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SECCION DE CASOS CLINICOS

Neuritis dptica isquémica no arteritica. Reporte de un caso

Carlos Carral-Santander, Marco P. Hernandez-Abrego, Carlos Barba

RESUMEN

Sereportael caso de un paciente del sexo masculino con diagnéstico de neuritis Opticaisquémicano arteriticadel ojoizquierdo
(NOINA Ol) quien, ocho afios después, padece neuritis dptica isquémica no arteritica del ojo derecho (NOINA OD). Se
analizan las caracteristicasclinicasy fisiopatol 6gicas delapatologia.

Palabras clave: Neuritis pticaisguémicano arteritica.

SUMMARY

In thisreport the authors present a case of amale patient with nonarteritic ischemic optic neuropathy of theleft eye (NAION
0S), which appeared after eight years of a nonarteritic ischemic optic neuropathy of right eye (NAION OD). The authors
analyze the clinical aspect and development of the pathology in this patient.

Key words: Nonarteritic ischemic optic neuropathy.

INTRODUCCION

Laneuritis dptica se divide en arteriticay no arteritica. Nos
enfocamos a la neuritis Optica isquémica no arteritica
(NOINA), lacual padece, en este caso clinico, €l paciente. La
NOIANA se presenta en 90 a 95% de las neuritis Opticas.

LaNOIANA esuninfarto parcial o total de la cabeza del
nervio optico ocasionado por unadeficienteirrigacion delas
arterias ciliares cortas posteriores. Se presenta con mayor
frecuencia entre los 45 a 65 afios de edad, y su incidencia
aumenta en patol ogias asociadas como hipertension arterial
sistémica(HAS), diabetesmellitus (DM), hipercolesterolemia,
enfermedades vasculares del colageno y sindrome de
anticuerpos antifosfolipidos.

REPORTE DEL CASO

Se trata de un paciente del sexo masculino de 63 afios de
edad, contador, quien acude a hospital por presentar dismi-
nucion stbitadelavision central en el ojo derecho, acompa-

flada de cefaleas ocasionales de tipo pulsdtil y localizacion
occipital, de una semana de evolucion.

Antecedente de HAS sin control de 23 afios de evolucién,
NOINA Ol diagnosticada hace ocho afios, y glaucoma pri-
mario de angulo abierto (GPAA) de un afio de evolucion tra-
tado con azopt y xalatan; resto de antecedentes interrogados
y negados.

A laexploracion fisicase encuentraagudezavisua de CD
a30cmen ODy CD a3 men Ol, capacidad visua con
estenopei co no mejoraen ambos 0jos, presion intraocular de
14mm Hgy 12 mmHg respectivamente. Posicion primariadela
mirada en ortoposicion, movimientos extraoculares norma-
les. En los campos visuales por confrontacion el paciente
manifiestaescotomacentral y hemianopsiabinasal.

Parpadosy anexosnormales, vialagrimal normal, conjunti-
vanormal, crneanormal, cmaraanterior formaday amplia
en ambos 0jos, iris regular con DPA OD, Ol iris regular y
reactivo, cristalino transparente en ambos 0j0s.

En polo posterior se encuentra en OD papila amarillana-
ranja sin excavacion con bordes perdidos, moderadamente
elevada, sin hemorragias ni exudados, méacula de aspecto
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Fig. 1. Funduscopia. Polo posterior de OD en el que se aprecia
papilaamarillanaranjasin excavacion, con bordes perdidos, mode-
radamente elevada, sin hemorragias ni exudados, méculade aspecto
edematoso con exudados duros que aparentan estrellamacular, reti-
naaplicadacon arterias adelgazadasy compresi én venosaen cruces
arteriovenosos.

edematoso con exudados duros que aparentan estrella ma-
cular, retina aplicada con arterias adelgazadas y compresion
venosaen cruces arteriovenosos (fig. 1); en Ol papilaatrofica,
maculadisminuidadebrilloy retinacon las mismas caracte-
risticasdel OD (fig. 2). Refraccién de +0.25 esferacon—0.50
cilindro OD y +0.25 esferacon—1.00 cilindro Ol.

A su ingreso se pensé en los siguientes diagndsticos
oftalmol égicos: NOINA, probable edemamacular, y neurorre-
tinitis hipertensiva en OD; atrofia éptica postneuriticaen Ol,
sindrome de Foster Kennedy, GPAA y ametropia.

Acude a servicio de glaucomaen e cua no se encuentran
cambiosalaexploracién, seleindicaal paciente suspender del
tratamiento el xalatan, se solicitan camposvisualesenloscua
les se interpretalo antes descrito por confrontacion (fig. 3),

Fig. 2. Funduscopia. Polo posterior de Ol que muestra papila
atrofica, maculadisminuidade brillo y retina aplicada con arterias
adelgazadasy compresion venosa en cruces arteriovenosos.
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Fig. 3. Campos visuales 60—4 de ambos 0jos en los que se confir-
man | os hallazgos campimétricos por confrontacion.
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Fig. 4. IRM que reporta datos de eventos vasculares cerebrales isguémicos anteriores pequefios,
localizados en 16bul os parietal es de ambos hemisferios.

selesolicitaunaangiografiacon fluoresceinalacua no mues-
traningun trastorno en el &reamacular, sbloretrasoen € vacia
miento venoso, e hiperfluorescencia de la papila. Se redliza
interconsultaal servicio de neurooftalmologia.

El paciente seingresaal servicio de neurooftalmologia. Se
le solicitaresonanciamagnéticay unaquimicasanguinea, la
cual reportahipercolesterolemia (308 mg/dl), lalRM reporta
datos de eventos vasculares cerebrales isquémicos anterio-
res pequefios localizados en |6bulos parietales de ambos
hemisferios (fig. 4), asi como ausencia de tumoracién
intracraneal por lo cual secambiael diagnostico de sindrome
de Foster Kennedy por pseudosindrome de Foster Kennedy,
y los demés diagndsticos no se modifican. Se le indica al
paciente interconsultacon medicinainternaparacontrol ade-
cuado sistémico delaHASYy delahipercol esterolemia.

Fig. 5. Funduscopia. Polo posterior de OD en que se observa la
presencia de exudados en area papilomacular, y persistencia del
edemapapilar.
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En las consultas posteriores, tres semanas después de su
ingreso, el paciente continua sin cambios en la AV y en €l
fondo de OD encontramos ademés|apresenciade exudadosen
areapapilomacular, y persistenciadel edemapapilar (fig. 5).

Una semana posterior acude nuevamente arevision y la
Ultima nota de evolucion a momento reporta mejoria de la
definicion en los bordes papilares OD y resto de laexplora-
cionigual.

L os diagndsticos finales son: NOINA OD, neurorretinitis
hipertensiva OD, atrofia dptica postneuritica Ol, pseudosin-
drome de Foster Kennedy, GPAA, ametropia, HAS, hipercoles-
terolemiay antecedentes de EV C isquémicos.

DISCUSION Y CONCLUSIONES

La neuropatia 6ptica isquémica no arteritica es un infarto
parcial o total delacabezadel nervio Optico ocasionado por
oclusion de las arterias ciliares cortas posteriores. Ocurre
tipicamente como fendmeno aislado en pacientesentrelos 45
a 65 afos de edad. Las enfermedades predisponentes mas
frecuentes son HAS, DM, hipercolesterolemia, enfermeda-
des vasculares del colageno y sindrome de anticuerpos
antifosfolipidos.

La presentacién es con pérdida visual monocular repenti-
naindolora que suele descubrirse a despertarse, 10 que su-
giere que la hipotensién nocturna puede desempefiar un pa-
pel importante. Se presenta ademas defecto pupilar aferente
en €l lado delaafectacion. Los defectosdel campo visual son
tipicamente altitudinal es af ectando habitual mente al campo
inferior, pero puede encontrarse practicamente cual quier de-
fecto campimétrico. La papila es palida con edemadifuso o
sectorial que puede estar rodeado por algunas hemorragias
enformadeastillay el edemasueleresolverse deformagra-
dual, dependiendo también del control sistémico delaenfer-
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medad de base del paciente, como puede ser control adecua-
do de la hipertension arterial por el cardiélogo, control ade-
cuado de colesteral y glicemia por el endocrindlogo, etc. La
palidez delapapilapersiste. Laangiografiacon fluoresceina
muestra, en lafase aguda, hiperfluorescenciapapilar localiza-
da que se vuelve més intensay que a veces afecta atoda la
papila. Cuando se produce la atrofia dptica, la angiografia
con fluoresceina puede mostrar relleno coroideo desigual
durante lafase arterial; lasfasestardias muestran incremento
en lahiperfluorescenciadelapapila.

Respecto al prondstico, no existe un tratamiento definiti-
vo, lo masimportante es el control de las enfermedades aso-
ciadas (1, 2). En la mayoria de los pacientes no existe mas
afectacion de la vision aunque en un pequefio porcentaje de
los casos la pérdida visual continua durante 6 semanas (3).
Aproximadamente 30 a 50% de estos pacientes presentan
afectacion del otro ojo en un periodo que puede comprender
de meses a afos, y se ha encontrado que el acido
acetilsalicilico puedereducir laafectacion bilateral oretrasar
su aparicion. Cuando ya existe atrofia éptica en un ojo y
edema del disco en el otro pero sin afectacion por tumor o
masa intracraneal, la patologia se conoce como pseudo-
sindrome de Foster Kennedy.

La neurorretinitis hipertensiva es una manifestacion de la
HAS en unacrisis aguda hipertensiva o por larga evolucion
delaHAS mal tratada, y se caracteriza por presion arterial
muy elevada, arteriolas estrechas, compresién venosaen los
cruces arteriovenosos, exudados duros rodeando la mécula

aparentando unaimagen de estrellamacul ar, edemade papila
gue puede tener microhemorragiasen astillay exudados. Los
factores involucrados también en la fisiopatologia del dafio
vascular son laarteriosclerosis por fibrosisde lacapaintima
arteriolar, hipertrofia del musculo liso de sus paredes y la
necrosis arteriolar focal. Ladilatacion de los capilaresen la
cabeza del nervio 6ptico provocaingurgitacion de las venas
con edema asociado de laretina alrededor del nervio optico
originando, de esta manera, el papiledema que se relaciona
con laneuritis opticaisgquémica (4).

Este caso clinico esde gran relevancia, yaque muestrados
patologias asociadas que dificultan reconocer si la
neurorretinitis hipertensiva ocasiond la bilateralidad de la
neuritis épticaisguémicano arteritica, 0 ésta se manifest6 al
cabo de varios afos de haberse presentado en el ojo izquier-
doy coincidio con laretinitis hipertensiva del paciente.
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Cita histérica:

sureflexionenagua

Socr ates (citado por Platon), en 470 aC, recomiendalaobservacion de eclipses solares solo mediante
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