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DESCRlPCIÓN DE L PER FIL CLÍN ICO Y PARACLÍNICO DE LOS PACIENTES CON EL 
DIAGNÓSTICO DE NEURJTI S ÓPTICA EN EL INSTITUTO NACIONAL DE PEDIATRÍA 
DE ENERO DE 1992 A DICIEMBRE DE 2002. 

Dra. Miriam Edith Jiménez González, Dra. Letieia Munive Báez, Dra. Matilde Ruiz Gareia, 
Dr. Rigoberto Martínez Oenavides. 

RESUMEN: 
Antecedentes: La Neuritis Óptica (NO) es la inflamación del nervio óptico ( 1 ), dicho término se 
aplica a la lesión uní o bilateral por inflamación, desmielinización o degeneración del nervio 
óptico con alteración concomitante de la función (2, 3, 4, 5, 6, 7, 8.); d~ etiología y perfil clínico 
variable, asociado en su mayoría a alteraciones en la agudeza y campos visuales determinado 
mediante la exploración clínica , requiriendo apoyo de estudios de gabinete para realizar la 
evaluación integral y establecer diagnósticos diferenciales. Hoy en d ía existe controversia sobre el 
tratamiento farmacológico tipo, dosis y tiempo de administración, siendo de primera elección el 
empleo de metilprednisolona en fase aguda y de prednisona en fase sub aguda. Hasta el momento 
no existen estudios que definan el comportamiento clínico de los niños mexicanos con Neuritis 
óptica. Objetivos: Describir el perfil clínico y paraclínico en niños mexicanos con diagnóstico de 
NO, que acudieron al Instituto Nacional de Pediatría, en el periodo de enero de 1992 a diciembre 
de 2002. Material y métodos: se realizó una investigación observacional, transversal , 
retrospectiva, y descriptiva, analizando los expedientes clínicos de pacientes de 1 mes a 18 años de 
edad con diagnóstico de Neuriti s Óptica confirmado, descartando procesos dismielinizantes y 
neoplásicos, que acudieron al J nstituto Nacional de Pediatría , durante el periodo de enero de 1992 
a d iciembre de 2002,evaluados por los Servicios de Neurología, O!lalmología, Consulta externa 
de pediatría, Medicina Interna e Inmunología . Se realizó el análisis estadístico a través del paquete 
SPSS. Resultados : se analizaron los expedientes de 50 pacientes encontrando 68% femeninos , 
32% masculinos, que proceden en su mayoría del DF y Michoacán, sin antecedentes 
heredofamiliares inmunológicos; en 40% presentaron infección previa, en su mayoría infección de 
vías aereas superiores; el dato clínico principal fue la perdida de la visión, pues se presentó en 
100% de los pacientes; la palidez de la papila con borramiento fue el hallazgo clínico mas 
constante con 21%; el tipo más fi·eeuente fue bilateral simultánea 41 % y el tipo papilitis en 80% de 
nuestra población. No hubo serología viral positiva, ni aislamientos liacterianos relacionados. Las 
determinaciones de BOC y Ac PBM fueron siempre negativas. No hubo hallazgos significativos 
por T AC; en RM el 15% tenían imágenes sugestivas de desmiclinización; los pev mostraron 
afección del 38% en grado variable. El manejo se realizó con esteroides : 37% metilprednisona, 
46% prednisona, 3% dexametazona y 2% sin tratamiento . El síndrome de Cushing fue el efecto 
secundario al tratamiento mas frecuente en 16%. El pronóstico fue bueno en 30%. El . 14% 
desarrollo Esclerosis Múltiple dentro del primer año que se efectúo el diagnóstico de NO. 
Conclusiones: Las características clínicas, de laboratorio y gabinete encontradas en la población 
estudiada mostró características similares a las descritas por otros autores, y sienta las bases para 
realización de estudios prospectivos en la misma línea de investigació n. 
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INTRODUCCIÓN 

La Neuritis Óptica (NO) es la infl ;11nación del nervio óptico ( 1 ), di cho término se apli ca a 
la lesión uni o bilateral por infl amación, desmie lini zac ión o degeneración del nervio óptico con 
alteración conco mit ante ele la func ión (2, 3 , 4, 5, 6. 7, 8.) Considerando los hallazgos clíni cos del 
nervio óptico y su relación con la afección anatómica la NO, se clasifi ca en a. Papiliti s, o neuritis 
óptica anterior : cuando ex iste afección a la porción intraocul ar del nervio, que se traducirá con el 
hallazgo oft almoscó pi co de edema de papi la y b. euriti s ret robulbar: cuando la afección ocu rre en 
la porción orbitaria e in tracraneana, de modo que al examen oflalmoscópico no ev idencia 
inflamación, y la papila se encuentra de caractt:risti cas nom1ales, cumpliendo así el clási co 
aforismo "el paciente no ve nada y el Méd1 co no ve nada"( 1, 9). 

La NO puede ser el resultado de: 1. q(eccicin asilada del nervio óptico, p.ej . consecuencia 
de intoxicaciones por cloranfenicol o quimioterapia con vincristina; como 2. parle de una 
enfermedad neurológica en la que se afectaran otras partes del Sistema nervioso central (S NC), y 
al ser el nervio óptico el único par cranea l "visible'' a la ex ploración ft sica, la identificación de 
una les ión a este nivel implica evaluar lesiones "s ilentes" concomitantes o degenerati vas como la 
esclerosis múltiple (EM) ; 3. Componente de una afección sistémica en la que el SNC so lo parte 
ele los múltiples aparatos y si stemas agredidos, tal es el caso, LES o Síndrome antifosfolípiclo , o 
bien 4. La lesión del nervio óptico como parte de un una área anatómica afectada: celuliti s 
orbitaria, sinusiti s. 

En cuanto al nervio afectado, la enfermedad se puede clasifi car en : a. unil ateral o b. 
bilateral, que, a su vez se puede clasifi car según la cronología en en fcrmeúad bil ateral simultánea 
sí se presentó en las primeras 2 semanas o secuencial sí se present ó úespués de 2 semanas pero 
antes de los :1 meses. ( 1 O) 

Dentro de las manifestaciones clíni cas se refi eren síntomas visuales: visión borrosa, 
escotoma, perdida total de la visión, cam bios de color o brillo, dolor ocul ar, que pueden aumentar 
con la movilidaú ocular (5), y síntomas general es como cefalea fronto ocular ipsil ateral, nausea y 
vómito (4, 7.). Los hallazgos a la explora ción fl sica : l. Afecciones pupilares: rnidriasi s, defecto 
pupilar aferernte , denominado pupila de Marcus Gun n, es cuando la respuesta directa a la luz en el 
ojo afectado es más lenta que la repuesta consensual ( 1 ) ; 2. Alt eraciones en la agudeza visual• 
visión borrosa, úi scromatopsia, fenumeno de UhtoO': es decir, aquel! ¡¡ pérdida de la visión súbii a 
asociada a fi ebre o ejercicio (6, 9.): .3 . ¡\Iteraciones del fondo de ojo: fondo de ojo norm al en los 
casos de neuritis óptica retrobulbar, palidez temporal de la papil a. papiliti s, en los casos de neuri tis 
ópti ca anterior, atrofia óptica; y 4. Campimetría: defectos del campo visual escotomas centrales, 
suelen ser circulares y varían en tamaíio y densidad. 

Desde que \Vood ward describió la NO en 11 iiios a principios del siglo pasado, como una 
inflamac ión del nervio óptico asociada a paroti ditis ( 11 ), se ha estudi<~do dicha entidad en la 
población peúiátri ca, logrando establecer di agnóst icos y tratamientos oporiunos, gracias a estudios 
reali zados de NO en aú ultos. 
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A la fecha existen diversos estudios descriptivos, retrospectivos, transversales, 
longitudinales, prospcctivos y multicéntricos que han definido las características clínicas y 
paraclínicas de la NO en adultos y niños, sin embargo no existe en Latinoamérica ni en México 
un estudio que describa dichos perfiles para la población pediátrica , considerando que el Instituto 
Nacional de Pediatría es una Institución 9e referencia, los resultados que aquí se presentan pueden 
brindar un panorama del comportamiento de dicha patología en nuestro país . 

MATERIAL Y METODOS 

Para la realización del presente trabajo .se efectuó una investigación observaeional , 
longitudinal, retrospectiva, y descriptiva, analizando los expedientes clínicos de los pacientes con 
diagnóstico de Neuritis Óptica, que acudieron al Instituto Nacional de Pediatría , durante el 
periodo de enero de 1992 a diciembre de 2002,evaluados por los Servicios de Neurología, 
Oftalmología, Consulta externa de pediatría, Medicina Interna e Inmunología . 

Criterios de inclusión: pacientes en edad pediátrica con diagnóstico contirmado de NO: 
Cualquier género, 2. Edad de 1 mes a 18 años.,3. Diagnóstico clínico confirmado de NO. ,4 . 
Diagnóstico realizado en fase aguda de la enfermedad. Criterios de exclusión: expedientes de 
pacientes con diagnóstico de Hipe11ensión intracraneana., expedientes de pacientes con diagnóstico 
de enfermedades dismielinizantes., expedientes de pacientes que fueron canalizados a otras 
Instituciones o solicitaron alta voluntaria, expedientes de pacientes que presentaron un evento 
previo de NO tratado en otra Institución. Criterios de eliminación: expedientes clínicos que 
contengan información no confiable. 

Definiciones operacionales: Género: característica fenotípica que lo agrupa como femenino 
o masculino. Edad : registrada en meses. Lugar de origen: El estado de residencia actual, sí es 
habitante del DF se anotará a que delegación a la que pertenece. Familiares de primer grado: 
abuelos, padres, hermanos. Familiares de primer grado con la misma enfermedad : familiares que 
hayan cursado con Neuritis óptica, diagnosticada por Médico. Familiares de primer grado con 
enfermedades inmunológicas: familiares con diagnóstico de Lupus eritematoso sistémico (LES), 
Artritis reumatoide juvenil, poliarteritis nodosa, esclerosis múltiple (EM), Síndrome 
antifosfolípido (SAF). Síndrome Febril : Conjunt u de signos y síntomas de etiología variable 
caracterizado por la presencia de fiebre y ataque al estado general, en el periodo comprendido 
entre O y 30 días previos al inicio de la sintomatologia de la Neuritis óptica. Infección previa: 
infecciones de vías aéreas superiores, gastrointestinales, ur inarias, exantemáticas (rubéola, 
varicela, escarlatina, sarampión), parotiditis, hepatitis, incluye11do únicamente aquellas que se 
hayan padecido en el periodo comprendido entre O días y 6 meses previo al inicio de la NO 
Enfermedad previa: cuando en paciente ha sido diagnosticado previamente con las siguientes 
enfermedades: neoplasias, LES, EM, SAF, Otras: registrando el Nombre de la enfermedad, además 
del tiempo de evolución que tal enfermedad lleva hasta el momento del diagnóstico de NO. 

Exposición a tóxicos: a considerar vincristina, plomo, radioterapia, cloranfenicol, otras: algún 
medicamento de uso prolongado (Mas de 10 días) en los último 3 meses, en este caso precisar 
nombre y dosis ponderal. Vacunación: Sí en los últimos 30 días recibió alguna de las siguientes 
vacunas: sabin, bcg, pentavalente, triple viral , dpt, varicela e influenza. Agudeza visual : se valorar 
mediante la Carta de Snellen. Dolor periorbital : dolor referido en cara localizado a la orbita 
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ocular. Discromatopsia: Discernimiento imperfecto de colores (1), valorada mediante las cartas de 
lshihara o bien al referir color de objetos conocidos. Disminución del brillo Escotomas: Mancha 
oscura, más o menos extensa, inmóvil. Que cubre una porción del campo visual u objeto que se 
mira, resultado de la inestabilidad de una porción correspondiente de la retina ( 1 ). Dolor ocular en 
reposo: cuando el dolor ocular referido por el paciente se presente de forma inicial durante el 
reposo. Dolor ocular al movimiento del ojo: cuando el dolor ocular del paciente se presente de 
forma inicial cuando realizan movimientos oculares. Reflejo pupilar aferente: denominado pupila 
de Marcus Gunn, es cuando la respuesta di recta a la luz en el ojo afectado es más lenta que la 
repuesta consensual (2) . Clasificación de NO : unilateral, bilateral secuencial, bilateral simultánea 
y recaída. Neuritis óptica: Perdida súbita de la visión, uni o bilateral , acompañada o no de edema 
de papila, en el que se excluyen causas de compresión extrínseca al nervio óptico, o de 
hipertensión intracraneana . Neuritis óptica unilateral : neuritis óptica que afecta sólo un nervio 
óptico. Neuritis óptica bilateral : simultanea sí la afección del segundo nervio óptico se presentó en 
las primeras 2 semanas. Neuritis óptica bilateral secuenciaL sí la afección del segundo nervio 
óptico se presentó después de 2 semanas pero antes de los 3meses. Recaída: sí el segundo evento 
de neuritis óptica se presentó después de 3 meses, sea en el ojo inicialmente afectado o en el 
contralateral. El tratamiento: medicamento que recibió el paciente: metilprednisona, prednisona, 
dexametazona, esteroide local - ocular-, gammaglobulina, dosis y tiempo de administración. 
Efectos adversos al tratamiento: hiperglicemia, hipertensión arterial sistémica, obesidad, Síndrome 
de Cushing, gastritis, Infecciones secundarias al empleo del tratamiento utilizado. Pronóstico de 
acuerdo a la evolución del paciente: Buena evolución: recuperación completa de la agudeza visual. 
Regular evolución: recuperación parcial de la agudeza visual Mala evolución: sin recuperación de 
la agudeza visual , atrofia de papila, o neuritis de repetición o desarrollo de EM. Tiempo de 
recuperación: latencia de la respuesta al tratamiento instalado. Inmediato: O a 14 días. Mediato: de 
15 a 30 días. Tardío: mayor de 30 días. Esclerosis Múltiple: Enfermedad desmielinizante 
confirmada por criterios de Posser. 

Se efectuó análisis estadístico a través del paquete SPSS con descripción de las variabies 
numéricas gaussianas a través de promedio, desviación estándar, a través de mediana, con mínimo 
y máximo para las variables numéricas sesgadas, o través de porcentajes para variables 
categóricas. 
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RESULTADOS 

Se revisaron 72 expedientes de pacientes con el Diagnóstico Je Neuritis Óptica regi strados 
en el archivo clínico de enero de 1992 a diciem bre de 2002, excluyendo 22 expedientes por no 
cumplir los criterios estipulados. 

De los 50 pacientes, 68% (n=J4) son femeninos y 32% (n= l6) masculinos . El promedio 
de edad global fue de 108 meses, con mínimo de 12 y un máximo de 204 meses, con una moda 
de 108 meses en el género femenino y 120 meses en el mascul ino (Tabla l).La mayoría de los 
pacientes eran residentes del DF 34% (n= 17), con mayor concentración en la delegación de 
lztapalapa, y Michoacán 24% (n= 12). (Tabla 2 y Tabla 3). 

En el 88% de los pacientes se descattó la presencia de antecedentes heredofamili ares 
relacionados a Neuritis óptica, y en el 12% de la serie no fueron interrogados en forma dirigida. 

Como parte de los antecedentes personales patológicos los hallazgos más sobresalientes 
fueron, Síndrome febril presente en 14% (7 pacientes), il!feccivnes previas 40% (20 pacientes ) 
distribuidas de la siguiente manera: 12 infecciones de vías aéreas superiores, 2 infecciones de vías 
urinarias, 2 exantemas, 2 gastroenteritis probablemente infecciosa, 1 Fiebre Tifoidea y 1 Celulitis 
periorbitaria, con un tiempo promedio previo de presentación de 9 días, con un mínimo de 1 y 
máximo de 17 días; enfermedad previa: poliarteritis nodosa 2% ( 1 ), diagnosticada 3 meses antes 
de manifestar NO; exposición a tóxicos dos semanas previas al inicio de la NO, vacunación co n 
DPT 4% administradas 20 y 30 días previos al evento de NO (Ver tabla 4) . 

El cuadro clínico se caracterizó predominantemente por la presencia de cefalea 58% , con 
un tiempo de evolución promedio deiS días, dolor periorbitario 36%, con un tiempo de 
evolución promedio de 8 días, pérdida de agudeza visual 100% de los casos, tiempo de evolució n 
promedio de 1 O días , discromatopsia 16%, tiempo de evolución promedio 1 O días, disminución 
del brillo 2% , tiempo de evolución 1 O días, escotomas 18% , tiempo de evolución promedio de 1 
dia. (Ver Tabla 5). 

En relación a los hallazgos durante la exploración física, de los 50 pacientes, se 
observó un comportamiento unilateral 14%, bilateral simultánea 82% , bilateral secuencial 4% , 
con discreto predomin io de afección de ojos derechos en comparación con ojos izquierdos 49/ 100 
ojos derechos , 44/100 ojos respectivamente, manifestando papilitis 80% , y retrobulbar 20% 
(Tabla 6). 

La evaluación de la agudeza visual identificó compromiso severo en ojo derecho en el 88% 
de los pacientes y compromiso severo en ojo izquierdo en 74% de los pacientes, predominando la 
agudeza visual a cuenta dedos a una distancia menor a 50cm y amaurosis. (Tabla 7.) 

Al realizar la prueba de lshihara se demostró : discromia en el 12% , normal en el 36%, y 
en el 28% no fue referida. 
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La exploración del reflejo pupilar aferente fue la menos reportada en las evaluaciones 
clínicas, encontrando la información sólo en 11 pacientes (Tabla 8). En la valoración del fondo de 
ojo derecho se encontró 42% con palidez y borramiento papilar, 28% con borramiento papilar, 
16% normal, 10% con palidez de papila, 2% con atrofia, 2% con papilitis; en el fondo de ojo 
izquierdo, 38% con palidez y borrarniento papilar, 30% normal , 16% con borramiento de papila, 
1 O% con palidez de papila, 6% con papilitis .(Tabla 9). 

En relación a los estudios de laboratorio sólo 4 pacientes presentaron lcucopenia y 4 
leucocitosis en la biometria hcrnática, sin encontrar otro hallazgo significativo en el resto de los 
valores diferenciales (Tabla 1 O) . Macroscópicamente el líquido cejalorraquideo, fue de aspecto 
agua de roca en 80% de los pacientes (Tabla 11) , sin observar relevancia en los valores de 
glucorraquia y con presencia de proteinorraquia en 8 pacientes reportados en un rango de de 51 a 
70mg/dl. En relación a la pleocitosis sólo se evidenció en 8 pacientes con una mediana de 42 y 43 
células con mínimo de 15 y máximo de 115, con predominio de mononucleares 95%, (Tabla 12). 

En relación a la determinación de anticuerpos contra virus : herpes simple, varicela, 
coxsaquie a y b, veb, adenovirus, influenza, parainfluenza, echovirus séricos y en LCR, se 
reportaron titulaciones negativas tanto en la respuesta temprana (lgM), como en la respuesta tardía 
(lgG) específica humoral especifica, sin embargo, cabe mencionar que los perfiles virales no 
fueron homogéneos en la población estudiada ( Tabla 13 ). Se realizó cultivo de LCR , en 39 
pacientes, siendo negativos para poblaciones bacterianas. 

En las pruebas Inmunológicas: se demostró la elevación de lgG sérica en 1 O pruebas de 27 
pacientes, elevación de lgM sérica en 4 de 24 pruebas, elevación de IgA sérica en 1/24, elevación 
de lgG en el LCR en 3 de 27pruebas, de lgM en 1/11 pruebas y de IgA en 1 de 2. (Tabla 14). Se 
evidenció la presencia de anticuerpos antinucleares positivos en el 28% de los pacientes , 
anticardiolipinas positiva en el 2% (paciente 39), y consumo de complemento en el 2% (paciente 
48) . 

Los exámenes de gabinete: TA C cerebral , normal 58% (29), atrofia cortico subcortical 
2% ( 1 ), edema cerebral 2% ( 1 ), lesiones hipodensas 6% (J ), y no se realizó 32% ( 16) . Resonancia 
Magnética Cerebral, normal 38% ( 19), lesiones hiperintensas que sugerían EM 18% (9), 
engrosamiento del nervio óptico 4% (2), no se realizó 40% (20) . ERG normal 4% (2), alterados 
4% (2), no se realizó 92% (46) . PEV normales 8%(4), alteración grado 1 6%(3), alteración grado 
ri 4%(2), alteración grado lll 16%(8), disminución de la respuesta cortical sin que se especificara 
el grado 42%(21 ), no se realizó 24% ( 12). (Tabla 15) . 

En cuanto al tratamiento, 74% (37) recibieron metilprednisona, dosis 30mgkgdi, mínimo 
2mgkgdí y máximo 90mgkgdí, tiempo de administración 4 días, mínimo 2 y máximo 7; 46%(23) 
prednisona, dosis 1 mgkgdí, mínimo! y máximo 4, tiempo de administración 60días, mínimo? y 
máximo 365 ; 6%(3) dexametazona, dosis 0.53, mínimo 0.25 y máximo 0.75, tiempo de 
administración 4 días mínimo 1 y máximo 6 días(ver tabla 49); esferoide ocular 0% ( ver Tabla 
16). Los efectos adversos: 16%(8) Síndrome de Cushing, 12%(6) Gastritis, 8% (4) Hiperglucemia, 
4% (2) Obesidad ,e Lnfecciones secundarias, Hipertensión arterial sistémica y otros en 2% ( l) 
respectivamente; 54%(27) no presentaron efectos adversos (Tabla 17). 
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Se emplearon otros medicamentos como Ciclofosfamida en 4%(2), Inmunoglobulina 
4%(2), no se emplearon medicamentos agregados a los esteroides ya referidos 90% ( 45) y sólo 1 
paciente (2%) no recibió tratamiento (Tabla 18). 

El pronóstico con respecto a recuperación de la visión fue bueno 60% (30), regular 
32%( 16), y malo 6%(3), 2 % no se refería el estado de recuperación (ver tabla 25) ; con relación al 
desarrollo de Esclerosis Múltiple 14%(7) la desarrollaron, 84%(42) no, en 2%(1) no se refería 
(Tabla 19). 

TABLAS DE RESULTADOS : 

Tabla 1. Neuritis óptica en niños, características en 50 pacientes, diagnosticados y 
tratados en el INP de enero ele 1992 a diciembre de 2002. : Distribución por edad 
según género. 

Edad en mios 

3 

4 

5 

6 

7 

9 

10 

11 

12 

13 

14 

16 

17 

Total 

Femenino: 
Frecuencia 

2 

2 

3 

5 

4 

6 

3 

2 

4 

34 

Masculino: 
Frecuencia 

2 

2 

2 

2 

2 

16 

Total 

4 

2 

5 

6 

4 

7 

5 

2 

3 

5 

3 

2 

50 
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Tabla 2. Neuritis óptica en niños, características en 50 pacientes, diagnosticados y 
tratados en el INP de enero de 1992 a diciembre de 2002: Distribución según lugar 
de origen. 

Delegaciones % n=/ 7 
G.A.Madero 11.76 
Cuajirnalpa 5.88 
A.Obregón 11 .76 

M.Contreras 1 1.76 
Coyoacán 11.76 
lztapalapa 23 .53 
Tlalpán 5.88 

Xochirni lco 5.88 
Tlahuac 11.76 

Total 100 

Tabla 3. Neuritis óptica en niños, características en 50 pacientes, diagnosticados y 
tratados en el INP de enero de 1992 a diciembre de 2002, según lugar de 
procedencia. 

Originario 

Baja California Norte 

Chiapas 

DF 

Guanajuato 

Guerrero 

Hidalgo 

México 

Michoacán 

Morelos 

Oaxaca 

Puebla 

Veracruz 

Total 

% n=50 

2 

2 

34 

4 

4 

6 ' 

8 

24 

8 

4 
2 

2 

100 
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Tabla 4. Neuritis óptica en niños, características en 50 pacientes, diagnosticados y 
tratados en el INP de enero de 1992 a diciembre de 2002 según antecedentes 
personales patológicos. 

Antecedente Se presentó No se presentó No se refiere Tiempo: 
% (Frecuencia) % (Frecuencia) % (Frecuencia) días 

(mediana) 

Sx. Febril 14 (7) 86 (43) o 

Infección Previa 40 (20) 58 (29) 2 ( 1) 10 

Enfermedad 2 ( 1) 94 (47) 4 (2) 90 
previa 

Exposición a 2 (1) 90 (45) 8 (4) 10 
tóxicos 

Vacunación 4 (2) 76 (38) 20 (lO) 25 

Tabla 5. Neuritis óptica en niños, características en 50 pacientes, diagnosticados y 
tratados en el INP de enero de 1992 a diciembre de 2002, según Cuadro clínico. 

Dato Clínico Se presentó No se presentó % No refiere Tiempo de 
% Frecuencia Frecuencia % Frecuencia evolución 

n (días) 
mdn 

Cefalea 58 (29) 42 (2 1) o 15 

Dolor 36 ( 18) 58 (29) 8 (4) 8 
periorbitario 
Pérdida de lOO (50) o o 10 
agudeza visual 
Discromatopsia 16 (8) 36 ( 18) 48 (24) 10 

Disminución del 2 (1) 32 ( 16) 66 (33) 10 
brillo 
Escotomas 18 (9) 32 (16) 50 (25) 
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Tabla 6. Neuritis óptica en niños, características en 50 pacientes, diagnosticados y 
tratados en el INP de enero de 1992 a diciembre de 2002, según Clasificación y 
tipificación . 

Clasificación 
Unil ateral 
Bi lateral simultánea 

Bi lateral secuencial 

Frecuencia 

Total 

Tipificación Neuritis óptica 

Papi litis 

Retro bulbar 
Total 

7 

41 

2 

50 

40 
JO 
50 

Porcentaje % 

14 

82 
4 

100 

80 

20 

100 

Tabla 7. Neurit is óptica en niños, características en 50 pacientes, diagnosticados y 
tratados en ellNP de enero de 1992 a diciembre de 2002, según agudeza visual. 

Ojo Derecho Ojo Izquierdo 
Frecuencia Porcentaje Frecuencia Porcentaje 

Agudeza visual 
No afectado 2 o o 
20/20 2 6 12 
20/25 2 3 6 
20170 2 2 4 
20/200 4 8 2 
20/300 2 4 1 2 
20/800 5 10 4 8 
Cuenta dedos entre 5 1 y 1 OOcm 9 18 9 18 

Cuenta dedos a menos de 50cm 10 20 11 22 
Sólo percepción de luz 5 10 2 
Amaurosis 9 18 10 20 
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Tabla 8 . Neuritis óptica en niños, características en 50 pacientes, diagnosticados y 
tratados en el INP de enero de 1992 a diciembre de 2002, según exploración fisica : 
pupila de Marcus Gunn . 

Reflejo pupilar aferente Porcentaje % 

Si 14 

No 4 

No refiere 82 

Total 100 

Tabla 9. Neuritis óptica en niños, características en 50 pacientes, diagnosticados y 
tratados en el INP de enero de 1992 a diciembre de 2002, según Exploración fisica 
de fondo de Ojo. 

Palidez de papila 

Borramiento de papila 

Palidez y borramiento de papila 

Normal 

Atrofia 

Papila con hiperemia y bordes 
borrados 

Total 

Oj o Derecho % 

JO 

28 

42 

16 

2 

2 

100 

Ojo Izquierdo % 

10 

16 

38 

30 

o 

6 

100 
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Tabla 1 O. Neuritis óptica en niños, características en 50 pacientes, diagnosticados y 
tratados en el INP de enero de 1992 a diciembre de 2002, según resultados en 
Biometría hemática de leucocitos. 

Frecuencia Porcentaje % 

Leucocitos Normales 

Leucopenia 

Leucocitosis 

Total 

42 

4 

4 

50 

84 

8 
8 

JOO 

Tabla 11 . Neuritis óptica en niños, características en 50 pacientes, diagnosticados y 
tratados en el INP de enero de 1992 a diciembre de 2002, según exámenes de 
Líquido Cefalorraquideo. 

Aspecto : agua de roca 

Turibio 

no se realizó punción lumbar 

Proteínas en LCR (mg/dl) 
0-9 

10-20 

2J-30 
31-40 
41-50 

5J-60 
6J-70 

Glucosa en LCR 

Normoglucorraquia 

Hipoglucorraquia 

Hiperglucorraquia 

Total 

Total 

Total 

Frecuencia 

40 
5 
5 

50 

15 
16 

5 
<i 

3 

45 

30 
o 
3 

33 

Porcentaje n =50 

80 
JO 
JO 

JOO 

2.22 
33.33 
35.56 
11. 11 
8.89 
6.67 
2.22 
JOO 

60.00 
o 
6 

66 

Nota: Se realizó Punción lumbar a 45 pacientes, de los cuáles 33 tenia glucosa sérica cuantificada que pcnnitió 
establecer la nonnalidad de glucosa de lcr para cada caso. 
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Tabla 12 .. Neuritis óptica en niños, características en 50 pacientes, diagnosticados y 
tratados en el INP de enero de 1 992 a diciembre de 2002, según los hallazgos en 
LCR de células. 

Num. Reg. Num. De Células PMN MN 

67 15 2 98 

41 15 1 99 

30 26 7 93 

29 42 5 95 

59 43 3 97 

10 44 15 85 

21 54 

25 11 S 3 97 

Total 8 pacientes 

Tabla 13. Neuritis óptica en niños, características en 50 pacientes, diagoosticados y 
tratados en el INP de enero de 1992 a diciembre de 2002, según el resultado de 
exámenes virales 

San re LCR 
Virus Pacientes IgM IgG Pacientes IgM IgG 

con positivo positivo con positivo positiv 
estudio estudio o 

Herpes simple 7 0/7 011 8 0/8 0/1 
Varicela 3 0/3 0/1 2 0/2 0/1 
Coxaquie A 5 0/5 o 2 0/2 0/1 
Coxaquie B 5 0/5 o 4 0/4 0/1 
Echo virus 5 0/5 0/1 5 0/5 o 
VEB 13 0/13 o 14 0/14 o 
Adenovirus 9 0/9 o o o o 
Parain A u enza 5 0/5 o 4 0/4 o 
Influenza 2 0/2 o 1 0/1 

o 
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Tabla 14. Neuritis óptica en niños, características en 50 pacientes, diagnosticados y 

tratados en el INP de enero de 1992 a diciembre de 2002, según resultado de 
exámenes inmunológicos. 

Valor elevado Valor 
Sérico elevado 

LCR 
Inmunológico Valor superior al normal Valor superior al 

normal. 
IgG L0/27 3/27 

lgM 4/24 1/1 1 
IgA 1/24 2/1 1 

ChSO o 112 

Tabla 15. Neuritis óptica en niños, características en 50 pacientes, diagnosticados y 
tratados en el lNP de enero de 1992 a diciembre de 2002, según resultados de 
Gabinete. 

Normal 

Atrofia 

Edema 

Lesiones hipodensas 

Lesiones pb EM 

Engrosamiento del 

Alteración Gdo.I 

Al teración Gdo.U 

Alteración Gdo.III 

Alteración 
inderterminada 
Potencial prolongado 

Tac Cerebral 

29/34 

1/34 

1/34 

3/34 

RM 

19/30 

9/30 

2/30 

PEV 

4/38 

3/38 

2/3 8 

8/38 

21/38 

ERG 

2/4 

2/4 
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Tabla 16. Neuritis óptica en niños, características en 50 pacientes, diagnosticados y 
tratados en el INP de enero de 1992 a diciembre de 2002,según medicamentos 
administrados. 

Esferoide Frecuencia Porcentaje Mgkgdí min - máx Día~· de min- máx 
(mediana) Adm 

(mediana 
Mctilprednisona 37 74 30 2-90 4 2-7 

Prednisona 46 92 1- 4 60 7-365 

Dexametazona 3 6 0.53 0.25 -0.75 4 1 -6 

Esteroide ocular o o o o o o 

Sin tratamiento 2 o o o o 

Tabla 17. Neuritis óptica en niños, características en 50 pacientes, diagnosticados y 
tratados en el INP de enero de 1992 a diciembre de 2002, según efectos adversos al 
uso de esteroides. 

Ef ectos Adversos al tratamiento 

Ninguno 

Hiperglucemia 

Hipertensión arterial sistémica 

Obesidad 

Síndrome de Cushing 

Gastritis 

Infección secundaria 

Otra 

Total 

Frecuencia 

27 

4 

2 

8 

6 

50 

Porcentaje 

54 

8 

2 

4 

16 

12 

2 

2 

100 
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Tabla 18. Neuritis óptica en niños, características en 50 pacientes, diagnosticados y 
tratados en el INP de enero de 1992 a diciembre de 2002, según otros medicamentos 
administrados. 

Otros medicamentos Frecuencia Porcentaje 

Ciclofosfamida 2 4 

Inmunoglobulina 2 4 

Sin tratamiento 2 

No se ultimaron otros medicamentos 4S 90 

Total so lOO 

Tabla 19. Neuritis óptica en niños, características en 50 pacientes, diagnosticados y 
tratados en el INP de enero de 1992 a diciembre de 2002, según pronóstico de la 
visión y desarrollo de Esclerosis Múltiple. 

Pronóstico de recuperación de la visión Frecuencia Porcentaje 

Bueno JO 60 

Regular 16 32 

Malo 3 6 

No refiere 2 

Total so 100 

Desarrollo de Esclerosis múltiple Frecuencia Porcentaje 

Si 7 14 

No 42 84 

No se retiere 2 

Total so 100 
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DISCUSIÓN: 

En el perfil clínico de la Neuritis óptica encontramos: que el género femenino representó el 
68%(34), al igual que en otras series , predomina en todas las edades, con un 60-81 % (5 , 6, 10, 12, 
15,16). La edad de presentación fue de 9años (rango 1-17), muy si milar a lo reportado por Franco 
y otros (10, 14, 15, 16), aun que hay reportes de Neuritis óptica en pacientes de 1 año, no 
encontramos alguna serie que incluyera pacientes de esta edad como en nuestro caso. EL lugar de 
procedencia con mayor porcentaje fue el DF 34% ( 17), seguido de Michoacán 24% ( 12), Edo. De 
México y Morelos 8%(4) e Hidalgo 6%(3); no hay referencia en la litera tura nacional que permita 
hasta este momento permitirnos comparación. 

Morales (14) describió que el 20% de los pacientes que e:;tudió tenía el antecedente 
familiar de Esclerosis Múltiple, en este caso ninguno de nuestros pacientes presentó el antecedente 
heredo familiar de enfermedad inmunológica. 

Dentro de los antecedentes personales patológicos de importancia para este padecimiento se 
han mencionado: la reciente administración de vacunas (pertussis), los 2 casos que encontramos 
con antecedente de vacunación previa fue DPT en un plazo de 20 y 30 días previo a la NO; 
infecciones: las cuales se presentaron en 40% (20), predominaron la:; infecciones de vías aéreas 
superiores, porcentajes muy parecidos a los reportado por Franco (14 ), al igual que Kennedy (16) 
encontramos un caso asociado a Fiebre tifoidea; no se logró aislamicnlo de germen ni en sangre ní 
en LCR, ni serología viral que indicara infección activa; el porcenlaje en que se presentó el 
Síndrome febril previo a la NO, es de 14% (7), mas del doble de lo repOllado por Franco (6%). 
Tóxicos: encontramos un caso que recibió tratamiento previo con d oranfcni col, otros autores no 
describen casos similares en sus series. 

Existe diversidad en los reportes de la frecuencia con que se presentan los síntomas en 
NO: perdida de la visión de 8 hasta 94% ( 1 O, 14, 15), en nuestro caso fue del 100%, 
discromatopsia de 6% a 30% (10, 14), similar al nuestro: 16%; ce falea 37 a 44% (10, 14) en los 
pacientes de este estudio fue mayor: 58%; dolor ocular 37 a 50% (5, 10) y lo encontrado en este 
trabajo fue 36%; escotomas 40 a 50% (5, 6) en este caso fue de 18%; fenómeno de Uhtoff 6% (6), 
encontramos sólo l paciente (2%), asociado a fiebre. En cuanto a los datos de la exploración fisica 
inicial : mostraron papilitis en 80% y retrobulbar 20%, similar a lo encontrado en estudios 
retrospectivos: papilitis 47 a 75%, y neuritis retrobulbar 20-25% (lO, 12, 14, 15), invirtiéndose la 
relación en estudios prospectivos que reportan 35% y 64% respectivamente (5), y atrofia de papila 
( 0 .5 a 17% ) en exploraciones subsecuentes (6, 1 O, 15), la atrofia del 2%( 1) descrita en este 
trabajo fue identificada en la valoración in icial y no como secuela. A diferencia de Luchinetti al 
clasificar a los pacientes según el Nervio afectado: 3~/o unilateral, 42% bilateral simultáneo y 15% 
bilateral secuencial, nosotros encontramos menor frecuencia unilateral sólo el 14%, duplicamos la 
frecuencia descrita de 42% hasta 82% y solo 4% de bilateral secuencia 1 contra el 15% referido por 
dicho autor. 

Los hallazgos de laboratorio en la biometría hemática mostraron que 6%(3) tenían anemia, 
8% leucopenia y leucociLosis respectivamente, no encontramos referencia de algún autor respecto a 
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dichas alteraciones hematológicas en niños con NO. Del LCR asimilar a e los que reportan 
pleocitosis del 20 al 90%, nuestros paci entes mostraron tal alteración en 17. 7%, 
hiperproteinorraquía en un 24% y en nuestros pacientes fue de 16%; hiperglucorraquia en 10%, 
asociada en 6% a hiperglucemia; los autores informan del incremento de IgG 25 a 33%, sin 
embargo en los resultados que aquí se muestran sólo se elevó lgG sérica 2 . 7% e IgG de LCR 9% . 
Bandas oligoclonales (BOC) de O a 33%, en nuestros pacientes de las 31 determinaciones el 100% 
fueron negativas; las series han informado que los Anticuerpos contra Proteína básica de mielina 
(PBM) se encuentran positivos hasta en el 50% de los casos, sin embargo de los 6 pacientes que 
se les realizó en el presente estudio ninguno fue positivo (7, 8. 10, 14, 15, 16). 

Los hallazgos de gabinete evidenciaron Tomografia axial computada (T AC), 2% con 
edema cerebral leve , 2% atrofia cortico subcortical y 8.8% (3/34) con lesiones hipodensas a 
diferencia de Franco quien reporta TAC cerebral normal en el 100% de los casos; la RM mostró 
que 63.3% era normal, evidenció que el 36% (9/30) tenían lesiones compatibles con EM y mostró 
engrosamiento del nervio óptico en 1.2%(2/30) , superior a resultados mostrados por otros autores 
25 a 40% ( 14, 15, 1 9); PEV alterados en el 100% con retraso variable en la conducción, 
porcentaje mayor a lo informado por otros autores (4, 19). 

Hay discrepancia respecto al esquema de tratamiento en la NO, utilizando habitualmente 
csteroidcs, en su diferentes modalidades con los que se pueden encontrar mejoría en la visión (7) . 
Según El Grupo de Neuritis óptica de EUA sugirió el uso de metilprednisona 200mg intravenoso 
(iv) cada 6hrs por 3 días, seguido de prednisona de Imgkgdí y cimetidina 150mg cada 12hr por 3 
dlas, y diversos grupos han seguido tal pauta ( 12, 19), aun que dicho grupo no especifica una dosis 
ponderal, encontramos la administración de metilprednisona a 30mgkgdí en tiempo variable con 
mediana de 4 días, muy similar a tal esquema, aun que Berham (3) afirma que no se deben 
emplear corticoesteroides por vía oral, por que se relacionan con el aumento significativo de la 
tasa de recidiva de neuritis óptica, y que no se sabe en que medida esto sea extrapolable a niños, 
nosotros encoframos que posterior a la administración de Metilprednisona, se continua esquema 
con prednisona a 1 mgkgdí por tiempo variable, con mediana de 60 días y se tiene registro de 2 
eventos de recurrencia y ambos son asociados con el desarrollo de EM. También se ha empleado 
dexametazona en dosis de 0.3 a 3mgkgdí (14), aunque encontramos que sólo se empleo en 6% (3) 
de nuestra población, la dosis fue similar: 0 .53mgkgdí en un tiempote 4 días. Encontramos que los 
efectos adversos atribuidos al uso de esteroides fueron : hiperglucmia 8%( 4), hipertensión arteri al 
2% (1), Obesidad 4% (2), Síndrome de Cushing 16%(8), gastritis 12%(6), infección secundaria 
2%( 1 ), a diferencia de Morales ( 15) que no encontró alguno, posiblemente sea atribuido a la 
diferencia en cantidad de población empleada en uno y otro. 

Luchinetti describió que la EM se desarrollo hasta en un 40% dentro de los 2 años 
posteriores al diagnóstico de NO, en nuestro caso fue de 16% durante el primer año El 
pronóstico en la población pediátrica es favorable, con recuperación de la agudeza visual en el 
68% a 90% Morales reportó forma retrospectiva 11% de los pacientes no recuperaban visión (14, 
15, 20), nuestros pacientes tuvieron buen pronóstico en 60%, regular en 32% y malo en 6%, 
observamos que las dosis de esteroide son más altas con respecto a otros, tiempo de administración 
prolongado, así que este hallazgo nos brinda bases para estudios subsecuentes en los que se 
determine el impacto de los esteroides en la evolución. 
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CONCLUSIONES : 

Se analizaron los expedientes de 50 pacientes encontrando 68% femeninos, 32% 
masculinos, que proceden en su mayoría del DF y Michoacán; sin antecedentes heredo familiares 
inmunológicos: en 40% presentaron infección previa, en su mayoría infección de vías aéreas 
superiores; el dato clínico principal fue la perdida de la visión, pues se presentó en 100% de los 
pacientes; la palidez de la papila con borramiento fue el hallazgo clínico mas constante con 21 %; 
el tipo más frecuente fue bilateral simultánea 41% y el tipo papilitis en 80% de nuestra población. 
No hubo serología viral positiva, ni aislamientos bacterianos relacionados. Las determinaciones de 
BOC y Ac PBM fueron siempre negativas. No hubo hallazgos significativos por T AC; en RM el 
15% tenían imágenes sugestivas de desmielinización; los PEV mostraron afección del 38% en 
grado variable. El manejo se realizó con esteroides : 37% metilprednisona, 46% prednisona, 3% 
dexametazona y 2% sin tratamiento. El síndrome de Cushing fue el efecto secundario al 
tratamiento mas frecuente en 16%. El pronóstico fue bueno en 30%. El 14% desarrollo Esclerosis 
Múltple dentro del primer año que se efectúo el diagnóstico de NO. 

Consideramos que el presente trabajo aporta información valiosa a la literatura médica en 
tanto, cuenta con una población que en cantidad supera en cantidad a lo reportado por otras series, 
se ha descrito el panorama general del comportamiento cl ínico, de laboratorio y gabinete de la 
neuritis óptica en niiios mexicanos, y ha sentado las bases en términos de análisis situacional para 
el desarrollo de estudios prospectivos que sobre esta linea de investigación se generen. 
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