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“‘EDEMA DE PAPILA EN PACIENTE CON MENINGIOMA,
REPORTE DE UN CASO”’

RESUMEN DEL CASO

Revision de la literatura:

El meningioma es una neoplasia de crecimiento lento, benigna 90% de los casos, que
proviene de las células meningoteliales de la aracnoides. Constituye la segunda causa de

tumores intracraneales y solo un 1-2% de los casos tiene una presentacién intraorbitaria.

Por otro lado el edema de papila mas comun en pacientes mayores de 50 afios
corresponde a la presentacion no arteritica de la neuropatia dptica isquémica, en segundo

lugar padecimientos de origen inflamatorio y finalmente los de origen compresivo.
Caso clinico:

Paciente femenina de 70 afos de edad, dedicada al hogar, con antecedente de
diagnostico de sindrome de Shehaan 27 afios atras manejo por parte de endocrinologia,
asi como diagnostico de glaucoma 6 meses atras en tratamiento, sin ningun otro

antecedente de importancia.

Acude a consulta por presentar disminucién gradual de agudeza visual en ojo izquierdo de
8 meses de evolucién, asi como dolor periorbitario opresivo progresivo, esporadico
ipsilateral. Ultima semana previa a su ingreso agudizacién de la baja visual, manejada
con metilprednisolona intravenosa y prednisona a reduccién via oral, acude al no notar

mejoria.

A su ingreso con presion intraocular de 10 mmHg en amos ojos, capacidad visual de
20/25 y 20/50 ojo derecho e izquierdo respectivamente, sin defecto pupilar aferente,
ambas papilas con bordes discretamente borrados e hiperémicas, sin datos neurolégicos

sistémicos.



Se realizd6 biometria hematica, quimica sanguinea, VDRL, PPD; todos dentro de
parametros normales. También se realizaron campos visuales blanco-blanco 30-2

encontrando baja confiabilidad en el estudio con defectos periféricos inespecificos .

Se mantuvo a reduccién la prednisona y se suspendié timolol, encontrando en el
ultrasonido doppler carotideo, transcraneal y orbitario velocidades de flujo normal sin otras

alteracion.

Finalmente se solicitd resonancia magnética encontrando masa isointensa en ala mayor
del esfenoides izquierdo sugestiva de meningioma, por lo que se envid a neurocirugia

donde se encuentra en seguimiento para valorar manejo quirdrgico segun evolucion.
Conclusiones:

Es importante para el clinico recordar que no toda baja campimétrica es sinénimo de
glaucoma. Asi mismo que ante cuadros atipicos buscar un diagnéstico alternativo, asi

como la importancia de el apoyo con estudios de gabinete.



INTRODUCCION

Aproximadamente 1.2 millones de axones procedentes de las células ganglionares de la
retina convergen en el disco optico (también conocido como papila) para formar el nervio
optico al salir del ojo a través de la lamina cribosa de la esclerag) 2. Cada axon debe
mantener transporte axonal en ambas direcciones, anterogrado (ojo-cerebro) y retrogrado

(cerebro-0jo) (1) 2) (3)-

Multiples alteraciones pueden comprimir el nervio optico y causar alteraciones en el
transporte axonal, manifestandose como edema de la papila. En el caso de aumento de
presion intracraneal, se le conoce como papiledema. La anamnesis, la exploracion
oftalmoldgica y neurolégica, constituyen las bases del diagnéstico topografico, lo cual
orienta al clinico en el probable diagndstico etiopatolégico, solicitar los estudios de
gabinete mas adecuados y tomar las decisiones terapéuticas mas adecuadas en cada

paciente.

ANATOMIA Y FISIOLOGIA DE LAS VIAS VISUALES

Las vias opticas se extienden desde las capas internas de la retina hasta la corteza
occipital. Segun el nivel de lesion se encontrara una alteracidon campimétrica especifica

que ayudara a la localizacion topografico de la lesion.

1. NERVIO OPTICO.

Mas de 1 millébn de axones procedentes de las capas internas de la retina confluyen a

nivel de la papila para formar el nervio 6ptico.

La organizacion del nervio optico es similar a la sustancia blanca del encéfalo, sus fibras
estan rodeadas por vainas gliales y no por células de Schwan. Este esta constituido casi

en un 80-90% por fibras maculares las cuales se localizan en el centro del nervio optico

(2) (3) (4)-

Dano a nivel del nervio 6ptico produce en defecto total o altitudinal en campo visual

monoculars), asi como el fenébmeno de Marcus-Gunn que es una dilatacion paraddjica de
4



ambas pupilas que ocurre cuando se aplica luz en ojo sintomatico después de haberla
aplicado en el ojo normalg). Esto se debe que al estimular el ojo normal se envia
estimulacion parasimpatica para constriccion en ambas pupilas, y al colocar la luz en el
ojo afectado el nucleo oculomotor recibe menor estimulo y suspende la respuesta para

simpatica, lo que ocasiona una dilatacion pupilar paraddjicai) ).

El nervio optico se extiende hasta nivel del quiasma optico y se divide en 4 porciones):

intraocular, intraorbitaria, intracanalicular e intracraneal.

1.1 PORCION INTRAOCULAR:

Inicia a 3-4 mm nasal a la fovea, crea un escotoma absoluto a 15° temporal al punto de
fijacion y discretamente debajo de la linea media horizontal. Tiene 1mm de longitud, mide
aproximadamente 1.5mm de diametro horizontal y 1.75 de diametro vertical. En el borde
de la papila se terminan las capas externas de la retina y solo se conserva la capa de

fibras nerviosas, para comenzar el nervio optico.

La porcion intraocular esta subdividida en tres porciones: la papila Optica, porcién
prelaminar y porcion laminar. En las dos primeras porciones las fibras ganglionares
confluyen y se pierden las células de Miller las cuales son substituidas por astrocitos y se
agrupan en aproximadamente 1000 fasciculos), que atravesaran las capas de la lamina

cribosa y se extenderan en esta configuracién a lo largo del nervio 6ptico.

La lamina cribosa esta formada por aproximadamente 10 placas de tejido conectivo que

estan integradas a la eclerética cuyos poros dejan pasar los haces de axones.

La capa de fibras nerviosas recibe irrigacion sanguinea de la arteria central de la retina, el
resto del nervio preliminar es irrigado por las arterias ciliares posteriores cortas y las
arterias coriodeas recurrentes. Las arterias ciliares posteriores son arterias terminales y
las zonas dosnde se unen los lechos capilares respectivos de ambas se ha denominado
zona limitrofe, esta constituye la zona mas sensible a isquémia. En la porciéon laminar esta
irrigada por las arterias ciliares posteriores cortas y por el anillo de Zinn-Haller, en este

nivel no hay aporte sanguineo de la arteria central de la retina. (1) (o)



1.2 PORCION INTRAORBITARIA:

Detras de la esclerdtica el nervio optico aumenta su diametro hasta 3 mm de diametro
como consecuencia de la mielinizacion de las fibras nerviosas por los oligodendrocitos y
presencia de las vainas meningeas circundantes: piamadre, aracnoides y duramadre.
Llega a tener un diametro de 4 mm en el apex orbitarioz. En esta seccion encontramos
también células de la microglia y macrofagos derivadas del sistema inmune encargadas
de la fagocitosis, y que probablemente modulen procesos como la apoptosis. Esta porcion
mide aproximadamente 2.5 cm de largo y trascurre dentro de la zona intraconal hasta el

anillo tendinoso de Zinn justo antes de entrar al canal 6ptico.

En la porcion intraconal la arteria central de la retina se divide de la arteria oftalmica y

penetra en el nervio optico y contribuye con su irrigacion en secciones anteriores. (1

La vena central de la retina al salir del nervio 6ptico trascurre parcialmente dentro del
espacio sub aracnoideo antes de drenar a la vena oftalmica superior. Esta situacion da
lugar a la perdida de pulsaciones venosas a nivel de la vena central de la retina al

presentarse un aumento de la presion intracraneal. (y

La irrigacién sanguinea de esta porcion en su mayoria proviene de la red vascular de la

piamadre y por ramas vecinas de la arteria oftalmica.

1.3 PORCION INTRACANALICULAR:

Esta mide aproximadamente 4-10mm de largo y transcurre a través del canal 6ptico a
nivel del hueso esfenoides. En esta seccion las meninges y el nervio Optico se

encuentran firmemente ancladas a las paredes 6seas del conducto.

La porcion intracanalicular del nervio 6ptico es irrigada casi exclusivamente por la arteria

oftalmica, la cual transcurre con el a través del canal éptico



1.4 PORCION INTRACRANEAL:

En esta seccion el nervio éptico mide aproximadamente 10mm de largo. Al salir del canal
optico pasa inmediatamente por encima y medial a las arterias carétidas internas. Las
arterias cerebrales anteriores cruzan por encima de los nervios O6pticos y estan
conectadas entre si por la arteria comunicante anterior, lo que completa la porcién anterior
del poligono de Willis. El nervio 6ptico continua posterior a través del seno cavernoso
hasta llegar al quiasma 6ptico. La irrigacion de esta porcién proviene de ramas de la

carétida interna y de la arteria oftalmica

2 QUIASMA OPTICO.

El quiasma optico mide aproximadamente 12 mm de anchura, 8 mm de longitud y 4 mm
de grosor. Este forma parte del suelo del tercer ventriculo y se encuentra rostral al

infundibulo de la hipdfisis asi como medial a las carétidas internas.

En esta seccién se cruzan aproximadamente el 53-55% de las fibras del nervio optico
hacia la cintilla éptica contralateral. Las fibras extramaculares procedentes de la retina
inferonasal cruzan anteriormente en la rodilla de Wilbrand antes de pasar a la cintilla
Optica opuesta. Las fibras maculares nasales se cruzan en la parte posterior del quiasma.
Las fibras temporales de ambas retinas trascurren sin cruzarse desde los nervios 6pticos
hacia las cintillas opticas ipsilaterales que constituyen el 45-47% restante de las fibras. El
quiasma optico esta muy vascularizado a partir de la carétida interna y en ocasiones por
la cerebral anterior y la arteria comunicante anterior. Una lesién a este nivel produce una

hemianopsia bitemporal) 2 @4) 5) (6)-

3 CINTILLAS OPTICAS

Estas parten del quiasma 6ptico pasan superior a la arteria comunicante posterior y
lateral al pedunculo cerebral ispilaterales hasta el cuerpo geniculado lateral. En esta
trascurren las fibras retinianas ipsilaterales temporales y nasales de la retina contralateral.

En esta seccion las fibras presentan una rotacion de 90° presentando las fibras de la



retina inferior en la cara lateral y las fibras superiores medialmente.

Solo el 70% de las fibras llegan hasta el cuerpo geniculado, el resto se divide en 8

nucleos en el tronco y talamo. (1) 2) (6)

Un dafio a este nivel produce una hemianopsia homoénima con un defecto pupilar aferente

relativo contralateral(y) () )-

4 CUERPO GENICULADO

Este nucleo talamico constituye la zona sinaptica del 70% de las fibras de las cintillas
Opticas. Esta constituido por seis capas alternas de sustancia gris y sustancia blanca,
numeradas de inferior a superior. Las capas 1, 4 y 6 contienen sinapsis de axones del
nervio optico contralateral. Las 2, 3 y 5 del nervio Optico ipsilateral. También puede
separarse por el tamafo de las células neuronales que hacen sinapsis en: neuronas
magnocelular M (capas 1y 2), parvocelulares P (capas 3 a 6) y coniocelulares en zonas

interlaminares y superficiales 1) 2) 4) (5) (6)--

El flujo eferente de el cuerpo geniculado lateral forma las radiaciones Opticas hacia la
corteza visual primaria del I6bulo occipital. Asi mismo envia fibras hacia el nucleo pulvinar
y a la corteza visual secundaria(areas 18 y 19 de Brodmann), conocida como via via
visual secundaria la cual es importante para el procesamiento de precepciones visuales

de gran abstracciong,.

5 RADIACIONES OPTICAS

Las radiaciones opticas (asa de Meyer, asa de Flechsig, asa de Archambault) conectan

el cuerpo geniculado lateral con la corteza del I6bulo occipital.

Las fibras salen del cuerpo geniculado lateral y se incurvan alrededor del asta temporal
del ventriculo lateral, acercandose a la punta anterior del I6bulo temporal, después se
dirigen hacia atras hasta el area visual del I6bulo occipital. Las proyecciones de retina

superior viajan por debajo de la corteza parietal y las de la retina inferior por debajo de la

8



corteza temporal, las fibras maculares transcurren mediales.

Las lesiones en el I6bulo temporal anterior pueden presentar un defecto del campo visual
cuneiforme homoénimo superior contralateral conocido como "tarta en el cielo”. El aporte

sanguineo es brindado por las arteriales posteriores. (1) 2) @) @) 6)-

6 CORTEZA VISUAL

La corteza visual occipital constituye la zona mas delgada de la corteza visual humana,
tiene seis capas celulares y ocupa los labios superior e inferior de la fisura calcarina (area
17 de Brodmann) (1) ). La funcion macular esta representada en la seccion mas posterior
de la fisura, con proyecciones de la retina superior en los labios superiores de la fisura e
inferior en los labios inferiores. La porcion mas anterior de la cisura esta ocupada solo por

fibras nasales contralaterales.

La irrigaciébn sanguinea proviene de la arteria cerebral posterior, sin embrago la
vascularizacién del I6bulo occipital puede presentar variaciones anatémicas en las que la
cerebral posterior unicamente contribuye a la irrigacién de esta zona, con aporte de la

cerebral media.



EMBRIOLOGIA

Al final del periodo de la embriogénesis en la tercer semana de desarrollo se inicia el
desarrollo del globo ocular al formarse una invaginacion en el neuroectodermo ceféalico
que generara la copa Optica, hacia el ectodermo superficial, lo cual estimulara el

crecimiento de las estructuras oculares.

En la etapa temprana de 4 mm, la vesicula Optica esta conectada al cerebro anterior por
medio del tallo éptico. Poco después empieza a invaginacién de la vesicula y el tallo

optico que ha crecio en longitud y disminuy6 en grosor ).

Disminuyendo en mayor medida cuanto mas se acerca al cerebro medio hasta el punto de

casi desaparecer la hendidura por completo cerca del cerebro anterior.

El cierre de la hendidura embrionaria en los tallos se inicia entre los 12 y 17mm, o sea un
poco después que el de la copa (8 a 10 mm) y comienza desde las proximidades del

cerebro anterior hacia la copa donde termina entre los 19-20mmg.

En términos generales el crecimiento del nervio 6ptico se basa en el crecimiento de fibras
nerviosas desde los 17 mm, desde las células ganglionares a través de las células gliales

del tallo, estas ultimas constituiran los futuros astrocitosg,.

Algunas de estas células desaparecen y las que persisten rodean a la arteria hialoidea y

al tejido mesenquimatoso que la envuelveg,.

El crecimiento de las fibras nerviosas se extiende y llegan hasta el piso del 3er ventriculo
a las 7 semanas formando el quiasma 6ptico, las fibras directas empiezan a aparecer a la
112 semana y las cruzadas a la 132 semana, extendiéndose lentamente hasta el talamo

para formar el cuerpo geniculado lateral,.

Al extremo del tallo se encuentra una capa de células de capa retiniana del tallo, las que
forman una masa en forma de cono que rodea a la arteria hialoidea, es la llamada papila

de Bergmeister, la cual desaparece posteriormente junto con la arteria hiaoidea y

10



determina la profundidad de la excavacion durante el 9° mesg,

Las células gliales inicialmente desorganizadas, forman a partir de los 45 mm columnas

longitudinales entre los manojos de fibras nerviosasg,.

Al cuarto mes se pueden observar células mesenquimatosas horizontalmente a nivel de
la cabeza del nervio 6ptico, lo que constituira la lamina cribosa. A partir del segundo mes
se observan condensaciones de tejido mesenquimatoso alrededor del nervio 6ptico, pero
hasta el 3er mes aparece la piamadre y al 5° mes la duramadre, que se continua con la

esclerética y finalmente al 6° o 7° mes aparece la aracnoides.
La mielinizacion de las fibras nerviosas se hace en sentido inverso al crecimiento de las

fibras iniciando en el cuerpo geniculado al 5° mes, quiasma o6ptico al 7° mes y llega a la

lamina cribosa cerca del 9° mes, o pocas semanas después del nacimiento(s) () (s)-
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ETIOPATOGENIA

EDEMA DE PAPILA

Multiples patologias pueden producir compresion a nivel del nervio 6ptico, lo que
potencialmente causa un bloqueo en el trasporte axoplasmico, manifestandose
clinicamente como edema del disco Opticogoy11) 12 Si la compresion es secundaria a
presion intracraneal elevada se le conoce como papiledemagsyq4). Si la causa es otra

diferente a la elevacion de la presion intracraneal se conoce como edema de papila ))o).

Las neuropatias 6pticas se asocian a de forma tipica a defectos campimétricos, asi como

una baja visual. En su gran mayoria producen un defecto pupilar aferente.

Neuropatia 6ptica isquemica NOI (D
Isquemia [©) Papilopatia diabética (D
Lupus, poliarteritis nodosa
Neuritis 6ptica (5
Postviral
Inflamacion Sarcoidosis
Edema papila I M causas ¢

Sifilis

Lyme, toxoplasmosis, TB, y Bartonella

Orbitopatia asociada a tiroides
Compresién (< Glioma
Meningioma

Elevacion de la
presion intracraneana

Figura 1

El edema de papila puede ser observado a través de la oftalmoscopia directa con luz
blanca o con luz libre de rojos para visualizar mejor la capa de fibras nerviosas. La
oftalmoscopia indirecta brinda al cinico beneficio adicional al poder valorar la elevacién de

la papila con vista estereoscopicass).
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En general podemos dividir las causas de edema de papila en 4 ramas principales:

Isquémicas, inflamatorias, compresivas e hipertension intracranealss). rigura 1

1 PAPILEDEMA

El diagnéstico diferencial principal a descartar en un edema de papila es el papiledema.
La elevacion intracraneana se presenta por lo general con cefalea pulsatil y en ocasiones
sorda y difusa. Algunos otros datos son la presencia de vomito en proyectil sin nauseas,

vision borrosa.

Este por lo general se presenta bilateral y caracteristicamente presenta disminucion del

latido de la vena central de la retina.

Los cinco signos mecanicos de papiledema en la exploracion de fondo de ojo para el
diagnostico de edema del disco Optico son: Borramiento de los margenes de la papila,
llenado de la copa éptica, extension anterior de la cabeza del nervio éptico (3D=1mm),

edema de la capa de fibras nerviosas y pliegues en retina o coroidess,.

Los cinco signos mecanicos de papiledema en la exploracion de fondo de ojo para el
diagnostico de edema del disco 6ptico son: Congestién venosa, hermorragias en flama
papilares y peripapilares, infartos de la capa de fibras nerviosas (exudados algodonosos),

exudados duros e hiperemia de la cabeza del nervio 6ptico. Figura 2

Borramiento de los margenes
Perdida de la copa Optica
Datos clinicos () Elevacion de la cabeza del nervio 6ptico Tmm
Edema de las fibras nerviosas
Pliegues en retina
Congeston vascular
Hemorragias peripapilares
Datos vasculares O Infartos en capa de fibras nerviosas
Hiperémia

Exudados duros

Figura 2
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Al descartarse el diagnostico de papiledema es importante considerar la edad y los
antecedentes personales para establecer un diagnostico presuntivo. Las causas de
edema de papila pueden ser multiples y es importante establecer un diagndstico en base

a la recopilacién de multiples datos en la exploracién y en la anamnesis.

2 PATOLOGIAS INSQUEMICAS

2.1 NEUROPATIA OPTICA ISQUEMICA ANTERIOR

La neuropatia optica isquémica anterior (NOIA) es la causa mas comun de lesion del
nervio optico en pacientes mayores de 50 afios y se produce por isquemia de la cabeza

del nervio Optico(y1g).

Se presenta como baja visual indolora que se instaura a lo largo de horas o dias. La
perdida campimétrica por lo general se presenta como escotomas altitudinales y variantes

de escotomas arciformes cecocecales, es mas comun en gente de raza blanca. rigyra 3

Esta se clasifica como arteritica (NOIAA) cuando se asocia a arteritis de células gigantes

(o arteritis temporal), y no arteritica (NOIANA) (1y(16). Figura 4

Causa mas comin de edema
de papila >50 afos

Mas comin en raza blanca
Baja visual de rapida evolucion, Indolora.

Neuropatia 6ptica isquemica NOI 1) Defectos altitudinales, cecocentrales

Edema precede baja visual por meses o
semanas

Edema difuso, de predomonio en un sector (©)

Telanglectasias, hemorragias en flama,
estrechamiento arteriolar

Figura 3
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2.1.1 ARETRITICA (NOIAA).

Es la menos frecuente de las dos y suele aparecer en pacientes mayores, edad media de
70 anos. Es secundaria a la oclusion inflamatoria y trombodtica de las arterias ciliares

posteriores cortas.

Suele presentarse con cuadros de amaurosis y vision borrosa que pueden preceder por
semanas la enfermedad establecida, asi como cefalea y dolor a la palpacion de la arteria
temporal o el cuero cabelludo. La claudicacién mandibular es el dato mas especifico para
el diagnostico de esta patologia. Los datos sistémicos principales de arteritis de células
gigantes son: malestar general, anorexia, perdida de peso, fiebre, artralgias y otalgia.
Pero puede presentarse sin sintomas hasta en un 20%. El diagndstico presuntivo puede
establecerse al encontrar los datos anteriores junto con un edema de papila que amenudo
es mas palido que en la NOIANA, junto con una elevacion de la velocidad de
sedimentacion globular (VSG). Esta ultima puede ser normal hasta en un 16% y puede
verse elevada en casos de anemia. El diagnostico se confirma por medio de biopsia de de
la arteria temporal. Se estima que un 3-9% de los casos puede presentarse falso negativo

en la biopsia.

El principal objetivo del diagndstico y tratamiento esteroideo oportuno es evitar perdida

visual contralateral, asi como complicaciones vasculares sistémicas.

2.1.2 NO ARTERITICA (NOIANA).

Esta es la mas frecuente de las NOIA presentdndose en un 90-95% de los casos y ocurre
en un grupo de edad relativamente mas joven. Esta se debe a alteraciones
microvasculares que corresponde a infarto en la cabeza del nervio 6ptico.

Por lo general se presenta subito de predominio por la mafana, posiblemente por la

hipotension nocturna. No presenta sintomas sistémicos asociadosie)1g).

La perdida visual suele ser menos intensa que en la NOIAA (agudezas visuales >20/200).
El edema de papila suele ser difuso o segmentario, e hiperémico en la mayoria de los

Caso.
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Un estudio util para diferenciar estas dos patologia suele ser la angiografia de retina con

fluoresceina.

Hasta el momento el tratamiento de la NOIANA permanece en controversia, intentandose

manejos con oxigeno hiperbarico y descompresién de la vaina del nervio dptico quirldrgica

sin mostrar beneficios claros en estudios controlados 7).

Edad
Sexo

Sintomas asociados

Agudeza visual

Disco optico

Tasa de sedimentacion
globular (mm/hr)

Angiografia con
fluoresceina

Historia natural

Manejo

Neuropatia optica isquémica anterior

Arteritica
70 anos
Mujer > Hombre

Cefalea, hiperestesia de
piel cabelluda,
claudicacion mandibular

< 20/200 mas 76%

Palidez > Hiperemia
Excavacion normal

70

Llenado retrasado de
disco y coroides
Afecta otro ojo 95%

raravez presenta mejoria

Corticosteroides

Figura 4

2.2 PAPIPOPATIA DIABETICA

No arteritica
60 anos
Mujer = Hombre

Dolor ocasional

> 20/200 mas del 61%

Hiperemia > Palidez
Excavacion reducida

20-40

Retraso en llenado de
disco

Mejoria en 43%
Afecta el otro ojo en
<30%

Descompresion, camara
hiperbarica

Patologia descrita inicialmente en pacientes jovenes, pero recientemente se han

encontrado multiples casos en pacientes con diabetes mellitus tipo 2. Se desconoce con

exactitud su causa, pero se cree que es secundaria a isquemia leve e irreversible de la

cabeza del nervio 0ptico1)2)a)s)18)- Figura 5
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Tipo 1 70%
Diabetes €<
Tipo 2 30%
Asintomatica o con datos leves {-)——— Visi6n borrosa inespecifica
Papilopatia diabética ikt

Sin dolor

Hiperémia £~ Palidez, criterio de exclusion
Edema de papila (<

Telangiectasias y shunts vasculares

Figura 5

Suele ser asintomatica con baja visual minima, presentando un defecto campimétrico con
un aumento de la mancha ciega. Hasta un 80% de los casos se presenta acompafnada de

datos de retinopatia diabética.

Caracteristicamente se presenta como un edema hiperémico, con intensa dilatacion de la

vasculatura superficial de la papila)z)a).

3 INFLAMATORIAS

La neuritis optica ocurre en pacientes jévenes, sobretodo mujeres (77%), y se presenta
como perdida subaguda de visidon monocular que se instaura en el transcurso de varios
dias o semanas. Aparece con dolor periorbitario en el 92% de los casos en especial al
movimiento ocular y a menudo antecede a la perdida de vision. Se presenta como una
perdida visual central en el 48% de los casos y como escotoma altitudinal en el 15%. Es

habitual las discromatopsias y a menudo en peor que el grado de pérdida visual. Figura 6

La neuritis O6ptica puede darse aislada o asociada a enfermedades Vviricas,

desmielinizantes, vasculiticas o granulomatosassys)(1s).

La corticoterapia ha demostrado no tener beneficio sobre la visién, aunque el uso de bolos
intravenosos de metilprednisolona, seguidos de prednisolona via oral han demostrado

aceleracion en la recuperacion ,y).
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Inflamacion desmielinizante

Oc nente binocular en nifos

2/3 casos es retrobulbar

Dolor leve p 90% < E por oS

Neuritis optica ( —— Defecto pupilar aferente
Alteraciones en la vision al color y contraste

Inflamacion Perdida visual sibita de rapida evolucion < — . Perdida campimetrica generalizada (48%)
o focal

Edema de disco, elevacion con borramiento de N

108 bordes, hiperémia Hemorraglas poco frecuentes

Postviral
Sarcoldosis
Sifilis < ——— vitritis

Lyme, toxoplasmosis, TB, y Bartonella

Figura 6

4 COMPRESIVAS

Orbitopatia asociada a tiroides
Compresion Glioma

Meningioma

Figura 7

Estos pacientes presentan caracteristicamente perdida visual progresiva de larga
evolucién, con defecto pupilar aferente relativo y pérdida de campo monocular (central o
difusa). En el caso de lesiones intraorbitarias se pueden encontrar datos como edema,

retraccion o retraso palpebralyz)a)s)is)- Figura7

En estos casos se presenta un edema papilar discreto, con cortos circuitos vasculares y

en ocasiones pliegues coroideos. Suelen provocar defecto pupilar aferente relativo.

La mayoria de los casos son secundarias a orbitopatia asociada a tiroides, presentando
sintomatologia florida. En casos mas raros secundaria a tumores intracraneales u

orbitarios como son el glioma y el meningioma.
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4.1 MENINGIOMA
El meningioma es una neoplasia benigna (90%) de crecimiento lento que proviene de las
células meningoteliales de las meninges (aracnoides). Corresponde la segunda causa de
tumores intracraneales. Solo 1-2% de los casos de meningioma se presentan con

infiltracion intraorbitaria, representando un 5% de los tumores orbitarios 1)2)a)s)18)19)20)-

Esta tumoracion es mas frecuente en mujeres 3:1, en la 72 década de la vida. Se ha
asociado a neurofibromatosis tipo 2, asi como a mutaciones de los genes NF2 y
DAL-119)20)-

La presentacion intraorbitaria puede observarse como un agrandamiento tubular difuso
del nervio 6ptico en la tomografia, asi como el signo de “riel de tren” encontrando un
engrosamiento y realce de la vaina del nervio, que respeta relativamente el parénquima.
Puede presentar calcificaciones. Y se presenta isointenso o levemente hiperintenso

respecto al parenquima cerebral en T1 yT2 de la resonancia magnética ).

El 40% de los meningiomas intracraneales se manifiestan por crisis convulsivas.
Frecuentemente se localizan en el ala del esfenoides presentando: Paralisis del 3er par,

proptosis y crisis convulsivas o).

El tratamiento en la mayoria de los casos es observacion y en casos selectos

craneotomia.

4.2 GLIOMA

Aunque el glioma Ooptico (astrocitomas pilociticos) suelen ser raros (1% de tumores
intracraneales), son los tumores primarios mas frecuentes del nervio éptico. Se discute si

represente una neoplasia verdadera a un hamartoma1y)a)o)-

El 70 % de estas lesiones se diagnostican durante la primera década de la vida y el 90
antes de la tercera década. Pueden presentarse con edema de papila en 35%,
presentando otros signos caracteristicos como son: proptosis (94%), baja visual (87.5%) y

estrabismo (27%).
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Este tumor se ha relacionado con neurofibromatosis tipo 1 (10-70%)1). Este padecimiento
presenta una evolucion muy lenta, por lo que suele recomendarse observacion

unicamente, manejo quirdrgico en casos de proptosis antiestética.
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CASO CLIiNICO

1 ANTECEDENTES Y CUADRO CLINICO

Paciente femenina de 70 afios de edad, dedicada al hogar, originaria de Pénjamo
Guanajuato, residente de la ciudad de México desde hace mas de 40 afios, con
antecedente de diagnostico de sindrome de Shehaan 27 afos atras manejo por parte de
endocrinologia desde entonces con prednisolona 7.5mg/dia y levotiroxina 100mg/dia,
diagnostico de glaucoma 6 meses atras en tratamiento con timolol cada 12 hr ambos ojos,

sin ningun otro antecedente de importancia.

Acude a consulta por presentar disminucién gradual de agudeza visual en ojo izquierdo de
8 meses de evolucién, asi como dolor periorbitario opresivo progresivo, esporadico
ipsilateral. Ultima semana previa a su ingreso agudizacién de la baja visual, manejada
con metilprednisolona intravenosa y prednisona a reduccién via oral, acude al no notar

mejoria.

Figura 8

2 EXPLORACION OFTALMOLOGICA

A su ingreso con presion intraocular de 10 mmHg en amos ojos, capacidad visual de

20/25 y 20/50 ojo derecho e izquierdo respectivamente, sin defecto pupilar aferente, resto
21



del segmento anterior normal, cristalino con opalescencia de 3+ ambos ojos, ambas
papilas con bordes discretamente borrados e hiperémicas rigura 8, Sin datos neurolégicos

sistémicos.

3 ESTUDIOS DE LABORATORIO Y GABINETE

Se realizd biometria hematica, quimica sanguinea, VDRL, PPD; todos dentro de
parametros normales. También se realizaron campos visuales blanco-blanco 30-2
encontrando baja confiabilidad en el estudio con defectos periféricos inespecificos en ojo

derecho y daino generalizado con aparente isla de visidon nasal superior ojo izquierdo.

4 EVOLUCION CLINICA

Figura 9

Se mantuvo a reduccién la prednisona y se suspendié timolol, encontrando mejoria parcial

del edema. Por lo que se solicitd ultrasonido doppler carotideo, transcraneal y orbitario
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encontrando velocidades de flujo normal sin otras alteracion.

Finalmente se solicitd resonancia magnética rigura 9 €ncontrando masa isointensa en ala
mayor del esfenoides izquierdo de 52X45.2X50.7mm rigura 10, que se extiende al conducto
optico y refuerza con contraste, Datos de edema en parénquima cerebral en secuencia
FLARE por lo que se inici6 tratamiento con acetazolamida 125mg cada 8 hr,
difenilhidantoina 100mg cada 8 hr y acido mefenamico 500mg cada 8hr. Asi mismo se
envié a neurocirugia donde se encuentra en seguimiento para valorar manejo quirurgico

segun evolucién.

18
1

Figura 10
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CONCLUSIONES

Una de las fallas medicas mas comunes en el diagnéstico de cualquier patologia,
si duda alguna es el abandono de la anamnesis y la clinica basica.

En el presente caso clinico encontramos una paciente con una presentacién atipica de
una patologia poco frecuente en la consulta de oftalmoldgica, el meningioma. Como ya
mencioné previamente el meningioma a pesar de ser la segunda causa de tumoraciones
orbitarias e intracraneales, es una patologia poco frecuente.

Ante la baja visual crénica y las alteraciones campimétricas, se establecié un diagndstico
de glaucoma primario de angulo abierto, sin contar con criterios ni datos oftalmolégicos
que lo respaldaran.

En segundo plano se manejo el edema de papila de manera aislada a pesar de no
establecerse un diagndstico nosoldgico ni topografico. Finalmente recapitulando en la
evolucién y sintomatologia de la paciente, asi como apoyandose en los hallazgos clinicos,
se solicitaron los estudios de gabinete pertinentes que contribuyeron al diagnéstico de
nuestra paciente.

El clinico actual se enfrenta una época en que la medicina se encuentra altamente

especializada, volviendo el procedimiento de diagnéstico, en muchas ocasiones, un
proceso técnico y mecanizado.

REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS

1. Kline LB, et al. Neuroftalmologia. Academia Americana de Oftalmologia; 2007-2008.
24



2. Cibis GW, et al. Fundamentos y principios de Oftalmologia. Academia Americana de
Oftalmologia; 2007-2008

3. Yanoff, Duker. Ophthalmology, Mosby, 3rd ed; 2009.

4. Saraux H, Lemasson C, Offret H. Anatomia e histologia del ojo. Masson; 1985
5. Glaser J.S.: Neuro ophthalmology. JB Lippincott2nd ed., 1990.

6. Afifi AK, Bergman RA. Neuroanatomia Funcional. Ed. McGraw Hill; 1998.

7. Taban M., Heller K.B., Hsu H., Sadun A.A.: Optic nerve size and constituent
component: posterior is more.J Neuro-ophthalmol 2005; 29:103-107.

8. Gomez Leal A. Desarrollo del globo ocular y sus anexos. Socieda Mexicana de
Oftalmologia; 2000.

9. Friedman NJ, Kaiser PK, Trattler WB. Review of Ophtalmology. Elsevier Saunders;
2005.

10. Minckler D.S., Bunt A.H.: Axoplasmic transport in ocular hypotony and papilledema in
the monkey. Arch Ophthalmol 1977; 95:1430-1436.6..

11. Hayreh SS. Optic disc edema in raised intracranial pressure. V. Pathogenesis. Arch
Ophthalmol. 1977;95:1553-65.

12. Sadun AA, Currie JN, Lessell S. Transient visual obscurations with elevated optic
discs. Ann Neurol. 1984:16:489-94.

13. Sanders MD, Sennhenn RH. Differential diagnosis of unilateral optic disc edema.
Trans Ophthalmol Soc UK, 1980;100:123-31.

14. Hayreh S.S.: Optic disc edema in raised intracranial pressure. V. Pathogenesis. Arch
Ophthalmol 1977; 95:1553-1565.

15. Sadun AA. Optic atrophy and papilledema. In: Jakobiec F, Albert D, eds. Principles of

ophthalmology. Philadel- phia: WB Saunders; 1993: 2529-38.
25



16. Arnold AC. Ischemic Optic neuropathies. Ophthalmol Clin North Am. 2001;14:83-98

17. Arnold AC, Helper RS. Hyperbaric Oxygen Therapy for non arteritic ischemic optic
neuropathy. Am J Ophthalmology 1996;122:535-541

18. Arnold AC. Differential diagnosis of optic disc edema. Focal points: Clinical Modules
for Ophthalmologists. San Francisco. American Academy of Ophthalmology; 1999 module
2

19. Ferri: Ferri's Clinical Advisor 2012, 1st ed
20. Goetz CG, Pappert EJ: Textbook of clinical neurology, Philadelphia, 1999, Saunders

21.Beck RW, Claery PA. A randomized, controlled trial of corticosteroids in the treatment

of acute optic neutitis. The optic neuritis group. N Eng J Med. 1992;326:581-588

26



	Portada
	Índice
	Texto

