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rEVISIÓN

Diagnóstico

Radiología simple de cráneo

Desde el desarrollo de la tomografía computarizada 
(TC) y la resonancia magnética (RM), la radiología 
simple de cráneo ha dejado de emplearse en el diag-
nóstico de los meningiomas; además, únicamente 
el 15% de los meningiomas intracraneales puede 
manifestar algún dato reconocible en el estudio ra-
diológico simple, como la presencia de hiperosto-
sis, osteólisis y alteraciones en los surcos vascula-
res, etc. [1].

Tomografía computarizada

La TC ha perdido protagonismo en la evaluación de 
los meningiomas intracraneales; sin embargo, per-
mite detectar una gran mayoría de éstos, siendo una 
técnica valida por su rapidez (se emplea en la mayo-
ría de las situaciones de urgencia) y por su utiliza-
ción sin problemas en pacientes portadores de dis-
positivos implantables, como marcapasos o neuroes-
timuladores. Por estas razones, la mayoría de los 
meningiomas son diagnosticados primero con TC y 
posteriormente complementados con otras técnicas 

de imagen. Además, la TC es superior a la RM para 
evidenciar los efectos sobre el hueso adyacente, es-
pecialmente la destrucción ósea que puede aparecer 
en los meningiomas atípicos y malignos, o la hipe-
rostosis asociada a los meningiomas benignos [2]. 

La TC sin contraste detecta aproximadamente el 
85% de las lesiones, mientras que con la adminis-
tración de contraste intravenoso alcanza unas cifras 
de detección cercanas al 95% [1]. El meningioma tí-
pico muestra una masa hiperdensa de morfología 
hemisférica, redondeada o lobulada, de contornos 
bien definidos, que alcanza la superficie de la dura-
madre, que suele presentar un engrosamiento en la 
porción que contacta con el tumor (cola dural). 
Cuando se administra contraste intravenoso, pre-
senta un realce intenso y homogéneo, y habitual-
mente se acompaña de un discreto edema peritu-
moral. La presencia de calcificaciones es más fre-
cuente en los subtipos transicionales y fibroblástico, 
y es infrecuente en los meningiomas malignos. Fue-
ra de este patrón, puede haber meningiomas iso-
densos, hipodensos o con áreas quísticas [2]. Las 
formas malignas presentan patrones más heterogé-
neos, tanto sin como con contraste; el edema peri-
tumoral suele ser intenso y los bordes tumorales, 
irregulares [1].
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Resonancia magnética

La señal de RM es similar en todos los tipos de me-
ningiomas, independientemente de su tipo histoló-
gico; la mayoría muestra una señal homogénea en 
las diferentes secuencias. El meningioma típico 
presenta isoseñal o ligera hiposeñal con respecto a 
la corteza cerebral en las secuencias T1, y varía des-
de hiposeñal a ligera hiperseñal en imágenes poten-
ciadas en T2. Todos los meningiomas se realzan de 
forma rápida e intensa con el contraste intraveno-
so. En las variedades atípica y malignas, presentan 
áreas necróticas, hemorrágicas y quísticas que le 
confieren una señal heterogénea, y los límites de se-
paración con el parénquima circundante suelen ser 
menos definidos [3]. En más de la mitad de los ca-
sos existe ‘cola dural’ rodeando la base de los me-
ningiomas, y, aunque no es específico, sí es muy 
sugestivo de meningioma, relacionándose con infil-
tración tumoral o con engrosamiento reactivo de la 
duramadre [1,4]. 

El edema asociado a los meningiomas tiene un 
origen vasogénico, y probablemente está relacio-
nado con la secreción por parte del tumor del fac-
tor de crecimiento endotelial, y con menor fre-
cuencia es el resultado directo de la compresión 
sobre el cerebro adyacente o de la compresión/in-
vasión de los senos venosos [4,5]; la presencia de 
edema intraaxial puede predecir un mayor índice 
de recidiva [6].

Las técnicas de difusión con RM son útiles en la 
evaluación de diversos tumores cerebrales prima-
rios [7]. Numerosos estudios han demostrado una 
relación estrecha entre los valores del coeficiente 
de difusión aparente y la celularidad tumoral [8-10]. 
El estudio de Kono et al [11] acerca del valor de la 
difusión en los tumores cerebrales, en el que inclu-
ye 18 meningiomas de bajo grado, encontró una 
buena correlación con la celularidad tumoral, pero 
no con el subtipo histológico.

Hay pocas referencias sobre el valor del coefi-
ciente de difusión aparente para diferenciar el gra-
do histológico, y en los estudios publicados los re-
sultados son contradictorios [9,12]. Filippi et al [13] 
encontraron valores del coeficiente de difusión apa-
rente más altos que el parénquima normal en un 
grupo de meningiomas típicos, y más bajos en el de 
meningiomas atípicos, con una diferencia estadísti-
camente significativa. Por el contrario, Yamasaki et 
al [14], en un estudio retrospectivo de 275 pacien-
tes, en los que se incluyeron 55 meningiomas, en-
contraron que el coeficiente de difusión aparente 
no era predictivo del grado de malignidad o del 
subtipo histológico. En el reciente estudio de Nagar 

et al [15], en el que analizaron 23 meningiomas de 
bajo grado y 25 atípicos y malignos, encontraron unos 
valores de coeficiente de difusión aparente signifi-
cativamente diferentes entre ambos grupos, sin so-
lapamiento entre ellos. También pudieron observar 
una disminución del coeficiente de difusión apa-
rente en dos tumores que recidivaron, con un in-
cremento en su grado de malignidad.

La espectroscopia por RM también se ha mos-
trado útil para diferenciar a los meningiomas de 
otros tumores intracraneales; sin embargo, no per-
mite distinguir su grado histológico [16]. Los me-
ningiomas se caracterizan por la presencia de un 
pico importante de colina y, en menor medida, de 
alanina; la presencia de acetilaspartato y creatina 
suele ser testimonial. Cuando se analiza el cociente 
colina/creatina entre meningiomas típicos y atípi-
cos, las diferencias no son estadísticamente signi
ficativas [16]. Georgiadis et al [17] emplean una 
combinación de espectroscopia por RM y RM volu-
métrica para distinguir entre meningiomas y me-
tástasis cerebrales. La discriminación obtenida en-
tre ambos tumores cuando se emplea la espectros-
copia por RM es del 90%, con la RM volumétrica es 
del 95%, y asciende al 100% cuando se emplean am-
bas técnicas. 

Recientemente, Chernov et al [18] estudiaron 
con espectroscopia por RM protónica una serie de 
82 meningiomas de diferentes grados histológicos 
sin encontrar una significación estadística entre los 
diferentes parámetros metabólicos, el grado histo-
lógico del meningioma o su índice mitótico. En el 
análisis univariante, encontraron que en los tumo-
res con un índice MIB-1 mayor del 5% existe un au-
mento en el contenido de colina (p = 0,0444) y un 
descenso del índice acetilaspartato/colina (p = 0,0203); 
sin embargo, ambos parámetros pierden su signifi-
cación en el análisis multivariante con otros pará-
metros clínicos y radiológicos. 

Angiografía cerebral

La angiografía convencional ya no constituye una 
prueba fundamental en el diagnóstico de los me-
ningiomas intracraneales; sin embargo, en dos si-
tuaciones, la angiografía convencional puede estar 
justificada, en los casos que sea indispensable para 
la planificación quirúrgica de meningiomas íntima-
mente adheridos a grandes vasos intracraneales o 
cuando se realiza una embolización preoperatoria 
para minimizar la perdida hemática durante la ci-
rugía [19]. En esta última situación, deben valorarse 
y conocerse los cambios que se producen en las 
imágenes de RM que incluyen un descenso en la 



228 www.neurologia.com  Rev Neurol 2011; 53 (4): 226-232

M. Gelabert-González, et al

captación de gadolinio y una reducción en la difu-
sión del segmento tumoral devascularizado [20,21].

Tomografía por emisión de positrones 

La tomografía por emisión de positrones (PET) es 
una técnica que se ha mostrado útil para la distin-
ción de diferentes tumores cerebrales, incluidos los 
meningiomas. En estos tumores, la PET con 18F-fluo-
rodexoxiglucosa (FDG) permite diferenciar no sólo 
el grado de malignidad, sino también la posibilidad 
de recidiva (índice de agresividad). Los meningio-
mas atípicos tienen unos índices más altos de utili-
zación de glucosa que los típicos [22]. Lee et al [23] 
realizaron un estudio comparando el índice tumor-
sustancia gris (TSG) en estudios FDG-PET y los ín-
dices MIB-1 y mitótico de un grupo de 59 menin-
giomas de diversos grados histológicos. Observaron 
que el índice TSG es significativamente mayor (p = 
0,002) en los meningiomas de grado II y III que en 
los de bajo grado, existiendo también una correla-
ción significativa con el índice MB-1 (p = 0,009) y 
con el índice mitótico (p = 0,03). En los cinco me-
ningiomas que tuvieron recidiva, observaron que el 
TSG era más alto que en los tumores que no pre-
sentaron recidiva, aunque sin obtener significación 
estadística. Sin embargo, en el análisis univariante 
observaron que el TSG (p < 0,0001), el MIB-1 (p < 
0,0001), la presencia de infiltración del parénquima 
(p = 0,007) y el grado de la Organización Muindial 
de la Salud (p = 0,04) son los factores relacionados 
con la recidiva tumoral. Thorwarth et al [24] publi-
caron la utilidad de la adquisición de imágenes em-
pleando 68Ga-dotatoc-PET/RM para la planifica-
ción de la radioterapia en pacientes con meningio-
ma, indicando que se consigue una mejor delimita-
ción del volumen tumoral.

Tratamiento

Indicaciones de tratamiento

El abordaje terapéutico de los meningiomas se hará 
en función de distintos factores, unos dependientes 
del paciente, como edad, sexo y situación clínica, y 
otros relacionados con el tumor, fundamentalmen-
te su localización y tamaño. 

En numerosas ocasiones, los meningiomas son 
diagnosticados de forma incidental al realizar un 
estudio de imagen por algún motivo no relacionado 
directamente con el hallazgo. En la mayoría de las 
ocasiones, se trata de pacientes de edad avanzada a 
los que se practica una TC y/o una RM en el con-

texto de un accidente cerebrovascular, en el estudio 
de una demencia o porque han sufrido un trauma-
tismo craneal. En estos casos, debe valorarse ade-
cuadamente la relación entre la clínica y la localiza-
ción del meningioma antes de decidirse por un tra-
tamiento específico. No debemos olvidar que los 
meningiomas incidentales en el anciano, sobre todo 
en las mujeres, no son una patología infrecuente, y 
que muchos de ellos no progresan, y cuando lo ha-
cen es a un ritmo muy lento; por lo tanto, no preci-
san un abordaje terapéutico [25-27]. En estas situa-
ciones debe realizarse un seguimiento de imagen, al 
menos durante dos años, para detectar una posible 
progresión del tumor, en cuyo caso se reconsidera-
rá el tratamiento.

Oya et al [28] publicaron recientemente un estu-
dio sobre 244 pacientes con 273 meningiomas in-
tracraneales, seguidos de forma conservadora en 
un período de seis años, de los cuales 120 (44%) 
presentaban progresión. Observaron que, dentro de 
este grupo, los pacientes menores de 60 años (p = 
0,0004), la ausencia de calcificaciones (p = 0,027), la 
presencia de hiperseñal en secuencias T2 (p = 0,021) 
y la presencia de edema (p = 0,018) son los que pre-
sentan un mayor riesgo de crecimiento tumoral. En 
el estudio de regresión (Cox), observaron que la 
edad menor de 60 años (hazard ratio, HR = 1,54; 
intervalo de confianza al 95%, IC 95% = 1,05-2,3), el 
tumor mayor de 2,5 cm de diámetro (HR = 2,23; 
IC 95% = 1,44-3,38) y la ausencia de calcificaciones 
(HR = 4,57; IC 95% = 2,69-8,2) se asocian con un 
menor tiempo de progresión. Los factores que en 
opinión de los autores obligan a un mayor segui-
miento de los meningiomas en los que se decide 
por una opción conservadora serán: los tumores 
mayores de 2,5 cm de diámetro, el sexo femenino, 
la hiperintensidad en secuencias T2, la presencia de 
edema y los meningiomas sintomáticos.

Cirugía

El tratamiento de elección es la resección quirúrgi-
ca completa de la masa tumoral, acompañada de 
una extirpación generosa de la duramadre que lo 
rodea y, si existe infiltración del hueso, éste debe ser 
también resecado. Sin embargo, esta situación ideal 
sólo es posible en los meningiomas espinales, de 
la convexidad y de la hoz. Por el contrario, los me-
ningiomas que afectan al seno cavernoso, a la re-
gión petroclival y los que infiltran el seno longitu-
dinal superior, entre otros, son más difíciles de 
abordar quirúrgicamente y de conseguir una extir-
pación completa sin unas tasas significativas de mor-
bilidad o mortalidad.
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Los meningiomas que afectan al seno sagital su-
perior pueden extirparse completamente, incluso 
en aquellos casos que infiltran el seno. DiMeco et al 
[29] indican que si el seno está parcialmente obs-
truido, éste puede abrirse para practicar una extir-
pación completa y, si es necesario, reemplazarlo 
por un injerto venoso. Si el seno está totalmente 
obstruido, puede extirparse completamente. Una 
alternativa menos agresiva es resecar la porción ex-
terna y aplicar radiocirugía sobre el resto. 

La cirugía de los meningiomas de la base craneal 
ha sufrido en los últimos años considerables ade-
lantos técnicos que permiten resecciones comple-
tas o muy amplias con escasas complicaciones, aun 
en aquellas localizaciones como el clivus o el aguje-
ro magno, consideradas durante mucho tiempo como 
inoperables. Los meningiomas del surco olfatorio 
constituyen únicamente el 5% de todos los menin-
giomas y suelen alcanzar gran tamaño antes del 
diagnóstico. El abordaje clásico subfrontal con una 
craneotomía bifrontal u orbitofrontal permite acce-
der a toda la extensión del tumor con poca retrac-
ción de los lóbulos frontales [30]. El abordaje pte-
rional facilita la resección en la mayoría de los casos 
con menor retracción del frontal, evitando la en
trada en el seno frontal. Los meningiomas del tu-
bérculo selar, que constituyen el 5-10% de todos 
los meningiomas, pueden resecarse empleando un 
abordaje pterional siguiendo la técnica de Dolenc, 
aunque los abordajes orbitocigomático (técnica de 
Al-Mefty) e incluso bifrontal pueden ser alternati-
vas válidas [31,32]. 

Los meningiomas de la tienda del cerebelo re-
presentan únicamente el 5% del total de meningio-
mas intracraneales y tienen una especial dificultad 
quirúrgica, debido a la posibilidad de crecimiento 
hacia los compartimentos supratentorial e infraten-
torial, afectando con frecuencia al seno transverso. 
Cuando crecen en el compartimento infratentorial, 
pueden ser abordados a través de una craniectomía 
suboccipital, combinando un abordaje retrosigmoi-
deo lateral en aquellos tumores de localización late-
ral; los supratentoriales pueden abordarse por cra-
neotomía subtemporal o parietooccipital; en los 
casos de extensión mixta supra e infratentorial, se 
precisan abordajes combinados, y las posibilidades 
de extirpación completa oscilan alrededor del 80%, 
con escasa morbilidad [33,34].

Los meningiomas de la fosa posterior suelen 
presentar dificultades técnicas sobreañadidas, de-
bido a la existencia de estructuras neurovasculares 
de capital importancia. Los meningiomas del clivus 
pueden ser operados por diferentes abordajes, aun-
que la craneotomía subtemporal-retromastoidea-pre-

sigmoidea (abordaje petroso de Al-Mefty) es la que 
permite la realización de extirpaciones más segu-
ras. Para los meningiomas petroclivales, sobre todo 
si tienen gran extensión supratentorial, Samii et al 
[35] aconsejan la resección quirúrgica en dos tiem-
pos: en el primero se realiza un abordaje retromas-
toideo suprametal para extirpar la porción poste-
rior del tumor y descomprimir el tronco cerebral, y 
un segundo abordaje mediante una craneotomía 
frontotemporal permite descomprimir la vía óptica 
y la carótida. Los meningiomas del ángulo pueden 
abordarse por una craniectomía suboccipital unila-
teral o requerirse una craniectomía presigmoidea 
retrolaberíntica (petrosal). El abordaje en los me-
ningiomas del agujero magno vendrá determinado 
por la localización y extensión del tumor, así como 
por sus relaciones con la médula y la situación del 
implante dural. Requerirán un abordaje mediante 
craniectomía suboccipital extrema lateral (far late-
ral) que, en ocasiones, puede precisar resección de 
los arcos posteriores de C1 y C2 [36]. 

El avance en las técnicas neuroendoscópicas 
permite, en la actualidad, resecciones completas de 
meningiomas de la base craneal empleando abor-
dajes mínimamente invasivos y con reducida mor-
bilidad [37]; sin embargo, necesitan infraestructura 
y entrenamiento específico. El empleo de emboliza-
ción preoperatoria para reducir el sangrado tumo-
ral no parece tener hoy en día un papel importante, 
y podría reservarse sólo para casos puntuales [19].

Radioterapia

La radiocirugía estereotáctica es una alternativa im-
portante para dos tipos de meningiomas: aquéllos 
de pequeño volumen situados en áreas criticas o de 
mayor dificultad para el acceso quirúrgico, y como 
una opción complementaria para los meningiomas 
resecados parcialmente; en ambos casos, el criterio 
de tratamiento estriba en que los tumores tengan 
menos de 35 mm de eje mayor [38]. En la serie de 
Kondziolka et al [39] sobre 1.045 meningiomas in-
tracraneales en 972 pacientes, tratados a lo largo de 
18 años, se observó que con radiocirugía estereotác-
tica con gamma knife hay un control tumoral a los 
cinco años del 93% en los de grado I (en los tumores 
sin confirmación histológica es del 97%). Sin embar-
go, en los de grado II y III, el control fue del 50 y del 
17%, respectivamente. A los 10 años, el control en 
los meningiomas de bajo grado ascendió al 91% (el 
95% en los que carecían de histología). No tuvieron 
ningún caso de tumor radioinducido. 

Halasz et al [40] publicaron recientemente su ex-
periencia con radiocirugía estereotáctica protónica 
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en el tratamiento de 51 meningiomas benignos, ob-
teniendo un control de crecimiento a los tres años 
del 94%, e indicando que esta técnica es más segura 
y efectiva que la radiocirugía convencional con fo-
tones, ya que permite una mayor homogeneidad de 
la dosis, una mejor protección de los órganos de ries-
go y una menor dosificación sobre el tejido sano.

La radiocirugía estereotáctica fraccionada per-
mite, mediante el fraccionamiento, una mejor pro-
tección de los tejidos vecinos, por lo que está indi-
cada para meningiomas del nervio óptico o adya-
centes a la vía óptica. Adler et al [41] trataron 49 pa-
cientes (27 meningiomas) con una distancia de 2 mm 
a la vía óptica, obteniendo un buen control tumoral 
sin afectar a la agudeza visual. 

La radioterapia con intensidad modulada (IMRT) 
se ha empleado en meningiomas complejos de la 
base craneal. El estudio de Milker-Zabel et al [42] 
con 94 pacientes, de los cuales el 61% recibió diver-
sos tratamientos previos y el 39% no tenía confirma-
ción histológica, que fueron tratados con IMRT, con 
una dosis media de 57,6 Gy, obtuvo un control local 
del tumor en el 93,6% de los casos. Clark et al [43] 
realizaron una comparación entre radioterapia con 
arcos estáticos, IMRT y arcos dinámicos en menin-
giomas de la base craneal, indicando que la IMRT es 
una técnica eficaz para tratar meningiomas de más 
de 25 cm3, debido a una mayor conformidad y a la 
preservación del tejido normal, en particular para el 
tronco cerebral y el lóbulo temporal ipsilateral. 

Tratamiento farmacológico

Diferentes alternativas terapéuticas se han ensaya-
do con vistas a los meningiomas no resecables. Ba-
sados en la presencia de receptores de progestero-
na, se han realizado algunos estudios reducidos em-
pleando mifepristona. En el estudio de Lamberts et 
al [44], se trataron 12 pacientes con meningiomas 
inoperables con una dosis de 200 mg/día de mife-
pristona durante 12 meses, y únicamente se obtuvo 
una reducción en el tamaño del tumor en tres ca-
sos. También se ha empleado el tamoxifeno, pero 
con resultados similares [45]. La hidroxiurea se ha 
utilizado para el tratamiento de meningiomas, ba-
sado en su capacidad de producir apoptosis en cul-
tivos celulares [46]. Diversos estudios han mostrado 
la estabilización en la progresión en pacientes con 
meningiomas no resecables [47,48]. El reciente es-
tudio de Swinnen et al [49] con 29 pacientes con 
meningiomas en progresión tratados con hidroxiu-
rea (20 mg/kg/día) observó que, aunque ninguno 
de los tumores se redujo, el 71% se estabilizó, con 
un intervalo libre de enfermedad de 27 meses. En la 

última revisión de Chamberlain et al [50] sobre 60 
meningiomas de grado I tratados con cirugía y ra-
dioterapia y que recidivaron, manejados con hi-
droxiurea, no se consiguió estabilización radiológi-
ca en ninguno de los casos, y únicamente el 35% de 
los pacientes presentó cierto grado de estabilidad 
clínica. Concluyeron indicando que la hidroxiurea 
no es un buen tratamiento para estos pacientes y 
que deben buscarse nuevas vías.

También se han empleado diferentes regímenes 
de quimioterapia, sobre todo en meningiomas atí-
picos y malignos. El estudio de Chamberlain [51] 
con 14 pacientes intervenidos de meningiomas de 
alto grado tratados con radioterapia (59-60 Gy), se-
guidos de tres ciclos de vincristina, adriomicina y 
ciclofosfamida para los pacientes con resección to-
tal, y seis ciclos para las resecciones subtotales, 
constató un tiempo medio de progresión del tumor 
de 4,6 años y una supervivencia media de 5,3 años, 
ligeramente mejores que en los pacientes tratados 
únicamente con cirugía. El mismo grupo oncológi-
co ha empleado irinotecán (CPT-11) en 16 pacien-
tes con recidiva de meningioma tratados previa-
mente con cirugía y radioterapia, pero el estudio se 
suspendió al no apreciarse a los seis meses mejoría 
en la progresión libre de enfermedad [52].

El empleo de interferón-α y en meningiomas re-
cidivados se ensayó en algunos estudios, pero con 
resultados no concluyentes [53]. 

Como los meningiomas presentan receptores de 
somatostatina, se han empleado también análogos 
de la somatostatina. En el estudio de Chamberlain 
et al con 10 pacientes, la mitad obtuvo la progresión 
libre de enfermedad del 44% a los seis meses [54].

El empleo de inhibidores de los receptores del 
factor de crecimiento epidérmico fue ensayado en 
un estudio de Norden et al [55] con 25 pacientes 
que presentaban una recidiva de meningioma (ocho 
benignos, nueve atípicos y ocho malignos) y que no 
se habían tratado con más de dos ciclos de quimio-
terapia. Emplearon dos fármacos diferentes, gefini-
tib (16 pacientes) y arlotinib (9 pacientes). La pro-
gresión libre de enfermedad y la supervivencia a los 
6 y 12 meses en ambos grupos no mostraron dife-
rencias significativas. El estudio concluyó afirman-
do que los actuales inhibidores de los receptores del 
factor de crecimiento epidérmico no tienen un pa-
pel significativo en el tratamiento de los menin
giomas recidivados, independientemente de su tipo 
histológico.
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Intracranial meningiomas: II. Diagnosis and treatment

Introduction. Meningiomas are the most frequent group of intracranial tumours. In most cases, they are histologically 
benign tumours, although the fact that they may be located in anatomical areas that are difficult to reach with surgical 
techniques often means that their treatment must be complemented with oncological therapies.

Aims. To update our current knowledge about the diagnostic techniques and therapeutic options available for intracranial 
meningiomas, so as to have the latest information on this subject.

Development. The study involves a review of the literature that covers aspects related to the different complementary 
diagnostic techniques and the alternative methods of treatment.

Conclusions. Magnetic resonance imaging, in all its different sequences, is the preferred diagnostic technique, since it allows 
100% intracranial meningiomas to be diagnosed. Although surgery is the preferred treatment technique in most cases, 
radiotherapy, in its different modes, is an essential therapeutic tool, both as a complement to surgery and as the first choice.

Key words. Chemotherapy. Magnetic resonance imaging. Meningioma. Radiosurgery. Radiotherapy. Surgery.


