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SECCION DE CASOS CLINICOS

Neuritis 6ptica bilateral secundaria a toxicos. Caso clinico

Dra. Monica Escalante, Dr. Manuel Alejandro Garza Leon, Dr. José Luis Salinas Gallegos

RESUMEN

Paciente masculino de 29 afios de edad quien acude a consulta por disminucién de la AV en ambos ojos de 24 horas de
evolucion. Antecedente deinhalacion de solventes eingestade liquido espeso (probablemente metanol) asociado con nausea
y vOmito 24 horas antes de lainstalacion de ladisminucion de la AV.

Palabras clave. Neuritis Optica, toxicos, metanol.

SUMMARY

Male patient of 29 years of age who attends ophthalmologic consultation because of visual acuity loss in both eyes of 24
hours of evolution. He refers inhalation and ingestion of thick liquid (probably methanol) associated with nausea and

vomiting 24 hours before decreased visual acuity.

Key words: Optic neuritis, toxics, methanol.

INTRODUCCION

Se define neuritis Optica toxica la neuropatia éptica o los
cambios el nervio Optico causados por laingesta de un téxi-
co o efecto adverso de un farmaco que tiene como resultado
disminucion delaagudezavisual.

Las neuritisy las neuropatias Opticas toxicas se presentan
después de laingesta o inhalacién de agentes téxicos 0 como
efectos adversos de diferentes agentes. EI metanol es una
sustancia cuyo efecto toxico en el NO y necrosis de los
ganglios basales tiene como consecuencia ceguera y
encefalopatia(l, 2).

Aun cuando laingesta o inhalacion de téxicos se presenta
deformaaguda, |os efectos adversos normalmente tienen un
inicioinsidioso (1). Enlamayoriadeloscasosesdificil deter-
minar el agente causal de estas neuropatias.

Es importante sefialar que la susceptibilidad al dafio de-
pendedelaidiosincrasiadel paciente (1).

PRESENTACION DEL CASO

Masculino de 29 afos de edad que acude a consulta por
disminucion de la AV de ambos 0jos aparentemente de 24

horas de evolucion. Refiere que al despertar yano veia. La
noche previa a la presentacion de los sintomas inhalé sol-
ventes en la cantidad habitual (inhalaba solventestres veces
por semana desde hacia 3 afos) y refiere haber tomado una
sustancia de consistencia espesa, incolora, inodora e insipi-
da provocandole nausea y vomito. A la exploracién
oftalmolégicalaAV erade percepcion deluz sin discriminar
coloresenel OD y deCD a50cmen el Ol. En el ojo derecho
tenia DPA y en polo posterior la papila se encontraba
edematosa, hiperémica+++y teniapliegues peripapilares. El
ojo izquierdo teniareflejos pupilares normales, el segmento
anterior erade caracteristicas normalesy en polo posterior la
papilaerade bordesregulares, hiperémica++ y sindatosde
edema(figs. 1, 2).

El diagnéstico clinico de ingreso fue de neuritis Gpticabi-
lateral secundaria atéxicos. Sele practicé ecografia de am-
bos ojosen modo A y B en las que €l nervio 6ptico se obser-
vO de caracteristicasnormales. Se solicitd radiografialateral
de créneo describiéndose como normal. Asimismo serediza-
ron potenciales visuales evocados de ambos ojos. La res-
puesta del ojo derecho estaba ausente y en €l ojo izquierdo
se observé retraso generalizado en larespuesta (fig. 3).

Sesolicité BH siendo normal, PPD y VDRL siendo losdos
ultimos negativos.
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Fig. 1. Segmento anterior de ambos 0jos.

Fig. 2. Fondo de ojo de ambos ojos al ingreso.

Sedecidio tratar al paciente con bolos de metil prednisolona
IV a dosisinicia de500 mgy 250 mg cada 6 h por tresdias,
continuando con prednisonaviaoral 2 mg/kg/dia.

El paciente evoluciona de manera satisfactoriay alas 48
horas alaexpl oracion oftalmol gica se encuentraen OD AV
de CD 10cm, reflg os pupilaresy segmento anterior de carac-
teristicasnormales. Lapapilacontinuabahiperémica+++, los
bordes estaban bien definidos y ya no se observaban los
pliegues. Enél Ol laAV erade CD 2m, losreflgosy segmento
anterior eran de caracteristicasnormalesy la papila se obser-
vabacon hiperemialeve.

Se continud con el mismo mangjoy alos10dias, alaexplo-
racion oftalmol égica, el OD teniaunaAV de 7/10, losreflgjos
pupilares asi como el segmento anterior eran de caracteristi-
casnormalesy en polo posterior |a papilaerade bordes bien
definidos y se describe una hiperemialeve. El Ol teniauna
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AV de 7/10, los reflejos pupilares, segmento anterior y polo
posterior eran de caracteristicasnormales (fig. 4).

A los 10 dias serealizaron de nuevo PVE; en este estudio
existe respuestadisminuidadelasefial pero, adiferenciadel
primer estudio, larespuestaya esta presente (fig. 5).

Se solicitan campos visuales blanco sobre blanco 30-2 en
los que en ambos 0j0s se observa una disminucion generali-
zadadelasensibilidad. Actualmente el pacientetiene CV de
10/10 en ambos 0josy se encuentraasintomatico. Lleva dos
meses en rehabilitacion para su farmacodependencia.

DISCUSION

Existen multiples agentes toxicos capaces de lesionar €l
nervio éptico. Se describen agentes toxicos, farmacos, sol-
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Fig. 3. Potenciales visuales evocados al ingreso.

Fig. 4. Fondo de ojo de ambos ojos final.

ventes, etc. Clinicamente esta toxicidad se manifiesta con
pérdida bilateral de la vision asociada frecuentemente con
disestesias, parestesiasy neuropatias periféricas. A laexplo-
racion fisica se observa neuropatia Optica bilateral con agu-
dezasvisuales que varien entre 20/30 y 20/200. L os pacientes
se quejan de discromatopsia 'y pérdida de la vision central
bilateral y simétrica. El nervio Optico puede ser de caracteris-
ticas normales, estar edematoso o palido de acuerdo al tiem-
po de evolucion; en ingestas agudas se puede observar
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hiperémico y edematoso, normalmente progresando haciala
atrofia.

El metanol es unasubstanciaincoloraeinsipidacontenida
en solventes y anticongelantes, cuya ingesta es accidental
enlamayoriadelos casos. Ladisminucion delavision habi-
tualmente es profunday puede asociarse con nauseay dolor
abdominal, sintomas presentes en este paciente. Enlama-
yoriade los casos la disminucion de la AV es progresivae
irreversible, y seacompariade atrofiabilateral del NO.
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Fig. 5. Potencial es visuales evocadosfinal.

En una serie de casos de neuropatia éptica por metanol la
manifestacion clinicamés frecuente fue disminucion stbita
delaAV, de 24 a48 horas, traslaingestade a cohol adultera-
do, queevoluciond aatrofiabilateral del NO. Existen reportes
de casos en los que laingesta aguda excepcional mente pue-
de manifestarse con hiperemiapapilar y disminucién delaAVv.

LadisminuciondelaAV en nuestro paciente se hace mani-
fiestadespuésdelaingestade un liquidoincoloro einsipido,
caracteristicas fisicas del metanol. En éste caso se hizo evi-
dente como unaneuritis dpticabilateral con afeccionimpor-
tantedelaAV vy papilitis. Conlos PVE secorroboralalesion
a NO.

Se decide iniciar el tratamiento médico con
corticoesteroides manejandose como unaneuritisopticaala
cual respondio (3). Cabe mencionar que la mayoria de los
pacientes con antecedente de ingesta de etanol desarrollan
demaneracronicaatrofiabilateral del NO (3). Esimportante
sefialar también que, en caso de neuritis Optica bilateral, es
indispensable descartar enfermedades desmielinizantes, por

lo que es prioritarialarevision por un neurélogo. En este
paciente no se encontraron otras manifestaciones, sefialan-
do como diagnostico final neuritis éptica secundaria proba-
blementea metanol. El seguimiento del paciente hasido men-
sual persistiendo con AV de 20/20 y las caracteristicas del
nervio Optico son normales.
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