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RESUMEN 
Se expone un caso cllnico de déficit visual y proptosis derecha progresiva. la tumoraclón tiene una locaJizaclón poco frecuente. de 
crecim•ento lento. más frecuente en mujeres de edad adulta. El diagnóstico inicial puede ser confundido con diversas entidades inespecflicas 
como la neuritis óptica. el papitedema y otras. El resultado de estas desviaciones es la atrofia óptica. los exámenes complementarios 
actuales permiten un diagnóstico orientador más preciso. y por ende, un tratamiento precoz enrrelos que se incluyen la cirugía, la radioterapia 
y une combinación de ambos o de nuevos tratamientos mediante radíocirugla tipo gamma·Knlle, o acelerador lineal suele contribuir con la 
preservación funcional de la máxima visión posible. 

Palabras clave: Exoflalmo unilateral, menlnglomas, amaurosis unilateral. 

ABSTRACT 
A casa repon of a meningioma wilh vlsualloss ond rlgth proptosis is presentad. These tumors has a tow speed development ; in mlddle aged 
women is more frecuently. The begulnlng a mlssdlagnosls is posslble. llke optic neuritis, or paplledema, with optic nerve alrophia. The 
imagenology dlagnostic techniques hetp lo early lroatment . Surgery. radioteraphy, or a combinatlon or both. or other new treatments like 
radloaurgery with Gamma·Knife or lineal accelerator are used: In order to preservatlon of maxlmal visual acuity. 

Key words : Unilateral exophtalmus. meningiomas. unilateral amaurosis . 

• INTRODUCCION 

El meningioma en la localización del canal óptico 
con ocupación intraorbitaria y del seno cavernoso es 
poco frecuente. Son tumores benignos de crecimiento 
lento, extra·axiales que proceden de aracnoides<''· 
Se dan más en la edad adulta (media 45 años) con 
franco predominio femenino. En edad pediátrica esta 
relacionada en un 25 o/o con la enfermedad de Von 
Reckllnghausenl2'. Las otras localizaciones más 
lrecue nte·s intracraneanas son en la región 
parasagital , convexidad y hoz cerebral (entre un 
40% y 50%). Frontobasal y ala de esfenoides, entre 
un 20% y 30 %. Menor porcentaje se hallan en la fosa 
media y la posterior así como región orbitaria e intra· 
ventricu lares'•'. La neuritis óptica unilateral, suele 
ser el diagnóstico errado inicial de esta patología que 
evoluciona hacia la atrofia óptica. La imaginología 
constituye hoy la mejor ayuda diagnóstica cuando la 
progresividad de una clínica así lo indicat•t. La cirugía, 
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' 
la radioterapia y una combinación de ambos o de 
nuevos tratamientos mediante radiocirugía son parte 
del espectro terapéutico uti lizado. 

CASO CLÍNICO 
Paciente femenina de 41 años de edad, consultó 

el 1 0·3·06 por pérdida total de la visión por el ojo 
derecho, protrusión de dicho globo ocular y 
parestesias gsnianas derechas. Refiere la paciente 
que notó pérdida progresiva de la visión por el ojo 
derecho, haciéndose total en julio de 2005. 
Igualmente notó desviación del globo ocular a la 
derecha, edema palpebral a predominio superior 
derecho, salida gradual del globo ocular y pinchazos 
severos en la región de la meji lla derecha. El examsn 
mental y lenguaje no muestra alteraciones para el 
momento de la evaluación. Los signos vitales están 
dentro de lo normal. 

El examen ffsico neurológico mostró amaurosis 
total derecha con paresia del VI par y edema palpe· 
bral homolateral. Existe proptosis derecha de 20 mm 
de exoltalmometrla derecha contra 13 mm del globo 
ocular izquierdo. La fondoscopia derecha muestra 
atrofia del nervio óptico. Existe parestesia geniana 
derecha al tacto. El resto del examen fue negativo. 
Se pidió resonancia magnética cerebral (Figura 1 ). 



Figura 1. Resonancia en los tres planos donde se observa la tumo ración en la cúspide de la pirámide orbitaria señalada con 
la flecha y su invasión al seno cavernoso. 

Diagnóstico: lesión de ocupación de espacio intra 
y extraorbi taria derecha con severa compresión del 
nervio óptico, del VI par y trigémino derecho. 

Conducta: cranlotomía derecha y extirpación de 
lesión en la brevedad posible. Se practicó la 
intervención quirúrgica mediante craneotomfa frontal 
derecha. Se realizó extirpación del techo orbitario 
para la reducción del exoflalmo. Se exploró el vértice 
de la pirámide, previa decompresiva del canal óptico, 
donde se halló la tumoración rodeando al nervio 
óptico e invadiendo la cavidad intracraneana hacia el 
seno cavernoso. La extirpación fue parcial en su 
parte intraorbitaria. Se dejó el remanente para 
radioterapia en 4 semanas después. El estado gene· 
ral es satisfactorio; el déficit ocular amaurótico, la 
parálisis del VI par y la ptosis palpebral persisten. 
Los dolores y parestesias faciales desaparecieron 
desde el comienzo y en su primer control a las seis 
semanas de evolución. 

DISCUSIÓN 

Los meningiomas de la región orbitaria suelen 
originarse de las meninges del nervio óptico o que 
pueden Invadir la órbita de manera secundaria al 
lugar de origen dentro de la cavidad craneal. También 
un meningloma orbitario puede originarse del tej ido 
meníngeo ectópico, el cual ha emigrado a la órbita 
duranto ol periodo embrionario. 

Los que se originan en la aracnoides que rodea al 
nervio óptico. en cualquier parte de su recorrido, lo 
hacon gonoralmente en la vecindad del agujero óptico 
sl!uacto en el vQrllce de la órbita. Estos tumores 
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primarios están localizados dentro del espacio sub· 
dural del nervio óptico y, a veces, son difíciles de 
dife renciar de los meningiomas secundarios. 

El meningioma de la vaina del nervio óptico es una 
tumoraclón benigna, de crecimiento lento, que 
representa el 1 % • 2% de la patología orbitaria. Es 
el tumor de mayor contacto con el nervio óptico y 
frecuente en el adulto femenino<•l. Suele ubicarse en 
el vért ice orbitarío y es mejor conocido como menln· 
gioma del nervio ópt ico19l. Es interesante destacar 
que la Irrigación de las tumoraciones frontobasales 
provienen de ramas de la arteria etmoidal, rama de la 
arteria oftálmica procedente de ramas de la arteria 
carótida externa. La clínica<'0' se caracteriza por la 
aparición lenta y progresiva de disminución de la 
agudeza visual, proptosis axial (generalmente menor 
de 3 mm); edema papilar, atrofia ópt ica, defectos del 
campo visual, trastornos en la motilidad, cefaleas, 
diplopía y defecto pupilar aferentet8l. La presencia de 
colaterales retino-ciliares sobre el disco óptico (signo 
de Hoyt-Spencer) suelen hallarse en esta patología 
<•01. Este tipo de colaterales aparece de forma 
adquirida principalmente en dos situaciones: la 
obstrucción de la vena central de la retina y el me· 
ningioma del segundo par (20 % - 30 %)1" 1. Son 
canales compensadores de tipo by-pass, desarro· 
liados a parti r de los capilares preexistentes en el 
disco óptico para mejorar la irrigación del 11 par, 
comprometida por el efecto compresivo del menin· 
gioma18l . 

Caracterís ticamente, en la angiografia fluores­
ce fnica las colaterales se rellenan de contraste en la 
fase arteriovenosa temprana, sin extravasación de 
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contraste en las fases sucesivas del angiograma. lo 
cual permite realizar el ·diagnóstico diferencial con 
los neovasost•l. 

Desde el punto de vista anatómico conviene 
recordar que el nervio óptico es un nervio sensorial 
que une la retina al cerebro. Nace en las células 
ganglionares de la retina, converge hacia la papila 
óptica, atraviesa posteriormente la coroides y la 
esclerótica, se transforma en el nervio óptico. Del 
globo ocular va hacia atrás y adentro, atravesando 
sucesivamente la cavidad orbitaria y el conducto 
óptico en la cavidad craneal y termina en el ángulo 
antero-externo del quiasma óptico. Las meninges 
forman alrededor del nervio óptico tres vainas 
concéntricas (piamadre, aracnoides y duramadre) en 
todo su trayecto, llegando hasta el mismo globo 
ocular!7l. 

Desde el punto de vista embriológico, durante la 
séptima semana de vida intrauterina. la hendidura 
ocular fetal se cierra, y se forma un túnel de poco 
calibre dentro del pedículo óptico. A causa del número 
constantemente creciente de fibras nerviosas que se 
dirigen al cerebro, la pared interna del pedfculo crece 
hasta fusionarse con la pared externa. Las células de 
la capa interna brindan una red de células de neuroglia 
que dan sostén a las fibras del nervio óptico y de 
donde se originan los gliomas primarios del nervio 
óptico. El pedículo se convierte en nervio óptico, el 
centro presenta la arteria hialoidea, que ulteriormente 
se llamará arteria central de la retinal21l. 

El meningioma del nervio óptico crece desde el 
espacio subdural, comprimiendo la duramadre y el 
aporte sanguíneo de la piamadre lo que suele causar 
atrofia con profunda pérdida visual, sin invasión propia 
del nervio. Cuando invade el globo ocular puede 
producir un desprendimiento de retina. Cuando el 
tumor sale al interior de la órbita a través de la vaina 
dura!, invade la musculatura extraocular y afecta a 
otras estructuras perineurales, entonces da lugar a 
un exoftalmos progresivo acompañado de paresia 
del músculo afectado. El dolor aparece por 
compresión e invasión de los nervios sensoriales y 
particularmente ramas del trigémino cercanas, en la 
pared del seno cavernoso. Cuando hay Invasión 
intracraneal pueden afectarse estructuras como el 
quiasma óptico, arteria carótida interna, nervio óptico 
contrala teral y silla turca. En casos muy avanzados 
pueden afectar a estructuras vitales y producir muerte 
del paciente ttt) . 

El diagnóstico diferencial se realiza con 
tumoraciones intracraneanas desde la sexta década 
de la vida siendo los más frecuentes los 
supratentoriales y entre el los, el glioblastoma 
multiforme (35 %). Otros tumores, en mujeres, el me­
ningloma (20 o/o) y el neurinoma del acústico (20 %) y, 
en varones, las metástasis (15 %). El diagnóstico 
diferencial del edema de papila, cuando existe, se 
realiza con: seudopapiledema, papilitis. retinopatía 
hipertensiva maligna, oclusión vena central de la 
retina, neuropatía óptica isquémica, uveftis, vasculi­
tis (de papila), papil itis diabética, infiltración de papíla, 
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tumores orbitales del nervio Optico, carcoldltlc , 
neuropalía óptica de Leber, ::~índrome de Foster· 
Kennedy (edema papilar en un ojo y atrofia óptioa dol 
otro, por menlngloma ollatorlo), hemangioperlcltorna 
del segundo par Drusenm. 

Se han mencionado también la enlermedad de 
Devic (puede ser la primera fo rma de presentación de 
una esclerosis múltiple), arteril is de Henoch­
Schi:ínlein, poliarteritis nodosa, sarcoidosis, sida, 
esclerosis sistémica progresiva, artritis reumatoidea, 
lupus eritematoso sistémico, hipertiroidismo, diabe­
tes mellitus, craneofaringioma, neurobtastoma, 
enfermedades mieloproliferativas. 

El diagnóstico se basa en la clín ica y en pruebas 
complementarias de naturaleza no invasiva<••l: La 
rad iologla simple de cráneo y sus proyecciones 
orbitarias contribuye poco y en ocasiones, en casos 
avanzados permite visualizar calcificaciones 
peritumorales, reacciones escleróticas o hiperos­
tós icas del hueso cercano al canal óptico y a veces 
aumento del diámetro del canal óptico. La ecograffa 
suele visualizar un ensanchamiento del segundo par, 
con una ecogenicidad media (al contrario de lo que 
ocurre en el gtloma) y con una reflectividad media­
baja. La tomografía computadal13l ofrece una imagen 
de hipertrofia tubular o fusiforme del nervio óplíco. 
isointenso o ligeramente hiperdensa, que gene­
ralmente aumenta con la inyección de contraste<,.l. 
Un signo característico, que aparece cuando se afecta 
sólo la vaina y se respeta el nervio, es la 
radiotransparencia central o "signo del raíl" en el 
corte axial o del "donut" en el coronal. No es un 
hallazgo patognomónico, ya que, aunque con menos 
frecuencia, aparece en otros procesos que producen 
hipertrofia de la vaina: perineuritis, hematomas y 
metástasis perineurales. Sin embargo, no lo 
encontraremos en el papiledema y glioma del segundo 
par, en los que su presencia excluye el diagnóstico. 
No raras veces se hallan calcificaciones 
intratumorales rodeando el nervio ópticoml. Pueden 
asociarse con Pneumosinus Dilatans (expansión de 
la neumatlzaclón del seno) pudiendo verse 
involucrados el seno esfenoida!, etmoidal o frontaiQtl. 

La resonancia permitirla un diagnóstico más 
temprano y seria la forma óptíma para el diagnóstico 
de las formas intracanal iculares que da mejores 
detalles de sus posibles invasiones adyacentes, 
dentro de los cuales está el seno cavernoso<•l. 

En secuencias T1 y T2 se observa una señal 
isointensa o discretamente hiperintensa respecto al 
nervio óptico normal. Los estudios en secuencia T1 
con refuerzo de gadolinio, permiten observar una 
hiperintensidad de la zona tumoral, al contrario de lo 
que sucede con los gliomas del nervio óptico. 

Enfoque terapéutico: 
1. En cuanto a la cirugía se refiere existe 

controversia en el manejo de los tumores del nervio 
óptico. El manejo de los meningiomas está descrito 
en las obras clásicas de Cushing and Eisenhardt 
Meningiomas• edíted by AI-Mefty and Meningiomas 
and Their Surgical Management edited by Schmidek, 
1991". El objetivo del tratamiento es la extirpación 



completa del tumor, de sus adherencias a la 
duramadre o hueso si éste estuviera afectado<••l. 
Pero todo ello puede acarrear morbilidad importante. 

El t ratamiento quirúrgico ha planteado problemas 
desde muy antiguo a diferentes autores clásicos. 
Byers en 1901, nos habla de la imposibilidad de 
resecarlos en su totalidad en un único tiempo 
quirúrgico, debido a la afectación intracraneal que a 
veces acompaña al tumor. Igualmente Arnold Knapp, 
Walter Dandy y Harvey Cushing, estableclan que 
cuando un tumor orbi tario es inextirpab le 
completamente, se puede realizar un abordaje del 
mismo mediante una craneotomía, pero el precio de 
la amaurosis es muy alto. 

La cirugía se establece cuando es necesario 
obtener una muestra de tejido porque exis te duda en 
el diagnóstico diferencial con otras entidades, como 
la neuritis ópt ica. El papel de la cirugla depende de 
la localización del tumor, estado visual y la edad de 
presentación. Los criterios de cirugía agresiva han 
sido defendidos por diferentes autores, como Alper, 
Clark y Wright, en pacientes que t ienen tumores 
localizados posteriormente y asociados a una pérdida 
de la visión progresiva. Está especialmente indicada 
en pacientes jóvenes, de menos de 40 años de edad, 
ya que como se ha comentado anteriormente tienen 
un curso más rápido y agresivo con precoz invasión 
de la base de cráneo. Los pacientes mayores de 40 
años, que tienen inicialmente tumores de localización 
anterior y de pequeño tamaño, se pueden dejar en 
observación cada 3 a 6 meses. Si posteriormen te 
progresan, serán sometidos a cirugía descompresiva 
y/o extirpación del tumor localizado en la órbita, 
respetando la in tegridad del nervio óptico. En una 
revisión realizada por Dutton, se produjo recidiva 
tumoral en un 25 % de los casos tratados mediante 
extirpac ión qu ir~rgica . Cuando la extirpación es 
incompleta va asociada con una mayor incidencia de 
exten:;;ión hacia el quiasma o de invasión difusa de la 
órbita, requiriendo la exenteración orbitaria en estos 
casos. 

El papel de la radioterapia ha variado en los 
últimos años, sobre todo, en base a la experiencia 
adquirida con el tratamiento radioterápico en los 
meningiomas intracraneales o de localización 
intraorbitaria. 

Radioterapia convencional : Smith JL y col. , 
publican en 1981 una serie de 5 mu jeres 
diagnosticadas de MVNO que habían sido tratadas 
desde;,1975. Estas pacientés fueron tratadas en el 
rango de dosis de 4 000 rads y con carácter paliat ivo, 
o bteniéndose mejoría en la agudeza visual , 
estabil izació,n e incremento en el campo visual, con 
disminución del tamaño o incluso total regresión de 
las venas opticociliares. 

Kennerdell y col. , publicaron. una seri~ de 38 
pacientes, con diferentes actitudes terapéut icas, como 
fuero n la observación en. 18 pacientes q ue 
presentaban una visión mínima o simplemente el ojo 
estaba ciego. La radioterapia fue utilizada en 6 
pacientes con pérdida progresiva del campo de visión 
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y recibiendo aproximadamente 5 500 rads entre 28 y 
32 fracciones. La mejora de la visión se mantuvo 
entre 30 y 84 meses. Se combinó la cirugía y la 
radioterapia en tres pacientes en los que la cirugía no 
fue completa. La mejoría de la misma se mantiene 
entre 6 y 9 años de seguimiento. Otros dos pacientes 
con excisión subtotal no fueron tratados inicialmente, 
pero si fueron tratados con posterioridad cuando las 
lesiones progresaron, con empeoramiento de la 
agudeza visual o pérdida de la visión de los colores. 
Tras tratamiento con RT con dosis de 5 500 rads, el 
campo visual se mantuvo en estos pacientes entre 3 
y 6 años. Otro hecho destacable es la ausencia, de 
complicaciones derivadas del t ratamiento durante 
todo el período de seguimientoP•J. 

Radioterapia conformacional tridimensional (RTC· 
30): Lee y col. , publican la experiencia con un paciente 
varón de 43 años. Fue trata.do con radioterapia 
conformacional tridimensional (RTC3D), recibiendo 
una dosis total de 5 040 cGy administradas a 180 
cGy/día, durante seis semanas. Una semana después 
de finalizar el tratamiento, el paciente había mejorado 
de manera signif icativa de su función visual <»l. 

Moyer y col. publicaron los resultados de una 
mujer de 35 años aquejada de un MVNO. Fue tratada 
con RTC3D alcanzando una dosis tota l de 5 040 cGy 
en 42 días, mediante la administración de seis haces 
conformados mediante bloques. Los resultados 
objetivaron una mejoría en la agudeza visual a los 4, 
8, y 24 meses después del t ratamiento("' 2l. 

Otra revisión bibliográfica llevada a cabo por 
Melian y Jay les lleva a la conclusion f inal de que la 
RT disminuye o retrasa el crecimiento tumoral para la 
mayoría de los pacientes y mejora la visión en algunos 
{25) . 

Por último, Carrasco y Penne realizaron una 
revisión de los estudios publicados en los dos últimos 
años, de un total de 62 pacientes tratados con 
radioterapia fraccionada. El rango de dosis osciló 
entre los 4 000 a 5 600 cGy. Las técnicas utilizadas 
(ueron con RTC-30 y la mediana de seguimiento 
estaba comprendida entre los 22 y 51 meses. Los 
resu ltados obtenidos fueron que en un 40,3% de los 
casos, la agudeza visual se mantuvo estable, en un 
41 ,2 % había mejorado su visión y un 18,4 % había 
empeorado su agudeza visual. Como conclusiones 
establece que la R TC-~0 es una modal idad 
terapéutica que se va consolidando como tratamiento 
electivo en el meningioma óptico consiguiéndose un 
bloqueo en la progresión tumoral acompañada con 
una mejoría o estabilización de la agudeza visual<28l. 

Radioterapia estereotáctica fraccionada (RTEF) 
Existe escasa referencia en la literatura de la 

RTEF en los MVNO. A pesar de que en los últimos 
cuatro años están apareciendo publicaciones de se­
ries de casos, en el momento actual es di ficultoso 
establecer recomendaciones con un nivel de evidencia 
suficiente. 

Una revisión publicada por Baumert y col., estudió 
a 23 pacientes en observación, que progresaron a 
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nivel del tumor de manera fehaciente. Todos los 
pacientes recibieron RTEF, con una mediana de dosis 
total de 50,4 Gy en 6 semanas. Tras un seguimiento 
mediano de 20 meses (rango 1 - 68 meses) en 
un 95 % de los casos (21 de 22) fue controlada su 
función visual. Un total de 16 pacientes tuvieron 
mejorfa visual y en otros 5 pacientes la misma 
permaneció estable. Solamente empeoró la visión 
en un paciente. En 6 pacientes hubo mejoria del 
dolor y en un paciente mejoró también la proptosis. 
Sólo cabe destacar como toxicidad relevante un 
paciente presentó un cuadro de retinitis rádica y 
hemorragia vítrea que fue vista a los 4 años después 
del procedimiento'?•>. 

En el año 2004 Mellan y Jay revisaron el papel de 
la RTEF en el MVNO y comentan dos series publicadas 
en el ano 2002. Una de ellas fue publicada por Pitz 
y col. en 15 pacientes que hablan progresado 
previamente al tratamiento con RT. La dosis total 
administrada fue de 54 Gy en 30 fraccionas. En una 
primera fase recibieron 50,4 Gy en la lesión, más un 
margen de 5 mm, y en una segunda fase 3 ,6 Gy a la 
lesión más un margen de 2 mm. Con un seguimiento 
medio de 37 meses, 7 pacientes tenian mejoría de la 
función visual y en ninguno de los otros pacientes 
hubo empeoramiento de fa misma. Otra serie 
analizada fue la de Andrews y col. , que publicaron la 
experiencia Willis Eye Hospital en 30 pacientes con 
MVNO. Se utilizó un acelerador lineal provisto de 
colimadores cilíndricos. La mediana de dosis total 
fue de 51 Gy. Un 42% de los pacientes presentaban 
mejoría de la visión y un 50 o/o visión estable con una 
mediana de seguimiento de 22 meses'2s•. 

Por último Kwon y col., presentaron una serie de 
3 pacientes (2 gliomas del nervio óptico y un MVNO) 
tratados con radiocirugía con gamma kniffe y con un 
rango de dosis entre los 8 y 15 Gy. La agudeza visual 
mejoró en los tres pacientes y el tamaño tumoral 
disminuyó progresivamente a lo largo del seguimiento 
con RM. Se observó resolución del exoftalmos en 1 
paciente. Los autores de este articulo recomiendan 
utilizar dosis de 8 Gy, cuando hay conservación de la 
visión normal y dosis más altas cuando hay deterioro 
completo de la misma, entrando en contradicción con 
las recomendaciones mayoritariamente aceptadas 
(27). 

Radiocirugía con cobalto también ha demostrado 
ser efectiva. Se aplica una dosis única de entre 15 y 
18 Gy. La rad iocirugía estereotáctlca usando el 
bisturi de rayo gamma es excelente en el tratamiento 
primario o complementario de los meningiomas 
localizados en áreas intracerebrales de dificil acceso. 
La radioc irugía estereotáctica se apl ica con 
extraordinaria precisión en los meningiomas 
intracraneanos debido a que esos tumores son 
usualmente muy bien demarcados y raramente 
invaden el cerebro. Está asociada con un alto 
porcentaje de control tumoral a largo plazo y con una 
significativa reducción de los riesgos quirúrg icos. 

El con trol tumoral de los meningiomas es superior 
a un 95 o/o . El acelerador lineal también es efectivo en 
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el tratamiento de los meningiomas. una dos:ls: on 10 11 

márgenes de 1 500 rad es adecuado para el conlrol 
del tumor. La Radloclrugla=GammaKnlte indicada 
en pacientes con lesiones tumorales cerebrales 
localizadas en áreas criticas o que son díficllmente 
accesibles y que no excedan de 3,5 cm de diámetro; 
pacientes con malformaciones arteriovenosas cuya 
localización hagan del acto microquirúrgico un 
procedimiento riesgoso ; en quienes una '•edad 
avanzada o enfermedades médicas concomitantes 
proscriban una intervención quirúrgica; como 
coadyuvante a la ci rugía en reseciones tumorales 
parciales; en cirug fa funcional para el tratamiento de 
la neuralgia trigeminal, y en el paciente con tumores 
malignos metastásicos a cerebrot••>. 

También existe experiencia con la irradiación 
protónica. La hormonoterapia está en estudio 
(algunos tumores poseen receptores celulares para 
la progesterona). 

Otro· aspecto re levante, tanto en las series 
pu.b licadas como en nuestro caso, es la ausencia de 
toxicidad crónica a nivel de la vía óptica. Esto es 
especialmente evidente cuando administramos dosis 
totales por debajo de los 54 Gy, con un 
fraccionamiento convencional que no supere los 
incrementos de dosis diarios de 2 Gy(2U3>. 

En el caso de RC de sesión única, las dosis 
utilizadas oscilarán entre los 10 y 14 Gy., en función 
de la isodosis de referencia (80 %-100 %) que se 
elija. Esta técnica sólo estará indicada en aquellos 
pacientes con pérdida de visión completa, ya que las 
dosis necesarias para el control a largo plazo, están 
por encima de los niveles de tolerancia de la vía 
óptica que es de 8 Gy. 

La ci rugla sólo estará indicada en casos de 
pacientes con enfermedad rápidamente progresiva 
acompailados de pérdida total de la visión con carácter 
irreversible, en los que resu lta imprescindible eliminar 
un compromiso mecánico secundario al gran tamailo 
tumoral , pudiéndose en estos casos combinarse con 
la RTEF o la RC. 

Para finalizar diremos que la observación o 
vigilancia quedará reservada a aquellos pacientes 
mayores, con escasa sintomatología y que no 
presentan deterioro de la función visuaL 

Como recomendación final y dada la escasa 
experiencia acumulada hasta la actualidad tanto a 
nivel nacional como incluso a nivel internacional, 
seria necesario plantearse un grupo de trabajo de 
carácter mult idisciplinar (o ftalmólogos, neuro· 
cirujanos, oncólogos radio terápicos, diagnóstico por 
imagen) con el objetivo de compartir experiencias, 
desarrollar gulas de práctica clín ica y abrir nuevas 
lineas de investigación clinica. Las indicaciones 
cada dia se encuentran en expansión una vez que 
nuevos protocolos de tratamiento e investigación 
abren nuevos horizontes terapéuticos. 

La bibliografia nacional que logramos revisar, es 
limitada y hay un meningíoma intraorbi tario de 32 
casos revisadoscte• . 



CONCLUSIÓN 
Debemos recordar que el meningioma primario es 

el tumor más frecuente del nervio óptico en el adulto, 
y que se trata de una tumoración de crecimiento 
lento. cuya presencia debe descartarse, ante una 
mujer de mediana edad que presente disminución 
progresiva de la agudeza visual, palidez del disco 
óptico y presencia de colaterales retíno-ciliares. El 
diagnóstico lo establecen la clínica y los hallazgos 
característicos en la ecografía, el TC y la RM. El 
tratamiento de elección es conservador, obteniéndose 
muy buenos resultados con rad iocirugía, reservando 
la resección quirúrgica para los casos de ceguera 
con peligro de invasión íntracraneal. 
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