1. SISTEMA VISUAL SENSORIAL. Capitulo 1.3. Pérdida de agudeza visual bilateral aguda

Disminucion aguda de agudeza visual bilateral con
fondo de ojo normal. Un diagndstico de exclusion:

neuropatia optica isquémica posterior

Acute bilateral visual loss with normal fundus. A
diagnosis of exclusion: posterior ischemic optic
neuropathy

D. Celdran, R. Ramos, S. Quintas

Resumen

La pérdida brusca de vision bilateral con fondo aparentemente normal es una urgencia oftalmolégica. Segun el contexto clinico del pacien-
te (edad, sintomatologia acompanante o patologias previas), se realiza una aproximacion diagnostica que comprenda toda la via éptica
(retinopatias ocultas y neuropatias 6pticas posteriores bilaterales, afecciones del quiasma y retroquiasmaticos hasta la corteza occipital). En
estos casos, la prueba de neuroimagen es obligatoria, el resto de pruebas complementarias dependen del contexto general acompanante.

Palabras clave: Neuropatia éptica posterior. Quiasma. Corteza visual.

Resum

La pérdua visual sobtada als dos ulls i fons aparentment normal és una urgéencia oftalmologica. Segons el context clinic del pacient (edat,
simptomatologia acompanyant o patologies prévies) es realitza una aproximacié diagnostica que comprén tota la via visual (retinopaties
ocultes, neuropaties optiques posteriors bilaterals, lesions quiasmatiques i processos retroquiasmatics fins el cortex occipital). La neuro-imatge
és obligada per aquests casos, la resta de proves complementaries s'ajusten al context general acompanyant.

Paraules clau: Neuropatia optica posterior. Quiasma. Cortex occipital.

Abstract

Bilateral sudden visual loss with presumed normal oculi fundi is an ophthalmologic emergency. Based on the clinical background (gender,
age, accompanying symptoms or previous pathologies) it is possible to carry out a diagnostic approach including the entire visual pathway
(occult retinopathies, bilateral posterior optic neuropathies, chiasmal, and retrochiasmal to occipital cortex disorders). Neuroimaging is the
ancillary test in this scenario, other diagnostic studies should be adapted to individual context.
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Caso clinico

Una mujer de 84 afios con hipertension arterial, diabetes y Enfer-
medad Renal Crénica (ERC), terminal experimenté pérdida visual
bilateral aguda e indolora en el transcurso de su hemodidlisis.
Presuntamente, la IR tenfa una causa mixta (diabetes y autoinmune
por repetida elevacion de reactantes de fase aguda y marcadores
seroldgicos) a falta de biopsia renal confirmatoria. Recibia esteroi-
des sistémicos de manera ciclica por este trastorno inmunoldgico.
Su Ultima agudeza visual registrada era 0,6 en el ojo derecho (OD)
y 0,8 en el ojo izquierdo (O) tras la intervencién de cataratas.

A las 2 horas de iniciar una sesion de hemodidlisis, refirié pérdida
visual bilateral subita en ambos ojos. La valoraciéon por oftalmo-
logfa constatd una vision de cuenta dedos bilateral. Las pupilas
eran isocdricas, con lenta respuesta a la luz en ambos ojos, y

no habia defecto pupilar aferente relativo. La motilidad ocular
extrinseca era normal, asi como el polo anterior. El fondo de ojo
revelo retinopatia diabética no proliferativa leve en ambos ojos,
sin evidencia de edema macular en la tomografia de coherencia
Optica (OCT). El nervio dptico no estaba borrado. La mala vision
no permitié el estudio del campo visual ni de la vision cromética.

Cuando fue valorada a las 3 horas de terminar la hemodialisis se
observé una tendencia a la hipertensién (210/110 mmHg). Se
constatd el descenso de los reactantes de fase aguda (RFA) por los
esteroides sistémicos (proteina C reactivade 6 a 1, 7 y velocidad
de sedimentacion globular de 53 a 21) y una hemoglobina de
10 mg/dL en contexto de su IR cronica. La tomografia compu-
tarizada (TC) cerebral urgente no detectd signos de sangrado,
isquemia o edema cerebral. La ecografia doppler de troncos
supraadrticos y de circulacion posterior no reveld alteraciones
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Figura 1. Tomografia de coherencia éptica de capa de fibras nerviosas de la retina de ambos ojos, donde se observa la evolucion hacia la atrofia, mayor en el ojo izquierdo.

anatomicas de significacion hemodindmica. La actuacion inme-
diata se dirigi¢ a mejorar el control de la tension arterial y asegurar
la estabilidad hemodinamica durante la dialisis.

Una semana después, la vision habfa mejorado hasta 0,16 en el OD
y 0,08 en el Ol,y el fondo de ojo no presentaba cambios respecto
a la exploracion inicial. A los seis meses, presentaba una agudeza
visual de 0,25y 0,1,y se aprecio una palidez progresiva de ambos
discos dpticos conforme fueron evolucionando a la atrofia (Figura 1).

Diagnostico diferencial

La principal hipotesis diagnostica en este caso fue la neuropatia
Sptica isquémica posterior (NOIP) en el contexto de una hipo-
tension arterial intradidlisis (ocurre en el 10-30% de los casos),
en una paciente con multiples factores de riesgo vascular cono-
cidos. Se descartd de forma razonable la causa vasculitica por el
descenso de los RFA y el tratamiento con esteroides previo. La
isquemia retiniana por oclusion de la arteria central de la retina
produciria hiperreflectividad de capas internas en la OCT que
no se evidencio.

Se excluyd la causa cortical, bien de origen hemorrégico, isquémi-
co o bien en el contexto del sindrome de encefalopatia posterior
reversible (PRES), por la normalidad de la TC craneal urgente vy,
posteriormente, de la resonancia magnética (RM). La evolucion
hacia la atrofia ¢ptica bilateral confirmo el diagndstico de neuro-
patia Optica isquémica posterior bilateral.

En el abordaje de pérdida visual bilateral aguda sin alteraciones en
el fondo de ojo, se valora toda la via visual aferente como posible
origen del proceso actual. En la Tabla 1, se plantea el siguiente
diagnostico diferencial por regiones anatémicas.

Proceso ocular bilateral simultdneo agudo sin
hallazgos patolégicos en la exploracién ocular

Los procesos oculares son mas facilmente identificables, al ser
un érgano expuesto y accesible. La retina es un tejido al que
se puede acceder con facilidad, no obstante, existen procesos
isquémicos (antes de aparecer edema), o en enfermedades auto-
inmunes/paraneoplasicas' con hallazgos minimos o muy sutiles.
Las pruebas complementarias de OCT, angio-OCT, angiografia
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A. Proceso ocular con exploracién normal

Localizacion Patologias

Retinopatias/maculopatias ocultas:
- OACR aguda con repermeabilizacién vascular (no hay signos en FO)
- Retinopatias autoinmunes/paraneopldsicas

B. Neuropatia 6ptica posterior bilateral - Isquémica

- Infiltrativa
- Compresiva

- Inflamatoria/desmielinizante: NMO

C. Regidn selar y paraselar

- Apoplejia hipofisaria
- Quiasmitis: NMO, sarcoidosis
- Aneurismas con cambios en el volumen

- Meningioma durante cambios hormonales (embarazo, tratamiento
hormonal ex6geno)

- Craneofaringioma con cambios quisticos

D. Ceguera cortical
- PRES

- AVC occipital bilateral sin respeto macular

- Ceguera cortical postraumatica reversible
- Tumoral/infiltrativo

- Postcontraste intravenoso

E. Pérdida visual no organica - Simulacién

encefalopatia posterior reversible.

- Pérdida visual funcional

AVC: accidente vascular cerebral; FO: fondo de ojo; NMO: neuromielitis dptica; OACR: oclusion de la arteria central de la retina; PRES: sindrome de

Tabla 1. Diagnostico diferencial.

fluorescefnica, autofluorescencia de fondo o electrorretinograma,
son de gran utilidad.

Neuropatia optica posterior bilateral

Es un trastorno poco frecuente y se presenta en dos escenarios
clinicos:

— En el contexto de arteritis de células gigantes (ACG) en
pacientes mayores de 50-55 afos, con o sin sintomas sisté-
micos asociados y fondo normal, pues la NOIP es la forma
de presentacion de la ACG hasta en un 25% de los casos?.

— Ensegundo lugar, con antecedentes de grave trastorno
hemodinamico: tras cirugia con hipovolemia, anemia
grave y aguda, shock de cualquier origen, hemodidlisis,
insuficiencia cardiaca con bajo gasto, deshidratacion
profunda, etc.

Los pacientes con factores de riesgo vascular previos son mas
vulnerables a la NOIP por su mayor resistencia a la perfusion del
plexo vascular que irriga el segmento posterior del nervio optico
(formado por ramas de la arteria cardtida interna, cerebral anterior,
comunicante anterior y oftadlmica?). A diferencia que la neuropatia
Opticaisquémica anterior, la NOIP es un diagnéstico de exclusion; se
deben excluir todas las otras posibles etiologfas de una forma razo-
nada, y valorar la evolucién hacia la atrofia o no del nervio dptico®.

En caso de asociar dolor con los movimientos extraoculares suges-
tivo de neuritis Optica, se recomienda investigar la pérdida visual
como neuritis éptica atipica (vasculitis no ACG, enfermedades
desmielinizantes). La neuromielitis dptica se ha diagnosticado en
individuos de hasta 70 afos*. Las neuropatias dpticas compresivas
e infiltrativas en fase precoz o aguda pueden debutar con fondo
normal, es obligado excluirlas siempre.
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Alteracion de la region selar y paraselar con
afectacion de la vision central

La patologia de la region selar se manifiesta de una forma progre-
siva y crénica si no se actua sobre la causa. Existen excepciones
que causan pérdida visual bilateral aguda: apoplejia hipofisaria
sobre un adenoma previo, rapido crecimiento de un meningioma
en condiciones de alteracién hormonal (gestacion, tratamientos
estrogénicos), o crecimiento o rotura de un aneurisma supraselar,
entre otras. Esto puede estar favorecido por situaciones anatomi-
cas, como el crecimiento anteriorizado del tumor o un quiasma
optico posfijado’.

Menos frecuentes son las causas inflamatorias o desmielinizan-
tes del quiasma &ptico (quiasmitis o neuritis quiasmatica), que
pueden debutar en el contexto de neuromielitis dptica®, u otras
enfermedades inflamatorias del sistema nervioso central como
la Sarcoidosis.

Afectacion cortical posterior bilateral sin respeto
macular: ceguera cortical

La ceguera cortical cursa con mala vision bilateral grave (habi-
tualmente <0,1) por lesion del drea V1. Las causas son multiples:
ictus bilateral de arteria cerebral posterior, patologfa tumoral,
procesos inflamatorios/infecciosos; algunas reversibles, como
postraumatismo craneoencefdlico y postcontrastes intraveno-
sos’; y en el PRES®. En todos los casos, es necesaria la prueba de
neuroimagen, y de urgencia, una TC cerebral, con ampliacién a
estudio vascular seguin la causa, si procede, y posteriormente, se
realiza la RM, para una mejor valoracion de causas no detectables
enTC o en el momento agudo.

Conclusiones

Una pérdida visual bilateral aguda con fondo de ojo normal es un
reto diagnostico, puesto que es preciso valorar toda la extension

de la via visual aferente, pudiendo ser las etiologias multiples y
graves, necesitando realizar una aproximacion en funcion de las
caracteristicas del paciente y la forma de expresion. Cuando esta
es dolorosa en personas jovenes, deberd hacer pensar en proce-
sos inflamatorios, mientras que las formas indoloras en personas
mayores de 50 afos orienta la sospecha a procesos isquémicos,
aunque existen multitud de diagnosticos alternativos que habra
que individualizar.
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