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RESUMEN

La neuropatia 6ptica traumatica, en sus multiples variantes, constituye una entidad
poco frecuente. Se puede definir como aquella lesiéon del nervio dptico que aparece
tras un episodio traumatico. Puede clasificarse segun su topografia y mecanismos
productores. A pesar de un mejor entendimiento en los Gltimos afios de sus
mecanismos productores, su tratamiento continda siendo un tema extremadamente
controversial.
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ABSTRACT

Traumatic optic neuropathy, in its different modalities, is a rare entity. It is the
damage of the optic nerve resulting from a traumatic episode. The classification
depends on its topography and causative mechanisms. Although there has been
better understanding of the causative mechanisms in the last few years, the
management is still an extremely controversial topic.

Keywords: optic neuropathy, optic nerve, trauma, methylprednisolone.

590
http://scielo.sld.cu



Revista Cubana de Oftalmologia 2012;25(Supl 2):590-599

INTRODUCCION

La neuropatia 6ptica traumatica (NOT), se puede definir como aquella lesion del
nervio 6ptico (NO) que aparece tras un episodio traumatico.! Entre las variadas
formas de pérdida visual por traumas, es quizas una de las de mas dificil diagndstico
y manejo, porque se asocia generalmente a lesiones craneoencefalicas graves con
toma de la conciencia.?

Consideraciones anatdmicas

El NO, mide aproximadamente 50 mm de longitud y consta de cuatro porciones: la
intraocular (N1), intraorbitaria (N2), intracanalicular (N3) y la intracraneal (N4).3

La porcion intraocular o cabeza del NO se extiende desde la superficie del disco dptico
hasta la superficie escleral posterior. A nivel de la ldmina cribosa, las fibras no
mielinizadas de las células ganglionares atraviesan los espacios ovales o redondeados
formados por las trabéculas esclerales de colageno, revestidas por astrocitos. Esta
discontinuidad escleral, hace que esta region se comporte como un sitio de debilidad
de la pared ocular.?

En la porcién N2 el NO presenta un recorrido sinuoso y se encuentra recubierto por
las meninges, estas le confieren cierta proteccion ante los traumas penetrantes
orbitarios. Entre 8 y 15 mm posteriores al globo, penetran los vasos centrales de la
retina para tomar un recorrido axial dentro del NO hasta emerger a nivel de la papila.?

El segmento intracanalicular es anatdmicamente complejo y asiento mas frecuente de
lesién.* El canal dptico, es un conducto dseo formado en sus paredes craneal, lateral y
caudal por el ala menor del esfenoides y la medial por el cuerpo del esfenoides. Las
fibras de colageno de la duramadre a este nivel estan organizadas siguiendo un
patréon entrecruzado o en tijeras, con una orientacion preferencialmente longitudinal
al NO y estrechamente conectadas con el periostio del canal. Esta organizacién esta
atravesada de forma perpendicular por pequefos ramos recurrentes a forma de vasa
nervorum de la oftalmica y de la central de la retina, que luego se unen a fibras de la
piamadre que separan el NO en fasciculos, para formar los plexos piales, encargados
de la irrigacién de esta porcion.*

En N4 se encuentra un pliegue falciforme que forma la duramadre justo a la entrada
del nervio a la cavidad craneana, el cual lo mantiene también firmemente adherido.
Este constituye el segundo asiento mas frecuente de lesién.?

Clasificacion

Las NOT clasicamente han sido divididas en anteriores y posteriores, toman como
referencia la entrada de los vasos centrales de la retina al NO en su porcidn N2. Las
lesiones que ocurran por delante de dicha entrada se caracterizardn por concomitar
con alteraciones de la circulacion retinal (oclusion de la arteria y/o vena central o de
sus ramas), mientras que las que ocurran en un punto posterior a este no.?

Segln el mecanismo de produccidn pueden ser directas o indirectas.> Como lesién
directa se reconocen aquellas en las que un objeto externo penetra los tejidos
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orbitarios e impacta directamente el nervio éptico. Esto ocurre por ejemplo, en una
pufialada a nivel orbitario o en casos con fracturas deprimidas a nivel del canal
orbitario o de pared lateral orbitaria con espiculas 6seas comprimiendo el NO.” En
estos casos ocurre una pérdida inmediata y severa de la funcion visual.

Por otro lado, el mecanismo de produccion de las indirectas no se encuentra del todo
esclarecido, aunque se ha invocado una combinacién de eventos mecanicos y
vasculares.® Generalmente tienen un mejor prondstico visual y pueden asociarse a
pérdidas visuales retardadas.* Ocurren cuando objetos romos impactan el hueso
frontal, y se genera en milisegundos fuerzas violentas por desaceleracion. El complejo
arreglo de las fibras de coldgeno en las vainas del NO y su firme unién al canal
permiten que sean transmitidas al nervio, las fuerzas de estrés con una orientacion
longitudinal; cuando son intensas provocan un estiramiento de las fibras nerviosas
como consecuencia de un movimiento relativo de la masa encefdlica.” Ademas hay
compresion y ruptura de los vasos nutritivos en su recorrido a través del patrén en
tijeras de las fibras de colageno de la duramadre, al generarse fuerzas de
cizallamiento, lo que produce la aparicién de microinfartos y microhemorragias con
edema, este a su vez compromete mas, el aporte sanguineo en un espacio
inextensible por las paredes déseas del canal.

Estudios holograficos con interferometria laser de la cavidad orbitaria, han
demostrado un maximo de deformidad a nivel del vértice. Esto explica que toda la
energia sea transmitida por la pared de la cavidad y concentrada a nivel del
esfenoides con una deformacion elastica de este, lo que manifiesta la aparicién de
fracturas del canal. Estas fracturas en la mayoria de los casos son no deprimidas pero
en un numero reducido de casos, las esquirlas 6seas comprimen el NO y provocan por
tanto una lesién directa.?

Existen dos tipos especificos de NOT que por sus mecanismos de producciéon no
concuerdan adecuadamente ni con las lesiones directas, ni con las indirectas. Estas
son la neuropatia Optica secundaria al sindrome compartimental orbitario de causa
traumatica y la avulsién del NO.2

En las hemorragias orbitarias se genera un sindrome compartimental con aumento de
la presidn orbitaria que compromete la circulacion del NO. La hemorragia puede ser
espontanea en pacientes con coagulopatias y en el curso de terapias tromboliticas o
secundarias a un evento traumatico. Sus grupos mas representativos son los debidos
a inyecciones retrobulbares o a procederes anestésicos para cirugias oftalmoldgicas.
El enfisema orbitario, tras fracturas, es generalmente una condicidon benigna. No
obstante, se han reportado casos en los que se genera un mecanismo de valvula, con
gran aumento de la presidn intraorbitaria y compresion del NO,® es una forma
extremadamente infrecuente de NOT.?

Quizas la variante menos frecuente de NOT, después de las producidas por enfisema
orbitario, sea la avulsién del NO. Ocurre generalmente tras traumatismos a globo
cerrado y pueden ser totales o parciales. Se han planteado tres probables
mecanismos de produccién:

e Aumento brusco de la presidn intraocular por la compresién traumatica que
desinserta el NO. Se comporta de forma semejante a una ruptura ocular a
nivel de un sitio anatdmicamente débil de la pared ocular.

e Aumento de la presién orbitaria con protrusién del globo, lo cual produce un
estiramiento del nervio, hasta ser avulsionado de sus inserciones esclerales.

e Rotaciones extremas del globo con disrupcién de la regién laminar.>°
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Epidemiologia

La incidencia de NOT se estima entre 0,7-2,0 % de todos los casos con trauma
craneal y se afectan mayoritariamente los adultos jévenes del sexo masculino.® En el
International optic nerve trauma study, la edad promedio de afectacion fue 34 +£18 anos
y 85 % fueron del sexo masculino,!! resultados que coinciden con otros estudios. Se
asocian a traumatismos craneoencefalicos y del macizo facial con lesiones
muItisistéQ']icas o encefalicas graves, con toma de la conciencia entre 40 y 72 % de
los casos.

Los accidentes en vehiculos motorizados vy ciclisticos representan en dependencia de
la serie analizada del 17 al 63 % de los casos. Otras causas menos frecuentes son
heridas penetrantes, heridas por armas de fuego, secundarias a cirugias endoscépicas
de los senos y muy raramente tras osteotomias electivas por fracturas tipo Le Fort I.
El tipo mas frecuente de NOT en todas las series, es la indirecta posterior a nivel del
canal y son extremadamente infrecuentes las avulsiones.?

DESARROLLO
Diagndstico

Todos los casos, incluso los leves, representan un trauma craneal. El manejo por
tanto, debe llevarse a cabo por parte de un equipo multidisciplinario que incluya
emergencistas, cirujanos de cabeza y cuello, neurocirujanos y oftalmdlogos. La
valoracién oftalmoldgica debe realizarse en la primera oportunidad posible, luego de
la estabilizacién de las funciones vitales por el resto del grupo de especialistas.?

El diagndstico es eminentemente clinico.'? Por definicién es necesaria la presencia de
un evento traumatico, para plantear el diagndstico de NOT. Debe obtenerse una
historia lo mas detallada posible que ayude a comprender mejor el mecanismo
causante de la lesidon. De ser imposible la comunicacion con el lesionado por toma de
la conciencia u otra causa, se debe preguntar a los testigos del evento.?

Tampoco puede plantearse una NOT en presencia de una agudeza visual (AV) y
reflejos pupilares normales.'® Por tanto, es importante precisar también los
antecedentes oftalmoldgicos para descartar la presencia de pérdidas visuales o
alteraciones pupilares preexistentes.?

La AV, se encuentra notablemente disminuida en la mayoria de los casos, aunque AV
mejores de 0,05 no son inconsistentes con el diagndstico de NOT.? Las pérdidas
visuales retardadas se reportan hasta en un 10 % en algunas series. También es
importante la exploracién de la visién de colores y la sensibilidad al contraste, estos
disminuyen proporcionalmente con la AV. La presencia de defectos pupilares
aferentes (DPA) debe ser minuciosamente explorada y cuantificada. Los casos
mayores de 2,1 unidades logaritmicas, son predictivos de un pobre prondstico visual.?

Al examen fisico es indispensable palpar el reborde orbitario para buscar signos de
fracturas. Cuando se sospeche un sindrome compartimental orbitario se debe explorar
la existencia de resistencia a la retropulsion del globo y la presion intraocular, que de
encontrarse elevadas apuntan a dicho diagndstico. Debe examinarse el globo y sus
anexos por alteraciones concomitantes oculares.?
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Una vez explorados los reflejos pupilares, se procede a examinar el fondo de ojo bajo
midriasis con agentes de corta duracion y preferiblemente con oftalmoscopio indirecto
binocular. Las avulsiones parciales y totales, producen una depresion redondeada
profunda con un anillo de hemorragia en el sitio de lesién. Las lesiones anteriores
producen obstrucciones de vena y/o arteria central de retina o de sus ramas; asi
como de arterias ciliares posteriores cortas que producen una neuropatia éptica
isquémica anterior traumatica. Las hemorragias de las vainas del NO posteriores a la
entradg de vasos centrales no producen alteraciones circulatorias; sino edema de
papila.

La presencia de una ruptura coroidea o una conmocion retiniana puede explicar la
disminucién de la agudeza visual. En estos casos debe valorarse clinicamente si estas
condiciones son consistentes con el DPA. La presencia de disminucion de la AV y de
DPA en ausencia de patologia intraocular sugieren lesién del NO en sus porciones
orbitarias posterior a entrada de vasos centrales, intracanalicular o intracraneal.?

Examenes complementarios

Los potenciales evocados visuales son generalmente de utilidad limitada por la
imposibilidad de movilizaciéon en la mayoria de los casos. En pacientes con PEV no
registrables, la posibilidad de recuperacidn visual es muy improbable.?>13

El campo visual tiene valor localizador gracias a la organizacion retinotépica del NO.??
El ultrasonido orbitario tiene una utilidad limitada a las lesiones anteriores.>*

La tomografia computarizada (TC) y las imagenes por resonancia magnética (IRM)
han revolucionado el diagndstico y manejo de la NOT. Permiten demostrar la
patologia especifica implicada en el compromiso de la funcion del NO. Mientras que la
TC es superior para detectar fracturas dseas, la IRM es mas adecuada para partes
blandas, por tanto, frecuentemente se hace necesario la realizacion de ambas para
una valoracién completa.?®

Patogénesis

Los mecanismos de dafio al NO se dividen en primarios y secundarios. El primario
consiste en el dafio axonal permanente al momento del impacto. En el secundario se
dafian axones pero con posibilidad de recuperacion total, por una cadena de
acontecimientos, donde el vasoespasmo y el edema generado dentro de los confines
no expansibles del canal éptico, juegan un papel primordial al provocar un
empeoramiento de la isquemia.'?®

La isquemia es quizas el aspecto mas importante del dafio secundario. La re-perfusion
de zonas parcialmente isquémicas genera radicales libres de oxigeno, que resultan en
el dafio de reperfusion. Las membranas axonales son afectadas, porque son ricas en
acidos grasos polinsaturados, que sufren peroxidacién por los radicales libres, lo cual
al parecer juega un papel primordial en la muerte celular. Los axones dafiados liberan
acido araquidonico, que es metabolizado a tromboxano, prostaglandinas E1 y F2a,
hidroxiperdxidos y radicales libres del oxigeno, todo lo que produce una pérdida de la
autorregulacion vascular. El tromboxano induce adhesion plaquetaria y
enlentecimiento del flujo microvascular.*%?>

Ademas se activan la bradiquinina y kalidina, que aumentan la produccién de
radicales libres, alteran la regulacién del calcio intracelular y liberan el acido
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araquidonico. También, estas median la inflamacién precoz que resulta en contraccién
del musculo liso venoso y dilatacién de arteriolas con el edema resultante.>%>

De igual forma se liberan deliberadamente aminoacidos excitatorios que abren
canales de calcio con el consiguiente acumulo intracelular de este idn, el cual se une a
la membrana mitocondrial y se produce disrupcion del transporte de electrones e
inhibicion de la produccién de ATP. Se liberan mediadores de la inflamacion que
atraen neutréfilos y macrofagos. Entre el 1er. y 2do. dia los neutréfilos invaden la
zona traumatizada, con liberacidon de una gran cantidad de compuestos téxicos, que
empeoran el dafio axonal. En la primera semana son remplazados por los macrofagos,
que prozmueven la gliosis reactiva con limitacion de las oportunidades de regeneracién
axonal.

Tratamiento

Algunos pacientes con NOT y pérdida profunda de la funcién visual mejoran
espontdneamente,!® pero en la inmensa mayoria de los casos no ocurre de esta
forma.'® Las opciones terapéuticas son: no tratar, esteroides sistémicos, cirugia
descompresora o una combinacidn de estos.'° Realizar una valoracién de cual de
estas opciones ofrece mejores resultados, es extremadamente dificil, dada la escasa
frecuencia de estos casos y la gran variedad de mecanismos productores.!® El manejo
por tanto debe ser valorado individualmente y tomar en cuenta varios aspectos:
estado general del lesionado, AV inicial, tiempo de evolucién, mecanismo productor
implicado, disponibilidad de recursos, entre otros (cuadro).

Cuadro. Protocolo de accidn ante una neuropatia optica traumatica

- Antecedentes de trauma craneocencefalico
- Disminucidn de la funcidn visual

-Defecto pupilar aferente

- Fondo de ojo

Avulsian Meuropatia optica
traumatica
Esteroides? Tomografia computarizada
Imagen de resonancia magnética
1
| | | 1
Hematoma de | |Hemorragia Meuropatia dptica traumatica Fracturade la pared
las vainas orbitaria indirecta posterior lateral deprimida
Hematoma subperidstico
| | s P
I 1 ] orbitario
Fenestracion del ; Sin fractura imi Hematoma |
Lkl Cantotomia Fractura deprimida i
nervio optico del canal del car?al subperidstico
T del canal Orbitotornia
1 |

Descompresion primaria

Esteroides?
del canal?

| |
Empeoramiento de la
funcién visual

. . #Descompresion del canal
Pérdidas visuales

retardadas
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- Corticoesteroides:

La metilprednisolona en estudios experimentales, en dosis de 15-30 mg/kg,
disminuye la sintesis de proteinas mediada por receptores citosélicos. En los linfocitos
estos complejos receptor-esteroides estimulan la sintesis de una proteina inhibitoria.
Ademas inhiben la liberacién de acido araquiddnico, disminuye de esta forma la
produccion de endoperdxidos prostaglandinicos y tromboxano, por tanto a estas dosis
mejoran la microcirculacién y el metabolismo energético. Dosis de 30-60 mg/kg
(megadosis) disminuyen significativamente la peroxidacion lipidica y previenen el
aumento del GMPc, se previene por tanto, el dafio por radicales libres. A pesar de
estos hallazgos alentadores, la extrapolacion de estos resultados a la practica clinica
ha resultado frustrante.?

La adopcidn de este grupo de farmacos en el tratamiento de las NOT, se debe a los
resultados del National acute spinal cord injury study II (NASCIS II), que demostrd
que el uso de altas dosis de metilprednisolona endovenosa (30 mg/kg en bolo inicial
seguido por infusidén continua a 5,4 mg/kg/hr por 24 horas) aplicadas en las primeras
8 horas tras un trauma espinal mejora el prondstico tanto sensorial como motor.!” No
obstante, el valor de los esteroides en el tratamiento de lesiones del sistema nervioso
central varia segun las regiones anatémicas y las circunstancias del dafio. El
International optic nerve trauma study (IONTS), que a pesar de sus limitaciones
constituye la mayor evidencia en relacién con la NOT hasta la fecha, concluyé que ni
el tratamiento esteroideo ni las descompresiones del canal, resultan superiores a la
evolucion natural de la enfermedad.!!

Ante la ausencia de evidencias que mostraran peligro de dafio, ha existido una
resistencia al abandono del uso de este grupo de farmacos. Lineas de investigacién
posteriores, han alertado sobre posibles efectos perjudiciales, lo que ha hecho que se
ponga en tela de juicio su uso. Steinsapir y colaboradores reportan una pérdida
axonal dosis dependiente, exacerbada por la metilprednisolona en ratas con dafio
moderado del NO;'® mientras que el Corticosteroid randomization after significant
head injury trial (CRASH), mostré un mayor riesgo de muerte por todas las causas, en
el grupo tratado con metilprednisolona con respecto al grupo en el que se utilizd el
placebo.® Por tanto, segln el estado actual del conocimiento, debemos comenzar a
valorar el abandono del empleo rutinario de los corticoesteroides en el manejo de las
NOT,? al recordar siempre el juramento hipocratico: "... aplicaré los medicamentos
para bien de los pacientes segun mi saber y nunca para su mal...".

- Tratamiento quirdrgico:

Existen varias técnicas quirurgicas propuestas en dependencia del mecanismo
fisiopatoldgico implicado.

La descompresion del canal éptico es el proceder mas utilizado, por ser la NOT
indirecta a nivel del canal el tipo mas frecuente de alteracion.? Existen varias técnicas
y vias de abordaje para realizarla, pero se prefiere la via transnasal endoscodpica,
porque es igual de efectiva al abordaje transcraneal y con menos complicaciones.’
Persigue uno de los siguientes fines:

e Propiciar un mayor espacio al nervio edematizado, lo cual teéricamente mejora
la perfusidn a ese nivel y rompe los factores mecanicos implicados en el dafo
secundario. Debe realizarse por tanto, en el menor tiempo posible, antes que
se perpetue dicho circulo vicioso y sea mayor la pérdida axonal. Para algunos
autores, el Unico valor de este proceder seria en aquellos casos a los que se les
ha administrado esteroides y continian empeorando la funcion visual o en
pérdidas retardadas de esta.® Wohlraby otros reportan un efecto beneficioso de
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este método realizado en las primeras 48 horas después del trauma;?°
mientras que el IONTS no mostro efectos beneficiosos en los pacientes
tratados primariamente con este método.*!

e Eliminar las esquirlas déseas que compriman el NO, en las fracturas deprimidas
del canal. En estos casos, al parecer, el beneficio obtenido es ligeramente
mayor, aunque la fractura es solo una consecuencia mas del evento traumatico
y por tantg ademas de la lesién directa por las esquirlas, hay dano indirecto de
las fibras.

e Evacuar hematomas subperidsticos a nivel del canal.?

La fenestracion del NO, es otro de los procederes quirdrgicos reportados. Indicado en
hematomas de las vainas, en porciéon N2. Es vital una correcta evaluacién
preoperatoria por IRM en estos casos, que precise la localizacion exacta del
hematoma, porque en los intersticiales carece de validez.!

En pacientes con fracturas deprimidas de la pared lateral o con hematomas
subperidsticos orbitarios que compriman NO, la mejor opcion parece ser la realizacion
de una orbitotomia, que permita la reduccién de la fractura o la evacuacién del
hematoma respectivamente. Por otro lado, si se demuestra una hemorragia orbitaria
que comprometa la funcién del nervio, se hace prioritaria la realizacion inmediata de
una cantotomia que permita la expansion del contenido orbitario. Si esto no provee
un alivio suficiente, se debe realizar una cirugia descompresora orbitaria.?

CONCLUSIONES

Como se ha visto, hasta la fecha no existe un consenso general, en relacién con el
tratamiento de la NOT, por tanto el manejo de cada caso debe realizarse basado en la
experiencia personal del equipo médico tratante.
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