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RESUMEN

Introduccién: la neuropatia optica postraumatica (NOP) es
una entidad en la cual se presenta una lesién del nervio 6ptico
secundaria a un traumatismo directo o indirecto. Puede ser muy
facil de diagnosticar cuando existe la sospecha clinica y se
encuentran alteraciones funcionales pupilares. Existen varios
estudios que pueden resultar utiles como auxiliares diagnosticos.

El objetivo de presentar este caso clinico es el analizar un paciente
con diagnostico de NOP con afeccion bilateral, con estudio de
tractografia positivo para lesion del nervio optico, con el fin de
enfatizar la necesidad de evaluar siempre funcionalmente los ojos
en un paciente con traumatismo craneal y conocer la utilidad o no
del tratamiento con corticoides en altas dosis.

Caso clinico: hombre de 28 afios de edad con antecedente de
ingesta de licor, es asaltado y sufre traumatismo craneoencefalico
con pérdida de la conciencia. A las 16 horas del evento tinicamente
percibia luz. Se inicid tratamiento con corticoides intravenosos
ante la sospecha de una neuropatia Optica postraumatica. La
tractografia de nervios opticos demostro la presencia de lesion.

Conclusiones: el andlisis de este caso indica la necesidad de
identificar la neuropatia Optica traumatica, incluso en ausencia
de signos anatomicos. Se debe implementar tempranamente
tratamiento a base de corticoesteroides.

Palabras clave: neuropatia 6ptica, trauma ocular, tractografia de
nervios opticos, metilprednisolona.

INTRODUCCION

La NOP es una lesion aguda del nervio dptico luego de un trauma,
asociado con disfuncion visual (disminucion de la agudeza visual,
disfuncion de la vision de color, o defecto de campo visual).' Se
puede producir por traumatismo directo o indirecto. El tipo directo
se asocia con heridas penetrantes o trauma cerrado contuso a la
orbita y el globo ocular. El tipo indirecto se presentaenun 2 a 5 %
de personas con trauma facial y es mas frecuente en impactos en la
region frontal.?

Se ha descrito que el dafio del segmento intracanalicular es el
asiento mas frecuente de lesion indirecta, seguido por el segmento
intracraneal y lesion que envuelva al quiasma.?

Existe un mecanismo primario y secundario para que se produzca la
lesion. La lesion primaria es causada por un cizallamiento mecanico
de los axones del nervio optico y contusion - necrosis debido a
la isquemia por el dafio a la micro-circulacion. El mecanismo
secundario es la apoptosis tanto de células dafiadas e inicialmente
ilesas."*

ABSTRACT

Introduction: post traumatic Optic Neuropathy (PON) is an
entity in which a lesion of the optic nerve occurs after a direct
or indirect trauma. It can be very easy to diagnose when there
is clinical suspicion and functional pupillary abnormalities are
present. There are several studies available that may be useful as
diagnostic aids.

The purpose of presenting this case report is to analyze a patient
diagnosed with PON with bilateral involvement, with positive
tractography study of the optic nerve, in order to emphasize the
need to assess functionally the eyes of a patient with head trauma
and to establish how useful or not a treatment with high-doses of
corticosteroids can be.

Clinical case: a 28 year old male with a history of intake of liquor,
is assaulted and presented head trauma with loss of consciousness.
At 16 hours after the accident there only was light perception.
Treatment was initiated with intravenous corticosteroids suspicion
of posttraumatic optic neuropathy. Tractography of the optic nerve
showed the presence of injury.

Conclusions: the analysis of this case indicates the need to
identify Postraumatic Optic Neuropathy even in the absence of
ocular abnormalities. Early treatment with corticosteroids must be
implemented

Keywords: optic neuropathy, ocular trauma, optic nerves
tractography, methylprednisolone.

La incidencia de NOP se estima entre 0,7-2,0 % de todos los casos
con trauma craneal y se afectan mayoritariamente los adultos jovenes
del sexo masculino.’

Un pequeiio porcentaje de pacientes con NOP mejoran espontaneamente.
Las opciones terapéuticas que existen son esteroides, cirugia o una
combinacion de ambas.®

CASO CLINICO

Hombre de 28 ailos con antecedente de ingesta de licor preparado, es
asaltado por desconocidos recibiendo traumatismo craneo enceféalico
con objeto contundente, con posterior pérdida de la conciencia. El
servicio de urgencias del Hospital San Francisco de Quito recibi6 al
paciente 16 horas después de los acontecimientos. Se lo calificd con
14 puntos en la escala de coma de Glasgow debido a somnolencia.
Se evidencio una disminucion de la agudeza visual y se solicito una
tomografia simple de encéfalo sin encontrarse alteraciones. Se realiza
interconsulta al servicio de neurologia.
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Durante la exploracion neuroldgica se encuentra una leve percepcion
de la luz. No se encuentran alteraciones en el fondo de ojo. Las
pupilas son isocoricas y la respuesta al estimulo luminoso es normal;
en el resto del examen neuroldgico no se encontraron alteraciones. Se
decide el internamiento con la presuncion diagnoéstica de una NOP y
se prescriben dosis altas de metilprednisolona.

A las 24 horas de la hospitalizacion se solicitd valoracion por el
servicio de oftalmologia y se informé una leve mejoria de la vision con
relacion al ingreso con visualizacion de movimiento de manos a 1,5
metros con el ojo derecho y 2 metros con el ojo izquierdo. La presion
intraocular en el ojo derecho fue de 12 mm Hg y en el izquierdo de
14 mm Hg. No existia alteracion en las respuestas pupilares ni en la
movilidad de los ojos.

El fondo del ojo derecho e izquierdo tenia aspecto normal con papila
de bordes definidos. Vasos con adecuada relacion, no hemorragias ni
drusas, macula sin alteraciones y retina aplicada.

Se decidido mantener dosis altas de corticoides IV. En el internamiento
se realizo una Tomografia Axial Computarizada (TAC) y Resonancia
Magnética Nuclear (RMN) de cerebro y orbitas, las cuales se
encontraban dentro de limites de la normalidad. Se solicito la
realizacion de potenciales evocados visuales que se reportaron
bilateralmente bien conformados con latencias absolutas, interocular
y amplitudes dentro del rango de la normalidad.

Se envi6 una muestra para andlisis del licor ingerido al Instituto
Nacional de Higiene Leopoldo lzquieta Pérez, el mismo que
fue negativo para la presencia de alcohol metilico. Se realizo
una tractografia de nervios opticos (Figuras 1 y 2) en la cual se
aprecia disminucion de la anisotropia de la mayoria de las fibras
del quiasma Optico bilateralmente con predominio de las fibras
laterales. Disminucion de la anisotropia en las cintilla Opticas y del
tracto mamilotalamico. Radiaciones Opticas en la sustancia blanca
occipital con disminucion de la anisotropia al igual que las fibras en U
subcorticales del polo occipital que corresponde a los centros visuales
bilateralmente. No se observa interrupcion de las fibras.

Luego de 7 dias de hospitalizacion se decidio el alta médica. Durante
el seguimiento por consulta externa, el paciente desarroll6 una mejoria
leve pero progresiva de la agudeza visual. A los 45 dias la vision en
ambos ojos era 20/400 (movimientos de manos a 5 metros) y en el
ultimo control a los 6 meses su vision fue 20/200.

Figura 1. Tractografia de nervios opticos. Philips MR 1.5 T
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Fuente: Servicio de Imagenologia Hospital Axxis Quito, 2013

Figura 2. Tractografia de nervios épticos. Philips MR 1.5T
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Fuente: Servicio de Imagenologia Hospital Axxis Quito, 2013

DISCUSION

La NOP puede causar ceguera en ojos estructuralmente estables; si
se identifica a tiempo el pronodstico mejora ya que el dafio puede
limitarse e incluso revertirse.” Esta patologia afecta la vision en
grados variables. El sistema de clasificacion de lesiones mecanicas
oculares considera al defecto pupilar aferente como un signo con
valor pronostico para el resultado visual final y califica su presencia
en el ojo traumatizado como “pupila positiva”. La pupila positiva
indica afeccion del nervio optico.®

El cuadro clinico del paciente analizado condicionaba un problema
diagnostico ya que presentaba signos de trauma en craneo, ausencia
de vision en ambos ojos, sin la presencia de un efecto pupilar
aferente.

Por el antecedente de ingesta de alcohol preparado se tenia
que descartar alteraciones metabOlicas que hagan sospechar en
intoxicacion por alcohol metilico.

La TAC es la mejor técnica de imagen para visualizar fracturas del
canal optico. Sin embargo, hay una amplia variacion en la practica
a nivel mundial con respecto al uso de la neuroimagen en la NOP.
Algunos médicos solicitan TAC o imagenes por resonancia magnética
nuclear (RMN) o ambos, para todos los casos, mientras que otros lo
limitan a los pacientes con un deterioro visual progresivo. Aun con
estos estudios las lesiones muchas veces pasan desapercibidas.’

Existen en la literatura varios estudios que consideran la aplicacion
del tensor de difusién (DTI) y la tractografia en el estudio de
nervios. El DTI es un método no invasivo y cuantitativo que
revela la microestructura y la organizacion del tejido sobre la base
de su capacidad para monitorizar los movimientos aleatorios de
las moléculas de agua, propiedad del tejido llamada “difusion”,
obteniéndose un método mas objetivo en la medicion del dafio del
nervio. La difusion existente en las moléculas que forman los nervios
periféricos es de tipo preferente, es decir, mayor en la direccion
del nervio que en su ¢je perpendicular, probablemente debido a la
capa de mielina que lo envuelve; esta propiedad es conocida como
"anisotropia".

La fraccion de anisotropia (FA) tiene un rango de 0 a 1; mientras
mas cercano a | sea el valor numérico de este indice, indica que
el tracto en estudio presenta de preferencia movimiento o difusion
en una direccion, secundario a indemnidad de la capa de mielina
que lo envuelve (valor de FA alto). Mientras mas cercano a 0 sea
el valor de la FA (valor de FA bajo), reflejara una pérdida de la
direccién preferente, probablemente por una pérdida focal o difusa
de la capa de mielina. Esta alteracion se puede presentar en multiples
patologias, principalmente las neuropatias compresivas, lesiones
traumaticas y visualizacion de las fibras en el caso de neoplasias,
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en las cuales existe inflamacion de los nervios con edema, cambios
fibroticos de las capas mas externas del nervio, epi y perineuro y
pérdida secundaria de mielina. Lo mencionado convierte a este
estudio es una nueva herramienta diagnéstica muy util.*°

Se ha propuesto que si existe sospecha de neuropatia Optica
traumatica debe instituirse el tratamiento de inmediato, aunque no
se disponga de estudios de neuroimagen. El esquema de tratamiento
inicial es el empleo de dosis altas de metilprednisolona intravenosa,
para reducir el edema tisular del nervio optico y la vigilancia del
paciente durante 48 a 72 horas para valorar si la terapéutica funciona.

El razonamiento para el empleo de corticoides en la neuropatia
optica traumatica es la reduccion del edema tisular del nervio optico
y la compresion, lo que mejora la funcion neuronal y la perfusion
vascular local.'" El paciente debe tener un seguimiento cuidadoso
durante este periodo, porque la pérdida visual tardia mientras
el paciente estd recibiendo una dosis alta de esteroide o durante
la reduccion de la dosis de esteroide puede implicar una lesion
compresiva y debe considerarse la intervencion quirtirgica.'?

Sin embargo, el beneficio tedrico de reducir la compresion neural
con glucocorticoides no pudo demostrarse en un meta-analisis, por
lo que no existe un estandar de tratamiento médico."

Aunque no existe un mejor tratamiento disponible, se ha reportado
que la recuperacion espontanea se presenta en 30 % de los casos.™

La identificacion de una neuropatia Optica traumatica puede ser dificil
en pacientes que tienen un ojo contralateral con una enfermedad
que limite la vision previamente al traumatismo. Ademas se debe
tener en cuenta que la alteracion analizada en el presente caso, se
desarrollo en un paciente sin ningun signo de fractura, por lo que esto
no debe ser un limitante en el diagnostico.

CONCLUSION

El analisis de este caso nos sugiere la necesidad de identificar
la neuropatia Optica traumatica, incluso en ausencia de signos
anatomicos.

Como herramienta de evaluacion en el primer contacto, debe
considerarse el diagnostico de neuropatia oOptica traumatica siempre
la existencia de pupila positiva, sin embargo la ausencia de esta no
descarta la patologia.

En vista de la ausencia de estudios clinicos que concluyan de forma
categorica la utilidad o no de corticoesteroides, se considera que
ante la sospecha de esta patologia se debe iniciar su administracion
a dosis altas.

La tractografia de nervios Opticos es una nueva herramienta, que
puede ser utilizada en el diagnostico de esta enfermedad.
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NOP: Neuropatia Optica postraumatica.
TAC: Tomografia Axial Computarizada.
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RMN: Resonancia Magnética Nuclear.
DTT: Tensor de difusion.
FA: Fraccion de anisotropia.
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