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Resumen

Serealizd unarevision sobre distintos aspectos actualizados rel acionados con la neuropatia Optica
Isguémica. Esta constituye una devastadora entidad que en muchos casos da al traste de manera
permanente con lavision de los pacientes. Se divide en dos grandes grupos de acuerdo con € sitio donde
ocurre (anterior o posterior) y un tanto asi por larelacion con su causa (arteritica o no arteritica). La
neuropatia optica isquémica se relaciona con un gran nimero de factores de riesgo como la hipertension
arterial, cardiopatia isquémica, apnea del suefio entre otras. Al constituir una enfermedad multifactorial
su tratamiento se enmarca de una maneraindividualizada'y € animo de cubrir todas las posibles causas
haciendo principal énfasis en laterapia antioxidante.
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Concepto

La neuropatia optica isguémica (NOI) representa un grupo de desordenes isquémicos del nervio optico
(NO).1 Esta entidad constituye un infarto de la papilay mas raramente de la porcion posterior del nervio
Optico no relacionado con procesos inflamatorios, desmielinizacion, infiltracion o compresion tumoral, o
congestion orbitaria difusa.2

Clasificacion

La neuropatia optica isquémica (NOI) mundialmente se clasifica en: anterior (NOIA) lacua se
caracteriza por latriada de un defecto pupilar aferente, un defecto del campo visua y un edemadel disco

optico. En la neuropatia Optica i squémica posterior (NOIP), no suele haber edema del disco optico.3

LaNOIA asu vez se subclasifica en dos grandes grupos: arteritica (NOIA-A), asociada a arteritis
(temporal) de células gigantes (ACG), y no arteritica (NOIA-NA).4

Epidemiologia
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Segun estudios realizados, la NOI constituye la neuropatia éptica no glaucomatosa mas frecuente en
pacientes mayores de 50 afos de edad.>
Aporte sanguineo del nervio optico

Aporte sanguineo

La capa de fibras nerviosas de |la retina se encuentrairrigada por ramas de la arteria central delaretinay
en ocasiones, sobre todo en laregion temporal del disco dptico, por laarteriaciliorretiniana (fig. 1). A
nivel delalamina coroidalis estéd abastecida por |os ramos centripetos de la coroides peripapilar, a cuyo
nivel no se emiten ramas de la central delaretinal
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Fig. 1. Aporte sanguineo a nervio optico.

El suministro hemético de laregién laminar estd a cargo de las ramas centripetas de las ciliares cortas
posteriores, directamente o através del llamado circulo o anillo de Zinn y Haler, aunque se plantea que
el mismo no existe en la mayoria de los humanos o estaincompleto. A este nivel no se emiten ramas de
lacentral delaretina.l

Los 10 a 15 mm retrolaminar mas cercanos a globo ocular son nutridos por 10s capilares que provienen
delaarteria central de laretina, mientras el resto se nutre del plexo pia centripeto que derivade, las
ciliares cortas posteriores, de ramos que regresan de la coroides peripapilar, ramos centripetos de la
arteria central de laretinay las anastomosis que coexisten con el sistema de carétida externa (meningea
media, temporal superficial y facial transversa).3

Patogénesis
Factores predisponentes

Dentro de esta categoria estan todas aquell as entidades que de una manera u otra se asocian con la
susceptibilidad del NO alos procesos isquémicos (tabla 1).

Tabla 1. Factores predisponentes sistémicos y locales
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Factores predisponentes Factores predisponentes locales

sistémicos

Hipertension arterial Disco 6ptico pequefio (crowded)
Diabetes mellitus Edema marcado del nervio éptico
Accidente vascular encefalico Drusen del nervio optico

Enfermedad cardiaca isquémica Hipertension ocular

Desordenes tiroideos Anomalias congénitas

Localizacion de las zonas vasculares
Arteriosclerosis limitrofes Watershed con respecto al
nervio optico

Todos aquellos factores sistémicos que
Aterosclerosis actuan en los vasos nutrientes del nervio
Optico

Enfermedad de la carétida interna

Arteritis de células gigantes

Vasculitis

Migrafia y otros desordenes
vasoespasticos

Hemorragias sistémicas masivas

Hiperhomocistinemia

Apnea del suefio

Drogas

Clinica

Caracteristicas clinicas

Edad

Es bien cierto que la edad promedio en que tiene mayor incidenciala NOIA-NA es alos 60 afios. Existe
un 10 % de la poblacion en que ocurre esta entidad con edades menores a 45 afos.> Por otro lado, la
NOIA-A sepresenta casi exclusivamente en pacientes con mas de 55 afios de edad.6

Sexo

Aungue de manera general no existen grandes diferencias en cuanto ala distribucion de las NOI's por
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sexo, en sus estudios, Hayreh y otros han encontrado en las NOIA-NA un ligera prevalencia del sexo
masculino, mientras que en la ACG se observé o contrario.”

Momento ddl ictus

En muchas publicaciones se argumentay existe el consenso de que la mayoria de los pacientes (73,3 %)
refiere la pérdida visual en tempranas horas de la mafiana o al despertar de una siesta.8 Estas horas de
comienzo del evento también se describen en el NOIAS6.9 Otro de |os aspectos interesantes en el
comportamiento de las NOIA-NA es su marcada incidencia en |os meses de mas alta temperatura.8

Psicofisica

Laagudeza visua puede variar desde 20/20 (menos frecuente) hasta no percepcién luminosa. Hay una
disminucion importante de la sensibilidad a contraste, asi como de lavisiéon del color.

Oftalmoscopia y biopmicroscopia

En los primeros dias de producirse la NOI-NA se observa en €l 0jo afecto un disco Optico edematoso, €l
cual puede abarcar todo €l disco o0 solo un sector del mismo, correspondiente al més afectado. Cuando es
muy incipiente el examen, el edema no necesariamente es palido. La palidez se instaura en lamedidaen
gue evolucionael cuadro.1 A nivel delacapa de fibras nerviosas se constatan hemorragias en astillade
variable cuantia. Otro elemento encontrado puede ser €l infarto de la capa de fibras nerviosas (exudados
superficiales). Es comun encontrar en periodo de estado una muy leve celularidad en € vitreo posterior.
A las 2-3 semanas alin esta presente el edema, pero se hace mas evidente la palidez del disco (fig. 2). En
un término de 2 a 3 meses el edema se reabsorbe y se hacen mas visibles las lineas demarcatorias del
edema, o pseudopliegues coroideos como también se les conoce. Existen algunos casos como en los
pacientes diabéticos en que el edema puede demorar un tanto mas de lo normal en reabsorberse.1

Fig. 2. Fotografia del nervio 6ptico del ojo derecho de una paciente femenina de 55 afios de edad, con 2
semanas de evolucion en la cual se muestra edemadel disco y palidez de laregion temporal.

Es muy importante sefialar que el edema del disco en las NOI-NA en ocasiones es indistinguible de los
producidos por otras entidades como las neuritis Opticas sobretodo en las viraes, inmunol 6gicas o
posvaccinalesy es entonces en que el detallado interrogatorio y |os examenes complementarios se hacen
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indispensables para el correcto diagnéstico diferencial.
Cuando se examina el ojo contralateral generalmente se encuentra un disco pequefio.10
Examenes complementarios

Es indispensable |arealizacion de todos aguellos complementarios que esclarezcan €l estado sistémico
del paciente en el orden de controlar todos |os factores de riesgo.

Eritrosedimentacion y proteina C reactiva

Cuando se encuentran cifras de eritrosedimentacion elevadas en pacientes con NOI el diagnéstico de
NOI-A serefuerza, sobretodo en pacientes con mas de 60 afios de edad. Algunos autores validan el
anterior planteamiento pero en estudios recientes de larga data se han encontrado gran niUmero de caso
con eritrosedimentacion normal y biopsia de arteriatemporal positiva de arteritis de células gigantes
(ACG), incluso las cifras de proteina C reactiva han resultado, por si sola, especificay alln mas s se
asocia con la eritrosedimentacion elevada.11.12

La angiografia fluoresceinica

Resulta ser un elemento importante en €l estudio de la circulacion sanguineadel NO y lared coriocapilar
peripapilar tanto en estado de salud o enfermedad, |0 que demuestra la gran variabilidad interpersonal en
ladistribucion del territorio de irrigacion de las ciliares cortas posterioresen €l NO y laregion
peripapilar, asi como muestralas areas de water shed en dichas estructuras. En los diasiniciales del
proceso isquémico es posible diferenciar laforma arteritica de la no arteritica de manera bastante
confiable, si en el estudio angiografico se observa un defecto de llenado de lared coriocapilar
peripapilar, lo cual ocurre muy raramente en laNOIA-NA.1 En las NOI se observa un profuso escape de
lafluoresceina en |as &reas dafiadas y edematosas!3 (fig. 3). Incluso algunos autores le atribuyen ala
angiografiafluoresceinicavalor diferencial entre las formas arteriticasy no arteriticas.14

Fig. 3. Fotografia del nervio éptico del ojo derecho de la misma paciente con 3 semanas de evolucion en
la cual se muestra el defecto de llenado de fluorescencia en el sector temporal del disco correspondiente
al territorio de laarteriaciliar corta posterior afectada.
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Potenciales evocados visuales y electrorretinograma a patréon

L os potenciales evocados visual es mas que diagnéstico tienen valor alahora de evaluar laevolucion de
la enfermedad o |os efectos de medicamentos utilizados. El el ectrorretinograma a patron constituye un
elemento de ayuda en el diagnostico diferencial de laNOIA-NA, sobretodo con |as neuritis Opticas en

las cuales € registro de N95 no se ve tan afectado como en las primeras.1°

Diagnostico diferencial

Diagnostico diferencial etiolégico

Lo primero que se debe tener en cuenta ante el diagnodstico de NOI es su diferenciacion entre su
etiologia arteritica o no arteritica. Existen algunos el ementosl (tabla 2) gue aungue no son absolutos son

una guiaimportante y Util.

Tabla 2. Guia de elementos para el diagnostico diforme

Neuropatia Optica isquémica

Arteritica

No arteritica

Cualquier edad

Edad Mayores de 55 afios (mas comun en
adultos)
, , . Méas comun en
Sexo Mas comun en mujeres

hombres

Agudeza visual

Pérdida masiva

Pérdida menos
profunda

Claudicacion a la
masticacion

Muy frecuentes

Poco frecuentes

Cefaleas en regién temporal

Muy frecuentes

Poco frecuentes

Amaurosis fugax

Muy frecuentes

Poco frecuentes

Eritrosedimentacion Acelerada o normal Normal o
acelerada
Proteina C reactiva Positiva Negat_l\_/a 0
positiva
Edema Muy palido Palido
Biopsia de arteria temporal Positiva o negativa Negativa
Atrofia posedema Excavada Plana

Angiografia fluoresceinica

Defecto de lleno de la
trama coroidea peripapilar
(mas frecuentemente nasal)

No defecto o
minimo
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Manejo

Tratamiento médico: hastala actualidad no existe ningun tratamiento eficaz capaz de revertir por
completo e proceso de deterioro visual ocasionado por laisquemiaagudao cronicadel NO. Si bien es
cierto lo anterior, existen una serie de medidas que se pueden tomar en el orden de mejorar el estado
visual tanto en |o que respecta ala agudeza visual como a campo visual.

Aungue | os topicos que se detallan a continuacion, por si solo no han demostrado ser del todo dtil en el
tratamiento de las NOIs, € uso de los mismos en combinacién y previaindividualizacion de cada
paciente aumenta la calidad visual de ellos.

Recordar gque la NOI es una enfermedad multifactorial por 1o que muy probablemente no existiraun
medicamento o proceder quirdrgico que solucione por si solo tan catastrofico evento.

Aspirina: |as propiedades beneficiosas del uso del &cido acetil salicilico (ASA) en las NOIA-NA resulta
bastante controversial, sobretodo en evitar el infarto del NO contralateral. En sus estudios retrospectivos
algunos autores han encontrado que la ASA reduce € riesgo de NOIA-NA en e segundo 0jo,16 mientras
gue otros estudios prospectivos de larga data (7 afos) lo refutan.1? Cada dia es mas fuerte la creencia de
lamultifactorialidad de las NOIsy que en su patogeniala aterosclerosis constituye un factor méas. Aun
asi en la practica diaria se encuentran pacientes con factores que evidentemente sugieren la causa
tromboembdlica. Son en estos casos en los que resulta de gran importancia el uso de ASA y otros
medicamentos que protegen €l sistema cardiovascular.

Brimonidina: la brimonidinatépica (tartrato) ha sido utilizada en varios estudios de experimentacion en
model os animal es resultando beneficiosa como agente neuroprotector de las células ganglionares, tanto
en elevacion de la presion intraocular (PIO) asi como en lainjuriadirectadel NO.18-20, A pesar del
efecto protector en modelos animales, en los ensayos clinicos (abortados) € resultado ha sido negativo,
es decir no se muestran diferencias estadisticamente significativas con €l grupo control.20 Algunos
autores postulan que: la brimonidina no alcanza en niveles apropiados el NO, no disminuyelaPIO a
niveles tan bajos como para mejorar la perfusion en el NO y que su accion neuroprotectora de las células
ganglionares esta anivel delaretinay no en el NOL.

Vitaminasy acido fdlico: las vitaminasy los folatos constituyen un elemento esencial en el metabolismo
celular y equilibrado funcionamiento del endotelio vascular,21.22 por o que su prescripcion en los
pacientes con NOIA-NA pudiera constituir un pilar importante en la atenuacion de lainjuriay
disfuncion endotelial .4

Ozono: no existe referenciaen labibliografia acerca del uso del O3 en las NOIs, en nuestro centro se
realiz6 un estudio en aras de determinar su efecto en dicha entidad y fue precisamente en los casos con
dafio a NO de causa vascular.23.24
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Esteroides: laNOIA-A constituye una de las pocas y reales emergencias en la oftalmologia.2> Lafalta
de un tratamiento agresivo y oportuno constituye un riesgo inminente de pérdida visual masiva, incluso
de ambos 0jos. Ante la fuerte sospecha de ACG, no se debe esperar arealizar labiopsiade la arteria
temporal homonima, en el transcurso de una semana no existiran variaciones que enmascaren €l
diagndstico anatomopatol 6gico. Incluso después de realizada la biopsia no debe esperarse el resultado y
sblo ante un reporte negativo del patdlogo se debe interrumpir la medicacion.

L as terapéuticas quirdrgicas han sido desarrolladas, pero hasta ahora sin éxito probado.
Summary
Ischemic optic neuropathy

A review was made on the different aspects updated in relation to ischemic optic neuropathy. Thisisa
devastating entity that in many cases causes a permanent damage to the patients vision. It isdivided into
2 large groups, according to the site where it occurs (anterior or posterior) and to the connection with its
cause (arteritic or non-arteritic). Ischemic optic neuropathy is related to a great number of risk factors,
such as arterial hypertension, ischemic heart disease and slegp apnea, among others. Asitisa
multifactorial disease, its treatment isindividualized aimed at determining all the possible causes,
making specia emphasis on the antioxidant therapy.

Key words:. | schemic optic neuropathy, risk factors, treatment, antioxidant therapy.
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