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Resumen

Introduccion. Se define como pérdida Aguda de Vision (PAV) a la agudeza visual de
20/200 o menos instalado en un periodo menor a 15 dias. Desde el punto de vista
topografico la PAV puede explicarse por alteraciones de la retina, nervios épticos, vias
Opticas anteriores y corteza visual. Es un padecimiento raro en nifios y en este estudio se
hace una descripcion de las caracteristicas clinicas, de imagen, laboratorio vy
electrofisiologicas en una serie de 12 casos. Material y Método: se estudiaron los
pacientes con pérdida aguda de vision de la consulta externa de neurologia pediatrica, se
les realiz6 historia clinica, examen neurolégico y general, valoracion oftalmolégica, BH,
PCR, VSG, Complemento, Inmunoglobulinas, puncién lumbar, potenciales provocados
visuales, TAC e IRM de craneo y se dio seguimiento en la consulta externa de Neurologia
Pediatrica por lo menos un afno, con evaluaciones clinicas, de FO y AV. Resultados: De
los 12 pacientes estudiados 6 fueron del género femenino, con un promedio de 9.2 afos
(rango de 1.3 a 13 afios). 6 con afeccion bilateral. Tiempos de instalaciéon mas frecuentes:
24 horas en 4 pacientes y 8 dias 4 pacientes. Signos y sintomas observados con mayor
frecuencia: amaurosis en 10 pacientes y cefalea en 4. Alteraciones oftalmolégicas mas
frecuentes: atrofia de papila 8 ojos, alteracibn de agudeza visual 14 ojos, alteracion
campimétrica 10 ojos, Los potenciales provocados visuales se encontraron alterados en 5
pacientes. Los diagndsticos etiolégicos mas frecuentes: Esclerosis Multiple 3 pacientes,
Neuritis 6ptica post-infecciosa 3 pacientes, la evolucién de los pacientes en el seguimiento
a un ano fue remision completa 6 pacientes, remision parcial 2 pacientes, recurrencia 3
pacientes y sin recuperacion 1 paciente. Conclusion: la forma mas frecuente de pérdida
aguda de la visidn fue la neuritis 6ptica de etiologia infecciosa. La forma bilateral fue mas
frecuente en varones, el sintoma predominante fue la amaurosis subita y cefalea. El
tiempo de instalacién en la mayoria de los pacientes es menor a 24 horas. La IRM fue tan
util en el diagnéstico como la TAC. Los estudios basicos de laboratorio como BH y
citoquimico de LCR no fueron utiles en el diagndstico. 6 de 12 pacientes tuvieron una
evolucion favorable con respecto a la funcion visual. Debe darse seguimiento a todos los
pacientes, ya que el riesgo de desarrollar EM posterior a un episodio de NO es elevado.



Antecedentes

Se define como Pérdida Aguda de la Vision a la agudeza visual de 20/200 o menos que se instala
en un periodo menor de 15 dias.

La pérdida aguda de vision en nifilos se puede clasificar anatdmicamente por su
localizacién en la retina, en los nervios 6pticos y en las vias 6pticas anteriores, y cerebrales; es
decir, por su localizacién occipital cortical. La etiologia mas frecuente de la pérdida aguda de visién
de acuerdo al sitio de afeccion se describe a continuacion:

Retinianas:
e Oclusion arterial en la retina
e Inflamacién en la retina
e Distrofias maculares

Nervio 6ptico y quiasma:
e Neuritis Optica
e Neuropatia 6ptica isquémica
e Compresion 6ptica aguda
e Neuropatia 6ptica de Leber
Radiaciones 6pticas y Iébulo occipital
e Traumatismos
¢ Inflamaciones
e Alteraciones mitocondriales

Retinopatia aguda

La retinopatia aguda en nifios se clasifica de acuerdo con la etiologia que aparece en la tabla Il.
Tiene lugar como resultado de una variedad de lesiones inflamatorias. Puede ser vasculogénica
debido a la oclusién de la arteria central de la retina o se puede presentar como consecuencia de
una predisposicion hereditaria en la forma de un trastorno conocido como distrofia macular de
Stargardt.

Causas de retinopatia aguda:
e Oclusion arterial de la retina
- Enfermedad protrombética
- Pseudotumor orbitario
e Enfermedad de la retina
- Infeccién
- Trastornos autoinmune
- Neuroretinitis estrellada idiopatica de Leber
e Distrofia macular de Stargardt.

La neurorretinitis infecciosa o neurorretinitis estrellada idiopatica de Leber, ha sido descrita en una
variedad de trastornos que incluyen: enfermedad por arafiazo de gato, enfermedad de Lyme,
neurorretinitis por 7oxocara canis, neurorretinitis por toxoplasma, tuberculosis, sifilis y
leptospirosis. La mayoria de estas neurorretinitis infecciosas son en realidad trastornos
autoinmunitarios asociados a la infeccién sistémica por el agente patégeno, pero en otros casos, no
queda claro si el agente patégeno se ha diseminado realmente por la retina. En la neurorretinitis
estrellada idiopatica de Leber se produce una inflamacion del disco éptico que puede confundirse
facilmente con una neuropatia Optica aguda, ya sea una neuritis Optica o una neuritis Optica
isquémica. Las caracteristicas diferenciales incluyen el hecho de que la pérdida de la visién se
presenta acompafiada a menudo de la queja de que aparecen escotomas debido a la presencia de
células inflamatorias vitreas y por la apariencia del fondo de ojo con estrias peripapilares,
desprendimiento seroso de la retina y, después, la evolucién de exudados maculares estrellados.
Hay dolor ocular que hace que la semejanza temprana con la neuritis éptica sea aun mayor, a lo



que se afade un escotoma central tipico. La recuperacion del paciente se prolonga semanas y, a
menudo, durante meses.

La distrofia macular de Stargardt se diagnostica a menudo erroneamente como una pérdida
visual psicogénica debido a la apariencia normal temprana de la retina y por el hecho de que la
vision se pierde durante un periodo mas largo de hasta mas de una semana. Hay constriccion
benigna de los campos visuales, ausencia de ceguera nocturna, conservacion relativa de la vision
de los colores y lo que se conoce como coroides ‘silente’; es decir, la ausencia de fluorescencia
coroidea en la angiografia con fluoresceina, que se debe, aparentemente, al aumento de la
lipofuscina epitelial. De manera peculiar, el trastorno es resultado de una variedad de mutaciones
génicas. Hasta la fecha, se han descrito en los cromosomas 1,6y 13.

Neuropatia 6ptica aguda

Dentro de las neuropatias Opticas agudas encontramos la neuritis Optica, neuropatia Optica
isquémica, neuropatia Optica de Leber (que no tiene relacion alguna con la neurorretinitis estrellada
idiopatica de Leber) y trastornos en los que se produce la compresién aguda del nervio éptico o del
quiasma. La caracteristica esencial de las neuropatias Opticas agudas es la inflamacioén de la
cabeza del nervio dptico. Esto es cierto en cada trastorno situado debajo de la clasificacion
mencionada arriba, con la excepciéon de la neuropatia hereditaria de Leber, en la cual hay un
pseudoedema de la cabeza del nervio Optico, en lugar de una franca inflamacién. La compresion
del nervio 6ptico y del quiasma causa raras veces pérdida aguda de visién y en raras ocasiones, el
aumento de la tensién intracraneal es suficientemente grave en ciertas circunstancias como para
causar pérdida aguda de vision. Esto es valido también para las infiltraciones de las neoplasias (por
ejemplo, en la leucemia) y las compresiones del nervio 6ptico por lesiones masivas, que en raras
ocasiones se presentan de forma aguda como consecuencia de los cambios hemorragicos dentro
del tejido responsable de la compresion.

Neuritis dptica. Los rasgos clinicos de la neuritis Optica incluyen la aparicion aguda de la pérdida de
vision unilateral o bilateral; dolor ocular, particularmente durante el movimiento de los ojos e
inflamacion del disco 6ptico, si la implicacion del nervio optico es interior, es decir, papilitis. Los
nifos con neuritis 6ptica tienen predominio de implicacién bilateral del nervio optico v,
probablemente, una tendencia significativamente menor para asociar la neuritis éptica con la
esclerosis multiple (EM) en comparacion con los adultos. La bilateralidad en los nifios se explica
por la incidencia creciente de neuritis Optica para o postinfecciosa, trastorno asociado
generalmente a un episodio Unico de neuritis, aunque es ocasionalmente un precursor de EM.

La neuritis retrobulbar es mas posible que aparezca en los adultos. Mientras que la EM se
asocia a la neuritis Optica en adultos hasta en el 70% de los casos, Algunos estudios situan la
incidencia de la EM infantil en asociacion con neuritis optica (aunque separada por intervalos largos
en algunos casos) en una cifra tan alta como 60%. Las cifras varian aproximadamente del 5 al 60%
en los nifios. Por lo tanto, mientras existen estos rasgos distintos en relacion con la lateralizacion,
la asociacion a las infecciones y casos similares, los rasgos de la neuritis 6ptica infantil y adulta se
caracterizan mas por sus similitudes que por sus diferencias. La encefalomielitis diseminada aguda
(EMDA) se asocia a la neuritis 6ptica en todas las edades y ese trastorno ha sido hasta confundido
en algunos casos con la EMDA o ha sido seguido posteriormente por EM. La enfermedad de De
Vic, o neuromielitis 6ptica, se diferencia de la EM por el antecedente o el desarrollo subsiguiente de
lesiones diseminadas clinicamente que causan la pérdida de la mielina o ambas se diferencian en
la espectrografia de resonancia magnética (ERM) en la ultima. La concurrencia de la neuritis dptica
y la mielitis transversal, o su presencia por separado en el tiempo (aunque no la asociacién con
otros rasgos, ya sea de la EM o de la encefalomielitis diseminada aguda), permite un diagndstico
reservado de la enfermedad de De Vic, que, a diferencia de la EM, es generalmente un trastorno
agudo y no recurrente. El desenlace visual en los nifios con enfermedad de De Vic parece ser
excelente.

La evaluacion de los nifios con neuritis optica de modo ideal incluye fondoscopia
cuidadosa, registro de agudeza visual, campos visuales en los nifios que cooperan o que son
mayores, analisis de laboratorio de base en relacién con la posibilidad de asociacion con EMDA o
EM. Por lo tanto, se requieren un perfil del liquido encefalorraquideo que incluya la medicion de
proteinas, glucosa y células; cultivos de enfermedades infecciosas y titulos de anticuerpos en los
casos en que se puedan aplicar; bandas oligoclonales, al igual que IRM. La IRM debe poner en



evidencia edema y aumento del nervio optico después de la infusién de gadolinio, o puede mostrar
cambios tipicos en las imagenes de la EM o de la EMDA. La IRM ofrece también la ventaja de
descartar sorpresas como la compresion aguda oculta de uno o de ambos nervios opticos. La
encefalomielitis diseminada aguda clasica es una enfermedad monofasica y las lesiones en la
sustancia blanca subcortical son tipicas.

El manejo de la neuritis ptica en los nifios incluye la diferenciacion de los casos de
neuropatia optica isquémica posterior o anterior de los casos de neuropatia hereditaria de Leber,
de los casos de neuropatia 6ptica hereditaria de Leber, y de los casos de neurorretinitis estrellada
idiopatica de Leber. La diferenciacion entre la neurorretinitis estrellada idiopatica de Leber vy la
neuropatia Ooptica hereditaria de Leber se debe establecer en base a rasgos clinicos. La
neurorretinitis de Leber y la neuritis dptica son trastornos inflamatorios y ambas constituyen
principalmente trastornos autoinmunitarios. Sin embargo, el tejido recatado en la neuritis 6ptica es
la mielina retrolaminar, mientras que en la neurorretinitis de Leber son los vasos capilares
prelaminares; es decir, se trata de una vasculitis. Se debe observar la asociacion de neuritis dptica
con antecedente de infeccion, pero no se excluye la posibilidad de una asociacién simultanea o
futura con EM.

La EMDA se puede diferenciar generalmente de la EM por el tamafio y la localizacion de
las lesiones en la sustancia blanca, por la naturaleza del propio trastorno, y por el hecho de que no
es seguida generalmente por episodios recurrentes de enfermedad del sistema nervioso central.
Mientras que no existe un régimen de tratamiento aceptado universalmente para la neuritis 6ptica
infantil, se ha convertido en tradicion tratar este trastorno de la misma manera que el ensayo de
tratamiento de la neuritis dptica realizado con adultos, en el cual se suministran dosis endovenosas
altas de metilprednisolona durante varios dias, seguidas del suministro de prednisona por via oral
que es reducida gradualmente, y que han mostrado que acortan la duracion de la neuritis Optica,
aungue no han dado muestras de prevenir la aparicion futura de la EM, ni han mostrado que alteran
el desenlace final con respecto a la visidon. El pronéstico de la recuperacion de la visién es
excelente, aunque no uniforme. Del 75 al 90% de los nifios recuperan una escala de vision de
20/30 o aun mejor.

Neuropatia dptica hereditaria de Leber. Este trastorno, consiste en un pseudoedema de la capa de
la fibra nerviosa que representa un reto hasta para diferenciarlo de la inflamaciéon del nervio 6ptico.
Se puede hacer la diferenciacion por la apariencia del fondo ocular en la microangiopatia
peripapilar, la ausencia de tincion en la angiografia con fluoresceina (‘retina silente’), y por el hecho
de que la pérdida de vision unilateral o bilateral tiene lugar generalmente durante un intervalo de
dias a algunas semanas. El trastorno se debe a una mutacién mitocondrial, de ahi que aparezca
una cardiomiopatia ocasional o enfermedad neuroldgica asociada a neuropatia optica. El tejido
afectado en la neuropatia 6ptica hereditaria de Leber es el vaso sanguineo peripapilar, en cambio,
en la neuritis optica se afecta la mielina retrolaminar.

Neuropatia dptica isquemica anterior. Claro esta que hay una neuropatia 6ptica isquémica posterior
(NOIP), al igual que una neuropatia 6ptica isquémica anterior (NOIA), analoga a la neuritis
retrobulbar, pero neuropatia éptica isquémica anterior es el término establecido para este grupo de
trastornos, debido sin duda al hecho de que es mas facil de reconocer, ademas de ser el mas
extendido. La razén de esta extensién se encuentra en la distribucién anatémica de los vasos
sanguineos que irrigan la papila 6ptica, que son ramas de la arteria ciliar posterior cuyas
ramificaciones penetrantes irrigan las zonas prelaminares, laminares y retrolaminares del disco
Optico. La arteria ciliar posterior es rama de la arteria oftalmica que es, a su vez, rama de la arteria
carotida interna. Cuando ocurre un infarto de la cabeza del nervio éptico, se produce inflamacion
palida del disco 6ptico, pero se puede observar mas a menudo una inflamacion rojiza debido a la
intensa perfusion que puede afectar cualquiera de los cuadrantes del disco o de toda la papila. La
clasificacion tradicional de la NOIA es dividirla en casos con vasculitis y casos sin vasculitis. La
vasculitis que causa con mayor frecuencia NOIA es la arteritis de las células gigantes. Sin
embargo, se han visto implicadas otras arteritis como la enfermedad de Takayasu, la
granulomatosis de Wegener y otras. Estos son trastornos virtualmente exclusivos de los adultos y,
por lo tanto, no e describirdn. La NOIA sin vasculitis es causada por factores de riesgo ocular o por
factores de riesgo sistémico. La literatura pediatrica al respecto es limitada. Los factores de riesgo
ocular incluyen una cierta cantidad de trastornos en los que hay una ‘aglomeracién’ en el haz de las



fibras nerviosas que lo hacen mas propenso a un cambio isquémico, generalmente como
consecuencia de la unién con otros factores sistémicos. Los factores de riesgo ocular incluyen una
copa del disco optico poco profunda o ausente, el disco 6ptico pequefio aglomerado asociado con
la presbicia y los depositos drusenoides en el nervio 6ptico. Mientras que ninguna de estas
anomalias o variaciones oculares son capaces por si mismas de provocar la NOIA, no hay duda de
que los pacientes que presentan variantes de discos de este tipo se encuentran en un riesgo mayor
de padecer NOIA dentro de las circunstancias apropiadas presentadas por otros factores de riesgo.
Otro factor de riesgo ocular es el glaucoma, en el cual la tension intraocular es alta. Pero se conoce
bien que los pacientes con glaucoma raras veces padecen NOIA, y generalmente sufren una atrofia
Optica como resultado de la tensién intraocular elevada cronica sostenida. Por lo tanto, incluso la
tension intraocular alta por si misma se debe asociar a otros factores (‘de riesgo’) oculares y
sistémicos de predisposicion.



Objetivo

Conocer las caracteristicas clinicas, de laboratorio, imagen y electrofisiolégicas de los pacientes
con pérdida aguda de la vision de 2 a 15 afios de edad en el CMN “20 de Noviembre” de enero de
2000 a diciembre de 2004.



Grupo de estudio
Pacientes con pérdida aguda de vision de 2 a 15 afios de edad hospitalizados en el CMN
“20 de Noviembre” del 12 de enero de 2000 al 31 de diciembre de 2004.

Diseio
Observacional, transversal, retrospectivo, descriptivo.

Criterios de Inclusion

Pacientes entre 1.5 a 15 afos

De ambos géneros

Con pérdida de la visién instalada en un periodo menor de 15 dias
Hospitalizados en el servicio de Neurologia Pediatrica para estudio
Acudir a 2 citas de seguimiento a los 6 y 12 meses

Criterios de exclusion

Historia de alteraciones en la agudeza visual

Traumatismo ocular

Tumores de 6rbita

Contacto con sustancias que causen dafio directo a la cérnea (Sustancias alcalinas:
amoniaco, lejia hidréxido de potasio, hidréxido de magnesio, cal y sustancias acidas:
acido sulfurico, sulfuroso, fluorhidrico, clorhidrico, nitroso, acético o cualquier otra que
cause pérdida de la continuidad del tejido extensa o dafio al mismo suficiente para afectar
la funcién visual.)

Retraso en el neurodesarrollo o deficiencia mental

Trastornos del desarrollo como Autismo, Sindrome de Asperger, Sindrome de Rett y
Trastorno Generalizado del Desarrollo de acuerdo con los criterios del DSMIV-R

Criterios de eliminacion
Pacientes que no acudieron a sus citas de seguimiento

Variables

(Definicion conceptual y operacional)

1. Edad de inicio del padecimiento: Se midié en afos

2. Género: femenino o masculino

3. Tiempo de instalacién del cuadro: registro en minutos, horas o dias. (Tiempo en que se
instalo el cuadro de pérdida de la vision)

4. Duracién del cuadro: expresado en tiempo (minutos, horas, dias, meses, afios,
indefinido) de duracion del cuadro de pérdida de la vision.

5. Sintomatologia asociada: Se describe la presencia o ausencia en cada uno de los
pacientes de las siguientes manifestaciones asociadas al cuadro de pérdida aguda de
vision: discromatopsia, escotoma central, alteraciones campimeétricas, déficit motor o
sensitivo, cefalea y/o vémito.

6. Examen de fondo de ojo: Se realizé por oftalmoscopia directa para determinar
normalidad, edema de papila atrofia éptica o cambios retinianos.

7. Vision de colores: medida con carta de (...) se definié como normal o alterada

8. Campimetria por confrontacion y computarizada definida como normal o anormal.

9. Biometria hematica completa, tomada por puncién periférica y definida como normal o
alterada



10. Estudio citoquimico de liquido cefalorraquideo tomado por PL y definido como normal
o anormal (celularidad, proteinorraquia y glucorraquia)

11. Estudio de imagen, TAC (Tomografia axial computada de craneo) y/o IRM
(Resonancia Magnética ) de craneo y orbita y definida como normal o anormal.

12. Potenciales provocados visuales: normales o anormales (prolongacion de la latencia o
dispersién temporal del potencial.

13. Etiologia de la pérdida aguda de vision: descripcién cualitativa de la causa del cuadro

14. Tratamiento: farmacos empleados en el tratamiento agudo del padecimiento y tiempo
de administracion

15. Evolucion: examen de agudeza visual al ano de seguimiento y definida como remisién
completa con agudeza visual 20/20-20/30, parcial 20/40-20/180 y sin recuperacion
20/200 o menor.

Descripcion general del estudio

En este estudio se incluyen los pacientes pediatricos con pérdida aguda de la vision
hospitalizados del 12 de enero de 2000 al 31 de diciembre de 2004. Para la recoleccion
fueron necesarios los expedientes clinicos y radiolégicos de los 12 pacientes incluidos, se
registraron datos demograficos como género y edad. Con respecto a la patologia en
estudio se registraron los siguientes datos: afeccion unilateral o bilateral, edad de inicio,
tiempo de instalacion del cuadro, conjunto de signos y sintomas acompanantes, asi como
hallazgos de imagen en estudio de tomografia de craneo (TAC) y/o resonancia magnética
(RM), considerandose anormales aquellos estudios en los que se observaron imagenes
relacionadas con el padecimiento y reportadas por el servicio de Neurorradiologia de este
centro. Asimismo se registraron los resultados de valoracion oftalmologica que incluyen
fondo de ojo, campimetria y vision a color. Fueron registrados resultados de laboratorio
especificados en material y método.

Material y Método
Se tomaron los pacientes con diagnostico de pérdida aguda de visién de la consulta
externa de Neurologia Pediatrica, incluyéndose casos prevalentes y nuevos, a quienes se
les realizé historia clinica completa, examen neurolégico y general por neurélogo pediatra,
asi como valoracion oftalmolégica por el servicio de oftalmologia, a todos los pacientes se
les realizé al inicio del cuadro BH, PCR, VSG, Complemento Inmunoglobulinas sericas,
puncién lumbar, (Citoquimico, Bandas Oligoclonales, Proteina Basica de Mielina ,perfil de
Inmunoglobulinas, panel viral para deteccion de los virus cocsakie, parotiditis, y Epstein
Barr), Potenciales Provocados Visuales , TAC, IRM de craneo y orbita en los casos que
fue posible.

Se registraron los hallazgos en una base de datos y se siguieron en la CE de
Neuropediatria por lo menos 1 afio con evaluaciones clinicas de FO y AV.

Las variables fueron manejadas en estadistica descriptiva con media para edad,
tiempo de instalacién y duracién del cuadro



Resultados

Se incluyeron en el estudio 15 pacientes, de los cuales 3 fueron excluidos, un
paciente por exceder el tiempo de instalacion del cuadro de pérdida de visidn, un
paciente por diagnostico de tumor orbitario y otro por deficiencia mental. De los 12
pacientes estudiados fueron del género femenino y 6 del masculino, con un
promedio de edad de 1.5 a 13 afnos y una media de 9.2 afos. 6 pacientes tuvieron
afeccion unilateral y 6 bilateral. (cuadro 1)

Con respecto al tempo de instalacién del cuadro de PAV representado en la
grafica 1, los tiempos observados fueron 1 hora en un paciente, 2 horas un
paciente, 24 horas 4 pacientes, 3 dias 1 paciente, 8 dias 4 pacientes y 2 semanas
1 paciente.

Los signos y sintomas que se observaron con mayor frecuencia
acompanfando al cuadro de PAV fueron: amaurosis en 10 pacientes y cefalea en 4,
otros, como alteraciones sensitivas, vémito, escotoma central y discromatopsias se
encontraron con menor frecuencia. (cuadro 2). Los hallazgos oftalmoldgicos
registrados en los 24 ojos evaluados fueron los siguientes: atrofia de papila 8 ojos,
papiledema 5, alteracién de agudeza visual 14, alteracion de la visién a color 3,
alteraciones campimétricas 10 ojos (cuadro 3).

Con respecto a los resultados de estudios paraclinicos no se encontraron
hallazgos positivos en la biometria hematica, excepto en un paciente con
diagnostico de Leucemia Linfoblastica Aguda en el que se registrd anemia y
plaquetopenia. Los resultados de cito quimico de LCR en sus parametros de
glucorraquia, proteinorraquia y celularidad fueron normales en los 12 pacientes y s
encontraron hallazgos relacionados con el cuadro de PAV en 5. (cuadro 4). Los
potenciales provocados visuales se consideraron alterados por el retardo en la
latencia de la onda P100 en 5 pacientes.

Los diagnosticos etioldgicos posterior al estudio completo en los casos de
PAV fueron: Esclerosis Multiple en 3 pacientes, Neuritis Optica post-infecciosa en
3 pacientes, infarto temporo-parieto-occipital izquierdo 1 paciente, leucemia
linfoblastica aguda L2 con infiltracion al SNC 1 paciente, genopatia 1 paciente.
Neuritis Optica idiopatica 1 paciente, cuadro conversivo 1 paciente y
encefalomielitis diseminada aguda 1 paciente (cuadro 5).

La evolucion de los pacientes en el seguimiento a por lo menos 1 afo fue
remision competa 6 pacientes, remision parcial 2 pacientes, recurrencia 3
pacientes y sin recuperacion 1 paciente.

El tratamiento fue dependiente de la etiologia indicandose en 9 pacientes
corticoesteroide (cuadro 6).



DIS TRIBUCION POR GENERO, EDAD DE INICIO
Y AFECCION OCULAR

Edad Unilateral Bilateral Total
(anos)
Mas culino 1.512 2 4 6
(7.9)*
Femenino 313 4 2 6
(10.6)*
Total 1.513 6 6 12
(9.29)*
* Promedio n=12

Cuadro 1



Cortejo sintomatico en la
pérdida aguda de la vis ion

PAC IENTES 1 2 3|4 5 6 7 8 9 10 11} 12| T
DIAGNOS TICO NOINOJUA| Cc | NONO|NO| EV ] NO | NO| GP | EM /
C C DA
Amaurosis X | X X | X X X | X 10
Cefalea X X X 4
Discromatopsia X X 3
Alteraciones X | X 2
sensitivas
Vision borros a X X 2
Es cotoma X 1
central
Vomito X 1
Equimosis y X 1

petequias

Cuadro 2




ol bR OO

Tiempo de Instalacion del cuadro

No. de pacientes

paciente 4

paciente 8
pacientes 5,6,7,9.
paciente 11
pacientes 2,3,10,12
paciente 1

1h

2h

1d 2d 3d 4d b5d 6d 7d 8d
Tiempo

Grafica 1

2s



Hallazgos oftalmoldgicos

PARAMETRO HALLAZGO AFECCION OCULAR
n =24
Fondo de ojo Normal 11
P apiledema 5
Atrofia 8
Agudeza visual Normal 10
Alterada 14
Vision a colores Nomal 17
Alterada 3
No valorable 4
Campimetria Nomal 18
Alterada 3
No valorable 4

Cuadro 3



Hallazgos en estudios de imagen

TAC de craneo IRM de cerebro
Paciente Normal Alterada Normal Alterada

No se realizo

No se realiz6
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Diagnésticos etiolégicos de PAV

DIAGNOS TICO NUMERO DE
PACIENTES
Esclerosis muiltiple 3
Neuritis optica postinfecciosa 3
Neuritis optica idiopatica 1
Infarto parieto-temporo-occipital zq 1
Leucemia linfoblas tica aguda L2 1
Genopatia 1
Cuadro conwersivo 1
EMDA 1
N= 12
Cuadro 5
Tratamiento
N= 12
MEDICAME NTOS NUME RO DE
PACIENTES
Esteroide IV + VO 6
Esteroide VO 3
INF Bla * 3
Antibiético 1
Ninguno 2

* Adicional al es teroide IV y VO

Cuadro 6
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Fig. 1. Potenciales evocados visuales con retardo en la
conduccion en forma bilateral
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Fig.2. Potenciales evocados visuales con bloqueo derecho y
retardo en la conduccion izquierda
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Fig. 3. Campos visuales con amaurosis de OD y escotomas en OI

Fig. 4. Fluorangiografia que demuestra salida de fluoresceina debido a

proceso vasculitico agudo en paciente con neuritis Optica

postinfecciosa.



Fig. 5. IRM secuencia T2 con imagenes hiperintensas en
sustancia blanca y que refuerzan con gadolinio. Diagnastico:
Esclerosis multiple

Fig.6. IRM en secuencia T1 con adelgazamiento de nervio
optico izquierdo y sustitucion grasa



Discusion

Al igual que en otras series, la proporcién hombre:mujer fue 1:1. 2. Franco y cols.
reportan antecedente infeccioso en un 43.7% en pacientes con NO y Carter hasta un
85%. 2,6. Nosotros hemos encontrado antecedente infeccioso en un 42% (3/7) de los
pacientes con NO, lo cual esta acorde con la mayoria de los autores. Con respecto a la
biometria hematica y citoquimico de liquido cefalorraquideo no se encontraron
anormalidades relacionadas con el cuadro, por lo que dichos estudios no fueron utiles
en el diagnostico etiologico. Tanto en TAC como en IRM se observaron anormalidades
en la mitad de los casos considerando ambos estudios orientadores en la misma
proporcion. Steinlin reporta una afeccidén oftalmologica hasta en un 94% de los
pacientes con Esclerosis Multiple en una serie de pacientes pediatricos. 7. Luccinetti
describe un estudio de 79 pacientes pediatricos con neuritis Optica aislada de 1950 -
1988 encontrando que éstos pacientes desarrollaron esclerosis multiple a 10 afios un
13%, a 20 afnos 19%, a 30 afnos 22% y a 40 afnos 26%. 5. En los pacientes de nuestra
serie 3 de 12 desarrollaron EM a 1 afio (25%), esto probablemente debido a que
nuestro hospital es un centro de referencia y no una unidad de primer contacto por lo
que en muchos casos los pacientes son enviados ya con un diagnostico de sospecha.
El tratamiento de primera instancia en pacientes con PAV como manifestacion inicial,
especialmente en los casos de neuritis Optica segun la mayoria de los autores es
corticoesteroide, tanto intravenoso como via oral. 16,17,19 en 9 de los 12 pacientes de
nuestro estudio se emplearon cortioesteroides. El prondstico visual en pacientes
pediatricas con NO es bueno segun la mayoria de los autores, con una recuperacion
total o parcial. En nuestra serie, de 7 pacientes con NO, 4 tuvieron recuperacién
funcional de la visién y 3 recurrencia.



Conclusiones

La forma mas frecuente de pérdida aguda de la vision fue la neuritis Optica, de etiologia
infecciosa. La forma bilateral es mas frecuente en varones. El sintoma predominante
fue amaurosis subita y cefalea. El tiempo de instalacion en la mayoria de los pacientes
es menor a 24 horas. La TC fue tan util en el diagnostico como la IRM. Los estudios
basicos de laboratorio en el estudio de PAV, como la BH y citoquimico de LCR no
fueron utiles en el diagnodstico. La mayoria de los pacientes (66%) tuvieron una
recuperacion funcional de la vison. Debe darse seguimiento a todos los pacientes ya
que el riesgo de desarrollar EM posterior a un episodio de NO es elevado.
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