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Neuropatias opticas de causa compresiva
COMPRESSIVE OPTIC NEUROPATHIES
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Resumen

La pérdida de vision es un sintoma neuroldgico frecuente referido por los pacientes en la practica clinica
diaria. El diagnostico de una neuropatia éptica se alcanza a través de la historia clinica, exploracion
neuroftalmoldgica y pruebas complementarias. El objetivo de este articulo es revisar las etiologias de las
neuropatias opticas de causa compresiva a través de 2 casos originales. El diagnostico se apoya
fundamentalmente en la RM de créneo y la intervencion precoz mejora el prondstico de la funcion visual.
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Abstract

Visual loss is a common symptom in clinical neurology. Often the general diagnosis for an optic neuropathy
can be established on the basis of clinical history, neurophtalmologic examination and complementary
studies. This article presents a review of the etiology of the compressive optic neuropathies through 2
original cases. Diagnosis is based on MRI. An appropriate intervention improves the prognosis of visual

function.
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1. Introduccion

La pérdida de visién es un sintoma neuroldgico
frecuente referido por los pacientes en la practica
clinica diaria (1). El diagndstico de una
neuropatia 6ptica se alcanza a través de la
historia clinica (caracter y progresion de la
pérdida de vision), exploracion neuroftalmoldgica
(funcién pupilar, valoracién del fondo de ojo vy
patron del campo visual afectado) y pruebas
complementarias como la resonancia magnética
(RM), estudio de potenciales evocados y pruebas
analiticas incluyendo serologia, anticuerpos y
estudio genético (2).

La causa de una neuropatia optica puede ser
inflamatoria, desmielinizante, isquémica,
infecciosa, hereditaria, toxica, carencial,
traumatica, relacionada con la hipertension
intracraneal, infiltrativa, glaucomatosa, por
agentes fisicos, neoplasica, paraneoplasica o
compresiva (3).
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El objetivo de este articulo es revisar las
etiologias de las neuropatias épticas de causa
compresiva a través de 2 casos:

Casol. Mujer de 22 anos sin antecedentes de
interés que desde ano y medio previo nota
pérdida progresiva de la visién en ojo derecho
(OD) con cierto dolor retroocular al
movimiento de la mirada y en ocasiones,
cuando hace ejercicio, sensacion de latido. En
la exploracion neuroftalmoldgica presentaba
pupilas normales, una agudeza visual de 0,7
en OD siendo normal en el izquierdo. El fondo
de ojo era normal. No presentaba proptosis ni
guemosis y el resto de exploracion
neuroldgica fue anodina.

El analisis sanguineo completo, liquido
cefalorraquideo (LCR) y estudio genético de
neuropatia hereditaria de Leber fue todo
normal o negativo. La RM de craneo y 6rbita
evidencié una moderada prominencia de la
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carétida interna en sus segmentos intra y
supracavernosos que contactaba con el nervio
optico derecho desplazandolo cranealmente
produciendo una situacién oblicua del
guiasma optico y adelgazamiento del nervio
(Fig 1). Los potenciales evocados visuales en
OD estaban alterados y la campimetria en OD
mostraba un déficit actitudinal superior
congruente con la compresién caudal del
nervio optico derecho. Se inicié tratamiento
con gabapentina con desaparicion completa
del dolor retroocular pero sin mejoria de la
funcién visual, permaneciendo estable a los 6
meses de la conclusion del estudio.
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En el momento que solicita nueva valoracion
refiere que ya no ve objetos con el OI pero que
distingue la luz y que desde los 2 meses previos
comienza a ver borroso por el OD. En la
exploracion destacaba defecto pupilar aferente
en el OI con amaurosis siendo el fondo de ojo
normal y estando la agudeza visual del OD en
0,5. El resto de la exploracion fue normal. Se
realizd RM de crdneo con contraste que
evidencié una lesion compatible con
meningioma selar con compresién caudal
sobre quiasma y nervios oOpticos (mas en el
izquierdo) (Fig 2). Se envid a Neurocirugia que
intervino, con confirmacion anatomopatoldgica
de la naturaleza de la lesion,
refiriendo el paciente mejoria de
la vision en OD a los 2 meses de la
operacién, sin modificacién de la
vision en OI. En un control a los 3
meses con RM de craneo la lesion
habia desaparecido.

Ante una neuropatia O&ptica
progresiva monocular de inicio y
posteriormente bilateral la causa
tumoral afectando al quiasma
Optico es la primera que hay que
descartar por lo que el estudio
complementario debe incluir una
RM con contraste. La intervencion
sobre la lesion evita la continua
progresion y la descompresion
mejora la funciéon visual
comprometida.

Fig. 1. La flecha sefiala el desplazamiento craneal del nervio 6ptico derecho

por la arteria cardtida ipsilateral

El diagnostico de la neuropatia optica por
compresion de la arteria carétida implica la
exclusibn de causas mas frecuentes de
pérdida de visién. Fundamentalmente el
diagnodstico se basa en la neuroimagen.
Aunque en la literatura se recogen casos
intervenidos sin claro beneficio(4), en nuestro
caso propusimos manejo conservador.

Caso2. Varén de 47 afos sin antecedentes
personales ni familiares de interés que un afio
previo habia comenzado, de manera
progresiva, a perder vision en todo el
hemicampo temporal del ojo izquierdo (OI). No
presentaba cefalea. Fue valorado por
Oftalmologia que tras descartar patologia ocular
lo envid a un Neurdlogo que inicié estudios de
neuroimagen con RM, analitica general de
sangre incluyendo serologia, velocidad de
sedimentacién, autoinmunidad todo normal
salvo el estudio de coagulaciéon especial que
mostro un déficit leve en la Proteina S funcional.

Fig. 2. Lesidon en la base del crdneo con realce de
contraste sugerente de meningioma



046 Jesus Romero Imbroda

2. Discusion

Aparte de los dos posibilidades etioldgicas 6. Aakalu Vv, Ahmad A. Wegener
comentadas, una variedad de lesiones pueden  SIeTeTsIons Causing Compresae Op
causar una neuropatia optica compresiva: 25, No. 4, 2009

neoplasias (linfoma, glioma del nervio optico,

meningioma de la base del craneo, tumores de

hipdfisis, meningitis carcinomatosa), infecciosa

(meningitis crénica) enfermedad de los senos

(5) (mucocele), granulomatosis (6) (Wegener,

sarcoidosis), enfermedades del hueso

(displasia fibrosa), patologia de los musculos

orbitarios (Graves) o patologia vascular

(aneurismas o compresion vascular).

Sostienen que la causa de una neuropatia
Optica sea compresiva los matices de la clinica:
el caracter progresivo del déficit visual y la
aparicion de dolor con los movimientos
oculares. A la inspeccion puede aparecer
proptosis y quemosis si la causa primaria llega
a afectar a la érbita. Cuando la funcion visual
estd muy deteriorada se evidencia un defecto
pupilar aferente. A la exploracion del fondo de
0jo puede apreciarse papiledema en los casos
de compresidn intraorbitaria, pero en casos de
compresion retroorbitaria el papiledema solo
aparecerd si la presidon intracraneal esta
elevada.

El diagndstico etioldgico se apoya
fundamentalmente en la RM de craneo y de
orbita, aunque la alteracion campimétrica,
estudios analiticos, potenciales evocados
visuales e incluso el diagndstico
anatomopatoldgico de una biopsia tienen un
papel fundamental.

El diagnostico precoz y la identificacion de la
causa de la neuropatia Optica compresiva
adelanta el tratamiento oportuno, médico o
quirdrgico, y mejora el prondstico de la
recuperacion de la funcion visual.
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