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INTRODUCCION




La neuropatia optica isquémica es una causa importante de pérdida visual en la
poblacién mundial. El oftalmélogo en particular y el médico en general, no han
logrado aln establecer un diagndstico temprano y sobre todo preventivo, que

mejoren el prondstico en tales pacientes.

E! tratamiento efectivo para aquellos pacientes que presentan neuropatia optica
isquémica, puede mejorar si conocemos mejor los factores de riesgo de esta
patologia. Con ello se pueden urnificar lo criterios diagnésticos para seleccionar a
los susceptibles y con el manegjo multidisciplinario, en el que se integren
oftalmdlogo, internista, neurdlogo, neurgfisidlogo, neuroimagenéloge y el apoyo
del laboratorio clinico y del personal paramédico, se ofreceria un mejor panorama

para el paciente potencial y para aquel que ya presenta el cuadro clinico activo.




JUSTIFICACION




La neuropatia optica isquémica es una afeccién que deteriora la vision hasta llevar
al paciente a la ceguera. Es un proceso dinamico que afecta a los nervios opticos

de forma irreversible.

Conocer los factores de riesgo en pacientes con ese diagndstico que acudieron al
Departamento de Neurotalmologia del Instituto de Oftaimologia, Fundacidn Conde
de Valenciana, entrs Ios afios de 1995 al 2001, haciendo también una revision de

los hallazgos clinicos que mas frecuentemente se encontraron en esta revision.



ANTECEDENTES




La neuropatia Optica isquémica, es un proceso en el que se presentan cambios
estructuralas en el nervio dptico y en su excavacién, acompanados de alteraciones
en los campos visuales de fijacidn central, en pacientes donde no hay alteraciones
en la presién intraocular. Estos cambios son secundarios a deficiencia total o

parcial del riesgo sanguineo neural.

Entre los sindnimos que se usaron para la Neuropatia Qptica Isquémica, tenemos
los de pseudopapilitis vascular, papilitis isquémica, papilopatia isquémica, neuro-

dpticomalacia o el de apoplejia neural.

Los inicios en el estudio de la Neuropatia dptica isquémics, surgen de la presencia
de una sustancia mucaoide sin la presencia de roliferacion glial en la lamina cribosa
del nervio optico. A esta alteracion se le denominé, atrofia caverncsa de

Schnnabel. Sin embargo no existié nunca un cuadro de hipertension ocular.

Grasefe en 1857, describe a los pacientes con neuropatia Optica isguémica, por
presentar amaurosis y con afecciones observables en el nervio 6ptico sin dafio

mayor en la excavacion.

Bjerrum en 1889 describe el cuadro como glaucoma sin hipertension. Jaefer en
1958 afirma que el riego sanguineo afectado parcial o totalmente, si es en el polo
posterior va a ocasionar neuropatia optica isquémica y si era en el polo anterior

glaucoma.




En 1959, Harrington usa el oftaimodinamdmetro, y encuentra que la presion de la
arteria oftdimica es menor en aguellos pacientes que presentaban neuropatia
optica isquémica. Aquellos pacientes tenian presién intraocular normal. En ese
mismo afio, Baillart introduce en la oftalmologia un oftalmodinamémetro con uso

mas facil y con normas bien definidas.

En 1975, Drance presenia un estudic de siete afios de seguimiento, en el que los
pacientes con neuropatia optica isquémica presentaban alteraciones en el sistema

de fibrina y fibrindégeno.

En 1876, Burde correlaciona las alteraciones campimétricas del glaucoma de
tension baja con las del glaucoma de dngulo abierto, que presentaban un cuadro
simifar, lo cual llevd a diferenciartos con los campos visuales que presentan los
pacientes con neuropatia optico isquemica. A raiz de entonces, se deja de tomar
como similares al glaucoma de tension baja con la neuropatia optica isquémica.
De hecho, autores importantes como Armally, y Fould, niegan la existencia del

glaucoma de tension baja o de tensidn normal.

La neuropatia dptica isquémica puede manifestarse en forma aguda o crénica. La
primera corresponde a la arteritis de células gigantes o arteritis temporal.
Presentan bésicamente un dafio inflamatorio en el tejido elastico de la pared
vascular. Se ha considerado como una reaccién autoinmune con la desaparicion
de la capa elastica de la pared vascular de la arteria central de la retina y sus

ramas desde su emergencia del nervio dptico. Las células gigantes que se



encuentran son macréfagos que digieren la capa elastica. Presenta tres estadios:
necrotico, granulomotoso y regenerativo. Existe disminucion brusca de agudeza
visual, secundario al evento hipxico. Generalmente son personas mayores de 55
afios, con afeccién predominantemente unilateral. El defecto campimétrico mas
frecuente es la hemianospia aititudinal inferior con compromiso central, sin
ambargo puede haber también la presencia de escotomas arciformes en areas de

Bierrum por los infartos de paquetes nerviosos.

El cuadro de la arteriris temporal produce malestar general, anorexia, baja de
peso, adinamia anemia, pulsaciones de la arteria temporal, polimialgias,
claudicacién y cambios en la presion arterial y esto acompafado de fiebre. Los
hallazgos oftalmoscdpicos, en el inicio de la patologia estan ausentes hasta 72
horas después de su instalacion. El pulso de la arteria central de la retina siempre

esta ausente.

El cuadro cronico, se instala lentamente, es el mas frecuente, y es secundario a
arterivesclerosis con rigidez vascular o por eventos tromboticos con alteracion de
la serie blanca o serie roja, o bien alteracion en la cascada de |a coagulacion o de
la agregacion plaguetaria. Usualmente no hay el malestar general del cuadro

agudo. Esta forma no arteritica es el objeto de esta investigacion clinica.

En la variedad no arteritica, cuando hay pérdida total de la agudeza visual,
también hay ausencia del reflejo pupilar. Por su parte cuando hay una pérdida

parcial de agudeza visual, la ausencia del reflejo pupilar también es parcial o hien




se presenta de reflejo de Marcus Gunn. Este reflejo de desaferentacion puede
estar ausente cuando la cronicidad es mayor. Los cambios oftalmoscdpicos van de

la mano a la perdida progresiva de la agudeza visual.

En fa fundoscopia, existe una acentuada palidez papilar de predominio temporal.
lgualmente en varios de los casos se observa en la lamina cribosa, una elongacion
de las fenestraciones. Es frecuente la presencia de hemorragias peripapilares,
acompanado de edema papilar, que en muchas ocasiones se presenta subgclinico,
poco aparente. La progresion del dafio de la cresta neural aumenta por fos infartos

y hemorragias que complican cada vez mas a las fibras nerviosas.

La campimetria presenta hemianospias altutudinales, frecuentemente inferior con
escotoma cecal o centrocecal que siempre va del centro a la periferia. Esto se
explica por la distribucion de las fibras nerviosas y su vascularizacion de retina,
nervio gptico y corteza visual. Y aunque se entiende como de predominio unilateral
la presentacion bilateral ante factores de riesgo crénicos puede llevar a la
binocularidad y no solo ante la presencia de fendmenos traumaticos o trombético
an el Ibbulo occipital. Pero el cuadre campimétrico se complica adn mas, cuando
esia es completa, ya que se mantiene la idea de que esa hemianopsia no sea
completa por el respeto de las fibras nerviosas retinianas de! meridiano horizontal

en su cuadrante nasal.
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La sensibilidad cromatica también se altera, el color que predomina es &l rgjo.
Posteriormente se afecta el color verde y en fases terminales la discromatopsia va

muy relacionada con la pérdida de agudeza visual,

Se han presentado casos en los que se encuentran datos clinicos de neuropatia
Optica isquemia y de glaucoma crénice simple. Por los que el encontrar aumento
de [a prasion intraocular, no excluye del problema obstructivo vascular, [0 que lleva
al sufrimiento de las fibras nerviosas. En los tiempos actuales, se comparte la idea
de la neurcpatia diabética, donde aunque existen diferencias, mantienen el

sustrato de la hipoxia & isquemia de la cabeza del nervio dptico.

Brevemente, recordaremos que la irrigacion de ia cabeza del nervio Optico esta
2.
sustentada por las arterias ciliares cortas posteriores, el anillo de Xinn Haller y
ramas de |a arteria central de 1a retina. En el sistema arterial ciliar posterior, de la
arteria central de la retina nacen las tres ramas ciliares cortas posteriorss. Una
rama es interna o nasal y las otras dos son externas o temporales. La rama ciliar
corta posterior nasal siempre irriga el hemisferio superior, 1o que explica la pérdida
del campo visual inferior con al hemianopsia comespondiente. Al acercarse |as
ciliares cortas posteriores van a dividirse en varias y pequefias ramas y dos de
ellas se iran al lado nasal y temporal respectivamente, formando las arterias
ciliares largas anteriores. Las subdivisiones de la ciliares cortas posteriores

atraviesan la esclera circundando a la papila en su porcidn nasal y al haz

papilomacular. Las ciliares cortas posteriores irrigan coroides, a nivel ecuatorial y




1

la retina en una profundidad de 130 micras, que corresponde al grosor retiniano en

la regién de la macula.

El anillo de Zinc Haller, irriga cabeza del nervio dptico, 1dmina cribosa papilar,
recibiendo las ramas piales de las ciliares cortas posteriores. El poligono de Willis
en el cerebro presenta un sistema de vasocs comunicantes con vascularidad

segmentaria.

El nervio oOptico, tienen cuatro porciones: la intraccular, intraorbitaria,
intracanatiucular e intracraneal. La primera © intraocular se divide en anterior ¢
delante de la arteria central de la retina y posterior o atras de la arteria central de

la retina.

En estudios previos se ha demostrado que la edad promedio de los pacientes con
neuropatia Gptica isquémica esta alrededor de los 62 afios. Toda vasculopatia del
nervio optico inflamatoria o degenerativa puede causar isquemia como en la

arteritis temparal, en la luética o en la herpética.

Cambios en la viscosidad de la sangre o alteraciones de la serie roja o blanca,
tiene alto indice de relacién con procesos isquemicos del nervio dptico. La
arterioesclerosis, colagenopatias, lupus eritematoso sistémico y periarteitis nodosa
se han observado como de alto riesgo para la irigacion de la cabeza del nervio

optico.
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En estudios de anatomia patoldgica, de pacientes con neuropatia dptica
isquémica, se ha encontrado como antecedentes, |a presencia de entidades como
insuficiencia carotidea, insuficiencia cardiaca, tromboangeitis obliterante, anemia
de células falsiformes, trombosis del seno caverncso, embolizacion post-
revascularizacidon coronaria, linfoproliferativos y manejo con antiarritmicos y

antineoplasicos.

En los pacientes con insuficiencia renal crdnica y hemodialisis crénica, con
hipertensidn arterial se asccia con pepiledema. También se ha demostrado como
se manifestd anteriormente la relacidn de neuropatia optica isquémica con
hipertension arterial y diabetes tipos | y Il. La hipertension artertal sistémica causa
isquemia mas rapidamente gue la diabetes. Se impide la sintesis de la
prostaglandina PGT2, que es el vasodilatador sistémico mas potente. En la

diabetes se favorece el bajo gasto cardiaco y la isquemia con la catabotia ccurrida.




PACIENTES Y METODOS

13
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Se trata de un estudic descriptivo analitico, y retrospectivo. Se estudié la poblacién
de pacientes del Departamento de Neuro oftalimologia del Institluto de
Oftalmologia, Fundacién Conde de Valenciana, con diagnostico de neuropatia
Optica isquémica, que acudieron entre los afios de 1995 al 2001, En los criterios
de inclusién de los pacientes, del presente trabajo, debian tener el diagndstico
clinico de neuropatia dptica isquémica, por el departamenta de Nuercoftalmologia
8l Instituto de Oftalmologia Conde de Valenciana, sin importar su causa, o la
presencia activa de patologia sistémica o local. Debian tener por lo menos tres
notas de evolucion en su expediente. Se excluyeron a los pacientes, que aunque
tuviasen el diagnastico clinico de neuropatia optica isquémica, sélo hayan acudido

en menos de tres ocasionss al Departamento.

Para cumplir con los objetivos del estudio, se disefid una cédula de recoleccién de

datos integrados por las siguientes areas:

a) Datos generales (nombre, edad, sexo y numero de expediente).

b) Factores de riesgo (Hipertensién arterial, diabetes, cardiopatia,
colagenopatias etc).

c) Estudios paraclinicos (laboratorio, campimetria, imagen)

d) Exploracién neurooftalmoldgica (agudeza visual, alteraciones pupilares,
tonometria, sensibilidad cromatica, fundoscopia).

e) Manejo multidisciplinario (atendidos por otras especialidades médicas).
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Una vez recolectados los datos, se procesd y analizd la informacidn

estadisticamente mediante el paquete computarizado Hervard Graphics II1.




RESULTADOS
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Se revisaron los expedientes del Departamento de Neurooftalmologia del Instituto
de Oftaimologia Fundacion Conde de Valenciana, comprendido en el periodo de

1995 a 2001, encontrando 84 pacientes. (Cuadro 1).

El promedio de edad de los pacientes estudiados, fue de 64.5 afios (Cuadro 2). 50
pacientes del sexo masculing {(60-1) y 34 pacientes del sexo femenino (40%).
(Cuadro 3). El promedio de edad de los pacientes del sexo masculino fue de 65.04

y en el sexo femenino de 63.11. (Cuadro 4).

En cuanto a los factores de riesgo en nuesiros 84 pacientes, 44 {52) tuvieron
como principal asociacion la hipertensién arterial sistémica. Dieciocho (21%),
diabetes mellitus y 22 ninguno de los anteriores. De estos 22 pacientes (26%),
cinco con cardiopatia isquémica, dos con glaucoma, una con linfoma no Hodking,
tres con insuficiencia venosa, y once sin antecedentes patolégicos aparentes.

{Cuadro 5).

La hipertension arterial en relacion al sexo, presentd 26 pacientes del sexo
masculino (31%) y 18 pacientes del sexo femenino. (21%). La diabetes mellitus en
relacién al sexo presentd 10 pacientes del sexo masculing (12%) y 8 del sexo
femenino. (10%). Cuadro 6 y 78). Y aquellos que tuvieron tanto hipertension

arterial y diabetes conjuntamente, fueron 10 (12%). (Cuadro 8).

En cuanto a su presentacion, de los 84 pacientes estudiados, fueron 50

unilaterales {9.52%) y 34 bilaterales, (40.48%). Sin embargo por esta diferencia
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entre mono o bilateralidad, el numero de ojos afectados fue de 118. En lo
referente a los casos unilaterales, en el sexo masculino fueron 30 casos (60%) y
bilaterales 20 casos. (40%). Por su parte an sel sexo femenino los unilaterales

fueron 20 pacientes (58.8%) y bilaterales 14 {41.2%). (Cuadro 10).

De los 84 pacientes con neuropatia 6ptica isquémica 50 fueron monoculares vy 34
binoculares. Por lo tanta en nuestra serie tuvimos un total de 113 ojos afectados.

(Cuadro 11).

Desglosando, del total de ojos afectados, los reflejos pupilares no se encontraron
alterados en 98 ojos (81.38%). El defecto pupilar aferente se encontrd en 12 ojos
(10.16%), la hiporreflexia en & pacientes {5.08%), la arreflexia en 2 (1.69%), y no
fue valorable en dos pacientes, uno con afaquia quirargica y el otro con
pseudofaquia quirdrgica (1.69%)

(Cuadro 12).

La tensién intraccular, fue normal en 112 gjos (95%), dos ojos con hipotensidn
ocular (1.5%) y en 4 ojos (3%) hubo hipertension ocular.

{Cuadro 13).

La agudeza visual varid entre fa no percepcion de luz (amaurosis) y la maxima de
20/20, siendo la mas frecuente, la de cuenta dedos (41%).

{Cuadro 14).
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En cuanto a los campos visuales, los islotes de vision fueron la alteracion mas
frecuente en 56 ojos (44%) el estoma central en 20 ojos (17%), el escotoma
cecocentral en 18 (15%); la hemianopsia altitudinal superior en 12 (10%); la
hemianopsia altitudinal inferior en 8 {7%). Tuvimos campos visuales completos en
4 pacientes (3.0%) y no disponibles en 4 (3%). (Cuadro 14) En cuanto a la palidez
del nervio optico, esta se presen'tc': en los 118 ojos, es decir el 100% de los casos

estudiados (Cuadro 16).




NEUROPATIA OPTICA ISQUEMICA

DEPARTAMENTO DE NEURO-OFTALMOLOGIA
PACIENTES DIAGNOSTICADOS

N.O.L 84

CUADRO No.1




NEUROPATIA OPTICA ISQUEMICA

DEPARTAMENTO DE NEURO-OFTALMOLOGIA
PACIENTES CON N.O.I.

TOTAL 100%

GRAFICA No, 1




NEUROPATIA OPTICA ISQUEMICA
DEPARTAMENTO DE NEURO-OFTALMOLOGIA

MINIMA 45
MAXIMA 84
PROMEDIO 64.5

CUADRO No. 2




NEUROPATIA OPTICA ISQUEMICA

DEPARTAMENTO DE NEURO-OFTALMOLOGIA
EDADES

MAXIMA
84

MEDIA

64.5 MINIMA

45

GRAFICA No. 2




- NEUROPATIA OPTICA ISQUEMICA

DEPARTAMENTO DE NEURO-OFTALMOLOGIA
PACIENTES CONN.OI

SEXO FREC. %

MASCULINO 50 60%

FEMENINO 34 40%

CUADRO No.3




NEUROPATIA OPTICA ISQUEMICA

DEPARTAMENTO DE NEURO-OFTALMOLOGIA
PACIENTES CON N.O.I

MASCULINO
50

FEMENINO
34

FRECUENCIA POR SEXO
GRAFICA 3




'NEUROPATIA OPTICA ISQUEMICA

DEPARTAMENTO DE NEURO-OFTALMOLOGIA
PACIENTES CON N.O.l.

SEXO FREC. %
MASCULINO 50 60%

FEMENINO 34 40%

CUADRO No 4




NEUROPATIA OPTICA ISQUEMICA

DEPARTAMENTO DE NEURO-OFTALMOLOGIA
PACIENTES CON N.O.I.

5.4 ANOS (PROMED!
MASCULINO

50

FEMENINO
34
631 AROS PROVED)

FRECUENCIA POR EDAD Y SEXO
GRAFICA No. 4




NEUROPATIA OPTICA ISQUEMICA

DEPARTAMENTO DE NEURO-OFTALMOLOGIA
FACTORES DE RIESGO

FACTOR FREC. %
H.T.A.S. 44 52%

D.M. 18 26%
NEGATIVOS 22 26%

CUADRO No.5




NEUROPATIA OPTICA ISQUEMICA

DEPARTAMENTO DE NEURO-OFTALMOLOGIA
PACIENTES CON N.O.I.

HIPERT. ART. SIST.
44

DIABETES MELLITUS

18 NEGATIVOS

22

FACTORES DE RIESGO
GRAFICA No. 5




NEUROPATIA OPTICA ISQUEMICA

DEPARTAMENTO DE NEURO-OFTALMOLOGIA
FACTORES DE RIESGO EN RELACION AL SEXO

FACTOR FREC. %
H.T.AS. (M) 26 31
H.T.A.S. (F) 18 21
DIABETES 18 21

OTROS 22 26

CUADRO No. 6




NEUROPATIA OPTICA ISQUEMICA

DEPARTAMENTO DE NEURO-OFTALMOLOGIA
COMBINACION DE SEXO Y RIESGO

MASCULINO HTAS.

FEMENINO HTAS. 26

18

DIABETES MELLITUS
22

FACTORES DE RIESGO
GRAFICA No. 6




NEUROPATIA OPTICA ISQUEMICA

DEPARTAMENTO DE NEURO-OFTALMOLOGIA
FACTORES DE RIESGO EN RELACION AL SEXO

FACTOR FREC. %

D.M.(M) 10 12%
D.M.(F) 8 10%
HT.AS. 44 52%

OTROS 22 26%

CUADRQ No. 7




NEUROPATIA OPTICA ISQUEMICA

DEPARTAMENTO DE NEURO-OFTALMOLOGIA
COMBINACION DE SEXO Y RIESGO

FEMENINO D.M.
8

MASCULINO D.M.

HIPERT. ARTERIAL 10

44

OTROS

FACTORES DE RIESGO
GRAFICA No. 7




'NEUROPATIA OPTICA ISQUEMICA

DEPARTAMENTO DE NEURO-OFTALMOLOGIA
FACTORES DE RIESGO

FACTOR FREC. %
COMBINADOS 10 12%
OTROS 74 - 88%

CUADRO No. 8




NEUROPATIA OPTICA ISQUEMICA

DEPARTAMENTO DE NEURO-OFTALMOLOGIA
COMBINACION DE RIESGOS

OTROS
74

DIABETES + HIPERT.
10

FACTORES DE RIESGO
GRAFICA No. 8




NEUROPATIA OPTICA ISQUEMICA

DEPARTAMENTO DE NEURO-OFTALMOLOGIA
NUMERO DE AFECTADOS

TIPO FREC. %
UNILATERALES 50 59.52
BILATERALES 34 40.48

CUADRO No. 9




NEUROPATIA OPTICA ISQUEMICA

DEPARTAMENTO DE NEURO-OFTALMOLOGIA
HALLAZGOS CLINICOS

UNILATERALES
50

BILATERALES
34

TIPOS
GRAFICA No. 9




NEUROPATIA OPTICA ISQUEMICA

DEPARTAMENTO DE NEURO-OFTALMOLOGIA
NUMERO DE QJOS AFECTADOS

SEXO TIPO FREC
MASCULINO UNILATERALES 30
BILATERALES 20

FEMENINO UNILATERALES 20
BILATERALES 14

CUADRO No. 10




NEUROPATIA OPTICA ISQUEMICA

DEPARTAMENTO DE NEURO-OFTALMOLOGIA
HALLAZGOS CLINICOS

UNILATERAL

30 UNILATERAL
_ 20

BILATERAL
BILATERAL 14

20

MASCULINO FEMENINO

SEXO
GRAFICA No. 10




NEUROPATIA OPTICA ISQUEMICA

_um_u>m._.>_<_mz._.o DE NEURO-OFTALMOLOGIA
NUMERO DE 0JOS AFECTADOS

TIPO FREC. %
UNILATERALES 50 42%
BILATERALES 68 58%

CUADRC No. 11




NEUROPATIA OPTICA ISQUEMICA

DEPARTAMENTO DE NEURO-OFTALMOLOGIA
NUMERO DE OJOS AFECTADOS

UNILATERAL
50

BILATERAL
68

AFECCION
GRAFICA No. 11




NEUROPATIA OPTICA ISQUEMICA

DEPARTAMENTO DE NEURO-OFTALMOLOGIA
TENSION INTRAOCULAR

TIPO FREC. %
NORMAL 112 95.0%
HIPOTENSION 2 3.0%

HIPERTENSION 4 2.0%

CUADRO No. 12




NEUROPATIA OPTICA ISQUEMICA

DEPARTAMENTO DE NEURO-OFTALMOLOGIA
TENSION INTRAOCULAR

NORMAL 112

GRAFICA No. 12




NEUROPATIA OPTICA ISQUEMICA
DEPARTAMENTO DE NEURO-OFTALMOLOGIA

AGUDEZA VISUAL

TIPO FREC.
N.P.L. 84
P.L. 6
BULTOS 10
C.D. 48
20/400 12
20/200 6
20/100 12
20/80 - 20/40 14
20/30 - 20/20 2

CUADRO No. 13

%
7.0%
5.0%
8.0%
41%
10.0%
5.0%
10:0%
12.0%
2.0%




NEUROPATIA OPTICA ISQUEMICA

DEPARTAMENTO DE NEURO-OFTALMOLOGIA
AGUDEZA VISUAL

BULTOS 10

C.D. 48

N.PL. 8
Lo _|—20/30 - 20/20 2

20/28 - 20/40 14

20/400 12 |
20/200 6

20/100 12

FRECUENCIAS
GRAFICA No. 13




NEUROPATIA OPTICA ISQUEMICA
DEPARTAMENTO DE NEURO-OFTALMOLOGIA

CAMPOS VISUALES
TiPO FREC. %

ISLOTES DE VISION 52 44.0%
ESCOTOMA CENTRAL 20 17.0%
ESCOTOMA CECOCENTRAL 18 15.0%
HEMIANOPSIA ALT. SUP. 12 10.0%
HEMIANOPSIA ALT. INF. 8 7.0%
COMPLETOS 4 3.0%

NO DISPONIBLES | 4 3.0%

CUADRO No. 14




NEUROPATIA OPTICA ISQUEMICA

DEPARTAMENTO DE NEURO-OFTALMOLOGIA
CAMPOS VISUALES

ISLOTES DE VISION 52

‘ NO DISPONIBLES 4
m_ COMPLETOS 4

ESCOTOMA CENTRAL 20—}

HEMIANOPSIA ALT-INF 8

ESCOTOMA CECOCENT. 18 HEMIANOPSIA ALT-SUP 12

PACIENTES-DIAGNOSTICO
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NEUROPATIA OPTICA ISQUEMICA

DEPARTAMENTO DE NEURO-OFTALMOLOGIA
PRESENTACION

TIPO FREC. %

VARIEDAD ARTERIOESCLEROTICA 118 100:0%

CUADRO No. 15




NEUROPATIA OPTICA ISQUEMICA

DEPARTAMENTO DE NEURO-OFTALMOLOGIA
VARIEDAD ARTERIOESCLEROTICA

118
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NEUROPATIA OPTICA ISQUEMICA

DEPARTAMENTO DE NEURO-OFTALMOLOGIA
FONDO DE 0JO

TIPO FREC. %

PALIDEZ PAPIILAR 59 100.0%

CUADRQ No. 186




NEUROPATIA OPTICA ISQUEMICA

DEPARTAMENTO DE NEURO-OFTALMOLOGIA
FONDO DE 0JO

118

PALIDEZ PAPILAR
GRAFICA No. 16
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De acuerdo a los resultados obtenidos, la edad en la que se presenta esta
patologia en promedio es la séptima década de la vida, lo que coincide a lo

encontrado en la literatura mundial. Nuestro promedio de edad fue de 64.5 afios.

En cuanto al sexo, en nuestra revisién se encontrd mayor proporcion en hombres
con el 60% y 40% en mujeres. Esto contrasta con la mayoria de las series

revisadas que indica igual relacién entre hombres y mujeres.

En el Instituto de Oftalmologia Conde de Valenciana, el factor de riesgo mas
frecuente fue la hipertensién arterial, con el 53% de los casos, y la diabetes
mellitus en 2° lugar con &l 21%, lo que en conjunto suma un 74% de los factores
de riesge encontrados. Hubo un 12% de pacientes que presentaron diabetes e

hipertension arterial.

En nuestra serie fue mas frecuente ia unilateralidad. En cuanto a las alteraciones
pupilares, la ausencia del reflejo pupilar aferente, que se menciona en ta mayoria
de las revisiones bibliograficas, nos habla quizas de que el paciente con
neuropatia optica isquémica en nuestro medio llega tardiamente a revision

oftalmolbgica, y que en paises desarrollados la atencidn es mas temprana.

En apoyo a los anteriormente expuesto, 10s campos visuales mas frecuentes son
islotes de visidn. La hemianopsia altitudinal inferior, que en Ias series revisadas,
constituye la alteracién campimétrica mas comuan, en nuestro estudio corresponde

sélo al 7% de los casos. El 95% de los ojos presenié tensiones intracculares
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normales. La palidez papilar se encontré en todos los ojos afectados con
predominio temporal. Como un dafo importante, fue que en la mayoria de los
pacientes, no supimos como se compertaba la alteracién de sensibilidad
cromatica, ya que esta no se consignaba en todos los expedientes. El
seguimiento por parte de Medicina Interna, no existe, a pesar de ser canalizados a
ese servicio. La velocidad de sedimentacion globular fue practicada en menos de

20% de los pacientes, por lo cual tampoco se pudo concluir nada al respecto.




CONCLUSIONES

55




56

E| factor de riesgo mas importante para la neuropatia dptica isquémica en
tos pacientes del Instituto de Oftalmologia, Conde de Valenciana, fue la

hipertension arterial sistémica seguida por la diabetes mellitus.

La edad de aparicién varia enire la cuarta y la novena décadas de la vida,

siendo lo mas frecuente en |a séptima.
En nuestra serie hay un mayor porcentaje de pacientes del sexc masculino.
La tension intraccular fue normal en el 85% de |os pacientes.-

Las alteraciones pupilares, se encontraron ausentes en la mayoria de los
casos, esto por la sasistencia tardia de Ios pacientes a la consulta

neurooftaimolégica,

Mas de las tres cuartas partes de los pacientes atendidos en el Instituto,
 presentaban visién subnormal, con la consecuente irreversibilidad del
cuadro neural, lo que ocasiona graves problemas al paciente y a sus

familiares para la movilizacion.

Por lo anteriormente expuesto, se colige gque |08 campos visuales en islotes

de visidn sean los mas frecuentemente encontrados.
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8. La alteracion mas frecuentemente encontrada en la fundoscopia es la
palidez papilar, qgue debe ir hacia la atrofia en el mayor nimero de

pacientes estudiados, por sus agudezas visuales subnormales.

9. El seguimiento de estos pacientes por ofros especialistas, es casi nulo. Por
ello, sentimos que esta patologia multicausal debe ser manejada en forma
multidisciplinaria, y a mas del oftalmélogo contar con la participacion del

médico internista, del neurdloge, neurcfisidlogo, neurorradiélogo,

laboratorista y personal permamédico.
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