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Neuropatia optica isquémica
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Laneuropatia optica isquémica (NOI) es la
causa mas frecuente de neuropatia optica
aguda en pacientes mayores, con una inci-
dencia anual estimada de 2,3 a 10,2 casos
por 100.000 en personas de edad igual o
superior a 50 aflos'. Se pone de manifiesto
por una pérdida de vision monocular brus-
ca no dolorosa, un defecto del campo
visual, alteracion del reflejo pupilar aferen-
te y pérdida de la vision de los colores que
es proporcional a la pérdida visual. El diag-
ndstico es puramente clinico.

Se clasifica como anterior o posterior
seglin la porcion afectada del nervio opti-
co y ambas se subclasifican en arteriticas
y no arteriticas.

La NOI anterior es la mas frecuente,
90% de los casos, de los cuales un 94%
son no arteriticas.

NEUROPATIA ISQUEMICA ANTERIOR
NO ARTERITICA

Aparece en pacientes de edad media o
avanzada, aunque en un 10% de casos se
diagnostica en menores de 45 afios’.

La etiologia es multifactorial, con fac-
tores de riesgo oculares y sistémicos.
Entre los oculares se encuentran: glauco-
ma de angulo estrecho y elevacion marca-
da de la PIO de cualquier causa (como la
cirugia ocular o inyeccién de farmacos
intravitreos). Los factores sistémicos
incluyen: la hipertension arterial, diabetes
mellitus, hipercolesterolemia, cardiopatia
isquémica, aterosclerosis, anemia, las
fluctuaciones de la tension arterial, insufi-
ciencia renal cronica y apnea del suefio.
De estos, la hipertension y la diabetes son
los mas prevalentes’.

ALGORITMO DE MANEJO DE LA NEUROPATIA OPTICA ISQUEMICA

DISMINUCION MONOCULAR DE AGUDEZA VISUAL NO DOLOROSA

VALORACION OFTALMOLOGICA

(fondo de ojo, agudeza visual, campimetria, PIO)

ANAMNESIS DIRIGIDA

* Factores de riesgo cardiovascular
* Farmacos

 Vacunaciones

« Infecciones recientes
 Traumatismos

» Cirugia (cardiovascular, espinal)
« Sintomas sistémicos de ACG

EXPLORACION FiSICA

* Cardiovascular y neurologica
* Palpacion de las arterias temporales

EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS

* Analitica con hemoglobina glicosilada, lipidos, hemograma y bioquimica
basicas, reactantes de fase aguda. En pacientes jovenes sin factores de riesgo
cardiovascular solicitar estudio de trombofilia

*ECG

* Radiologia de torax

* Doppler de temporales y biopsia de arteria temporal si sospecha de ACG

* RM orbita y cerebral si sospecha de neuritis, enfermedades infiltrativas
0 compresivas

* Potenciales visuales si sospecha de neuritis

* Eco doppler carotideo y/o angioRM si clinica sugestiva de diseccion carotidea

* Holter de TA en NOIA no arteritica para valoracion de hipotensiones nocturnas

* Polisomnografia en NOIA no arteritica si clinica compatible

TRATAMIENTO

* Formas no arteriticas: control de factores de riesgo cardiovascular y evitar las
hipotensiones nocturnas. Antoagregacion en funcion del riesgo cardiovascular.
Los corticoides podrian ser beneficiosos en pacientes con edema persistente,
pérdida de vision progresiva mas alla de 2-3 semanas o afectacion bilateral
o secuencial con mal pronostico del primer ojo

* Formas arteriticas: corticoides
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Existen farmacos implicados como
desencadenantes, tales como la amioda-
rona, descongestionantes nasales, agen-
tes vasoconstrictores e inhibidores de la
5 fosfodiesterasa. Sin embargo, estable-
cer la relacion causal es dificil porque
muchos de los pacientes tratados con
estos farmacos tienen factores de riesgo
cardiovasculares asociados™.

La convergencia de los factores de
riesgo produce una ausencia de perfu-
sion transitoria o hipoperfusion de los
pequeios vasos que irrigan la parte
anterior del nervio optico (arterias cilia-
res posteriores), desencadenando el pro-
ceso patologico.

La hipotension nocturna se ha descri-
to como factor precipitante en pacientes
susceptibles. Por ello la pérdida de
vision suele aparecer al despertarse por
la mafana, y aunque es permanente en
la mayoria de casos, un 43% de pacien-
tes puede experimentar una mejoria’.

En el estudio del fondo del ojo, un
signo exploratorio fundamental es el lla-
mado “disco de riesgo” en el que se
observa una ausencia o disminucion del
tamafo de la excavacion fisiologica de
la papila. A veces es dificil de valorar en
la fase aguda por el edema del disco
optico, pero el hecho de que esté presen-
te en el ojo contralateral es altamente
sugestivo'?.

Hay que realizar un estudio de campo
visual, ya que esta siempre afectado
aunque se conserve la agudeza visual.
La alteracion mas frecuente del campo
visual es un defecto altitudinal y nasal
inferior.

El color del edema del disco optico
puede ser inicialmente hiperémico y se
asocia a hemorragias peripapilares en
astilla. El edema se resuelve en 6-11
semanas dejando una palidez, a menudo
en un patréon segmentario, que afecta
sobre todo a la porcion superior.

En la angiografia con fluoresceina,
en las fases iniciales de la pérdida de
vision, se observa un llenado lento de la
coroides peripapilar o de las zonas de
lavado coroideo’.

La recurrencia de la pérdida de vision
en el mismo ojo es muy poco frecuente
y se cree que es una evolucion del proce-

so inicial, normalmente mantenido por
la persistencia de hipotensiones noctur-
nas®. La afectacion simultanea o rapida
de ambos ojos sugiere altamente arteri-
tis de la temporal.

La estrategia de tratamiento consiste
en reducir los factores de riesgo y actuar
sobre las hipotensiones nocturnas, que
en gran parte son iatrogénicas. No hay
evidencia de mejoria ni de prevencion
de la isquemia en el ojo contralateral
con la antiagregacion, sin embargo, la
mayoria de los médicos utilizan aspirina
por la presencia de factores de riesgo
cardiovascular®’.

Excepto un estudio prospectivo®, que
ha sido criticado por su metodologia, no
hay datos a favor del uso de esteroides
tanto orales como en bolos. Podrian ser
beneficiosos en pacientes con edema
persistente, pérdida de vision progresiva
mas alla de 2-3 semanas o afectacion
bilateral o secuencial con mal prondsti-
co del primer ojo'.

NEUROPATIA OPTICA ISQUEMICA
ARTERITICA (NOIA)

La causa mas frecuente, tanto de las
forma anterior como posterior, es la
arteritis de células gigantes (ACQG), que
aparece con mas frecuencia en mujeres
mayores de 70 afios’.

La ACG tiene predileccion por las
arterias ciliares posteriores dando lugar
a una oclusion trombdtica’. La pérdida
de vision es la complicacion mas grave
y aparece en un 20% de los pacientes'.
Si no la tratamos de forma precoz, afec-
ta al ojo contralateral con gran rapidez
en al menos el 50% de los pacientes.

A diferencia de las formas no arteriti-
cas, la pérdida de vision es mas grave.
No se relaciona con papilas de riesgo, la
palidez del disco optico es mas precoz y
el edema de papila es mas grave y difuso.

Otros signos de alarma que nos
orientan a la forma arteritica son los sin-
tomas sistémicos, la aparicion de amau-
rosis fugax previa a la pérdida de vision
definitiva, una diplopia transitoria y la
elevacion de reactantes de fase aguda,
VSGy PCR.

El hallazgo de isquemia coroidea y de
la retina es altamente sugestivo de ACG’.
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La biopsia de la arteria temporal
supone el diagndstico definitivo, aun-
que la negatividad de la misma no lo
excluye. La ecografia doppler de la arte-
ria temporal es de gran valor cuando
objetivamos los signos del halo o de
ausencia de compresibilidad. Ademas,
localiza el lugar idéneo para la realiza-
cion de la biopsia.

El tratamiento de eleccion es metil-
prednisolona 1 gr iv diario durante 3
dias y el paso posterior a 1 mg/Kg/dia
durante 1 mes, con pauta descendente
posterior. No debemos posponer el ini-
cio del tratamiento a la realizacion de la
biopsia, ya que no hay cambios en la
histologia hasta pasados 15 dias del ini-
cio del tratamiento esteroideo’.

La administracion de corticoides a
dosis altas no revierte la pérdida de
vision, pero previene la afectacion del
ojo colateral.

NEUROPATI{A OPTICA POSTERIOR

La NOI posterior es muy poco frecuente
y se diferencia de las formas anteriores
por la ausencia de edema de papila.
Como ocurre en cualquier neuropatia, la
palidez del disco aparecera a las 4-6
semanas.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

El diagnostico diferencial de las neuro-
patias oOpticas incluye las neuritis opti-
cas virales, inmunolodgicas, postvacuna-
les y toxico-metabolicas. En estos casos
es imprescindible la anamnesis dirigida
y los exdmenes complementarios. En las
neuritis opticas existe dolor a la movili-
zacion ocular, pérdida de la vision de los
colores, que es desproporcionada a la
pérdida visual, y una captacion del ner-
vio optico en la RM de la orbita.

Si observamos progresion del edema
de disco o pérdida de vision mas alla de
las 4 semanas solicitaremos una RM
cerebral y de la orbita para descartar
causas compresivas o infiltrativas.

Consideraremos la neuropatia optica
de Leber en pacientes jovenes con histo-
ria familiar de pérdida de visién y
hallazgos exploratorios de escotoma
central, telangictasias peripapilares y
funcion pupilar preservada’.
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Otras etiologias menos frecuentes
son las neuropatias paraneoplasicas, las
asociadas a conectivopatias, las relacio-
nadas con traumatismos o intervencio-
nes quirdrgicas y la neuropatia optica
inflamatoria cronica recidivante (que es
un diagnostico de exclusion).
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