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En el contexto neurooftalmolégico, el sistema visual y los elementos que
lo conforman pueden afectarse en muy diversos tipos de procesos infec-
ciosos. Se pueden presentar infecciones que alteren a la via visual aferente
(nervio Optico, quiasma, cintilla, radiaciones Opticas y corteza occipital) o
a la via eferente (pupilas, motilidad extrinseca). Por otra parte, existen
tratamientos de algunas infecciones en las que se utilizan farmacos que
pueden ser toxicos para la via visual anterior, causando neuropatia Optica.

En una diferenciacion didactica, aunque muchas veces en el contexto, se
presenten de forma conjunta, separaremos aquellas infecciones que pue-
den afectar al nervio 6ptico de forma especifica y en una segunda parte, de
forma mas global, se comentaran las infecciones del sistema nervioso
central.

Afecciones del nervio éptico

Caracteristicas clinicas

El diagnostico de una neuropatia optica se fundamenta sobretodo en los
hallazgos clinicos, a saber: descenso de agudeza visual, afectacion de la
vision de los colores, alteracion del campo visual, defecto pupilar aferente
relativo en casos unilaterales o bilaterales asimétricos y apariencia varia-
ble del disco 6ptico (edema o atrofia papilar, mas raramente normal en
etiologia infecciosa).

El defecto campimétrico asociado no muestra ninglin patrén especifico,
pueden aparecer practicamente todos los tipos de alteracion del campo
visual: escotoma central, centrocecal, arciforme, altitudinal, depresién
difusa....

En algunos casos pueden presentarse como neuritis optica tipica, aunque
la mayor sospecha se deberia dirigir hacia aquellos casos con forma de
presentacién atipica, tales como ausencia de dolor, edad de presentacion
fuera de lo habitual, inflamacién asociada de segmento anterior o poste-
rior, exudados maculares, conformando una neurorretinitis (Figura 1),
etc...

Afecciones postvacunales y postinfecciosas

Existe un grupo de neuropatias Opticas aisladas, con un claro componen-
te inmunoldgico, que se presentan también varios dias después de una
exposicién a agentes infecciosos, ya sea tras una vacunacién o tras una
infeccién. En este grupo cabria incluir también los casos de neuritis con-
secutivos a picaduras de abeja y de avispa en la cabeza o en el cuello!.

Neuritis Opticas Postvacunales

Se han descrito episodios de neuritis 6ptica aguda tras la vacunacién
frente a diversos agentes viricos? y bacterianos®# (Tabla 1), siendo el
agente con mayor frecuencia implicado el virus de la gripe*. Suelen apa-
recer al cabo de algunos dias®?! de la vacunacién, y se caracterizan por
una afectacion habitualmente bilateral (80%), con dolor asociado en un
60% vy, por lo general, edema de la papila (80%). La patogenia de la
neuritis Optica en estos pacientes se atribuye a una respuesta inmune
frente a los antigenos del nervio dptico estimulada por la vacunacion. El
tratamiento se realiza con corticoides, y la mayoria de los autores los
prescriben de forma endovenosa, segln la pauta descrita para la neuritis
oOptica desmielinizante en el ONTT (Optic Neuritis Treatment Trial)®, con lo
gue se obtiene casi siempre una recuperacion completa. No obstante, en
ocasiones se precisa corticoterapia prolongada para mantener la visién y
evitar recidivas, o bien otro inmunosupresor como la azatioprina, y aln
asi existen casos sin recuperacion visual.

Neuritis Opticas Postinfecciosas

La neuropatia éptica parainfecciosa suele presentarse entre 1 y 3 sema-
nas después de un episodio infeccioso, frecuentemente virico (parotiditis,
varicela, fiebre inespecifica, etc.) y mas raramente bacteriano. Afecta en
general a nifos y puede ser unilateral, aunque casi siempre se trata de
una neuropatia bilateral aguda con edema de papila’ (Figura 2), a veces
acompafado de exudados lipidicos en el area macular (neurorretinitis).
El estudio del LCR de estos pacientes puede revelar elevaciéon de proteinas
y pleocitosis, y los estudios de neuroimagen son, por norma, negativos. Es
posible que, tanto estas neuritis como las postvacunales constituyan de
hecho formas frustradas de encefalomielitis aguda diseminada®. El pronds-
tico en cuanto a recuperacion visual es excelente en estos casos, ya sea con
o sin ayuda de los corticosteroides sistémicos, aunque lo habitual es que
persista una palidez papilar con defectos visuales subjetivos sutiles.

Bacterianos Viricos

Bacilo de Calmette-Guerin (BCG)
Bacillus antracis Hepatitis B
Tétanos (toxoide) Parotiditis + Sarampion + Rubeola
Difteria (toxoide) Rabia

Viruela

Gripe (el més frecuente)

Tabla 1. Agentes descritos como causa de neuritis dptica postvacunal
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Figura 1. Neurorretinitis idiopatica. La pérdida aguda de la vision asociada a la presencia de un edema de la papila y del polo posterior con una estrella macular no es sugestiva de
enfermedad desmielinizante, sino de infeccién por virus, bartonella, sifilis, tuberculosis o toxoplasma (Caso del Dr. G. Roca. Barcelona)

Figura 2. Papilitis postvirica. Pérdida bilateral de la visién con edema del disco dptico derecho (A) e izquierdo (B), en un nifio que pocas semanas antes habia padecido el sarampién

Figura 3. Lesién expansiva en la papila de un paciente afecto de tuberculosis miliar, que se resolvié con el tratamiento tuberculostatico. (Caso de las Dras. M. Fossas
y C. Vendrell. Barcelona)

Figura 4. Neurorretinitis que afectaba a AO en un paciente afecto de sifilis secundaria. (A) Edema papilar en fase aguda, de dificil visualizacién debido a la presencia
de vitritis marcada. (B) Atrofia dptica en fase crénica con presencia de tejido conectivo epipapilar

puede ayudar en el diagndstico. Este se basa sobre todo en el estudio y el
cultivo del LCR, que suele mostrar ademéas un aumento de proteinas, con

Neuritis infecciosas

En el presente apartado se trataran las neuritis épticas que se producen
en el curso de las infecciones y que son atribuidas a la afectacion directa
del nervio éptico por parte de los agentes microbianos. Una neuritis
Optica puede ser consecutiva a una infeccion por cualquier microorganis-

un descenso de glucosa. El tratamiento se debe realizar con el empleo

mo, ya sea virico, bacteriano, flngico o de otra naturaleza, y en la Tabla Variedad Agente infeccioso Prueba de laboratorio
2 se enumeran los agentes causales mas frecuentemente implicados. Virts: adenoviris serokogia, cultvo
Empezaremos describiendo las principales enfermedades infecciosas que ?’Xsta.ck'% Sem:ogla
afectan de forma primaria al nervio Optico, para tratar después la C',Jvae'n’ ar :z;zfgg PCR cultivo
neuropatia dptica asociada al virus HIV y, finalmente, dos formas espe- hepatitis A Semmgia’ '
ciales como son las neurorretinitis y los granulomas papilares. Pueden hepatitis B serologfa, deteccién DNA
existir casos de afectacién del nervio éptico secundaria a una infeccién herpes simple serologfa, PCR, cultivo
retiniana o de otra estructura intraocular contigua. VIH serologfa, PCR
parotiditis serologia
Tuberculosis sarampion serologia
rubeola serologia
La infeccién por mycobacterium tuberculosis se produce seglin dos va- varicela-herpes zoster serologfa, PCR, cultivo
riantes clinicas principales: la forma pulmonar y la forma extrapulmonar. Bacterias: antrax cultivo
Esta Gltima comprende, por un lado, los casos de diseminacién intraca- estreptococo (-hemolitico antiestreptolisinas, cultivo
nalicular, con participacién de las mucosas respiratoria y digestiva, y por bartonella henselae serologia
otro lado, la diseminacién linfohematégena hacia todos los érganos, (enfermedad por arafiazo de gato) )
. . . - BT meningococo cultivo
tamb@n_denomlnada tubgrculosm miliar. EI nervio Optico es afecta’do en bordetella pertussis (tosfering) cultivo
esta dltima forma, asociado a una meningitis tuberculosa, segin las tuberculosis PPD, Ziehl-Nielsen
siguientes posibilidades®: sifilis VDRL, FTA-Abs
. Lo figbre tifoidea serologia, cultivo
— En el contexto de una meningitis basal o de una aracnoiditis opto- micoplasma serologia, cultivo
quiasmatica, causando una neuritis optica que puede ser anterior o borrelia bugdorferi serologia
retrobulbar. (enfermedad de Lyme)
— Asociado a la afectacién de la médula espinal, conformando una tropheryma whippeli
neuromielitis 6ptica. (enfermedad de Whipple)
. Hongos: candidiasis cultivo
— Como parte de un cuadro de neurorretinitis*©. Aspergilosis cultivo
— Por la presencia de un tuberculoma en el nervio 6ptico!! (Figura 3). Criptococosis antigeno, cultivo
— Por la existencia de hipertension intracraneal (HTI), que puede abo- s :::;:;ra i:g;:amnhyphae
car a una atrofia postpapiledema. Nematodos identificacion
— No hay que olvidar la neuropatia dptica toxica por farmacos tubercu- toxoplasmosis serologia
lostaticos, en especial el etambutol y también la isoniacida. leishmaniasis serologfa, cultivo, identificacion

Entre un 20 y un 70% de los pacientes con afectacién del nervio éptico,
tienen otras manifestaciones sistémicas de la enfermedad, dato que nos

Tabla 2. Agentes infecciosos descritos como agentes responsables causales de neuritis

dptica y pruebas de laboratorio empleadas para su deteccién
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Figura 5. Meningitis por criptococo en un paciente afecto de SIDA. Papiledema agudo en el OD (A) y en el Ol (B), con
pérdida visual brusca en el primero de ellos, atribuida a invasion del nervio dptico derecho por el proceso infeccioso

Figura 6. Infeccién por CMV en un paciente afecto de SIDA. Retinitis hemorragica y necrotizante tipica, centrada alrededor

de la papila y con afectacion secundaria de la misma

Figura 7. Presunta toxoplasmosis ocular. Retinocoroiditis focal yuxtapapilar de localizacién inferotemporal, con edema

secundario de la regién macular y exudados lipidicos

Figura 8. Neuropatia dptica toxica por etambutol. Obsérvese la palidez papilar bilateral temporal

Figura 9. Campimetria computerizada a umbral (Programa 24-2, Humphrey Field Analyzer) mostrando escotomas centrales de

(e} predominio temporal en ambos ojos, que sugiere una afectacién muy posterior del nervio dptico con participacion quiasmatica

combinado de varios tuberculostaticos, siendo la combinaciéon mas habi-
tual la de isoniacida, etambutol y rifampicina.

Sifilis
Es una enfermedad de transmisién sexual, causada por el treponema

pallidum, cuyo curso clinico evoluciona por 5 estadios en la infeccién, a
saber!?:

— Periodo de incubacién, que suele durar unas 3 semanas (3-90
dias).

— Estadio primario, caracterizado por el desarrollo de una lesion pri-
maria, el chancro, que suele curar espontaneamente entre 2 y 8
semanas.

— Estadio secundario, que se presenta entre la 2 y la 12 semana tras el
contacto y se caracteriza por manifestaciones parenquimatosas,
constitucionales y mucocuténeas.

— Estadio latente, con manifestaciones clinicas minimas o ausentes.

— Estadio terciario o sifilis tardia, con afectacion vascular y presencia
de “gomas” en piel, higado, huesos, bazo y SNC.

El nervio 6ptico se afecta en relacion con la afectacion del sistema nervio-
so o neurosifilis (Tabla 3), sobre todo en el estadio de sifilis secundaria,
aunque también en el de sifilis terciaria. En el primer caso, es posible
observar'3 neurorretinitis, papilitis, neuritis retrobulbar, perineuritis 6pti-
cal* o papiledema, ya sea unilaterales o bilaterales. Estas manifestacio-
nes pueden presentarse aislados o en el contexto de una meningitis
sifilitica'3, con o sin elevacion de la presion intracraneal. Ocasionalmen-
te, cursan asociados a uveitis anterior, células en el vitreo, vasculitis
retiniana o una combinacién de éstas (Figura 4). La afectacién del nervio
optico en la fase terciaria de la enfermedad, se produce de dos maneras,
como una papilitis 0 una neurorretinitis en una neurosifilis meningovas-
cular o bien como una atrofia 6ptica progresiva en una neurosifilis paren-
quimatosa, y son excepcionales las gomas del nervio éptico. La forma
congénita de la sifilis también puede cursar con neuritis 6ptica en la

infancia, pero la incidencia exacta de la misma es desconocida. El diag-
nostico, en cualquier caso, se efectlia con la confirmacién seroldgica,
tanto de las pruebas reaginicas (VDRL, RPR) como de las treponémicas
(FTA-Abs, TPHA), en sangre y especialmente en el LCR. Hay que advertir,
sin embargo, que los pacientes con una infeccion por HIV asociada pue-
den no presentar respuesta inmune y dar un resultado falsamente negati-
Vo en las pruebas serolégicas!®. El tratamiento que se debe instaurar es la
penicilina G endovenosa de 12 a 24 millones de unidades de 10 a 15
dias, seguida de la penicilina benzatina 2,4 millones de unidades por
semana durante 3 semanas®®.

Enfermedad por Arafiazo de Gato

Es una enfermedad que se presenta después de un arafiazo o de una
mordedura por un gato, y su agente causal es la bartonella hanselae. Se
suele manifestar por una linfadenopatia generalizada, y s6lo un 2% de
los casos presentan complicaciones sistémicas, mas frecuentes en los
nifios!’, y que incluyen afectacion de higado, bazo, pulmdn, hueso, piel,
asi como sintomatologia neurolégica variada. La forma de presentacién
neuroftalmolégica mas frecuente es la neurorretinitis, que a su vez reco-
noce como causa mas frecuente la enfermedad por arafazo de gato!®,
aunque también se han descrito casos de papilitis!®. El diagnostico clasi-
camente se basaba en el estudio anatomopatolégico de las adenopatias o
en pruebas cutaneas, pero en la actualidad se apoya en la confirmacién
seroldgica®®. La enfermedad suele tener un curso benigno autolimitado, si
bien se recomienda instaurar un tratamiento con doxiciclina, sola o aso-
ciada a rifampicina.

Enfermedad de Lyme

Esta causada por la borrelia bugdorferi, una espiroqueta que se trasmite
por la picadura de una garrapata (ixodes scapularis), y trascurre por tres
estadios clinicos?!:

— Localizado precoz (3-4 semanas), en el que predominan las lesio-
nes cutaneas, como el eritema migratorio.
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— Diseminado precoz (1-6 meses mas tarde), caracterizado por lesio-
nes cutaneas, y manifestaciones cardiacas y neuroldgicas (meningi-
tis, neuropatias craneales).

— Cronico diseminado, con artritis y alteraciones neurolégicas (encefa-
lomielitis).

La afectacién del nervio éptico suele presentarse en el segundo estadio, en
forma de?? neuritis Optica anterior o retrobulbar, neurorretinitis, o papile-
dema?® por meningitis o0 meningoencefalitis. EI diagndstico de la enferme-
dad de Lyme se basa en la sospecha clinica y la confirmacién seroldgica
de la infeccién por técnica de ELISA, y el tratamiento recomendado con-
siste en doxiciclina o en una cefalosporina de tercera generacién (cefuro-
xima o ceftriaxona).

Criptococosis

El criptococcus neoformans es un hongo oportunista que, tras ser inhalado
y producir una infeccion pulmonar, se disemina por via hematégena y
llega a causar una meningoencefalitis, especialmente en pacientes
inmunodeprimidos, como los infectados por HIV o los neutropénicos. En
este contexto, la afectacion del nervio éptico®#?5 (Figura 5) puede ser
consecutiva a papiledema, infiltracion directa del nervio, vasculitis con
isquemia secundaria y aracnoiditis optoquiasmatica. El diagnéstico se
confirma con la realizacién de pruebas en suero y LCR para la deteccién
del antigeno polisacarido capsular, de las cuales la méas (til es el test de
aglutinacion con latex. El tratamiento es médico con amfotericina B y
fluocitosina, si bien en los casos con pérdida visual por hipertensién
intracraneal, estan indicadas una derivacion lumboperitoneal y/o una
fenestracion de la vaina del nervio dptico, con resultados menos satisfac-
torios que los obtenidos en el pseudotumor cerebral primario.

Neuropatia Optica Asociada al Virus HIV

Entre un 40 y un 90% de los pacientes HIV positivos presentan complica-
ciones oftalmoldgicas, habiéndose descrito todo un espectro de neuropatias
oOpticas en relacién a dicho virus, tales como perineuritis, papilitis, neuri-
tis retrobulbar y papiledema, asi como alglin caso de neurorretinitis?®.
Ademas de las infecciones por gérmenes oportunistas?’?6, como CMV
(Figura 6), toxoplasmosis (Figura 7), sifilis, criptococosis, pneumocistis
o0 virus varicela-zoster, la afectacién del nervio dptico en un paciente
infectado por el HIV se puede producir en tres situaciones:

— Lesion directa por el propio HIV, a través de dos posibles mecanis-
mos, a saber, la pérdida axonal por acumulacién de infartos en la
capa de fibras nerviosas?® y la accién neurotdxica de algunas protei-
nas viricas®°.

— Neuritis 6ptica desmielinizante, asociada a signos clinicos y neurorra-
dioldgicos similares a los de la EMS3!,

— Neuropatia 6ptica tipo Leber, inducida por la terapéutica antiretroviral
a través de una alteracion de la funcién mitocondrial, en pacientes
predispuestos genéticamente?.

El tratamiento en cada situacion es diferente y, aparte de la antibiotico-
terapia para una posible infeccién oportunista, es necesario potenciar la
terapéutica antirretroviral en el primer caso, administrar corticoides en el
segundo, y suspender el tratamiento anti-HIV en el tercero.

Formas Especiales

Se describiran, para finalizar, dos formas de infeccion del nervio dptico
que presentan caracteristicas oftalmoscopicas claramente distintivas,
como son las retinitis y los granulomas. A pesar del creciente nimero de
agentes causales de neurorretinitis (Figura 1), casi la mitad de los casos
siguen sin diagnosticarse y se etiquetan como idiopéticos. Lo cierto es que

Neurosifilis asintomatica Neurosifilis sintomatica

1. Pleocitosis — Meningitis sifilitica (secundaria)

— Neurosffilis tardia (terciaria)
- Meningovascular: hemiplejia, convulsiones, afa-sia
- Cerebromeningea: difusa, focal

2. Hiperproteinorraquia

3. Hipoglucorraquia —  Cerebrovascular
— Espinal
4.VDRL + enLCR — Parenquimatosa tardia
- Tabética: dolores en latigazo, ataxia, trastornos pupilares,
impotencia sexual, inconti-nencia vesical y rectal, neuropatia
periférica, Romberg -+, neuropatias craneales
- Parética: cambios de personalidad, deterioro sen-sitivo e
intelectual, hiperreflexia, trastornos del habla, trastornos
pupilares, atrofia Optica, temblores
- Taboparética

— Ocular

Tabla 3. Clasificacion de la neurosifilis (modificada de Roos KL)

Bartonella henselae Virus del herpes simple

Toxoplasma gondii Virus de la varicela-zoster
Rochalimea typhi Virus de Epstein-Barr
Treponema pallidum Virus de la hepatitis By C

Mycobacterium tuberculosis Borrelia bugdorferi

Histoplasma capsulatum Brucella spp.
HIV Leptospira spp.
Virus de la parotiditis Clamidia spp.

Tabla 4. Agentes infecciosos descritos como causales de neurorretinitis

— Anamnesis: viajes recientes, ingesta de alimentos no cocinados, antecedentes sexuales, contacto con
animales.

— Examen fisico detallado, buscando rash cutaneos o zonas de inoculacion.
— PA, bioguimica, hemograma, VSG, ANA, ECA, Rx torax.

— PPD, serologias: HIV, VDRL, FTA-Abs, brucelosis, Lyme, bartonella, clamidia, herpes, EBV, virus hepatitis By C,
histoplasmosis, toxoplasmosis.

— Cultivos de bacterias, virus y hongos.

Tabla 5. Protocolo de estudio en los casos de neurorretinitis

la mayoria de las causas conocidas son infecciosas, destacando sobre
las demas la enfermedad por arafiazo de gato'® (Tabla 4), y la sistematica
de estudio a seguir en estos casos se halla descrita en la Tabla 5. En
cuanto a los granulomas (Figura 3) producidos por procesos infecciosos
que infiltran al nervio éptico®, entre ellos destacan las afecciones bacte-
rianas capaces de producir raras veces tuberculomas o gomas sifiliticos
a este nivel. Recientemente se han descrito otras causas de granuloma del
nervio como bartonella henselae®* o pneumocistis carinii®.

Neuropatias dpticas toxicas

Como ya se ha comentado anteriormente, en el contexto de infecciones se
pueden presentar neuropatias opticas toxicas asociadas al uso de antibioticos.

Probablemente el agente méas frecuentemente descrito es el etambutol,
pero se han asociado multiples agentes antimicrobianos asociados (Ta-
bla 6)
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Existen otros farmacos que pueden causar papiledema por hipertension
intracraneal inducida secundaria, como el acido nalidixico, ciprofloxacino,
penicilina y tetraciclinas®®.

Etambutol

Entre los agentes antituberculosos, es el mas cominmente implicado
como agente causal de neuropatia dptica toxica®” (Figura 8). La base
bioguimica de la toxicidad ain no ha sido determinada, aunque se pos-
tula que su actividad como agente quelante juega un papel importante. Es
de resefar que otros quelantes, como disulfiram, D-penicilamina y
desferrioxiamina también han sido asociados a neuropatias toxicas y en
todos los casos parece hallarse implicada la quelacién de zinc®8.

El etambutol puede desencadenar dos formas de neuropatia dptica
retrobulbar con diferente patrén de pérdida campimétrica. En la forma
mas frecuente se afectan las fibras centrales del nervio 6ptico, producien-
do reduccion precoz de la vision de los colores, disminucién de la agude-
za visual y escotoma central o centrocecal. En la segunda forma, mucho
menos frecuente, se afectan las fibras periféricas del nervio o del quiasma,
dando lugar, respectivamente a pérdida de campo visual periférico o a
hemianopsia bitemporal sin alteracion de la agudeza visual ni de la
vision cromatica3® (Figura 9). Se cree que la neuropatia éptica por
etambutol es dosis-dependiente, presentandose en pacientes tratados con
mas de 25 mg/kg/dia, y que la dosis de seguridad es 15 mg/kg/dia. A
pesar de ello, se ha descrito la neuropatia 6ptica en un 1-2% de los
pacientes*® dentro del margen considerado como seguro, un hecho que ha
motivado a algunos autores a proponer el abandono del etambutol para
el tratamiento de la tuberculosis*!. Los pacientes con alteracion de la
funcion renal tienen un mayor riesgo de neuropatia, ya que el 70% del
farmaco se elimina por el riidn*42, y son también factores de riesgo la
retinopatia diabética y la insuficiencia hepatica*®. Los trastornos visuales
pueden no comenzar hasta semanas o meses después de iniciado el
tratamiento y la recuperacién visual tras la retirada del fa&rmaco es lenta,
tardando varias semanas o meses hasta completarse. Aunque es habitual
una respuesta favorable, se han descrito muchos casos de persistencia de
la afectacion visual pese a la supresion precoz del tratamiento*!. Por
estos motivos, los pacientes que van a recibir etambutol deben ser some-
tidos a una exploracion oftalmolégica previa, que incluya agudeza visual,
visién de los colores y campimetria. Asimismo, es preciso realizarles

— Acido Nalidixico
— Alfa-interferon

controles trimestrales, y alertarles sobre la necesidad de acudir a visita en
caso de advertir alguna modificacion en su vision.

Isoniacida

Este farmaco antituberculoso es un agente causal conocido de neuropatia
periférica, reversible con la piridoxina. Puede producir también una
neuropatia dptica toxica**, aunque muchas veces se administra asociado
con etambutol y/o estreptomicina, que también son posibles causantes de
neuropatia éptica, especialmente el primero. Si la neuropatia se presenta-
se en tales circunstancias, deberia suspenderse en primer lugar el etambutol
y, en caso de no obtener mejoria, suspender también la isoniacida.

Cloramfenicol

Produce una neuropatia optica en pacientes que han recibido tratamien-
tos prolongados por infecciones crénicas y la pérdida visual se presenta
tras 3-8 meses de tratamiento, aunque se ha descrito mas precozmente.
En el fondo del ojo se aprecia un ligero edema papilar*® y a veces se
asocia una neuropatia periférica.

Infecciones del sistema nervioso central

Pese a la proteccion que representan la piel, hueso, meninges y las barre-
ras vasculares, los organismos pueden entrar en la cavidad intracraneal
y el canal vertebral. Dichos gérmenes pueden alcanzar el SNC por dos
vias, una por diseminacion hematdgena y otra por extension de estructu-
ras locales®®.

Las lesiones producidas por infecciones a nivel cerebral se muestran en la
Tabla 7.

En la mayoria de los casos, ademas de la clinica neurooftalmolégica
descrita se acompanara de sintomatologia neuroldgica asociada cuyo
comentario queda fuera de los objetivos de esta publicacion.

Abscesos cerebrales

Los abscesos cerebrales pueden localizarse en el espacio epidural,
subdural o intracerebral. En su mayor parte se originan por invasion
local (suelen ser Unicos) o por émbolos sépticos (puede generar varios
abscesos). Entre las causas locales, la mas frecuente es la otitis media.
También se han descrito originados en mastoiditis crénica, sinusitis, celu-

— Amantadina
_ Cefaloridina litis orbitaria, meningitis bacteriana, focos infecciosos en cuero cabelludo
— Ciprofloxacino y cara, incluyendo procesos dentales. Otras causa mas infrecuentes son
~ Clioguinol las malformaciones congénitas como meningoceles, anomalias estructu-
*S'Ofa";*?”im' rales de base de craneo, postraumatica o tras procedimientos neuroqui-
— bapsona 4 H 47
oo rargicos*’.
— Estreptomicina
— Etambutol
— Fludarabina — Abscesos cerebrales
— Hidroxiguinoleinas halogenadas — Aneurismas
— Isoniacida — Areas de desmielinizacion
— Linezolido — Edema cerebral
— Metronidazol — Empiemas
— Ofloxacina — Encefalitis
— Plasmodicida — Granulomas
— Quinina — Meningitis
— Sulfonamidas — Mucoceles y pioceles
— Suramina — Neuritis
— Tetraciclina — Vasculitis
Tabla 6. Antibiéticos asociados a neuropatia dptica toxica Tabla 7. Tipos de lesiones producidas por infecciones en el SNC
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Trastornos neurooftalmolégicos de etiologfa infecciosa

La clinica neurooftalmoldgica dependera de la localizacién. Si es en l6bu-
lo frontal, pueden asociarse signos orbitarios como proptosis, dolor y
limitaciones a la motilidad ocular. La localizaciéon en los otros I8bulos
puede producir en todos ellos un defecto campimétrico homénimo, con
signos diferenciales como defecto pupilar aferente relativo por afectacion
de cintilla optica en lesiones del l6bulo temporal, alucinaciones visuales
en area occipital, pudiéndose presentar en muchos caso papiledema por
efecto masa.

El diagnostico se basa en la obtencion de neuroimagen, siendo muy efec-
tivas tanto la tomografia computerizada como la resonancia magnética.
Estd absolutamente contraindicado realizar una puncién lumbar si existe
la sospecha de un absceso cerebral.

El tratamiento suele ser mixto, quirdrgico y antibiético, precisando mu-
chas veces para esto (ltimo una aspiracion estereotactica del absceso®®.

Aneurisma micotico

Aunque el nombre puede pensar en una etiologia flingica, en realidad se
refiere a aquellos aneurismas causados por cualquier tipo de agente
infeccioso.

La mayoria son de etiologia bacteriana, y se asocian principalmente a
endocarditis (siendo los estreptococos y estafilococo aureus los més fre-
cuentes).

Las bacterias causan aneurismas especialmente en las arterias cerebra-
les anterior y media. Los aneurismas flingicos son mucho menos frecuen-
tes, y suelen afectar a pacientes inmunodeprimidos, afectando a las arterias
basilar o carétida.

La clinica dependera de la region afectada.

Encefalitis y encefalomielitis

Tanto la encefalitis como la encefalomielitis (encefalitis asociada a mielitis)
se caracterizan por infeccién y destruccién de neuronas y células gliales.
Tiene un pico de incidencia en la edad pediatrica, aunque puede presen-
tarse a cualquier edad. Casi siempre es de causa viral.

El agente mas frecuente es el herpesvirus. Otros virus asociados son el
citomegalovirus, el virus de la rabia, y puede asociarse a enfermedades
exantematicas como varicela, parotiditis, rubéola y sarampién. También
se ha presentado tras vacunacion de éstas u otras enfermedades virales.

Aunque mas raramente, también puede ser causada por bacterias en el
contexto de infecciones sistémicas por bacterias de las especies Brucella,
Legionella, Bordetella, Micoplasma, Ricketsia y Listeria.

Meningitis y paquimeningitis
Existen 4 tipos de meningitis:

— Meningitis aguda bacteriana
— Meningitis aséptica (no bacteriana) aguda
— Meningitis subaguda o crénica
— Paquimeningitis
Las manifestaciones neurooftalmolégicas de la forma bacteriana aguda

incluyen la ceguera cortical que puede ser reversible en su totalidad o
parcialmente y puede haber también pérdida visual por el efecto directo

de la inflamacién en los nervios opticos y el quiasma, con el consecuente
desarrollo de atrofia optica en 4-5 semanas.

Puede haber afectacién de nervios craneales, siendo el mas frecuente la
parélisis del 6° nervio, seguido de afectacion del nervio facial y del 3er
nervio*®. La presencia de papiledema es mucho més baja de lo que se
creia, refiriendo Hanna, et al. una incidencia préxima al 5%.

El término meningitis aséptica se usa para describir aquellas formas
agudas con pleocitosis linfocitaria en LCR sin causa bacteriana. Suele ser
de etiologia viral, siendo los patégenos mas frecuentes los enterovirus,
sobretodo echovirus y coxsackievirus. Otros virus comunes son los de la
polio, parotiditis, sarampion y adenovirus®®. El virus del HIV también
puede producir una meningitis aséptica autolimitada. También se ha des-
crito tras vacunacién de virus vivos o atenuados como los de la triple
virica.

La clinica suele ser menor que la forma aguda bacteriana.

La meningitis crénica y subaguda puede ser causada tanto por Mycobac-
terias (especialmente M. tuberculosis y M. bovis), espirochetas (Treponema,
Borrelia y leptospira) como por hongos (Candida albicans, Coccidioides
immitis y Cryptococcus neoformans). Se produce una exudacién meningea,
que puede organizarse focalmente, produciendo hidrocefalia y aracnoiditis.
La presencia de parélisis oculomotora, paresia facial y sordera son ma-
nifestaciones comunes. La pérdida de vision también es frecuente, resul-
tado de los efectos del papiledema crénico y de la aracnoiditis que afecta
al quiasma y los nervios épticos®!.
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