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Resumen

Introducción. La neuritis óptica (NO) es un grupo de con-
diciones neurooftalmológicas que involucra inflamación del 
nervio óptico, caracterizada por pérdida visual parcial o 
completa, discromatopsia y dolor ocular. La NO se clasifica 
en formas típicas y atípicas, lo que facilita su diagnóstico y 
tratamiento. La detección temprana es esencial, ya que la 
presentación clínica y evolución pueden variar, afectando el 
pronóstico visual. Objetivo. Presentar un caso clínico atípico 
de NO, resaltando sus implicaciones. Caso clínico. Mujer 
de 48 años de edad sin antecedentes médicos relevantes, 
que acude a urgencias con fotofobia, cambios en percep-
ción cromática y dolor ocular bilateral, síntomas atípicos. La 
paciente mostró un escotoma central en el ojo izquierdo que 
progresó a amaurosis y disminución de la agudeza visual 
en el ojo derecho. En la exploración, se confirmó un defecto 
visual bilateral con papila óptica borrosa. Las pruebas adi-
cionales, incluida una punción lumbar, revelaron líquido ce-
falorraquídeo con predominancia de células mononucleares 
y anticuerpos anti-AQP4 negativos, un hallazgo infrecuente. 
Se administró tratamiento con metilprednisolona y recam-
bio plasmático, logrando una notable mejoría en la agudeza 
visual al segundo día. Conclusión. La neuritis óptica repre-
senta un desafío diagnóstico, en particular en sus formas 
atípicas. La rápida progresión de los síntomas en este caso 
refuerza la necesidad de una evaluación completa y de la 
identificación de autoanticuerpos para diferenciar los subtipos 
de NO. El tratamiento con metilprednisolona y recambio plas-
mático puede mejorar el pronóstico visual, aunque no todos 
los pacientes logran recuperar la visión inicial, lo que subraya 
la importancia de un enfoque individualizado en su manejo.

Palabras clave: Neuritis óptica, atípica, autoinmune, 
anticuerpos.

AbstRAct

Introduction. Optic neuritis (ON) refers to a group of neu-
ro-ophthalmological conditions involving inflammation of 
the optic nerve, characterized by partial or complete vision 
loss, dyschromatopsia, and ocular pain. ON is classified 
into typical and atypical forms, facilitating diagnosis and 
treatment. Early detection is essential, as clinical presenta-
tion and progression can vary, affecting visual prognosis. 
Aim. To present an atypical clinical case of ON, highlighting 
its implications. Case Report. 48-year-old woman without 
relevant medical history who came to the emergency de-
partment with photophobia, changes in color perception, 
and bilateral eye pain, atypical symptoms. The patient ex-
hibited a central scotoma in the left eye that progressed 
to amaurosis and decreased visual acuity in the right eye. 
Examination confirmed a bilateral visual defect with blurred 
optic discs. Additional tests, including a lumbar puncture, 
revealed cerebrospinal fluid with a predominance of mono-
nuclear cells and negative anti-AQP4 antibodies, an un-
usual finding. Treatment with methylprednisolone and 
plasmapheresis was administered, resulting in a notable 
improvement in visual acuity by the second day. Conclu-
sion. Optic neuritis represents a diagnostic challenge, 
particularly in its atypical forms. The rapid progression of 
symptoms in this case reinforces the need for thorough 
evaluation and identification of autoantibodies to differenti-
ate ON subtypes. Treatment with methylprednisolone and 
plasmapheresis may improve visual prognosis, although 
not all patients regain their initial vision, underscoring the 
importance of an individualized management approach.
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IntRoduccIón

La neuritis óptica (NO), se refiere a un grupo de condi-
ciones neurooftalmológicas que implican la inflamación 
del nervio óptico. Los pacientes presentan pérdida de 
la visión parcial o completa a los pocos días de inicio, 
discromatopsia y dolor a los movimientos oculares. De 
manera general se clasifican en típicas y atípicas.1,2 La 
NO tiene una incidencia anual de aproximadamente 5 
casos por cada 100,000 habitantes.3 Afecta principal-
mente a mujeres de edades que oscilan entre los 18 
y 45 años. Se considera que en la mayoría de los ca-
sos es de origen idiopático, sin embargo, puede estar 
asociada a enfermedades desmielinizantes como la 
esclerosis múltiple (EM) o causas infecciosas como la 
infección por virus de Epstein Barr.4

En la actualidad se han establecido 8 subtipos de neu-
ritis óptica:5

1. Encefalomielitis aguda desmielinizante asocia-
da a la neuritis óptica: NO bilateral simultánea con 
aparición posterior a una infección o vacunación.
2. NO asociada a la producción de autoanticuer-
pos contra acuaporina 4 (AQP4): el diagnóstico se 
hace por medio de la determinación de autoanti-
cuerpos que se dirigen en contra de esta acuapo-
rina. Estos pacientes presentan un alto riesgo de 
recurrencia de la enfermedad. 
3. NO asociada a la proteína 5 mediadora de la 
respuesta de colapsina (CRMP5): se sospecha en 
aquellos pacientes que cursan con NO, uveítis y 
retinitis. 
4. NO con aanticuerpos asociados a glicoproteínas 
de oligodendrocitos de mielina (GOM): la determi-
nación de anticuerpos anti-GOM se recomienda en 
aquellos pacientes cuya NO es recurrente y nega-
tiva a AQP4. 
5. NO asociada a EM.
6. NO aislada: es un evento único de NO negativo 
para autoanticuerpos relacionados a la enfermedad.
7. NO aislada recurrente. 
8. NO inflamatoria crónica recurrente.

La principal característica de la NO es la lesión al ner-
vio óptico, que es patológicamente similar a las lesiones 
que ocurren en la EM. La desmielinización del nervio 
óptico sucede durante la fase aguda de la enfermedad 
cuando se activan células T, B y gliales en el nervio 
óptico, incrementando las citocinas proinflamatorias, 

lo que conduce a una activación de la microglía y ma-
crófagos derivados de monocitos además de un mayor 
reclutamiento de células T CD4+ y CD8+.4,6 Las citoci-
nas proinflamatorias y factores citotóxicos se dirigen en 
contra de las glicoproteínas de mielina de los oligoden-
drocitos (GMO) y células precursoras de oligodendroci-
tos (CPO), provocando apoptosis y exacerbación de la 
desmielinización axonal. También existe la producción de 
autoanticuerpos que se dirigen en contra de proteínas de 
membrana plasmática extracelular, como AQP4, proteína 
ácida fibrilar glial (GFAP) y CRMP5. Éstas dos últimas 
son proteínas astrocíticas intracelulares y neuronales.7
 
En la NO típica la agudeza visual permanece por en-
cima de 20/200, hay discromatopsia, reflejo pupilar 
aferente relativo. Un ensayo de cohorte que estudió a 
pacientes con NO típica mostró que hasta el 95% de 
los pacientes tuvo pérdida monocular de la vista y 92% 
dolor retroorbitario que se exacerbaba a movimientos 
oculares. Generalmente estos pacientes tienen un me-
jor pronóstico postratamiento.5,8,9 

En la NO atípica existe aparición de los síntomas an-
tes de los 18 años o después de los 50 años de edad, 
pérdida visual bilateral, indolora con una evolución ma-
yor o igual a dos semanas, inflamación del nervio óptico, 
exudado retiniano y signo de la mácula estrellada a la 
fundoscopía.9 El trastorno del espectro de la neuromielitis 
óptica  (NMOSD, Neuromyelitis Optica Spectrum Disor-
der) es una enfermedad desmielinizante de origen auto-
inmune que se asocia a episodios recurrentes de NO.10 
Estudios previos han reportado a la NO como la presen-
tación inicial de pacientes con NMOSD. Algunos criterios 
para la sospecha de NMOSD son la pérdida severa de la 
visión con más del 75%, agudeza visual 20/200, pobre 
respuesta al tratamiento y recuperación deficiente.11

Los estudios de imagen como la tomografía axial com-
putarizada (TAC) con o sin contraste, no es sensible 
para diferenciar diversas causas de NO, sin embargo, 
es de utilidad para evaluar el alcance del daño neuronal 
en la vía visual. En etapas agudas de la enfermedad 
suele apreciarse el engrosamiento de la capa de fibras 
nerviosas de la retina.12 

El diagnóstico de la NO es principalmente clínico, ya 
que hasta el momento no se dispone de una serie de 
criterios diagnósticos precisos.5 Dentro de las pruebas 
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complementarias de diagnóstico se debe realizar pun-
ción lumbar para el estudio del líquido cefalorraquídeo 
en busca de bandas oligoclonales, asimismo, se deben 
buscar causas infecciosas y autoinmunes con la de-
terminación de autoanticuerpos como IgG-AQP4, anti-
GOM, anti-CMRP5, entre otros.3 Diagnosticar de mane-
ra temprana a los pacientes con NO es importante para 
determinar la potencial etiología que se relaciona con el 
pronóstico y tratamiento.8 

Todos los casos de NO requieren tratamiento inicial con 
esteroides como la prednisolona e inmunoterapia soste-
nida. Varios estudios han demostrado que el recambio 
plasmático temprano conduce a mejores resultados.13 

Aún en casos leves de NO, no se puede garantizar al 
paciente que pueda recuperar su estado visual inicial.14

cAso clínIco

Paciente del sexo  femenino de 48 años de edad sin an-
tecedentes crónico-degenerativos de importancia. Acu-
de al servicio de urgencias refiriendo padecimiento de 
una semana de evolución, presentando fotofobia, cam-
bios en la percepción cromática, dolor a la movilización 
ocular, presencia de escotoma central en ojo izquierdo, 
el cuál fue incrementando de tamaño hasta llegar a la 
amaurosis, posterior disminución de la agudeza visual 
en ojo derecho en donde únicamente percibe luz.
 
A la exploración física se corroboró el defecto visual 
por medio de maniobras realizadas de forma bilateral: 
Ishihara 0/8 bilateral, campimetría por amenazada sin 
alteraciones. Fondo de ojo con borramiento de papila 
óptica en borde nasal bilateral.  Funciones mentales sin 
alteraciones. 

Se realizaron pruebas complementarias: biometría 
hemática que reportaron leucocitos 6.36, eritrocitos 
4.69, hemoglobina 13.55, hematocrito 41.94, plaquetas 
220.1, neutrófilos 4.4 y linfocitos 1.4. Tiempos de coagu-
lación: tiempo de protrombina 13.3, inr 1.01 y tiempo de 
tromboplastina parcial 27.5. Química sanguínea: gluco-
sa 120.2 mg/dL, nitrógeno ureico 11.9, urea 25.5, crea-
tinina sérica 0.61, ácido úrico 5.0, colesterol total 222.0 
mg/dL, triglicéridos 295.3 mg/dL y bilirrubina total 0.3. 
Electrolitos séricos: calcio sérico 9.5, fósforo sérico 3.7, 
cloro 105.2, potasio 3.63, sodio sérico 139.1 y magnesio 

sérico 2.2; punción lumbar con aspecto transparente, in-
colora, células 22, mononucleares 85.0%, polimorfonu-
cleares 15.0%, glucosa 66 y proteínas 54; anticuerpos 
anti-AQP4 negativos.  

Se indicó una TAC de cráneo la cual mostró asimetría 
a nivel de la ínsula derecha, calcificación de la glándula 
pineal y calcificación de plexos coroides (Figura 1).

Con base en la clínica y los estudios complementarios se 
integró el diagnóstico de síndrome de alteración de la vía 
visual prequiasmático bilateral; por topografía, extraaxial 
supratentorial localizado a nivel del nervio óptico prequias-
mático bilateral de etiología inflamatoria inmunomediada. 

Ante la sospecha de una NO atípica bilateral se decide 
el inicio de tratamiento médico con terapia dual basada 
en bolos de metilprednisolona durante 5 días y recam-
bio plasmático programado posbolos. 

Se revaloró la evolución clínica de la paciente en su se-
gundo día de recambio plasmático, mostrando impor-
tante mejoría en la agudeza visual de ojo derecho. 

dIscusIón

La neuritis óptica (NO) representa un desafío clínico 
en el ámbito médico, ya que es una condición caracte-
rizada por la inflamación del nervio óptico que resulta 
en una variedad de síntomas visuales.15 Este síndrome 
puede presentarse de forma aislada o como parte de 
una enfermedad más compleja, como la esclerosis múl-
tiple (EM), la neuromielitis óptica (NMO) o incluso tras-
tornos autoinmunes sistémicos.2 

La NO se clasifica en  típicas y atípicas, lo que le permi-
te al médico abordar mejor las diversas presentaciones 
de la enfermedad.4 Las formas típicas, generalmente 
asociadas con la esclerosis múltiple, se caracterizan por 
un inicio más insidioso y la afectación de un solo ojo.16 
En cambio, las formas atípicas, como las que se obser-
van en el contexto de la neuromielitis óptica o el tras-
torno del espectro de la neuromielitis óptica (NMOSD), 
pueden presentar características más complejas, como 
la afectación bilateral y la presencia de anticuerpos es-
pecíficos, como los anti-AQP4.16 La clasificación ade-
cuada permite no solo un diagnóstico más preciso, sino 
también una mejor orientación terapéutica.14

Neuritis óptica: presentación de un caso atípico y sus implicaciones clínicas Acosta-Lovera AY y Adalid-
Peralta L 
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Figura 1. TAC de cráneo contrastada: Secuencia FLAIR con nervi-
os ópticos (señalados en rosa) de trayecto, morfología, calibre 
e intensidad de señal habituales. No se identifica reforzamiento 
de éstos al paso de medio de contraste endovenoso.

El caso clínico en cuestión ilustra la complejidad 
de la neuritis óptica en su presentación atípica. 
La paciente experimentó una progresión rápida 
de los síntomas, lo que generó una preocupación 
clínica significativa.8 Esta rápida evolución, junto 
con la negatividad para anticuerpos anti-AQP4, 
sugiere que la condición podría encajar dentro de 
un espectro más amplio de enfermedades, como 
el trastorno del espectro de la neuromielitis óptica 
(NMOSD).11 Aunque la mayoría de los casos de 
NO atípica se asocian con la presencia de anti-
cuerpos anti-AQP4, la ausencia de estos no des-
carta la posibilidad de un diagnóstico de NMOSD.7

La determinación de los autoanticuerpos especí-
ficos, como los anticuerpos anti-AQP4, es un in-
dicador fundamental para el diagnóstico.6 Estos 
anticuerpos son típicamente elevados en la neu-
romielitis óptica, cuya enfermedad autoinmune 
involucra la inflamación del nervio óptico y la mé-
dula espinal.1 La presencia de estos anticuerpos 
permite diferenciar entre las formas típicas y atí-
picas de la NO, lo cual tiene implicaciones direc-
tas en el tratamiento.11 Sin embargo, en los casos 
negativos para anti-AQP4, como en la paciente 
del caso clínico, se hace necesario recurrir a otros 
biomarcadores o realizar pruebas complementa-
rias adicionales como la Resonancia Magnética 
con contraste, para evaluar la presencia de lesio-
nes en el nervio óptico o en la médula espinal, lo 
que puede orientar el diagnóstico hacia una for-
ma atípica o incluso hacia trastornos relacionados 
con la neuromielitis óptica.8,11

El tratamiento inicial de la paciente con bolos de 
metilprednisolona intravenosa (utilizados princi-
palmente en la fase aguda de la enfermedad), 
seguido de la consideración de un posible re-
cambio plasmático debido a la evolución de los 
síntomas.6 La respuesta inicial a este tratamiento 
suele ser favorable, y la estabilización temprana 
de los síntomas visuales puede mejorar significa-
tivamente el pronóstico. Sin embargo, como se 
menciona en la discusión, es crucial reconocer 
que no todos los pacientes logran recuperar su 
visión inicial, lo que recalca la necesidad de un 
enfoque individualizado en el manejo de cada 
paciente.14
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La evolución de los síntomas, la respuesta al tratamien-
to inicial y la presencia de factores adicionales como 
la comorbilidad o la severidad de la afectación visual 
deben ser considerados para definir la estrategia tera-
péutica y las posibles intervenciones futuras.9 El segui-
miento a largo plazo es igualmente importante, ya que 
algunos pacientes pueden experimentar recurrencias 
de la enfermedad, lo que plantea un reto adicional en 
términos de manejo y pronóstico.

La etiología y los mecanismos subyacentes de la neu-
ritis óptica siguen siendo inciertos, especialmente en 
su presentación atípica, por lo que es esencial profun-
dizar en la investigación clínica para mejorar nuestra 
comprensión de la enfermedad. A pesar de los avan-
ces en la identificación de biomarcadores y en el co-
nocimiento de los mecanismos inmunológicos involu-
crados, aún existen muchos aspectos de la patogenia 
de la NO que no están completamente aclarados. La 
identificación de nuevos biomarcadores, el análisis de 
las rutas inmunológicas implicadas en la inflamación 
del nervio óptico y el desarrollo de terapias dirigidas 
a estos mecanismos podrían transformar el tratamien-
to de esta enfermedad y ofrecer mejores perspectivas 
para los pacientes afectados.

En síntesis, la NMOSD es un trastorno autoinmune del 
sistema nervioso central que afecta principalmente los 
nervios ópticos y la médula espinal, cuya  condición  
puede tener consecuencias devastadoras si no se rea-
liza un diagnóstico oportuno. Este caso en particular, 
con la rápida progresión de la pérdida visual en ambos 
ojos y la falta de los anticuerpos anti-AQP4, podría si-
tuarse dentro del espectro de la NMOSD, lo que sugie-
re la necesidad de un enfoque diagnóstico y terapéuti-
co más amplio para asegurar el manejo adecuado de 
esta paciente.12

conclusIón

Existen diversas causas de la NO, el personal médico 
tratante debe estar alerta a la presentación del cuadro 
clínico y solicitar los exámenes de laboratorio e imagen 
pertinentes para confirmar o descartar otras causas de 
la enfermedad. Asimismo, es importante identificar los 
casos atípicos de NO, para optimizar el tratamiento, 
pronostico y calidad de vida de los pacientes. 
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