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RESUMEN

Introduccion. La neuropatia Optica traumatica especialmente la forma indirecta, es una
entidad asociada al trauma craneal y facial, que representa una causa de ceguera y que
puede pasar inadvertida, se presenta en 2 al 5% de las lesiones craneales y es mas
frecuente con impactos a la region frontal. Esta entidad debe buscarse intencionadamente,
principalmente en aquellos pacientes con pérdida de la conciencia, que son incapaces de
referir alteraciones visuales.

Desde principios de ladécada de 1980, los esteroidesse han utilizado enun intento de
reducirlainflamacion anormalque sigue auna lesion en elnervio Opticoy mejorar la
recuperacionvisual.Sin embargo, elpapel de los esteroidesen la neuropatia Optica
traumaticaescontrovertido y los médicossiguen divididossobre lamejor estrategia de manejo.

Hay una tasa relativamente alta derecuperacion visualespontaneaen la neuropatia oOptica
traumaticay no hay datosconvincentesde que los esteroidesproporcionanun beneficio
adicional ala observacion.Cada casodebeser evaluadoen forma individualy el paciente
necesitaestar plenamente conscientede la posibilidad reacciones adversasa los esteroides.

Material y métodos. Se realizd un estudio retrospectivo observacional, analizando el
expediente clinico de 10 pacientes de la clinica de neurooftalmologia y estrabismo del 01 de
enero de 2011 al 31 de mayo de 2013 con diagndstico de neuropatia Optica traumatica
tratados con metilprednisolona intravenosa y/o metilprednisolona retrobulbar en los que se
realiz6 exploracion oftalmolégica completa: agudeza visual, vision cromatica, valoracion de
la respuesta pupilar, tiempo de evolucién transcurrido antes de recibir tratamiento, valoracion
de fondo de ojo, tomografia axial computada y resonancia magnética nuclear

Resultados. En la valoracion a las 8 semanas posteriores a la aplicacion de

metilprednisolona, se encontré6 que el 20% de los pacientes tuvieron una mejoria de la
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agudeza visual (2 lineas) y que el 50% de los pacientes reciben tratamiento 49 horas
después de ocurrido el traumatismo, y que el 70% de los pacientes tuvo fractura de alguno
de los huesos de la 6rbita condicionando asi, mayor probabilidad de lesion al nervio ptico.

Conclusiones. Existe un periodo de tiempo amplio entre el momento en el que sucede el
traumatismo y la aplicacion de esteroides en la neuropatia éptica traumética, lo cual dificulta
la valoracion objetiva de la eficacia de éste tratamiento en la mejoria visual, por lo cual se
debe hacer énfasis en la realizacion de un diagnostico oportuno para no retrasar la
aplicacion del tratamiento y con esto favorecer el prondéstico de los pacientes que en su

mayoria son adultos jovenes.
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INTRODUCCION

La neuropatiadptica traumatica(NOT) se refiere a cualquierdafio alnervio Opticosecundario a
un traumatismo. Se puede clasificaren funcién al sitiode la lesion (cabeza del nervio 6ptico,
intraorbitario, intracanalicularointracraneal) o de acuerdo conel modode lesion(directa
oindirecta). La NOTdirecta resulta de laalteracionanatémica del
nervio optico, por ejemplo, un proyectilpenetra en laorbita e incideen elnervio optico. La NOT
indirectaes causadaporla transmision de fuerzasen el nervio opticodesde un sitio distantesin
condicionar interrupcionde las estructurasde tejido normal. Las fuerzas deformativas
transmitidasal  craneo después deun traumatismo cerradose  concentran
en la regiondelcanal optico. La vaina dural estafuertemente adheridaal periostio, lo que hace
gue el segmento intracanalicular sea particularmente susceptiblea la lesion.

Se presenta agudeza visual disminuida, defectos de campo visual, discromatopsia, defecto
pupilar aferente y ocasionalmente, anormalidades fundoscoépicas en el nervio Optico. En los
pacientes con sintomas visuales, la agudeza visual puede variar de normal a no-percepcion
de luz. Los pacientes con agudeza visual normal pueden tener defectos campimétricos que
respeten la fijacién. Si se sospecha una lesidén traumatica del nervio 6ptico son necesarios
estudios de neuroimagen. Deben obtenerse tomografias computadas de craneo y 6érbita sin
contraste, con ventana Osea y técnica de tejido blando. Si se sospecha neuropatia 6ptica
traumatica, debe instituirse manejo médico inmediato y no debe posponerse hasta tener los
estudios de neuroimagen

Respecto al manejo en las dos a tres décadas pasadas se han empleado tratamientos cada
vez mas agresivos con resultados diversos, pero ha sido dificil asesorar estos resultados y

formar un plan terapéutico. Por lo tanto, la terapia para esta entidad sigue siendo una
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controversia. El analisis se complica mas porque la evaluacion de la funcién visual
inmediatamente después de la lesion esta sujeta a error, por realizarse frecuentemente en la
sala de emergencias bajo condiciones no 6ptimas y poco precisas.

AUn no existen datos prospectivos sobre el tratamiento de la neuropatia Optica traumatica.El
tratamiento con esteroides en la neuropatia Optica traumatica se basa en la literatura
neuroquirdrgica, relativa a su uso en el tratamiento de las lesiones del sistema nervioso
central. Las dosis altas de metilprednisolona intravenosa son efectivas para reducir la
morbilidad del trauma agudo de columna. EI mecanismo propuesto para este efecto es que la
reduccion del edema aumenta la perfusion vascular: ademas se cree que la estabilizacion de
membrana reduce la necrosis tisular. El razonamiento para su empleo en la neuropatia optica
traumatica es la reduccion del edema tisular del nervio 6ptico y la compresion, lo que mejora
la funcién neuronal y la perfusion vascular local. Las dosis altas de esteroides eran la base
del tratamiento meédico de la neuropatia optica traumatica. Con los datos existentes, es dificlil
recomendar un régimen sobre otro. El régimen es seguro en pacientes jovenes y sanos que
generalmente son las victimas del trauma; con diabetes, hipertension o Ulcera péptica
coexistente, el riesgo de complicaciones es mayor. El efecto colateral mas comun de las
dosis altas del tratamiento con esteroides es la arritmia cardiaca.El tratamiento médico debe
iniciar tan pronto como se confirme el diagndstico de neuropatia Optica traumatica y no debe
posponerse hasta obtener los estudios de neuroimagen. Si no existe contraindicacion médica,
deben iniciarse dosis altas de esteroides tan pronto como sea posible.

Con base a las consideraciones anteriores, realizamos este estudié para valorar la eficacia
del uso de metilprednisolona intravenosa y/o retrobulbar en el tratamiento de la neuropatia

Optica traumatica de nuestro hospital.



MATERIALES Y METODOS

Durante el periodo comprendido entre el 01 de enero de 2011 al 31 de mayo de 2013 se
estudiaron a 10 pacientes con diagnéstico de neuropatia Optica trauméatica atendidos en la
clinica de neurooftalmologia y estrabismo de la divisibn de Oftalmologia del hospital de
especialidades del Centro Médico Nacional Siglo XXI. La edad comprendida de los pacientes
fue de 17 a 99 afios y se incluyeron todas las NOT sin importar el mecanismo de trauma.

Se revisaron expedientes clinicosde pacientes con el diagnostico de neuropatia Optica
traumatica que fueron tratados con 3 bolos de 1gr. de metilprednisolona intravenosa y
algunos a su vez también con 40mg de metilprednisolona retrobulbar aplicados en el servicio
de urgencias de nuestro hospital.

Se evalud la agudeza visual inicial, el tiempo de evolucion entre el mecanismo de trauma y
aplicacion de esteroide presencia o ausencia de defecto pupilar aferente, vision cromatica
con cartillas de Ishihara, estado clinico del nervio Optico, campo visual, tomografia axial
computada y resonancia magnética nuclear en caso de contar con ella.

Posteriormente fueron evaluados estos mismos parametros a los 7dias, 4 y 8 semanas
depués de la aplicacion de la metilprednisolona para estimar la mejoria en cuanto a los
parametros antes mencionados.

Finalmente la informacién recabada fue comparada con la bibliografia existente, tras lo cual

se establecen conclusiones y alternativas de solucion.



ANTECEDENTES

La neuropatia 6ptica traumética (NOT) se define comola pérdida de visiGntraumaticaguese
produce sinevidencia inicialdelesién delnervio. La forma mas comunde neuropatia
Opticatraumaticaes un dafioindirectoal nervio 6pticoyse ha presentado luego0,5% a5% de
todos los traumatismos craneales cerrados. Las lesiones indirectassoncausada por las
fuerzasconcusivasque  se  transmitenal  nervio  Opticocomoresultado de  un
traumatismocranealuorbitofacial. Este impacto puedegeneraruna onda de choqueque
puedeconducir a laavulsiondel nerviooposteriorneuropatia optica traumatica indirecta (1).

La misma puede clasificarse segun el sitio de la lesion (cabeza del nervio 6ptico, porcion
intraorbitaria, intracanalicular o intracraneana) o segun el tipo de lesion (directa o indirecta).
La neuropatia Optica traumatica directa se produce por dafio anatdmico del nervio Optico, por
ejemplo, por un proyectil que penetra en la oOrbita e impacta al nervio Optico. La neuropatia
Optica traumatica indirecta es causada por la transmision de fuerzas al nervio Optico desde
un sitio distante, sin laceracion de las estructuras tisulares normales. El estrés deformativo
transmitido al craneo durante un traumatismo cerrado se concentra en la region del canal
optico. Debido a que la vaina dural del nervio 6ptico se adhiere firmemente al periostio, el
segmento intracanalicular es particularmente susceptible a la lesion.

La porcién intracraneana del nervio Optico en estrecha proximidad con el pliegue dural
falciforme es el segundo sitio mas frecuente de lesion. Tanto los mecanismos directos como
los indirectos pueden contribuir al dafio del nervio éptico y no siempre es posible una
distincién clara (2).

La lesion iatrogénica del nervio 6ptico durante la cirugia endoscopia de senos paranasales

no es desconocida. La intima relacién entre los senos paranasales y el nervio 6ptico, pone
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en riesgo la posibilidad de lesion de éste ultimo, especialmente durante la cirugia de senos
etmoidales, aumentando el riesgo de dicha lesion si es llevada a cabo por cirujanos con
poca experiencia. (3)

El grado delapérdidavisualnosiempre se correlaciona conla gravedad del traumatismo. La
presencia ola gravedad delas fracturas de ladrbita, no predicelagravedad de Ia
pérdidavisualnidetermina el  pronéstico.  Eltratamiento  Optimode la  neuropatia
Opticatraumaticapermanececontrovertido. No ha habido ningunaevidencia
concluyenteparaprotocolos de tratamiento estandarizadodebido a la faltade
grandesensayoscontrolados aleatorizadosde la administracion de esteroides, descompresion

del nervio 6ptico o amboscomoconsecuencia de la bajaincidencia de esta condicion (1).

ANATOMIA

El nervio Opticoes el conductoque transporta los estimulosrecibidosdesde la retina
hastaelcerebro. Aproximadamente 1.1 millones deaxonesderivande la dela capade
célulasganglionares de la retina saliendo a través de lalamina cribosa, agrupadas
enfasciculospara formar elsegmento intraorbitario del nervio Optico. Los
oligodendrocitosproporcionanmielina a los axones cuando estos salen del globo ocular.El
nervio opticoes protegido porla misma duramadre, aracnoides ypiamadrequeprotegen el
cerebroy la médula espinal. La porcion intraorbitariadel nerviose extiende desde lacara
posterior del globo ocular a 18mm del apex orbitario.El nervio 6ptico mideentre20y30mm,
proporcionando un trayecto sinuoso que permite al ojo una amplia gama demovimientos.

El segmentointraorbitariodel nervio Opticorecibe susuministrovascularprincipalmente delas
ramas de la arteriacentral de la retinaylapiamadre.La arteriacentral de la retina
deriva de la arteriaoftdlmicay penetra en elnervioinferomedialmente a8-10mm por detrés

delglobo ocular. Lavaina internadela piamadrenutretoda la parteintraorbitariadel nervioa
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través deuna red de vasossanguineos quepenetralas ramascolaterales de laarteriaoftalmica.
El nervio Opticose desplazay pasasuperomedialmentea través del anillodeZinn, quese
encuentramedialy superiora la fisuraorbitaria.El canalse encuentraen elala menor del
huesoesfenoidesy es de aproximadamente9 mm delongitud.El techodel canal Opticosirve
como parte del pisodelafosacraneal anterior, que separa el nervio 6pticodellébulo frontal. La
paredlateraldel canal, es la mas densay se extiende entreelala menory el cuerpodel
esfenoides, que posteriormente se convierte en elprocesoclinoidesanterior.La
paredmedialdel canales compartidocon la paredlateral superior del seno esfenoidal.Esta
paredse adelgaza aproximadamenteO,5mmy por lo tantopermite unacercamientoa la
descompresiondel nervioextracraneal.

Durante el recorridodel nervio épticoa través delcanal,se le unelaarteriaoftalmica ylas fibras
simpaticasposganglionaresdel ganglio estrelladosuperior.Losvasos de lapiamadre fungen
una vez mas comoelprincipalsuministro de sangrea esta porcion
del nervio. La parteintracanaliculardel nerviodptico esta fija al canal 6ptico.La duramadredel
nerviose fusiona con elperiostio delcanal dejandolo fijo a éste.Estaporcion del nervio, por lo
tanto, es el foco defuerzas encontradasentraumatismos cranealesy es el sitiomas comun
delesion del nervio Optico. A la salida delcanal 6ptico, el nervio Optico comienza su porcion
intracraneal, quemide aproximadamentelOmm de longitud.El plieguedural falciformese
extiende entreel procesoclinoides anterior y el huesoesfenoides.Es posible queel
nerviopueda sufrir untraumacuando se desplazahacia arribacontra el borde
afiladodeestepliegue.Ademas, el proceso clinoides anteriorse encuentralateralal nervio, v,

cuando sefractura, que puede aplastarel nervio.
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EPIDEMIOLOGIA

Se ha estimado que la NOT se producen en0,7% a5,0% detraumatismos craneales
cerrados, los traumatismosindirectos representan el 66% de loscasos. Los pacientes
afectadossuelen ser jovenes,conuna media de35 afios de edad, y75% a85%
sonhombres.Laslesiones mascomunes sonlos accidentes automovilisticos y enbicicletas,
quese representan del 17%a 63% de estas lesiones, seguido de caidas, que
sonresponsables del1l4% a50% de los casos. Tendencias similaresse observanen nifios y
adolescentesque han presentadoNOT Los pacientes tienenun promedio de edadde 10 a
12afios, y alrededor60%de los pacientesson varones.La causa mas comunde
lesionesson los accidentesde vehiculos de motor, con la incidenciaen un rango de25%

a62%, seguida de las caidas(50%), accidentes en bicicleta(37%), y lesiones deportivas(22%)

(4).

FISIOPATOLOGIA

La fisiopatologia de laneuropatia Optica traumaticaes poco conocida. Los dos
mecanismospropuestosincluyenlesidondirectae indirecta,la lesion directa puedeser causado
porun traumapenetrante,como las fracturasorbitarias y mediofaciales,
gue dan lugar ala avulsiéndel nervio Optico, transaccion, orbitalohemorragias meningeas
yenfisemaorbital. La lesion indirectaesmas comun que ladirecta.Las fuerzas generadaspor
el traumase transmitenal nervio épticoa traves del apex orbitarioy el canal optico. Los golpes
enlas regionesmalar y frontalse transmitenprincipalmente alagujero 6ptico (6).

Es probable que la fisiopatologia de la neuropatia Optica traumatica indirecta sea
multifactorial, y se ha propuesto el concepto de lesién primaria y secundaria. Las células

ganglionares de la retina son células especializadas del nervio éptico y forman parte de una
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cadena intrincada responsable de la transmisién de informacion desde el ojo hasta los
centros de la vision en el cerebro. A consecuencia del traumatismo se produce el desgarro
mecénico inmediato de una proporcion de axones de las células ganglionares de la retina,
un proceso irreversible con degeneracion subsiguiente de dichas células. Se postula que
luego se produce edema del nervio optico dentro de los limites estrechos del canal éptico,
secundario al trauma mecanico directo, a isquemia vascular o ambos. El edema deteriora
aun mas la irrigacion sanguinea ya comprometida de las células ganglionares de la retina
supervivientes y desencadena un espiral descendente hacia la muerte celular apoptotica.
Por lo tanto, el pronostico de la vision podria mejorar al limitar estos mecanismos
secundarios y preservar las células ganglionares de la retina que sobrevivieron a la lesion
inicial (1).

El cizallamiento producido alascélulas ganglionares de laretina (CGR) es un proceso
irreversible con subsecuente degeneracion de la CGR. El aporte sanguineo a las CGR
sobrevivientes se encuentra disminuido, propiciando asi su muerte. Debido aeste
mecanismodeaccion, el dafiovisualpuede aparecer comouna complicacion tardia hasta en
el10% de los pacientes. La lesiondel nervio épticoprovocala muerte delas CGR. El dafio
axonal causadopor lesion directao indirectaconduce apérdidaanterégrada de las CGRen
cuestion de dias, alcanzando la maximaentre los 14y21 dias (6).

Los traumatismos contusos del nervio 6ptico pueden ser clasificados de acuerdo al sitio de la
lesién primaria. La lesién prelaminar se manifiesta por edema del disco y hemorragia
peripapilar. En casos leves el resultado es una atrofia Optica discreta, con defecto pupilar
aferente permanente, pérdida de campo visual, vision al color disminuida y respuesta visual
evocada anormal. Las lesiones prelaminares mas severas causan atrofia Optica

generalizada, pérdida severa de la agudeza visual, y defectos de campo visual.
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La lesion laminar se produce por elevacion subita de la presion intraocular durante el trauma
contuso, que causa la ruptura de la lamina cribosa y avulsion del nervio éptico por rotacion
forzada y desplazamiento anterior del globo. Se observa un defecto en el disco con o sin
hipotonia severa y la pérdida visual es habitualmente profunda y permanente. En forma
tardia se presenta un defecto persistente similar a una foseta en el centro del nervio Optico,
con proliferacion fibroglial. También puede existir avulsion retiniana. Las lesiones perforantes
del globo con sitio de salida a través del nervio Optico pueden manifestarse como una
pseudoavulsion.

La lesion contusa al nervio optico poslaminar suele acompafarse de edema del disco y
evidencia de lesion ocular y orbitaria. Puede ocasionar pérdida visual moderada y atrofia
Optica sectorial, pero la pérdida visual es habitualmente profunda cuando se acomparfia de

atrofia optica severa.

Trauma indirecto

La neuropatia optica trauméatica indirecta es un término clinico que se aplica a la pérdida
visual traumatica que ocurre sin evidencia externa u oftalmoscopica inicial de lesién al nervio
o al ojo. El trauma indirecto al nervio Optico puede ocurrir a cualquier edad, pero tiene una
incidencia mayor en varones en la segunda década de la vida. Los accidentes
automovilisticos y las caidas en bicicleta son las formas mas comunes de lesion. La
severidad del trauma craneal no es proporcional al deterioro visual y el golpe no necesita ser
una fuerza concusiva para producir neuropatia Optica traumatica. La pérdida visual puede
ocurrir después del trauma menor y puede involucrar uno o ambos ojos. Comunmente el
paciente sufre un golpe en la frente o la regionperiorbitaria. En casi 90% de los casos, el sitio

del trauma es ipsilateral al ojo afectado. La pérdida visual puede ser inmediata o tardia.
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En casos de trauma indirecto posterior, se cree que el sitio de la lesion es la region del canal
optico. En las autopsias se ha encontrado predileccion de esta porcion del nervio 6ptico para
dafarse. La porcion intracanalicular o las porciones adyacentes intraorbitaria e intracraneal
del nervio Optico pueden estar involucradas. Se han propuesto diversos mecanismos
fisiopatolégicos para explicar este patrén de lesidén: necrosis por contusion, compresion,
concusion, disrupcion axonal e isquemia. Mas que una probabilidad, varios de estos
mecanismos contribuyen.

En la oOrbita el nervio Optico es redundante y estd protegido por la grasa, por lo que esta
menos sujeto a lesion, pero en el canal éptico la dura que rodea al nervio esta firmemente
adherida a la pared 0sea. Las fuerzas de traccion, que se generan por el movimiento por
contragolpe del cerebro y el globo después de un golpe frontal, pueden producir necrosis por
contusion del nervio con disrupciéon axonal. Las fuerzas de desgarro también pueden dafar
la vassa nervorum que proporciona el aporte sanguineo; la interrupcion, trombosis o
espasmo de estos vasos puede generar isquemia e infarto del nervio. El edema neural
puede presentarse como resultado de contusion o isquemia en el canal Optico, esto puede
impedir mas el aporte sanguineo y empeorar la agresion isquémica (7). La pérdida visual
ocasionada por oclusion venosa condicionada por el sindrome compartimental que
condiciona la inflamacién del nervio Optico puede ser inicialmente reversible pero la

compresion progresiva puede conducir a obstruccion arterial e infarto irreversible (2).

En algunos casos se presentan fracturas que comprometen al canal Optico y la clinoides
anterior.Presumiblemente, la fractura dafia al nervio por contusion o compresion por
fragmentos O6seos. Sin embargo, la mayoria de los pacientes no tiene una fractura
demostrable patolégica o radiolégicamente. Las fracturas en esta region pueden

comprometer estructuras adyacentes como el seno cavernoso.
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El dafio a la carétida intracavernosa puede dar como resultado un aneurisma traumatico. La
neuropatia Optica traumatica en combinacién con epistaxis debe hacer sospechar esta
posibilidad.

Las fuerzas concusivas del trauma cerrado ocasionan deformacién, torsién y movimientos de
contragolpe que pueden generar traccion y seccionar los axones al nivel de la lamina
cribosa. Las fuerzas de traccion sobre el globo pueden causar avulsion de la cabeza del
nervio éptico. Se ha postulado a la avulsion minima de la cabeza del nervio Optico con
disrupcion de su aporte vascular ciliar posterior y pial, como causa de la neuropatia Optica
anterior isquémica traumatica. Esta entidad puede simular la neuropatia isquémica anterior

en su aspecto oftalmoscoépico y fluorangiogréfico.

Manifestaciones clinicas

La neuropatia oOptica traumatica es un diagnadstico clinico, apoyado por el antecedente de un
traumatismo directo o indirecto en la cabeza o el rostro (3).El diagndstico de laneuropatia
Optica traumaticadebido a traumaindirectose haceclinicamente. Hay pérdida de la conciencia
en un40% a72% de los adultosconNOT.Una proporcion significativa delos nifios
tambiénpresentan estado de coma(19%-25%) oalteraciones del estado deconciencia(10%-
80%) después del trauma. Los pacientes conneuropatia Optica traumaticatipicamentehan
sufridotrauma craneoencefalicoydeben someterse a unaevaluaciongeneral.Una vez que
elpaciente se ha estabilizado, el examen ocular
debe ser realizado.Se deberia tratarde evaluar laagudezavisual. La pérdida de visionpor lo
generales grave,de21% a78%de los pacientes adultos reportaninicialmentenopercepciéon de
luz, el 32% al 65% tienen una visionque va desde20/200 apercepcion de luz.En los nifios, se
observo no percepcién de luzen el 44% de los pacientes, yun48% presento visionde 20/200

0 menos (4).
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A veces, la lesion puede ser trivial y se debe obtener una historia clinica detallada a partir del
paciente. Aunque generalmente es sencilla, la evaluacién de la neuropatia 6ptica traumatica
a veces puede dificultarse en el contexto de un traumatismo severo, cuando el nivel de
conciencia del paciente se ve deteriorado. También es importante excluir las posibles causas
reversibles de pérdida visual que requieren atencion inmediata, como por ejemplo, una
hemorragia retrobulbar(3).

A menudo hayretrasos inevitablesen el diagnostico deneuropatia 6ptica trauméatica cuando
los pacientes tienenlesiones potencialmente  mortalesodisminucion  del  nivel
deconciencia.Incluso si el diagnostico clinico dela pérdida de visionse realiza dentro delas
primeras 8 horas, hay consideracioneséticas parainiciar el tratamientoen un paciente
inconscientesin el consentimiento informado, y la mayoria delos médicos aplazanla
intervencionen espera deun examenmas completo (7).

Las caracteristicas de la neuropatia optica traumatica son:

1) compromiso ocular unilateral o bilateral

2) defecto pupilar aferente relativo, excepto en los casos de neuropatia éptica traumatica
simétrica, bilateral. El sistema de clasificacion de lesiones mecanicas oculares considera al
defecto pupilar aferente como un signo con valor pronéstico para el resultado visual final, y
califica su presencia en el ojo traumatizado como “pupila positiva”.7 La pupila positiva indica
afeccion del nervio Optico, las alteraciones postraumaticas del segmento anterior no la
ocasionan; en pacientes con trauma ocular y pérdida del estado de alerta, la pupila positiva
puede ser la Unica manifestacion de dafio al nervio 6ptico. Aunque el desprendimiento de
retina total postraumatico también puede ocasionarla, la pupila positiva indica dafio al nervio
optico si el reflejo de fondo es normal; este dafio también puede coexistir con lesiones
retinianas mas evidentes, por lo que el diagndstico se basa en los hallazgos funcionales

(pupila positiva) mas que en los anatdbmicos. La pupila puede ser negativa si existe

18



neuropatia Optica traumética bilateral simétrica, que es un cuadro infrecuente; en estos
casos no existe defecto pupilar aferente porque la transmision a través de ambos nervios
Opticos es similar (3).

3) pérdida variable de agudeza visual, que varia desde percepcién normal a ausencia de
percepcion de la luz. Se ha informado que en la primera consulta, del 40% al 60% de los
pacientes presentaban pérdida visual grave de la percepcion de la luz o peor. La neuropatia
Optica traumatica directa causa una pérdida severa e inmediata de la vision, con pocas
posibilidades de recuperacion. El pronéstico es mejor para la neuropatia Optica traumatica
indirecta, pero puede asociarse con pérdida visual retardada y debe mantenerse un grado
alto de vigilancia clinica;

4) alteracion de la vision de los colores;

5) defectos del campo visual variables;

6) la apariencia del disco éptico dependera del sitio anatémico de la lesion. En las lesiones
del nervio 6ptico anteriores al punto de ingreso de los vasos centrales de la retina, se
produce edema del disco Optico con hemorragias retinianas asociadas. En las lesiones mas
posteriores, que son mas frecuentes, el fondo de ojos parece normal

7) desarrollo de atrofia del disco Optico en las semanas posteriores a la lesion (2).

Los pacientes con agudeza visual normal pueden tener defectos campimétricos que
respeten la fijacion. El dafio al quiasma puede ocurrir en forma secundaria a trauma craneal
cerrado, pero la evaluacion cuidadosa del campo visual en el ojo contralateral puede
dificultarse. EI examen de los reflejos pupilares en busca de un defecto pupilar aferente
puede ser problematico en el paciente con trauma, por la presencia de edema palpebral,
opacidad corneal, hifema, y la midriasis postraumatica. En este caso puede emplearse el
reflejo pupilar del ojo contralateral para buscar el llamado fendbmeno de Marcus-Gunn

inverso; asi puede detectarse un defecto pupilar aferente en el ojo traumatizado. Las
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opacidades en los medios oculares, como hemorragia vitrea, hifema, catarata o edema
corneal, no inducen defecto pupilar aferente. Es importante notar que un defecto pupilar
aferente no excluye la posibilidad de afeccion bilateral, como tampoco la excluye su
ausencia. En los casos de trauma directo a la porcion anterior del nervio pueden observarse
con el oftalmoscopio edema del disco, hemorragia o avulsion. La presencia de sangre en la
vaina del nervio 6ptico puede manifestarse como hemorragia peripapilar. La mayoria de los
casos de trauma indirecto comprometen la porcién posterior del nervio 6ptico, y el fondo
tipicamente es normal. Por lo tanto, en el paciente inconsciente, la aparicién del defecto
pupilar aferente puede ser la Unica clave de la presencia de una lesion del nervio optico. En
los casos de trauma indirecto se presentan signos de trauma craneal o periorbitario y el
globo tiene una apariencia normal. Conforme la vision se afecta se hacen evidentes los
signos de neuropatia Optica. El disco o6ptico puede aparecer normal o edematoso,
dependiendo si la lesion comprende la porcion posterior o anterior del nervio,
respectivamente. La atrofia optica puede identificarse en una semana en lesiones anteriores;
en lesiones posteriores, aun con seccion completa, la degeneracion descendente lleva de 3
a 6 semanas, como puede evidenciarse por la palidez papilar progresiva.

Si se sospecha una lesion traumatica del nervio Optico son necesarios estudios de
neuroimagen.Deben obtenerse tomografias computadas de craneo y Orbita sin contraste,
con ventana 6sea Yy técnica de tejido blando. Son indispensables las imagenes axiales y
coronales de la via visual anterior, con cortes delgados a través de la region del canal éptico
para descubrir fracturas, que aun asi pueden pasarse por alto. Si se sospecha neuropatia
Optica traumatica, debe instituirse manejo médico inmediato y no debe posponerse hasta

tener los estudios de neuroimagen.
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La neuropatia Optica traumatica es un diagnostico de exclusion, y deben descartarse otras
causas de vision disminuida (3). El diagndstico diferencial incluye maculopatias trauméticas,
neuropatia optica preexistente y pérdida visual funcional (7).

En casos de neuropatia Optica traumética deben ser explorados cuidadosamente los
siguientes datos clinicos:

Defecto pupilar aferente: un defecto pupilar aferente relativo o absoluto indica que la vision
esta comprometida. Este debe ser evaluado con una luz directamente sobre el ojo afectado
durante algunos segundos con el paciente mirando al frente en una habitaciébn poco
iluminada. Una ausencia completa o parcial de miosis indica defecto en la via pupilar
aferente y se conoce como pupila de Marcus Gunn, esta también puede ser evaluada
subjetivamente preguntando al paciente la diferencia de percepcion del brillo entre ambos
0jos.

Fondo de ojo: el disco Optico puede presentar varias apariencias en la neuropatia Optica
traumatica, como edema de papila, congestion de vasos, palidez del disco, pero la
presentacion mas comun es una papila normal, especialmente en estadios tempranos.
Vision al color: los pacientes con neuritis Optica traumatica frecuentemente tienen
desaturacién del color rojo, y una respuesta positiva seria ver el color rojo mas palido de lo
gue se observaria con el ojo contralateral o rosa.

Defectos en el campo visual: casi no existen alteraciones en el campo visual, pero
eventualmente pudieran presentar defecto arqueado, hemianopsia o defecto en el campo
central.

En pacientes que presentan después sospecha de atrofia Optica en forma de hendidura o
cufia deberan ser evaluados con la luz aneritra o con tomografia de coherencia éptica para

evaluar la capa de fibras nerviosas.
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TAC: de senos paranasales y 6rbita puede revelar fracturas del &pex orbitario y canal éptico,
puede revelar también fractura de base de craneo y estructuras vecinas al seno esfenoidal,
la cual requeriria precauciones especiales o intervencién quirtrgica simultanea

RM: til para detectar atrofia Optica, la integridad del nervio asi como hematomas en las
vainas meningeas

Potenciales visuales evocados (PVE): estos representan la respuesta cortical al estimulo de
la luz y son utiles en pacientes con neuropatias Opticas tardias en donde la decision de
intervenir depende de la respuesta a los PVE (5).Lainformaciénquetransmitenestos
estudiosgeneralmente proporcionandopoca o ningunainformaciondel grado dedafio al nervio
optico.Hasta ahora,en pacientes inconscientes,secundario a trauma craneoencefalico, solo
se puede afirmarsi la lesion del nervio Optico esta presente o no. Cuandola NOTesunilateral,

el ojo no afectadopuede servir para medir las amplitudes normales de los PVE (8).

MANEJO

El manejo de la NOTindirecta continlla en controversia. Esta controversia se debe en gran
parte a el hecho de que del 22%al 48%de los individuos mejoran sin ninguna intervencion
médica. Recientemente, el Estudio Internacional de Trauma del Nervio Optico encontréque
el 57% de los pacientes que no recibieron tratamientomejoraron 3 omas lineas de agudeza
visual. La mejoria espontanea observadaen muchos pacienteshace que seadificilpara
evaluar la eficaciadecualquier tratamiento (4).

La historia natural de la neuropatia 6ptica traumatica es poco conocida e incluso el
mecanismo exacto reducen el dafio al nervio 6ptico es poco claro. La justificacién para el
tratamiento es la siguiente: los esteroides disminuyen el edema intra y extraneural y
disminuyen la compresion de las fibras nerviosas, al reducir el vasoespasmo, los esteroides

pueden también evitar la necrosis del nervio. El efecto de los esteroides en la reabsorcion de
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un hematoma meningeo es también poco claro. La evacuacion quirirgica de hematoma no
reabsorbido puede ser considerada cuando el tratamiento inicial con esteroides no
proporciona mejoria visual.

En el caso de la neuropatia traumatica, existe un consenso general en que la prevenir es
mejor que la curar. Las directrices que deben ser tomadas en cuenta antes de plantear una
cirugia endoscopica deben incluir un estudio exhaustivo y minucioso de la TAC
preoperatoria. Es de suma importancia la identificacion de las células esfenoetmoidales
(Onodi), las cuales estan presente en un 8-14% de la poblacién general, antes de la cirugia.
Confundir las células de Onodi del seno esfenoidal puede llevar a poner en riesgo el nervio
optico y la orbita. Debe ser observado el curso del nervio éptico a través de las células de
Onodi, ya que el nervio optico tipo Il y tipo IV, son mas propensos a lesiones inadvertidas, si
no son observados previamente en la TAC. Tanto el nervio éptico como la arteria carétida
forman una indentacion en la pared lateral del seno esfenoidal. Un 5% tienen el hueso
abierto lo cual expone esas dos estructuras vitales al dafio intraoperatorio. Las imagenes
axiales preoperatorias revelan la relacion entre el seno esfenoidal y esas dos estructuras,
evitando asi complicaciones iatrogénicas (5).

Lasprincipales opciones de tratamientoactualmente en uso son:

1. esteroides sistémicosen diferentesdosis, duracién ymodo de administracion;

2. descompresionquirdrgica delcanal 6ptico

3. combinacién deesteroides y la cirugia

4. Observacion (2).

Esteroides en la NOT
Desde principios de los afios ochenta, se han usado esteroides en la NOT vy la justificacion

farmacoldgica primero surgié de sus beneficios percibidos cuando se aplicaba a diversos
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modelos de lesiones del sistema nervioso central en animales (Anderson 1982; Braughler
1987; Hall 1984). Se pensaba que los esteroides ejercian un efecto neuroprotector después
de un traumatismo, el mecanismo postulado eran sus propiedades antioxidantes y la
inhibicion de la peroxidaciéon de lipidos inducida por radicales libres (Hall 1992). Esta
hipotesis se reforz6 aun méas después de su aplicacion clinica a las lesiones de la médula
espinal por traumatismo (9).

Cook et al (1996) reportaron en un meta-analisis recuperaciéon de la agudeza visual tratados
con megadosis de esteroides o descompresion quirargica del canal 6ptico tuvieron una
mejoria significativa comparado con los pacientes que no recibieron tratamiento. La
justificacion para el uso de megadosis de metilprednisolona en la neuropatia Optica
traumatica esta basada en la mejoria vista en casos de trauma medular agudo, de hecho,
dosis similares han sido, un bolo de 30mg/kg IV seguido por una dosis de mantenimiento de
5.4mg/kg/hr con monitorizacion de la agudeza visual. El tiempo es crucial para el inicio de
ésta terapia y hay nameros reportes en la literatura respecto a la importancia del inicio del
tratamiento lo mas pronto posible. También hay reportes de los efectos deletéreos
ocasionados por las megadosis de esteroides sobre el resultado visual si éste se inicia
8horas después del trauma. Sin embargo muchos centros a nivel mundial han incorporado
ésta terapia como el manejo inicial definitivo, el prondstico visual posterior es el factor
decisivo entre la intervencion quirdrgica o la continuacion de la terapia con megadosis de
esteroides. El periodo usual de corte después de la iniciacion de las megadosis de
esteroides en el cual puede ser tomada la decision de descompresién quirdrgica es a las 48
horas. Por lo tanto el fracaso en la mejoria, e incluso el empeoramiento de la visién después
de las megadosis de esteroides a las 48 horas justificaria la descompresién del nervio
Optico. Tampoco hay consenso sobre el tiempo de duracion del tratamiento con megadosis

de esteroides, pero usualmente el promedio minimo es de 3 a 5 dias el cual puede ser
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seguido de una dosis de mantenimiento durante 7 a 10 dias con monitorizacion continua de
niveles de glucemia y estado cardiaco ademés de otras medidas como suplementos de
calcio, etc.

El uso de corticoidesen el tratamiento delcerebroy médulaespinalse basa enla eficacia
demostradade estos agentes enel tratamiento del edemaasociado contumores
cerebrales(10).El primer Estudio Nacionalde lesién aguda de médula espinal (NASCIS
1)compard el efecto dealtas dosis demetilprednisolona(un bolo de 1g seguido porlg/dia
durante 10 dias)con elrégimenestandar de metilprednisolona (un bolode 100
mginicialesseguidoporl100mg/diadurante 10 dias)(11).

No hay diferenciaen el resultado encontrado.Este estudio ha sidocriticadodebido a que se
pensoé que la dosis demetilprednisolonanoeralo suficientemente alto.

En consecuencia, el NASCIS2, un estudio multicéntrico,aleatorizado,doble ciego,controlado
con placeboen pacientesconlesionagudade la médula espinal, se llevd a cabo.Los
pacientesfueron asignados aleatoriamentepara recibirplacebo, naloxona, ometilprednisolona
en un plazo de 12horas inmediatas a la lesion.

La metilprednisolonase administro comouna dosis inicial de30mg/kg
seguido deuna infusion continua de5,4mg/kg porhora.Comparadocon elplacebo, el
tratamiento con metilprednisolonadentro de las 8horas de Ila lesionresultd en
unasignificativamejoraenla funcién motora ysensorial (12).

Un estudio de seguimiento reciente, NASCISIIl,investigd eltratamiento de lalesién de la
médulaespinalcon24048 horasde tratamiento con metilprednisolonacomparado con 48 horas
de tratamiento con mesilato detirilazad. El estudio concluyéque los pacientesquecomenzaron
a recibiraltas dosis demetilprednisolona3 horas después delesion de la médulaespinal deben
sertratados durante 24horas.Sin embargolos pacientesque inicianla terapia3 a 8

horasdespués de la lesiondeben ser tratadadurante 48 horas.
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Los pacientesque recibieronmesilato detirilazaddurante 48horas
no obtuvieron mejores resultados que los pacientesque recibieron metilprednisolonadurante
24 horas.El mesilato detirilazades una sintesis de2l-aminoesteroide quees un potente
inhibidorde la peroxidacion lipidica, perosu incapacidad paraproducirunresultado
neuroldgicoigual a la obtenido al administrarmetilprednisolona por 48 horassugiere que el
efectoanti-inflamatorio demetilprednisolonaes significativo(13). Desgraciadamente, los
beneficios de lametilprednisolonaeneltratamientodetraumatismo de la
médulaespinalnoparece aplicarse a losel tratamiento del traumadel nervio 6ptico.No hay
estudios clinicoshasta la fechaproporcionan pruebas de quela metilprednisolonaesmas
eficaz que lasimple observaciénen el tratamientodetraumadel nervio optico.

Después de la lesionen el nervio Optico, las células ganglionares de la retina son
lesionadascomo resultadode la excitotoxicidaddebido a la activacibnde un receptor
deglutamato y calciomediada porinflujo de iones. Las células ganglionares lesionadas como
resultado de la liberaciéndecantidades en excesivas deglutamatoy
aspartato.Estosaminoacidospueden unirsealos receptores adyacentes de glutamato,
causando la apertura delos canales de calcioyun flujoresultantedeiones de calcioal interior
de la célula,en ultima instancia conducea la muerte celular (10).

El inicio de terapia con esteroides puede ser la linea de tratamiento inicial, sin tener en
cuenta el mecanismo de la neuropatia Optica traumatica. Esto puede ganar tiempo para la
mientras se realizan los estudios de imagen, ademas de ser Gtil para la reduccién primaria y
secundaria de isquemia y edema del nervio Optico dentro del canal del nervio Optico. Sin
embargo si los estudios de imagen sugieren una fractura con fragmentos incrustado en el

nervio optico, se debe realizar una descompresion quirdrgica inmediata.
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Manejo quirdrgico

El rol definitivo de la cirugia en el manejo de la neuropatia 6ptica traumética ain no esti
claro, hasta que un protocolo sea aceptado a nivel multicétrico.

Una revisién de la literatura ha documentado que el prondstico, posterior a la descompresion
del nervio éptico puede ser influenciado por la edad del paciente, presencia o ausencia de
fractura, agudeza visual preoperatoria, grado de dafo y el tiempo posterior al trauma que
transcurre antes de que la cirugia descompresiva se lleve a cabo.

La descompresion quirdrgica del nervio éptico busca aliviar la compresion de las fibras
nerviosas. Tal descompresion puede ser externa (fractura desplazada o hematoma
extraneural) o interna (sindrome compartimental). La compresion interna puede no ser
resuelta completamente por descompresion unicamente del canal, sino con la incision
posterior sobre las vainas del nervio 6ptico y el anillo de Zinn.

Las indicaciones definitivas para descompresion en la neuropatia optica traumatica deberian
ser las siguientes:

- Evidencia, mediante TAC, de fragmentos de hueso incrustados en el nervio éptico en
su porcion intracanalicular en la pared lateral del seno esfenoidal o hematoma de las
vainas del nervio éptico (visto en RMN) en un paciente con neuropatia Optica
traumatica con vision <6/60.

- Fallo en la mejoria o deterior en la vision después de las 48 hora del tratamiento con
megadosis de esteroides en paciente con neuropatia éptica traumatica con vision
<6/60 al momento de la presentacion sin evidencia radiolégica de compromiso del
volumen del canal 6ptico por hematoma o incrustacién de fragmentos de la fractura
en el nervio Optico. Esto incluye cualquier probable dafio en el canal en pacientes con
un perfil clinicoradiolégico similar indicado por la presencia de algun nivel de fluido en

los senos etmoidal y esfenoidal.
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Hoy en diala descompresion endoscoépica transnasal del nervio Optico es el gold estandar
debido a la disminucion de la morbilidad con asociado a los abordajes externo vy
transcraneal del nervio. Sin embargo existen ciertas complicaciones potenciales asociadas
con este procedimiento, algunas de las cuales pueden ser consecuencia del trauma
causando la neuropatia Optica y algunas pueden ser debido a ciertas variaciones
anatémicas. La arteria oftalmica usualmente corre a través de cuadrante posteroinferior del
nervio Optico pero algunas veces corre a través del borde inferior de éste y dentro del campo
quirdrgico. El riesgo de dafio a ésta arteria puede ser minimizado incidiendo las vainas del
nervio optico en el cuadrante superomedial. El dafio concomitante a la base del craneo
puede resultar en una fuga como resultado del trauma o causado iatrogénicamente al
realizarse la descompresion del nervio Optico. En cualquier caso, una vez detectado, debe
ser manejado simultaneamente sellando el sitio de fuga usando tejido conectivo como injerto
de multiples capas.

Existe mucha controversia acerca de la incisién de las vainas del nervio 6ptico ademas de la
descompresion del canal 6seo. Los adeptos de la descompresion de la vaina del nervio
sefalan que existe mejoria del sindrome compartimental post-traumatico al liberar la presion
de las vainas del nervio. Los detractores de ésta teoria, dudan de la eficacia de dicha
descompresion y argumentan que puede condicionar fuga de liquido cefalorraquideo,
ocasionalmente causar ruptura de los vasos piales que contribuyen a la vascularizacion del
nervio, interrumpir los fasciculos del nervio y existe el riego también de dafio de la arteria
oftalmica en su trayecto en el canal Optico. Las incisiones en la vaina del nervio,
potencialmente pueden estar limitadas por la duramadre superficial evitando asi la
penetracion al espacio subaracnoideo.

El mejor momento para la llevar a cabo la descompresién del nervio aln sigue siendo un

tema controversial. Sin embargo es l6gico asumir que entre mas temprano se realice la
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descompresion serd mas eficaz en la reversion de dafio que las que se realicen mas
tardiamente. Desde luego que si existen fragmentos de hueso incrustados en el trayecto del
nervio optico vistos mediante TAC o presencia de hematoma de la vaina del nervio éptico
visto mediante RMN, descompresién endoscopica no puedes ser retrasada.

Sin embargo la descompresion quirdrgica temprana, no ha probado ser méas eficaz que el
tratamiento temprano con esteroides en dosis convencional o megadosis. Por otra parte, el
dafio al nervio éptico puede ser asociado con lesiones que pongan en peligro la vida y dafio
a la arteria caroétida interna, en ese escenario, el manejo medico es visto como el tratamiento

inicial mas seguro (5).
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V.

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

DETERMINAR LA PREVALENCIA DE NEUROPATIA OPTICA TRAUMATICA Y
LA RESPUESTA TERAPEUTICA A ESTEROIDES ADMINISTRADOS POR VIA
INTRAVENOSA Y RETROBULBAR EN LA UNIDAD MEDICA DE ALTA

ESPECIALIDAD CENTRO MEDICO NACIONAL SIGLO XXI

HIPOTESIS
LA ADMINSITRACION DE ESTEROIDES POR VIA INTRAVENOSA Y
RETROBULBAR PRODUCEN MEJORIA VISUAL EN LA NEUROPATIA OPTICA

TRAUMATICA

OBJETIVOS
DETERMINAR LA PREVALENCIA DE LA NEUROPATIA OPTICA TRAUMATICA
Y LA RESPUESTA A LA ADMINSITRACION DE ESTEROIDES POR VIA

INTRAVENOSO Y RETROBULBAR

JUSTIFICACION

LA UNIDAD MEDICA DE ALTA ESPECIALIDAD DE CENTRO MEDICO
NACIONAL SIGLO XXI ATIENDE A POBLACION CON TRAUMA OCULAR Y CON
NEUROPATIA OPTICA TRAUMATICA ADMINISTRANDO ESTEROIDES POR

VIA INTRAVENOSO Y RETROBULBAR
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V.

METODOLOGIA

a) Disefo: Restrospectivo y observacional

b) Poblacion y muestra:

Pacientes atendidos en la clinica de neurooftalmologia y estrabismo del
01 de enero del 2011 al 31 de mayo del 2013

Pacientes mayores de 17 afios

Sexo indistinto

Expediente clinico completo en éste hospital

c) Criterios de seleccion del estudio

Pacientes mayores de 17 afios

Sexo indistinto

Con Expediente clinico completo en éste hospital y atendidos por la
clinica de Neuro-oftalmologia y Estrabismo

Pacientes con neuropatia 6ptica traumatica de mecanismo indistinto
Pacientes que buscaron atencion médica en las primeras 72 horas
después del traumatismo

Contar con estudio de imagen tomografia axial computada al y/o Imagen
de resonancia magnética de craneo y orbitas almomento de realizar el
diagndstico.

Pacientes con seguimiento en la clinica de Neuro-oftalmologia vy
estrabismo.

Pacientes que recibieron tratamiento con esteroide por via intravenosa o

por via retrobulbar.
31



d) Criterios de exclusion del estudio

Pacientes menores de 16 afios

Pacientes con Expediente clinico incompleto en éste hospital y que no
fueron atendidos por la clinica de Neuro-oftalmologia y Estrabismo
Pacientes que buscaron atencion medica después de las primeras 72
horas después del traumatismo

Paciente sin estudio de imagen tomografia axial computada al y/o
Imagen de resonancia magnética de craneo y orbitas almomento de
realizar el diagndstico.

Pacientes sin seguimiento en la clinica de Neuro-oftalmologia y
estrabismo.

Pacientes que no recibieron tratamiento con esteroide por via

intravenosa o por via retrobulbar
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Variables de interés

VARIABLE Definicién Definicién Tipo de Tipo de Escalas de
Conceptual Operativa variable Variable Medicion
Agudeza | Medida de la Agudeza visual | Independiente | Cuantitativa | Escala de
visual capacidad del reportada en el Snellen
sistema visual expediente 20/400, 20/200,
para detectar, clinico al 20/140, 20/100,
reconocer o momento del 20/80, 20/60,
resolver detalles | diagnéstico y a 20/50, 20/40,
espaciales en las 8 semanas 20/30, 20/25,
un test de alto por medio de la 20, 20
contraste y con | cartilla de CD/MM/PL
un buen nivel de | snellen. DC/ PLNDC
iluminacion.
Vision al | Capacidad de De acuerdo a lo | Independiente | Cuantitativa | Pruebas de
color percibir y referido en las Ishihara
discriminar notas médicas 8/8
entre distintas en Cartillas de 718
luces con base | Ishihara. 6/8
en su Reporte de 5/8
composicion alteracion en la 4/8
espectral o de vision al color 3/8
longitud de realizada en la 2/8
onda clinica de 1/8
neurooftalmolog 0/8
ia al momento
del diagndstico
y a los 3 meses
Edad Numero en | Afos del Independiente | Cuantitativa | 17-« afios
afios cumplidos | paciente que se
al momento de | encuentra
la  realizacion | registrada en el
del estudio expediente
clinico al
momento del
diagnostico
Sexo Division del | Género que se | Independiente | Cualitativa masculino /
género humano | encuentra nominal femenino
en 2 grupos: | registrado en el
masculino 0 | expediente
femenino clinico
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Lugar en | Sitio en donde | De acuerdo a lo | independiente | Cualitativa Via publica
donde sucede el | reportado en el Trabajo
ocurrio el | trauma expediente Hogar
trauma clinico en
cuanto al sitio
en donde
ocurrio el
trauma
Numero de Numero de | Independiente | Cuantitativa | Primeras
Tiempo horas horas 8hr
transcurrid | transcurridas transcurridas 24hr
o0 antes de | desde el desde que 72hr
recibir momento del ocurrio el
tratamiento | trauma hasta trauma hasta el
(esteroide) | recibir el momento de
tratamiento con | recibir
metilprednisolon | metilprednisolon
alvo a |V o transeptal
transeptal.
Respuesta | Disminucion de | Segun lo Dependiente | Cualitativa Mejoria
al sintesis de | reportado en el No mejoria
tratamiento | sustancias expediente

corticoeste
roide

proinflamatorias
con un efecto
antiinflamatorio
rapido

clinico con la
administracion
de 3 bolosde 1
gr de
Metilprednislona
IV observando
si hay o no
mejoria a los 3
meses con
respecto a los
datos basales.
Tomando como
mejoria: AV
(mejoria en dos
lineas de vision
de la cartilla de
Snellen), vision
al color (mejoria
en dos cartillas
de la Prueba de
Ishihara) campo
visual (mejoria
en el eje visual
central) y
aspecto del
nervio éptico
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RESULTADOS

Se encontraron 15 pacientes con el diagnostico de neuropatia 6ptica trauméatica en la base
de datos de la consulta externa de neurooftalmologia del 01 de enero de 2011 al 31 de
mayo de 2013, s6lo 10 reunieron los criterios de seleccién(10 ojos), estos tenian edad
minima de 24 y maxima de74 afios con una media de 39.4 mediana de 33.50 y moda de
24. (Grafica 1), 60% fueron hombre y 40% mujeres(Grafica 2).

El tiempo de evolucion transcurrido antes de recibir tratamiento con metilprednisolona en 2
(20%) pacientes fue menor a 8hr, en 5 (50%) fue mayor a 49 horas.(Ver gréafica 3)

La agudeza visual inicial presentada al momento del diagndstico en 5 ojos (50%) fue de no
percepcion de luz, 3(30%) contaban dedos, 1 (10%) en 20/400 y 1 (10%) en 20/40. (Ver
grafica 4).6 (60%) pacientes tuvieron afeccion del ojo derecho, y 4(40%) pacientes con
afeccion del ojo izquierdo. (Grafica 5)

La vision cromatica basal evaluada con las cartillas de Ishihara en 9 (90%) pacientes fue 0/8
y en 1 (10%) 4/8. (Gréfica 6).

El defecto pupilar aferente estuvo presente en 2 (20%) de los ojos evaluados y ausente en 8
(80%) ojos. (Grafica 7)

En la fundoscopia inicial el nervio 6ptico se observé normal en 6 (60%) ojos y palido en 4
(40%) ojos. ElI campo visual basal se reporté con una isla de vision en 3 (30%) pacientes y
amauroético en 6 (60%) de ellos (Grafica 8).

Cuatro pacientes recibieron 3 bolos de 1gr. de metilprednisolona intravenoso, 3 pacientes
(40%) recibieron 3 bolos de 1gr de metilprednisolona mas 1 dosis de 40mg retrobulbar y 3

pacientes no recibieron ningun tratamiento (Gréfica 9).
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En la valoracién de la agudeza visual a los 7 dias posteriores al tratamiento, 5 (50%)
pacientes no percibian luz, 2 (20%) 20/400, 1(10%) contaba dedos y 1 (10%) 20/100
(Gréfical0). La visién cromatica valorada con cartillas de Ishihara 9 (90%) pacientes no
identificé ninguna cartilla (Gréfica 11). El defecto pupilar aferente estuvo ausente en 7 (70%)
de los ojos evaluados y presente en 2 (20%) ojos (Grafica 12). El nervio 6ptico era normal en
3 (30%) ojos y palido en 6 (60%) ojos (Gréfica 13).

En la valoracion a las 4 semanas posteriores al tratamiento la agudeza visual en 5 (50%)
pacientes no percibian luz, 3 veian 20/400, 1(10%) tenia vision de contar dedos (Gréfica
14). La vision cromatica de 9 (90%) pacientes fue 0/8 con cartillas de Ishihara (Grafica 15).
El defecto pupilar aferente estuvo ausente en 7 (70%) pacientes y presente en 2 (20%)
pacientes (Grafica 16). El nervio 6ptico se observo palido en 8 (80%) pacientes y normal en
un paciente (10%) (Gréfica 17).

A las 8 semanas posteriores a la aplicacion de tratamiento la agudeza visual en 50% delos
pacientes fue de no percepcion de luz, 10% mejoro a 20/200, 10 veia 20/400 y 10% tenia
vision de contar dedos (Grafica 18). La vision cromatica en 90% persistié en 0/8 cartillas de
Ishihara (Grafica 19). El defecto pupilar aferente fue negativo en 80% de los pacientes

(Gréfica 20) y 90% tenian palidez del nervio Optico (Grafica 21).
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DISCUSION

En nuestro estudio encontramos una predileccion por el género masculino (60%), Bernadette
y cols. (2001) y Ching-Hua y cols. (2004) encontraron predominio de la patologia en el
género masculino. El promedio de edad en nuestro estudio fue de 39.4 afios, Marks y cols.
(2005) reportan una edad promedio de 36 afos, el Estudio Internacional de Neuropatia
Optica Traumatica (IONTS) reportan una edad promedio de 34 afios, predominando en
hombres (85%) jovenes y en edad productiva.

El 70% presento fracturas en al menos uno de los huesos de la orbita, aunque clinicamente
no se reportd dafo evidente en nervio Optico en 60% de las tomografias, el trauma
condicion6 inflamacién el nervio optico disminuyendo su aporte sanguineo por el sindrome
compartimental provocado, y con este muerte de las células ganglionares.

En nuestro estudio encontramos que el mecanismo de trauma en el 60% de los pacientes,
fue por asalto en la via publica, el 40% restante fue por caida desde su propia altura.

La vision cromatica en 90% de los pacientes estuvo severamente afectada.

Unicamente 2 pacientes (20%) tuvieron mejoria de agudeza visual (2 lineas) en el
seguimiento a las 8 semanas posteriores a la aplicacion de 1 gramo de metilprednisolona
intravenosa cada 24hr en 3 sesiones, uno de ellos administrado a las 48 horas y el otro, 92
horas posteriores al traumatismo, asi mismo el 50% de los pacientes recibieron el
tratamiento 49 horas después de traumatismo, lo cual coincide con el mal prondstico
visualencontrado al postergar el tratamiento mas de 8 horas, como lo reportado en el estudio

de Braken (1993) y Reza Vagefi (2005).
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Conclusiones

A pesar delos avancessignificativos quese han hechoen la comprensiéndel dafio al nervio
Optico secundario a trauma,aln no hay un consenso para el tratamiento de la neuropatia
Optica traumatica. Casitodos losestudiosretrospectivoso prospectivos, estan limitados porla
baja incidencia deeste tipo de lesion, ademas de la incapacidad para obtenerun seguimiento
fiableyla demora en la atencion médica y tratamiento.

Podemos considerar como factores de pronoéstico visual malo el tiempo en que el paciente
solicita atencion meédica, el mecanismo de trauma y el tratamiento con esteroide después de
8 horas de ocurrido el trauma.

La neuropatia Optica traumatica debe buscarse mediante la evaluacion funcional en todos
los ojos lesionados. La ausencia de alteraciones en el fondo del ojo no la descarta,
particularmente si existe deficiencia visual. Es necesario identificar a los pacientes con
defecto pupilar aferente durante la evaluacion inicial y referirlos oportunamente al
oftalmélogo, quien identificard los casos atipicos e implementara tempranamente el
tratamiento

Dado el impacto que la patologia tiene en la vida del paciente es importante impartir medidas
para integrar un diagnostico y tratamiento oportuno, otorgado por los médicos de primer
contacto y de ésta manera lograr mejores resultados funcionales.

Aungue en éste momento aun no exista un protocolo establecido para el tratamiento de la
neuropatia optica traumatica, el riesgo-beneficio del tratamiento con esteroides justifica su
uso inmediatamente después de realizar el diagndstico para obtener los mejores resultados

visuales posibles.
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