Casuistica

NEURITIS OPTICA. INTOXICACION

POR ORGANOFOSFORADOS

SUSANA LAPORTA *, HORACIO MIRAMON ##

INTRODUCCION

La neuritis Optica es un sin-
drome clinico de naturaleza in-
flamatoria, infecciosa, toxica, de-
generativa, de mecanismo in-
munoldgico, infiltrativo o idio-
patico que lesiona algun seg-
mento del nervio 6ptico.

El nervio éptico tiene aproxi-
madamente 5 cm de largo y se
divide en los siguientes segmen-
tos:

a) intraocular; b) orbitario; c)
intracanalicular; d) intracranea-
no.

Cuando la lesi6on ataca al
nervio 6ptico por detras del glo-
bo ocular, se la llama retrobul-
bar; cuando ataca la papila, se
llama papilitis.

La neuritis Optica se caracte-
riza por una pérdida aguda de la
vision acompariada de dolor re-
trobulbar que aumenta con los
movimientos oculares, alteracio-
nes del campo visual que con-
sisten en escotomas centrales y
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constriccion concéntrica de las
isépteras. También hay altera-
ciones de lavisién cromatica, de
la sensibilidad al contraste y
defecto pupilar aferente (pupila
de Marcus Gunn).
Generalmente es unilateral,
aunque puede ser bilateral, so-
bre todo en los nifios, durante
las enfermedades virales (saram-
pién, varicela, parotiditis).

CASO CLINICO

Se traté de un paciente de
sexo masculino de 52 afios,
obrero de la estiba. Cinco arios
antes, habia comenzado con vi-
sion borrosa, ojos enrojecidos y
doloridos, fotofobia y lagrimeo
al volver del trabajo, cuadro que
mejoraba con el reposo noctur-
no. Estas molestias persistie-
ron durante tres o cuatro dias,
hasta que en el término de quin-
ce o veinte dias noté una brusca
y progresiva disminucién de la
visidn. Presentaba, desde el co-
mienzo, un temblor generaliza-
do.

No refirié antecedentes oftal-
moldégicos de importanciay negé
haber padecido enfermedades
sistémicas de repercusion oftal-

mica. Manifiest6 beber un vaso
de vino tinto y fumar doce ciga-
rrillos por dia.

Como consecuencia de su
trabajo en la estiba, expreso
haber estado en contacto con
organofosforados como el Po-
toxin (Fosfuro de aluminio) y
otras drogas usadas como in-
secticidas.

En esa oportunidad, consul-
té aun médico oftalmdélogo quien
diagnosticé atrofia bilateral de
papila. Realiz6 interconsultas
con clinica médica, endocrinolo-
gia, exdmenes de laboratorio, con
resultados negativos.

En la interconsulta con neu-
rologia, el especialista corroboré
el diagndstico de atrofia bilate-
ral de papila y se constaté un
temblor fino de reposo generali-
zado. La tomografia computada
cerebral sin contrastey con con-
traste no presento alteraciones.
Los potenciales visuales evoca-
dos mostraron oscilaciones de
baja amplitud, pobre configura-
cion y reproducibilidad en am-
bos lados.

Laonda IV sobre el lado dere-
cho se hall6 con latencia normal
y prolongada sobre el lado iz-
quierdo, cuadro compatible con
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una alteracion bilateral de la via
visual. El campo visual mostré
retraccion concéntrica de las
isépteras. La retinofluorescei-
nografia corroboré el diagnésti-
co de atrofia bilateral de papila.

Examen fisico: ojo externo
normal; motricidad ocular con-
servada; ausencia de reflejos
pupilares, pupilas en midriasis;
agudeza visual: ceguera bilate-
ral; tension ocular: disminuida
en ambos o0jos (8 mmHg); cata-
rata bilateral completa que im-
pide la visualizacion del fondo
de ojo.

Se constaté lentificacion de
la velocidad de conduccion y
alteraciones, en las caracteris-
ticas de los potenciales evoca-
dos de los miembros compati-
bles con dafio axonomielinico.

DISCUSION

Nos parece procedente una
breve clasificaciéon de las cau-
sas 0 enfermedades que pueden
terminar en una atrofia de papi-
la.

Segun Glaser, no hay acuer-
do sobre como se ha de realizar
la evaluacién de los pacientes
afectados de neuritis éptica mo-
nosintomatica, con buen estado
general y con una historia clini-
ca irrelevante.

Descartamos la mayoria de
las enfermedades con sintomas
de otros 6rganos o sistemas que
el paciente no ha manifestado.

Teniendo en cuentaqueen la
neuropatia isquémica es practi-

CLASIFICACION DE CAUSAS DE ATROFIA OPTICA POSTNEURITICA

A- Procesos inflamatorios de los tejidos
circundantes:
a- meningitis, infecciones intraorbita-
rias o de los senos paranasales;
b- uveitis, retinitis, endoftalmitis,
panoftalmitis, sarcoidosis.

B- Infecciones en el nivel cerebral
a- infecciones bacterianas (sifilis, tu-
berculosis, infeccién piégena);
b- infecciones virales;
c- infecciones micéticas.

C- Enfermedades vasculares (neuropa-
tia éptica isquémica):

1- Estenosis o embolizacion de las arte-
rias ciliares posteriores, arteria oftal-
mica o arteria car6tida
a- arterioesclerosis;

b- arteritis de células gigantes;

c- enfermedad sin pulso (enfermedad
de Takayasu);

d-hipertensién;

e-diabetes;

f- enfermedades del colageno;

g- vasculitis y tromboflebitis;
h-enfermedad de Raynaud.

2-Presiénintraocular elevada (desequili-
brio de la presion de perfusion de las
arterias ciliares posterioresy la presion
ocular).

3- Hipotension arterial sistémica:
a- shock;
b- infarto de miocardio.

4- Enfermedades heméticas:
a- policitemia;
b- plrpura trombocitopénica;
c- leucemia.

5- Compresién de los vasos del nervio
6ptico (enfermedades propias del ner-
vio o6ptico):

a- melanoma maligno peripapilar;

b- glioma del nervio 6ptico;

c- meningioma de las vainas del nervio
6ptico;

d- masas orbitarias.

D- Degeneraciones del nervio 6ptico:
1- Enfermedades desmielinizantes:
a- esclerosis multiple;
b- encefalomielitis diseminada aguda;
c- neuromielitis 6ptica de Devic;
d- esclerosis cerebral difusade Schilder.

2- Neuritis 6pticas toxicas:
a-toxicidad 6ptica por tabaco y alcohol;
b- toxicidad por alcohol metilico;
c-intoxicacién por plomo;
d- intoxicacién medicamentosa.

3- Enfermedades sistémicas:
a- sarcoidosis;
b-enfermedades de lasangre;
c-enfermedades del colageno;
d- enfermedades enddcrinas (hipertiroi-
dismoy diabetes mellitus);
e-tumores malignos;
f- alergias.

camente desconocida la apari-
cion bilateral simultaneay aun-
gue también puede presentar
un escotoma central, —la alte-
racion mas comun del campo
visual es el defecto de altitud—
descartamos laenfermedad vas-
cular.

El grupo de enfermedades

propias del nervio 6ptico, fre-
cuentemente, tiene una evolu-
cion lenta, con manifestacion de
lesién en los estudios porimage-
nes, por lo cual también descar-
tamos estas causas. Queda, por
altimo, el grupo de enfermeda-
des téxicas.

AGENTES MAS COMUNES CAUSANTES DE NEUROPATIA OPTICA TOXICA

Amiodarona
Emetina
Anilinas
Barbitdricos
Ergotamina
Cafeina
Cephloridine
Cloranfenicol

DDT

Amoproxan
Etambutol
5-Fluoracilo
Metales pesados
Hexaclorofeno
Hidroxiquinolonas
Tolueno

lodoformo
Izoniazida

Alcohol metilico
Organofosforados
Penicilamina
Sulfonamidas
Tioglicolato
Tricloroetileno
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Los efectos de las sustancias
organofosforadas sobre el hom-
bre han sido ampliamente des-
criptos en la literatura cientifica
mundial. El veneno puede ser
absorbido por todas las vias;
por la piel, se absorbe con rapi-
dez, mas rapidamente que por
la via digestiva; por inhalacién,
la absorcion es casi instanta-
nea.

Los insecticidas organofos-
forados actuian de forma selecti-
va sobre el sistema nervioso al
perturbar la transmisién ner-
viosa. Especificamente, se com-
binan con las colinesterasas. Es-
tas quedan inactivadas y no
pueden hidrolizar la acetilcoli-
na que se acumula en elevadas
cantidades durante las sinap-
sis. Por ello, ademas de la explo-
racién clinica, es importante,
antes de cualquier contacto con
el téxico, sobre todo en medici-
na laboral, la dosificacion rela-
tiva de las colinesterasas san-
guineas, yasea plasmaticas, glo-
bulares e incluso séricas, cuya
determinacion es mas facil, res-
pecto a las cifras normales co-
rrespondientes.

En los casos leves y modera-
dos de laintoxicacion, latasa de
enzima corresponde a un 40 6
50% de los valores normales. En
los casos graves, tales valores
sélo llegan a un 20% del normal
y, aun, llega a desaparecer la
enzima totalmente.

Esta dosificacion debe ser
semanal y cuando la caida de la
enzima sobrepasa el 50 6 60%,
el afectado debe abandonar sus
tareas. Este control debe ser méas
riguroso con pilotos que reali-
zan fumigaciones aéreas.

Las colinesterasas tardan
entre 90 y 120 dias en regene-
rarse, motivo por el cual los obre-
ros que han sufrido una intoxi-
cacion no deben reintegrarse en
su trabajo antes de los tres me-
ses de estar clinicamente recu-
perados.

De acuerdo con la dosis de
téxico absorbida, pueden pre-
sentarse formas leves, modera-
das y graves. Si la accién de
estas sustancias es mas inten-
sa y persistente, se produce un
estimulo de las fibras motrices,
lo que da lugar a un temblor
persistente y disminucion de la
agudeza visual; un espasmo ci-
liar intenso provoca sensacio-
nes oculares dolorosas y fotofo-
bias.

Desde el punto de vista ocu-
lar, se constatd, ademas, cata-
rata bilateral. El poder catarato-
génico ha sido descripto. Los
procesos toxicos del nervio 6pti-
co pueden reducir el campo vi-
sual de dos formas:

1- Ocasionando una re-
duccién por contraccién de las
isbpteras periféricas (quinina,
compuestos organicos de arsé-
nico, ergotamina, salicilatos,
sulfonatos).

2- Provocando un escoto-
ma central, pérdida de vision
(alcohol metilico, plomo, bisul-
furo de carbono, compuestos
inorganicos de arsénico, barbi-
tdricos, alcohol etilico).

El campo visual realizado
cuando comenzo6 la afecciéon
habla de una retraccién con-
céntrica, que es la forma en que
comienza la intoxicacion des-
cripta. El paciente es fumador
de doce cigarrillos diarios.

Las perturbaciones visuales
de la ambliopia tabaquica ocu-
rren con mayor frecuencia entre
los hombres de edad avanzada
que fuman cigarros o en pipa.
También se presentaron entre
consumidores de tabaco para
mascar y rapé. Son tan raras en
fumadores de cigarrillos, que no
existen o son muy sospechosas.

Con respecto a la ingesta de
alcohol, la descartamos como
causa de su afeccién, ya que la
intoxicacion alcohdlica comien-
za con una pérdida de la vision
central y, en este caso, ocurrié

una pérdidade lavision periféri-
ca.

La anorexia que acompafia a
la intoxicacion alcohdlica hace
gue estos pacientes tengan un
déficit nutricional que no se
constata en este caso. Es decir,
que la pérdidavisual es debidaa
malnutricion, mas que a una
accion directa del alcohol o del
tabaco. Aunque la visién en es-
tos casos puede llegar a niveles
de cuentadedos o de vision bul-
tos, no progresa hasta una ce-
guera total.

Las ambliopias toxicas agu-
das o crénicas son bilaterales.
En casos de neuritis que provo-
can pérdida total de la vision, se
produce una rigidez pupilar
amaurotica. Ademéas de estos
efectos, algunos compuestos or-
ganofosforados pueden produ-
cir una polineuropatia retarda-
da.

La neuropatia retardada in-
ducida por organofosforados ha
sido objeto de gran atencién,
principalmente debido a la im-
portancia comercial y al inten-
sivo uso de estos productos. Su
utilizacion como insecticidas,
aditivos del petréleo y modifica-
dores de plasticos plantea pro-
blemas toxicolégicos de interés
desde la perspectiva de la con-
taminacion ambiental y la posi-
bilidad de accidentes téxicos por
el manejo de estos productos.

Otro aspecto importante es
el hecho de que la accién neuro-
téxica puede producirse poruna
dosis Unica de algunos organo-
fosforados.

Al decir de Alejandro Caride,
las funciones motoras pueden,
con el tiempo, mejorar sin llegar
nunca a una restitutio ad inte-
grum.
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CONCLUSIONES

Ante una neuritis 6ptica bila-
teral, la basqueda de una causa
toxicao medicamentosadebe ser
sistemética.

Se impone la determinacion
de colinesterasas en el periodo
agudo frente a la sospecha de
intoxicacion por organofosfora-
dos.

El diagndstico de neuritis
Optica téxica, coincidiendo con
reconocidos autores de la bi-
bliografia mundial, deberia
siempre ser por exclusién.
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