar una reseccion total debido a invasion de
nervios craneanos 0 vasos sanguineos o0 senos venosos, no debe excluirse realizar una
reseccion parcial y posteriormente incluir al paciente en un estricto seguimiento clinico-
radiolégico que permita planear un manejo exitoso del tumor residual poniendo en la
balanza los riesgos y beneficios de proporcionar al paciente terapia adyuvante o realizar un
nuevo procedimiento quirdrgico.

Sugerimos con lo anterior una nueva ruta para el manejo de pacientes con meningiomas
del ala del esfenoides y mejorar su pronostico postquirdrgico.
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