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Paciente de 75 años de edad que acude por pérdida visual súbita de ojo I

ANTECEDENTES PATOLOGICOS:
HIPERTENSIÓN ARTERIAL EN TRATAMIENTO CON TRES FARMACOS (ARA II, ACC, TZD)
HIPERGLICEMIA QUE TRATA CON DIETA
DISLIPEMIA EN TRATAMIENTO CON SIMVASTATINA

EPISODIOS  DE “DOLOR EN PIERNAS” AL CAMINAR

Hb de 11,  Hto 31%, leucocitos 8900 (FN), creatinina 1.3 mgr/dl, VSG 85

PAPILA  BORRADA, ALGUNA  HEMORRAGIA PERIPAPILAR

NEURITIS OPTICA ISQUÉMICA ANTERIOR



NEUROPATIA  OPTICA  ISQUÉMICA

NEUROPATIA OPTICA ISQUÉMICA ANTERIOR (NOIA)

NEUROPATIA OPTICA ISQUÉMICA POSTERIOR (NOIP)



NEURITIS OPTICA ISQUEMICA ANTERIOR: 

� ETIOLOGIA  ARTERITICA: ENFERMEDAD DE HORTON
PAN
LES        

� NO ARTERITICA



VASCULARIZACION DEL NERVIO OPTICO

-PARTE ANTERIOR DEL NERVIO OPTICO
(cabeza, papila):

ARTERIAS CILIARES POSTERIORES

- PARTE POSTERIOR DEL NERVIO OPTICO: 

DIFERENTES COLATERALES 



CABEZA DEL NERVIO OPTICO: 

superficie de fibras nerviosas

región prelaminar

lámina cribosa

región retrolaminarNUTRIENTES PRINCIPALES DE C.N.O SON 
LAS RAMAS DE LAS ARTERIAS CILIARES 

POSTERIORES



Las arterias ciliares posteriores:

� entre 1-5 x ojo (normalmente 2-3)

� mediales y laterales al NO

� las ACP tienen distribución segmentaria in vivo, en la coroides o en la 
C.N.O.

� la distribución de las A.C.P establece zonas de penumbra : zonas de 
tejido suplidas por dos o más arterias terminales .

Caídas en la presión de perfusión en las A.C.P. o en sus 
ramas, conlleva la isquemia de las zonas de penumbra



AUTORREGULACION DEL FLUJO DE LA C.N.O

AUTORREGULACION: mantener el flujo continuo a pesar de los cambios 
de presión

Alteraciones de la autorregulación se pueden producir en:

HTA

DIABETES MELLITUS

ARTERIOESCLEROSIS

HIPOTENSION 

EDAD



NOIA

Afectación del flujo dependiente de las A.C.P  a 
nivel de la C.N.O. 



ETIOLOGIA DE LA NEURITIS OPTICA ISQUEMICA ANTERIOR

1.- NOIA debido a lesiones trombóticas de ACP

1.1.- trombosis secundarias a vasculitis (ACG, SLE, PAN)

1.2.- trombosis secundaria a lesiones arterioescleróticas

2.- NOIA  debida a lesiones embólicas:

� Inicio súbito

� Excavación profunda del nervio óptico

� Evidencia de oclusión de ACP en la angiografía fluoresceínica

EN LAS CAUSAS TROMBÓTICAS Y EMBÓLICAS SUELE 
HABER UN DAÑO PERMANENTE Y MASIVO EN LA C.N.O CUYA 

EXTENSIÓN VA A DEPENDER DEL TAMAÑO DE LA ACP 
AFECTADA



3.- NOIA secundaria a hipoperfusión transitoria de l as arterias nutrientes 
de la C.N.O

� Caída transitoria de la presión de perfusión

� pacientes susceptibles: NOIA no arterítica

� no oclusión de las A.C.P

� causa más frecuente de NOIA

- CAÍDA DE  TA (nocturno)

- ESTENOSIS DE ARTERIA CARÓTIDA INTERNA U OFTÁLMICA

- ALTERACIONES HEMATOLÓGICAS



FACTORES OCULARES ASOCIADOS A  NA-NOIA

1.- Excavación pequeña o ausente en el nervio óptico

2.- Aumento de presión intraocular

3.- Edema del disco óptico

4.- Localización de las zonas de penumbra dependientes de las A.C.P en 
relación a la C.N.O.

5.- Alteraciones de la autoregulación en las arterias que irrigan la C.N.O.



AFECTACION BILATERAL EN LA NOIA

NA-NOIA: riesgo de afectación contralateral del 25% a los 3 años

A-NOIA: en los casos de bilateralidad, el 95% estará presente en el 
momento de la consulta hospitalaria (paciente sin tratamiento)

pero unos pocos casos la presentan al cabo de 3-4 días de haber 
consultado (bajo tto con corticoides).



ALTERACIONES OFTALMOSCÓPICAS

NA-NOIA

� Disco óptico edematoso (puede ser asimétrico)

� hemorragias en astilla frecuentes

� Gradualmente el disco óptico se vuelve pálido (se inicia a las dos 
semanas) y el edema desaparece

�A los 2-3 meses, desaparece edema y disco óptico pálido 







A-NOIA

� En el 69% de los casos, aspecto “chalky” característico

� Patrón evolutivo de la papila similar al de la NA-NOIA

� En fases evolucionadas, la excavación es igual a la que aparece en
el disco óptico glaucomatoso (pero más pálida)







MANIFESTACIONES CLÍNICAS

A-NOIA

- La presencia de amaurosis fugax o diplopia es muy sugestiva de GCA

- Pérdida visual masiva y precoz sugestivo de GCA: 

54% en GCA
14% en NA-NOIA

NA-NOIA

- Defecto más frecuente: 

� sector inferior nasal (absoluto o relativo)

� inferior altitudinal

� escotoma central



- No clínica de patología sistémica ni síntomas cefálicos

Hasta un 20% de los pacientes con ACG diagnosticados 
mediante BAT, no presentan síntomas sistémicos ni 

cefálicos 



¿SE DEBE INICIAR TRATAMIENTO CON CORTICOIDES?

BENEFICIO CLARO EN PACIENTES 
AFECTOS DE ACG

¿ESTA INDICADO SU USO EN NA-NOIA?





















1.- Iniciar tratamiento con corticoides, al menos 1mgr/kg/día 

2.- Si DM iniciar  AAS (prevención secundaria), o si se 
sospecha etiología arterítica.

3.- Identificar posibles cofactores que hicieran posible causa de NA-NOIA.

4.- Revisión de tratamientos hipotensores

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS:  BAT, ECO doppler, ¿PET ?



GRACIAS


