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Resumen

Las neuropatias dpticas producidas por agentes fisicos mas comunes son las traumaticas y por radiaciones ionizantes.
Aunque infrecuentes, pueden ser responsables de pérdida visual profunda y a menudo irreversible. En este trabajo se
revisa la fisiopatologia y la presentacion clinica de ambas, y se proporcionan las claves para su diagnéstico y manejo
terapéutico actualizado en base a la literatura cientifica publicada.

Resum

Les neuropaties optiques produides per agents fisics més comunes sén les traumatiques i per radiacions ionitzants.
Malgrat que sén infreqiients, poden ser responsables de pérdua visual profunda i sovint irreversible. En aquest treball
es revisa la fisiopatologia i la presentacio clinica d’ambdues, i es proporcionen les claus pel seu diagnostic i tractament
en base a la literatura recentment publicada.

Summary

Traumatic and radiation optic neuropathy are uncommon disorders of the optic nerve that may lead to profound and
irreversible visual loss. In this paper we review the physiopathology and clinical manifestations of both neuropathies.
Furthermore, diagnostic and therapeutic guidelines are provided on the basis on the most recently published scientific

literature.

Neuropatias 6pticas traumaticas

Clasificacion

Cualquier lesion en el nervio 6ptico secundaria a
un traumatismo debe ser considerada equivalente
a un traumatismo craneoencefélico. La neuropatia
oOptica traumatica (NOT) se puede clasificar segin
su mecanismo de producciéon o segln la porcién
anatoémica afectadal.

Mecanismo

La NOT puede ser provocada por un traumatismo
directo o indirecto. EI mecanismo directo sucede en el
contexto de lesiones originadas por una herida abier-
ta, como un fragmento 6seo tras una fractura orbitaria
o del canal éptico. El mecanismo de traumatismo
indirecto estd producido por la concentracién de la
energia cinética en el nervio éptico tras un traumatis-

mo craneal. La morfologia cénica de los huesos de la
orbita favorece la transmision de las fuerzas hacia el
vértice y el canal optico lo que causa una contusion
del nervio dptico alin en la ausencia de fracturas en el
canal 6ptico®. EI mecanismo de produccién no influye
en el prondstico de éstas neuropatias!.

Un ejemplo de NOT por mecanismo directo, aunque
infrecuente, es la puncion accidental del nervio en
el momento de la anestesia retrobulbar!. Otro meca-
nismo es el sindrome compartimental en el contexto
de una hemorragia orbitaria o de un hematoma
subperidstico. La hemorragia retrobulbar asociada a
un traumatismo tiene mas riesgo de perdida de visién
que la debida a una anestesia retrobulbar.

El enfisema orbitario es un proceso méas benigno que
los descritos anteriormente que puede ser responsable
de la NOT. Se produce una neuropatia 6ptica com-
presiva con pérdida visual, que puede ser desenca-
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denada tras el vémito o tras sonarse enérgicamente
en presencia de una fractura orbitaria con afectacion
de los senos paranasales!.

Localizacién

Desde el punto de vista anatémico el nervio dptico se
puede dividir en 4 segmentos: intraocular, intraorbita-
rio, intracanalicular e intracraneal. Los traumatismos
afectan de manera desigual a estos segmentos®.

La porcién intraocular corresponde al disco éptico
y la manifestacién mas caracteristica es la avulsién
del nervio éptico. Se produce una separacion entre
el nervio y el globo ocular en la ldmina cribosa sin
rotura de la vaina ni de la esclera adyacente. Esta
causado por una rotacién extrema del globo o por un
aumento brusco de la presion intraocular que provoca
la rotura de la lamina cribosa y la expulsion del globo
ocular hacia delante*. El nervio éptico adopta un
trayecto sinusoidal en su porcion intraorbitaria por
su mayor longitud respecto la distancia entre globo
oculary agujero éptico. Esta caracteristica proporcio-
na una cierta proteccién frente a los traumatismos
indirectos. La porcién intracanalicular es la mas
vulnerable y la que con mas frecuencia se afecta en
los traumatismos indirectos®®. Esta vulnerabilidad
se explica por la fuerte adherencia de esta porcién
del nervio a la duramadre, por lo que se encuentra
fijo e inmovil en el interior del canal 6ptico. EI marco
6seo del canal optico es inextensible lo que puede
propiciar un sindrome compartimental por el edema
post-traumatico®. La porcion intracraneal del nervio
oOptico tiene mayor susceptibilidad a ser lesionado
en traumatismos cerrados debido a su proximidad
respecto al pliegue falciforme de la duramadre que
cubre la apdfisis clinoides anterior®. Dentro de las le-
siones intracraneales, cabe destacar que las lesiones
traumaticas del quiasma se acompafan de diabetes
insipida con relativa frecuencia®.

Las NOT pueden clasificarse también en anteriores y
en posteriores, en relacion a la entrada de la arteria
central de la retina en el nervio 6ptico. En las primeras
0 anteriores se pueden producir alteraciones en la
circulacion retinianal.

Patogenia

El nervio 6ptico puede lesionarse de forma primaria
o secundaria. EI mecanismo primario produce una
lesion permanente de los axones por el impacto, ya
sea por desgarro directo de estos o por una altera-
cién del aporte sanguineo debido a una rotura de
la red vascular!5. EI mecanismo secundario tiene
lugar cuando la fuerza del impacto es absorbida por

el nervio optico. Esto provoca un vasoespasmo y/o
una tumefaccién en el mismo que experimentara
una compresion en el interior de un canal éptico
no expandible. Tanto el vasoespasmo como la
tumefaccion dan paso a la isquemia que desembo-
carad en una degeneracién axonal, la cual no esta
determinada por el tamafo de los axones. A las tres
semanas del traumatismo, acaece la degeneracion
de las células ganglionares de la retina (CGR). La
pérdida maxima de CGR se ha registrado a las 6
semanas post-traumal.

La isquemia provoca la liberacion de radicales libres
de oxigeno y de mediadores de la inflamacién. Los
radicales libres inducen un dafo axonal por la pe-
roxidacién de los lipidos poliinsaturados presentes en
las membranas celulares®. Se ha observado un efecto
neuroprotector con el uso de inhibidores directos de
la trombina tras el traumatismo de nervio éptico. Los
inhibidores de la ciclo-oxigenasa y los antioxidantes
limitan la severidad de la hipoperfusién que sigue
al traumatismo cerebral o de médula espinal’. En el
traumatismo del sistema nervioso central se produce
una alteracion de la barrera hemato-encefélica que
da lugar al paso de polimorfonucleares y de ma-
crofagos, los cuales liberan enzimas que producen
oxido nitrico, dafiando las células ganglionares de
la retina. Los polimorfonucleares predominan en los
2 dias siguientes al traumatismo, y posteriormente
son reemplazados por los macréfagos, cuyo pico se
establece a los 5-7 dias®. Se ha comprobado que la
inmunidad mediada por células T limita la toxicidad
causada por aminoacidos en los traumatismos del
sistema nervioso central®.

Epidemiologia

El 0'5-5% de los traumatismos craneales cerrados se
acompana de una neuropatia dptica'®. Estas lesiones
son especialmente frecuentes en los casos en los que
existe un traumatismo facial medio. Los accidentes
de trafico y de bicicleta son las causas mas comunes
de NOT, las cuales suelen ir, a su vez, asociadas a
traumatismo multisistémico y/o lesion cerebrall.

Abordaje

Debe realizarse una historia clinica detallada, y en
caso de disminucion del nivel de conciencia, inte-
rrogar a los familiares o testigos del accidente. Es
de especial relevancia investigar el mecanismo de
produccién del traumatismo y los antecedentes de
patologia ocular o la presencia de una baja vision
previa al traumatismo.
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Figura 1.

Avulsién completa

de nervio dptico.

Existe una excavacion

en el lugar donde deberia
encontrarse la papila
acompanado de hemorragias
subretinianas que

se extienden al vitreo

Figura 2.

Avulsién parcial de nervio
dptico. Se aprecia

una excavacion en la porcién
mas temporal de la papila
acompanada de un anillo
hemorrégico peripapilar

Figura 3.

Tomografia computarizada de
la érbita, corte axial.

Se observa una esquirla dsea
en contacto con en nervio
dptico izquierdo tras

un traumatismo que cursa
con fractura orbitaria

Es obligada la exploracion de ambos ojos. La agudeza
visual suele estar significativamente reducida en el
ojo afecto. La presencia de defecto pupilar aferente
relativo (DPAR) debe orientar hacia la presencia de
NOT. Si el DPAR es superior a 2.1 log debe esperar-
se un mal prondstico visual'l. Hay que explorar el
reborde orbitario en busca de escalones o crepitacién
de tejidos, signos indirectos de fractura orbitaria. La
presencia de proptosis y/o resistencia a la retropulsion
del globo ocular puede indicar la existencia de una
hemorragia retrobulbar. No debe obviarse el examen
con ldampara de hendidura si el estado general del
paciente lo permite para descartar signos sugestivos

de herida penetrante o de lesiones contusas en el
polo anterior (hipema, iridodidlisis, catarata trau-
matica, etc.).

Ante un paciente neurolégicamente inestable se
intentara la exploracion funduscopica sin midriasis.
En el caso de precisar la dilatacién pupilar, debe
consultarse al neurocirujano previamente. Hay que
anotar en la historia clinica la hora de la instilacion
y el tipo de midriatico usado. Los hallazgos del fondo
de ojo cambian en funcién del lugar de la lesion del
nervio. En la avulsién del nervio 6ptico se puede
observar un anillo hemorragico alrededor del nervio
o bien una oquedad profunda y redondeada (Figuras
1y 2). Las lesiones anteriores pueden presentarse
con obstrucciones vasculares retinianas o como una
neuropatia optica isquémica anterior. La lesién de
nervio 6ptico posterior puede cursar con un edema
de papila o con una imagen funduscépica normal en
el momento agudo, evolucionando posteriormente a
una palidez papilar acompafada o no de excavacion®.

Los potenciales evocados visuales (PEV) pueden rea-
lizarse en los casos bilaterales o en aquellos casos de
sospecha cuando el defecto pupilar aferente relativo
no es evidente. Los potenciales son Utiles solamente
cuando son indetectables, lo que confirma el mal
prondstico. Cabe destacar que un pequefo nimero de
axones intactos en un ojo amaurdtico puede producir
falsos positivos. La campimetria tiene utilidad en el
seguimiento posterior!.

Las pruebas de imagen complementarias en el diag-
nostico de la NOT son la ecografia y la resonancia
magnética. La ecografia ocular es la prueba de elec-
cién cuando una hemorragia vitrea u otra opacidad
de medios impiden la visualizacién de fondo de ojo y
permite descartar patologia retiniana o coroidea acom-
pafante. En la avulsiéon del nervio dptico se observa
un defecto en la pared posterior del globo ocular en la
region correspondiente a la cabeza del nervio éptico®.
La tomografia computerizada es la prueba de imagen
de eleccién en urgencias y para la valoracion de las
estructuras dseas (Figura 3). También es de eleccién
si existe la sospecha de un cuerpo extrafio metélico
intraorbitario. La resonancia magnética permite ver
con mayor detalle los tejidos blandos, sin embargo no
se considera suficientemente sensible para evaluar la
avulsion del nervio 6ptico de forma independiente®.

Manejo

NOT anterior (papilar y orbitaria)

No existe un tratamiento efectivo ante una lesién de
nervio optico precanalicular directa, como la avulsién
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del nervio. Se ha propuesto el uso de corticoides
sistémicos, pero con dudosa eficacia. En caso de
cuerpo extrafio enclavado en el nervio 6ptico, no se
recomienda su extraccion ante el riesgo de empeo-
ramiento de la funcion visual®1°.

Si existe una hemorragia orbitaria que comprime
la porcién intraorbitaria del nervio éptico debe
instaurarse un tratamiento precoz, consistente en
la cantotomia y cantolisis. Si la cantotomia no es
efectiva, la descompresion quirltrgica de la érbita es
el procedimiento de eleccion. Una vez realizada la
cantotomia y/o descompresion hay que realizar una
prueba de imagen para descartar la presencia de un
hematoma subperidstico®:1°.

NOT posterior (intracanalicular
e intracraneal)

En la lesion de nervio dptico intracanalicular se
ha propuesto clasicamente el uso de corticoides a
dosis altas. La razon de su uso son sus propiedades
antioxidantes y la existencia de experiencia clinica
con el traumatismo espinal. La dosis en el trauma-
tismo espinal es un bolo inicial de metilprednisolona
endovenosa de 30 miligramos por kilo de peso, se-
guida de 5’4 miligramos por kilo de peso cada hora
durante 3 dias. Es importante iniciar el tratamiento
con celeridad, ya que su inicio pasadas 8 horas del
traumatismo medular empeora el prondstico. En la
NOT se considerara la administracion de corticoides
endovenosos (metilprednisolona 1 gramo al dia du-
rante 3 dias) seguido corticoides via oral.

En el caso de un paciente con una agudeza visual bue-
na tras el traumatismo y un rapido deterioro posterior,
habra que descartar la compresién del nervio éptico
por un hematoma de la vaina. En estas circunstancias
estaria indicado el tratamiento quirlrgico urgente (fe-
nestracion de la vaina). Si el deterioro visual sucede
tras la administracién de corticoides puede intentarse
una descompresion del canal 6ptico via transetmoidal
o transcraneal®° (Tabla 1).

Existen dos estudios multicéntricos (NARCIS Il y
NARCIS 111) en los que se usé la dosis de metil-

prednisolona anteriormente comentada para el
tratamiento de los traumatismos espinales. En el
NARCIS Il (1990) los pacientes con traumatismo
espinal de menos de 12 horas de evolucion fueron
randomizados en 3 grupos (placebo, naloxona o
metilprednisolona). Los pacientes tratados con me-
tilprednisolona en las primeras 8 horas posteriores al
traumatismo presentaron una mejoria leve pero re-
gistrable, a diferencia de los tratados pasado 8 horas
del traumatismo, que no experimentaron mejora. El
NARCIS Il se basé en la premisa que hay una pro-
duccioén de radicales libres tras un traumatismo en
el sistema nervioso central y en que una dosis muy
elevada de corticoides tiene un efecto antioxidante
y, por lo tanto, neuroprotector'?. En el NARCIS Il
(1997) se concluy6 que era preciso valorar en cada
caso el beneficio limitado de la corticoterapia frente
al riesgo elevado de sepsis y neumonia observado
entre los pacientes tratados!s.

En el Internacional Optic Nerve Trauma Study, pu-
blicado en 1999, se concluyé que hay suficiente
evidencia para afirmar que ni los corticoides ni la
cirugia del canal optico deberian ser considerados
un tratamiento estandar para la NOT.

El estudio CRASH (2004) valoré la el papel de la
corticoterapia en los pacientes con traumatismo
craneoencefalico. Dicho estudio se suspendié
cuando se detecté una mayor mortalidad a las 2
semanas del grupo tratado con metilprednisolona
frente al placebo.

Existen dos estudios experimentales para la NOT en
los que se provocé un traumatismo del nervio éptico
por aplastamiento de diez segundos de duracién. En
el primer estudio, realizado por Ohlsson et al se pro-
pone que la metilprednisolona a altas dosis no tiene
efecto sobre la NOT'#15, El segundo estudio realizado
por Sheng et al mostrd que la metilprednisolona a
altas dosis reduce los fendmenos de apoptosis en las
células ganglionares de la retina'®. Un tercer estudio
experimental realizado por Steinsapir et al demostré
que la metilprednisolona exacerba la pérdida axonal
en traumatismos por aplastamiento de cinco segun-
dos de duracién en roedores!’.

Cirugia en la NOT

Indicado Dudoso

No indicado

Hemorragia orbitaria
Hematoma subperiéstico

Hematoma de la vaina del nervio éptico

No mejoria tras corticoterapia

Cuerpo extrafo organico

Cuerpo extrafo inerte

Avulsién del nervio 6ptico

Tabla 1.
Indicaciones quirdrgicas
en la NOT
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Figura 4.

Neuropatia y retinopatia

por irradiacion.

En este caso se aplico un
tratamiento con braquiterapia
por un melanoma coroideo.
Se observa un borramiento
de la papila, con hemorragias
y exudacion, junto con signos
de retinopatia acompanante.
En el cuadrante
superotemporal de la retina
se aprecia el resto tumoral

Figura 5.

Resonancia magnética

de la orbita, corte axial

Se observa un realce

de la senal en la porcion pre-
quiasmatica de ambos nevios
opticos en secuencia

T1 con gadolinio.

El paciente desarrollé una
neuropatia dptica por
irradiacion en el contexto

de un tumor de senos
paranasales irradiado

un ano antes

Considerando éstas evidencias clinicas y experimen-
tales, no existe una base para tratar las NOT con
corticoides a altas dosis'®. La decision de iniciar tra-
tamiento en pacientes con NOT de menos de 8 horas
de evolucion es controvertida, y la evidencia que la
respalda es débil. Se debe individualizar cada caso y
obtener el consentimiento informado correspondiente.
El paciente debe conocer los riesgos tedricos descritos
en los estudios recientes y los riesgos reales, aunque
raros, de reacciones adversas al uso de esteroides!®.

Evolucién

La evaluacion secuencial de la funcién visual es
fundamental en el periodo postraumatico inmediato.
Superado este periodo, no son esperables cambios en
la funcion visual. Puede ser de utilidad la realizacion
de una campimetria tras unos meses del traumatismo
para documentar la estabilidad visual®>. Asimismo
debe realizarse una campimetria del ojo contralateral
con el objetivo de descartar afectaciones quiasmati-
cas. La tomografia de coherencia optica practicada
a las 6-8 semanas después del traumatismo puede
poner de manifiesto la pérdida axonal.

Neuropatia dptica inducida por
radiacion

La neuropatia 6ptica inducida por radiacién (NOIR)
es una complicacion tardia de tipo isquémico de la
radioterapia. Produce una profunda pérdida de agu-
deza visual en pacientes sometidos a irradiacion para
el tratamiento de tumores intraoculares, orbitarios,
intracraneales, de base de craneo o de senos para-
nasales. Aunque infrecuente tiene un mal pronéstico
por el profundo deterioro visual que provoca y la falta
de tratamientos eficaces. Su diagndstico requiere la
exclusion de otros procesos?-23,

Clinica

La NOIR se manifiesta como una pérdida de agudeza
visual stbita e indolora. Su inicio suele ser monocular,
aunque en tres cuartas partes de los pacientes la afec-
tacion es bilateral y secuencial, el ojo contralateral
experimentara la pérdida visual en dias o semanas.
Esta complicacién puede desarrollarse entre los 3
meses y los 8 afos tras la radioterapia y el pico de
méaxima frecuencia de aparicién se sitda entre los 12
y 18 meses postirradiacion?°-?2, Algunos pacientes
presentan una historia previa de amaurosis fugax.
La pérdida visual suele progresar hasta alcanzar un
deterioro profundo, un 45% de los ojos afectos no
perciben luz, y un 85% permanecen con una visién
inferior a 20/2002°.

La NOIR tiene dos formas clinicas, la anterior y la pos-
terior o retrobulbar. Esta tltima es la mas frecuente.
El examen del fondo del ojo es inicialmente normal en
la NOIR retrobulbar, mientras que la anterior es indis-
tinguible de una neuropatia éptica isquémica anterior.
En ocasiones la forma anterior se puede acompanar
de retinopatia por irradiacion tras el tratamiento de
procesos intraoculares e intraorbitarios? (Figura 4).

La campimetria puede mostrar cualquier patrén de
afectacion del nervio éptico o del quiasma. Asi, la
NOIR puede presentarse con un defecto altitudinal,
un escotoma central, una hemianopsia bitemporal
o con un sindrome de la unién neuro-quiasmatica.

Si el fondo de ojo es normal la angiografia fluorescei-
nica no suele ser de mucha utilidad. En cambio, si
existe un borramiento papilar, la angiografia mostrara
defectos de repleccion en la cabeza del nervio dptico®.

La TC y la RM sin contraste se caracterizan por ser
normales en contraposicion a la RM con gadolinio, en
la que aparece un aumento de la sefal en el nervio
o6ptico y/o del quiasma en las secuencias T1, que se
resuelve al cabo de meses (Figura 5). Esta imagen
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es inespecifica, pero junto con la sospecha clinica
se puede realizar un diagnéstico de presuncion®0-22,

Las pruebas electrofisiolégicas muestran signos de
dafo en la via Optica precozmente. Los potenciales
evocados visuales (PEV) pueden aparecer alterados
meses antes de la pérdida de agudeza visual?®®.

Diagnéstico

La NOIR es un diagnostico de exclusion. Se establece
por la existencia de una neuropatia 6ptica uni o bi-
lateral o de una disfuncién del quiasma en ausencia
de otras causas y con el antecedente de exposicion
a radiaciones ionizantes?®?2, En el diagnéstico dife-
rencial de la NOIR deben incluirse entidades como la
recurrencia del tumor. En el caso de tumores selares,
suelen debutar como una hemianopsia bitemporal y
producen una perdida visual progresiva a un ritmo
mas lento que la NOIR?%-22,

Otras causas de pérdida visual con las que establecer
el diagndstico diferencial son la aparicién de neo-
plasias radioinducidas, las adhesiones aracnoideas
alrededor del quiasma, la retinopatia por radiacion,
la neuropatia optica paraneoplasica y la ateromato-
sis carotidea radioinducida. En este Gltimo caso, las
placas ulceradas en el sistema carotideo pueden ser
origen de émbolos que produzcan oclusiones en la
circulacién arterial de la retina. En fases evoluciona-
das, la atrofia Optica resultante de la oclusion de la
arteria central de la retina puede ser indistinguible
de otras causas de atrofia Optica (Tabla 2)20-22,
Por Gltimo, no se debe olvidar que los pacientes
irradiados también son susceptibles a desarrollar
procesos no relacionados con la radioterapia como
la arteritis de células gigantes en individuos mayores
de 60 afos?°.

Patogenia

La patogenia de la NOIR no es del todo conocida. La
neuropatia parece consecuencia de una radionecrosis
tardia en el sistema nervioso central que afecta pre-
dominantemente a la sustancia blanca?>?2, El dafio
tiene su inicio en la produccién de radicales libres,
los cuales afectan a los progenitores de la neuroglia
y a las células endoteliales vasculares. Ambos tipos
de células tienen un turnover lento por lo que estos
cambios se manifiestan de manera tardia. Las mu-
taciones somaéticas de la neuroglia originan células
genéticamente y metabdlicamente incompetentes,
produciéndose secundariamente una desmieliniza-
cion y una degeneracion neuronal. Las células del
endotelio vascular disminuyen en nimeroy la barrera

hematoencefalica se rompe. Analisis espectroscopi-
cos realizados con resonancia magnética refuerzan
la teoria que el efecto primario de la radiacién no se
realiza sobre las células gliales?°.

Factores de riesgo

Dependientes del paciente

Los pacientes de edad avanzada, diabéticos, hi-
pertensos, vasculopatas o sometidos a tratamiento
quimioterapico concomitante, sistémico o local (in-
traarterial) son mas susceptibles a la NOIR. El trata-
miento con vincristina, nitrosureas y cisplatino puede
producir dafno neural incluso sin el antecedente de la
irradiacion. La compresion previa del nervio optico
o del quiasma aumenta también la susceptibilidad.
Por ejemplo los tumores hipofisarios tratados con una
dosis de radiacion baja (40-50 Gy en fracciones de
1'7-2 Gy) puede ser causa de NOIR.

En la acromegalia existe un aumento del tamafo de
los senos paranasales, que provoca una sobredosis de
radiacién inadvertida y un aumento en la exposicién
del quiasma. Una diferencia de 3 cm de aire en el
seno frontal puede incrementar la radiacién recibida
en el tejido en un 7%%°.

Dependientes del tratamiento

Los factores que influyen en la aparicion de la NOIR
son la dosis, el tiempo y la duracion total del trata-
miento, el fraccionamiento, el intervalo entre fraccio-
nes y el volumen de tejido irradiado. La radioterapia
conformacional consigue aplicar méas radiacion en el
tumor y menos en los tejidos normales circundantes
que la radioterapia convencional. Una variante de la
terapia conformacional es la radioterapia de intensi-
dad modulada, en la que varia la intensidad de cada
rayo para proporcionar las dosis 6ptimas.

Diagnéstico diferencial de la NOIR

Recurrencia del tumor

Neoplasia radioinducida
Quimioterapicos (locales y sistémicos)
Adhesiones aracnoideas del quiasma
Retinopatia por radiacién
Ateromatosis carotidea

Neuropatia déptica paraneoplésica

Procesos no relacionados con la irradiacion

Tabla 2.
Diagnéstico diferencial
de la NOIR
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El fraccionamiento consiste en dividir la dosis total de
radiacién en dosis méas pequefas con el objetivo de
dar tiempo a los tejidos normales para su reparacion.
La radioterapia fraccionada permite una tolerancia de
una dosis total mayor, reduciendo el riesgo de NOIR
en relacién con la radioterapia simple hipofraccio-
nada. En la radioterapia hiperfraccionada se aplican
dosis méas pequefas en mas de una sesién al dia, sin
variar la duracion total del tratamiento. Dosis superio-
res a 2 Gy por fraccién pueden desencadenar NOIR.
Cuando la dosis total es superior a 60Gy la dosis
por fraccion pasa a ser mas importante que la total.

En la radiocirugia estereotactica se administran dosis
altas de radiacion en una sola sesion. El fracciona-
miento se realiza Unicamente en lesiones proximas
a estructuras criticas. Se han definido como seguras
dosis de 8Gy aplicadas en la via éptica anterior. El
cyberknife aplica una radiacién de intensidad modu-
lada y no requiere del marco estereotactico invasivo
usado en el gammaknife, el cual aplica una radiacion
homogénea menos segura.

Pueden existir errores en el célculo de la dosis de
radiacién en la via Optica anterior, y por lo tanto,
existe el riesgo de NOIR incluso en dosis consideradas
seguras. En la era previa a la TC tridimensional, no
existia informacién precisa en cuanto a la toxicidad
volumétrica en el célculo de la radiacién. Los avances
técnicos en este campo y en neuroimagen, especial-
mente con la resonancia magnética, han permitido
reducir estos errores. Las dosis totales superiores a
50 Gy se han relacionado con un mayor riesgo de
NOIR. Estos valores son similares a la toxicidad en la
médula espinal. Aunque dosis inferiores a 50 Gy se
asocian a un bajo riesgo de NOIR, la quimioterapia
concomitante u otros factores preexistentes pueden
favorecer el desarrollo de esta complicacién aln en
dosis consideradas seguras. La radioterapia de inten-
sidad modulada y la distribucién mas conformacional
de la dosis provoca una mayor preservacion de la
via dptica.

Tratamiento

Se ha propuesto el tratamiento con corticoides sis-
témicos, oxigenoterapia hiperbarica y anticoagula-

cion222, El uso de corticoides sistémicos es Util en
la necrosis intracraneal radioinducida, sin embargo
en la NOIR los resultados ha sido desalentadores?®°.

La oxigenoterapia hiperbéarica se ha utilizado para
tratar la radionecrosis y las heridas quirlrgicas
de dificil curacién en &reas previamente irra-
diadas?0:2223, E| oxigeno hiperbarico potencia la
actividad fibroblastica, la sintesis de colageno y
la neovascularizacién en los tejidos irradiados. Se
aconseja un minimo de 30 sesiones de 90 minutos
de duracion respirando oxigeno al 100% a 2'4
atmosferas y se ha observado una mejor respuesta
en los tratamientos a atmosferas mas altas. Es de
gran importancia iniciar el tratamiento en las pri-
meras 72 horas tras la instauracién de la clinica.
La oxigenoterapia no se considera efectiva pasadas
6 semanas del inicio de la clinica, aunque se han
descrito casos de estabilizacion o mejora tras este
periodo?°2!, Este tratamiento puede combinarse
con la administraciéon de corticoides endovenosos
a dosis de 250 mg cada 6 horas durante 3 dias de
metilprednisolona endovenosa, siguiendo con una
pauta descendente de corticoides orales?!.

Algunos autores aconsejan la instauracién precoz del
tratamiento ante la sospecha de neuropatia por irra-
diacion incluso en aquellos casos en los que la aiin no
se haya podido descartar otros procesos?. También se
ha propuesto realizar resonancias periédicas durante
los primeros 20 meses posteriores al tratamiento
radioterapico, el periodo de méximo riesgo de NOIR,
e iniciar la oxigenoterapia profilactica si se observan
signos radioldgicos de ésta®024,

La oxigenoterapia hiperbarica no esté exenta de efec-
tos indeseables. Los mas frecuentes, aunque leves,
son el barotrauma y la miopia lenticular que puede
persistir durante meses. Excepcionalmente puede
haber complicaciones graves como el tromboembo-
lismo o la toxicidad pulmonar?.

Otros tratamientos propuestos son la anticoagula-
cion basandose en su utilidad en la radionecrosis
cerebral y en la inducciéon del riego sanguineo en
tejidos irradiados. Algunos autores recomendaron
iniciar anticoagulacion con cumarinicos si no hay
contraindicacion. Sin embargo, su utilidad en la
NOIR es incierta®°.
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Protocolo diagnéstico-terapéutico de la neuropatia éptica traumaética y por radiacion

Esquema 1.

Algoritmo diagnéstico-
terapéutico de las neuropatias
Opticas traumaticas
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Esquema 2.

Algoritmo diagnéstico-
terapéutico de las neuropatias
opticas inducidas por radiacion
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