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SECCION DE CASOS CLINICOS

Neuropatia 6ptica isquémica anterior no arteritica,
inicialmente tratada como glaucoma. Caso clinico

Dra. Dulce Oliva Rascon-Vargas, Dr. José Antonio Unzueta-Medina, Dr. Marco Pedro Hernandez-Abrego

RESUMEN

Lairrigacion del nervio 6ptico puede clasificarse fisiol 6gicamente en una parte anterior que derivadel anillo de Haller-Zinn
(arterias ciliares posteriores cortas) y una parte posterior que deriva de la arteria oftdmica. La neuropatia Opticaisquémica
anterior no arteriticaesunaentidad patol 6gica caracterizadapor un infarto delasfibrasdel nervio 6ptico que ocurre anterior a
laléminacribosa (alteracion del sistemadeirrigacion anterior).

Se presentael caso de una paciente de 84 afios de edad que habia estado siendo tratada durante 6 afios por glaucoma secunda-
rio auveitisde ojoizquierdo. I nicial mente sus campos visual es mostraron un defecto nasal superior que fue evolucionando con
los afios hasta una hemianopsianasal unilateral izquierda, apesar de estar en control muy adecuado delapresiénintraocular. Se
Ilevo a valoracion ante neurooftalmologia, donde con los estudios pertinentes se descarté el diagnostico de glaucomay se
confirmd el de neuropatia dpticaisguémicaanterior no arteritica.

Palabrasclave: Neuropatia dpticaisguémicaanterior, hemianopsianasal unilateral.

SUMMARY

Thearteria supply to the optic nerve can be classified into an anterior part, which depends, of the Haller-Zinn annulus (posterior
short ciliary arteries) and aposterior part depending of the ophthalmic artery. Non-arteritic anterior ischemic optic neuropathy
is an entity characterized by optic nerve fibers infarct that occurs proximal to the lamina cribosa (anterior arterial system
disorder).

The case of 84-year-old women diagnosed and treated as uveitic glaucomain left eye for 6 yearsis presented. Initially, her
automatized visual fields showed asuperior nasal defect evolving to aunilateral nasal hemianopsiaathough she had an adequate
tension control.

Shewas studied by aneuro-ophthalmologist, who requested sometestsin order to discard glaucomaand confirm non-arteritic
anterior ischemic optic neuropathy.

K ey words: Anterior ischemic optic neuropathy, unilateral nasal hemianopsia

INTRODUCCION

El nervio Optico se puede dividir anatomicamente en cuatro
porciones: intraocular, intraorbitaria, intracanalicular e in-
tracraneal. Lairrigacion del nervio optico proviene de dife-
rentes sistemas arteriales en cada uno de estas divisiones
anatomicas. A grandes rasgos, podemos considerar que la
parte anterior del nervio dptico (cabeza del nervio dptico,
anterior alalamina cribosa) esirrigada por €l anillo de Ha-
Iler-Zinn, que se nutre de vasos coroideos y de las arterias
ciliares posteriores cortas; y la parte posterior del nervio
Optico (posterior a la l&mina cribosa) e irrigada por ramas

piales de la arteria oftdlmica (1). Asi, la neuropatia isqué-
mica también se divide en anterior y posterior, dependien-
do del sistema arterial que se encuentre afectado (2).

De acuerdo con la etiologia, la neuropatia 6ptica isqué-
mica se puede subdividir en arteritica, cuando se debe aun
proceso de vasculitis que ocasiona la oclusion inflamatoria
de los vasos orbitarios y se encuentra muy relacionada con
la arteritis de la arteria temporal, y en no arteritica cuando
la oclusion es debida a un proceso ateroesclerético o a una
disminucion de la llegada de flujo sanguineo en condicio-
nes de hipovolemiay otras asociadas (2, 3). Laneuropatia
Optica isguémica anterior no arteritica (NOIANA) es una
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entidad patoldgica que se define como un infarto de las fi-
bras del nervio éptico que ocurre anterior ala salida de és-
tas por la lamina cribosa, por disminucidon o ausencia de
flujo sanguineo a nivel de las arterias ciliares posteriores
cortas (2).

Lamayor incidencia se encuentraentre los 60 y 70 afios,
generamente es unilateral, presentandose como una dis-
minucion no dolorosa de la agudeza visual con defecto pu-
pilar aferente, edema de papila segmentario y se pueden en-
contrar hemorragias en flama en la capade fibras nerviosas.
Finalmente, la papila puede adquirir un aspecto atréfico, con
una coloracién amarillenta o pélida (2).

L os factores de riesgo asociados descritos son unarela-
cion copa-disco pequefia, condiciones asociadas con hipo-
volemia o hipotension -se han descrito casos de NOIANA
posteriores a procedimientos quirdrgicos prolongados (4-
6), e incluso a cirugias intraoculares, y NOIANA secunda-
riaa uso de medicamentos con efectos vasoespasticos y/o
hipotensores como el sildenafil y la amiodarona (7-10);
otros factores de riesgo son estados de hipercoagulabili-
dad, ateroesclerosis, enfermedades vasculopéticas como
diabetes y/o hipertension arterial sistémica, hiperhomocis-
tinemia (11), factores protrombéticos, tabaquismo y apnea
del suefio (12).

El diagndstico se realiza clinicamente tomando en cuen-
talos factores de riesgo y con estudios especializados como
ecografia doppler orbitaria, angiografiay campos visuales.
De estos Ultimos es posible esperar todo tipo de defectos,
aunque los mas frecuentes son los defectos nasales hemia-
noépticos, nasales inferiores y altitudinales relativos (13).

No hay tratamiento especifico para esta patologia, sola-
mente resolver las condiciones marbidas asociadas. No han
sido comprobados | os efectos benéficos en humanos de tra-
tamientos como oxigeno hiperbarico, levodopa, carbidopa,
brimonidina como neuroprotector, difenilihidantoina, des-

compresion quirdrgica del nervio optico y trimacinolona
intravitrea (14).

PRESENTACION DEL CASO

Una paciente de 84 afios de edad, con antecedente de ser
hipertensa en tratamiento con enalapril, cursd con una pro-
bable endoftalmitis post cirugia de catarata en ojo izquier-
do diagnosticada en 1999, desarroll6 hipertensién ocular
secundaria con una PIO de 40 mmHg y una agudeza visual
de percibir movimiento de manos. Se le dio tratamiento con
antibioticos sistémicos, intravitreos e hipotensores ocula-
res tépicos y sistémicos, evolucionando favorablemente
hasta una PIO de 12 mmHg y CV fina de 20/40. Clinica-
mente, en enero de 2001, se encontraba en ojo derecho una
catarata incipiente y polo posterior sin alteraciones, con
una papila color naranja 'y excavacién en 5/10. El ojo iz-
quierdo se encontraba con la pupilafijaen midriasis media,
pseudofaco con pigmento en el lente intraocular, vitreo
transparente, papilaamarillo palido con excavacion en 7/10
(Fig.1). Se le realizaron campos visuales encontrando un
defecto nasal superior en ojo izquierdo; el ojo derecho nor-
mal (Fig. 2). Sellegé a diagndstico de glaucoma secunda-
rio auveitis de ojo izquierdo, y se mantuvo tratamiento con
hipotensor (timolol) y controles subsecuentes con campos
visuales.

Lapresion intraocular se mantenia estable en 12 mmHg;
sin embargo, los campos visuales continuaron deterioran-
dose en el ojo izquierdo, por lo que se le inicié tratamiento
con un segundo medicamento (dorzolamida). Se mantuvo
con buen control de la presién intraocular (9 mmHg); a pe-
sar de ello los campos visual es mostraban una clara progre-
sién hasta desarrollar una hemianopsia nasal en marzo de
2006 (Fig 3).

Fig. 1. Fotografias comparativas de nervios épticos derecho eizquierdo, pudiendo evidenciar laasimetriaen cuanto acoloracién de lapapila;
siendo de mayor paidezy atrofialadel ojoizquierdo.
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Fig. 2. Campos visualesiniciales con los cuales se diagnosticé dafio glaucomatoso del ojo izquierdo por un escotoma de predominio nasal
superior deojoizquierdo.
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Fig. 3. Campos visuales con los cuales se pudo sospechar de una afeccion primaria del nervio 6ptico no glaucomatosa, encontrando un
escotoma hemiandptico nasal de ojoizquierdoy ojo derechoindemne.
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Se solicita entonces una valoracién a neurooftalmologia,
debido al patron caracteristico del campo visual. En dicha
valoracion se denota una patol ogia primaria del nervio opti-
co, que por la edad de la paciente y sus antecedentes de
riesgo (cirugia de catarata, hipertensién arterial) la primer
sospecha clinica es la etiologia isquémica.

Se solicitaron doppler carotideo, transcraneal y orbitario
de altaresolucién, perfil de lipidos 'y quimica sanguinea.

El perfil de lipidos resulté encontrarse dentro de paré-
metros normales, asi como la quimica sanguinea.

El doppler transcraneal se reporta como dentro de paré-
metros normales.

La ecografia doppler de alta definicién de carétiday ar-
terias vertebrales reporta que ambas carétidas presentan
multiples placas de ateromay estenosis de la arteria caréti-
da comuan de 38%, diagnosticando, con base a los hallaz-
gos, ateroesclerosis carotidea severa bilateral.

Laecografia doppler orbitaria vascular de alta resolucion
reporta, entre sus hallazgos, velocidades de flujo asimétri-
cas en las arterias centrales de la retina debido a una mayor
velocidad en laarteria central delaretinaizquierday dismi-
nucién de la circulacion en las arterias ciliares posteriores
cortas medial y lateral de ojo izquierdo; llegando al diag-
néstico de neuropatia Optica isquémica anterior izquierda
(Fig. 4).

DISCUSION

La importancia de este caso clinico radica en que nos de-
muestra lafacilidad con que se pueden confundir los distin-
tos tipos de neuropatia 6ptica con el dafio anatémico y cam-
pimétrico que se puede presentar en el glaucoma. Es muy
importante que sepamos diferenciar primero clinicamente
el aspecto de una papila glaucomatosay unapapilacon atro-
fia por otra etiologia como isquemia, inflamacion, trauma
0 compresion. A este respecto, un recurso Util es conside-
rar que las papilas glaucomatosas lucen mas excavadas que
pdlidas, ademas de otros cambios que pueden encontrarse

Hiempo = 0.604 5
S = 10.9 cmi's
o 55 emis

en glaucoma como atrofia de la zona beta, disminucion o
pérdida de areas en la capa de fibras nerviosas, irreglulari-
dades anivel de lalamina cribosa, vasos en bayonetaeirre-
gularidades de la lamina cribosa. En cambio, en la atrofia
del nervio Optico se observa una papila mas palida que ex-
cavada; de hecho, la excavacién papilar puede conservarse
normal y ser solamente manifiesta la palidez de la papila.

En la campimetria automatizada, que es el recurso mas
ampliamente difundido en los hospitales especializados en
oftalmologia, los defectos campimétricos glaucomatosos
son clasicamente descritos como escalones nasales y de-
fectos arqueados superiores o inferiores. Es relevante des-
tacar que los defectos glaucomatosos tienden a respetar la
lineahorizontal, al menos en etapas no tan avanzadas, y tien-
den arespetar los 10 grados centrales, ya que estos son to-
mados hasta etapas terminales del glaucoma. En contraste,
los defectos encontrados en las neuropatias opticas, ya sea
isguémica o compresiva, los defectos campimétricos tie-
nen mas arespetar lalineamediavertical y avanzan sin dis-
criminacion en los 10 grados centrales, tomandolos casi
desde etapas iniciales.

CONCLUSIONES

Ante cualquier caracteristica atipica, ya sea clinica o cam-
pimétrica, de algun paciente con diagnéstico de glaucoma
0 que se le esté estudiando por sospecha de ello, es impor-
tante un reinterrogatorio en busca de factores de riesgo para
neuropatia dptica isquémica, los cuales ya fueron mencio-
nados previamente, y la valoracion por neurooftalmologia,
guien nos orientara hacia las probables etiologias y los es-
tudios arealizar que nos sean de utilidad parallegar a diag-
néstico.

Unavez diagnosticadala NOIANA, serequiere unaeva
luacion completa del estado general del paciente, en bus-
gueda de alguna patol ogia subyacente que sea susceptible de
tratamiento y que sea causa o esté coadyuvando al cuadro.

Fig. 4. Doppler orbitario comparativo de ojo derecho eizquierdo, donde se sefiala, entreflechas, laasimetriaen cuanto alaamplitud del flujo

anivel delasarterias ciliares posteriores cortas.
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