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Perdida Aguda Bilateral de la Visién por Neuropatia Optica
Isquémica Anterior en un paciente en Hemodialisis
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Miguel Ricci, Generoso Santoro, Graciela Valle.

RESUMEN

La neuropatia 6ptica isquémica (NOI) representa un
grupo de desérdenes isquémicos del nervio 6ptico
(NO). Mundialmente se clasifica en:

1-Anterior (NOIA), con sus formas arteriticas
(NOIA-A) y no arteriticas (NOIA-NA), las cuales se
caracterizan por la triada de un defecto pupilar aferen-
te, alteraciones del campo visual, y edema del disco
optico

2--Posterior (NOIP) sin edema del disco 6ptico.

La clinica oftalmoldgica es fundamental para su diag-
nostico, y el tratamiento esta basado fundamental-
mente en medidas preventivas (control de anemia,
metabolismo mineral, tension arterial, cirugfas san-
grantes, anestesia, compresion del globo ocular, etc.)
.La evolucion es hacia la perdida de la visién (parcial o
total). La respuesta a corticoides es incierta.

Se reporta el caso clinico de perdida aguda y bilate-
ral de la visién debido a neuropatia 6ptica isquémica
anterior (NOIA) en una paciente joven, en hemodia-
lisis crénica, con antecedente de hipotension arterial
moderada y posterior a cirugia de paratiroides. En la
literatura, son pocos los casos descriptos de NOIA
en pacientes con insuficiencia renal, y en los mismos,
la causa mas frecuente la constituyen los episodios de
hipotension en dialisis.

Palabras clave: Pérdida Aguda bilateral de la vision -
Neuropatia Optica Isquemica Anterior- Hipotension
- Hemodialisis

ABSTRACT

Acute bilateral visual lost by anterior ischemic optic
neuropathy in chronic in a haemodialysis patient
The ischemic optic neuropathy represents a group of
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ischemical disorders of the optic nerve and is world-
wide classified as: 1) Anterior (AION) with its forms
Arteritic (AION-A) and Non-Arteritic (AION -NA)
which is characterized by the triad of afferent pupi-
llary defect, alterations of the visual field and oedema
of the optical disk. 2) Posterior (PION) without papi-
lloedema. The clinical ophthalmology is essential for
the diagnosis and the treatment, is based primarily on
preventive measures (anaemia control, mineral meta-
bolism, blood pressure, surgical bleeding, anaesthesia,
compression of the eyeball etc.). It evolves towards
vision loss either partial or complete and the response
to steroids is still uncertain. We report a clinical case
of an acute bilateral visual lost due to an anterior is-
chemic optic neuropathy (AION) in chronic haemo-
dialysis patient with background of moderate arterial
hypotension post parathyroidectomy.

Key Words: Acute bilateral visual loss - anterior ische-
mic optic neuropathy — Hypotension - Hemodialysis

INTRODUCCION:

La neuropatia 6ptica es un sindrome y no una mera
afectacion primitiva del nervio 6ptico, siendo su etio-
logia amplia y variada. Mencion especial merecen las
neuropatias Opticas isquémicas en las que influyen
factores locales y sistémicos, muchos de ellos de dificil
comprension. Estos procesos se producen en el mbi-
to de otras especialidades y con maniobras quirdrgicas
y/o diagnosticas agresivas en las que el paciente se ve
comprometido, por lo que el diagnéstico inicial puede
ser problematico ®.

En base a los pocos reportes de la literatura en pacien-
tes con insuficiencia renal crénica, se presenta a con
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tinuacién el caso de una paciente en hemodiilisis con
diagnostico de Perdida Aguda Bilateral de la Vision
debido a Neuropatia Optica Isquemica Anterior.

CASO CLINICO:

Paciente de 29 anos, de sexo femenino, con diagnosti-
co de Insuficiencia Renal Crénica secundaria a GEFS
cortico resistente de la infancia. Debido a deterioro
progresivo de su nefropatia, ingresa a hemodialisis
crénica a los 25 afios. Durante los primeros afios pre-
senta buena adaptacion al tratamiento hemodialitico
y, como unica sintomatologia, presenta hipotension
arterial leve.

Parametros de adecuacion con KTVsp mayor a 1,4,
hemoglobina dentro de limites normales y alteracio-
nes en el metabolismo mineral vinculables con hiper-
fosfatemia con normocalcemia relacionada a ingesta
inadecuada de quelantes vy dieta rica en fdsforo y
proteinas.

A los tres afios de inicio del tratamiento sustitutivo se
evidencia hiperparatiroidismo secundario moderado
a severo con PTH i (Quimioluminiscencia) mayor a
1000 pg/ml. Realiza tratamiento con quelantes cal-
cicos y discontinuo con calcitriol por aumento del
producto CaxP (a favor de hiperfosfatemia). Poste-
riormente, la paciente presenta dolor dseo, astenia,
prurito, hipotensién arterial sintomatica persistente.
No evidencia calcificaciones arteriales ni ecocardio-
graficas. Se realiza ecografia de paratiroides, en la
cual no se observa aumento de tamaifio de las glandu-
las paratiroides, y centellografia Tc99m-MIBI de tiroi-
des y paratiroides donde se observa glindula tiroides
de caracteristicas normales, visualizindose aumento
difuso de la concentracién del sestamibi que se pro-
yecta a nivel inferior del I6bulo paratiroideo izquierdo
y derecho (hiperplasia bilateral) . En consecuencia se
indica paratiroidectomia subtotal, considerando la fal-
ta de respuesta al tratamiento, la sintomatologfa clini-
ca, los parametros bioquimicos, la edad de la paciente
y aptitud para el trasplante.

Laboratorio prequirurgico: Hcto 37% Hb 12.1 gr/
dl, Urea 135mg/dl, Creatinina 11.6 mg/dl, Calcemia
9 mg/dl, P 6 mg/dl K 5 meq/lt.Albumina 4 gr/dl
Coagulograma normal.

Se realiza paratiroidectomia subtotal con biopsia
confirmatoria de hiperplasia bilateral.

Pos cirugia de paratiroides la paciente recibe calcio
ev en goteo y calcitriol VO como correccién de su
hipocalcemia. Buena evolucién quirirgica inmediata.
En el protocolo quirurgico se mantiene hipotensa

(TA promedio 90/60, valores habituales en dialisis)
sin requerimiento transfusional. A los 6 dias de la
cirugia, la paciente presenta pérdida parcial de la vi-
sién del OD, y total del OI, motivo de internacion
inmediata. Presenta ademads hipocalcemia moderada
e hipotensién sintomatica. Laboratorio: Hcto 36%,
Hb 12 gr/dl, GB 7900mm3, Plaq 283000, Urea 77
mg/dl, Creat 5,9mg/dl Ca total 6,3mg/dl Ca i6nico
0.72mmol, P 3,5mg/dl, Mg 1,9mg/dl Na 129meq/It
K 4,3meq/lt.

Se corrigen valores de calcemia y se realizan inter-
consultas con Neurologia y Oftalmologfa. Se solicita
Colagenograma completo y coagulograma, con resul-
tado normal; y anticardiolipinas, anticoagulante lupi-
co, ANCAp y cy serologia para Toxoplamosis y Sifilis,
siendo estas ultimas negativas.

Interconsulta con Neurologia: presenta hemianop-
sia nasal derecha y visién bulto del ojo izquierdo. Pu-
pilas discoricas en OD 3 mm, OI 4 mm.

Interconsulta con Oftalmologia: al examen presen-
ta Agudeza Visual con visién cuenta dedos a 50 cm
en Ol y dismuncion moderada de la visién en OD.
Midriasis areactiva en Ol., reactiva en OD.

Fondo de Ojo presenta retina aplicada, macula nor-
mal y papila congestiva con incipiente edema (Ol y D)
Presion Ocular 10/10 mmHg.

Con el fin de descartar tumores y hemorragias cere-
brales se solicita RMN de cerebro y bulbo (Fig. 1)
evidenciando caracteristicas normales, y potencial
evocado Visual donde presenta en OD y OI con po-
tencial evocado visual por estimulo flash de regular
configuracién, mediana amplitud y latencias centrales
prolongadas compatibles con compromisos de la via
6ptica de grado moderado, tal como suele observarse
en neuropatia optica.

Se indica corticoides (prednisona) en dosis de 1 mg/
Kg/d por 30 dias.

Evoluciona con aumento de edema papilar en ambos
ojos (F de Ojo) y clinicamente con visién bulto en
OD y amaurosis del OL.

Fondo de Ojo a los 2 meses, con atrofia casi total de
nervio 6ptico derecho, con dilatacién y tortuosidad
venosa y atrofia total de nervio éptico izquierdo.

' Diagnostico: Perdida bilateral y brusca de la
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visién por Neuropatia Optica Isquemica Anterior
(NOIA), que evoluciona a la atrofia 6ptica bilateral.
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Fig. 1: RMN de cerebro y tronco de caracteristicas

normales.
Agudeza Visual: 0.5 en OI 0.8 en OD

Campimetria: presenta un campo visual fuera de limi-

tes normales para el OD, con alteracion de la sensibi-
lidad relativa y restriccién la mancha ciega (aumenta-
da). En OI hay una reduccién total de la sensibilidad

(Fig 2)

119

Fig.2: Campimetria OI y OD con alteracién severa
del campo visual.

“Eag

DISCUSION:

Elmédico oftalmélogo conoce bien este proceso, pero
los médicos de otras especialidades no se percatan de
la posibilidad de esta situacién clinica, descubriendo
su existencia unicamente cuando aparece.

Existen multiples factores de riesgo para la Neuropa-
tia Optica Isquemica (NOI), pero debemos destacar
la hipotension brusca que no da tiempo a los mecanis-
mos de autorregulacion del nervio 6ptico a compen-
sar, especialmente si el paciente tiene una hipotensién
previa, anemia, hemorragias bruscas y/o recurrentes,
edema facial grave, fallo renal crénico asociado a ane-
mia, cirugias sangrantes, y en general, toda situacion
que se asocie a arterioesclerosis (tabaquismo). @

En la literatura, hay pocos casos descriptos de NOI
en pacientes con Insuficiencia Renal Crénica en dia-
lisis. El primer caso publicado de enfermedad renal
asociada a pérdida de vision, pupila no reactiva, y ele-
vacion papilar, fue descrito en Alemania en 1881 ©.
Se intent6d unificar criterios, por lo cual Winkelmayer
@ propuso una clasificacién de la Neuropatia Optica
en la Insuficiencia Renal Crénica Terminal.

La dividi6 en:

1-Neuropatia toxica urémica

2- Neuropatia isquémica

3- Neuropatia secundaria a farmacos

4- Neuropatia por hipertension endocraneal

5- Neuritis 6ptica infecciosa.

De especial interés nefrolégico son las dos pri-
meras.
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1-Neuropatia éptica urémica: la patogénesis aun
no esta establecida y se ha sugerido el papel etiopa-
togénico de los metabolitos téxicos dializables. Exis-
ten 7 casos descriptos en la literatura, en pacientes
con insuficiencia renal crénica ©*7® que presentaron
anemia, uremia elevada e hipertension arterial severa,
y solo 1 caso con IRA en una paciente afiosa por
nefrocalcinosis aguda asociada a soluciones orales de
fosfato de sodio .

La pérdida visual fue progresiva y bilateral en la ma-
yoria, y solo recuperaron la visioén parcial o total 5
de 7 pacientes con IRC en tratamiento combinado de
hemodiilisis y dosis alta de corticoides, mientras que
la paciente con IRA solo recupero parcialmente la vi-
sién con manejo conservador y corticoides..

2-Neuropatia optica isquémica (NOT)
Definicion: La neuropatia 6ptica isquémica (NOI)
representa un grupo de desérdenes isquémicos del
nervio optico (NO). Esta entidad constituye un in-
farto de la papila y, mas raramente de la porcion pos-
terior del nervio éptico, no relacionado con procesos
inflamatorios, desmielinizacién, infiltracién o com-
presion tumoral y congestion orbitaria difusa.

Clasificacion:

La neuropatia 6ptica isquémica (NOI) mundialmente
se clasifica en:

1- Anterior (NOLA) la cual se caracteriza por la triada
de un defecto pupilar aferente, un defecto del campo
visual y un edema del disco 6ptico. Resuelve habitual-
mente en 2 a 3 meses en atrofia mas o menos marcada
del nervio 6ptico.

2- DPosterior (INOIP), no suele haber edema del disco
optico.

La NOIA a su vez se subclasifica en dos grandes
grupos: arteritica (NOIA-A) Lesiones tromboticas o
embolicas, asociada a arteritis (temporal) de células
gigantes (ACG); y no arteritica (NOIA-NA), por no
perfusion o hipoperfusion.

Patogenia:

El flujo sanguineo de la cabeza del nervio 6ptico de-
pende de la presion de perfusion de las arterias cilia-
res posteriores, la reduccién de dicha presion puede
ser causada por la disminucién de la presion arterial,
aumento de la presién ocular, o por la combinacién
de ambos factores. El grado de afectacion del nervio
6ptico dependeri de la gravedad y duracién de la is-
quemia transitoria.

Actualmente se piensa que la diferencia entre la

NOIA y la NOIP viene determinada por una caracte-
ristica anatémica : La cabeza del nervio éptico, que
recibe la vascularizaciéon fundamentalmente de la
region peripapilar de la coroides, se afecta en las
situaciones de hipotensién arterial (NOIA); mientras.
que la porcién orbitaria del nervio éptico, esta irri-
gada por vasos verticales (procedentes de las at-
terias piales y de la central de la retina) los cuales
se afectan primariamente por anemia, enfermedades
del tejido conectivo, DBT mellitas, trauma, radiotera-
pia de la orbita (NOIP).

En general los pacientes en didlisis tienen patolo-
gias coexistentes, tales como hipotensién, hiperten-
sién, arterioesclerosis y anemia, que predisponen a la
NOAL que es la forma mas frecuente descripta en los
casos publicados hasta la fecha.

Clinica:

El diagnéstico de la NOIA se realiza fundamental-
mente por la clinica oftalmoldgica: pérdida de agu-
deza visual brusca e indolora que acostumbra a ser
bilateral en los casos de hipotensién arterial; defecto
pupilar aferente, que puede ser dificil precisar en los
casos bilaterales, y alteracién del campo visual en el
que los defectos mis frecuentes son el inferonasal y el
altitudinal inferior. En el Fondo de Ojo se observa un
discreto edema papilar que puede predominar en un
sector de la papila, siendo frecuentes las hemorragias
peripapilares.

La segunda (NOIP), se caracteriza por una normali-
dad del fondo y del nervio 6ptico, aunque en el plazo
de dos meses puede desarrollar cambios atréficos en
el nervio. El diagnostico es poco comin y depende
en gran parte de la exclusion de otras causas, princi-
palmente tumor cerebral y hemorragia cerebral. Tiene
defectos del campo visual altitudinal combinado con
AV reducida.

Hemos encontrado 14 casos de NOIA en pacientes
en tratamiento renal sustitutivo, 8 de los cuales co-
rresponden a enfermos en programa de hemodiilisis
periédica ¥, el resto en DPCA %, En general,
en todos los casos, tuvieron como antecedente epi-
sodios de hipotension en dialisis *'%; uno de ellos
fue sin hipotensién 7, y otro asociado a sildenafil **.
En todos, el déficit visual fue bilateral y se manifestd

* en forma de neuropatia éptica isquemica anterior en
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13 de los casos, solo una fue posterior. Presentaron
respuesta parcial a dosis de corticoides.

A diferencia de la neuropatia 6ptica urémica, la rever-
sibilidad del déficit visual es infrecuente y, si existe,
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acostumbra a ser marginal.
No podemos dejar de pensar en este tipo de pacien-

tes con hiperparatiroidismo, la posible asociaciéon con .

arteriolopatia calcificante uremica (calcifilaxis) de ar-
teriolas que irrigan al nervio optico.

Korzets y col @V observaron, en 2 pacientes, perdida
aguda de la visién con diagnostico de NOIA los cuales
presentaban hipotensién y calcificacién por biopsia
de la capa media de la arteria temporal, considerando
que la hipoperfusion se pudo haber manifestado por
calcifilaxis de arteriolas que irrigaban la cabeza del
nervio optico.

En el Caso Clinico presentado, se trata de una pa-
ciente en hemodialisis créonica con antecedente de
hiperparatiroidismo e hipotension arterial moderada-
severa y episodios de hipocalcemia posterior a para-
tiroidectomia que pudieron favorecer a la hipotension
(asevera la isquemia), con perdida brusca de la vision,
indolora, edema papilar bilateral sin hemorragias en
el fondo de ojo, y alteracién severa de la agudeza vi-
sual, todo lo cual llevo al diagnostico de NOIA no
arteritica, sin respuesta a la terapéutica aplicada (cor-
ticoides), y con evolucion a la atrofia bilateral.

“Es importante recordar que estos procesos no
tienen tratamiento, por lo que se deben poner to-
das las medidas preventivas (control de anemia,
metabolismo mineral, tensiéon arterial, cirugias
sangrantes, anestesia, compresion del globo ocu-
lar, etc.) especialmente en los casos de riesgo.”
Agradecimiento: al Dr. Gustavo Garcfa Igarza por su
colaboracion en el reporte.
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