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RESUMEN

Introduccion: La neuritis Optica es una inflamaciéon del nervio éptico de variada etiologia
relacionada con algunas entidades como procesos inflamatorios, enfermedades sistémicas y
autoinmunes.

Objetivo: Proporcionar informacién amplia y resumida, exponiendo sus principales
caracteristicas clinicas, asi como las causas, el diagnostico y tratamiento. Identificar los
aspectos relevantes conocidos, los desconocidos y los controvertidos sobre la neuritis Optica,
asi como evidenciar su estrecha asociacion con la esclerosis multiple.

Metodologia: Se realiz6 una busqueda bibliografica exhaustiva basada en la recoleccion de
articulos de revistas de investigacion cientifica y libros con informacion actualizada acerca de
la Neuritis 6ptica inflamatoria, su asociacion con la esclerosis multiple y con otras patologias.

Resultados: La neuritis Optica inflamatoria es la causa mas frecuente de pérdida visual aguda
en adultos jovenes. Es un proceso inflamatorio y desmielinizante del nervio 6ptico generalmente
con buen prondstico visual. Aunque esta puede ser causada por diversas etiologias, la evidencia
sugiere que la neuritis Optica “tipica” puede ser un marcador temprano de esclerosis multiple
especialmente en pacientes con lesiones en la RM vy ciertas caracteristicas genéticas y de
laboratorio.

Conclusiones: Es necesario conocer las caracteristicas clinicas y exploratorias habituales
realizando un estudio etiologico exhaustivo, identificando los factores de riesgo para establecer
un diagnostico correcto y brindar un adecuado tratamiento.

Palabras clave: Neuritis Optica, nervio optico, enfermedad diesmielinizante, inflamacion,
esclerosis multiple.

Recibido: 01 de agosto de 2024 Aceptado: 03 de diciembre de 2024 Publicado: 23 de enero de 2025
DOI: https://doi.org/10.31644/AMU.V03.N03.2025.A11

90


https://doi.org/10.31644/AMU.V03.N03.2025.A11
mailto:Alexa.trejo23%40unach.mx?subject=

ANALES DE MEDICINA UNIVERSITARIA
Volumen 3, No. 3

INFLAMMATORY OPTIC NEURITIS AND
MULTIPLE SCLEROSIS, IS THERE A
RELATIONSHIP?

Trejo Galindo, Alexa'*

1 Estudiante de 9° Mddulo la Licenciatura en Médico Cirujano de la Facultad de Medicina Humana, "Dr.
Manuel Velasco Suarez", Campus-Il, UNACH.

* Corresponding author: Alexa.trejo23(@unach.mx

ABSTRACT

Introduction: Optic neuritis is an inflammation of the optic nerve of varied etiology related
to some entities such as inflammatory processes, systemic and autoimmune diseases.

Objective: To provide extensive and summarized information, exposing its main clinical
characteristics, as well as the causes, diagnosis and treatment. Identify the relevant known,
unknown and controversial aspects of optic neuritis, as well as demonstrate its close
association with multiple sclerosis.

Methodology: An exhaustive bibliographic search was carried out based on the collection of
articles from scientific research journals and books with updated information about
inflammatory optic neuritis, its association with multiple sclerosis and other pathologies.

Results: Inflammatory optic neuritis is the most common cause of acute visual loss in young
adults. It is an inflammatory and demyelinating process of the optic nerve, generally with a
good visual prognosis. Although it can be caused by various etiologies, evidence suggests that
“typical” optic neuritis may be an early marker of multiple sclerosis, especially in patients
with lesions on MRI and certain genetic and laboratory characteristics.

Conclusions: It is necessary to know the usual clinical and exploratory characteristics by
carrying out an exhaustive etiological study, identifying the risk factors to establish a correct
diagnosis and provide adequate treatment.

Keywords: Optic neuritis, optic nerve, demyelinating disease, inflammation, Multiple
sclerosis.
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INTRODUCCION

La neuritis 6ptica (NO) se define como una
inflamacion del nervio Optico de variada
etiologia relacionada con algunas entidades
como procesos inflamatorios y
enfermedades sistémicas !4

Es la causa mas frecuente de pérdida visual
aguda unilateral en adultos jovenes.
Aunque el pronoéstico visual es favorable en
la mayoria de los casos, sin embargo, existe
asociacion a patologias graves como la
esclerosis multiple '-35,

La NO se trata de uno de los sindromes
clinicamente aislados (SCA) relacionados
con la esclerosis multiple (EM), la NO
suele presentarse en episodios agudos o
subagudos de disfuncidbn neurolégica
cuando la patologia no presenta fiebre,
infeccién o encefalopatia ! ©.

Se encuentra documentado que la EM esta
intimamente relacionada con la incidencia
de neuritis 6ptica .

La informacidén recopilada tras quince afios
de seguimiento obtenidos del estudio Optic
Neuritis Treatment Trial (ONTT) han
demostrado una probabilidad del 25% de
desarrollar EM cuando no se encontraron
lesiones en la resonancia magnética (RMN)
y una probabilidad del 72% cuando si se
observaban lesiones. Los casos de neuritis
Optica asociada a EM se clasificarian como
casos “tipicos”, y los casos de NO asociados
a otras patologias distintas se categorizaron
como “atipicos” 7.

La Academia Americana de Oftalmologia
instaura una clasificacion amplia de esta
neuropatia inflamatoria que engloba varias
enfermedades las cuales ocasionan
mecanismos autoinmunes como las de
origen desmielinizante, asi como, las
lesiones del nervio secundarias a infecciones
virales y reacciones post-vacunales 2 8.
Entre las enfermedades desmielinizantes se
comprenden la EM, la enfermedad de
Devic o neuromielitis 6ptica, enfermedades
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del coldgeno ocasionada por el lupus
eritematoso sistémico (LES), la
encefalomielitis diseminada aguda del nifio,
la polineuropatia craneal y extracraneal
(CIDP) del adulto y enfermedades de
origen metabolico como las leucodistrofias

2,9
Estas enfermedades pueden ser
diagnosticadas por medios clinicos y

electrofisiolégicos. Por tal motivo en la
electrofisiologia se desarrollan meétodos
sofisticados para el estudio de la via visual.
Uno de los métodos mas ampliamente
empleados son los potenciales evocados
visuales (PEV), es la tunica prueba
clinicamente objetiva para valorar el estado
funcional del sistema visual > 10,

Con el objetivo de proporcionar
informacion amplia y resumida, identificar
los aspectos relevantes conocidos, los
desconocidos y los controvertidos sobre el
tema revisado, mostrar evidencia disponible
y de esta forma sugerir aspectos o temas de
investigacion para dar respuesta a nuevas

preguntas se elaboré este articulo de
revision acerca de la neuritis Optica
inflamatoria.

METODOLOGIA

El presente trabajo se fundamenta en una
revision bibliografica exhaustiva basada en
la recoleccion de articulos de revistas de
investigacion cientifica con informacion
actualizada acerca de la NO inflamatoria y
su relacion con la EM. También se
establecen datos actualizados acerca del
diagnostico y tratamiento de la NO, a fin de
lograr una mayor comprensién del tema en
cuestion. El marco tedrico busca brindar un
panorama actualizado de las caracteristicas
generales de la NO inflamatoria, su
epidemiologia, patogénesis, criterios
diagnosticos, pautas terapéuticas y métodos
de prevencion y su asociaciéon con la EM,
asi como actualizaciones en el diagnostico
y tratamiento. Es fundamental recalcar la
importancia del diagnostico diferencial
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debido a su variada etiologia.

La busqueda se realizé a través de las
siguientes bases de datos: PubMed/
Medline, Google académico, sciencie.gov,
refseek y worldcat. Las palabras de
busqueda fueron “Neuritis optica
inflamatoria”, “Esclerosis multiple”,
“Enfermedad desmielinizante”, “Neuritis
Optica como primera manifestacion de
Esclerosis multiple”, “Manifestaciones de
EM?”, “Nervio 6ptico”. Se preseleccionaron
los articulos que se encontraron en las bases
de datos con las palabras clave mencionadas.

Se incluyeron articulos actualizados, que
brindaran informacién completa y concisa
acerca de la NO inflamatoria, también que
se centraran en el desarrollo de un marco
de causalidad que esclarezca las relaciones
entre la NO y su asociacion con la EM, los
estudios evaluados fueron analizados segun
la calidad de la evidencia y diferentes

dimensiones de causalidad, como
temporalidad, asociacion, y
experimentacion.

Se excluyeron articulos repetidos, articulos
con idiomas diferentes al inglés o espaifiol,
los que hablaban sobre investigacion animal
y aquellos que su resumen no era
concordante con el tema abordado en la
revision y los articulos que no
proporcionaran estudios estadisticos.

RESULTADOS
EPIDEMIOLOGIA

La presencia de la NO es de orden mundial,
la NO “tipica” es unilateral y aparece en
pacientes jovenes en el rango de edad de 14
a 45 afios y predomina en mujeres en un
75% 3.

La incidencia anual estimada en Espana es
de cinco casos por cada 100.000 habitantes!!
aunque esta cifra varia segun diferentes
estudios.

Las personas de raza blanca tienen mayor
posibilidad de padecerla (85%) y las
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personas blancas descendientes del Norte
de Europa son ocho veces mas propensos a
desarrollar NO que los afroamericanos o
asiaticos! & 1214,

Los casos de NO son mas prevalentes en
los paises del Norte de Europa y en los
Estados Unidos, la mayoria son causados
por EM 5.

Puede ser en el contexto de enfermedad o
bien como una forma aislada de aparicién
(sindrome clinico aislado). La NO atipica
es mas prevalente en poblaciones no
caucasicas. Tiene varias causas y a
diferencia de la NO “tipica” la EM no es
uno de los principales 117,

FISIOPATOLOGIA

El nervio Optico esta compuesto por axones
de las células ganglionares de la retina que
se mielinizan en la porcidn retrolaminar
después de salir de la lamina cribosa. En la
EM, la mielina proporcionada por los
oligodendrocitos se ve afectada. Cuando la
porcidn intraocular prelaminar y/o laminar
de la ldmina cribosa esta comprometida, se
llama papilitis porque se presenta con
edema papilar. Si se involucra solo la
porcidon retrolaminar, se llama neuritis
retrobulbar '°- 18,

En ambos casos se presentan la inflamaciéon
con infiltraciobn de monocitos mediada por
las células T auxiliares 11819,

Hasta el momento, se desconoce Ila
patogénesis de esta enfermedad, sin
embargo, se cree que involucra una reaccion
de hipersensibilidad retardada tipo IV,
donde los linfocitos T activados por un
proceso inflamatorio cruzan la barrera
hematoocular y destruyen la vaina de
mielina, causando pérdida axonal °.

Por la reaccidén cicatricial resultante se
interrumpen el 1impulso nervioso, los
astrocitos participan en la formacidén de
tejido fibroso en forma de placas que son
los responsables de este proceso. Durante la
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recuperacion  visual, se reduce la
inflamacion y comienza la remielinizacion,
aunque esta suele ser incompleta '°.

La NO tipica comienza con una pérdida de
la visidn que empeora en aproximadamente
10 a 15 dias. Una rapida recuperacion
visual aparece después de dos o tres
semanas, y por lo general esta casi completa
después de aproximadamente cinco
semanas '% 29,

Puede haber mejoria hasta un afio después
de la aparicion de la condicidn.
Aproximadamente el 90% de los pacientes
con NO tipica logra recuperar la funcion
visual después del primer episodio en base
de la evolucién natural, no tratada. El
prondstico visual es generalmente favorable,
sin embargo, una agudeza visual inicial
muy baja (sin luz percepcién) es un factor
de mal pronéstico a largo plazo, la
prolongacion de la sintomatologia sin
mejora con el tiempo debe alertar sobre la
posibilidad de otro proceso '8 29,

MANIFESTACIONES CLINICAS

El sintoma especifico es la disminucioén de
agudeza visual que varia en intensidad
desde leve a una ausencia de percepcion de
la luz que se recupera con el tiempo, el
comienzo puede ser agudo o subagudo y la
mayoria de las veces se expresa de forma
unilateral® 3 4 18 22,

Pueden manifestarse alteraciones en los
campos visuales, como la discromatopsia,
disminucién de la sensibilidad al contrasté,
alteracidén a la percepcién de los colores,
defecto pupilar aferente y fondo de ojo
normal o con edema de papila en grado
variable 3.

Los sintomas visuales pueden cambiar y
puede observarse cualquier defecto en la
capa de fibras nerviosas retinales & ' 13,

En el 90% de los casos, las personas que
cursan con NO, presentan dolor a la
movilidad ocular 1214, El dolor se atribuye
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al estiramiento de la vaina dural alrededor
del nervio inflamado, ademas de que los
sintomas suelen exacerbarse con el aumento
de la temperatura corporal lo que es
conocido como fenémeno de Uhthoff y con
el ejercicio fisico > 1821,

En general, tiene buen prondstico,
iniciandose la resolucidén espontanea de los
sintomas en el primer mes 2% 23,

Las formas de NO atipicas se relacionan
con procesos inflamatorios subyacentes,
estas formas  presentaran  diferentes
caracteristicas: edad menor de 16 afos o
mayor de 45 anos, pérdida visual bilateral,
ausencia de dolor ocular, ausencia de
mejoria tras 4 - 6 semanas del inicio, la
pérdida progresiva visual que se extiende
mas alld de 2 semanas y por altimo si se
han presentado hemorragias retinianas o
exudados maculares en el fondo del ojo *?22.

Algunos ejemplos de NO atipicas son:

1. Neuropatia Optica inflamatoria
recurrente créonica (CRION): Se trata
de una desmielinizacién del nervio
Optico que genera una pérdida visual
bilateral severa y subaguda, con dolor
intenso y respuesta rapida a
corticoides, sin embargo, se presentan
recaidas al suprimirlos 3.

Espectro de neuromielitis 6ptica: La
neuromielitis Optica es una patologia
desmielinizante del sistema nervioso
central, en la cual se presenta una
neuropatia optica inflamatoria
bilateral severa asociada a mielitis
transversa extensa. Son caracteristicos
los anticuerpos antiacuaporina 4,
puesto que estan presentes en el 80%
de los casos?? 24,

DIAGNOSTICO

Para realizar el diagnostico, principalmente
debemos evaluar la presentacion clinica, y
los hallazgos exploratorios obtenidos de la
anamnesis y la exploracion fisica !5 1613,
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Es necesario definir si la presentacion es
“tipica” o “atipica”. Las NO “tipicas” estan
asociadas a patologias desmielinizantes y
las “atipicas” tienen diversas etiologias 8.

Es importante realizar una evaluacion
oftalmolodgica con examen funduscopico y
de agudeza visual 2.

ESTUDIOS
RESONANCIA MAGNETICA (RMN)

La RMN encefalica con gadolinio, es la
prueba diagnostica esencial, puesto que se
puede observar el agrandamiento del nervio
optico inflamado, es util para la
confirmacién diagndstica y nos brinda
informacion prondstica en cuanto al riesgo
de desarrollar EM %2225,

Las lesiones evocativas de EM que podemos
identificar en la RMN tienen una forma
ovoidea, periventricular y un didmetro
mayor o igual a 3 mm, son el marcador mas
certero para predecir el riesgo de desarrollar
la enfermedad ?? (Figura I).

Figura 1. Imagen de RMN: corte coronal ponderado en
T1 de las oOrbitas con saturacion de grasa que muestra el
agrandamiento del nervio Optico intraorbitario izquierdo
en un paciente con neuritis Optica.

Fuente: Parker WT, Foroozan R. Neuritis optica. Oftalmol
Clinica y Exp. 2015;8(3):79-84. p. 81.

Con base a un estudio multicéntrico a gran
escala denominado  “Optic  Neuritis

Treatment Trial”, el cual tuvo un
seguimiento de 15 afios, demostrd que los
pacientes sin lesiones desmielinizantes en
la RMN inicial tienen un riesgo menor de
desarrollar EM en los siguientes 15 afios
que oscila aproximadamente en un 25% de
posibilidades, sin embargo, el riesgo
aumenta al 65% si se observan 1 o 2 lesiones
y al 78% si presentan 3 o mas lesiones en la
RMN inicial b 172224 (Figura 2).

Figura 2. Imagen de RMN: corte axial ponderado en T1

que muestra una lesién de la materia blanca caracteristica

que presenta realce con contraste en un paciente con
escleroris multiple.

Fuente: Parker WT, Foroozan R. Neuritis 6ptica. Oftalmol
Clinica y Exp. 2015;8(3):79-84. p. 81.

TOMOGRAFIA COMPUTARIZADA (TC)

Es muy poco util para observar si hay
inflamacion del nervio optico 2.

POTENCIALES EVOCADOS VISUALES
(PEV)

Pueden resultar utiles cuando el diagnostico
de NO esta en duda. Un retraso en la
latencia del componente P100 en el PEV
sugiere desmielinizacién * 2°,
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TOMOGRAFIA DE COHERENCIA
OPTICA (OCT)

Evalua el grosor de la capa de fibras
nerviosas peripapilares de la retina, puesto
que se puede encontrar adelgazada en
pacientes con NO, la pérdida de espesor de
dicha capa, se debe a la destruccidon de los
axones del nervio 6ptico %°.

La OCT puede ayudarnos a diferenciar las
formas en las que se presentan edemas de la
capa de fibras nerviosas y monitorizar el
adelgazamiento de la capa a lo largo de la
evolucion de la enfermedad 3 2228,

PUNCION LUMBAR

Se debe solicitar en casos atipicos, puesto
que la presencia de bandas oligoclonales en
el liquido cefalorraquideo en pacientes con
RMN cerebral normal establecen un riesgo
de desarrollar EM, por lo tanto, podemos
recurrir a la prueba si la sospecha de EM es
elevada 12223,

ANALITICA SANGUINEA

En casos atipicos, en los cuales los hallazgos
orienten a un diagnoéstico alternativo,
podemos solicitar un estudio analitico
dirigido segun la sospecha. Por ejemplo,
ante sospecha de neuromielitis Optica o
enfermedades autoinmunes sistémicas, se
puede solicitar un estudio analitico de los
anticuerpos en cuestién o, ante la sospecha
de causa infecciosa, se pueden solicitar
serologias 22,

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Debido a la importancia de la clinica y la
anamnesis para un diagnodstico certero de la
NO, nos resulta muy importante conocer los
posibles diagnoésticos diferenciales con
diferentes patologias que provoquen un dafio
en el nervio 6ptico o neuropatias Opticas, a
continuacion, se mencionan las formas mas
comunes de NO “atipicas” %2 (Tabla I).

TRATAMIENTO

El tratamiento se enfoca en mejorar la vision
y prevenir el desarrollo de EM clinicamente

definida. El tratamiento estandar para la
neuritis Optica aguda es la administracion de
altas dosis de corticoides; Metilprednisolona
250mg via IV cada 6 horas por 3 dias,
seguido de Prednisona 1mg/kg/dia via oral
por 11 dias, con dosis reductiva los cuatro
dias siguientes. Con una duracion total de
14 dias, anadiendo un IBP; Omeprazol
20mg al dia, durante 30 dias ! 17-18,22,27,30,

Se recomienda valoracidén neurologica cada
seis meses, para estudios paraclinicos
complementarios en busca de causas
secundarias y en caso se encontrase la causa
subyacente, tratarla inmediatamente %’.

Es imprescindible el manejo a largo plazo
para la prevencion de ataques recurrentes,
propone que los inmunomoduladores como
el interferon beta retrasan el diagndstico
clinico definitivo de EM en pacientes con
neuritis Optica y lesiones en la materia
blanca presentes en la RM. Los estudios
también muestran una mejoria en la RM
cerebral en  pacientes tratados en
comparacion con el placebo.

Estos estudios indican el tratamiento con
inmunomoduladores a todos los pacientes
con NQO, sin embargo, se debe tener en
cuenta que en mas del 40% de los pacientes
no habra progreso de la enfermedad hasta la
EM clinicamente definitiva en un lapso de
10 afios.

La decision de tratar debe analizarse
meticulosamente frente a los riesgos, ya que
la prevencién de un caso de recurrencia lleva
cerca de seis anos a partir del comienzo del
tratamiento ' 31-33,

RIESGO DE CONVERSION A

ESCLEROSIS MULTIPLE
La asociacion entre la NO y EM ha sido
ampliamente documentada en diversos

estudios, indicando que la NO puede ser una
manifestacion temprana de la EM. Esto
subraya la importancia de monitorear a los
pacientes con NO para detectar signos de
EM en sus etapas iniciales 3.

El estudio de Rizzo y Lessell (1988), que
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Diagnostico
diferencial

Fisiopatologia

Clinica

Factores de riesgo

Neuropatia
optica  anterior
isquémica
(NOAI) 3,12,22, 34.

Neuromielitis
optica (NMO) o
Enfermedad de
DeViC 14, 29, 35, 36.

Neuropatias
60pticas
desmielinizantes
recurrentes 2% 3,

Neuropatia
optica  toxico-
metabolica > .

Neuropatias
infecciosas °.

Neuropatias
sistémicas 3.

Neuropatia
O ptica
compresiva o
infiltrativa 3.

Datio en el nervio optico causado
por interrupciéon del flujo
sanguineo en las arterias ciliares.

Enfermedad autoinmune
desmielinizante que afecta al
nervio Optico y a la médula
espinal.

Presenta ataques de neuritis 6ptica
y mielitis transversa.

Neuritis  optica  inflamatoria
recurrente  cronica  (NOIRC):
afeccion dolorosa y progresiva que
tiene recurrencia durante la
reduccion  gradual de la
corticoterapia.

Neuritis optica idiopatica

recurrente (NOIR): vinculada con
otras enfermedades del sistema
nervioso central. (SNC)

Se debe a la exposicion a
radiacion, toxinas (como metanol,
tabaco, alcohol), ciertos farmacos
(amiodarona, etambutol,
ciclosporina, isoniacida) o déficits
nutricionales (vitamina B, acido
folico).

Daiio al nervio optico y la retina,
causando neurorretinitis,
secundario a procesos infecciosos.

Debidas a procesos inflamatorios
sistémicos.

Se debe a procesos expansivos
cerca del nervio dptico.

Pérdida unilateral de la vision.
Inflamacion papilar.

No presenta dolor con el movimiento
ocular.

Edema papilar severo asociado a

hemorragias papilares.

Pérdida visual severa uni y/o bilateral, un
50% puede presentar ceguera permanente.

Lesiones medulares extensas que
abarquen 3 o mas segmentos vertebrales.

Ausencia de lesiones cerebrales al inicio
de la enfermedad.

Presencia de anticuerpos acuaporina-4
(anti-AQP4 0 NMO-IgG) en un 80%.

Pérdida visual unilateral temporal.
Dolor ocular al movimiento.
Edema papilar.

Discromatopsia.

Pérdida visual progresiva y bilateral.
Dolor a los movimientos oculares.
Inflamacion del nervio 6ptico.
Puede o no haber edema papilar.
Discromatopsia.

Sintomas sensoriales (fiebre, dolor,
debilidad, pérdida de la sensibilidad,
anomalias propioceptivas, alteraciones en
la marcha).

Sintomas motrices (neuropatia motora
multifocal con bloqueo de la conduccién).
Sintomas  autondmicos  (intolerancia
ortostatica, gastroparesia, estrefiimiento,
diarrea, vejiga neurogénica, disfuncién
eréctil, etc.).

Sintomas sistémicos

Presencia de anticuerpos especificos segun
la enfermedad.

Alteracién en la agudeza visual, dolor
ocular, fotofobia, cefalea y vomitos.
Fondo de Ojo: edema de papila, estrella
macular y hemorragias peripapilares.

Mayores de 50 afios.
Hipertension arterial sistémica.
Diabetes mellitus.

Riesgo cardiovascular.

Mujeres de mediana edad
Poblaciéon no caucasica

Presentacion en forma monofésica
(30%) o en brotes (70%).

NMO requiere terapia
inmunosupresora con corticoides, y
tratamientos de segunda linea como
azatioprina y micofenolato. La
terapia inmunomoduladora tipica
para EM puede ser perjudicial para
pacientes con NMO.

Uso de corticoides.
Neurorretinitis.

Lupus eritematoso sistémico.
Sarcoidosis.

Granulomatosis de Wegener.

Contacto con sustancias toxicas

Profesional que se dedique al
manejo de sustancias toxicas;
Quimicos, laboratoristas, etc.
Exposicion continua a la radiacion
Desnutricion.

Personas inmunodeprimidas que
cursen con enfermedades como
tuberculosis,  toxoplasmosis o
citomegalovirus.

Exposicion a agentes infecciosos
como sifilis, enfermedad de Lyme,
enfermedad por arafiazo de gato y
virus del herpes simple.

Personas que presenten lupus
eritematoso sistémico, sindrome de
Sjogren y sarcoidosis.

Personas que cursen con
enfermedades  como  sinusitis
paranasales, mucocele, aneurismas.
Neoplasias primarias del nervio
Optico o meningiomas.

Neoplasias hematologicas.

Personas con linfoma no Hodgkin
sistémico.

Fuente: Elaboracion propia (2024), a partir de lo presentado por Parler y Foroozan, 2015 (1); Ayuso et al., 2024 (3); Dooley y
Foroozan, 2010 (12); Pau et al, 2011 (14); Heran et al., 2019 (22); Biousse y Newman, 2016 (23); Costello et al., 2008 (29);
Behbehani, 2007 (34); Malik et al., 2014 (35) y Jarius ez al., 2012 (36).

97



ANALES DE MEDICINA UNIVERSITARIA
Volumen 3, No. 3

siguid a 60 pacientes con NO tipica durante
15 afios, reveld una notable diferencia de
género en el desarrollo de EM: el 74% de las
mujeres desarrollaron EM en comparacién
con el 34% de los hombres. Este hallazgo
sugiere una posible influencia de factores
hormonales o genéticos en la progresion de
la enfermedad ¥.

En Barcelona, un estudio que incluy6 a 320
pacientes con sindrome clinico aislado, de
los cuales 123 tenian NO, mostré6 que el
riesgo de conversion a EM dependia
significativamente de la presencia de lesiones
en la resonancia magnética (RM). Los
pacientes con RM normal tenian un riesgo
de conversiéon del 5.9%, mientras que
aquellos con lesiones tenian un riesgo del
55%. Este estudio resalta la importancia de
la RM como herramienta de prediccion y
seguimiento 5.

Uno de los estudios mas grandes “Optic
Neuritis Treatment Trial”, seguido durante
15 afios, demostré una fuerte correlacion
entre las lesiones en la RM cerebral inicial y
el desarrollo de EM. Los pacientes sin
lesiones tenian una probabilidad del 25% de
desarrollar EM, mientras que aquellos con
una o mas lesiones tenian una probabilidad
del 72%. Ademas, el riesgo de desarrollar
EM fue mas alto en los primeros cinco anos
y se mantuvo elevado a lo largo del periodo
de 15 afios en pacientes con alteraciones en
la RM basal *°.

El estudio de Brex (2002), evalu6é a 71
pacientes con sindrome desmielinizante
agudo, encontr6 que el 88% de los pacientes
con al menos una lesibn en la RM
desarrollaron EM en comparacién con el
19% de los pacientes con RM normal. Este
estudio refuerza la idea de que las lesiones
en la RM son un predictor clave del
desarrollo de EM 0,

En Suecia, un estudio con 147 pacientes con
NO entre 1990 y 1995 identificé maultiples
variables clinicas y ambientales, asi como
hallazgos de RM y pruebas de laboratorio,
como predictores fuertes del desarrollo de

EM. La presencia de tres o mas lesiones en
la RM y las bandas oligoclonales en el
liquido cefalorraquideo (LCR) fueron
factores predictivos significativos 4!

Un estudio en una poblacién irani analizo la
influencia genética en 55 pacientes con NO.
Encontraron que ciertos antigenos HLA,
como el alelo DR2 y los alelos de clase I
A23 y Bl, se asociaban con un mayor riesgo
de evolucion a EM. Este hallazgo sugiere
que los factores genéticos pueden
desempefiar un papel importante en la
susceptibilidad y progresiéon de la EM en
pacientes con NO 42,

DISCUSION

Si bien se desconoce a ciencia cierta
la fisiopatologia exacta de la NO, esta
demostrado que consiste en un mecanismo
de reaccion inflamatoria del nervio Optico.
Resulta muy interesante cobmo la NO puede
tratarse de una cuestidon simple sin mas
hallazgos o deberse a una condicion grave
como lo es la Esclerosis multiple, inclusive
volverse un factor predictor de EM. Siendo
variada su etiologia, la neuritis Optica es un
reto diagnostico que en muchas ocasiones
desconcierta a los profesionales de la salud.
Entender la neuritis 6ptica no solo es crucial
para quienes la padecen, sino también para
los profesionales de la salud que buscan
diagnosticos y tratamientos efectivos.

Los aspectos mas relevantes a tener en cuenta
de esta amplia revision, son la importancia
de conocer las manifestaciones clinicas para
identificar un ataque de neuritis Optica,
principalmente la pérdida subita de la visién
que con el tiempo se va recuperando 3. La
prueba diagnostica esencial es la resonancia
magnética con gadolinio * 22 %, La RMN
es la que nos permitirda observar o no, el
engrosamiento del nervio 6ptico y las lesiones
desmielinizantes que son un clave indicador
de conversidén a esclerosis maultiple, siendo
esto el punto mas importante de la neuritis
optica tipica ! 172224,

Ha sido demostrada la estrecha relacion de la
neuritis Optica con la esclerosis multiple 37-42,
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Segun el estudio de Brex (2002) que estipula
unriesgo aproximado del 88% delos pacientes
con una lesién en la RM desarrollaron EM
en comparacion con el 19% de los pacientes
con RM normal y el estudio “Optic Neuritis
Treatment trial” el cudl después de 15 aios,
concluyo6 que los pacientes sin lesiones tenian
una probabilidad del 25% de desarrollar
EM, mientras que aquellos con una o mas
lesiones tenian una probabilidad del 72%,
lo que refuerza la relaciéon entre la neuritis
optica y la EM, aunque con diferencias en
los porcentajes, ambos nos muestran un alto
riesgo de presentar EM si se encuentran
lesiones desmielinizantes en la RMN 3940,

Podemos establecer que conocer los puntos
clave para determinar y clasificar la neuritis
Optica en “tipica” o “atipica” es crucial
para identificar la etiologia, establecer el
diagnostico y el tratamiento adecuado ¥
2 Lograr esto de la forma adecuada, nos
permitird actuar a tiempo y en dado caso de
encontrar riesgo de conversiéon a esclerosis
multiple, iniciar el tratamiento lo antes
posible con la finalidad de atenuar los ataques
y poder dar seguimiento para ayudar a los
pacientes a tener una buena calidad de vida.
En todos los casos, el tratamiento de primera

linea consiste en altas dosis de corticoides b
17-18, 22, 27, 30

CONCLUSION

La neuritis Optica inflamatoria es la causa
mas frecuente de pérdida visual aguda en
adultos jovenes. Es un proceso inflamatorio
y desmielinizante de nervio 6ptico con buen
pronoéstico visual. Es necesario conocer las
caracteristicas clinicas y exploratorias
habituales realizando un estudio etiologico
mas exhaustivo en las formas atipica y NO
bilaterales. Un alto porcentaje de pacientes
con NO desarrollaran EM en afos
posteriores. la evidencia sugiere que la NO
puede ser un marcador temprano de EM,
especialmente en pacientes con lesiones en
la RMN vy ciertas caracteristicas genéticas y
de laboratorio. Estos estudios destacan la
importancia de un seguimiento riguroso y el
uso de herramientas diagnosticas avanzadas
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para identificar y gestionar a los pacientes
con mayor riesgo de desarrollar EM. El
tratamiento de la NO inflamatoria

debe realizarse por via intravenosa y debe
ser individualizado teniendo en cuenta que
no modifica a largo plazo el pronéstico
visual funcional, Es preciso identificar los
casos con alto riesgo de conversién para
indicar tratamiento inmunomodulador y asi
mejorar la historia natural de la NO.
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