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Introducción

En sentido literal, se define a la neuritis óptica 
como una inflamación del nervio óptico. Sin 
embargo, según la definición clínica, la patolo-
gía es la desmielinización1. En muchas partes 
del mundo, la neuritis óptica es la causa más 
frecuente de pérdida dolorosa y unilateral de la 
visión en adultos jóvenes2. Con una estrecha aso-
ciación con la esclerosis múltiple, se trata de uno 
de los síndromes clínicamente aislados (SCA), 
definidos como un episodio agudo o subagudo 
de disfunción neurológica cuando no se acom-
paña de fiebre, infección o encefalopatía3. En 
los Estados Unidos la tasa de esclerosis múltiple 
(EM) se correlaciona estrechamente con la inci-
dencia de neuritis óptica. Esta se detecta mediante 
un diagnóstico clínico, aunque las imágenes de 
RMN y de otras técnicas pueden resultar de utili-
dad, especialmente en casos atípicos2. Los datos de 
quince años de seguimiento obtenidos del estudio 
Optic Neuritis Treatment Trial (ONTT) demos-
traron una probabilidad del 25% de desarrollar 
EM cuando no se hallaban lesiones en la RMN 
y una probabilidad del 72% cuando sí se obser-
vaban lesiones4. Los casos de neuritis óptica aso-
ciada a EM se clasificarían como casos “típicos”, 
mientras que el resto de los casos de neuropatía 
óptica inflamatoria se ubicarían en la categoría 
de casos “atípicos”.

Neuritis óptica
Walter T. Parker y Rod Foroozan

Departamento de Oftalmología, Baylor College of Medicine, Houston, Texas.

Recibido: 17 de julio de 2015.
Aceptado: 30 de julio de 2015.

Correspondencia:
Dr. Walter T. Parker
Cullen Eye Institute 
Baylor College of Medicine
6565 Fannin St., NC-205
Houston, TX 77030

Oftalmol Clin Exp (ISSN 1851-2658)
2015; 8(3):  79-84.

Review



Oftalmología Clínica y Experimental

80

Patogénesis

Si bien se desconoce su patogénesis exacta, se 
cree que en ella participa una reacción de hiper-
sensibilidad retardada tipo IV en la que se activan 
los linfocitos T periféricos debido a un proceso 
inflamatorio. Los linfocitos atraviesan la barrera 
hematoocular, lo que provoca la pérdida axonal 
por destrucción de la vaina de mielina2. En la fase 
de activación aguda lo que predomina es la movi-
lización de las células T asociada a la liberación 
de citoquinas. Además, podría haber participa-
ción de las células B y activación microglial. A 
medida que se recupera la visión se observa una 
reducción de la inflamación y comienza a pro-
ducirse remielinización, aunque con frecuencia 
es incompleta5.

Características clínicas

El típico paciente afectado por neuritis óptica 
tiene entre 20 y 45 años y la media de edad es 
de 30 años. Las mujeres tienen una probabilidad 
tres veces mayor de desarrollar la enfermedad 
que los hombres. Las personas de raza blanca tie-
nen mayor posibilidad de padecerla (85%) y los 
blancos descendientes de personas del norte de 
Europa son ocho veces más propensos a desa-
rrollar neuritis óptica que los afroamericanos o 
asiáticos3, 6-8. La incidencia es mayor cuanto más 
alta es la latitud en comparación con las zonas 
cercanas al Ecuador.

Los síntomas con los que se presenta incluyen 
pérdida visual, discromatopsia y dolor periocular, 
especialmente al mover el ojo. La pérdida visual 
por lo general es unilateral y puede variar entre 
muy leve a severa, incluyendo falta de percep-
ción de la luz. Más del 90% de los pacientes que 
desarrollan neuritis óptica refieren dolor perio-
cular6, 8. Los síntomas visuales pueden cambiar y 
puede observarse cualquier defecto en la capa de 
fibras nerviosas retinales3, 6-7. En general, la visión 
del color y la sensibilidad de contraste pueden 
verse afectadas en forma desproporcionada. En 
los casos unilaterales o asimétricos se produce un 
defecto pupilar aferente relativo (DPAR).

Algunas características distintivas de la neuritis 
óptica “típica” son: pérdida visual unilateral de 
cualquier grado que se recupera con el tiempo, 
dolor periocular no persistente o no severo y 
ausencia de otros síntomas sistémicos. El paciente 
también presenta una papila edematosa pero este 
no es un requisito absolutamente necesario para 
el diagnóstico, ya que dos tercios de los pacien-
tes presentan neuritis retrobulbar con apariencia 
normal del nervio óptico.

Asimismo, el enfermo puede describir otros 
síntomas como el fenómeno de Uhthoff (empeo-
ramiento de la visión provocado por aumento 
en la temperatura corporal) o el efecto Pulfrich 
(visión estereoscópica diferente de los objetos 
debido a un retraso en la conducción en el nervio 
óptico afectado). Otras características que pueden 
distinguir a la neuritis óptica de otras neuropatías 
ópticas incluyen: hallazgos en la RMN del cere-
bro y otras pruebas de laboratorio que sugieran 
la posibilidad de EM5-6.

Estudios y manejo

Uno de los estudios de mayor utilidad clínica 
para la neuritis óptica es la RMN orbitaria con 
contraste, ya que alcanza a mostrar un aumento 
en el tamaño en el 95% de los pacientes con diag-
nóstico eventual de neuritis óptica aguda (fig. 1)5. 
Los criterios McDonald de 2010 para la detección 
de SCA permiten el diagnóstico de la EM a partir 
de un episodio de neuritis óptica con criterios 
simplificados para la diseminación en el espacio 
y en el tiempo. 

Los criterios de “diseminación en el espacio” 
incluyen más de una lesión en T2 en al menos 
dos de las siguientes áreas: 1) periventricular, 2) 
yuxtacortical, 3) infratentorial y 4) médula espi-
nal (fig. 2). Sin embargo, las lesiones sintomáticas 
en los síndromes del tronco encefálico o medu-
lares se excluyeron del recuento de los criterios. 

La “diseminación en el tiempo” es una de las 
siguientes dos opciones: 1) una nueva lesión/
lesiones en T2 y/o que se realce con gadoli-
nio en la RMN de seguimiento, respecto de un 
estudio inicial con RMN, independientemente 
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del momento en que se realizó, o 2) presencia 
simultánea de lesiones asintomáticas que se 
realzan con gadolinio y de lesiones que no se 
acentúan con él, en cualquier momento3, 9. La 
RMN cerebral, orbitaria y del cuello puede ayu-
dar a estratificar el riesgo de desarrollar EM. 
El seguimiento de 15 años del estudio denomi-
nado Optic Neuritis Treatment Trial demostró 
que los pacientes sin lesiones en la RMN inicial 
tenían un riesgo del 25% de desarrollo de EM en 
los siguientes 15 años, en comparación con un 
78% de riesgo en pacientes con ≥ 3 lesiones en 
la RMN inicial4. Otros estudios, tales como los 
potenciales evocados visuales, los electrorreti-
nogramas y la tomografía de coherencia óptica, 
pueden ayudar a distinguir entre las alteraciones 
del nervio óptico y de la mácula5. Asimismo, 
algunos clínicos piensan que el análisis de 
líquido cefalorraquídeo con el fin de detectar 
la presencia de bandas oligoclonales es de utili-
dad, en tanto otros creen que la positividad para 
bandas oligoclonales solamente es probable en 
pacientes con lesiones en la RMN6.

Estudio “Optic Neuritis Treatment Trial”

Este estudio multicéntrico a gran escala tuvo 
un seguimiento de 15 años e incluyó 389 pacien-
tes. La media de edad fue de 32 años, el 77% fue 
mujeres y el 85% de los participantes, blancos. Los 
grupos de tratamiento fueron divididos aleatoria-
mente de la siguiente manera: prednisolona por 
vía oral (1 mg/kg/d) durante 14 días, metilpred-
nisolona por vía intravenosa (IV) (250 mg cada 
6 horas durante 3 días) seguido de prednisolona 
por vía oral (1 mg/kg/d) durante 11 días, o pla-
cebo por vía oral durante 14 días. Posteriormente 
se evaluó a los pacientes con frecuencia durante 
los primeros 6 meses (7 consultas), luego al año 
y una vez al año durante varios años, con una 
consulta final para el seguimiento a los 15 años. 
Hallazgos importantes:
• La mayoría de los pacientes en los 3 grupos 

de tratamiento tuvo una recuperación visual 
rápida dentro de las primeras 2 semanas. 
Muchos otros mejoraron dentro de las 4 a 6 
semanas, pero algunos pacientes tuvieron una 

Figura 1. Imagen de RMN: corte coronal ponderado en T1 de las órbitas 
con saturación de grasa que muestra el agrandamiento del nervio óptico 

intraorbitario izquierdo en un paciente con neuritis óptica.

Figura 2. Imagen de RMN: corte axial ponderado en T1 que muestra una 
lesión de la materia blanca característica que presenta realce con contraste 

en un paciente con esclerosis múltiple.
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recuperación visual hasta 1 año después del 
comienzo de los síntomas.

• El único factor de predicción de la recuperación 
visual a los 6 meses fue la severidad de la pér-
dida visual en la primera consulta registrada.

• El grupo tratado con metilprednisolona IV 
tuvo una recuperación visual más rápida pero 
su agudeza visual no era mejor que la de los 
otros grupos. Sin embargo, el grupo que reci-
bió metilprednisolona IV, según un cuestiona-
rio respondido por los pacientes, percibió una 
mejor visión que los otros dos grupos y tuvo 
una mejoría en la sensibilidad de contraste, 
campo visual y visión del color a los 6 meses 
de seguimiento. Además se observó una reduc-
ción en el riesgo de sufrir un evento desmieli-
nizante secundario de cualquier tipo durante 
los 2 primeros años posteriores al tratamiento, 
en comparación con los otros dos grupos de 
tratamiento; no obstante esto, este efecto pro-
tector se perdió al llegar al tercer año y en todos 
los siguientes momentos puntuales de control.

• El grupo tratado con prednisolona oral tam-
bién tuvo una agudeza visual final similar, pero 
asociada a una mayor tasa de recurrencia de la 
neuritis óptica. La conclusión del estudio fue 
que a los pacientes con neuritis óptica aguda 
se les podría haber ofrecido las opciones de no 
tratarse o de tratamiento con metilpredniso-
lona IV seguido de prednisolona oral. Además, 
se llegó a la conclusión de que la prednisolona 
oral en la dosis estándar utilizada en el estudio 
no era una opción de tratamiento viable4, 10.

Manejo a largo plazo

Como ya lo hemos dicho, los pacientes con 
neuritis óptica en general recuperan una buena 
función visual. El análisis del manejo a largo plazo 
para la prevención de las recurrencias en estos 
enfermos sugiere que los inmunomoduladores 
como el interferón beta retrasan el diagnós-
tico clínico definitivo de EM en pacientes con 
neuritis óptica y lesiones en la materia blanca 
según la RMN. Los estudios también muestran 
una mejoría en la RMN cerebral en pacientes 
tratados en comparación con el placebo. Estos 
estudios podrían hacer que los clínicos indiquen 

tratamiento con inmunomoduladores a todos los 
pacientes con neuritis óptica, pero debe haber 
una duda razonable en comenzar el tratamiento 
teniendo en cuenta que en más del 40% de esos 
pacientes no habrá progreso de la enfermedad 
hasta la EM clínicamente definitiva a los 10 años. 
La decisión de tratar debe analizarse cuidadosa-
mente frente a los riesgos, ya que la prevención 
de un caso de recurrencia lleva cerca de 6 años a 
partir del comienzo del tratamiento8, 11-13. 

Características atípicas

Existen algunas características que deberían 
suscitar la toma de conciencia sobre la posibilidad 
de un caso atípico de neuritis óptica desmielini-
zante y podrían sugerir la necesidad de estudiar 
el caso realizando más evaluaciones5, 7:
• Edad mayor de 50 años o menor de 12 años.
• Origen étnico africano, asiático o polinesio.
• Dolor severo.
• Pérdida visual severa sin recuperación de la 

visión.
• Progresión rápida de la pérdida visual.
• Antecedentes familiares.
• Antecedentes de neoplasia (especialmente 

SNC).
• Edema papilar severo con hemorragia papilar.
• Pérdida visual bilateral.
• Presencia de inflamación intraocular.

“Otras” neuropatías ópticas

Neuromielitis óptica (NMO)

Esta variante de la neuritis óptica, también 
conocida como enfermedad de Devic, es una 
enfermedad autoinmune desmielinizante con-
siderada diferente a la neuritis óptica “típica” 
asociada con la EM en el sentido de que afecta 
principalmente al nervio óptico y a la médula 
espinal. Estos pacientes en general tienen pér-
dida bilateral de la visión más severa, recurrente 
y con menor probabilidad de recuperación en 
comparación con la neuritis óptica típica. Hasta 
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un 50% de los pacientes tiene ceguera en uno 
o ambos ojos o necesita asistencia para cami-
nar en los primeros 5 años. Asimismo, en estos 
pacientes no se encuentran bandas oligoclonales 
en el líquido cefalorraquídeo. La definición de 
esta enfermedad incluye los siguientes criterios: 
1) lesiones medulares longitudinales extensas 
que abarcan tres o más segmentos vertebrales; 
2) ausencia de lesiones cerebrales que cumplen 
con los criterios de la EM al comienzo de la 
enfermedad; y 3) anticuerpos séricos positi-
vos para acuaporina-4 (AQP-4, por sus siglas 
en inglés). La presencia de todos estos criterios 
no es esencial para el diagnóstico, ya que no 
en todos los casos se cumplen. Los anticuerpos 
para AQP-4 sólo son positivos en el 80% de los 
pacientes, lo que deja entre un 10% y 20% de 
los casos que son seronegativos. Esto explica el 
40% aproximado de casos que inicialmente se 
confunden con la EM en al menos un estudio a 
gran escala. Además, resulta importante destacar 
que no todos los pacientes presentan pérdida 
visual bilateral7, 14-15. Es importante diferenciar 
entre la NMO y la EM, dado que los tratamientos 
difieren entre sí. La NMO requiere de terapia 
inmunosupresora, como corticoides, y de trata-
mientos de segunda línea, como ser azatioprina 
y micofenolato. Se ha asociado a la terapia inmu-
nomoduladora típica utilizada en la EM con 
peores resultados en la variante NMO8, 14.

Neuropatía óptica isquémica (NOI)

La neuropatía óptica isquémica (NOI) puede 
confundirse con la variante de la EM debido a 
que generalmente se presenta con pérdida uni-
lateral de la visión e hinchazón de la papila. Sin 
embargo, su comienzo característico se da a una 
mayor edad (> 50 años), no presenta dolor perio-
cular con el movimiento ocular y el edema papi-
lar es más severo y está asociado a hemorragias 
papilares6, 16.

Neuropatía óptica hereditaria

Esta amplia categoría incluye diferentes tras-
tornos heredados. La neuropatía óptica heredi-

taria de Leber (NOHL) es la más frecuente que 
puede simular la neuritis óptica desmielinizante. 
En la NOHL generalmente existen antecedentes 
familiares de hombres con la enfermedad y pér-
dida visual progresiva en ambos ojos dentro de 
un lapso de semanas a meses. En general, en la 
RMN no se observa agrandamiento del nervio 
óptico afectado6, 16. 

Neuropatía óptica autoinmune

La neuropatía óptica autoinmune aislada es 
diferente a la variante típica de la EM y estas 
diferencias radican en una menor probabilidad 
de dolor como característica distintiva, mayor 
frecuencia de pérdida visual bilateral y mayor 
probabilidad de que se produzca aumento pro-
gresivo de la pérdida visual. Cerca del 80% de los 
casos se asocia a títulos de anticuerpos antinu-
cleares y anticardiolipina positivos. Las biopsias 
de piel mostrarán anticuerpos IgG en la matriz 
de colágeno y alrededor de los vasos sanguí-
neos7, 14.

Neuropatías ópticas desmielinizantes 
recurrentes

A este tipo de neuropatías ópticas se las 
puede dividir en neuritis óptica inflamatoria 
recurrente crónica (NOIRC) y neuritis óptica 
idiopática recurrente (NOIR). La NOIRC es 
una afección dolorosa y progresiva que parece 
tener recurrencia durante la reducción gradual 
de la corticoterapia. La NOIR ha sido vinculada 
con otras enfermedades del sistema nervioso 
central (SNC) y se ubica dentro de la catego-
ría de “neuropatía óptica que responde a los 
corticoides”. Con el tiempo, algunas de estas 
patologías se asociaron con neurorretinitis, 
NMO, LES, sarcoidosis y granulomatosis de 
Wegener7, 14.

Conclusión

El término neuritis óptica es amplio y gene-
ralmente se lo asocia con la variante “típica” de 
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la EM. Si bien esta variante es muy importante 
debido a que puede inducir a un reconocimiento 
precoz de una enfermedad debilitante, es impor-
tante tener en cuenta las características “atípicas” 
que podrían sugerir un diagnóstico alternativo 
para la neuropatía óptica inflamatoria. 
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