reyioba

Instituto Unlvgrsllario de
Universidad deValladolid Oftalmobiologia Aplicada

Universidad de Valladolid
Instituto Universitario de Oftalmobiologia Aplicada.

Master en Investigacion en Ciencias de la Vision.

Neuropatias Opticas Isquémicas Anteriores Agudas No
caracteristicas de los pacientes atendidos en el Ho
Universitario de Valladolid en el periodo (2007-201  5).

Arteriticas,
spital Clinico

Trabajo de fin de master presentado por Tamara Juvier Riesgo para optar al

grado de master en investigacion en ciencias de la vision por la Universidad de
Valladolid, en el area de Oftalmologia.



SINTESIS

La Neuropatia Optica Isquémica Anterior Aguda no Arteritica (NOIA-NA) es la
mas comun de las neuropatias Opticas agudas en pacientes con edades
cercanas a los 50 afios y causa dafio visual permanente en la mayoria de ellos.
Se realizé un estudio observacional, descriptivo, retrospectivo, mediante la
revision de 32 historias clinicas de pacientes con el diagndéstico clinico y
campimétrico de NOIA-NA atendidos en el Hospital Clinico Universitario de
Valladolid del 2007 al 2015, con el objetivo de describir las caracteristicas
clinicas y la forma de presentacion en estos pacientes.

La edad media de los pacientes fue de 65,16 afos (+10,65) y con un predominio
discretamente superior del sexo masculino (59,4%). La agudeza visual (AV)
media fue de 0,16 (20,1) (n=32), el 40,62% tuvo una AV de 0,5 0 mejor, mientras
que en el 18,75% fue inferior a la escala. La tensién ocular (TO) media fue 14,43
(x2,39) (n=32) y otros hallazgos clinicos fueron: hipertension ocular (12,5%),
defecto pupilar aferente relativo (DPAR) (87,5%), edema de papila (75%),
hemorragias retinianas (34,4%), palidez del nervio Optico (25%), atrofia del
nervio optico (15,7%) y exudados (6,3%).

En el momento del diagndstico el 81,25% de los casos tuvo algun factor de riesgo
asociado como: hipertension arterial (HTA) (46,9%), hipercolesterolemia
(43,7%), diabetes mellitus (DM) (15,6%) entre otros y el 37,5% utilizaba algun
farmaco con efecto hipotensor sistémico. El 90,62% de los casos tuvo algun
defecto campimétrico; la desviacion media del campo visual inicial (CV) (n=25)
fue de -17,12dB (8,74) y del evolutivo -14,06dB (+6,63). Estas diferencias no
fueron significativas (t=,291; gl=18; p=,774). El defecto mas frecuente fue el
altitudinal (65,62%), predominando el inferior (43,8%). La profundidad del
defecto CV inicial no tuvo relacién con la AV inicial (correlacion de Pearson R=
,267; p=,197; n=25). La analitica resulto de riesgo o alterada en el momento del
diagnéstico para el colesterol total en el 47,7% (n=23), HDL 53,3% (n=30), LDL
54,9% (n=31), glucemia 21,8% (n=32), VSG 40,7% (n=27) y PCR 20%( n=20)
incluso en casos sin diagndéstico previo de hipercolesterolemia [colesterol
(18,8%); LDL (28,1%)] o DM (9,4%). Los valores de la analitica no se asociaron
significativamente a la AV inicial. Se le prescribi6 acido acetilsalicilico (AAS) al
46,87% (n=15) de los pacientes y solo 4 fueron tratados con prednisona.

El estudio muestra resultados epidemiolégicos similares a otros reportados, y
aporta nuevos datos a la poca estadistica actualmente publicada respecto al
comportamiento de la NOIA-NA en Espafia.
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INTRODUCCION

Justificacion

La isquemia aguda, subaguda y crénica del nervio éptico es la causa de las
diferentes variedades de neuropatias Opticas isquémicas. M La Neuropatia
Optica Isquémica Anterior no arteritica (NOIA-NA) es la mas comuin de las
neuropatias opticas agudas en pacientes con edades cercanas a los 50 afios y
la segunda causa de dafio visual permanente relacionadas con el nervio 6ptico
después del glaucoma. [?! La presentacion anual estimada en Estados Unidos es
de 2.3 — 10.2 por 100 000 habitantes, 3 con una incidencia de 6000 casos
nuevos anualmente; en Singapur de 1,08 por 100 000 ¥, en Croacia de 2,9 por

cada 100.000 1y en China se reporta 1 caso por cada 3 200 adultos evaluados.[’]

Aungue no se identifica predilecciéon de género por la mayoria de los autores
8111 se han descrito pequefias diferencias por Rosci¢ y col. con un 3.8 por cada
100.000 personas al afio en varones y 2.5 por cada 100.000 en pacientes
femeninos. [l En cuanto a la raza en Estados Unidos la frecuencia en caucasicos
parece estar aumentada 481 y en paises como Singapur cuyos pacientes son
asiaticos, parecen ser los chinos e indios, en comparacion con los malayos, los

mas afectados. ]

La NOIA-NA se caracteriza tipicamente por una pérdida aguda e indolora de la
AV. Se puede acompariiar ademas de afectacion de otras funciones visuales y
de defectos campimétricos variados. Se ha descrito que su presentacidon mas
frecuente es temprano en la mafana, al despertar, 2 no obstante otros estudios
mas amplios no han ratificado este aspecto. [*% Los pacientes suelen presentar
ademas un signo caracteristico de dafio neural como es el DPAR. En el fondo
de ojo (FO) se pueden observar otros signos como el edema, la hiperemia del
disco 6ptico y las hemorragias retinianas en llamas.

Aunque se han invocado varias teorias que expliquen la aparicion de esta
afeccion, la fisiopatologia de la misma aun es incierta. Se presume gque una

circulacion insuficiente a nivel de la cabeza del nervio 6ptico pudiera explicar este
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proceso, pero el dafio vascular exacto y su mecanismo patogénico permanece
sin probar. (13 No obstante existen algunas condiciones locales y/o sistémicas
presentes en el momento del evento que pueden estar relacionadas con la
aparicion del mismo. Pacientes con discos 6pticos estructuralmente pequefios,
que tienen poca 0 ninguna excavacion, estarian predispuestos a sufrir una
isquemia de la cabeza del nervio éptico por compresiéon mecanica a nivel de la
lamina cribrosa. 4 Se ha visto que los factores de riesgos vasculares
subyacentes y otras afecciones sistémicas pudieran influir directa o
indirectamente en la aparicion de este fendmeno. El uso de algunos

medicamentos también parece estar relacionado con su aparicion. (9]

Actualmente no existe evidencia de algun tratamiento efectivo para esta entidad.
A pesar de que algunos estudios sugieren el uso de determinados farmacos, los
resultados no han sido definitivos. [16-21 Otras terapias como la oxigenacion
hiperbarica que parece ser beneficiosa 2 o la fenestracion del nervio 6ptico, 23
251 han sido probadas sin obtener resultados concluyentes. La neurotomia
transvitrea fue propuesta por Soheilian y col. %8 pero el tipo de estudio utilizado

fue insuficiente para demostrar la efectividad de este método.

En Espafia hasta la fecha existen pocos estudios sobre las NOIA-NA, no
obstante es conocido que constituye la segunda causa de afeccion isquémica
ocular asociada a factores de riesgo vascular en 284 pacientes evaluados en
Barcelona por Rodiguez y col. [?71 donde esta se asocié significativamente al
sobrepeso, la obesidad y la diabetes. Otros estudios evaluan el dafio a nivel
axonal post eventos isquémicos del nervio O6ptico, su seguimiento por
Tomografia de Coherencia Optica (OCT) en el tiempo 2829y sy asociacion a
otras afecciones %32 sin embargo no se han encontrado trabajos sobre el
comportamiento clinico, epidemiologico y campimétrico en Espafia. Por ese
motivo realizamos este estudio con el objetivo de describir las caracteristicas
clinicas y la forma de presentacion de la NOIA-NA en los pacientes atendidos en

el Hospital Clinico Universitario de Valladolid.



Estado Actual

El fendmeno de isquemia neural como un fenémeno de “todo o nada”, que
siempre produce infarto, es incorrecto. Existe una amplia variabilidad que va
desde una hipoxia subaguda leve o subclinica hasta una isquemia severa. [
Segun el grado de isquemia a nivel de la cabeza del nervio 6ptico (CNO), Hayreh
y col. [MThan propuesto una clasificacion por grados como sigue a continuacion:

1. Isquemia leve o subaguda: produce detencion del flujo axoplasmico, sin
interferencia de la trasmision del impulso visual. El disco 6ptico muestra
edema sin afectacion de las funciones visuales. El concepto de que son
coexistentes la detencidn del flujo axoplasmico y la alteracion visual no
siempre se cumple.

2. Isquemia moderada: existe detencién del flujo axoplasmico y de la
trasmision del impulso visual. La evidencia disponible sugiere que este
hecho ocurre en dos estadios, uno reversible, sin dafio permanente en los
axones y con posibilidades de recuperacién visual en dependencia de la
resolucidn de la isquemia; otro irreversible con dafio axonal permanente
y sin recuperacion visual posible.

3. Isquemia pronunciada: el dafio isquémico es tan intenso desde el
comienzo que los axones sufren lesiones inmediatas e irreversibles.

4. Isquemia severa: es mas frecuente en los casos de la arteritis de células
gigantes, causante de un infarto masivo del nervio Optico, por oclusion
completa de las arterias ciliares posteriores cortas (ACPc), con muerte no
s6lo axonal, sino también glial y de otros tejidos de la CNO.

Se han propuesto también otras clasificaciones basadas principalmente en la
nutricion del nervio 6ptico; la CNO tiene una nutricién casi exclusiva de las ACP,
mientras que la parte posterior depende de otros aportes vasculares. Por eso, la
pérdida aguda de su nutricion condiciona dos presentaciones diferentes: La
NOIA y la Neuropatia Optica Isquémica Posterior (NOIP), siendo la primera, la
mas frecuente de las dos, y constituye una de las causas mas prevalentes de
pérdida visual en edades medias y avanzadas, ademas de ser potencialmente
una enfermedad bilateral. [



Fisiopatologia del flujo sanguineo en la CNO, breve descripcion.

Ya es conocido que el flujo sanguineo de la CNO, se calcula por la férmula

siguiente: [

_ Presion de perfusion

Flujo=

Resistencia al flujo

Donde la presién de perfusion depende de la presion arterial media (PAM) y de
la presion intraocular (P1O) o presion venosa (PV) [PAM-PIO o PV]. De esta
férmula se deduce que el flujo depende basicamente de la resistencia y de las
presiones arteriales, venosas e intraoculares por lo que los factores que
modifiquen estos valores influyen en el flujo sanguineo y por ende en la nutricién
de la CNO.

La autorregulacion del flujo sanguineo en la CNO es un mecanismo gue intenta
mantener con eficacia la constancia del flujo durante los cambios de la presién
de perfusion. 1 Sin embargo este control tiene unos margenes criticos de
presion, claudicando la autorregulacion a pequefios movimientos mas alla de los
margenes; siendo asi, la CNO no se halla protegida en todos los momentos por
la autorregulacion. [ El envejecimiento, la HTA, la DM, la hipotension arterial
severa, la arteriosclerosis, la ateroesclerosis, y la hipercolesterolemia son
algunos de los factores que pueden modificar esos margenes. Asi pues, los ojos
cuya autorregulacion es defectuosa presentan un riesgo mucho mas elevado

para una isquemia de la CNO, tanto en la forma glaucomatosa como en la NOIA.
[1]

Por ultimo, sea cual sea la causa del flujo sanguineo disminuido a nivel de la
CNO, la hipoperfusién persistente produce un deterioro del mecanismo de
autorregulacion. El flujo normalmente se mantiene constante pero variaciones en
la presion de perfusion, la presion intraocular y las enfermedades metabdlicas
(incluyendo el oxigeno tisular y los niveles de COz2) son factores que varian la

resistencia al flujo, como un mecanismo autonémico de regulacion.



Neuropatia Optica Isquémica Anterior.

* Epidemiologia

La NOIA-NA es un desorden relativamente comun, con una incidencia anual
estimada en de 2.3 — 10.2 por 100 000 personas por encima de los 50 afios y
0,5 por cada 100 000 en todas las edades. 133 Aunque usualmente afecta a
personas mayores de 50 afios, también puede ocurrir en pacientes mas jovenes.
Su rango de edad més caracteristico es entre los 45 y los 64 afios (49%) sin
embargo un porcentaje considerable (40%) la presenta después de los 65 afios.
La mayoria de los estudios poblacionales se han realizado en Estados Unidos,
en otros paises como Singapur o Croacia donde se ha determinado que afecta
a 1,08y 2,9 por 100 000 >8] respectivamente. Reportes en China refieren 1 caso
por cada 3 200 adultos evaluados.!”]

Segun la mayoria de los autores no existe predileccion de sexo, [ 8111 aunque
Rosci¢ y col. encontraron que al afio, en varones se presenta en un 3.8 por cada

100.000 personas mientras que en féminas un 2.5 por cada 100.000. [©

En cuanto a la raza en Estados Unidos la frecuencia en caucéasicos es mayor &
111 y en paises como Singapur cuyos pacientes son asiaticos, parecen ser los
chinos e indios, en comparacion con los malayos, los mas afectados. [l Al
parecer estas diferencias estan relacionadas con caracteristicas estructurales
del disco Optico en pacientes caucasicos, cuya relacion excavacion-papila es

menor.

» Concepto y criterios para su diagndstico

Se trata del trastorno isquémico agudo que con mayor frecuencia afecta al nervio
optico 1 caracterizado, segun Schiefer y col. 34 por la presencia de una triada
tipica: 1) pérdida subita e indolora de la visidn, 2) edema del nervio 6ptico con o
sin hemorragias o0 exudados y 3) defecto del CV del ojo afectado.
Frecuentemente este fenOmeno se ve asociado a numerosos factores de riesgos

sistémicos y locales que comprometen la nutricion de la CNO.



« Factores de riesgo y patogenia conocida.

La NOIA representa un fendbmeno isquémico agudo a nivel de la ACPc de la CNO
y las multiples variantes anatdmicas de esta estructura condicionan la patogenia

y la variedad clinica de presentacion. [

Desde el punto de vista patogénico de manera global Hayreh !l las ha clasificado
en 1) Lesiones tromboticas o embdlicas en las arterias/arteriolas de la CNO; 2)
No perfusion o hipoperfusién transitoria en los vasos de la CNO. Segun el mismo
autor, las lesiones trombaticas del primer grupo, se ven usualmente en pacientes
con arteritis de células gigantes (ACG), resultando en una NOIA arteritica (NOIA-
A) y con mucho menos frecuencias asociadas a otras vasculitis (poliarteritis
nodosa, lupus eritematoso sistémico y herpes zo6ster). Sin embargo las lesiones
embadlicas, son al parecer, mucho mas raras que las anteriores aunque esta
impresion puede ser el resultado de un subregistro propio de la incapacidad de

muchos para identificar oftalmoscépicamente estos émbolos en la retina.

Eventos como la pérdida visual aguda no matutina ni relacionada con el suefio o
la hipotension arterial, la excavacion fisiologica grande en el disco 6ptico y la
oclusion de las ACPc evidente en angiografia sin sintomas de ACG y con biopsia
de arteria temporal (BAT) negativa son sospechosos de proceso embdlico. En
este grupo trombético/embdlico, la afectacién del CNO, suele ser masiva, severa

y permanente, en funcién de la arteria ocluida y de la magnitud de la oclusion. [

El segundo grupo de la clasificacion suele ser el mas frecuente y el responsable
con mucho de la NOIA-NA. En él se encuentran todas aquellas causas
relacionadas con la hipoperfusion o la no perfusion de la CNO, por afectacion del
flujo sanguineo a ese nivel, con mayor frecuencia y envergadura en individuos
susceptibles. Se ha demostrado que pueden influir o modificar el flujo mdaltiples
factores (ver tabla No. 1) por lo que toman importancia en aquellos pacientes con
antecedentes de NOIA-NA ya sea para su diagnostico o la evolucion de la

misma.
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Factores Sistémicos Locales

Predisponentes Vasculitis Autorregulacion defectuosa del
flujo sanguineo de la CNO
HTA maligna Aumento de la PIO
Hipotension arterial Localizacién del territorio
frontera en la CNO
Ateroesclerosis/Arteriosclerosis Alteraciones en los vasos
nutricios de la CNO
Hemorragias masivas o recidivantes Excavacion papilar muy

pequefia 0 ausente
Migrafia u otros trastornos vaso Edema pronunciado del disco
espasticos Optico
Enfermedades hematolégicas
Enfermedad oclusiva carotidea
Valvulopatias cardiacas
Autorregulacion cardiovascular
defectuosa
Patrén “tipo A” de comportamiento
Apnea del suefio
Desencadenantes Hipotension nocturna, en especial Excavacion fisioldgica pequefia
en asociacion a la HTA 0 ausente
Edema pronunciado del disco
Optico
Tabla No.1 Factores locales y sistémicos asociados a la NOIA-NA. HTA: hipertension arterial, CNO: cabeza del
nervio 6ptico, P1O: presion intraocular. Fuente: Confeccionado por la autora.

A su vez estos factores sistémicos y locales pueden ser predisponentes o
desencadenantes en diferentes situaciones. [Y Algunos de ellos hacen la CNO
susceptible a la isquemia mientras otros actuan como el accidente final, asi pues,
segun la evidencia disponible, las neuropatias Opticas isquémicas tienen un

origen multifactorial, en especial las NOIA-NA y la glaucomatosa.!

« Mecanismos celulares

Los avances en la comprensién del dafio isquémico al sistema nervioso central
han planteado nuevos cuestionamientos con respecto a la patogénesis del dafio
neuronal en las NOIA. La privacion de neurotrofina en las células ganglionares
de la retina después del insulto isquémico puede tener un papel significativo en
la muerte celular 35361 donde la degeneracion neuronal secundaria en las células
del tejido adyacente y el infartado pueden desarrollarse como resultado de un
ambiente toxico producido por la muerte celular. ¥l También ha sido sugerido
gue un mecanismo de muerte celular inducida relacionada a la liberacion de
glutamato pudiera estar involucrada, ya que Levin y col. 38 han demostrado
evidencia de apoptosis en las células ganglionares en un caso de NOIA con

niveles elevados del neurotransmisor.
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Se han desarrollado varios modelos experimentales de lesion del nervio éptico
en roedores %41 y primates 2 resultando compatibles con otros modelos de
isquemia. La secuencia de acontecimientos clinicos y angiograficos encontrados
en primates, asociado ademas a evidencia electrofisiolégica de dafio inicial de
los axones del nervio Optico y adelgazamiento de la capa de células ganglionares
ha permitido profundizar en el estudio de la fisiopatogenia de este proceso y
aunqgue a pesar de que ningun modelo reproduce exactamente lo que ocurre en
humanos, proporcionan herramientas importantes para el estudio de los
mecanismos celulares involucrados pudiendo ser decisivo en futuras hipétesis

de terapia neuroprotectora en NOIA.

« Caracteristicas clinicas.

Clasicamente se presenta con pérdida subita de la AV, aunque puede durar
horas o dias. A menudo se describe como desenfoque, penumbra o nubosidad

en la regién afectada del CV, con mayor frecuencia en la mitad inferior del mismo.

Tipicamente se presenta de manera indolora, aunque puede percibirse algun tipo
de malestar periocular en el 8 al 12% de los afectados. 1943 |nicialmente la
evolucion puede ser estatica, con poca o ninguna fluctuacién de la AV después
del inicio de la pérdida. También puede ser progresiva, con episodios de
decremento gradual, o una disminucion constante de la vision por dias a

semanas antes de la eventual estabilizacion.

La AV en pacientes con NOIA-NA varia considerablemente, de 6/6 a la no
percepcion de luz; sin embargo, en general, la disminucién de la agudeza en
estos pacientes es menor que la experimentada por los pacientes con la forma
arteritica. Mas del 50% de los pacientes conservan una agudeza mejor de 6/60.1
Generalmente la visién de colores y la sensibilidad al contraste se afectan de

manera proporcional a la pérdida visual.

Fundoscépicamente se caracteriza por un edema del disco 6ptico que puede ser
difuso o segmentario, hiperémico o palido, siendo el aspecto palido mucho mas
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frecuente en la forma arteritica. [ La impresién generalizada sobre la palidez
caracteristica del edema papilar no es correcta ya que al comienzo no esta
palido. No obstante, transcurridas un par de semanas, se empieza a instaurar a
atrofia de manera sectorial y termina siendo generalizada una vez que el edema
ha desaparecido completamente (2-3 meses). [ El edema transita por cinco
fases sucesivas: 1) edema del sector isquémico, que no esta o es mucho menor
en el resto de la papila, 2) edema del resto de la papila, 3) inicio de la palidez y
regresion del sector isquémico, lo que hace mas notable el edema restante, 4)
desaparece totalmente el edema del sector isquémico y casi completo el del
resto, comienza a aparecer la palidez y 5) desaparece totalmente el edema, hay
palidez generalizada a predominio del sector isquémico. [

Otros elementos al FO son las hemorragias, que suelen aparecer en la retina
peripapilar. Los exudados blandos son inusuales y de estar presente exudados
duros en forma de estrella macular, ya sea parcial o incompleta debe descartarse
una neurorretinitis. Las arteriolas retinianas pueden tener su calibre disminuido

de manera focal o difusa, particularmente en los casos graves. 44

El aspecto del disco Optico antes del evento, suele ser pequefio en su diametro,
apretado, al igual que el ojo contralateral *546l y presenta por lo general ausencia
de la excavacion fisiologica. [**°1 Se cree que este aspecto morfolégico
“crowded” predispone a la isquemia a la CNO producto de una aglomeracion
estructural de los aproximadamente 1 millébn de axones a nivel de la lamina

cribrosa,* este aspecto es lo que se denomina “papila de riesgo”.

Es razonable suponer que la aparicién del edema del disco 6ptico, es simultaneo
al inicio de los sintomas visuales; sin embargo, esto no siempre se cumple.
Hayreh y Zimmerman 5% han descrito una NOIA “incipiente” en la que existe un
edema del disco Optico sin asociacion alguna con sintomas visuales. Ellos
encontraron que el 55% de los pacientes con esta condicion experimentaron
resolucién del edema sin sufrir pérdidas visuales, sin embargo el 25% se hace
sintomatico, usualmente en unas semanas y el 20% tuvieron una recurrencia del

edema de semanas a meses posteriores.
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* Evolucion.

Durante la primera semana, muchos de los pacientes experimentan
estabilizacion del déficit visual, pero las funciones visuales continlan
empeorando en las siguientes semanas. El 42% de los pacientes sin tratar
ademas experimentan mejoria de la AV en al menos 3 lineas en el test de Snellen
después de 6 meses, el 44,9% muy poca mejoria 0 ninguna y el 12,4%
empeoramiento. 23 Otros autores reportan valores menos alentadores con un
empeoramiento en el 21,8% y una mejoria solo en el 31% en un seguimiento de

dos afios. 133

En cuanto a la evolucion del CV de estos pacientes existen pocas publicaciones,
pero se ha descrito un incremento de la sensibilidad de al menos 2dB de la

sensibilidad media perdida, medida después de 3 meses del evento.[]

+ Bilateralidad.

La recurrencia de una NOIA-NA en el mismo ojo es del 5% 3y en la medida
que la atrofia de las fibras se instala, el apifiamiento de estas a nivel de la lamina
cribosa disminuye, y con €l las probabilidades de recurrencia. Las posibilidades
de que el segundo ojo se comprometa en lo adelante, sin embargo, se
mantienen iguales, ya que por lo general ambos ojos tienen similares

dimensiones en sus indices excavacion-papila. [

El tiempo que transcurre entre la aparicion del evento isquémico en el primer ojo
y el segundo ha sido estudiado por algunos autores que refieren una media de
2,9 afos. 1*3 Sin embargo este riesgo es significativamente mayor en los
diabéticos juveniles que en los seniles, en los hombres que en las mujeres y en
los individuos jovenes que en los mayores; y potencialmente pequefio en el
mismo 0jo, a pesar del aumento discreto en su comportamiento a los tres, seis,
doce y veinte y cuatro meses de evolucién segun los resultados obtenidos por

Hayreh y col. 1]
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La bilateralidad simultanea del cuadro es rara, aunque mas frecuente en la NOIA-

Ay en los casos de NOIA-NA en diabéticos juveniles. [

* Medios diagnésticos.

Campo Visual

El CV se puede definir como el espacio que puede ser percibido por el ojo, con
la mirada fija en un punto, dependiendo de la sensibilidad que tenga la retina.
[521 Se han utilizado muchos métodos a lo largo de estos afios para medir esta
capacidad y los mas recientes, automatizados y con complejos algoritmos y
comparaciones estadisticas brindan informacion valiosa a los especialistas e

investigadores.

En la interpretacion de estos estudios, hay varios elementos a tener en cuenta,
entre ellos los indices globales (IG). Los IG resumen el CV en dos numeros
principales, la desviacion media (DM) que muestra, cuantitativamente, cuan
alejado esta el CV de lo normal y es medido en decibeles y la desviacién estandar
del patron (PSD) que refleja las irregularidades en el campo, incluso las
causadas por defectos localizados. Sin embargo para la evaluacion de la
progresion clinica otras variables son mucho mas utiles aunque para fines

investigativos estos elementos tienen un valor afiadido.

La afectacion del CV también es medible por los defectos o patrones que
aparecen en las diversas afecciones. En las NOIA-NA suelen ser variados,
aunque de manera tipica se presenta con un defecto sectorial inferonasal
absoluto o relativo, seguido del altitudinal inferior absoluto o relativo. Los
defectos centrales del campo son los que siguen en frecuencia y mas raramente

el resto segun distintos autores. [11- 52-54]

Técnicas de imagen.

Una de las técnicas de imagen utilizadas para el diagnostico y seguimiento de la
NOIA-NA es la fotografia de fondo, que en ocasiones permite incluso esclarecer

algun detalle fundoscopico que puedan ser dudosos.
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Por otra parte el OCT suele ser muy util también en esta entidad, contribuyendo
al diagnéstico clinico y a una buena caracterizacion de estos casos. Su
funcionamiento se basa en una técnica de mediciébn Optica denominada
interferometria de baja coherencia que de inicio fue utilizada con fines de

investigacion pero por su alto potencial diagnéstico paso a la clinica rapidamente.

En la NOIA-NA se puede ver que la capa de células ganglionares (CCG) y de
fibras nerviosas (CFN) se afectan en correlacion con el dafio del CV, por lo que
la pérdida altitudinal de las fibras suele ser caracteristico en el OCT. EIl patrén
de pérdida de la CFN es mucho mas complejo y variable que el de CCG que
suele ser mas preciso y especifico, aunque ambos son orientadores para el

diagnéstico. (59

La tomografia de Heilderberg (HRT) es un sistema laser confocal de barrido para
la adquisicién y analisis de imagenes tridimensionales del segmento anterior y
posterior del o0jo. Su aplicacion clinica mas importante es el estudio estructural
del nervio 6ptico y permite el analisis del anillo neurorretiniano y la excavacion
papilar. Ademas facilita datos sobre el espesor y la seccion de la capa de fibras
nerviosas. Su mayor utilidad clinica ha estado en el estudio y seguimiento del
glaucoma pero hay publicaciones muy interesantes en la NOIA-NA que han
demostrado que no hay variaciones considerables en el indice excavacion-papila
en comparacion con las NOIA-A. El andlisis que ha tomado en cuenta todos los
parametros del HRT en esta entidad ha concluido que estos no sufren
modificaciones en los ojos que experimentan una NOIA-NA por lo que su uso en

esta afeccidn no se considera critico. 58!

Angiografia fluoresceinica.

La angiografia fluoresceinica (AGF) es un método de apoyo util en enfermedades
de la retina y el nervio éptico. En las NOIA-NA, Arnold y col. 571 confirmaron
recientemente que existe evidencia de retardo del llenado con alteracion de la
perfusion en pacientes presintomaticos. Mientras que en sintomaticos es
conocido que existe un defecto de llenado a nivel papilar, de la coroides

peripapilar y/o de los territorios fronteras coroideos.
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En casos infrecuentes de NOIA-NA debido a la oclusion embdlica de ACP, toda
la zona irrigada por la correspondiente arteria, muestra una ausencia de llenado.
Durante los estadios tardios de la AGF el disco Optico capta fluoresceina, sin

embargo este un signo inespecifico de edema papilar de cualquier causa. 17!

Electrofisiologia ocular.

Los estudios que por excelencia evalian el funcionamiento de las células
ganglionares de la retina y del nervio dptico son el electrorretinograma en patrén
(ERGp) y los potenciales evocados visuales en patron (PEVp). Ambos utilizan
patrones de estimulos que son ideales para la excitacion y respuesta de este tipo
celular como es la presencia de redundancia de forma (bordes) y el contraste
(dameros o barras).

En la NOIA-NA existe una afectacion a nivel de la retina interna y de la via post
retiniana por los que el ERGp y los PEVp muestran alteraciones relacionadas
con la caida de la AV. Segun Parisi y col. 58 |a caida de la amplitud a nivel de los
PEVDp es significativa en estos casos y tiene estrecha relacion con la pérdida de
la AV independientemente de los resultados del ERGp, la mayoria de los autores
confirman la caida de la amplitud en la onda Ngs incluso sin prolongacion alguna

de la latencia. 9

De manera general se considera que el signo electrofisioldgico caracteristico es
la caida de la amplitud en el PEVp y en aquellos casos en que la latencia esta
comprometida, suele ser pequefa y se atribuye a: 1) dominancia de la respuesta
perimacular por caida de la AV central; 2) afectacion campimética del CV inferior,
con predominio de los input del CV superior caracterizado por tener mayor

latencia. [0

Por otra parte el componente N95 del ERGp esta reducido en los pacientes con
NOIA-NA, lo que esta en concordancia con los resultados que muestra el ERG
con respuesta fotopica negativa (PhNR) en este tipo de pacientes. También se
ha encontrado afectacion en el ojo contralateral sano de los pacientes con NOIA-
NA sugiriendo una predisposicion fisioldgica caracteristica también demostrada
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por los potenciales oscilatorios del ERG. Ambos resultados documentan la
funciébn anormal de las células ganglionares en estos casos ya sea por
degeneracion retrograda de la via o por dafio subclinico del nervio 6ptico o los

cuerpos celulares. 6%

Tratamiento.

No existe evidencia de un tratamiento efectivo para la NOIA. La difenilhidantoina
fue utilizada en un ensayo clinico controlado y aleatorizado y result6 inefectiva,
[16] tampoco existen datos con nivel de evidencia A o B en el uso de la aspirina.
Hayreh and Zimmerman!!’l realizaron un estudio en el que evaluaron la
efectividad de los corticoesteroides en las NOIA-NA y encontraron evidencia de
mejoria en la visibn comparado con la evolucion natural de la misma, sin
embargo las caracteristicas de ambos grupos eran distintas en cuanto a la
incidencia de factores de riesgo. Un estudio posterior por Rebolleda y col. 18]
revel6é que no hay diferencias significativas entre los grupos tratados y los no
tratados. Miller 21 considera que en realidad la eficacia del uso de esteroides
puede estar mediado por la magnitud de la pérdida visual y la intervencion, a
pesar de ello, el tratamiento con prednisona 80mg/dia con una reduccién gradual
en las proximas semanas es el tratamiento mas comun sin una base cientifica,

como se ha dicho.

Algunos investigadores también han utilizado inhibidores de los factores de
crecimiento endotelial vascular (VEGF) como el bevacizumab en inyecciones
intravitreas para evaluar el desarrollo visual en estos casos, [ sin embargo
algunos estudios no han demostrado diferencias significativas entre grupos

tratados y no tratados. [?]

La eritropoyetina también se ha utilizado por via endovenosa, intravitrea y topica
puesto que ha demostrado su capacidad neuroprotectora in vitro y en modelos
animales de dafio neuronal. 61 Otros tratamientos han sido probados como
oxigenacion hiperbarica dos veces al dia por 10 dias, fenestracion del nervio
Optico y la neurotomia éptica transvitrea sin resultados definitivos.
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* Prevencion.

Al igual que no hay ningun tratamiento probado para NOIA-NA, no existe
tratamiento profilactico para prevenir la participacion del segundo ojo aunque
algunos autores han encontrado evidencias de que la aspirina podria reducir esta
incidencia. 162631 Beck y col. ¥4 luego de una serie de 431 casos demostraron
gue la probabilidad de riesgo al cabo de 5 afios en pacientes tratados y no
tratados fue de 17% contra 20%, sin embargo la dificultad para hacer estudios
multicéntricos en pacientes usualmente multitratados y seguidos a largo plazo
no ha permitido ser mas categoricos en su uso. No obstante los beneficios
preventivos demostrados en afecciones cerebrovasculares hace que muchos

especialistas recomienden su uso mientras no aparezca una terapia eficaz.
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HIPOTESIS

Con el objetivo de cubrir una laguna informativa sobre aspectos epidemiologicos
de las NOIAs en nuestro entorno, y con el fin de establecer una referencia a
futuros trabajos en esta linea, se ha planteado este trabajo con la siguiente
hipotesis.

Las caracteristicas clinicas y la forma de presentacion de las NOIA-NA en los

pacientes atendidos en el HCUV es similar a la descrita en otras poblaciones.
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OBJETIVOS

Objetivo General:

1. Describir las caracteristicas clinicas y la forma de presentacion de la
Neuropatia Optica Isquémica Anterior Aguda no Arteritica en los
pacientes atendidos en el H.C.U.V. desde agosto del 2007 a marzo del

2015.

Objetivos Especificos:

1. Describir los hallazgos clinicos presentes en estos pacientes.

2. Describir los patrones campimétricos encontrados.

3. ldentificar la presencia de bilateralidad y los factores de riesgo asociados
a esta enfermedad que estuvieron presente en el momento del

diagnéstico.
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PACIENTES, MATERJAL Y/ METODO

Tipo de investigacion:

Se realizé un estudio observacional, descriptivo, retrospectivo, mediante la
revision de 32 historias clinicas de pacientes con el diagnéstico clinico y
campimeétrico de NOIA-NA aguda atendidos en el Hospital Clinico Universitario
de Valladolid desde agosto del 2007 a marzo del 2015.

Criterios diagnésticos:

El diagndstico de la NOIA-NA es basicamente clinico, por lo que se tomaron en
cuenta aquellos pacientes que habian sido previamente diagnosticados por los
especialistas del servicio segun la presentacion de esta entidad teniendo en
cuenta la triada que la caracteriza: [3411) pérdida subita e indolora de la vision, 2)
edema del nervio Optico con o sin hemorragias o exudados y 3) defecto del CV

del ojo afectado.

Criterios de inclusion:

Pacientes que cumplieron con los criterios diagnésticos NOIA-NA aguda.

Criterios de exclusion:

Pacientes que no cumplieron con los criterios clinicos de NOIA-NA.
Pacientes que no hayan acudido a un minimo de 2 consultas periddicas
programadas.

Pacientes que no hayan completado los estudios con al menos un CV

realizado.

Disefio y recoleccién de datos:

Se procedidé a larevision de las historias clinicas de los pacientes diagnosticados

de NOIA-NA aguda en el periodo mencionado. Se tomaron en cuenta los datos

-22 -



generales, clinicos y de laboratorio que se recogieron en el momento del
diagnéstico en urgencias o la primera consulta (al mes) considerandose los
antecedentes patolégicos personales conocidos hasta la fecha y los factores de

riesgo que estuvieron presentes.

Se asegurd que todas las historias clinicas fueran de pacientes que hubieran
sido evaluados desde el punto de vista neuro-oftalmoldgico con un examen fisico
de rutina que incluy6 examen con lampara de hendidura de la cornea, segmento
anterior, cristalino y medios transparentes. Se tomaron ademas los datos del
segmento posterior que hubieran sido explorados por oftalmoscopia directa y/o
indirecta y biomicroscopia de polo posterior en aquellos casos que asi lo
requirieron. Se tuvieron en cuenta otros datos clinicos como motilidad ocular,

respuesta pupilar, y la tensién ocular.

Desde el punto de vista funcional se tuvieron en cuenta la AV, tomando la mejor
AV corregida, segun refraccion. El test utilizado en todos los casos fue el de

Snellen.

Se recogieron los datos relativos a los campos visuales realizados con el
analizador Humphrey (Humphrey-Zeiss Systems, Dublin, CA) relativos al
programa 30-2 de perimetria automatizada estandar y la estrategia SITA
standard. Se tomé como CV inicial realizado al diagnostico o la primera consulta
(durante el primer mes) y el CV evolutivo que hubiera sido realizado durante el

primer afio posterior al evento.

Se tuvieron en cuenta ademas otros datos de los pacientes como los
tratamientos que recibian en el momento del diagnéstico, precisando los horarios

del dia en que los tomaban, y los resultados de laboratorio relativos a la analitica.
Se recogieron los datos en un modelo de recoleccidon (Anexo 1), que fue

sometido a la evaluacion de expertos. Las variables que se tuvieron en cuenta

para el estudio se organizaron de la siguiente forma:

-23 -



Variables:

# Variabl Ti — .
ariable PO Escala Descripcion  Indicador
Cualitativa : Segun sexo Frecuencia
. -Masculino (M) N absoluta y
01 Sexo nominal _Femenino (F) biologico de relativa
dicotomica pertenencia '
Media,
desviacion
02 Edad Cuant_ltatlva >50, en afios. Segun anos estandar,
continua cumplidos  frecuencia
absoluta,
relativa.
Presencia de | Cualitativa . Segun datos Frecuencia
. -Si . .
03 factores de nominal “No de historia  absoluta y
riesgo dicotomica clinica. relativa.
Antecedentes | Cualitativa . Segun datos Frecuencia
04 patolégicos nominal de historia  absoluta y
personales politomica clinica. relativa.
Media,
Segun desviacién
Cuantitativa >0,0 examen por  estandar,
05 AV : :
continua test de frecuencia
Snellen*** absoluta,
relativa.
Examen de o Segun datos .
segmento Cualitativa S de histori Frecuencia
06 agterior nominal “No € ) IStoria — apsoluta y
-~ dicotémica clinica. relativa.
positivo
o Segun datos .
Edemade | Cudiitativa S dgh' ori Frecuencia
07 apila nominal “No € 3 '? ora  apsoluta y
Pap dicotémica clinica. relativa.
o Segun datos .
Otras Cualitativa . dgh' ori Frecuencia
08 alteraciones nominal € ,'? ora absoluta y
de FO politdbmica clinica. relativa.
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Segun

, Cualitativa . tamafo de Frecuencia
Papila de ) -Si !
09 fe500 nominal “No excavacion absoluta y
g0. dicotomica al FO relativa.
(£0,2)
: Cualitativa . Segun datos Frecuencia
Presencia . -Si . .
10 nominal de historia  absoluta y
de DPAR P -No . )
dicotomica clinica. relativa.
. Media,
Segun o
., o examen por desylaC|on
Tension Cuantitativa . estandar,
11 , 1-60 tonometria )
ocular continua frecuencia
Goldman.
absoluta,
relativa.
. . Cualitativa . Tonometria Frecuencia
Hipertension . -Si
12 ocular nominal “No Goldman absoluta y
' dicotomica = 21mmHg. relativa.
- Defecto Segun
campimétrico resultados
Cualitativa presente obtenidos  Frecuencia
13 CVv nominal por absoluta y
dicotomica -Defecto campimetria relativa
campimétrico HFA.
ausente
- Centrales
- paracentrales
- centro cecales
- anulares
Tipo de Cualitativa - aumento de Segun datos Frecuencia
14 escotoma del nominal mancha ciega de historia  absoluta y
CVv politomica - arciformes clinicay CV. relativa.
- reduccién
conceéntrica
- sectoriales
- hemianopticos
Media,
desviacion
Desviacion | Cuantitativa 0-40 Segun CV  estandar,
media del CV | continua realizado frecuencia
absoluta,
relativa.
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Tratamiento

en el - Sildenafil
Cualitativa - Taladafil Segun datos Frecuencia
momento del ) , . .
16 . .y nominal - Interferén alfa 2b de historia  absoluta y
diagnéstico P ) . )
politbmica - Sumatriptan clinica. relativa.
(hasta 72h .
antes) - Amiodarona
- Otros
Segun Media,
resultados de desviacion
17 Glucemia Cuantitativa >0 analitica de estandar,
continua urge_ncias o frecuencia
primera absoluta,
Consulta. relatlva
Seglin Media,
resultados de desviacion
18 HbA1C Cuantitativa >0 analitica de estandar,
normal continua urge_ncias o frecuencia
primera absoluta,
consulta. relativa.
Segun Media,
resultados de desviacion
1g Colesterol |Cuantitativa >0 analiticade  ggstandar,
total continua urgﬁnmc;;\z O frecuencia
consulta. absol_uta,
relativa.
Segun Media,
resultados de desviacion
20 HDL Cuantitativa >0 analiticade  agtandar,
continua urgﬁnmcé";‘; O frecuencia
consulta. absol_uta,
relativa.
Segun Media,
resultados de desviacion
21 LDL Cuantitativa >0 analiticade  agtandar,
continua urgﬁnmcé";‘; O frecuencia
consulta. absol_uta,
relativa.
Segun Media,
resultados de desviacion
9 PCR Cuantitativa >0 analiticade  agtandar,
continua urgﬁnmcé";‘; % frecuencia
consulta. absol_uta,
relativa.
Segun Media,
resultados de desviacion
23 VSG Cuantitativa >0 analiticade  ogtandar,
continua urgﬁnmcé";‘; % frecuencia
consulta. absol_uta,
relativa.
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. Cualitativa . Glucemia en Frecuencia
Glucemia ) -Si

24 normal nominal “No sangre absoluta y
dicotomica < 126mg/dl relativa.

HbALC Cuallt_atlva S HbA1C en Frecuencia

25 normal nominal “No sangre absoluta y
dicotdmica <6,6% relativa.
. normal < .

og Colesterol ngmﬁga -Si 240mg/dl. nggcjﬁ?;a

total dicotomi -No riesgo 200- lati y
icotbmica 240mg/di. relativa.

HDL Cualitativa s HDL Frecuencia

27 normal nominal “No M< 45mg/dl. absolutay
dicotomica F< 55mg/dl. relativa.
s normal £ .

N A i

normal dicotémi -No riesgo 130- lati y
icotbmica 160mg/dl. relativa.

PCR Cuallt_atlva S PCR Frecuencia

29 nominal absoluta y

normal P -No < 6mg/dl. )

dicotdmica relativa.

VSG Cualitativa s VSG Frecuencia

30 normal nominal “No F<20mm/h. absolutay
dicotémica M< 10mm/h. relativa.

(*) Recidiva segundo ojo, Recidiva mismo ojo, HTA, DM, hipercolesterolemia , hipotension
sistémica, vasculitis, aterosclerosis, arteriosclerosis, hemorragias masivas 0 recidivantes,
Migrafia y otros fendmenos vasoespasticos, Enfermedades hematoldgicas, Enfermedad
oclusiva carotidea, valvulopatias cardiacas, autorregulacion cardiovascular defectuosa, patron
“A” de personalidad, autorregulacion defectuosa de CON, localizacién de territorio frontera de
CNO, alteraciones de vasos nutricios de CNO, excavacién papilar muy pequefia 0 ausente,
edema pronunciado de N.O.

(**) Hemorragias peripapilares, exudados, edema de retina, palidez de papila, atrofia dptica,
otros.

(***) Para el célculo apropiado de la AV se recogid la informacion por el Test de Snellen en
notacioén decimal, asignando los valores inferiores a la escala como sigue a continuacion:
CD=0.01, MM=0.001, PL=0.0001, No PL=0.00001. 163 Luego se transformé la AV a la escala
logMar [log(AV Decimal)] con el logaritmo en base 10 y finalmente se realiz6 la conversién a
Snellen para facilitar el analisis y comparacién de los resultados.
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Andlisis y procesamiento de la informacion:

Se utilizé Microsoft Office Word® 2010 para los informes, la correspondencia y
el tratamiento de textos en general. Para evitar pérdida de informacion, el
seguimiento de los datos se realiz6 mediante un formulario utilizando Microsoft
Office Excel® 2010, registrandose toda la informacién obtenida de las historias

clinicas.

Se utilizé el EpiData 3.1 para la introducciéon y proteccion contra la pérdida y/o
repeticion de datos. Se efectuo el andlisis y procesamiento de la informacion
mediante el paquete estadistico SPSS Statistics® 22.0. Se calcularon las
frecuencias relativas y absolutas de las variables cualitativas, y las medias,

medianas, desviacidon estandar, entre otras, en las cuantitativas.

Para establecer la asociacidon entre las diferentes variables se realizd
inicialmente un analisis univariante entre cada una de las explicativas o
independientes (cualitativas) y la variable de respuesta o dependiente. Se realizo
la prueba de Chi-cuadrado en el caso de tabla de contingencia de 2 x 2, el test
de correlacion Pearson y el test de T-Student a las variables cuantitativas. Todas

las estimaciones se realizaron con una significacion de 0,05.
Aspectos Eticos :

Este proyecto estuvo aprobado por el consejo cientifico de la institucion y durante
la ejecucion se cumplid con lo establecido por la Ley General de Proteccion de

Datos.
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RESULTADOS

Caracteristicas demogréficas:

Se estudiaron 32 pacientes cuya edad media fue de 65,16 afios (£10,65) con un
minimo de 43 afios y un maximo de 88. El sexo masculino (59,4%) resulto ser el

mayormente afectado.

Caracterizacion clinica:

La AV inicial media fue de 0,16 (x0,1), con un minimo de 0,0001 equivalente
decimal a la percepcion luminosa (PL) %91 y un méaximo de 1. El 40,62% (n=13)
tuvo una AV de 0,5 o mejor, mientras que el 18,75% estuvo por debajo de la
escala. El 9,3% tuvo una vision de cuenta dedos (CD), el 6,2% de movimiento
de manos (MM) y el 3,1% percepcion luminosa (PL). La evolucion visual al
primero y tercer mes aproximadamente se comportd como se muestra en el
grafico No. 1, donde no existio variacion significativa entre la AV inicial y la AV al
mes (t=1,068; gl=29; p=,294) o a los tres meses (t=,153; gl=27; p=,879).

1,0

MEDIA DE AV
w
o

0,25
0,16 (n=30; DS=0,16) 0,16
(n=32; DS=0,1) (n=28; DS=0,1)
,0 r T T 1
AV inicial AV consulta 1 AV consulta 2

Gréfico No.1. Seguimiento de la AV. AV: Expresada en valores decimales. 3 AV inicial: Tomada
en urgencias. AV consulta 1: Tomada al mes. AV consulta 2: Tomada a los tres meses.
DS=Desviacion estandar; n=recuento de casos. Fuente: Historia clinica.

La tension ocular media fue 14,43 (£2,39) (n=32), con una minima de 10 y una
méxima de 22. La hipertension ocular en el momento del diagndstico estuvo
presente en 4 ojos de los estudiados, 3 de ellos de pacientes del sexo femenino,

para un 9,4% del total, contra el 3,1% en los hombres.

El DPAR estuvo presente en el momento del diagndstico en el 87,5% de los
pacientes explorados. La diferencia entre sexos fue de 12,5% con 12 pacientes
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femeninos (37,5%) y 16 masculinos (50,0%) aunque esta no fue significativa
(Chi-cuadrado=,463; p=,496).

El edema de papila estuvo presente en el 75% de los casos (n=32), sin
diferencias entre ambos sexos (37,5% en hombres y mujeres). Las hemorragias
retinianas estuvieron presentes en el FO de 11 pacientes (34,4%) y se obtuvo un
aumento muy discreto en el sexo femenino aunque este no fue significativo (Chi-
cuadrado=1,347; p=,246).

Otras alteraciones de fondo estuvieron presentes en el 65,62% (n=32),
predominantemente en el sexo masculino (40,62%), aunque el sexo tampoco
resultd significativo (Chi-cuadrado=,530; p=,467). Dentro de las mas comunes
estuvo la palidez del nervio Optico (25%), la atrofia del nervio (15,7%) y los

exudados (6,3%). El resto de los hallazgos se muestran en la siguiente tabla:

Sexo (n)

Otras alteraciones de fondo Mujer Hombre Total
Agujero atrofico pigmentado 0 1 1
Atrofia Optica 2 5
Desprendimiento del EP 1 0 1
DR seroso 0 1 1
Drusas 0 1 1
Exudados 1 1 2
Microinfartos 0 1 1
Embolo arterial 0 1 1
Palidez 4 4 8

Total n 8 13 21
%* 25 40,62 65,62

Tabla No.2. Distribucién por sexo de los hallazgos fundoscopicos. (*) % del total.
Fuente: Historia clinica.

Las excavaciones en estos pacientes, fueron muy pequefias o ausentes en 13
(40,62%) ojos contralaterales del total. Esto fue mas frecuente en hombres
(28,12%) que en mujeres (12,5%). No se registro ninguna otra alteracion clinica

ocular.

Factores de riesqo y otros antecedentes encontrados:

Dentro de los antecedentes oculares se recogié que hubo recidiva del segundo
0jo en el 6,3% de los casos e igual en ambos sexos. No hubo recurrencias en el
mismo ojo registradas y el 9,4% de los ojos habian sido operados de cataratas

anteriormente.
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En el momento del diagndstico de NOIA-NA el 81,25% de los pacientes
estudiados padecia alguna enfermedad sistémica relacionada con esta entidad.
Las principales fueron la HTA (46,9%), la hiperlipidemia (43,7%), la DM (15,7%)
y las valvulopatias y otras cardiopatias (15,6%), quedando el resto distribuidas

de la siguiente manera:

Sexo (n)
Antecedentes Sistémicos Mujer Hombre Total

Migrafia u otros fenédmenos

o 0 1 1
vasoespasticos
Hipotensién arterial 2 0 2
Ateroesclerosis 0 2 2
Hiperlipidemia 6 8 14
Enfermedades hematolégicas 2 0 2
Enfermedad oclusiva carotidea 0 1 1
Valvulopatias u otras cardiopatias 0 5 5
Hipertension arterial 5 10 15
Diabetes mellitus 2 3 5

Tabla No.3. Distribucion por sexo de Factores de R iesgo referidos en el momento
del diagnéstico. Fuente: Historia clinica.

Estuvieron bajo tratamiento farmacoldgico el 71,9% de los mismos, la mayor
parte de estos del sexo masculino (43,8%) mientras que en el femenino el 28,1%.
Se constat6 el uso de los farmacos de riesgo hipotensores sistémicos directos
(usados en la hipertension arterial) en el 31,2% de los pacientes (n=32) de los
cuales el 28,1% eran masculinos. La Tansulosina (con efecto hipotensor
secundario) fue utilizada por el 6,3% de los mismos. Otros de importancia en
esta entidad como los relacionados con la disfuncién eréctil, el interferén y la

amiodarona no se constataron en ningun caso.

Caracterizacibn campimétrica:

De los 32 casos evaluados el 90,62% de los pacientes tuvieron algun tipo de
defecto campimétrico, donde el 53,1% (n=17) correspondié al sexo masculino.
La media de la desviacion media (DM) del CV inicial (n=25) fue de -17,12dB
(£8,74) con un minimo de -31,86dB y un maximo de -2,7dB. El defecto mas
frecuente fue el altitudinal (65,62%), predominando el inferior (43,8%). También

se encontraron otros patrones como se muestra a continuacion.
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Sexo

Defectos Campimétricos Mujer Hombre Total

n 3 11 14

Altitudinal inferior 0% * 94 344 438
- . n 3 4 7

Altitudinal superior 9% *

9,4 12,5 21,9
n 2 1 3

Central 0 * 6,3 3,1 9,4
n 3 0 3

Total % * 9,4 0,0 9,4
. » n 1 1 2

Defecto inespecifico del campo % * 31 31 6.3

Tabla No.4. Distribucion por sexo de los defectos campimétricos en los pacientes
con NOIA-NA. Fuente: Historia clinica.

La media de la DM del CV evolutivo (n=21) fue de -14,06dB (£6,63) con un
minimo de -26,93dB y un maximo de -2,15dB. La diferencia entre medias de la
DM del CV inicial y el evolutivo fue de 3,06dB y el 42,10% (n=19) de estos,
mejoré al menos 1dB entre campos, aunque no hubo diferencias significativas
(t=,291; gl=18; p=,774).

La magnitud o profundidad del defecto campimétrico inicial no tuvo relacién con
la AV inicial (Coeficiente de correlacion de Pearson R=,267; p=,197; n=25).

Comportamiento de la analitica:

La analitica mostré que el valor medio del colesterol total en la muestra en el
momento del diagnostico fue de riesgo. Los valores medios de la PCR y de la

HbA1C estaban alterados. El resto de la analitica arrojo los siguientes resultados:

Colesterol* HDL* LDL* Glucemia*  HbA1C*** VSG** PCR*
n 23 30 31 32 8 27 20
Media 210,87 49,03 130,84 108,28 6,62 18,55 8,61
Desviacion Estandar 39,21 11,02 42,83 18,23 1,44 18,72 16,63
Rango 128,0 42,0 174,8 86,0 4,3 66,0 68,20
Minimo 1440 28,0 48,0 76,0 5,3 1,0 ,80
Méaximo 272,0 70,0 222,8 162,0 9,6 67,0 69,00

Tabla No. 5. Resultados de la analitica. Los valores estan representados en mg/dl*, en mm/h** y %*** HDL:
Lipoproteina de alta densidad. LDL: Lipoproteina de baja densidad. HbA:C: Hemoglogina glicosilada. VSG:
Volumen de Sedimentacién Globular. PCR: Reaccién en cadena de la Polimerasa. Fuente: Historia clinica.
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A pesar de que la glucemia media resulté dentro de limites normales (130,84) en
el momento del diagnostico se recogio el antecedente de DM en el 15,6% de los
casos (n=5) de los cuales el 80% tuvo la glucemia elevada al detectarse la NOIA-
NA. El 9,4% del total tuvo una glucemia elevada y no tenia diagnostico de DM
referido hasta la fecha (ver tabla No. 5). La HbA1C media estuvo alterada aunque

solo se pudo recoger en 8 de los 32 pacientes.

Una situacion similar fue encontrada en el caso de la hipercolesterolemia, donde
los pacientes con antecedentes referidos fueron el 43,8% y en el momento del
diagnéstico de NOIA-NA el 50% de ellos tuvo por encima de los valores
considerados como de riesgo el colesterol o las LDL (57,1%). El colesterol total
también estuvo fuera del rango ideal en el 18,8% de los pacientes y las LDL en
el 28,1%, sin tener diagndstico hasta la fecha de la enfermedad. En la siguiente

tabla aparecen otros resultados de interés:

Colesterol* HDL* LDL* Glucemia* HbA1C*** VSG** PCR*
N 23 30 31 32 8 27 20
Normales 10 8 14 25 5 16 16
Riesgo
o %) 5(21,7) - 11(35,5) - - -
ﬁ'?;:;"do 6(26)  16(53,3) 6(19,4)  7(21,8) 3 11(40,7) 4(20)

Tabla No.5. Resultados de normales, de riesgoy al  terados en la analitica Los valores
estan representados en mg/dl*, en mm/h** y %*** HDL.: Lipoproteina de alta densidad. LDL:
Lipoproteina de baja densidad. HbA;C: Hemoglogina glicosilada.VSG: Volumen de
Sedimentacion Globular. PCR: Reaccion en cadena de la Polimerasa. Fuente: Historia
clinica.

Finalmente no hubo asociacion entre la AV inicial y dichas variables (ver tabla
No. 6).

AV inicial Colesterol* HDL* LDL* Glucosa* PCR* VSG*
Correlacién de Pearson -,235 ,043 ,123 , 118 -,130 -,237
Sig. (bilateral) ,332 ,842 ,557 ,564 ,643 ,288
n 19 24 25 26 15 22

Tabla No.6. Correlacion entre AV y los resultados de la analitica. Los valores estan
representados en mg/dlI* y en mm/h** HDL: Lipoproteina de alta densidad. LDL:
Lipoproteina de baja densidad. VSG: Volumen de Sedimentacion Globular. PCR: Reaccién
en cadena de la Polimerasa. Fuente: Historia clinica.
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Tratamiento farmacoldgico indicado:

Se le prescribié AAS al 46,87% (n=15) de los pacientes y el 31,1% (n=10) ya lo
recibia en el momento del diagnostico. Solo 4 casos fueron tratados con
prednisona oral.
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LIMITACIONES DEL ESTUDIO

En la actualidad existen autores como Hayreh, 1111251 Zimmerman, 17-59 Miller,
21 Newman 2751y Arnold 1322571 que se han dedicado al estudio de las NOIA-NA
y cuyas series ascienden al orden de cientos de pacientes, sin embargo, a pesar
de las limitaciones por el tamafio de la muestra (32 casos), es comparable con
otras de autores menos especializados. Y asi, Swartz y col.[*3l determinaron la
frecuencia del dolor periocular en 41 pacientes con NOIA-NA; Rebolleda y col.
(291 ytilizaron 29 pacientes en sus investigaciones de la OCT y Rosci¢ y col. [6]
realizaron un estudio retrospectivo, muy similar a este, para determinar la
incidencia de NOIA-NA en 87 pacientes.

Existen también, limitaciones propias del tipo de estudio (retrospectivo)
relacionadas con los examenes de AV donde ésta no fue explorada en todos los
casos por el mismo examinador, lo que pudiera introducir algin margen de error.
Los campos visuales recogidos no fueron siempre de muy buena calidad aunque
se tomaron en cuenta los que cumplen con valores de confiabilidad admisibles
pero hubiera sido ideal que cada exploracion se realizara como minimo en dos
ocasiones por cada paciente y fecha, para optimizar estos indices con el
entrenamiento. Al ser un periodo prolongado (7 afos), existen algunas
variaciones en el tipo de campo indicado en cada paciente, por lo hay algunos
que no se pudieron tener en cuenta, variando la n segun el tipo de analisis.
Tampoco fue posible hacerlo en la primera consulta siempre, tomandose en
todos los casos el mejor y comparandolo con uno evolutivo que hubiera sido
realizado posteriormente, como fue descrito en el material y método. Este hecho
también se cumple para los valores de la analitica.

Algunos antecedentes patolégicos de los pacientes que pudieran ser importantes
por su relacién con esta entidad no se pudieron recoger como fue el indice de
masa corporal (IMC) y la apnea obstructiva del suefio (AOS). Considerar la
presencia de obesidad o sobrepeso en estos casos hubiera sido de utilidad pero
no se habia calculado en todos los pacientes, como tampoco esta referido la

presencia de AOS.
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DISCUSION

En la muestra a pesar de que se ha descrito por la mayoria de los autores que
la NOIA-NA no tiene predileccion de género [ 811 se encontr6 un discreto
predominio en el sexo masculino. Sin embargo, en cuanto a la edad, se
corresponde con los resultados de la edad media encontrada en la literatura, con
un rango de 57 a 65 afios [* &1 con solo el 6,3% menores de 45 afios, resultado
cercano pero inferior al descrito por Hayreh y col. [*!1 Este hecho denota que a
pesar de que esta enfermedad suele presentarse después de la quinta década
de la vida, la exclusién en pacientes mas jévenes es un error, maxime en

pacientes diabéticos. [

Como se ha reportado, la AV en los pacientes que sufren esta afeccion esta
comprometida, y aunque se ha descrito que por lo general es de menor magnitud
gue la relacionada a la NOIA-A, sigue siendo invalidante en muchos casos. La
AV inicial fue de 0,5 o mejor en el 40,62% similar a la citada por Hayreh y col. [,
aunqgue con gran variabilidad puesto al amplio rango que presenta. Al inicio de la
NOIA-NA la AV puede ser variable, desde la unidad de visibn hasta no
percepcion luminosay en esta serie 6 (18,75%) de estos casos presentaron una
vision inferior a la escala, similar al 26% reportado por estos autores. [

El comportamiento de la AV sin tratamiento, suele ser estable en la mayoria de
los casos, 966671 y |a evolucién natural de la misma ocurre entre los primeros
dias o semanas. [686% Se han encontrado resultados similares en este estudio,
con una caida méxima de la vision entre las 6-8 semanas después del evento y
aunque después de esta fase inicial, las mejorias significativas son inusuales, [
se ha publicado que en el 42,7% de los pacientes se produce una recuperacion
de al menos tres lineas en el test de Snellen. [’ Luego de la estabilizacion de
la vision, pérdidas posteriores son extremadamente raras por lo que Miller [
sugiere en esos casos descartar otras causas de neuropatia.

La hipertension ocular en el momento del diagndstico estuvo presente en 4
pacientes y su importante papel en la resistencia al flujo ha sido descrita por

varios autores. [ No obstante los resultados se comportan de forma similar a
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otros estudios comparativos entre las NOIA-NA, NOIA-A y el GAA donde la
media de la PIO se mantiene dentro de limites normales. "l En individuos sanos
se requiere de un incremento mucho mayor de la PIO para causar dafo a nivel
de la CNO, sin embargo la HTO en estos casos puede empeorar o precipitar la
presencia de la NOIA-NA. [

El DPAR estuvo presente en el momento del diagndstico en el 87,5% de los
pacientes siendo un signo caracteristico de dafio del nervio 6ptico. [’ Sin
embargo, la evidencia clinica de este signo puede disminuir o desaparecer al
examen en aquellos casos de dafio bilateral donde el doble compromiso de la
aferencia puede enmascarar su expresion como ocurrid en dos de los cuatro
casos en que este signo no se constato y tenian el antecedente de NOIA-NA en

el ojo contralateral.

Otro signo encontrado fue el edema de papila, que estuvo presente en la
mayoria de los casos, hallazgo frecuentemente descrito en la literatura, y que
puede o no estar asociado a pérdida visual. %2 Hayreh y Zimmerman!
describieron que en los casos que denominaron “NOIA incipiente” no hubo caida
de funciones visuales asociada al edema aunque cumplian con el resto de los
parametros de esta entidad. En sus resultados el 55% de los pacientes
experimento una NOIA-NA clasica, el 25% se hizo sintomético después de unas
semanas, y un 20% tuvo una recurrencia del edema en las semanas posteriores
después de la resolucion de la NOIA incipiente. Segun Hayreh y col. en estos
casos puede ocurrir una isquemia leve o subaguda, que produce detencién del

flujo axoplasmico, sin interferencia de la trasmision del impulso visual. [

Segun estos autores la forma incipiente tiene una diferencia exclusivamente
clinica de la forma clasica. El elemento mas caracteristico es la presencia del
edema sin afectacion de la AV. La resolucion del edema en estos casos también
difiere, con una media de 5,6 semanas en el grupo que progresa a la forma
clasica a diferencia del que no progresa (9,6 semanas). Los autores describen
ademas una mayor incidencia de DM en estos casos comparados con la forma
clasica y una frecuente progresion a esta Ultima en los pacientes mas jovenes.[®0
A pesar del beneficio que podria revelar la deteccion temprana de estos

pacientes, solo fueron encontradas diferencias clinicas, considerandose que la
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busqueda de marcadores sugestivos de dafio neural incipiente en estos casos

podria tener gran utilidad en futuras conductas terapéuticas.

Las hemorragias retinianas en astillas estuvieron presentes en mas de un tercio
de los fondos de ojo, al igual que la palidez del nervio 6ptico, la atrofia y los
exudados. Estos elementos también han sido descritos como hallazgos comunes
por Hayreh y Miller, -2 aunqgue ambos mencionan la importancia de tenerlos en
cuenta para el diagnéstico diferencial de esta entidad, en especial los exudados.
Segun Hayreh tanto las hemorragias como la palidez y posteriormente la atrofia
son fases de un mismo proceso, y se podran constatar dependiendo del

momento en que se examine el paciente. [

A pesar de que se considera que otras alteraciones del fondo como el
desprendimiento de EPR, el agujero atréfico pigmentado y las drusas son
hallazgos fortuitos en este trabajo, los microinfartos y el émbolo arterial presente
en uno de ellos si son elementos a tener en cuenta. Se considera que estos

ultimos han sido infradiagnosticados a lo largo de la historia de las NOIA-NA. 1]

Muchos autores coinciden en que el aspecto del disco Optico antes del evento,
suele ser pequefio en su didametro, apretado, al igual que el ojo contralateral [45:4€]
y presenta por lo general ausencia de la excavacion fisiologica. [47-* En este
estudio la denominada “papila de riesgo” estuvo presente en casi la mitad de los
0jos contralaterales y aunque es conocido que en los discos “crowded” alrededor
de un millébn de fibras pasan comprimidas por una estructura rigida haciendo
mucho mas propensa la aparicion de isquemia con una menor relacién
excavacion/papila, Contreras y col. ["3l demostraron que el tamafio del disco
optico no difiere entre los casos de NOIA-NA antes del evento y los controles
sanos; sin embargo después del desarrollo de la misma el 47,8% de los casos
tuvo una diferencia en el indice E/P de 0,1 entre el ojo dafiado y el contralateral.
Estos resultados pudieran explicarse por la pérdida de fibras después de la
isquemia lo que estructuralmente podria ampliar la excavacion y por
consiguiente la relacion E/P. No obstante, esta investigacion se realizé en una
muestra pequefia, por lo que los propios autores sugieren repetirlo en el futuro

para reevaluar estos hallazgos.

- 38 -



Dentro de los antecedentes oculares se recogié una afectacion en el segundo
0jo en el 6,3% de los casos e igual en ambos sexos y ninguna del mismo ojo.
Después de la estabilizacién, la recurrencia ipsilateral es inusual, habiendo sido
reportada por Repka y col ! en el 3,6% de los 83 pacientes evaluados y muy
discretamente superior por Hayreh y col. 51 en el 6,4% de su muestra [1% (+0,4)
y 2,7% (£0,7) a los 3 y 6 meses respectivamente, y 4,1%(x0,9) al afio]. Sin
embargo, la afectaciéon en el ojo contralateral si ha sido documentada por otros
autores en porcentajes superiores: 19% "4 y 14,7% en el IONDT [l con un
seguimiento de 5 afios. Estos valores se encuentran notablemente por encima
de los resultados encontrados en este trabajo, pero pudiera explicarse porque

en esta serie no todos los pacientes alcanzan los 5 afios como minimo.

El 9,4% de los ojos habian sido operados de cataratas anteriormente sin
diferencias significativas entre ambos sexos. La cirugia habia ocurrido en dos de
estos casos antecediendo al evento isquémico en 1 y 6 meses, sin embargo el
tercero se habia sometido a cirugia en ambos 0jos y solo sufrié la NOIA-NA en
uno de ellos, hasta la fecha. La asociacion entre estas dos entidades, ya habia
sido descrita por Hayreh desde 1980, [/81 sugiriendo el papel critico que juega la
P10 en ojos donde la circulacién a nivel de la CNO es vulnerable. Lam y col. [77]
analizaron 325 pacientes que habian sufrido NOIA y notaron que 9 (53%) de 17
pacientes con NOIA-NA que se habian sometido a cirugia después de la NOIA,
desarrollaron la NOIA en el ojo contralateral y solo 59 (19%) de 308 pacientes
con NOIA que no experimentaron la cirugia, también la sufrieron, concluyendo
gue la extraccion de catarata en el ojo adelfo aumenté el riesgo de ocurrencia de

NOIA-NA en el ojo contralateral de forma significativa.

A pesar de esto, la mayoria de los autores consideran que ademas de una papila
de riesgo, los pacientes que desarrollan NOIA-NA suelen tener al menos un
factor de riesgo vascular subyacente que puede o no ser conocido en el
momento de la pérdida visual. Hayreh cree que la hipotension sistémica nocturna
tiene un papel importante en el desarrollo de las NOIA Y y ha enfatizado que la
hipotensién relativa que ocurre normalmente durante el suefio puede
comprometer crénicamente la circulacion del disco Optico, particularmente en

pacientes con una hipotensién exagerada nocturna o con hipertension sistémica,
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en los cuales los mecanismos de autorregulacion circulatorios de la CNO estan

dafados. 1

En el momento del diagndstico, alrededor de las tres cuartas partes de los
pacientes padecia alguna enfermedad sistémica relacionada con la NOIA-NA
(hiperlipidemia, HTA, valvulopatias y otras cardiopatias, DM) y al igual que la
mayoria de los autores, se considera que esta relacion no es fortuita. Por
ejemplo, Lee y col. "8 calcularon la incidencia de NOIA-NA en pacientes
diabéticos, en un estudio en el que incluyeron 25 515 pacientes con DM e igual
grupo de sujetos sanos macheado por edad y sexo, resultando que la DM
incrementa el riesgo de padecer una NOIA-NA en el 43%. En este estudio el
15,7% de los pacientes estaba diagnosticado de DM, no obstante, es relevante
destacar que en el momento del diagnostico de NOIA-NA, el 80% de los mismos
tenian cifras elevadas de glucemia, al igual que el 9,4% del total, a pesar de no
tener aun diagnostico de DM. Por las caracteristicas del estudio y los criterios
para el diagndstico de la DM, no se puede ser concluyentes, pero se puede
aventurar decir que estos ultimos podrian ser candidatos a desarrollar una DM
en el futuro. La mayoria de los autores incluso han determinado cifras de
pacientes con DM entre los 24-26% 1170 de las muestras estudiadas, superior a
los hallazgos del presente estudio por lo que el infradiagndstico no deberia ser

excluido.

Para conocer el control de la glucemia en los ultimos 3 meses, hubiera sido ideal
determinar la HbA1C, sin embargo solo se pudo recoger este dato en 8 pacientes.
Al comparar los resultados, se encontrd que dos de los casos que habian tenido
glucemias normales en el momento del diagndstico, tenian cifras elevadas de
HbA1C lo que refuerza la utilidad de este estudio en la deteccion de DM no
diagnosticada previamente en pacientes con NOIA-NA, incluso con glucemias

normales.

La HTA ha sido muy relevante dentro de los factores de riesgo estando presente
en el 46-49% 11.7% muy similar a los resultados obtenidos en este trabajo (46,9%).
La hipercolesterolemia sin embargo tiene un comportamiento muy similar al
hallado en la DM. Los pacientes con diagnostico de hiperlipidemia fueron el

43,8% y en el momento del diagndstico de NOIA-NA la mitad de ellos tuvo
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elevado el colesterol (50%) o las LDL (57,1%) lo que sugiere descontrol
metabdlico. Otro detalle importante es el hecho de se recogieron también valores
fuera de rangos de normalidad [colesterol (18,8%) y LDL (28,1%)] en pacientes
gue no habian sido previamente diagnosticados. Estos resultados concuerdan
con lo referido por Miller,? donde sugiere que la vasculopatia sistémica
subyacente es desconocida en el momento del diagnéstico en muchos de estos
pacientes, mientras que la NOIA-NA puede ser la primera manifestacion de un
trastorno lipidico o de un sindrome metabdlico previamente desconocido. [
También se ha reportado que la asociacion de estos factores no solo puede
condicionar la aparicion de la NOIA-NA, sino que puede precipitar su aparicion
incluso a edades mas precoces como es el caso de la DMy la hiperlipidemia.[79:8

En este estudio se encontré un porcentaje menor de pacientes con diagnostico
previo de migrafia y esta documentado que en estos pacientes, la NOIA-NA
tiende a desarrollarse en una edad mas precoz que la clasica y se ha postulado
un mecanismo vasoespastico clasicamente con una pérdida visual durante o
inmediatamente después de un episodio de cefalea. [? Algunos autores han
sugerido evitar los beta bloqueadores ya que pueden potenciar este fendmeno

en pacientes con migrafia complicada. 8%

La hipotension arterial diagnosticada también fue hallada en un porcentaje
pequefio (6,3%), y esta se encuentra estrechamente unida al horario de
presentacion de la NOIA-NA. Hayreh 1! considera que puede ser mucho mayor
el porcentaje de afectados al que usualmente se reporta, pues a veces es dificil
obtener de los pacientes el horario de presentacion exacto o0 no siempre se
recoge en las historias clinicas este antecedente puesto que puede no haberse
diagnosticado hasta que el paciente sufre este primer evento. A pesar de que
algunos autores consideran que la relacién que existe entre la NOIA-NA y la
hipotension nocturna no ha sido suficientemente probada 3! por lo contradictorio
de los resultados entre los principales estudios al respecto, 1128283 segin Hayreh
su relacion parece evidente, fortalecido por el papel que juegan los
antihipertensivos como los betabloqueadores, antagonistas de los canales de
calcio, inhibidores de ECA, clorhidrato de terazosina, amitriptilina y otros
compuestos similares.!!! No obstante es conocido que existe relacion entre estas
dos entidades incluso en aquellos pacientes sin tratamiento, probablemente por
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una autorregulacion cardiovascular deficiente, sobre todo en los casos de NOIA-

NA bilateral y progresiva. [

Otros factores de riesgo como la ateroesclerosis/arterioesclerosis, la enfermedad
oclusiva carotidea, las valvulopatias y otras afecciones cardiacas fueron
encontrados en este estudio en un porcentaje menor que lo descrito por
Hayreh.l!l Se ha demostrado que cualquiera de estas entidades afectan por
diferentes mecanismos la nutricion de la CNO My la asociacion de al menos uno
de estos factores de riesgo vascular con la NOIA-NA se ha descrito en al menos

el 60% de los casos. 84

Como anteriormente se menciond, varios medicamentos se han relacionado con
la aparicion de la NOIA-NA, y en este estudio, el 71,9% de los pacientes estaba
tomando al menos un farmaco, de los cuales el 31,2% usaba tratamiento
antihipertensivo. Segin Hayreh [ en sus estudios obtuvo que el uso de
hipotensores se asocié significativamente a la aparicion de defectos
campimétricos progresivos en ambos 0jos y al empeoramiento de la hipotensién
nocturna. Considera ademas que no solo la dosis es importante, sino el horario
del dia en que se toma el medicamento, ya que aquellos que lo toman en la
noche pueden agravar el descenso habitual de la TA. Otros medicamentos
utilizados con otro fin, como los betabloqueadores en colirio o la Tansulosina—
utilizada en la regulacion de la nicturia en pacientes con hipertrofia prostatica—
pueden tener un efecto hipotensor secundario comportdndose de la misma
manera que el resto de los antihipertensivos. Este ultimo estaba siendo utilizado
por el 6,3% de los casos de NOIA-NA revisados en nuestro estudio y fue
reportado su uso en la noche en el total de estos. Hayreh describio que el uso
de este farmaco puede provocar un defecto campimétrico progresivo que
regresa radicalmente con la suspension del medicamento, lo que se debe tener

en cuenta para la profilaxis de las NOIA-NA.

Otros farmacos asociados a la NOIA-NA son el Interferon alfa —glicoproteina con
efecto antiviral, antitumoral y antiangiogénico— utilizado como terapia adyuvante
para neoplasias malignas y los inhibidores de la fosfodiesterasa 5, comunmente
prescrito en la disfuncion eréctil (DE). X En ambos casos hay un compromiso del

flujo sanguineo a nivel de la CNO y el mecanismo patogénico mas probable para

-42 -



el interferon es la hipotension sistémica inducida y el posible depdsito de
inmunocomplejos a nivel del disco 6ptico. 8% Por otra parte los inhibidores de la
fosfodiesterasa (Sildenafil, Tadalafilo y Vardenafilo) pueden producir hipotension
sistémica y a dosis terapéuticas habituales pueden reducir la presion sanguinea
en al menos en 10 mmHg. 6871 En este estudio ninglin paciente estuvo usando
estos medicamentos en el momento del diagnéstico, sin embargo no se descarta
la posibilidad de un subregistro, especialmente en los asociados a la DE, como

ha sido referido por otros autores. 12

Del total de casos evaluados el 90,62% de los pacientes tuvo algun tipo de
defecto campimétrico, cuyo valor medio de la DM [-17,12dB (+8,74)] en el CV
inicial, resulté en defecto severo segun la clasificacion de Hodapp-Anderson-
Parrish (HAP). 52 La diferencia entre medias de la DM del CV inicial y el evolutivo
fue de 3,06dB y el 42,10% de los pacientes mejor6 al menos 1dB de la
sensibilidad media entre campos. Chan y col. 31 describieron un incremento
similar en la sensibilidad media de al menos 2dB, medida después de 3 meses
del evento. Las limitaciones debidas al pequefio tamafo de la muestra y al tipo

de estudio, no permitié hacer otros analisis.

El defecto campimétrico altitudinal fue el mayormente encontrado. Este resultado
es muy similar al comportamiento en la mayoria de los estudios donde se han
descrito que los defectos de campo estan presente en la mayor parte de los
casos, altitudinal por excelencia. ™ Aungue de manera tipica puede presentarse
con un defecto sectorial inferonasal absoluto o relativo, seguido del altitudinal
inferior absoluto o relativo. Los defectos centrales del campo son los que siguen
en frecuencia y mas raramente el resto segln distintos autores, 1 5254 |os
resultados del presente estudio fueron similares, donde tras los defectos
altitudinales se encontraron los centrales. Otros 3 casos con defecto total del
campo visual se hallaron coincidiendo con pérdidas inferiores a 0,1 de AV. La
mala cooperacion de 3 pacientes impidié obtener al menos un CV util para

clasificar el defecto.

Por otra parte en el diagnoéstico diferencial entre las NOIA-NA y las NOAI-A, se
le ha dado gran peso a los valores de la VSG y PCR, los cuales también se han

tenido en cuenta en este estudio. Costello y col. retrospectivamente evaluaron el
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comportamiento de la VSG, PCR y otras variables hematologicas en 121
pacientes a los que se les habia realizado una BAT y 287 pacientes con
diagndéstico de NOIA-NA. Estos concluyeron que los pacientes con ACG tuvieron
mayores valores de recuento de plaquetas, VSG y PCR pero disminucion de los
valores de hemoglobina y hematocrito en comparacién con el grupo de la NOIA-
NA (p < 0.0001). Segun sus resultados la capacidad predictiva de un conteo de
plaquetas elevado sobrepasa la del VSG y la PCR como marcador diagndstico
de ACG, aunque la PCR elevada tenia una mayor capacidad predictiva para

ACG comparado con VSG u otros parametros hematolégicos. (88l

El 20% de los pacientes mostré una PCR alterada y el 40,74% una VSG elevada
aunque una limitante fue que no todos los pacientes tenian estos estudios
realizados. Segun Hayreh siempre que existe una VSG muy elevada la sospecha
de una ACG es alta, pero los valores normales de la misma no excluyen su
diagnéstico, pues en su experiencia ha tenido VSG normales con BAT
positivas.! A pesar de que los valores de la VSG dieron alterados en un
porcentaje considerable, la media estuvo dentro de limites normales debido a
gue no hubo ningun resultado muy elevado. Es de mencionar que algunos
autores han obtenido una media de 35 mm en la VSG en el 95% de la poblacion,
sobre todo en mujeres, 15 mm por encima de lo que actualmente se considera
normal en los estudios habituales. [ Este hecho es a considerar si se tiene en
cuenta ademas que solo el 20% de los pacientes tuvo una PCR elevada, que en
una muestra pequeiia, como en el presente estudio, son apenas 4 pacientes. De
estos casos vale mencionar que 2 estaban muy cercanos a limite considerado
normal y los otros 2 tuvieron un diagndstico de afeccion sistémica responsable
de dicho hallazgo e independiente de la NOIA-NA. Aunque por mas de una
década se ha utilizado la PCR para diagnosticar y monitorizar la ACG, es
conocido que esta guarda un paralelismo con la VSG, aunque este no siempre
esté presente. I EI mayor valor de ambas en el diagnéstico de la ACG y la
exclusion o afirmacion de una NOIA-NA, es su combinacién ya que juntas

ofrecen la maxima especificidad (97%). [
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Los farmacos utilizados en el tratamiento de estos pacientes fueron dos, el AAS
en el 46,87% y la prednisona en solo 4 casos. Aunque fue indicado el AAS en
ese porciento, el 31,1% ya lo recibia en el momento del diagndstico con otros
finesy fue ratificado. A pesar de los multiples tratamientos que han sido probados
en la NOIA-NA, ninguno ha demostrado ser efectivo. 8920 Se consideré que el
AAS podria tener ciertos beneficios en la prevencion de la NOIA-NA
contralateral, pero se ha demostrado en estudios prospectivos que no modifica
la incidencia del nuevo evento en el ojo contralateral ni el resultado visual.
Hayreh [°% cree que este hallazgo no es una sorpresa puesto que el AAS no
modifica la presiéon arterial sistémica ni la hipotensiébn nocturna, que son

actualmente los principales argumentos fisiopatolégicos de sus estudios.

En las ultimas décadas han sido probados varios farmacos incluyendo
anticoagulantes,  difenilhidantoina,  vasodilatadores,  vasopresores vy
corticoesteroides pero no han demostrado efectividad. [ Los resultados de
recientes estudios prospectivos de grandes series (696 pacientes, 364 tratados
y 362 no tratados) sugieren que los pacientes tratados con corticoesteroides
sistémicos durante la fase aguda de la NOIA-NA tienen una mejoria significativa
de la AV (p=,001) y del CV (p=,005) comparado con los no tratados. El edema
también disminuyd rapidamente en el grupo tratado de manera significativa
(p=,0006). 9 Finalmente, a pesar de que aln no se recomienda el uso de
esteroides de manera regular en la NOIA-NA, Hayreh considera que es un error
de concepto decir que no juegan ningun papel en el tratamiento de las mismas
por los resultados que se han obtenido y da mucho peso al manejo de los

factores de riesgo.

Una distincion importante hay que hacer con la NOIA-NA incipiente, donde el
mismo autor refuerza la idea de cuatro elementos fundamentales: 1)Control de
los factores de riesgo, 2)Evaluacion inmediata de la AOS, 3)Control de la TO en
pacientes con HTO o valores limites para mejorar la perfusion a nivel de la CNO
y 4)El uso controvertido de los esteroides, ya que al parecer en la forma
incipiente cobra mayor valor porque disminuye la conversion a la forma
clasica.l®® Llama la atencién el hecho de que se haya determinado una mayor

incidencia de pacientes con DM en la forma incipiente de NOIA-NA, ya que ha
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traido confusiones con la papilopatia diabética y el uso de panfotocoagulacion,

la cual podria ser perjudicial. [°]
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CONCLUSIONES

Del analisis de los resultados de este trabajo pueden obtenerse las siguientes

conclusiones:

» Las caracteristicas clinicas y la forma de presentacion de las NOIA-NA en
los pacientes atendidos en el HCUV son similares a lo descrito en otras
poblaciones.

» Los pacientes cursaron con afectacion variable de la vision y otros
hallazgos clinicos fueron el DPAR, el edema de papila, los exudados y las
hemorragias peripapilares.

» Los defectos altitudinales del CV fueron los més frecuentes.

* En el momento del diagndstico la mayoria de los pacientes tenian factores
de riesgo de NOIA-NA como HTA, hipercolesterolemia y DM y se

detectaron pocos casos de bilateralidad.
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PERSPECTIVAS DE FUTURO

Continuar ampliando la muestra de manera tal que los resultados puedan ser
extrapolados a otras poblaciones y contribuyan a una mejor caracterizacion
epidemioldgica, clinica y campimétrica de los pacientes con NOIA-NA en

Espana.

Ademas estos resultados podrian ser de gran utilidad para estudios posteriores
en esta entidad que forman parte de las lineas de investigacion del Instituto de
Oftalmobiologia Aplicada en la actualidad, contribuyendo a una mejor
caracterizacion de los pacientes atendidos en esta institucién y que podrian ser

candidatos a la aplicacion de terapéuticas novedosas en el futuro.
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Anexo No. 1 Modelo de Recoleccion de Datos.

. DATOS GENERALES:

1.- NUmero de historia clinica.

2 - Sexo: M: F: Direccién particular:
3.- Edad:
4.- Fecha de nacimiento: /| [/

Dia Mes Afio Teléfono:

5.- Fecha de ingreso al servicio__/__/

Dia Mes Afio

. DATOS OBTENIDOS DEL INTERROGATORIO:

APP: APF:

GENERALES OFTALMOLOGICOS

Tratamientos/Medicamentos:

Il. EXAMEN FiSICO OFTALMOLOGICO:

Agudeza visual:
OD:
Ol

HALLAZGOS OCULARES oD

Tension ocular

Respuesta pupilar

Motilidad ocular

Segmento anterior

Fondo de ojo

- 56 -



IV. RESULTADOS DEL EXAMEN CAMPIMETRICO:

CV.

oD Ol

Normal: —— Normal: ——
Anormal: Anormal:

Tipo de defecto campimétrico

MD:

V. RESULTADOS DE ANALITICA:
Glucemia:

Colesterol T:

HDL.:

LDL:

VSG:

PCR:
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