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Kearns' escribié en 1975 sobre la arteritis de células
gigantes: “Es la primera emergencia médica en
oftalmologia, no habiendo otra enfermedad en la que
la prevencién de la ceguera dependa tanto en el
reconocimiento y tratamiento inmediatos”. En efecto,
los trastornos isquémicos agudos de la cabeza del
nervio 6ptico (agrupados bajo el nombre genérico de
“neuropatias dpticas isquémicas anteriores”) son una
causa importante de disminucién brusca de visién en
pacientes de edades media y avanzada, cuya
identificacién precoz puede evitar la ceguera bilateral
en muchos casos. Este articulo hace un repaso de esta
patologia para que el 6ptico-optometrista sea capaz de
identificar y remitir oportunamente a los pacientes
afectados por esta enfermedad.

Neuropatia dptica, isquemia, arteritis de células gigantes,
urgencia oftalmoldgica.

Introduccion

El 6ptico-optometrista puede encontrarse en su
préactica diaria con pacientes que refieran una pérdida
aguda de visién. Es importante saber diferenciar las
distintas causas que pueden originar esta pérdida visual,
ya que de ello puede depender el pronéstico del sujeto.
La causa mds frecuente de afectacién por patologia
aguda del nervio dptico en la poblacién geridtrica es la
neuropatia Optica isquémica anterior (NOIA), un
trastorno de la cabeza del nervio 6ptico (CNO). Este
articulo describe esta patologia y cudl debe ser la
actuacion del profesional frente a ella.

Anatomia y patofisiologia

Para entender el mecanismo de afectaciéon que se da
en la NOIA es necesario conocer la arquitectura y aporte
sanguineo de la CNO.

El nervio 6ptico constituye la via a través de la cual
los axones de las células ganglionares de la retina se
dirigen hacia el cuerpo geniculado lateral, en el
mesencéfalo, para sinaptar alli con neuronas que
llevarén el impulso nervioso a la corteza occipital.

Anivel anatémico, podemos dividir la CNO en cuatro
regiones®*:

. Capa de fibras nerviosas: representa la capa mads
interna (mds préxima al humor vitreo) y en ella
confluyen los axones de las células ganglionares.

- Regién prelaminar: situada a nivel de la coroides; se
caracteriza por el encurvamiento de 90° de las fibras
nerviosas, que se dirigirdn hacia el quiasma 6ptico.

. Region laminar: aqui se encuentra la ldmina
cribosa, interseccion de la esclera posterior con el nervio
Optico; presenta fenestraciones (visibles ocasionalmente
mediante oftalmoscopia) que permiten el paso de las
fibras nerviosas. Es una estructura muy vascularizada.

« Regio6n retrolaminar: zona mds posterior de la CNO
e inicio de su porcién intraorbitaria. Se encuentra
rodeada de las vainas meningeas (duramadre,
aracnoides y piamadre) y se caracteriza por el
engrosamiento del nervio a causa de la mielinizacién
de sus fibras.

En las neuropatias épticas isquémicas el aporte
sanguineo de la CNO se halla comprometido, ya sea de
manera aguda (en la NOIA) o de manera crénica (como
sucede en la neuropatia Optica glaucomatosa segin
Hayreh).

Dicho aporte sanguineo llega desde el corazén, que
impulsa la sangre hacia la arteria carétida interna,
continuando por la arteria oftdlmica; desde aqui
surgen la arteria central de la retina (ACR) y las
arterias ciliares posteriores (ACP)’, que pueden ser
cortas o largas en funcién de su longitud y zona del
ojo que nutran. En adelante nos referiremos sélo a las
ACP cortas, que son las que dan su aporte a la CNO.

La vascularizacion de las cuatro regiones en las que
se divide la CNO es la siguiente®*: la capa de fibras
nerviosas estd irrigada por arteriolas retinianas; la
region preliminar recibe su aporte de la coroides
peripapilar; la region laminar estd alimentada por las
ACP y serd su afectaciéon la que provocard la NOIA?;
por tltimo, la regién retrolaminar se nutre a través de
vasos piales de las ACP y de vasos centrifugos de la
ACR. El drenaje del aporte sanguineo a la CNO se

Figura 1:Anatomia y vascularizacién de la CNO (Modificada de Hayreh
SS: Structure and blood supply of the Optic nerve. En: Heilmann K,
Richardson KT (eds). Glaucoma. Conceptions of a disease. Pathogenesis,
diagnosis and therapy. Stuttgart: Thieme, 1978: p. 78-96). ACP: Arterias
Ciliares Posteriores; ACR: Arteria Central de la Retina; C: Coroides; CFN:
Capa de Fibras Nerviosas; E: Esclera; LC: Lamina Cribosa; M: Meninges;
R: Retina; RP: Regién Preliminar; RR: Region Retrolaminar; VCR: Vena
Central de la Retina.
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lleva a cabo mediante la vena central de la retina (ver
Figura 1).

La presién de perfusion (el flujo sanguineo) que llega
a la CNO depende del equilibrio de tres factores’ la
presion arterial, que impulsa la sangre hasta el nervio; la
presién intraocular, que acttia en sentido opuesto, y la
resistencia al flujo, directamente relacionada con la
pared vascular y la viscosidad de la sangre. Esta
resistencia al flujo se encuentra sujeta a los mecanismos
de autorregulacién (mecanismo local que permite un
aporte regular de sangre a la CNO a pesar de las
variaciones en la presién de perfusion).

La NOIA es un proceso agudo que afecta a la CNO
por falta de riego sanguineo, producida a nivel de las
ACP*. El cuadro isquémico puede producirse por
factores predisponentes (sistémicos, como la
hipertensién arterial, la diabetes mellitus o la tlcera
gastrointestinal®’; y locales, como una excavacion papilar
pequefia® o una presién intraocular elevada®) y por
factores desencadenantes (se considera que la
hipotensién arterial nocturna es el mds importante® "),
que alterarian la presién de perfusién en la CNO. Se ha
sugerido que el tabaco™ o determinados farmacos (como
la medicacién hipotensora® o el Sildenafil-Viagra®) son
factores exdgenos que también pueden facilitar la
aparicion de la NOIA.

Un pequefio porcentaje de pacientes presentan una
afectacion mds grave en la que el proceso isquémico se
debe a trombosis de las ACP causada por una
enfermedad sistémica, la arteritis de células gigantes
(ACG), que provoca la inflamacién de las arterias de
mediano y gran calibre” "

Segun la descripcion hecha hasta ahora, la isquemia
aguda en la CNO puede dar lugar a dos manifestaciones
clinicas similares pero con etiologia, prondstico y
tratamiento muy distintos:

. La neuropatia Optica isquémica anterior no
arteritica (NOIA-NA), en la que la falta de riego tiene
un origen multifactorial, como hemos mencionado
anteriormente.

« La neuropatia 6ptica isquémica anterior arteritica
(NOIA-A), con una etiologia concreta: la oclusién de
las ACP por trombosis secundaria a ACG, con
repercusiones a nivel sistémico y peor prondstico
visual® .

Incidencia y demografia

De los casos de NOIA, afortunadamente la mayoria
corresponden a la NOIA-NA: 89% frente al 11% con
NOIA-A®.

La incidencia anual de la NOIA-NA se encuentra
entre 2.3 y 10.2 por cada 100.000 pacientes mayores de 50
afios, con una prevalencia de 0.54 por 100.000 en
pacientes de todas las edades®® (por comparacién
diremos que el desprendimiento de retina afecta a
1:10.000 personas al afio®).
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Aunque se han descrito casos de NOIA-NA en
pacientes de 11 hasta los 91 afios, la edad media de
presentacién es a los 60 afios, con una leve preferencia
por el sexo masculino (60% de los casos®). En cambio, en
la NOIA-Ala edad de presentacion tipica es a los 75 afios
de edad, ocurriendo muy raramente por debajo de los
55°y con tendencia marcada a suceder en el sexo
femenino (72%)".

La mayoria de pacientes con cualquiera de los dos
tipos de NOIA son de raza blanca (95%)* 12"

Los sintomas oculares que presentan los pacientes en
ambas condiciones son muy similares: disminucién
aguda e indolora de agudeza visual monocular,
pudiendo referir también pérdida de campo visual
(normalmente inferior)>”* ¢,

En la NOIA-NA la pérdida visual se reconoce
tipicamente al despertarse, debido a que el principal
factor desencadenante es la hipotensién arterial que
tiene lugar durante el suefio™?>.

En cambio en la NOIA-A deberemos indagar sobre
episodios previos de amaurosis fugax (que se da hasta en
un 31% de los pacientes), dolor ocular (8%) o diplopia
(6%)'° y sintomas sistémicos asociados a la ACG: cefalea,
claudicacién mandibular (dolor al masticar) y pérdida
de peso, entre otros®” . Es importante tener en cuenta
que un 21% de los pacientes con ACG no presentardn
ningun sintoma sistémico (ACG oculta)¥, por lo que no
podemos excluir la posibilidad de NOIA-A basdndonos
en la ausencia de sintomas asociados.

Los signos que podemos encontrar en estos pacientes
son:

. Agudeza visual: puede ser desde la unidad (en
casos incipientes) hasta la no percepciéon de luz®®,
encontrdndose mds afectada en la NOIA-A, con mds de
la mitad de los casos con una visién inferior a cuenta de
dedos, mientras que en la NOIA-NA el 41% presenta
una agudeza de 0.5 o mejor’.

. Campo visual: los defectos mds comunes son el
escotoma altitudinal inferior y el central®* (ver Figura 2).

. Examen pupilar: en la afectacién unilateral
encontraremos un defecto pupilar aferente relativo
(pupila de Marcus Gunn)®.

. Visién del color: se presentard discromatopsia del
0jo afecto””.

- Examen del segmento anterior y presién intraocular:
se encuentran dentro de la normalidad.

. Examen del segmento posterior: en la NOIA-NA se
observa un edema papilar que puede predominar en un
sector del disco (normalmente el superior), con
hiperemia y hemorragias peripapilares; en dos o tres
meses el edema se resuelve dejando un disco pélido no
edematoso; el ojo contralateral acostumbra a ser normal
y mostrar una relacién excavacion/papila pequefia o
inexistente®” % (ver Figura 3).

En la NOIA-A es caracteristico un disco edematoso de
color blanco yeso, que desaparece en unas semanas
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dejando un nervio Optico excavado con palidez del
propio disco y del anillo neuroretiniano’. La excavacién
papilar del disco contralateral es normal, ya que la
morfologia del mismo no supone un factor de riesgo
para el desarrollo de la NOIA-A (ver Figura 4).

En ambas afecciones el vitreo, la mdcula y el resto de
la retina son normales.

Exploraciones especiales

Las siguientes exploraciones ayudardn a confirmar el
diagnéstico:

. Angiografia fluoresceinica: en tiempos precoces se
mostrardn defectos de llenado papilar y de la coroides
peripapilar, mds marcados en el caso de NOIA-A debido
a la oclusién de las ACP>* .

Figura 4 NOIA-A.

extremo, la biopsia de la arteria temporal, los tests que
diferenciardn entre las dos variantes de la enfermedad.

Otras causas de pérdida de visién unilateral aguda en
sujetos adultos son:

- Neuritis 6ptica: hay dolor con los movimientos
oculares, la visién de los colores estd severamente
afectada, el escotoma es central y el disco 6ptico
puede ser normal hasta en dos tercios de los casos
(neuritis retrobulbar)’ o estar inflamado (papilitis).
Ademds, se da en pacientes mds jévenes que la NOIA
(de 15 a 45 afios)”.

. Degeneracién macular asociada a la edad
exudativa: aunque ambas patologias se dan en grupos
de edad similares, aqui el aspecto del nervio dptico serd
normal, puesto que la alteracién se encuentra en el drea
macular: metamorfopsia, drusas blandas, hemorragias

Figura 3 NOIA- NA.
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NOIA-NA

Demografia Varén o mujer de 60 afios

NOIA-A
Mujer de 75 afios

funcién de la gravedad del caso y

Sintomas _AV aguda, indolora,

unilateral, al despertar

_AV grave, aguda,
indolora, unilateral,
episodios previos de
amaurosis fugax

del estado del ojo contralateral>”
10343 Las dosis se irdn bajando
en funcién de los sintomas, la
VSG y la PCR, pero muchos

Enf. sistémicas HTA, DM

Sintomas de ACG: cefalea,
claudicaciéon mandibular,
pérdida de peso

pacientes necesitardn tratamiento
crénico®**,

Agudeza visual Cualquier nivel de AV;

tipicamente >0.2

Cualquier nivel de AV;
tipicamente <0.2

Pronestico

La visién tras un episodio de NOIA-

Escotoma altitudinal
inferior habitual

Campo visual

Escotoma altitudinal
inferior habitual

NA tiende a estabilizarse en unas
semanas y es posible una leve mejorfa
al cabo de unos meses>.

S. Anterior y PIO Normal

Normal

La recidiva de un episodio de NOIA-

Segmento posterior Edema papilar unilateral,

E/P contralateral_ o ausente

Edema papilar unilateral
color blanco yeso

NA en el mismo ojo es muy poco
frecuente (6% a los tres afios)”. La

Exploraciones
complementarias

AGF, analitica (DM,
descartar ACG), TA

AGF, analitica
(VSG, PCR), BAT

afectacién del ojo contralateral, en
cambio, es considerablemente més
alta, llegando a un 25% en el mismo
periodo de tiempo® se ha sugerido

INTERVENCION
OPTOMETRICA

Remitir urgentemente

Remitir inmediatamente

que la aspirina puede reducir su
riesgo a corto” pero no a largo

subretinianas y exudacién lipidica son caracteristicas de
esta degeneracion®.

« Desprendimiento de retina: la presentaciéon puede
ser similar (disminucién aguda de visién con pérdida de
campo inferior). La oftalmoscopia mostrard que la retina
se encuentra desprendida y que el aspecto de la CNO (si
es visible) es normal.

Otras alteraciones menos frecuentes son la oclusién de la
ACR o de una de sus ramas y la neuropatia 6ptica isquémica
posterior, ambas con un nervio éptico normal y que a su vez
pueden estar causadas por la ACG", y la oclusion de la vena
central de la retina o de una de sus ramas, con un
componente hemorrdgico importante en la capa de fibras
nerviosas y dilatacion y tortuosidad venosas®.

Como veremos en el siguiente apartado, el
tratamiento de la NOIA estd encaminado a evitar la
afectacion del ojo contralateral, dado que la recuperacion
visual después de un proceso isquémico es muy poco
frecuente®.

No existe una terapéutica efectiva para la NOIA-
NA. El tratamiento médico (con corticoides’, dcido
acetilsalicilico”, levodopa® * o brimonidina’) o
quirdrgico (mediante la fenestracién de la vaina del
nervio 6ptico?) ha resultado inefectivo. Por lo tanto, la
reduccion de los factores de riesgo es, hoy por hoy, el
mejor tratamiento que se puede ofrecer a estos
pacientes; ello implica tratar las enfermedades
sistémicas asociadas, dejar de fumar“® y vigilar la
hipotensién nocturna, que puede ser mds acusada en
sujetos hipertensos debido a la medicacién
antihipertensiva’.

El tratamiento de la NOIA-A es la corticoterapia
urgente a dosis altas, por via oral o intravenosa en
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plazo™.

Sin tratamiento, el 95% de los pacientes con NOIA-A
tendran afectacion bilateral en un periodo no superior
a pocas semanas’. El tratamiento corticoideo es efectivo
en evitar la afectacién contralateral (y, por tanto, la
ceguera) en mds del 90% de los sujetos®, aunque casi
nunca mejora la visién del ojo afectado. A pesar de la
répida instauracion de corticoides, el ojo sano puede
verse afectado durante la primera semana después de
iniciado el tratamiento pero no mds tarde, por lo que
hasta pasado este periodo el prondstico deberia ser
reservado.

Es fundamental que el 6ptico-optometrista sea
consciente de la importancia que tiene en la deteccién de
enfermedades oculares que requieren intervencién
inmediata. El reconocimiento de los factores de riesgo y
la exploracién clinica de los pacientes con las
caracteristicas descritas ayudard a identificar y remitir a
estos sujetos al oftalmélogo con cardcter de urgencia, de
modo que se instaure el tratamiento oportuno y se eviten
las consecuencias de esta grave enfermedad.
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