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INTRODUCCION

El término proceso expansivo intracraneal suele
aplicarse a cualquier lesion, ya sea de origen vascu-
lar, neoplésica o inflamatoria que aparece dentro de
la cavidad craneal ocupando volumen y pudiendo
producir hipertension intracraneal (1).

EXPOSICION DEL CASO

Motivo de consulta: Varén de 64 afios, ho conaci-
do por nosotros, que acude a la consulta a demanda de
Atencioén Primaria el dia 08/09/98 porque desde hace
cuatro meses nota pérdida de fuerza progresiva en la
pierna izquierda que posteriormente se va extendiendo
también al brazo del mismo lado. También refiere difi-
cultad de concentracion. Secundariamente presenta alte-
racion de la marcha. No alteracion de esfinteres ni pérdi-
da de sensibilidad. No temblor ni clinica comicial. No
traumatismos previos ni cefalea. No ingesta de farmacos.

Antecedentes personales: No alergias medi-
camentosas conocidas. Fumador de 20 cigarrillos/dia
Bebedor moderado (aproximadamente 30 gramos/dia).
Situacion basal: roncador habitual, disnea de grandes
esfuerzos. No toma medicacién.

Se procede a la apertura de historia clinica ese
mismo dia y se realiza exploracién fisica.

Exploracién fisica: Paciente consciente, orienta-
do en persona y lugar, no en tiempo, bradipsiquico.
Tensién arterial:135/80. Eupneico. Cabeza, cuello, t6-
rax, abdomen y extremidades normales.

Exploracion neurolégica: Funciones corticales: Mini
Mental (modificado de Lobo): 30/35 (normal). Pares cra-
neales: paresia facial central izquierda; resto normal. Mo-
tor: masa muscular normal. Tono muscular conservado.
Fuerza: miembro superior derecho 5/5, miembro superior
izquierdo 4/5, miembro inferior derecho 5/5, miembro
inferior izquierdo 4/5. Reflejos osteotendinosos: ++/++++
(bilaterales y simétricos). Reflejo cutaneoplantar: flexor bi-
lateral. Sensibilidad: superficial y profunda conservadas.
Cerebelo: adiadococinesia (-). Romberg (-). Marcha en
Tandem normal. Dudosa dismetria en miembro superior
izquierdo. Marcha: aumento de la base de sustentacion.
Signos meningeos: negativos. Fondo de ojo (dilatado ojo
derecho con tropicamida): no se ven cruces patolégicos.
Papila con borde nasal borrado, sugerente de edema.

* Actitud: Ante el cuadro que presentaba el pa-
ciente nos planteamos estudio inmediato y derivacién
al neur6logo de zona de manera preferente, pero al
objetivar el edema de papila se confirmé la sospecha
de hipertensién intracraneal con lo que se remitio ur-
gentemente a un servicio hospitalario.

Pruebas complementarias: TAC y RM craneal:
(realizado ese mismo dia en el servicio de urgencias
del hospital de referencia): Meningioma de convexi-
dad derecha de gran tamafio. Hemograma, bioquimi-
ca, coagulacion, radiografia de térax y EKG normales.

* Juicio clinico y evolucion: Meningioma dere-
cho de la convexidad, de gran tamafio (comentado
con el servicio de Neurocirugia, el meningioma era
de tal tamafio, que posiblemente unos dias después
hubiera provocado una herniacién cerebral).
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m TABLA I

Causas de Hipertension Intracraneal (2)

1.- Tumores cerebrales

2.- Abscesos cerebrales

3.- Infarto cerebral

4.- TCE (traumatismo craneoencefalico)*

5.- Hidrocefalia a tension

6.- Trombosis de venas y senos durales

Causas de HIC benigna :

7.- Intoxicacion por plomo

8.- Afecciones metabolicas

9.- Enfermedad de Addison

10.- Hipoparatiroidismo

11.- Hormonas y farmacos*: estr6genos, esteroides,
vitamina A, tetraciclinas

* procesos descartados en el paciente (no referia TCE

previo ni ingesta de farmacos)

El dia 11/09/98 es intervenido y se realiza cra-
neotomia frontotemporoparietal y exéresis tumoral
compatible con meningioma. Se colocé plastia crane-
al. Al alta el paciente se encuentra asintomatico, sal-
vo leve hemiparesia izquierda (5-/5), e inicia trata-
miento profilactico con fenitoina 300 mg/8 horas.

DISCUSION

Las neoplasias intracraneales son la segunda
causa neuroldgica de mortandad (la primera es el ac-
cidente cerebrovascular) (3). En Espafia, en el periodo
comprendido entre 1978 a 1993, se produjeron un
total de 26.001 muertes por esta causa (58% eran va-
rones y 42% mujeres), con una edad media de 55 y

m TABLAI

Clasificacion histolégica de los TIC (1)

Tipo histologico Porcentaje del total

GHOMAS. . .ot 40%
(astrocitomas, oligodendrogliomas, ependimomas...)

Metastasis . . ... 23%
Meningioma . . ... 17%
Adenoma de hip6fisis . ..................... 5%
Neurinoma . ...t 5%
Linfoma........... ... . . 3%
Otr0S. .« v vttt 7%

57 afos respectivamente, y un porcentaje de afios
potenciales de vida perdidos de 5,1% y 4,6% para
hombres y mujeres, respectivamente. Representan el
2,4% del total de las neoplasias en el ser humano (4).
La asistencia adecuada de los pacientes con tu-
mores primarios o metéstasis del SNC requiere una
valoracién sistematica que permita al médico general
distinguir estos tumores de otras causas de disfuncién
neurolégica y utilizar adecuadamente las técnicas
diagnosticas que permitan su deteccion (5).

Incidencia: Los tumores primarios del sistema
nervioso central suponen aproximadamente el 2% del
total de las neoplasias del adulto y el 20% de los ni-
fios (1). En los menores de 20 afios los tumores mas
frecuentes son los ubicados en la fosa posterior y la
linea media (70%): astrocitoma y meduloblastoma. En
el adulto los correspondientes al compartimento su-
pratentorial (70%): gliomas y meningiomas (1). Los
meningiomas son mas fecuentes a partir de la edad
media de la vida (52 y 62 décadas) y en mujeres.

Clasificacion histologica de los TIC (1) (Tabla 11): Los
meningiomas, por sus caracteristicas histolégicas, se
clasifican en 7 categorias (una de ellas maligna, con
mitosis, invade el parénquima cerebral y a veces pro-
duce metastasis intra y extracerebrales) (6).

Manifestaciones clinicas: Los meningiomas se
originan de la células de la aracnoides y suelen ser
benignos, encapsulados, bien delimitados y de creci-
miento lento (a veces, por su lento crecimiento los
sintomas anteceden al diagndstico durante muchos
afos). Al crecer desplazan el tejido nervioso sin inva-
dirlo y llegan a veces a alcanzar dimensiones enor-
mes (6).

Aunque son tumores benignos pueden infiltrar
la duramadre, senos durales o el hueso. No suelen
invadir el parénquima cerebral (1).

Segun la localizacién, manifiestan distinta clini-
ca (1): Los meningiomas parasagitales pueden produ-
cir una debilidad espastica lentamente progresiva y/o
parestesias en miembros inferiores y crisis convulsi-
vas. Los de la convexidad frecuentemente se mani-
fiestan con crisis comiciales y signos neurolégicos fo-
cales. Los del ala menor del esfenoides pueden
causar exoftalmos, pardlisis oculomotoras, dolor ocu-
lar, defectos visuales campimeétricos, ceguera y atrofia
Optica en un ojo, a veces con anosmia homolateral y
edema de papila del otro ojo, alteraciones mentales y




SUMARIO

CASO CLINICO

PROCESO EXPANSIVO INTRACRANEAL EN UNA CONSULTA A DEMANDA DE ATENCION PRIMARIA

crisis comiciales complejas (uncinadas). Los del surco
olfatorio pueden manifestarse mas tipicamente con
ceguera, atrofia 6ptica y anosmia homolaterales y
edema de papila contralateral. Los paraselares deter-
minan una combinacion de déficit de pares craneales
(I a VI). Los supraselares pueden causar un cuadro
clinico similar a los adenomas cromofobos con ex-
tension supraselar.

Dependiendo de la localizacion o del tamafio
alcanzado un meningioma puede provocar un cuadro
de hipertensién intracraneal (1).

Diagnostico diferencial: En cualquier localiza-
cion, los meningiomas se deben diferenciar de las
metastasis durales con aspecto similar y originadas a
partir de carcinomas de mama, prostata y pulmén (5).
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