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Resumen

Se trata de un caso clinico de un varén de 63 afos con pérdida de visidn bilateral y progresiva de seis meses de evolucion. Presentaba defectos de campo visual central en
ambos ojos. En el estudio analitico, se detecté un déficit de vitamina B, y B,,. En pacientes con escotomas centrales, hay que realizar el diagnéstico diferencial entre enferme-
dades maculares y neuropatias 6pticas tdxicas, nutricionales y hereditarias.

Palabras clave: Neuropatia optica tdxica. Neuropatia 6ptica carencial. Escotoma central. Déficit vitaminico.

Resum

Es presenta un cas clinic d'un home de 63 anys amb pérdua de visié bilateral i progressiva de 6 mesos d'evolucié. Presentava defectes de camp visual central a ambdds ulls.
Lestudi analitic va detectar un deéficit de vitamines B, i B, ,. En pacients amb escotomes centrals el diagnostic diferencial es realitza entre malalties maculars i neuropaties
optiques toxiques, nutricionals i hereditaries.

Paraules clau: Neuropatia Optica toxica. Neuropatia optica carencial. Escotoma central. Déficit vitaminic.

Abstract

A 63-year-old man experienced progressive bilateral vision loss for 6 months. On examination, there were bilateral central visual field defects. Blood tests revealed deficiency
of vitamin B, and B, . In patients with central scotomas, differential diagnosis should include macular diseases and toxic, nutritional and inherited optic neuropathies.

Key words: Toxic optic neuropathy. Nutritional optic neuropathy. Central scotoma. Vitamin deficiency.
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Caso clinico

Un vardn de 63 anos consultd por pérdida de vision bilateral y
progresiva de seis meses de evolucion. No presentaba pérdida
de peso ni otros sintomas acompanantes. Entre los antecedentes
médicos, presentaba poliomielitis a los 3 anos, con afectacion de
la pierna y la cadera derecha. No tomaba ninguna medicacién'y,

entre sus habitos téxicos, destacaba ser fumador de 10-12"puritos’
diarios y el consumo de un cuarto de botella de whisky al dia.

La agudeza visual corregida era de 0,05 en ambos ojos, solo con-
siguio ver el digito control con ambos ojos en el test de vision
cromética de Ishihara. No presentaba defecto pupilar aferente
relativo. La biomicroscopia resultd normaly la presion intraocular
era de 14 mmHg en ambos ojos. En el fondo de 0jo, se observé
una minima palidez temporal bilateral (Figura 1). El campo visual
(CV) con estrategia 24-2 reveld un escotoma central en ambos
ojos (Figura 2).

Figura 1. Retinografias. A. Ojo derecho. B. Ojo izquierdo. Se observa una leve
palidez temporal en ambos 0jos.

Se completé el estudio con una tomografia de coherencia éptica
que demostré un adelgazamiento de la capa de fibras nerviosas
de la retina de predominio temporal, asi como una afectacién
severa de la capa de células ganglionares de la retina (Figura 3).
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y alcohol y mejorar sus habitos dietéticos. Ademas, se inicié una
suplementacion vitaminica con un comprimido al dia del com-
plejo Hidroxil® B,-B,-B, .. Los resultados analiticos confirmaron la
deficiencia de vitaminas B, y B, por lo que la suplementacion
oral se acompafo de inyecciones intramusculares de vitamina
B,,. No se detect6 anemia y la serologia luética resulto negativa.

30° *

A los tres meses, a pesar de haber normalizado los niveles de

vitaminas, la funcion visual no experimentd mejorfa. Para excluir

otras causas subyacentes, se estudiaron las principales mutaciones

de la neuropatia optica hereditaria de Leber, que fueron negati-

Figura 2. Campimetria Humphrey 24-2. Se observa un escotoma central en ambos vas. Tras dos afos de seguimiento, el paciente seguia fumando
ojos. A. Ojo izquierdo. B. Ojo derecho. y consumiendo alcohol, aungue en menor cantidad. Los niveles
vitaminicos se mantenian dentro del rango normal y el paciente

o . - . o referfa una mejoria en la vision cercana. La agudeza visual era de
Se realizd un estudio analitico con niveles de vitaminas del grupo

i ) ) ; 0,1 corregida en ambos ojos y el test de Ishihara mejoré levemente
By é4cido félico, y serologia para sffilis.

a9/21 Idminas en el ojo derecho y 4/21 en el ojo izquierdo. EI CV
Ante la sospecha de neuropatia dptica por déficit nutricional- se mantuvo sin cambiosy los valores de tomografia de coherencia
carencial, se aconsejé al paciente el cese del consumo de tabaco Optica empeoraron levemente con el tiempo.
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Figura 3. Tomografia de coherencia éptica. A. Se observa una disminucion del grosor de la capa de fibras nerviosas de la retina en ambos ojos de predominio temporal.
B. Se puede apreciar una depresion difusa de la capa de células ganglionares.
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Defecto central del CV

Realizar una buena anamnesis

Descartar maculopatia

Sospecha déficit
nutricional

Analitica
de sangre

Neuropatia optica

nutricional

Sospecha de
toxicos/farmacos

Suspender la ingesta
del toxico/farmaco

Neuropatia optica

toxica

AOD: atrofia éptica dominante; CV: campo visual; NOHL: neuropatia 6ptica hereditaria de Leber.

Sospecha de causa
genética/hereditaria

Estudio genético

Neuropatia optica

hereditaria (AOD/NOHL)

Figura 4. Cuadro diagnostico de los defectos centrales del campo visual. Para descartar una maculopatia, se aconseja realizar una autofluorescencia retiniana, pruebas
electrofisiolégicas y una tomografia de coherencia dptica macular. En la anamnesis, preguntar por toxicos, farmacos, dietas estrictas veganas o vegetarianas, cirugias

bariatricas y familiares con baja vision.

Algoritmo diagnéstico y diagndstico
diferencial

En un escenario clinico de pérdida visual progresiva bilateral y
defectos campimétricos centrales, se establece el diagndstico
diferencial entre maculopatias y neuropatias dpticas carenciales,
por téxicos y causas hereditarias, principalmente la atrofia ptica
dominante y la neuropatia éptica hereditaria de Leber (Figura 4).
Es imprescindible hacer una exhaustiva anamnesis y preguntar
sobre habitos toxicos como el consumo de alcohol, consumo de
farmacos como los tuberculostéticos, dietas estrictas veganas o
vegetarianas, antecedentes de cirugia bariatrica y antecedentes
familiares de baja vision.

Los déficits nutricionales més frecuentes causantes de neuropatia
optica carencial son el de vitamina B, y acido folico, y menos
frecuentemente el déficit de vitamina B, . Las causas del déficit
vitaminico pueden ser: la anemia perniciosa, la malnutricion,
dietas estrictas vegetarianas o veganas, dietas grasas o el abuso
crénico de alcohol. Debutan con pérdida de vision indolora de

moderada a grave y simétrica, afectacion precoz de la vision de
los colores y la ausencia de defecto pupilar aferente relativo?.

En el fondo de ojo, se observa una palidez papilar temporal o
una palidez difusa del nervio optico, aunque en fases iniciales,
el fondo de ojo puede ser normal o ligeramente hiperémico
(Figura 5). El estudio campimétrico revela escotomas centrales
o centrocecales®. Se remarca que un CV con una estrategia 24-2
puede infraestimar este tipo de escotomas, por lo que se recomienda
en esos casos realizar un CV 10-2.

Para establecer el diagndstico es necesario un estudio analitico
de los niveles de vitaminas; en algunos casos, suele ser necesario
descartar neuropatias épticas hereditarias y causas infecciosas y
segun la evolucion, realizar pruebas de imagen.

El tratamiento se basa en suplementos vitaminicos orales (o
intramusculares en el caso de la vitamina B, ) y sobre todo hay
que insistir en detener los habitos téxicos, como el consumo de
alcoholy tabaco? Finalmente, referente al prondstico, la agudeza
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Figura 5. Retinografias de un paciente con neuropatia dptica por déficit nutricional. A. En fase inicial, se observa una hiperemia difusa del disco éptico. B. Posteriormente
desaparece y hay una ligera palidez papilar en el sector temporal del disco (imagenes cedidas por cortesia de la Dra. S. Mufioz).

visual puede mejorar con el tratamiento si aun no se ha estable-
cido una atrofia dptica.

La neuropatia dptica toxica, puede estar causada por farmacos
como los tuberculostaticos (etambutol o isoniazida), antibidticos
(cloranfenicol, linezolid), quimioterdpicos, agentes inmunosu-
presores o farmacos como el disulfiram o la amiodarona®. Se han
descrito otros téxicos que, ingeridos o inhalados, también pueden
ser la causa de esta neuropatfa, como el plomo, el metanol o el
mondxido de carbono’. También se presenta con pérdida visual
bilateral, simétrica y lentamente progresiva, excepto en el caso del
metanol, que debuta de forma aguda. Los hallazgos clinicos son
superponibles a la neuropatia dptica carencial. Para establecer la
causa téxica, aunque el paciente tome algun farmaco neurotoxico,
esimportante descartar causas secundarias como la tuberculosis
o la carcinomatosis meningea con infiltracion secundaria de los
nervios épticos. En estos casos, es preciso realizar una resonancia

magnética y una puncién lumbar. Referente al tratamiento, es
importante, en primer lugar, suspender la medicacién que se
considere neurotodxica y valorar si puede haber déficit vitaminico
asociado’. Al suspender la medicacién, la agudeza visual puede
mejorar si aln no se ha establecido una atrofia del nervio éptico.

Entre las neuropatias dpticas hereditarias, se destaca la atrofia éptica
dominante, de una herencia autosémica dominante, y afecta por
igual a hombres y mujeres. Debuta con una pérdida visual suba-
guda en la sequnda década de la vida, aunque en algunos casos
debuta en la edad adulta®. Existen dos formas de presentacion,
como una baja vision descubierta en una exploracién rutinaria,
o como pérdida visual progresiva de ahos de evolucion. La
afectacion visual es bilateral y simétrica, normalmente de leve a
moderada y con discromatopsia. Se puede observar una palidez
difusa o de predominio temporal y es caracteristica la presencia
de una excavacion triangular con atrofia peripapilar. En la campi-
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metria, se detectan escotomas centrales o paracentrales’. Se debe
practicar un estudio genético del gen OPAT e investigar si existen
otros familiares afectos en caso de sospecha clinica. Esimportante
en estos casos excluir otras causas de neuropatia, como causas
compresivas o deficiencias nutricionales. Actualmente no existe
un tratamiento para este grupo de enfermedades, por lo que se
aconseja derivar estos pacientes a consejo genético.

Conclusion

Ante un paciente que presente defectos centrales en el campo de
vision, hay que hacer una buena anamnesis, investigando sobre el
consumo de farmacos y tdxicos que puedan ser potencialmente
neurotoxicos, ademas de tener presente las causas genéticas.
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