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RESUMEN

La meningitis carcinomatosa es una entidad poco frecuente, que puede formar parte de la
historia natural de muchos procesos neoplasicos. Se presenta habitualmente con sintomas
poco especificos, como cefalea, cambios en la conducta o alteraciones motoras y sensitivas.
A continuacion presentamos el caso de un paciente con carcinomatosis meningea por
cancer de pulmon y su evolucion clinica.

Palabras Clave. Carcinomatosis Meningea.

ABSTRACT

Meningeal Carcinomatosis caused by dural invasion of Cranial Metastases
Carcinomatis meningitis is a rare entity, which may be part of the natural history of many
neoplasic. It usually present with nonspecific symptoms such as headache, changes in
behavior or motor and sensory disturbances. We present the case of a patient with
meningeal carcinomatosis from lung adenocarcinoma and its clinical evolution.
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INTRODUCCION

La carcinomatosis meningea (CM) es una diseminacién difusa de células
tumorales en el interior del liquido cefalorraquideo (LCR) y/o las leptomenin-
ges que ocurre en aproximadamente el 8% de las neoplasias malignas'. En
general, la causa mas frecuente son los tumores hematolégicos, fundamen-
talmente la leucemia linfoblastica aguda y el linfoma no Hodgkin de grado
intermedio o alto. Entre los tumores solidos, el mas frecuente es el de pul-
moén (9-25%), el melanoma (23%) y la mama (2-5%)>2. La presencia de este
cuadro se asocia a mal prondstico, con una supervivencia media entre tres
y seis meses®.

OBSERVACIONES CLINICAS

Un vardn de 75 afos consultd en nuestro centro por cuadro de 4 dias de evo-
lucion de pérdida de fuerza y sensibilidad simétrica y progresiva en miembros
inferiores, que a partir del tercer dia del inicio del cuadro se asoci6 de pérdida
de control del esfinter urinario. Este proceso se presento en el contexto de un
cuadro de un mes de evolucion de astenia, anorexia, pérdida de al menos 2
Kg de peso y malestar general.

En el momento de su ingreso el paciente presentaba buen estado general,
bien hidratado y prefundido, apreciandose una lesion retroauricular derecha,
de 2 x 4 cm, rugosa, de consistencia pétrea, dolorosa a la palpacion, sin
palparse adenopatias locorregionales. Tonos cardiacos ritmicos, sin soplos,
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auscultacién pulmonar con roncus diseminados en
ambos campos, abdomen sin megalias y pulsos
simétricos. La exploracién neuroldgica evidencio
una paraparesia simétrica con perdida de fuerza
2/5, reflejos aquileos abolidos, rotuliano derecho
abolido e izquierdo disminuido, hipoestesia en
miembros inferiores con nivel sensitivo a la altura
de D8 aproximadamente. El plantar derecho era
extensor y el izquierdo indiferente. No existian si-
gnos meningeos ni cerebelosos, ni afectacion de
pares craneales.

El paciente era hipertenso conocido desde hace 10
anos en tratamiento con ramipril y fumador activo
de 50 paquetes/afio. No habia sufrido interven-
ciones quirdrgicas con anterioridad y no presentaba
antecedentes familiares de interés.

En el estudio analitico se detectd glucemia basal
155 mg/dl, urea 68 mg/dl, creatinina 0.82 mg/dl,
fosfatasa acida total 9 U/L, albumina 2.77 g/dl, mar-
cadores tumorales negativos, incluyendo antigeno
carcinoembrionario, CA19.9, CA125, alfa 1-fetopro-
teina, antigeno prostatico especifico y calcitonina.
Se realiza estudio inmunolégico con ANA, ANCA y
enolasa neuronal y anticuerpos antineuronales en
sangre (anti-Hu, anti-Yo, Ri, CV2, PNMA2 y amfifi-
sina) negativos.

Se realiz6 un estudio de columna lumbar de forma
urgente mediante resonancia magnética (RM) que
no mostrd alteraciones significativas. Una primera
puncion lumbar (PL) dio salida a LCR de aspecto y
presion de salida normales, con deteccion de 5 cé-
lulas/mm?, 85% mononucleares, glucosa 83 mg/dl,
proteinas 48 mg/dl y lactato 22,66 mg/dI. El estudio
anatomopatoldgico no reveld alteraciones desta-
cables. Los anticuerpos antineuronales en LCR
fueron negativos.

Realizamos un escaner (TAC) de mastoides que
mostré aumento de partes blandas a nivel periau-
ricular, y fundamentalmente retroauricular derecho,
con destruccion osea del diploe, afectando al
hueso temporal e invadiendo parcialmente la du-
ramadre (figura 1). Una RM craneal con gadolinio
mostré una masa tumoral en regién auricular dere-
cha que infiltraba el hueso temporal y el occipital
destruyendo la cortical y contactando con las me-
ninges (figura 2). Se realizé entonces una puncion
aspiracion con aguja gruesa de la lesion, con estu-
dio anatomopatolégico compatible con adenocar-
cinoma. Ampliando el estudio mediante TAC de
craneo, térax y abdomen, destaco la presencia de
una lesion pulmonar parahiliar derecha de 3x2 cm
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y bordes irregulares, sugestivos de neoplasia con
conglomerado adenopatico ipsilateral.

Se realizé una nueva PL detectdndose en el LCR
pleocitosis (11 cel/mm?3), sin consumo de glucosa
ni hiperproteinorraquia. No se detectaron bandas
oligoclonales, pero si disfuncién de barrera hema-
toencefalica. El estudio citolégico detectd la ex-
istencia de células neoplasicas compatibles con
adenocarcinoma, por lo que el diagnéstico fue para-
paresia por CM asociada a metastasis auricular de
adenocarcinoma pulmonar.

Tres semanas después del ingreso, y habiendo su-
frido una fractura patolégica de fémur, el paciente
fallecié a causa de una parada cardiorrespiratoria.

COMENTARIOS Y CONCLUSIONES

La CM es una complicaciéon que aparece en torno
al 8% de los pacientes con cancer, pudiendo ser
la primera manifestacion del mismo hasta en el
20% de los casos*. Una vez el tumor alcanza las
leptomeninges hay una diseminacién multifocal o
difusa facilitada por el LCR. Con preferencia, las
zonas leptomeningeas de depdsito neoplasico son
las cisternas basales, la cisura de Silvio, la region
hipocampica y la cola de caballo. Debido al caracter
difuso de la diseminacién leptomeningea, el cuadro
clinico resultante es casi siempre la combinacién de
sintomas multifocales: cefalea, dolor local o radicu-
lar (preferentemente en zona lumbosacra), déficit
motores o sensitivos de distribucion radicular, afec-
tacion de pares craneales, alteracién de funciones
superiores y, con menor frecuencia, alteracion del
control de los esfinteres®.

La demostracion definitiva de CM se basa en la ve-
rificacion de células neoplasicas en el LCR. La pri-
mera PL demuestra una citologia neoplasica po-
sitiva en el 50% de los casos. Esta cifra aumenta
hasta el 90% en la tercera PL y en laboratorios ex-
perimentados. Se puede realizar una determinacién
de marcadores tumorales en el LCR, que ayuda en
la evolucién global diagndstica y, si son positivos o
elevados, facilitan el seguimiento de la respuesta
al tratamiento, aunque no sustituyen a la citologia®.

La RM es la técnica de imagen mas sensible, pu-
diendo visualizarse una captacion de contraste por
las leptomeninges®. Puede demostrar, ademas,
metastasis parenquimatosas (muy frecuentes en el
melanoma) y nodulos por acumulacion de células
neoplasicas en el espacio subaracnoideo. La cap-
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tacion de contraste por las leptomeninges no es, sin
embargo, patognomaénica de CM

En general, la estrategia terapéutica consiste en
administrar radioterapia local dirigida a las zonas
sintomaticas. Ademas, la radioterapia puede ayu-
dar a restaurar la dinamica del flujo del LCR en
caso de hidrocefalia, ya que la presencia de célu-
las neoplasicas puede provocar la obstruccion de
las granulaciones aracnoideas dentro del espacio
subaracnoideo, dando lugar a hidrocefalia obstruc-
tivas.

La quimioterapia intratecal es efectiva en la mayoria
de los casos, ya que, utilizando reservorios de Om-
maya, puede alcanzarse mayores concentraciones
de los farmacos en LCR, produciendo mayor efecto
y menor toxicidad®. En el caso de nuestro paciente,
el curso rapidamente progresivo del cuadro impidio
que recibiera tratamiento.

Aunque no fue posible filiar la lesiéon pulmonar an-
tes de fallecer el paciente, el estudio de la metasta-
sis, junto con las técnicas de imagen, nos sugiere al
pulmoén como neoplasia primaria.

Figura 1. TAC de mastoides con ventana 6sea que muestra
aumento de partes blandas a nivel periauricular y fundamental-
mente retroauricular derecho con destruccion 6sea del diploe,
afectando al hueso temporal e invadiendo parcialmente la du-
ramadre.
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Figura 2. RM craneal. Corte axial en secuencia T1 que muestra
masa tumoral en region auricular derecha que infiltra hueso tem-
poral y occipital destruyendo la cortical y contactando con las
meninges.
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