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RESUMEN

PREVALENCIA DE NEUROPATIA OPTICA ISQUEMICA, FACTORES DE RIESGO Y
RESPUESTA A TRATAMIENTO CON CORTICOESTEROIDES EN PACIENTES DE LA
CLINICA DE NEUROOFTALMOLOGIA DE LA UNIDAD MEDICA DE ALTA
ESPECIALIDAD CENTRO MEDICO NACIONAL SIGLO XXI

Antecedentes. La Neuropatia Optica Isquémica se caracteriza por un infarto del
nervio 6ptico acompafado de pérdida visual, no relacionado con otros procesos.
Constituye la neuropatia 6ptica no glaucomatosa mas frecuente en pacientes
mayores de 50 afios. La NOIANA se presenta en 90-95% de las neuritis Opticas,
presentando una incidencia de entre 2 a 10 por cada 100.000 habitantes.*® Hasta
el momento el papel de los esteroides sigue siendo controvertido pero merece

mayor estudio.

Objetivos. Se determiné la prevalencia, los factores de riesgo y respuesta al
tratamiento con metilprednisolona IV al tercer mes de tratamiento observando
agudeza visual, campo visual, visién al color y valoracién del nervio 6ptico en los
expedientes de los pacientes con Neuropatia Optica Isquémica de la Clinica de
Neuro-oftalmologia de la Unidad Médica de Alta Especialidad Centro Médico

Nacional Siglo XXI durante el periodo 01 de enero 2011 al 31 de Marzo de 2013.

Tipo de estudio: Se presentd una cohorte de un estudio Longitudinal,
Retrospectivo, Observacional y Descriptivo de los expedientes clinicos de
pacientes con Neuropatia Optica Isquémica de la Clinica de Neuro-oftalmologia
de la Unidad Médica de Alta Especialidad de Centro Médico Nacional Siglo XXI

durante el periodo 01 de enero 2011 al 31 de Marzo de 2013.



Desarrollo. Para las variables cuantitativas se utilizaron promedios como
medidas de tendencia central. Para las variables cualitativas se utilizaron
porcentaje y frecuencias simples. Se determin6 por medio de tablas de
contingencia 2 x 2 el RR de las variables factor de riesgo y respuesta a

tratamiento, asi como intervalos de confianza de los mismos.

Resultados. Se incluyeron 63 expedientes de un total de 83; 32(50.8%) fueron del
sexo masculino y 31(49.2%) del sexo femenino; la edad de los pacientes vari6 de
41 a 85 afios, siendo mas frecuente de 51 a 60 afios (42.9%). De los factores de
riesgo reportados, se encontr6 que de los 63 expedientes 25(39,7%) tenian
Diabetes Mellitus, 42(66,7%) Hipertension Arterial Sistémica, 20(31,7%)
dislipidemias, 4(6,3%) hipertiroidismo, 1(1,6%) trombocitosis y 1 (1,6%)
tratamiento con sildenafil. Se observé que 13 pacientes (20.6%) tenian menos de
15 dias de evoluciéon del cuadro, 12(19%) tenian menos de un mes, 1(1.6%)
estaba dentro de los 2 meses y el resto 37 expedientes (58.7%) tuvo una
evolucion variable de 3 meses a 5 afios. Del total de expedientes se reportdé que
45 pacientes (71,4%) recibieron tratamiento con esteroide intravenoso, 5(7,9%)
con esteroide retrobulbar y 13(20,6%) no recibieron ningan tratamiento por el
tiempo de evolucion de mas de un afio ya en fase de atrofia avanzada del nervio
optico. En cuanto a la respuesta a tratamiento con esteroides IV se observo que
solo 26 pacientes tuvieron una respuesta satisfactoria al tratamiento

Conclusion. De acuerdo a nuestro estudio los pacientes diabéticos con
Neuropatia Optica Isquémica, tienen 1 vez mas riesgo de no tener respuesta a
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tratamiento con esteroide IV que los no diabéticos; asi como los pacientes

hipertensos tienen 2.833 veces mas riesgo de no responder a tratamiento que los

no hipertensos.

Palabras clave.

Neuropatia Optica Isquémica, factores de riesgo, Metilprednisolona.
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INTRODUCCION

La neuropatia Optica isquémica (NOI) representa un grupo de enfermedades del
nervio optico (NO). Se caracteriza por un infarto que puede ser en la porcién
anterior o en la porcion posterior del mismo, tras el cual se produce isquemia y
consecuentemente pérdida visual, no relacionado con procesos inflamatorios,

desmielinizantes, infiltrativos o compresivos, ni congestion orbitaria difusa.

La neuropatia Optica isquémica (NOI) se clasifica en anterior (NOIA),
caracterizada por la triada de defecto pupilar aferente, defecto del campo visual y
edema de papila y Posterior (NOIP) caracterizada por defecto pupilar aferente,
defecto del campo visual y nervio optico normal. La NOIA a su vez se subclasifica
en dos grandes grupos que son Arteritica (NOIA-A) asociada a arteritis (temporal)
de células gigantes (ACG) y No Arteritica (NOIA-NA) que se considera una
patologia multifactorial en la cual se produce una interrupcion del aporte
sanguineo a nivel de las arterias ciliares posteriores, las cuales irrigan la cabeza

del nervio 6ptico’.

La neuropatia Optica isquémica constituye la neuropatia Optica no
glaucomatosa mas frecuente en pacientes mayores de 50 afios de edad y en 10 %

de la poblacion se presenta en menores de 45 afios, La NOIANA se presenta en

! Non Arteritic Anterior Ischemic Optic Neuropathy (NAION) and its experimental Models. Progress
in Retinal and Eye Research. 2011 Published by Elsevier 30 (2011) 167e187
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90 a 95% de las neuritis 6pticas, presentando una incidencia de entre 2 a 10 por

cada 100.000 habitantes (forma no arteritica)?,>.

No hay diferencia en cuanto a la distribucidon por género, pero se ha
encontrado leve prevalencia en el sexo masculino, mientras que en la ACG se

observo lo contrario.

La probabilidad de afeccion del ojo contralateral en la NOIA-A es del 75%
en poco tiempo y en la NOIA-NA es del 25% en los siguientes 3 afios, se
menciona que la posibilidad de afeccion del ojo contralateral es menor cuanto

menor sea la pérdida visual presentada en el inicio.”

La capa de fibras nerviosas de la retina se encuentra irrigada por ramas de
la arteria central de la retina y en la region temporal del disco Optico por la arteria

ciliorretiniana.

El suministro hematico de la regién laminar esta a cargo de las ramas
centripetas de las ciliares cortas posteriores, directamente o a través del llamado
circulo o anillo de Zinn y Haller, aunque se plantea que no existe en la mayoria de
los humanos o esta incompleto. A este nivel no se emiten ramas de la central de la

retina. Los 10 a 15 mm retrolaminar mas cercanos al globo ocular son nutridos por

ZWang Y, Xu L, Jonas JB (2007) Frequency of Nonarteritic Anterior Ischemic Optic Neuropathy in
adult Chinese. The Beijing Eye Study. Br J Ophthalmol 91:401.
%Carral-Santander Carlos, Marco P. Hernandez-Abrego, Carlos Barba. Neuritis dptica isquémica no
arteritica. Reporte de un caso. Rev Mex Oftalmol; Enero-Febrero 2006; 80(1):37-40
* Shen Y, Drum M, Roth SY. The prevalence of perioperative visual loss in the United States: a 10-
year study from 1996 to 2005 of spinal, orthopedic, cardiac, and general surgery. Anest Analg 2009;
109:1534 1545.
° Hayreh SS (2009) Ischemic optic neuropathy. Prog Retin Eye Res 28: 34-62.
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los capilares que provienen de la arteria central de la retina, mientras el resto se
nutre del plexo pial centripeto que deriva de las ciliares cortas posteriores, de
ramos que regresan de la coroides peripapilar, ramos centripetos de la arteria
central de la retina y las anastomosis que coexisten con el sistema de carétida

externa (meningea media, temporal superficial y facial transversa).

Respecto a la fisiopatologia de la NOIANA se considera que puede deberse
tanto a hipoperfusion de la circulacion en la cabeza del nervio Optico, como a

lesiones embolicas, teniendo una naturaleza multifactorial.

Los factores asociados con la susceptibilidad del Nervio Optico a los
procesos isquémicos son Hipertension arterial, Diabetes mellitus, Accidente
Vascular Encefélico, Enfermedad Cardiaca Isquémica, Enfermedad tiroidea,
Arteriosclerosis, Aterosclerosis, Enfermedad carotidea, Arteritis de células
gigantes, Nervio Optico pequefio, Drusen del nervio éptico, Hipertension ocular,
Anomalias congénitas del nervio Optico entre otras.

En un estudio realizado por Patricia Hayreh y Cols en 1997 se observo que
un 73.3 % de los pacientes con NOIANA, refiere la pérdida visual en horas
tempranas de la mafiana o al despertar de una siesta, también se relacioné a las

NOIA-NA con una mayor incidencia en los meses de mas alta temperatura.

La agudeza visual puede variar desde 20/20 (menos frecuente) hasta la no
percepcion luminosa. Hay una disminucién importante de la sensibilidad al

contraste, asi como de la vision del color.

12



En los primeros dias de producirse la NOI-NA se observa un nervio optico
edematoso, el cual puede abarcar todo el nervio 0 solo un sector del mismo. En
etapas tempranas, el edema no necesariamente es palido. La palidez se instaura
en la medida en que evoluciona el cuadro. A nivel de la capa de fibras nerviosas
puede haber infartos manifestandose con exudados superficiales. También

pueden existir hemorragias en astilla.

A las 2-3 semanas aun esté presente el edema, pero se hace mas evidente
la palidez del nervio Optico. En algunas ocasiones en un periodo de 2 a 3 meses el
edema puede reabsorberse y existen algunos casos en pacientes diabéticos en

gue el edema puede demorar un tanto mas de lo normal.

El edema del nervio 6ptico en las NOI-NA en ocasiones es indistinguible de
los producidos por otras entidades como las neuritis Opticas virales, inmunolégicas
o post-vacunal; por lo que el interrogatorio y los exdmenes complementarios se
hacen indispensables para el diagndstico diferencial correcto. Es necesario

examinar el ojo contralateral para detectar variantes anatémicas del nervio 6ptico.®

Algunos estudios complementario con Eritrosedimentacién y proteina C
reactiva es Uutil para la ACG. La fluorangiografia retiniana puede orientar en

primeros dias del proceso isquémico la forma arteritica de la no arteritica, si se

® Jonas, Jost B and Cols. Optic Nerve Head Change in Non-Arteritic Anterior Ischemic Optic
Neuropathy and Its Influence on Visual Outcome. Departments of Ophthalmology and Visual
Sciences, College of Medicine, University of lowa, lowa City, lowa, USA, Beijing, China. May 2012.
Volume 7, Issue 5 e 37499

13



observa un defecto de llenado de la red coriocapilar peripapilar, apoya la etiologia
arteritica. En las NOI se observa un profuso escape de la fluoresceina en las

areas dafiadas y edematosas.

En la actualidad no existe ningun tratamiento eficaz capaz de revertir por
completo el proceso de deterioro visual ocasionado por la isquemia aguda o

cronica del nervio éptico.

La NOI es una enfermedad multifactorial por lo que no existird un
medicamento o procedimiento quirdrgico que solucione el evento devastador. Sin
embargo existen una serie de medidas que se pueden tomar para mejorar la
agudeza y el campo visual como el uso de Aspirina cuyas propiedades
beneficiosas en las NOIA-NA resulta bastante controvertido, sobretodo en evitar
el infarto del NO contralateral. En algunos estudios Beck RW y Cols en 1997
reportaron que el uso de ASA reduce el riesgo de NOIA-NA en el segundo ojo,
mientras que otros estudios prospectivos lo refutan. Se debe tomar en cuenta la
multifactoriedad de las Neuropatias Opticas Isquémicas considerando que en su
patogenia la aterosclerosis constituye un factor mas. Aun asi en la practica diaria
se encuentran pacientes con factores que sugieren la causa tromboembdlica. Son
en estos casos en los que resulta de gran importancia el uso de ASA y otros

medicamentos que protegen el sistema cardiovascular.

También se ha empleado Brimonidina, Wheeler y Cols en el 2001

demostraron que el uso de brimonidina resulta beneficiosa como agente

14



neuroprotector de las células ganglionares, tanto en elevacion de la presion
intraocular (P10) como en el dafio directo del NO. A pesar del efecto protector en

modelos animales, en los ensayos clinicos el resultado ha sido negativo.

Hay quienes aconsejan el uso de vitaminas puesto que constituyen un
elemento esencial en el metabolismo celular y funcionamiento del endotelio
vascular por lo que su prescripcion en los pacientes con NOIA-NA pudiera

constituir un pilar importante en la atenuacion del dafio y disfuncién endotelial. *.

Por otro lado, el uso de esteroides en la NOIA-A constituye una de las
pocas y reales emergencias en la oftalmologia. La falta de un tratamiento agresivo
y oportuno constituye un riesgo inminente de pérdida visual masiva, incluso de
ambos ojos. Ante la fuerte sospecha de ACG, no se debe esperar a realizar la
biopsia de la arteria temporal homoénima, en el transcurso de una semana no
existiran variaciones que enmascaren el diagndstico anatomopatologico. Incluso
después de realizada la biopsia no debe esperarse el resultado y sélo ante un
reporte negativo del patdlogo se debe interrumpir la medicacién. La inmediata
instauracion del tratamiento con esteroides se ha demostrado eficaz en la NOIA-A
para evitar la afeccién del ojo no afecto, ya que la probabilidad de afeccion del ojo
contralateral es del 75% en poco tiempo y su administracion reduce este

porcentaje.

" Title LM, Cummings PM, Giddens K, et al. Effect of folic acid and antioxidant vitamins on
endothelial dysfunction in patients with coronary artery disease. J Am Coll Cardiol 2000;36:758-65.
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Edward J. Atkins y Cols presentaron en Octubre de 2010 US que no se han
realizado estudios con esteroides intravenosos a dosis altas en NOIA-NA vy hasta
la fecha so6lo ha habido tres informes anecdéticos (incluyendo un total de nueve
0j0s) que se trataron con 4 mg de esteroides intravitreos (Triamcinolona) dentro de
4 a 22 dias del inicio. Todos los pacientes experimentaron cierta mejora visual y
una cierta mejoria en el edema del disco, pero existe la preocupacion constante
por la posibilidad de hipertension ocular inducida por esteroides. Hasta el
momento el papel de los esteroides sigue siendo controvertido pero merece mayor

estudio.

JUSTIFICACION

Debido a que la Neuropatia Optica Isquémica Anterior No Arteritica es un proceso
devastador que representa un riesgo de pérdida visual variable y que repercute
en la calidad de vida del paciente, muchos de ellos en etapa productiva; se plante6
la necesidad de saber la prevalencia de este padecimiento en la Division de
Oftalmologia del CMNSXXI, puesto que es un padecimiento frecuente donde la
recuperacion de la funcion visual es poca en la mayoria de las veces. Siendo una
condicion en donde juega un papel importante la prevencion. Por lo que, también
se observaron los factores de riesgo que presentaban estos pacientes, ademas se
analizé la respuesta a tratamiento con esteroides IV donde a pesar de que hay

controversia en cuanto a su utilizacion y no hay estudios que demuestren su

16



eficacia, se ha encontrado que muchos de los pacientes tratados con esta terapia
en la Clinica de Neuro-oftalmologia tuvieron mejoria clinica, por lo que se

determinaron las caracteristicas que presentaban estos pacientes.

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

La Neuropatia Optica Isquémica Anterior no Arteritica es un padecimiento
frecuente y devastador; hasta la fecha no hay reportes al respecto de la
prevalencia, factores predisponentes y resultados con tratamiento corticoesteroide
IV en nuestro servicio por lo que este fue el primer estudio de nuestra poblacion.
Es importante identificar estos aspectos ya que este padecimiento repercute en la
vida diaria y calidad visual de nuestros derechohabientes, por lo que nos

planteamos las siguientes preguntas de investigacion:

¢ Cual es la prevalencia de Neuropatia Optica Isquémica en la Clinica de

Neuro-oftalmologia?

¢, Qué factores de riesgo se identifican en los pacientes con Neuropatia

Optica Isquémica?

¢, Cual fue larespuesta al tratamiento con corticoesteroides intravenosos?

17



OBJETIVOS

PRIMARIOS

Se determind la prevalencia de la Neuropatia Optica Isquémica en la Clinica
de Neuro-oftalmologia de la Unidad Médica de Alta Especialidad Centro
Médico Nacional Siglo XXI durante el periodo 01 de enero 2011 al 31 de
marzo de 2013

Se identificaron los factores de riesgo mas frecuentes de Neuropatia Optica
Isquémica en los expedientes de los pacientes de la Clinica de Neuro-
oftalmologia de la Unidad Médica de Alta Especialidad de Centro Médico
Nacional Siglo XXI en dicho periodo

Se determind la respuesta al tratamiento en los expedientes de pacientes
tratados con Metilprednisolona por via intravenosa al tercer mes después
de tratamiento, observando la Agudeza visual, Defecto altitudinal, vision al

color y valoracién de nervio Gptico por oftalmoscopia indirecta

SECUNDARIOS

Se identificé la edad y sexo de los pacientes con Neuropatia Optica

Isquémica en la Clinica de Neuro-oftalmologia en dicho periodo.

18



HIPOTESIS

La Neuropatia Optica Isquémica en nuestro hospital tendra una prevalencia
similar a lo reportado en la literatura, los factores de riesgo mas importantes
asociados seran DM2, HAS, Dislipidemias, Enfermedad Cardiovascular y se

tendra una respuesta satisfactoria al tratamiento con corticoesteroides 1V

MATERIAL, PACIENTES Y METODOS

1) Sede
Divisién de Oftalmologia, Clinica de Neuro-oftalmologia de la Unidad Médica de

Alta Especialidad Centro Médico Nacional Siglo XXI

2) Disefio del estudio

Es una cohorte

Por nimero de mediciones: Longitudinal

Por forma de recoleccién de la informacion: Retrospectivo
Por maniobra: Observacional

Por nimero de grupos: Descriptivo

19



3) Universo de trabajo

Pacientes con Neuropatia Optica Isquémica de la Clinica de Neuro-oftalmologia

de la Unidad Médica de Alta Especialidad de Centro Médico Nacional Siglo XXI en

el periodo 01 de Enero de 2011 al 31 de marzo de 2013

4) Seleccién de la muestra

Fue un estudio donde se incluyeron todos los pacientes con Neuropatia Optica

Isquémica de la Clinica de Neuro-oftalmologia de la Unidad Médica de Alta

Especialidad de Centro Médico Nacional Siglo XXI en el periodo 01 de Enero de

2011 al 31 de marzo de 2013

e Criterios de Seleccion

a. Criterios de Inclusioén:

Pacientes mayores de 17 afios

Genero indistinto

con dx de Neuropatia Optica Isquémica

Con expediente completo en la Division de Oftalmologia y

Con valoracién por la Clinica de Neuro-oftalmologia de la Unidad
Médica de Alta Especialidad de Centro Médico Nacional Siglo XXI en

el periodo 01 de Enero de 2011 al 31 de marzo de 2013
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b. Criterios de Exclusion

Vvi.

Vii.

Pacientes menores de 17 afos

con Dx de Neuropatia Optica de otra etiologia

Con expediente incompleto en la Division de Oftalmologia

Sin valoracion por la Clinica de Neuro-oftalmologia de la Unidad
Médica de Alta Especialidad de Centro Médico Nacional Siglo XXI en
el periodo en estudio

con expediente incompleto al tercer mes postratamiento.

Que hubieran perdido su derechohabiencia posterior al tratamiento y
antes de los tres meses

Que no hayan regresado posterior al tratamiento.

5) Tamafo de la muestra

Por tratarse de un estudio observacional y descriptivo no se requirié un tamafio de

muestra minimo. Se incluyeron a todos los pacientes con diagndstico de

Neuropatia Optica Isquémica de la Clinica de Neuro-oftalmologia en el periodo

comprendido de 01 enero 2011 al 31 marzo 2013. En promedio se atienden al afio

41 pacientes con Neuropatia Optica Isquémica, por lo que se alcanzé un nimero

importante de pacientes para el analisis estadistico pertinente.
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6) Descripcion de las variables

Variables de interés

VARIABLE Definicion Definicion Tipo de Tipo de Escalas de
Conceptual Operativa variable Variable Medicién
Agudeza Medida de Ila | Agudeza Vvisual | independiente | Cuantitativa | Escala de
visual capacidad del | reportada en el Snellen
sistema visual | expediente clinico
para  detectar, | al momento del 20/400, 20/200,
reconocer o | diagnéstico y a 20/140, 20/100,
resolver detalles | los tres meses 20/80,  20/60,
espaciales en un | por medio de la 20/50,  20/40,
test de alto | cartilla de snellen. 20/30,  20/25,
contraste y con 20, 20
un buen nivel de
iluminacion. CD / MM / PL
DC/ PLNDC
Defecto Pérdida del | De acuerdo a lo | independiente | Cualitativa | Defecto
altitudinal | campo visual en | referido en las nominal altitudinal
un cuadrante | notas meédicas,
afectado registro de dafio Presente
campimétrico con
defecto altitudinal ausente
realizado
mediante el
campimetro
Humphrey  con
prueba 30-2
Vision al | Capacidad de | De acuerdo a lo | independiente | Cuantitativa | Pruebas de
color percibir y | referido en las Ishihara
discriminar entre | notas médicas en
distintas  luces | Cartillas de 8/8
con base | Ishihara.
en su 78
composicion Reporte de 6/8
espectra| o de alteraciéon en la
|Ongitud de onda vision al color 5/8
realizada en la
clinica de 4/8

neurooftalmologia

22




al momento del 3/8
diagnéstico y a
los 3 meses 2/8
1/8
0/8
Edad Numero en afios | Afios del paciente | independiente | Cuantitativa | 0-~ afos
cumplidos al | que se encuentra
momento del | registrada en el
estudio expediente clinico
al momento del
diagnadstico
Sexo Divisién del | Género que se | independiente | Cualitativa | masculino /
género humano | encuentra nominal femenino
en 2 grupos: | registrado en el
masculino o | expediente clinico
femenino
Edema de | Tumefaccion de | Lo reportado en | independiente | Cualitativa | Edema de
papila los bordes del | el expediente _ papila (cruces
nervio optico, los _ ordinal + o ) /
cuales  pueden | Como Presencia palidez
estar de edema de
sobreelevados o | Papila registrado
borrados. mediante
oftalmoscopia
indirecta con lupa
de 78 Dp
realizado por el
médico neuro-
oftalmologo al
momento del dx y
a los tres meses
Factores Tipo de | Lo encontrado en | independiente | Cualitativa | DM [/ HAS /
de riesgo enfermedades el expediente Dislipidemias/
sistémicas registrando la Apnea del
cronicas como | presencia de suefo
factores de riesgo | enfermedades
para NOIA-NA sistémicas al
momento del

diagnotico y que
lo curse al
momento de la
afectacion
neuroldgica
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Respuesta
al
tratamiento
cortico

esteroide

Disminucién de
sintesis de
sustancias
proinflamatorias
con un efecto
antiinflamatorio
rapido

De acuerdo a lo
reportado en el
expediente clinico
con la
administracion de
3 bolos de 1 gr de
Metilprednislona

IV observando si
hay o no mejoria
a los 3 meses
con respecto a
los datos basales.

Los
seran:

parametros

AV(mejoria en

tres lineas de
vision de la
cartilla de

Snellen), vision al
color (mejoria en
dos cartillas de la
Prueba de
Ishijara), campo
visual (mejoria en
por lo menos eje
visual central) y
aspecto del
nervio Optico
(disminucién del
edema).

Se tomard como
mejoria  si  se
presentan 2
parametros de los
mencionados

Dependiente

Cualitativa

Mejoria

No mejoria

7) Procedimientos

Una vez establecido y autorizado el protocolo por el comité local de

investigacion, se realiz0 la busqueda en el SIMO que corresponda a

pacientes con Neuropatia Optica Isquémica de
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oftalmologia de la Unidad Médica de Alta Especialidad de Centro Médico
Nacional Siglo XXI en el periodo 01 de Enero de 2011 al 31 de marzo de
2013

e Obteniendo el nombre y numero de seguridad social, se solicitaron
expedientes al archivo clinico.

e Se obtuvo la informacion requerida de la Historia Clinica, Nota de Ingreso,
notas de evolucion, de la consulta externa y notas de alta

e Se document6é Edad, genero, factores de riesgo de Neuropatia Optica
Isquémica, datos clinicos basales y al tercer mes posterior a tratamiento
con Metilprednisolona 1V

e Con los datos anteriores se integré una base de datos para realizar la

descripcion estadistica.

8) Analisis estadistico
Para las variables cuantitativas se utilizaron promedios como medidas de
tendencia central. Para las variables cualitativas se utilizaron porcentaje y

frecuencias simples.

Se determiné por medio de tablas de contingencia 2 x 2 el RR de las variables
factor de riesgo y respuesta a tratamiento, asi como intervalos de confianza de los

mismos.
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ASPECTOS ETICOS

RIESGO DE LA INVESTIGACION. De acuerdo a la Ley General de Salud en
materia de investigacion para la salud el estudio fue sin riesgo ya que se trabajo
con expedientes clinicos ademas de que no se identificaron a los pacientes del

estudio.

BENEFICIOS DEL ESTUDIO PARA LOS PARTICIPANTES Y LA SOCIEDAD. En
esta investigacion no hubo beneficios directos para los pacientes, el beneficio fue
para nuestra Institucion al conocer la prevalencia, factores de riesgo y respuesta al
tratamiento de nuestros pacientes atendidos en el HECMNSXXI servicio de

Oftalmologia.

RIESGOS DEL ESTUDIO PARA LOS PARTICIPANTES. No existieron riesgos
para los participantes ya que se trabajo con expedientes clinicos. Los datos
obtenidos de los pacientes fueron Unicamente del conocimiento del tutor y tesista.

En ningln momento se identificaron a los participantes del estudio.

BALANCE RIESGO/BENEFICIO. A pesar de que la presente investigacion fue sin
beneficio directo a los participantes y no hubo riesgo a los pacientes, el balance

fue positivo al generar conocimiento a nuestra Institucién.

FORMA DE SELECCION DE LOS PARTICIPANTES. Ingresaron al estudio todos
los pacientes diagnosticados de neuropatia éptica isquémica en el periodo 01 de

enero de 2011 a 31 de marzo de 2013
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CONFIDENCIALIDAD. La confidencialidad de la informacién de los pacientes se
garantiz6 mediante el resguardo de la informacién de los mismos, los datos

obtenidos fueron Unicamente del conocimiento del tutor y tesista.

CONDICIONES EN LAS QUE SE SOLICITA EL CONSENTIMIENTO

INFORMADO. No requirié de consentimiento informado.

FACTIBILIDAD

RECURSOS HUMANOS: tutor, tesista.

RECURSOS MATERIALES: expedientes clinicos, word, excel, SPSS version 20,
Hojas blancas, lapices, folders, computadora. En promedio se atienden al afio 41
pacientes con NOI por lo que se alcanzd un nimero importante de expedientes de

pacientes para el analisis estadistico pertinente.
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RESULTADOS

De los 63 expedientes estudiados 32 (50.8%) fueron del sexo masculino y 31
(49.2%) del sexo femenino (Ver tabla y Gréfica 1); la edad de los pacientes varid
de 41 a 85 afios, siendo més frecuente de 51 a 60 afios (42.9%) con un promedio

de 57.05 y una moda de 54 afios. (Ver tabla y gréfica 2)

Tabla 1. SEXO
Frecuencia Porcentaje
Masculino 32 50,8
Femenino 31 49,2
Total 63 100,0
Gréfica 1.
SEXOFINAL
40
307
é 20+
104
0 T T
MASCULING FEMEMINGC
SEXOFINAL
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Tabla 2. EDAD

Frecuencia Porcentaje
41-50 afios 17 27,0
51-60 afnos 27 42,9
61-70 12 19,0
71-80 afos 4 6,3
mas de 81 afos 3 4.8
Total 63 100,0
Grafica 2. EDAD
EDADFINAL
30+
20
g
104
o 41 SDIANDS 51 EE'IANDS ELI?D 71 SL\IANDS MAS DEISLANDS
EDADFINAL

De los factores de riesgo reportados, se encontré que de los 63 expedientes
25 (39,7%) tenian Diabetes Mellitus, 42 (66,7%) Hipertensién Arterial Sistémica,
20 (31,7%) dislipidemias, 4 (6,3%) hipertiroidismo, 1(1,6%) trombocitosis y 1
(1,6%) tratamiento con sildenafil. (Ver tablas y graficas 3 a 6)
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Tabla 3. DM2

Frecuencia Porcentaje
Si 25 39,7
No 38 60,3
Total 63 100,0
Gréafica 3.
DM2FINAL
40
307
E 20
104
0 T T
5l NO
DM2ZFINAL
Tabla 4. HAS
Frecuencia Porcentaje
Si 42 66,7
No 21 33,3
Total 63 100,0
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Grafica 4.

HTASFINAL

50+

40
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Tabla 5. DISLIPIDEMIA

NO

Frecuencia Porcentaje
Si 20 31,7
No 43 68,3
Total 63 100,0
Grafica 5.

DISLIPIDEMIAFINAL

Frecuencia

NG

DISLIPIDEMIAFINAL
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Tabla 6. OTROS FACTORES

Frecuencia Porcentaje
Hipertiroidismo 4 6,3
Trombocitosis 1 1,6
Sildenalfil 1 1,6
No 57 90,5
Total 63 100,0
Gréfica 6.
OTROSFIN
Sy
504
40—
3
(¥
=
1]
3 30
g
[
207
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’ HIP[RTIRIDIDISMD TRDMBUI-CITDSIS SILD[r:mLFIL NID
OTROSFIN

Respecto al tiempo de evolucién del cuadro al momento de la primera
exploracién por el servicio de Neurooftalmologia, se tuvo que 12 pacientes (19%)

tenian menos de 15 dias de presentacion de sintomatologia, otros 12 (19%) tenian
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de 16 a 30 dias, 1 paciente (1,6%) tuvo menos de 60 dias de evolucién y 38
pacientes (60.3%) tuvieron mas de 81 dias del cuadro al momento de la
exploracion. (Ver tabla y grafica 7)

Tabla 7. TIEMPO DE EVOLUCION

Frecuencia | Porcentaje
Menos de 15 dias 13 20.6
16-30 dias 12 19,0
31-60 dias 1 1,6
mas de 81 dias 37 58.7
Total 63 100,0
Gréfica 7.

TIEMPOEVOLUCION1

307

207

Frecuencia

T T T T
MENOS DE 15 DIAS 16-30 DIAS 31-60 DIAS MAS DE 81 DIAS

TIEMPOEVOLUCION1
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De los 63 expedientes 24 (38,1%) se reporto afectacion en Ojo Derecho y

39 (61,9%) en el Ojo Izquierdo. (Ver tabla y grafica 8)

Tabla 8. 0JO AFECTADO

Frecuencia Porcentaje
Derecho 24 38,1
Izquierdo 39 61,9
Total 63 100,0
Grafica 8.
OJOAFECTFINAL1

40

201

Frecuencia

DERECHD IZQUIIERDD
OJOAFECTFINAL1
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En los datos basales se reportaron 3 expedientes (4,8%) con una agudeza
visual de 20/25 - 20/40, 27 expedientes (42.9%) con una agudeza visual de 20/50 -
20/140; 17 (27%) con agudeza visual de 20/200-20/400; 8 (12.7%) con cuenta
dedos, 3 (4.8%) en movimientos de manos, 2 (3.2%) en Percepcion de luz y 3

(4.8%) en no percepciodn de luz. (Ver tabla y grafica 9)

Tabla 9.
Frecuencia Porcentaje
20/25 - 20/40 3 4,8
20/50 - 20/140 27 429
20/200-20/400 17 27,0
Cuenta dedos 8 12,7
Movimiento de
manos 3 4.8
Percepcion de luz 2 3,2
No percibe luz 3 4,8
Total 63 100,0
Gréfica 9.
AVINICIO1

Frecuencia

104

[ | [ 1 [ ]

T T T T T T T
20/25 20750 20/200 CUENTA  MOVIMIENTO PERCEPCION NO PERCIBE
20/40 20/140 20/400 DEDOS DE MANOS DE LUZ Luz

AVINICIO1
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En el reporte basal de la visién al color, se tuvo 1 paciente (1.6%) con
vision cromatica 8/8, 10 (15.9%) con 6-7/8 cartillas de Ishihara, 16 (25.4%) con 4-
5/8 cartillas, 10 (15.9%) con 2-3/8 cartillas y 26 (41.3%) con 0-1 cartillas de

ishihara. (Ver tabla y grafica 10)

Tabla 10. ISHIHARA REPORTE BASAL

Frecuencia Porcentaje
8/8 1 1,6
6-7 10 15,9
4-5 16 25,4
2-3 10 15,9
0-1 26 41,3
Total 63 100,0

Gréfica 10.
ISHIHARAINICIO1

309

204

Frecuencia

Gréfica 10.

o T T T T

8/8 6-7 4-5 2-3 0-1
ISHIHARAINICIO1
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El reflejo corneal fue normal en 58 expedientes (92.1%) al momento del
diagnoéstico y en 5 expedientes (7.9%) se reporté con hipoestesia. (Ver tabla y

gréfica 11)

Tabla 11. REFLEJO CORNEAL

Frecuencia Porcentaje
Normal 58 92,1
Hipoestesia 5 7.9
Total 63 100,0

Gréfica 11.

reflejo corneal

60—

40+

Frecuencia

109

T T
NORMAL HIPOESTESIA
reflejo corneal
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Se reportd defecto pupilar aferente en 27 expedientes (42.9%) del total.

(Ver tabla y grafica 12)

Tabla 12. DEFECTO PUPILAR AFERENTE BASAL

Frecuencia Porcentaje
Presente 27 42,9
Ausente 36 57,1
Total 63 100,0
Grafica 12.
dpal

404

Frecuencia

109

T T
PRESENTE AUSENTE
dpal
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En las caracteristicas del nervio Optico 26 expedientes (41.3%)
presentaron edema de papila y 37 (58.7%) reportaron palidez del mismo. (Ver

tabla y gréfica 13)

Tabla 13. CARACTERISTICAS DE NERVIO OPTICO

Frecuencia Porcentaje
Edema 26 41,3
Palido 37 58,7
Total 63 100,0

Gréfica 13.

nervio optico

40

304

204

Frecuencia

104

| T
EDEMA PALIDO
nervio optico
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Tabla 14. CAMPO VISUAL BASAL

Frecuencia Porcentaje
Normal 1 1,6
Altitudinal inferior 54 85,7
Altitudinal superior 6 9,5
Hemianopsia bitemporal 2 3,2
Total 63 100,0
Gréafica 14.
campo visual
60—
504
40
=
3 30+
o
fre
204
10+
o T T T T
NORMAL ALTITUDINAL INFERIOR ALTITUDINAL SUPERIOR HEMIANOPSIA
BITEMPORAL

campo visual
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Tomando en cuenta los resultados de estudios de imagen, se reportaron

59 expedientes (93.7%) como normal y 4 (6.3%) anormales. (Ver tabla y grafica

15)
Tabla 15. IRM
Frecuencia Porcentaje
Normal 59 93,7
Anormal 4 6,3
Total 63 100,0
Gréfica 15.

IRM1

60

Frecuencia

T T
NORMAL ANORMAL
IRM1

En la Tomografia de craneo se reportaron 62 expedientes (98.4%) como

normales y solo 1 (1.6%) como anormal. (Ver tabla y grafica 16)

Tabla 16. TAC
Frecuencia Porcentaje
Normal 62 98,4
Anormal 1 1,6
Total 63 100,0
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Gréfica 16.

TAC1
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Frecuencia

T T
NORMAL ANORMAL
TACL

De los 63 expedientes, 20 (31.7%) se reportaron sin cambios en el estudio

Dopler y 43 (68.3%) con alteracion. (Ver Tabla y gréafica 17)

Grafica 17

Tabla 17. DOPLER CAROTIDEO

Frecuencia Porcentaje
Normal 20 31,7
Anormal 43 68,3
Total 63 100,0

DOPLER1

2
i

Frecuencia

DOPLERL
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Estos datos correspondieron a 6 expedientes con 30% de estenosis de
cardtida interna (9.5%), 7 expedientes con 40% de obstruccion (11.1%), 10
expedientes con 50% de estenosis (15.9%) y 19 expedientes (30.2%) con el 60%

de estenosis de la car6tida interna. (Ver tabla y grafica 18)

Tabla 18. PORCENTAJE DE ESTENOSIS CAROTIDEA

Frecuencia Porcentaje
No hay estenosis 21 33,3
30% 6 9,5
40% 7 11,1
50% 10 15,9
60% 19 30,2
Total 63 100,0

Gréfica 18.

GRADOESTENOSIS1

204

Frecuencia

T T T T
MO HAY ESTENOSIS 30% 40% 50% 60%

GRADOESTENOSIS1
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De los 63 expedientes analizados 38 (60.3%) se reportaron normales y 25

(39.7%) anormales. (Ver tabla y grafica 19)

Tabla 19. LABORATORIOS

Frecuencia [Porcentaje
Normal 38 60,3
Anormal 25 39,7
Total 63 100,0
Gréfica 19.
LABORATORIO1

40

Frecuencia

104

NORMAL ANORMAL
LABORATORIO1

De todos los expedientes, 45 (71.4%) fueron pacientes tratados con
esteroide intravenoso, 5 de ellos (7.9%) recibieron tratamiento con esteroide

retrobulbar y 13 (20.6%) no recibieron tratamiento. (Ver tabla y gréafica 20)
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Tabla 20. TRATAMIENTO RECIBIDO

Frecuencia Porcentaje
No recibio tratamiento 13 20,6
Tx Esteroide IV 45 71,4
Esteroide Retrobulbar 5 7,9
Total 63 100,0
Gréafica 20.
TX1
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40
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A los 3 meses posterior al tratamiento, se reportaron 20 expedientes
(31,7%) con una agudeza visual de 20/25 - 20/40, otros 20(31.7%) con una vision
de 20/50 - 20/140, 7(11.1%) con una visibn de 20/200-20/400, 8 expedientes
(12.7%) con visién en cuenta dedos, 2 (3.2%) con movimiento de manos y 4

(6.3%) con no percepcion de luz. (Ver tabla y grafica 21)
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Tabla 21. AGUDEZA VISUAL A LOS 3 MESES POSTERIOR A TX

Frecuencia Porcentaje
20/25 - 20/40 20 31,7
20/50 - 20/140 20 31,7
20/200-20/400 7 11,1
Cuenta dedos 8 12,7
Movimiento de manos 2 3,2
Percepcion de luz 2 3,2
No percibe luz 4 6,3
Total 63 100,0
Grafica 21
AV31
20
154
é 104
° 20_.'I25 20_.'ISD 20_.'500 CUEINTA MD\-"Ihv:IENTD PERCEIPCIDN MO PI:IRCIBE
20/40 20/140 207400 DEDOS DE MANOS DE LUZ LUZ
AV31l

Lo que se encontré6 en las cartillas de Ishihara a los 3 meses
postratamiento fueron 14 expedientes de pacientes (22.2%) con vision cromatica

8/8, 11 (17.5%) con 6-7/8 cartillas de visidon cromatica, 6 (9.5%) con 4-5/8 cartillas,
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16 (25.4%) con 2-3/8 cartillas y 16 mas (25.4%) con 0-1/8 cartillas de ishihara.

(Ver tabla y gréafica 22)

Tabla 22. ISHIHARA A LOS 3 MESES POSTRATAMIENTO

Frecuencia Porcentaje
8/8 14 22,2
6-7 11 17,5
4-5 6 9,5
2-3 16 25,4
0-1 16 25,4
Total 63 100,0

Gréfica 22.

ISHIHARA3MESES1
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Se presento defecto pupilar aferente solo en un paciente (1.6%) de los 63

revisados posterior a tratamiento con esteroides. (Ver tabla y gréfica 23)

Tabla 23. DEFECTO PUPILAR AFERENTE 3

MESES POSTERIOR A TX

Frecuencia Porcentaje
Presente 1 1,6
Ausente 62 98,4
Total 63 100,0

Gréfica 23
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Tabla 24. CARACTERISTICAS DEL NERVIO

OPTICO A LOS 3 MESES POST TX

Frecuencia Porcentaje
Disminucioén de
Edema 26 41,3
Palido 37 58,7
Total 63 100,0

Los cambios registrados en el nervio Optico fueron 26 expedientes de
pacientes (41.3%) con resolucion del edema del nervio Optico y 37 con palidez

franca (58.7%). (Ver tabla y gréafica 24)

Gréfica 24.

nervio optico 3 meses

404

Frecuencia

T T
EDEMA PALIDO
nervio optico 3 meses
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Finalmente a los 3 meses post tratamiento se registraron los mismos
nameros de expedientes con los datos basales ya mencionados solo que con
cierta mejoria parcial en por lo menos eje visual central en cada uno de ellos. (Ver

tabla y gréfica 25)

Tabla 25. CAMPO VISUAL POSTERIOR 3 M POST ATX

Frecuencia Porcentaje
Normal 1 1,6
Altitudinal inferior 54 85,7
Altitudinal superior 6 9,5
Hemainopsia bitemporal 2 3,2
Total 63 100,0
Grafica 25.
CV3MESES1
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De acuerdo a los parametros establecidos para respuesta satisfactoria al
tratamiento se tuvo que 24(38.09%) pacientes presentaron mejoria en 3 lineas de
Snellen, 2(3.17%) tuvieron mejoria en 2 lineas, 3 (4.76%) pacientes en 1 linea y
32 (50.79%) expedientes reportaron sin cambios en agudeza visual. Ademas de 2

expedientes (3.17%) con menor agudeza visual. (Ver tabla y grafica 26)

Tabla 26. Respuesta a tx en AV posterior a 3 meses

Mejoria de AV No. De pacientes Porcentaje

3lineas de AV 24 38.09
2 lineas de AV 2 3.17
1lineade AV 3 4.76
Sin cambios AV 32 50.79
menor AV 2 3.17

Gréfica 26. Respuesta a tx AV

25 - O 3 lineas de AV
2047 | M 2 lineas de AV
15 4171 0O 1 linea de AV
10 41 O Sin cambios AV
5 H menor AV

No. De pacientes

En las cartillas de Ishihara se reportaron 6 expedientes (9.5%) con mejoria

en 3 cartillas, 18(28.57%) con mejoria en 2 cartillas, 3(4.76%) expedientes con
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mejoria en una cartilla, 34(53.96%) sin cambios de mejoria en las cartillas de

ishihara; asi como 2(3.17%) con menor vision croméatica. (Ver tabla y gréfica 27)

Tabla 27. Respuesta a tx en cartillas de Ishihara post a 3 meses

3 MESES POST A TXEN No. Porcentaje
ISHIHARA pacientes

3 CARTILLAS 6 9.5

2 CARTILLAS 18 28.57

1 CARTILLA 3 4.76

SIN CAMBIOS 34 53.96

MENOR 2 3.17

Gréfica 27. Respuesta a tx en Cartillas de Ishihara

35
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25 I 3 CARTILLAS
20 ] B 2 CARTILLAS
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No. pacientes

Respecto al campo visual se tuvieron 19 expedientes (30.15%) con leve
mejoria del campo visual, que respetaba eje visual central y 44 expedientes
(69.89%) se reportaron sin cambios, manteniendo el defecto altitudinal de

predominio inferior. (Ver tabla y gréfica 28)
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Tabla 28. Respuesta a tx en CsVs

No. de Porcentaje

CsVs POST A TX pacientes
mejoria eje visual central 19 30.15
sin cambios CsVs 44 69.84

Gréfica 28. Respuesta a Tx en CsVs

No. de pacientes

O MEJORIA EJE
VISUAL CENTRAL

[l SIN CAMBIOS
CsVs

Considerando los parametros establecidos en el estudio como

mejoria al

tratamiento con Metilprednisolona intravenosa, se tuvieron a 16 pacientes que

mejoraron 3 lineas de Agudeza visual en la cartilla de Snellen, 3 cartillas de

Ishihara, ademas de resolucién del edema del nervio éptico y con un defecto

altitudinal inferior incompleto donde se respetaba eje visual a los 3 meses

posterior a tratamiento con esteroide V.

Se obtuvieron 7 pacientes con mejoria en 3 lineas de Agudeza visual en la

cartilla de Snellen, 2 cartillas de Ishihara y disminucion del edema del nervio

optico; 1 paciente con mejoria en 3 lineas de Agudeza visual de la cartilla de
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Snellen, 2 cartillas de Ishihara, mejoria en el campo visual que respetaba eje
visual y resolucion del edema del nervio 6ptico. Asi como 2 pacientes que
presentaron resoluciéon del edema del nervio Optico, defecto altitudinal inferior
incompleto que respetaba eje visual y mejoria en 2 lineas de Agudeza visual de la

cartilla de Snellen.

Por otro lado hubo 3 pacientes que presentaron mejoria en 1 linea de
Agudeza visual de la cartilla de Snellen y 1 cartilla de ishihara, los cuales ya no se

incluyeron en los pacientes con mejoria porque salen de los criterios establecidos.

Al correlacionar factores de riesgo con la respuesta 0 no a tratamiento en
tablas de 2 x 2, se tuvo que de los 25 pacientes con Diabetes Mellitus hubo 15 que
respondieron a tratamiento esteroide y 10 no respondieron, por otro lado de los 38
pacientes que no eran diabéticos 11 si respondieron a tratamiento y 27 no. (Ver

tabla 29)

Tabla 29.

Respuesta a
Tratamiento

DM2 Si No

Si 15 10
No 11 27
Total 26 37

Con respecto a la Hipertensién Arterial, se tuvo que de los 42 pacientes

reportados hipertensos, 23 si respondieron a tratamiento y 19 no respondieron, por
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otro lado de los 21 no hipertensos solo 3 mejoraron y 18 no lo hicieron. (Ver tabla

30)

Tabla 30.

Respuesta a
Tratamiento

HAS Sl NO

Si 23 19
No 3 18
Total 26 37

De los 20 pacientes con Dislipidemia reportada se tuvo que 8 respondieron
a tratamiento esteroide, mientras que 12 no respondieron y de los 43 sin

dislipidemia reportada 18 si respondieron y 25 no. (Ver tabla 31)

Tabla 31.

Respuesta a
Tratamiento

Dislipidemia |Si No

Si 8 12
No 18 25
Total 26 37

En los 4 expedientes de pacientes reportados con Hipertiroidismo

ninguno respondio a Tratamiento. (Ver tabla 32)
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Tabla 32.

Respuesta a
Tratamiento

Hipertiroidismo | Si No

Si 0 4
No 0 59
Total 0 63

Al realizar el andlisis bivariado se tuvo:

DIABETES Y RESPUESTA A TRATAMIENTO

DM2 positivo RR 2.073 1C95% 1.147-3.747 p=0.016

Lo que explica que los pacientes diabéticos tienen 1 vez mas de riesgo de no

tener respuesta a tratamiento que los no diabéticos, siendo esto estadisticamente

significativo.

HAS Y RESPUESTA A TRATAMIENTO

HAS positivo RR 3.833 1C95% 1.298-11.323 p 0.015

Lo que muestra que los pacientes hipertensos tienen 2.833 veces mas riesgo de

no tener respuesta a tratamiento que los no hipertensos. Esto también es

estadisticamente significativo.

DISLIPIDEMIA'Y RESPUESTA A TRATAMIENTO

Dislipidemia positivo RR. 0.956 [C95% 0.503-1.816 p 0.890

No resulta significativo en el estudio.

HIPERTIROIDISMO

No valorable porgue hay casillas en cero.
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DISCUSION

Con este estudio se pudo determinar que en la Clinica de Neuro-oftalmologia de la
Unidad Médica de Alta Especialidad Centro Médico Nacional Siglo XXI en el
periodo comprendido de 01 enero 2011 a 31 de marzo 2013, se tuvieron un total
de 658 pacientes que corresponden a consultas de primera vez donde la patologia
del nervio Optico representa el 36.3% incluyendo neuritis Opticas, traumaticas,
inflamatorias, compresivas, congénitas, entre otras. Con esta informacion se pudo
determinar que la prevalencia de la Neuropatia Optica Isquémica en dicho periodo

fue de 26.3% de un total de 239 consultas por enfermedad de nervio 6ptico.

Se observé que la edad de presentacion mas frecuente de Neuropatia
Optica Isquémica en nuestra serie fue de 51 a 60 afios y ligeramente mayor en el
sexo masculino, lo cual corresponde con lo reportado por Wang Y y Cols, China

(2007) y Shen Y, EU(2009).

Al analizar los factores de riesgo, se identific6 que de los 63 expedientes
revisados, todos tenian por lo menos un factor asociado para Neuropatia Optica
Isquémica segln lo reportado en la literatura®, siendo en nuestro estudio la
Hipertension Arterial Sistémica el factor de riesgo mas frecuente (66.7%), seguido

de DM2 (39.7%), dislipidemias (31.7%) e hipertiroidismo (6.3%).

Un dato que no se menciona en la literatura y que se encuentra en el

estudio es que el ojo reportado mas afectado fue el izquierdo (61.9%), lo cual

¥ Incidence of Nonarteritic Anterior Ischemic Optic Neuropathy: Increased Risk Among Diabetic
Patients Ophthalmology 2011;118:959-963 © 2011 by the American Academy of Ophthalmology.
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podria explicarse por la relacibn anatomica de la arteria carétida izquierda que
emerge directo del cayado adrtico, a diferencia del lado derecho que tiene primero

el tronco braquiocefalico.

Otra informacién importante fue que en los estudios de imagen, el doppler
carotideo reportd alteracion en 43 expedientes (68.3%), observandose 19
expedientes (30.2%) con 60% de estenosis de arteria carétida izquierda. Y en lo
correspondiente a los estudios de laboratorio las principales alteraciones
encontradas fueron triglicéridos y colesterol elevados; ademas de datos de
hiperglucemia en los pacientes con Diabetes Mellitus. Los cuales son indicadores
para tomar medidas de prevencion en nuestros pacientes con factores de riesgo

asociados.

Respecto al tiempo de evolucién al momento de la exploracion fisica por el
servicio de Neuro-oftalmologia se observd que 13 pacientes (20.6%) tenian menos
de 15 dias de evolucién del cuadro, 12(19%) tenian menos de un mes, 1(1.6%)
estaba dentro de los 2 meses y el resto 37 expedientes (58.7%) tuvo una
evolucion variable de 3 meses a 5 afos; lo cual refleja el retardo en la llegada de

los pacientes a un manejo en tercer nivel.

Del total de expedientes se reportd que 45 pacientes (71,4%) recibieron
tratamiento con esteroide intravenoso, 5(7,9%) con esteroide retrobulbar y
13(20,6%) no recibieron ningun tratamiento por el tiempo de evolucién de mas de

un afio ya en fase de atrofia avanzada del nervio optico.
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De lo anterior se observé que todos los pacientes que presentaron mejoria
al cuadro de Neuropatia Optica Isquémica, recibieron tratamiento con
Metilprednisolona intravenosa; siendo un total de 26(41.26%) pacientes
reportados, los cuales llegaron por primera vez al servicio en un lapso no mayor
de 2 meses, encontrandose en una etapa aguda de la Neuropatia Optica

Isquémica.

Analizando las variables factores de riesgo y respuesta a tratamiento en el
andlisis bivariado se observo para DM2 positivo un RR de 2.073, con IC 95%
1.147-3.747 con una p=0.016. Lo que explica que los pacientes diabéticos tienen
1 vez mas de riesgo de no tener respuesta a tratamiento que los no diabéticos,
siendo esto estadisticamente significativo.

Con el factor de riesgo HAS positivo, se tuvo un RR 3.833 con 1C95%
1.298-11.323 y una p 0.015, lo que muestra que los pacientes hipertensos tienen
2.833 veces mas riesgo de no tener respuesta a tratamiento que los no
hipertensos. Esto también es estadisticamente significativo.

Los factores de riesgo Dislipidemia e Hipertiroidismo no fueron
estadisticamente significativos para la variable respuesta a tratamiento.

Con la informacion obtenida se pudo determinar la prevalencia de la
Neuropatia Optica Isquémica en nuestro servicio, ademas de identificar los
factores de riesgo asociados a esta patologia del nervio Optico. En cuanto a la
respuesta a tratamiento con Metilprednisolona Intravenosa, se observo que solo

26 pacientes tuvieron una respuesta satisfactoria al tratamiento, esto puede estar
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influenciado por el retardo en el manejo en tercer nivel pero también por los datos
reportados en el analisis bivariado, lo cual nos hace pensar en la importancia de

la prevencion primaria desde el primer nivel de atencion de los pacientes.

CONCLUSION

El estudio realizado en la Clinica de Neuro-oftalmologia de la Unidad Médica de
Alta Especialidad Centro Médico Nacional Siglo XXI demostré una prevalencia de
Neuropatia Optica Isquémica de 26.3% en el periodo 01 enero 2011 a 31 de

marzo 2013.

La edad de presentacion mas frecuente en nuestra poblacién fue en la
quinta década de la vida y ligeramente mayor en el sexo masculino. Teniendo
como factores asociados principalmente a la HAS, DM2, Dislpidemia e

Hipertiroidismo.

De acuerdo a la informacién presentada en nuestro estudio sera importante
tener en cuenta que en la Neuropatia Optica Isquémica, los pacientes diabéticos
tienen 1 vez mas riesgo de no tener respuesta a tratamiento con esteroide
intravenoso que los no diabéticos; ademas de que los pacientes hipertensos
tienen 2.833 veces mas riesgo de no responder a tratamiento que los no

hipertensos.
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Todo esto nos muestra que la Neuropatia Optica Isquémica Anterior No
Arteritica que es la que se presenta en nuestro medio, al tener una etiologia
multifactorial depende del manejo multidisciplinario desde el médico de primer
nivel para detectar los estilos de vida inadecuados y poder controlar los factores
de riesgo; asi como, de la intervencion temprana de nuestro servicio para
identificar esta patologia y poder darle tratamiento y seguimiento junto con otras
areas meédicas; puesto que es una poblacion en etapa productiva que al verse

afectada su capacidad visual repercutira en su calidad de vida.
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