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Presentación clínica de Neuropatía óptica 
 
 
RESUMEN ESTRUCTURADO. 
 
El nervio óptico o II par craneal, está formado por más de un millón de axones que se derivan de las 
células ganglionares de la retina y se extiende hacia la corteza occipital.  Consta de  cuatro 
segmentos anatómicos: intraocular, intraorbitaria, intracanalicular e intracraneal. Las lesiones del 
nervio óptico suelen producir pérdida visual, además puede ir de otras manifestaciones como: 
Pérdida de la visión del campo central, dolor ocular, discromatopsia y alteración de sensibilidad al 
contraste. La presentación clínica varía con la etiología. Muchos son agudos, pero algunas etiologías 
se asocian con un curso más subagudo o incluso crónico progresivo. Actualmente existen múltiples 
etiología que pueden afectar el trayecto de uno o ambos nervios ópticos, estas etiologías varían 
conforme edad y factores de riesgo. 

La resonancia magnética se usa comúnmente para ayudar a confirmar el diagnóstico de neuritis 
óptica. Se ha demostrado previamente que el 95 % de los casos agudos de neuritis óptica mostrarán 
realce posterior al gadolinio en la resonancia magnética. En otros casos, se requiere una punción 
lumbar con examen del líquido cefalorraquídeo y otras pruebas para determinar el origen de la lesión 
del nervio óptico. 

El tratamiento consiste en la causa de base con el respectivo cuidado de factores de riesgo (36). Varios 
estudios han evaluado el uso de  corticosteroides  para el  tratamiento de la neuropatia óptica, 
proporcionando nivel 1 de  evidencia.  

Este es un estudio de tipo observacional, retrospectivo y descriptivo, cuyo objetivo principal es 
identificar la presentación clínica de Neuropatía óptica en el servicio de Oftalmología “Dr. Magin Puig 
Solanes” en el Hospital General de México “Dr. Eduardo Liceaga” del año 2020-2022; así mismo se 
buscará describir describir la principal etiología de Neuropatía óptica, agudeza visual inicial y post 
tratamiento, tipo de tratamiento administrado. Los datos demográficos se describirán con media, 
mediana, moda y desviación estándar. 

 

 

 

 

 

Palabras clave: Neuropatía óptica, etiología, tratamiento, esteroide.  
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1. ANTECEDENTES          
El nervio óptico o II par craneal, está formado por más de un millón de axones que se derivan de las 
células ganglionares de la retina y se extiende hacia la corteza occipital.  Consta de  cuatro 
segmentos anatómicos: intraocular, intraorbitaria, intracanalicular e intracraneal [1,2]. 

 

● El segmento intraocular, o el disco óptico, consta de los axones de células ganglionares 
retinianas amielínicas, astrocitos y células de la glia. El nervio óptico transporta más de un 
millón de axones que derivan de las células ganglionares de la retina, dichos axones que 
forman la cabeza del nervio óptico tienen el soporte de células gliales astrocíticas y están 
divididos en haces o fascículos que pasan a través de la lámina cribosa. Los astrocitos 
recubren el nervio óptico y forman tubos circulares continuos que envuelven a las fibras 
nerviosas en todo el trayecto intraocular e intraorbitario, que mantienen la homeostasis del 
nervio en sì.(1,2).  

En la cabeza del nervio óptico no hay células de Muller, pero los astrocitos forman la 
membrana limitante interna que recubre la superficie del nervio óptico y se continua con toda 
la retina. Los astrocitos representan el 10% del volumen de la cabeza del nervio.  A nivel de la 
lamina cribosa, los astrocitos rodean a los haces de los axones. Detrás de la lámina cribosa el 
nervio óptico aumenta hasta 3 mm como consecuencia de la mielinización de las fibras 
nerviosas y la presencia de vainas meníngeas circundantes. El nervio retrolaminar continua 
hasta el vértice de la órbita. El axoplasma de las neuronas contiene neurofilamentos, 
microtúbuls, mitocondrias y retículo endoplásmico liso (2) 

 

● El segmento intraorbitario del nervio óptico mide aproximadamente 25 a 30 mm. Ésta 
porción puede dividirse en anterior, que son los primeros 8 mm del nervio, y posterior que 
conforma desde los 9 mm hasta la entrada del canal óptico. Dentro del vértice orbitario, el 
nervio óptico está rodeado por duramadre, aracnoides y piamadre. El espacio subaracnoideo 
contiene líquido cefalorraquídeo (LCR) continuo con el del cerebro y la médula espinal. La 
cubierta dural se fusiona con la esclerótica alrededor del nervio óptico y más posteriormente 
con el periostio del canal óptico. El nervio discurre a través del anillo de Zinn, que contiene los 
orígenes del tejido conjuntivo de los músculos rectos superior, medial, lateral e inferior. El 
recto superior y el recto medial se originan parcialmente en la vaina del nervio óptico, esta 
conexión puede explicar el dolor con los movimientos oculares que se presenta en neuritis 
retrobulbar (1,2,5).  

 

● Segmento intracanalicular: Dentro del canal óptico, la vascularización sanguínea del nervio 
óptico procede de los vasos de la piamadre que se origina en la arteria oftálmica. El nervio 
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óptico y las aracnoides circundates están anclados al periostio del conducto óseo dentro de la 
región intracanicular. Un traumatismo cerrado, particularmente sobre la ceja, puede transmitir 
la fuerza de la lesión hasta la porción intracanalicular, produciendo cizallamiento e interrupción 
de la vascularización del nervio óptico en esta zona, lo que se denomina “neuropatía óptica 
traumática indirecta”. Además, el edema del nervio óptico en esta zona puede producir un 
síndrome compartimental, lo que compromete aún más la función del nervio óptico dentro del 
espacio limitado del canal. (1,2,8) 

 

● Segmento intracraneal: Al pasar por a través de los canales ópticos, los dos nervios ópticos 
discurren por encima de las arterias oftálmicas, por encima y mediales a las arterias carótidas 
internas. Las arterias cerebrales anteriores cruzan por encima de los nervios ópticos y están 
conectadas entre sí por la arteria comunicante enterior, que completa la porción anterior del 
polígono de Willis. Después los nervios ópticos pasan en dirección posterior del seno 
cavernoso hasta unirse al quiasma óptico. Después el quiasma se divide en cintillas ópticas 
derecha e izquierda, que finalizan en sus correspondientes cuerpos geniculados laterales. En 
estos cuerpos se originan las radiaciones ópticas que se dirigen cada una a su corteza visual 
primaria. (1,2) 

 

La vascularización del nervio óptico varia de un segmento a otro, por ejemplo, en la cabeza del nervio 
óptico, la porción retrolaminar está vascularizada principalmente por los vasos de la piamadre y por 
los ciliares cortos posteriores, una pequeña parte de la arteria central de la retina y arterias coroideas 
recurrentes. La lamina cribosa está vascularizada por arterias ciliares cortas posteriores o por ramas 
del círculo arterial Zinn-Haller, éste circulo se origina en las ramas paraópticas de las arterias ciliares 
cortas porteriores y se encuentra en la esclerótica alrededor de la cabeza del nervio óptico. La 
porción preliminar del nervio es irrigada por las arterias ciiares cortas posteriores o arterias 
ciliorretinianas. La capa de fibras nerviosas es vascularizada por la arteria central de la retina. (1,2) 

La región intraorbitaria del nervio óptico está vascularizada proximalmente por la red vascular de la 
piamadre y por ramas vecinas de la arteria oftálmica. Distalmente también es vascularizada por 
ramas intraneurales de la arteria central de la retina. La región intracanalicular está vascularizada por 
al arteria oftálmica. La región intracraneal está vascularizada por ramas de la arteria carótida inetera y 
de la arteria oftálmica (1,2).  

 

CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS 

 

Las lesiones del nervio óptico suelen producir pérdida visual monocular. Además puede ir de otras 
manifestaciones como:  
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• Pérdida de la visión del campo central; el campo visual es el cual es la porción del espacio que 
el ojo es capaz de ver, normalmente se extiende desde 60º nasales, 90º temproales, 60º 
superiores y 70º inferiores, la mácula corresponde a 13º centrales y la fóvea 3º grados 
centrales, siendo esta última la porción mas afectada en las lesiones del nervio òptico. Los 
defectos campimetricos que más se presentan en las neuropatías ópticas son: Escotoma 
central, cecocentral y reducción concéntrica concéntrica del campo periférico (6,7,8) 
 

• Dolor ocular, tipo “sordo” en ocasiones opresivo, retrobulbar, que empeora con las ducciones 
superior y adducción (debido a la relación de la vaina del nervio óptico con el recto superior y 
medial); la intensidad del dolor puede ser de leve a moderada con irradiación hacía frontal, 
temporal u occipital, este puede incluso despertar al paciente. (9,10) 

 

 

• Discromatopsia, la cual puede realizarse debido a los conos y su conexión con las células 
bipolares de la retina. Dependiendo de la conopsina, puede existir alteración a la percepción al 
color rojo, verde o azul. En la mayoría de las neuritis ópticas el espectro rojo-verde es el más 
afectado (11, 12, 13) 

 

• La sensibilidad al contraste, capacidad de detectar incrementos en escala de grises sobre un 
fondo uniforme, se puede medir de acuerdo a la escala Pelli-Robson con un rango normal de 
1.68 a 1.84, encontrando que en pacientes con neuropatías ópticas se encuentra por debajo 
de 1.68.  (11, 1,2, 13) 

 

 

• Atrofia óptica eventual, ya sea por lesión directa o indirecta del nervio óptico. Es la pérdida de 
fibras nerviosas de la papila,  comienza  con la pérdida de axones y elementos gliales de 
soporte, que se manifiesta con cambios en la coloración papilar a tonos grisáceos con 
aumento patológico de la excavación  del anillo neurorretiniano.  (16) 

 

La presentación clínica varía con la etiología. Muchos son agudos, pero algunas etiologías se asocian 
con un curso más subagudo o incluso crónico progresivo. (16, 17,  
La resonancia magnética se usa comúnmente para ayudar a confirmar el diagnóstico de neuritis 
óptica. Se ha demostrado previamente que el 95 % de los casos agudos de neuritis óptica mostrarán 
realce posterior al gadolinio en la resonancia magnética. (30,31) Teóricamente, en la secuencia de 
difusión de la resonancia magnética podría ayudar a establecer el diagnóstico de neuropatía óptica 
isquémica aguda y, por lo tanto, diferenciarla de otras etiologías no isquémicas de neuropatía óptica 
al mostrar un aumento de la señal de restricción de agua y una disminución de la intensidad de la 
señal. Sin embargo, existen limitaciones en la obtención de una imagen de alta calidad del nervio 
óptico es técnicamente difícil debido a: (a) el pequeño tamaño de esta estructura; (b) el hecho de que 
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generalmente se mueve durante la toma de imágenes (como se mueven los ojos); y (c) la señal muy 
alta creada por la grasa orbital circundante y el líquido cefalorraquídeo. (32, 33, 34, 35) 

 

 En otros casos, se requiere una punción lumbar con examen del líquido cefalorraquídeo y otras 
pruebas para determinar el origen de la lesión del nervio óptico.(30,31) 

 

 

TIPOS DE NEUROPATÍA ÓPTICA 

 

Actualmente existen múltiples etiología que pueden afectar el trayecto de uno o ambos nervios 
ópticos, estas etiologías varían conforme edad y factores de riesgo. En la tabla 1 se muestran las 
principales causas de patología de nervio óptico. (20,21) 

 

Neuropatía óptica isquémica 

1. Neuropatía óptica isquémica arterítica. 
2. Neuropatía óptica isquémica no arterítica. 

Neuritis óptica 

Infecciosa 

1. Neurorretinitis 
2. Meningitis 
3. Encefalitis (Sífilis, Lyme) 

Inflamatoria 

1. Parainfecciosa 
2. Autoinmune 
3. Paraneoplasica 
4. Sarcoidosis 

Compresiva 

1. Absceso  
2. Aneurisma de la arteria carotida 
3. Orbitopatía distiroidea 
4. Pseudotumor orbitario 
5. Pseudotumor cerebri 

Toxico/metabólico 

1. Drogas 
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2. Toxinas 
3. Deficiencia nutricional (B1, B12, folatos) 
4. Tabaco-alcohol 
5. Radiación 

Traumática  

Genética / Hereditaria  

1. Neuropatía óptica hereditaria de Leber 
2. Atrofia de nervio óptico autosómica dominante tipo Kjer 

Neoplasica 

1. Glioma óptico 
2. Meningioma 
3. Metastasis 
4. Linfoma 

Tabla 1. Etiologías de patología nervio óptico.  

 

 

La neuritis óptica es la causa más común de enfermedad del nervio óptico en adultos jóvenes, 
mientras que la neuropatía óptica isquémica es la etiología más común en pacientes adultos mayores 
(20,21,22) 

 

1) Neuropatía óptica isquémica:  
La neuropatía óptica isquémica es más común en pacientes mayores de 50 años. La 
neuropatía óptica isquémica generalmente se clasifica como anterior (que afecta el disco 
óptico) y posterior (retrobulbar) y como arterítica versus no arterítica. La afectación de la 
porción anterior es habitual en la neuropatía óptica isquémica tanto arterítica como no 
arterítica (NOIA y NOINA). La neuropatía óptica isquémica posterior (NOIP) también puede 
deberse a etiologías arteríticas o no arteríticas aunque también puede haber otras etiologías 
como: pérdida aguda de volumen, la hipotensión y los procedimientos quirúrgicos espinal 
(8,21,22) 

 

2) Neuropatía óptica isquémica no arterítica:  
Ésta es la forma más común de neuropatía óptica isquémica. Es una lesión isquémica 
idiopática de la cabeza del nervio óptico caracterizada por pérdida visual aguda, monocular e 
indolora con inflamación del disco óptico. la pérdida visual se produce debido a la mala 
perfusión en la circulación de la arteria ciliar posterior, que irriga la cabeza del nervio óptico 
[8]. Entre los principales factores de riesgo están: Edad mayor  de 50 años, hipertensión 
arterial sistémica, diabetes mellitus. El cuadro clínico se manifiesta como: pérdida de la visión 
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al despertarse por la mañana y un defecto del campo visual altitudinal. A la exploración 
oftalmológica los bordes del nervio pueden estar edematosos y sobreelevados y puede tener 
hemorragias en astilla. La resonancia magnética nuclear (RMN) por lo general no muestra 
realce ni señal anormal en el nervio óptico. Esto contrasta con la neuritis óptica, que casi 
siempre produce una anomalía en la RM. El pronóstico para la recuperación visual es 
relativamente malo (en contraste con la neuritis óptica). No hay tratamiento efectivo; la 
descompresión del nervio óptico no es efectiva [11,12]. Los eventos recurrentes en el mismo 
ojo son muy raros. El riesgo acumulativo de pérdida de visión en el ojo opuesto es del 14,7 % 
en los próximos cinco años [13]. Por lo general, hay un intervalo de varios meses o años entre 
estos eventos. (8,21,22) 

 

3) Neuropatía óptica isquémica arterítica:  
La neuropatía óptica isquémica anterior arterítica ocurre principalmente en pacientes mayores 
de 70 años y generalmente se debe a arteritis de células gigantes (ACG). La ACG tiene una 
asociación significativa con la polimialgia reumática, una constelación de síntomas que incluye 
claudicación de la mandíbula, mialgias y artralgias proximales, sensibilidad en el cuero 
cabelludo, dolor de cabeza y fatiga junto con una tasa de sedimentación globular (VSG) y una 
proteína C reactiva (PCR) significativamente elevadas. La afectación binocular ocurre en un 
tercio de los casos, a menudo dentro del primer día. El examen de fondo de ojo demuestra un 
disco pálido e hinchado, hemorragias peripapilares, oclusiones de ramas o de la arteria central 
de la retina, o manchas algodonosas. La biopsia de la arteria temporal es el estándar de oro 
para el diagnóstico, pero el tratamiento con corticosteroides no debe retrasarse en espera de 
la biopsia o los resultados [8, 21,22].  

 

4) Neuritis óptica:  
La neuritis óptica es una afección inflamatoria y desmielinizante que está altamente asociada 
con la esclerosis múltiple (EM), y ocurre en el 50 por ciento de las personas en algún 
momento de su enfermedad [15-17]. El cuadro clínico se presenta como pérdida visual aguda, 
a menudo dolorosa, que suele ser monocular. Los individuos suelen tener entre 18 y 40 años 
[15]. Los síntomas se desarrollan en unos pocos o varios días y alcanzan la máxima gravedad 
en dos semanas [18]. La mayoría de los casos (dos tercios) son retrobulbares con una 
apariencia de fondo de ojo normal mientras que un tercio tiene papilitis en la presentación. La 
neurítis óptica tiene una incidencia de 1-5 por cada 100,000 habitantes por año a nivel 
mundial, variando en algunas regiones, puede afectar cualquier grupo racial pero es más 
común en los caucásicos y en mujeres  la  proporción  es  2:1.  La  neuritis  óptica  podemos  
clasificarla  por  su  comportamiento  clínico  en  típica  y atípica. (21,22,23) 

 La resonancia magnética realzada con gadolinio demuestra inflamación del nervio óptico en 
el 95 por ciento de los pacientes La recuperación visual es menos probable, pero sigue siendo 
común en aquellos con una pérdida visual más severa al momento de la presentación. Los 
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resultados visuales finales no se ven afectados por el tratamiento, pero la recuperación puede 
acelerarse con metilprednisolona intravenosa [20]. No se recomienda el tratamiento con 
prednisona oral debido al aumento del riesgo de neuritis óptica recurrente observado en un 
ensayo de tratamiento. Los pacientes con alto riesgo de EM, evaluados mediante resonancia 
magnética, pueden beneficiarse de la terapia inmunomoduladora. (21,22,24) 

 

 

5) Infecciones:  
La neuritis óptica ser expresión de meningitis o encefalitis, ya sea como efecto directo del 
organismo infeccioso o como consecuencia de una vasculitis secundaria. Cuando la 
meningitis es más indolente, como en algunos casos de tuberculosis y criptococos, la 
afectación del nervio óptico puede ser una manifestación primaria. 

Las infecciones virales agudas, así como la enfermedad por arañazo de gato y la 
toxoplasmosis y otras, pueden causar una infección aislada del ojo. Estos típicamente 
producen neurorretinitis. El tratamiento de elección son los antibióticos sistémicos y los 
corticosteroides. 

La neuritis óptica sifilítica puede ser monocular o binocular y se asocia con inflamación vítrea. 
La terapia con antibióticos se asocia con la recuperación, pero los pacientes pueden recurrir. 
(24,25) 

6) Neuropatías ópticas inflamatorias:  
Las neuropatías ópticas inflamatorias pueden deberse a causas parainfecciosas, enfermedad 
sistémica del tejido conectivo y otras afecciones inflamatorias locales o sistémicas. (21,22, 27) 

 

6.1 Parainfecciosa: la neuritis óptica posviral se ha asociado con el sarampión, parotiditis, 
varicela, influenza y el virus de Epstein-Barr, generalmente después de la infección clínica de 
una a tres semanas. Más común en niños que en adultos y con más frecuencia bilateral, es 
probable que se trate de un proceso mediado por mecanismos inmunitarios. Es común la 
papilitis, a menudo con retinitis, y también puede haber una meningoencefalitis con cambios 
típicos en la MRI y el LCR. La recuperación visual suele ser excelente, incluso sin tratamiento. 
Los corticosteroides pueden o no acelerar la recuperación. (21,22, 27) 

 

6.2 Si bien hay muchos informes de casos de neuritis óptica que ocurren como un fenómeno 
posterior a la vacunación, los estudios de casos y controles no han confirmado una asociación 
entre las vacunas y la neuritis óptica u otras enfermedades desmielinizantes en adultos. (21,22, 

27) 
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6.3 La neuritis óptica bilateral también puede ocurrir en el síndrome de Guillain-Barré. La 
papilitis es común en este entorno. Los informes de casos publicados informan con frecuencia 
un antecedente de infección por mycoplasma pneumoniae y recuperación con el tratamiento 
del síndrome de Guillain-Barré. (21,22, 27) 

 

6.4 Sarcoidosis: la neuropatía óptica ocurre en aproximadamente el 5 por ciento de los 
pacientes con sarcoidosis y puede ser la manifestación inicial [10]. Las características clínicas 
son similares a las de la neuritis óptica. Se ha informado afectación bilateral en 24 a 64 por 
ciento. El disco óptico puede tener una apariencia nodular, lo que representa la infiltración 
granulomatosa. La MRI puede demostrar anormalidad de la señal y engrosamiento del nervio 
con realce de gadolinio que puede ser generalizado, nodular o meníngeo. La recuperación 
visual a menudo sigue al tratamiento con corticosteroides, pero algunos pacientes tienen 
pérdida permanente de la visión. (21,22, 27) 

 

6.5 Neuropatía óptica inflamatoria recurrente crónica: ésta es una neuritis óptica autoinmune 
rara y recurrente en la que no se puede encontrar ninguna otra enfermedad sistémica 
conocida (sarcoidosis, lupus, EM, neuromielitis óptica u otra causa). En la primera 
presentación, las características clínicas son las de la neuritis óptica, incluido el realce del 
nervio óptico en la resonancia magnética. A diferencia de los pacientes con neuritis óptica, la 
terapia con glucocorticoides en disminución conduce a una recaída clínica. Para permanecer 
en remisión, los pacientes requieren inmunosupresión crónica con agentes ahorradores de 
esteroides como azatioprina, metotrexato, ciclofosfamida o inmunoglobulina intravenosa. El 
estudio diagnóstico debe excluir otras causas sistémicas, metabólicas, tóxicas o 
paraneoplásicas de neuropatía óptica, incluidas las pruebas de anticuerpos de 
inmunoglobulina G (IgG) y de glucoproteína de oligodendrocitos de mielina (MOG) sérica y 
acuaporina 4. (21,22, 27) 

 

7) Enfermedad autoinmune sistémica:  
La neuritis óptica es una manifestación rara de otra enfermedad sistémica inflamatoria o del 
tejido conectivo y generalmente ocurre en el contexto de un diagnóstico establecido. Los 
mecanismos y, por lo tanto, las presentaciones de la afectación del nervio óptico varían según 
el trastorno. En algunos casos, la neuritis óptica puede representar una coincidencia 
compartida de enfermedades autoinmunes, más que una manifestación primaria de la 
enfermedad sistémica. (26,27,28) 

 

7.1 Lupus eritematoso sistémico (LES). La afectación del nervio óptico ocurre en 
aproximadamente el 1 por ciento de los pacientes con LES y puede deberse a vasculitis o 
trombosis secundaria al síndrome de anticuerpos antifosfolípidos. (26,27,28) 
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7.2 Síndrome de Sjögren (SS). La neuritis óptica puede ser el síntoma de presentación de este 
trastorno. En una revisión retrospectiva de ocho años de 82 pacientes con SS, el 16 por ciento 
tenía neuritis óptica. (26,27,28) 

 

7.3 Granulomatosis con poliangitis. La extensión de la inflamación en las áreas sinusal y 
parasinusal puede producir neuritis óptica, generalmente con otros signos orbitarios. (26,27,28) 

 

7.4 Síndrome de Behçet. A pesar de producir meningitis y uveítis graves, la neuritis óptica es 
una complicación rara de este trastorno (26,27,28). 

 

7.5 Enfermedad inflamatoria intestinal. La incidencia más alta de lo esperado de neuritis óptica 
en estos trastornos puede reflejar la coincidencia de enfermedades autoinmunes (26,27,28). 

 

8) Enfermedad paraneoplásica:  
La neuritis óptica paraneoplásica se ha descrito en algunos informes, generalmente en 
asociación con encefalomielitis o retinitis paraneoplásica y cáncer de pulmón de células 
pequeñas. (21,22) 

 

9) Neuropatías ópticas compresivas:  
La pérdida gradual de la visión es la presentación más habitual, como se espera con lesiones 
de crecimiento lento; sin embargo, la presentación puede ser aguda. El dolor es variable. La 
resonancia magnética del cerebro y las órbitas confirmará o descartará los diagnósticos 
asociados con la neuropatía óptica compresiva. La terapia con corticosteroides puede producir 
una mejoría visual temprana debido a la reducción del edema y, por lo tanto, puede inducir a 
error en cuanto a la etiología subyacente. (21,22,26) 

 

9.1 Neoplasia: una variedad de tumores pueden producir compresión del nervio óptico. Las 
masas selares y paraselares (craneofaringioma, meningioma o adenoma hipofisario), los 
meningiomas de la vaina del nervio óptico y las lesiones metastásicas se incluyen en el 
diagnóstico diferencial. Los tumores, en particular los gliomas del nervio óptico asociados con 
la neurofibromatosis, pero también el linfoma y otras neoplasias malignas hematológicas, 
también pueden infiltrar el nervio óptico en lugar de comprimirlo. (21,22,26) 
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Otros: el nervio óptico puede comprimirse por otros procesos no neoplásicos dentro de la 
órbita o el espacio subaracnoideo. Por ejemplo: Oftalmopatía distiroidea, Aneurismas de la 
arteria carótido-oftálmica y absceso. (21,22,26) 

 

9.2 La hipertensión intracraneal idiopática o el seudotumor cerebral pueden conducir a una 
neuropatía óptica bilateral. Los pacientes suelen presentar cefalea, a veces acompañada de 
diplopía horizontal. La pérdida de visión puede ser lentamente progresiva o puede aparecer 
abruptamente. El examen funduscópico revela papiledema. Los defectos del campo visual se 
caracterizan por un punto ciego agrandado y/o una constricción generalizada. (21,22,26) 

 

10)  Causas genéticas:  
Dos de las causas genéticas más comunes de la neuropatía óptica son la neuropatía óptica 
hereditaria de Leber y la enfermedad de Kjer. (21,22,28) 

 

10. 1 Neuropatía óptica hereditaria de Leber: en este trastorno, la pérdida de la visión es 
subaguda e indolora, con afectación secuencial de ambos ojos durante un período de 
semanas a meses. Este trastorno afecta predominantemente a hombres jóvenes (80 a 90 por 
ciento de los pacientes) y se hereda a través de una mutación en el ADN mitocondrial. Tres 
mutaciones en las posiciones 11.778, 3460 y 14.484 son responsables de más del 90% de 
todos los casos de Leber. Estos genes están implicados en el complejo I de la cadena 
respiratoria mitocondrial. El examen de fondo de ojo generalmente muestra telangiectasia 
circunpapilar, pero hasta un tercio de los pacientes pueden tener un disco de apariencia 
normal. Se puede observar la inflamación de la capa de fibras nerviosas alrededor del disco, 
aunque la angiografía con fluoresceína no muestra fugas del disco ni del área papilar. La 
visión central se ve afectada más severamente. La RM puede mostrar anomalías en la señal 
de los nervios ópticos, pero normalmente no se produce realce. El pronóstico de recuperación 
varía según la mutación. (21,22,28) 

 

10.2 Atrofia óptica autosómica dominante tipo Kjer: esta entidad afecta principalmente a niños 
en la primera década de vida con pérdida de visión bilateral lentamente progresiva. Al igual 
que con otras neuropatías ópticas, hay palidez del disco óptico, escotoma cecocentral y 
pérdida de la visión del color. El gen OPA1 ubicado en el cromosoma 3q28 se ha implicado en 
la mayoría de los pacientes con atrofia óptica dominante. (21,22,28) 

 

11)  Causas tóxicas y metabólicas: las causas metabólicas tóxicas de la neuropatía óptica 
incluyen una extensa lista de posibles agentes. Por lo general, la afectación es bilateral; el 
inicio puede ser abrupto o lentamente progresivo. (21,22,28) 
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12)  Fármacos y toxinas: varias toxinas y fármacos se han asociado con la neuropatía óptica. En 
muchos casos de exposición a toxinas, la pérdida visual es grave y permanente. (21,22,28) 
 

 

Tóxinas 

Monoxido de carbono 

Etileno glicol 

Metanol 

Tabaco 

Tolueno 

Farmacos con efecto directo en nervio óptico 

Antimicrobianos 

Cloroquina 

Dapsona 

Etambutol 

Isoniazida 

Hidroxicloroquina 

Inmunmoduladores 

Ciclosporina 

Tacrolimus 

Interferon alfa 2b 

Quimioterapia 

5 fluoracilo 

Cisplatino 

Vincristina 

Otros:  
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Amiodarona 

Cimetidina 

Dieta hiperproteíca 

Farmacos que de forma indirecta afectan el nervio óptico: 

Sildenafil 

Infliximab 

Tabla 2. Fármacos y tóxicos más comunes relacionados a neuropatía óptica.  

 

Los pacientes que experimentan pérdida de la visión como efecto adverso de los medicamentos 
pueden tener un deterioro limitado si la pérdida de la visión se detecta a tiempo y se suspende el 
fármaco. Se cree que la mayoría de estos medicamentos tienen efectos tóxicos directos sobre el 
nervio óptico Los riesgos asociados con el etambutol son quizás los que mejor caracterizan. 
(21,22,25, 27) 

Se cree que otros medicamentos afectan el nervio óptico indirectamente a través de otros 
mecanismos: 

Se cree que infliximab causa una neuritis óptica autoinmune. (21,28) 

La asociación de la amiodarona con la neuropatía óptica sigue siendo algo controvertida. Algunos 
casos parecen indistinguibles de NOIA. Otros casos informados de un inicio más insidioso con 
progresión lenta y compromiso bilateral simultáneo sugieren un efecto tóxico más directo. (21,29) 

 

13)  Deficiencias nutricionales:  
Se presume que las deficiencias nutricionales desempeñaron un papel en la neuropatía óptica 
endémica informada en condiciones de privación, como en prisioneros de guerra (p. ej., Cuba 
en la década de 1990, el sudeste de Asia durante la Segunda Guerra Mundial). Una 
neuropatía óptica endémica en Tanzania descrita en varios informes desde 1988 hasta 2013 
también se ha atribuido a deficiencias nutricionales. (21,22) 

 

Se han implicado deficiencias específicas de vitaminas B12, B1 y folato. La mayoría de las 
neuropatías ópticas nutricionales parecen estar exacerbadas por el tabaco y posiblemente por 
el alcoholismo (ambliopía por tabaco y alcohol). La pérdida de visión puede ser unilateral o 
bilateral, y puede tener una presentación aguda, subaguda o lentamente progresiva. La 
resonancia magnética suele ser normal. La suplementación temprana con vitaminas y/o el 



 

 14 

Oftalmología 
www.hgm.salud.gob.mx 

 Dr. Balmis 148  
Colonia Doctores 
Delegación Cuauhtémoc  
Ciudad de México 06726  

 T +52 (55) 2789 2000  
Ext. 1481 
 

abandono del hábito de fumar se han asociado con la recuperación visual, pero esto no está 
garantizado. (21,22) 

 

14)  Radiación:  
El daño del nervio óptico y/o el quiasma inducido por la radiación puede ocurrir de 6 a 24 
meses después de la radioterapia, generalmente para el carcinoma nasal. El nervio óptico NO 
TOLERA mas de 20Gy en una sola dosis, se tiene que fraccionar de 8-10 Gy por sesión y no 
mas de 50Gy totales En una serie de 219 pacientes que recibieron radioterapia por 
carcinomas de la región nasal o paranasal, se produjo retinopatía en siete, neuropatía óptica 
con ceguera en ocho y daño del quiasma con discapacidad visual bilateral en uno [15]. Estas 
complicaciones son raras con dosis de radiación inferiores a 50 Gy. La pérdida de la visión 
suele ser lentamente progresiva y no existe un tratamiento que haya demostrado ser eficaz. 
La resonancia magnética puede mostrar anomalías en la señal con realce en el nervio óptico. 
(21, 29) 

 

15)  Trauma:  
La lesión cerrada en la cabeza puede dañar el nervio óptico y, por lo general, afecta los 
segmentos intraorbitario o intracanalicular. El mecanismo puede ser una contusión o una 
hemorragia; en raras ocasiones, el nervio óptico se secciona o se avulsiona. En este último 
caso, la visión no mejora. De lo contrario, el pronóstico depende de la extensión de la lesión; 
aproximadamente la mitad de los pacientes se recuperan. Los estudios de imagen y la 
consulta oftalmológica están indicados para evaluar patologías (hematoma de la vaina del 
nervio óptico, hemorragia orbitaria) que requieran cirugía. A veces se utilizan la 
descompresión quirúrgica y las dosis altas de corticosteroides. ((21,22) 

 

Tratamiento:  

 

El tratamiento consiste en la causa de base con el respectivo cuidado de factores de riesgo (36). Varios 
estudios han evaluado el uso de  corticosteroides  para el  tratamiento de la neuropatia óptica, 
proporcionando nivel 1 de  evidencia.36,37 

 

El Optic Neuritis Treatment Trial (ONTT) es el ensayo más grande e influyente a nivel mundial. El 
ONTT aleatorizó a 448 pacientes dentro de los 8 días del inicio de los síntomas  y los repartió en 3 
rubros: 1) metilprednisolona intravenosa (IV) 1 g al día  durante 3 días (seguido de una reducción 
gradual de prednisona oral de 11 días), 2) Prednisona oral a dosis de  1 mg/kg al día durante 14 días, 
o 3) placebo oral.  Los resultados de los participantes que recibieron tratamiento con prednisona oral 
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fueron similares a los que recibieron placebo, pero no con los que recibieron tratamiento con  
metilprednisolona IV. El grupo que recibió metilprednisolona IV se recuperó más rápido, con una 
mejor función visual a las 2-3 semanas y una función visual ligeramente mejor aún detectable a los 6 
meses (P = 0,001). Sin embargo, la recuperación a largo plazo fue la misma para todos los grupos. Al 
año y a los 10 años de seguimiento no hubo diferencia. La ONTT también encontró una mayor tasa 
de ataques posteriores de neuritis óptica en el grupo tratado con prednisona oral. 36,37 

 

Después de que el ONTT mostrara una mayor tasa de ataques posteriores de neuritis óptica en el 
grupo tratado con prednisona oral, las guías y las opiniones de los expertos recomendaron solo 
esteroides intravenosos. dosis (1 mg/kg al día) de esteroides orales. En 1999, Sellebjerg et al 
demostraron que en un ensayo controlado con placebo de 60 pacientes, 500 mg diarios de 
metilprednisona oral durante 5 días seguidos de una disminución gradual aumentó la velocidad de 
recuperación visual (P = 0,008), y que después de 1 año de seguimiento, no hubo un aumento en la 
actividad de la enfermedad en el grupo de esteroides orales después de 6 meses.38 

 

La administración de altas dosis de corticoides es el tratamiento estándar para la neuropatía óptica. 
En el ensayo de tratamiento de neuritis óptica, el tratamiento con metilprednisolona IV (1000 mg/día 
durante 3días), seguida de prednisona oral (1 mg/kg/día durante 11 días) aceleró la recuperación 
visual pero no logró mejorar los resultados funcionales. Estudios posteriores en pacientes con 
Esclerosis Múltiple recurrente o neuritis óptica han demostrado que dosis de corticoides equivalentes 
a 1000 mg IV son efectivas. La metilprednisolona, administrada por vía intravenosa u oral, 
proporciona un efecto terapéutico equivalente al de recuperación acelerada. Diferentes estudios han 
demostrado que el uso de metilprednisolona favorece la recuperación visual más rápida a 6 meses y 
Se observaron beneficios leves para algunos resultados secundarios, como: campos visuales (p = 
0∙054), sensibilidad  al contraste (p=0∙026) y visión del color (p=0∙033). Dosis más bajas de 
prednisona oral (1 mg/kg/d o menos) debe evitarse en casos de neuritis óptica idiopática ya que 
existe un mayor riesgo de recaída. 36,37, 38 

 

En un estudio realizado que utilizó el modelo de rata de esclerosis múltiple, se demostró que la 
aplicación de corticosteroides administrados antes de la inducción de la encefalomielitis redujo la 
incidencia de neuritis y conservó las células ganglionares de la retina después de un episodio de  
Neuritis óptica. 36, 

 

Hay datos suficientes para demostrar que el tratamiento con esteroides intravenosos en megadosis (1 
g) para la neuritis óptica es un tratamiento seguro para acelerar la recuperación de la función visual a 
largo plazo, y hay nueva evidencia de que las dosis bioequivalentes de megadosis de esteroides 



 

 16 

Oftalmología 
www.hgm.salud.gob.mx 

 Dr. Balmis 148  
Colonia Doctores 
Delegación Cuauhtémoc  
Ciudad de México 06726  

 T +52 (55) 2789 2000  
Ext. 1481 
 

orales también pueden acelerar la recuperación visual en esta afección, sin aumentar el riesgo de 
neuritis óptica recurrente. 37, 38 

 

Se ha demostrado que otra vía de administración de esteroides para episodio agudo de neuropatía 
óptica es la vía retrobulbar. En un ensayo simple ciego controlado de tratamiento de la neuritis óptica 
con una única inyección orbital de triamcinolona, produciendo un alta concentración de esteroides 
cerca del nervio óptico; se obtuvo una recuperación más rápida de la visión en pacientes con neuritis 
óptica desmielinizante aguda que fueron tratados con corticoides de deposito retrobulbares (se 
observó  una recuperación notable de visión durante la primera semana después del inició de los 
síntomas), además se observó que puede ser una buena vía de administración para casos 
unilaterales. No se reportaron efectos secundarios graves referentes a la vía de administración del 
medicamento, la mayoría de los efectos fueron leves, entre los cuales el mayor reportador fueron 
hematomas locales  dolor de intensidad leve a moderada inmediatamente después de la inyección, el 
cual cedió  en 24 horas sin la necesidad de tratamiento. Sin embargo, tratamiento no confirió ningún 
beneficio a largo plazo, ni protección contra recurrencias. 37 

De acuerdo al esteroide elegido, se puede optar por diferentes equivalentes en caso de no contar con 
la presentación deseada. Anexo 1.  

 
2. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

El Hospital General de México, al ser hospital de referencia, recibe una gran afluencia de pacientes de la 
Republica Mexicana, por lo tanto, recibe un gran porcentaje de pacientes con Neuropatía Optica de 
diferentes etiologías.  

 
3. JUSTIFICACIÓN 

 

El Hospital General de México “Dr. Eduardo Liceaga”, al ser centro de referencia para otros 
centros hospitalarios de la ciudad de México y nacionales, permite el estudio de la presentación 
clínica, incidencia,  así como etiología, tratamiento y resultados visuales finales de pacientes con 
diagnóstico de neuropatía óptica.   

Conocer la presentación clínica de neuropatías ópticas permitirá describir mejor la etiología, 
cuadro clínico y tratamiento para conocer todas las posibles causas así como  mejorar los 
esquemas de tratamiento y seguimiento de nuestra población. 

  
 
4. HIPÓTESIS 

El Hospital General de México, al ser hospital de referencia nacional, recibirá multiples casos de pacientes 
con etiologías diversas de Neuropatia óptica, dentro de la cual la presentación de Neuritis óptica 
secundaria a Esclerosis Múltiple será la más frecuente.  
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5. OBJETIVOS 

5.1.  Objetivo general 
Identificar la presentación clínica de Neuropatía óptica en el servicio de Oftalmología “Dr. 
Magin Puig Solanes” en el Hospital General de México “Dr. Eduardo Liceaga” del año 2020-
2022.  

 
5.2. Objetivos específicos 

5.3. Describir la principal etiología de Neuropatía óptica. 

5.4. Describir la agudeza visual inicial y post tratamiento.  

5.5. Describir el tipo de tratamiento administrado. 

5.6. Describir el género y edad predominante.  

5.7. Describir los síntomas clínicos al momento del diagnóstico. 

 
6. METODOLOGÍA 
 

6.1. Tipo y diseño de estudio  

Observacional, retrospectivo, descriptivo.  

 
6.2. Población 

Pacientes que acudieron al servicio de Oftalmología del Hospital General de México en el periodo 
Marzo 2020 – Agosto 2022. 

 
6.3. Tamaño de la muestra 

De acuerdo a un estudio publicando en 2020(52), donde se estudio la incidencia de la neuropatía óptica 
por 22 años en un hospital de Inglaterra, dónde se reportó una incidencia 3.7 por cada 100,000 
personas. Se realizó un cálculo de muestra de una proporción infinita:  
 

n= (Z2 pq )/d2 

 

Donde: 
 
 
Definición Cálculo 
z2: 1.962 (ya que la seguridad es del 95%). 1.96 
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P: Proporción esperada. 0.037 
Q: (1-p) Proporción  de la población de referencia que 
no presenta el fenómeno. 

0.963 

D: Precisión. (0.08-0.04) 0.06 
 

n: 38.022236 
 
 
6.4. Criterios de inclusión, exclusión y eliminación  
 

 Criterios de Inclusión 

 

● Pacientes con expediente de Oftalmología completo.  

● Cualquier género y rango de edad.  

● Pacientes a los que se les realizo diagnóstico de Neuropatía óptica.  

● Pacientes que fueron diagnosticados y tratados en el servicio de Oftalmología.  

 

Criterios de Exclusión 

 

● Pacientes que abandonaron tratamiento. 

● Pacientes que acudieron a otra Unidad para su atención.  

● Pacientes que no acudieron a sus citas de seguimiento 

● Pacientes que fueron tratados por otro servicio o Unidad y acudieron con cuadro clínico 
modificado.  

 
 
6.5. Definición de las variables 

Independientes: 
Dependientes: 

 
Tabla de operacionalización de las variables 

Variable Definición operacional Tipo de variable Escala de 
medición Valores 

  Cualitativa o   
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cuantitativa 
Edad Años en vida Cuantitativa Númerica Númerica 

Días de evolución Inicio de sintomas  Cuantitativa Númerica Númerica 

Etiología Causante Cuantitativa No aplica 

1. Esclerosis multiple 
2. Traumatica 

3. Toxica 
4. Infecciosa 

Tratamiento con 
esteroide  Tipo de esteroide administrado Cuantitativa No aplica 

1. Metilprednisolona. 
2. Dexametasona. 

3. Prednisona 

Vía administración Vía de administración Cuantitativa Intravenoso 
/Retrobulbar 

1. Intravenoso. 
2. Retrobulbar. 

3. Vía oral. 
Agudeza visual  Capacidad de visión.  Cuantitativa  Númerica  LogMAR 

 
 

6.6. Procedimiento 
Se revisará la base de datos del expedientes del servicio de  Oftalmología del  Hospital General 
de México “Dr. Eduardo Liceaga”, serán seleccionados los pacientes que tengan diagnóstico de 
neuropatía óptica.  

• Se reclutarán los expedientes y se recopilarán los datos: Tipo de neuropatía, etiología, tiempo 
de evolución, agudeza visual del inicio y final, tratamiento y vía de administración. 

• Selección de pacientes que cumplan con todos los criterios de inclusión.  
• Análisis estadísticio.   
• Reporte de etiologías, medicamentos administrados y agudezas visuales finales.  
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6.7. Análisis estadístico 
Los datos demográficos se describirán con media, mediana, moda y desviación estándar.  
 

 
7. CRONOGRAMA DE ACTIVIDADES 

ACTIVIDAD SEPTIEMBRE OCTUBRE NOVIEMBRE 
Busqueda de 
referencias 

X   

Planteamiento del 
problema 

X   

Objetivo X   
Justificación X   
Hipotesis X   
Definición de variables X   
Revisión de protocolo X   
Análisis información  X  
Correcciones   X X 
Entrega final   X 
 
 

Revisión base de 
datos de 

expedientes 

Selección de 
pacientes. 

Inclusión de 
pacientes que 

cumplan criterios

Recabar 
expedientes y 
obtener datos. 

Análisis de datosReporte de 
resultados
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8. ASPECTOS ÉTICOS Y DE BIOSEGURIDAD 

Nuestra investigación será de nulo riesgo por la naturaleza descriptiva y retrospectiva, se mantendrán 
en todo momento confidenciales los datos personales de los pacientes, por la misma naturaleza de 
este, no se requerirá de consentimiento informado para el estudio.  

 
 
9. RELEVANCIA Y EXPECTATIVAS 

Con los resultados que se obtengan se pretende enviar a publicación en alguna revista del área 
oftalmológica y presentar el estudio en algún congreso de la especialidad por la relevancia esperada.  

 
 
10. RECURSOS DISPONIBLES (HUMANOS, MATERIALES Y FINANCIEROS) 

Expedientes clínicos del Servicio de Oftalmología del Hospital General de México.  
 
 
11. RECURSOS NECESARIOS  

Expedientes clínicos del Servicio de Oftalmología del Hospital General de México.  
 

12. RESULTADOS 
Se localizaron 31 expedientes de pacientes con diagnóstico de neuropatía óptica en el servicio de 
Oftalmología del periodo de marzo 2020 a agosto 2022, de los cuales 13 cumplían con los 
criterios de inclusión, exclusión y eliminación.  

Con respecto a las características demográficas, el 62% (n=8/13) fue del sexo masculino (Ver 
gráfica 1). La mediana de la edad fue de 32.58 años con DS 16.7, mínimo de 19 y máxima de 70 
años. El rango de edad más afectado fue de los 30 a 39 años y 40 a 49 años, con 23% cada uno. 
(Ver gráfica 2). El 46.15% (n=6/13) fueron bilaterales (Ver grafica 3) Las etiologías más comunes 
fueron la neuritis óptica típica y neuropatía óptica traumática cada una con 30.7%(n=4/13) 
respectivamente (Ver tabla 1). En el caso de los pacientes afectados bilateralmente la causa más 
común fue la tóxica con 33% (n=2/6). 



 

 22 

Oftalmología 
www.hgm.salud.gob.mx 

 Dr. Balmis 148  
Colonia Doctores 
Delegación Cuauhtémoc  
Ciudad de México 06726  

 T +52 (55) 2789 2000  
Ext. 1481 
 

 

Gráfico 1.  

 

 

Gráfico 2.  

 

62%

38%

Sexo

Hombre
Mujer

15%

15%

23%

23%

8%

8%
8%

Edad
18-19
20-29
30-39
40-49
50-59
60-69
70-79
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Gráfico 3.  

 

Se realizaron pruebas de normalidad en la cual la distribución no fue normal. En total se 
analizaron 19 ojos de 13 pacientes. La media de la agudeza visual inicial fue de 2.2 LogMAR, una 
desviación estándar de 1.82 y el mínimo de 0 y máximo de 4.7. La agudeza visual en la última cita 
de seguimiento la media fue de 0.79 LogMAR, una desviación estándar de 1.27, el mínimo de 0 y 
máximo de 4.7. El 15.8% (n=3/19) disminuyo la agudeza visual final, en 63.2% (n=12/19) mejoro 
la visión y en el 21.1% (n=4/19) se mantuvo igual la visión. La comparación de las medias de la 
agudeza visual inicial y final por la prueba de Wilcoxon mostró diferencia con una p significativa de 
0.004. (Ver grafica 5 de cajas y bigotes). 

En cuanto al tratamiento, se utilizaron tres vías de administración de medicamento esteroideo: 
Metilprednisolona vía intravenosa, Betametasona en aplicación de inyección retrobulbar y la 
última fue Prednisona vía oral; de las tres formas, 3 pacientes fueron tratados con 3 bolos de 1 
gramo cada 24 horas de Metilprednisolona por 3-5 dosis; 3 pacientes fueron tratados con 
inyección paraocular de Betametasona y 7 fueron tratados con Prednisona vía oral a dosis 
1mg/kg. Tras el esquema completo de tratamiento y citas de seguimiento, la visión de los 
pacientes cuyo ojo afectado fue el ojo derecho la visión final fue de un rango de 0.1 a 0.8; para los 
pacientes cuyo ojo afectado fue el izquierdo el rango fue de 0.5 hasta 4 y para los pacientes que 
tuvieron involucro bilateral, la visión final para ojo derecho fue 0 hasta 1.7 y para ojo izquierdo fue 
de 0 hasta 3.9. En todas las causas de neuritis mostró mejoría en la agudeza visual después del 
tratamiento. (Ver grafica 6 de cajas y bigotes de tratamiento y agudeza visual final). El tratamiento 
principalmente fue con esteroides por tres vías, intravenosa 21.1% (n=4/19), vía oral 63.2% 
(n=12/19) y retrobulbar 15.8% (n=3/19). Acorde al tratamiento y la agudeza visual,  a través de la 
prueba de Kruskal Wallis se encontró una diferencia estadística con una p de 0.024, a favor de los 
esteroides intravenosos.  

39%

15%

46%

Lateralidad

Ojo derecho
Ojo izquierdo
Ambos ojos
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El principal síntoma que reportaron los pacientes al acudir al servicio fue baja visual. Para reportar 
la visión inicial y final se usó una tabla de conversión de escala Snellen a LogMar (Tabla 2): 
Encontrado que la visión inicial en caso de afectación de ojo derecho fue desde 0.5 LogMar a 4.0; 
para los casos en que el ojo afectado fue el izquierdo, la visión inicial fue desde 3.9 hasta 4.0 y 
para los casos en que la afectación fue bilateral, la agudeza inicial del ojo derecho fue desde 0.1 
hasta 0.4 y para ojo izquierdo fue desde 0 hasta 3.9. (Gráfico 7). 

 

 

 

 

 

 

 

Gráfico 5. 

 

 

 

 

 

 

 

 

Gráfico 6. 

 

En cuanto al tiempo transcurrido entre el inicio de los síntomas, se observó que los 13 
pacientes acudieron en un rango de 1 a 8 días (Tabla 1).  
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Gráfica 7.  

Paciente AV inicial 
OD 

AV final 
OI 

Tiempo 
transcurrido 

Tratamiento AV final 
OD 

AV final 
OI 

Etiología 

HVI 0.1 1.3 2 días Prednisona 0.1 0.3 Desmielinizante 

MAJ 0.5 0.5 3 días Betametasona 0.5 0.2 Típica 

OGML 1.7 1.3 8 días Prednisona 0.8 0.3 Típica 

CGPE 1.8 1.3 4 días  Metilprednisolona  0.1 0.2 Típica 

GMU 1.3 4 2 días  Betametasona 0.1 4 Traumática 

ONJ 1.3 3.9 2 días Prednisona 0.5 0.5 Isquémica 

SCB 1.7 1.7 7 días  Metilprednisolona  0 0 Tóxica 

FVR 4 4 1 día Prednisona  0.3 0.7 Tóxica 

GGPS 0.1 1.8 2 días Prednisona 0.2 0.8 Atípica 

GCJ 1 0 4 días  Prednisona 0.1 0.1 Isquémica 
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MEMT 0.1 3.9 2 días Prednisona 1.7 3.9 Traumática 

DGFM 4 0.1 1 día Betametasona  0.4 0.1 Traumática 

LAJB 4 4 1 día Metilprednisolona  0.2 0.2 Traumática 

Tabla 1.  OD = Ojo derecho. OI = Ojo izquierdo. AV= Agudeza visual.  

 
13. DISCUSIÓN  

 
Los resultados del presente estudio arrojaron algunas diferencias con la literatura disponible. El 
sexo más afectado reportado es el femenino 52  y en la presente serie de casos es masculino. La 
etiología más común de la Neuritis óptica es la Esclerosis Múltiple 17, 35, 40, 52 en la literatura 
consultada, en el caso de los pacientes analizados fue la Neuritis óptica típica y con mismo 
número de pacientes, fue la neuropatía óptica traumática. La afección bilateral fue la más 
frecuente al igual que en los antecedentes consultados 40,52. 

 

Con respecto al tratamiento, el estándar es la administración de esteroide vía intravenosa bajo el 
esquema de bolos de metilprednisolona30, 46, también se ha sugerido el uso de esteroide por otras 
vías 50,51. En la presente serie de casos se utilizaron tres vías de administración de esteroide 
(oral, intravenosa y retrobulbar), en las tres presentaron mejoría en la agudeza visual. Se 
utilizaron otras vías de administración al estar limitado el acceso a la metilprednisolona durante 
pandemia al estar destinado al manejo de los pacientes con COVID19. El síntoma principal 
reportado es la baja visual, la cual puede ser unilateral o bilateral 17, 22, 27 lo cual concuerda con 
nuestro estudio. Tomando en cuenta el tiempo de evolución y el tiempo transcurrido para el inicio 
del tratamiento, se han reportado en diferentes bibliografías 49, 50, 51 que el tratamiento con 
esteroide se debe iniciar las primeras 72 horas de iniciado el cuadro, en este estudio se puede 
observar que los pacientes que acudieron hasta 7 días posterior a iniciado el cuadro clínico 
mostraron mejoría de la agudeza visual hasta en un 70%.  

 
14. CONCLUSIÓN. 

Las neuropatías ópticas abarcan un gran número de causas, por lo que es importante tener 
conocimiento de las más comunes para adecuado abordaje de pacientes. Independientemente de 
la vía de administración del esteroide, mejora la agudeza visual por lo cual no se debe retrasar el 
uso de este. Este estudio brinda la oportunidad para realizar nuevos protocolos de estudio y así 
aumentar la muestra y obtener resultados favorables y confiables con el uso de los esteroides por 
diferentes vías. Desafortunadamente la Pandemia COVID-19, imitó el número de consultas 
subsecuentes por decisión de los pacientes ante la mejoría sintomática que llegaron a presentar 
incumpliendo en sus visitas de seguimiento, así como también en los tratamientos disponibles, ya 
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que se destinaron los medicamentos de tipo esteroideo para los pabellones de pacientes COVID 
para su tratamiento y recuperación, teniendo muy poca disponibilidad para otras especialidades. 

Los esteroides han sido reportados como una opción de manejo ante lesiones del nervio óptico de 
distinta índole, esto sirve como antecedente para nuestra base de datos y así seguir publicando 
con mayor número de pacientes y así poder mejorar tanto el tratamiento, vía, dosis de los 
medicamentos esteroideos en pacientes de nuestro hospital. 
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Anexo 1. Tabla de equivalencia de esteroides. 53 

 
 
 
 
 
 
 
 


