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RESUMEN

Existen diversos cuadros clinicos que pueden causar la pérdida de visién en un paciente con insuficiencia renal. Casi
siempre existe dafio directo sobre el nervio 6ptico, favorecido por la uremia y los factores de riesgo cardiovascular que
suelen asociarse a ella. Es importante que el nefrélogo tenga conciencia de las posibilidades diagnésticas, dada la ne-
cesidad de tratamiento urgente y la dramética evolucién de muchas de ellas a ceguera total.

Palabras clave: Neuritis optica. Insuficiencia renal. Leucoencefalopatia posterior reversible.

INTRODUCCION

La pérdida aguda de visidn en pacientes urémicos es una situa-
cion clinica poco frecuente y en el contexto de patologias rena-
les muy diversas. La bibliografia al respecto es escasa y se limita
a descripciones de casos aislados, muchas de ellas en el ambito
de la neurooftalmologia. Muchos ejemplos se describen en pa-
cientes con fracaso renal agudo sin enfermedad renal previa
conocida. La entidad méas conocida es la neuritis dptica isqué-
mica (NOI), pero existen otras causas como infecciones oportu-
nistas, toxicidad farmacolégica, hipertension o leucoencefalo-
patia posterior. La neuritis dptica urémica es una entidad clinica
vagamente definida desde el punto de vista conceptual y tera-
péutico, al constatarse que determinados pacientes que de-
sarrollan ceguera subita presentan simultdneamente una im-
portante afectacion renal. A pesar de carecer de caracteristicas
clinicas especificas, el diagnéstico precoz podria tener impor-
tantes implicaciones prondsticas.

Es necesaria una implicaciéon multidisciplinar por parte de ne-
frologos, oftalmélogos y neurdlogos, aunque no existe eviden-
cia cientffica fuerte que respalde el tratamiento. La recupera-
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cion del déficit visual dependerd en muchos casos de la
correccién de factores como hipotension relativa y anemia, del
inicio temprano de hemodidlisis y de la terapia con corticoides.

Aunque la presentacion clinica puede ser idéntica, el prondéstico
es claramente distinto. En las formas isquémicas rara vez se
recupera el déficit visual, mientras que en las formas urémicas
el tratamiento con hemodialisis y corticoides puede conseguir
una franca mejoria en el plazo de unas pocas semanas o meses.
En las formas secundarias a infecciones o farmacos, la evolu-
cion dependera de un apropiado tratamiento antimicrobiano o
de la retirada del medicamento, respectivamente.

Siguiendo el esquema de clasificaciéon propuesto por Winkel-
mayer et al', y como revisién de la bibliografia disponible, se
analizaran las diversas etiologias que pueden conllevar a una
pérdida aguda de vision en dichos enfermos.

CASOS CLINICOS (tabla 1)
Caso 1

Varoén de 52 afos, con antecedentes de hipertrigliceridemia, hi-
pertension arterial (HTA), enfermedad renal cronica (ERC) Il se-
cundaria a nefroangioesclerosis y gota; fumador; referia cuadro
de poliartralgias de varias semanas, tratado con corticoides y
antiinflamatorios no esteroideos; acudi6é a urgencias por vision
borrosa de 24 h de evolucion, nduseas y vomitos. Fue empeoran-
do hasta la amaurosis bilateral. Al examen fisico presentaba to-
fos gotosos en pies y codos. Presion arterial (PA), 160/90 mmHg.
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Tabla 1. Descripcion de 4 casos de pérdida aguda de vision en pacientes con enfermedad renal

Caso 1 Caso 2 Caso 3 Caso 4
Antecedentes HTA, Hipertrofia prostatica, Glomerulonefritis Nefrectomia bilateral
personales hipertrigliceridemia, RAO de repeticion rapidamente por carcinoma urotelial

ERC estadio Il progresiva CANCA+ invasivo

secundaria a NAE,

poliartritis gotosa
PA 160/90 mmHg 160/70 mmHg 130/60 mmHg 210/110 mmHg

Analitica rutinaria
de paciente en dialisis

Urea 508 mg/d|
K 8,2 mmol/l

Urea 379 mg/dl Na K
K 8,7 mmol/l

pH 7,22

Enfermedad renal
subyacente

FRA por estenosis
bilateral de arterias
renales

FRA de origen
prerrenal

Neuritis éptica
isquémica posterior

Neuritis éptica
isquémica posterior

Leucoencefalopatia
posterior reversible

Leucoencefalopatia
posterior reversible

Hemodialisis
y corticoides orales

Expansion de volumen
y reposicion
de bicarbonato

Angioplastia +
stent bilateral

Ajuste de medicacion
hipotensora

Evolucion

Ceguera irreversible

Ceguera irreversible

Recuperacion
de la vision

Recuperacion
de la vision

ERC: enfermedad renal crénica; cANCA: anticuerpos citoplasméticos antineutréfilos patron citoplasmatico; FRA: fracaso renal
agudo; HTA: hipertension arterial; NAE: nefroangiosclerosis; PA: presién arterial; RAO: retencion aguda de orina.

Exploracién oftalmoldgica: papila nitida y dudoso defecto pupi-
lar aferente.

Analitica: urea, 508 mg/dl; creatinina, 17,6 mg/dl; K, 8,2 mmol/l;
pH, 7,06; HCO,, 9,1 mmol/l.

Ecografia: riién izquierdo pequefio con cortical adelgazada y
rindn derecho de tamafio normal con cortical conservada.

Resonancia magnética (RM) cerebral: lesiones crénicas por leu-
coencefaolopatia de pequeno vaso.

Se realizéd angio-TC diagnosticandose de estenosis critica de
ambas arterias renales. Se inici6 hemodidlisis urgente, trata-
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miento con corticoides sistémicos y se realizé angioplastia de
ambas arterias renales, con recuperacién de la funcion renal
previa. Fue diagnosticado de NOI. El paciente no recuperé la
vision.

Caso 2

Varén de 60 afios, fumador que acude a urgencias por dolor
lumbar, disuria y diarrea importante. Habia tomado ibuprofeno

cada 3 h. En la exploracion destacaban pupilas midriaticas arre-
activas y signos de deshidratacion. PA, 160/70 mmHg.

Analitica: creatinina, 20,8 mg/dl; urea, 379 mg/dl; Na, 128 mmol/;
K, 8,7 mmol/l; pH, 7,10; HCO,, 8,4 mmol/l.
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Ecografia: rinones de tamafio normal con via excretora izquier-
da dilatada y vejiga muy distendida.

A las pocas horas de su llegada presentd ceguera subita bilate-
ral'y signos de sepsis. El paciente recuperé su funcién renal tras
sondaje vesical, expansion de volumen y antibioterapia, pero
no recuperd vision. Tomografia computarizada (TC) craneal y
RM cerebral sin alteraciones relevantes. Fue diagnosticado de
neuropatia éptica posterior de origen isquémico.

Caso 3

Muijer de 56 afios, con diagnostico de glomerulonefritis rapida-
mente progresiva CANCA (anticuerpos citoplasmaticos antineu-
trofilos patrén citoplasmatico) en tratamiento con ciclofosfami-
da, que acude a urgencias por malestar general, astenia y
diarrea. PA, 130/60 mmHg.

Analitica: hemoglobina, 4 g/dl; leucocitos, 3.000/ul; plaque-
tas, 26.000/ul; creatinina, 14 mg/dl; urea, 326 mg/dl; pH, 7,22;
HCO,, 7,7 mmol/l.

Ingres6 con diagnostico de sospecha de posible infeccién en
paciente inmunodeprimida e hipoplasia medular. Durante el
ingreso, la paciente presento 3 episodios de crisis tonicoclénica
y posterior ceguera bilateral subita. La TC craneal no reveld le-
siones.

RM cerebral: lesiones sugestivas de leucoencefalopatia poste-
rior reversible. Recibi6 tratamiento anticomicial y hemodialisis,
con progresiva mejoria de la clinica neurolégica y recuperaciéon
completa de vision.

Caso 4

Mujer de 63 afios, con entrada reciente en programa de he-
modidlisis cronica tras nefrectomia bilateral por carcinoma
urotelial invasivo. Presenta un episodio de pérdida de concien-
cia en su domicilio, con alteracién de la conducta. A su llega-
da al hospital se objetiva una crisis comicial con movimientos
tonicoclénicos. PA, 210/110 mmHg. Referia cefalea intensa
desde hacia 2 semanas, coincidiendo con cifras altas de PA de
reciente inicio. Ingresa con sospecha de encefalopatia hiper-
tensiva. A las 48 h del ingreso presenta ceguera subita. Se
descarté patologia infecciosa o diseminacion tumoral por
puncién lumbar.

TC craneal: 2 lesiones hipodensas en area occipital.

RM cerebral (secuencias T2 y DW): &reas bilaterales de sefal
hiperintensa, corticosubcorticales, afectando ambos Iébulos
occipitales y parietales.

Fondo de ojo: signos de retinopatia hipertensiva.

Se ajustd tratamiento antihipertensivo y se realizd6 hemodialisis

diaria durante el ingreso, con mejoria de la clinica neuroldgica
y recuperacién del déficit visual.

DISCUSION

Entidades responsables de la pérdida aguda
de vision (tabla 2)

Las causas mas frecuentes de pérdida de vision en los pacientes
con enfermedad renal son la retinopatia diabética y la hiperten-
siva, que pueden producir amaurosis por edema macular o por
atrofia del nervio éptico. También puede haber déficits visuales
secundarios a patologias benignas (cataratas, hemovitreo), en-
fermedades sistémicas autoinmunes (vasculitis, esclerosis multi-
ple), infecciones con tropismo ocular, o al efecto toxico de far-
macos. En estos casos, la pérdida de vision puede ser rapida,
asociar dolor y sintomas acompafantes que orientan el diag-
nostico.

La primera referencia en la literatura de amaurosis y enferme-
dad renal data del afno 1881, en la que Dobrowolsky? describe
un caso de ceguera total en una nifia de 10 afos con glomeru-
lonefritis postestreptococica, que recupero la vision cuando se
restablecié su funcion renal. Ha de pasar casi medio siglo antes
de que se vuelvan a publicar nuevos casos de pérdida visual en
relacién con patologia renal, apareciendo la mayoria en litera-
tura oftalmolégica.

Neuritis Optica isquémica. Es una de las etiologfas mas frecuen-
tes entre los nuevos casos de ceguera subita asociada a enfer-
medad renal, dada la elevada prevalencia de factores de riesgo
cardiovascular en la poblacion actual. La NOP® representa un
evento isquémico a nivel de la vasculatura ocular que afecta
principalmente a las arterias ciliares posteriores cortas causan-
do un defecto de perfusiéon del nervio dptico, que es especial-
mente sensible a la isquemia. Esta susceptibilidad, ademas, esta
incrementada en el paciente urémico, por cambios en la visco-
sidad sanguinea y la agregacién plaquetaria.

Debe diferenciarse entre NOI anterior (NOIA) o posterior*. La
forma anterior se caracteriza por la existencia de un defecto
pupilar aferente, alteraciones campimétricas y presencia de le-
siones (edema, exudados, hemorragia) alrededor del nervio 6p-
tico. Suele ser de presentacién monocular, pero con riesgo de
extension bilateral. La forma posterior, o retrobulbar, se carac-
teriza por la ausencia de lesiones en el fondo de ojo y se diag-
nostica siempre por exclusiéon. Se dice que “el paciente no ve
nada, y el oftalmélogo tampoco”. La presentacién es casi siem-
pre bilateral de inicio.

En la NOIA es importante diferenciar entre formas arteriticas y
las no arteriticas. Las NOIA arteriticas® son secundarias a los
fenémenos inflamatorios de la arteritis de células gigantes o de
las vasculitis, y precisan tratamiento urgente porque con fre-
cuencia se hacen bilaterales. Se diagnostican por el contexto
clinico (cefalea, sintomas de enfermedad sistémica, velocidad
de sedimentacién globular elevada). Las formas no arteriticas
son neuritis por hipoperfusiéon o infartos del nervio éptico.

La etiologia de la NOIA no arteritica es multifactorial y esta aso-
ciada al riesgo cardiovascular: dislipemia, hipertension crénicay
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Tabla 2. Clasificacion y caracteristicas de posibles causas de pérdida aguda de vision en pacientes con insuficiencia renal

NOIA
no arteritica/

Neuritis optica

Leucoencefalopatia

Neuritis
por farmacos

NOIA arteritica NOI posterior urémica posterior reversible o infecciosas
Sospecha Déficit visual Déficit visual Déficit visual Déficit visual Déficit visual
unilateral bilateral en paciente en paciente con en paciente
en paciente en paciente con fracaso insuficiencia renal con infeccién o
con cefalea con patologfa renal agudo aguda o crénica uso de farmacos
o sintomas vascular y factores con afectacion
de enfermedad de riesgo CV ocular
sistémica
Antecedentes Historia de — Factores — Uremia aguda - Crisis hipertensiva - Uso
clinicos cefalea, artralgias, de riesgo CV importante de farmacos
de interés claudicacién (HTA, DM, DL) con toxicidad
mandibular, ocular
amaurosis fugax
— Hipotensiones — Uremia, trastornos ~ — Infeccién por
y anemia metabdlicos gérmenes con
en didlisis tropismo ocular
Exploracion — DPAR — No DPAR — No DPAR — FO: normal o datos - FO: datos
oftalmolégica (unilaterales) (bilaterales) (bilaterales) de retinopatia de coriorretinitis
hipertensiva
— FO: exudados, — FO: normal - FO:
hemorragias, en la NOI papiledema
edema posterior
de papila
Pruebas i — VSG, PCR, - OCT — RM cerebral,
complementarias | reactantes secuencias T2
especificas ‘ y FLAIR
- OCT
Tratamiento — Corticoides — Tratamiento — Hemodialisis — Control de la HTA — Suspension
de dislipemia, aguda del farmaco
hipertension, causal
control
glucémico
— Tratamiento — Control de — Corticoides — Hemodidlisis — Tratamiento
especifico de hipotension antimicrobiano
la enfermedad en dialisis especifico
de base y anemia
Evolucién — Defecto — Defecto — Recuperacién - Recuperacion — Variable segun

campimétrico

— Amaurosis

campimétrico

— Amaurosis

de visiéon

de visiéon

— Resolucion
de las lesiones
en sustancia blanca

el tiempo

de evoluciéon
y agresividad
del cuadro

CV: cardiovascular; DL: dislipemia; DM: diabetes mellitus; DPAR: defecto pupilar aferente relativo; FLAIR: atenuacion del fluido
en inversion-recuperacion; FO: fondo de ojo; NOI: neuritis dptica isquémica; NOIA: neuritis Optica isquémica anterior; OCT: tomografia
de coherencia dptica; PCR: proteina C reactiva; RM: resonancia magnética; VSG: velocidad de sedimentacion globular.
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arteriosclerosis avanzada. En los pacientes con ERC habria que
tener en consideracion el hiperparatiroidismo secundario y la
hiperfosforemia. Las hipotensiones intradialisis y los cambios
bruscos en las cifras de hemoglobina podrian desencadenar-
la®.

Neuropatia dptica asociada a farmacos. La rica vascularizaciéon
ocular hace que este drgano sea especialmente sensible al efec-
to toxico de diversos farmacos'®''. En ocasiones, estos efectos
son leves y transitorios tras la retirada del medicamento, pero
otras veces pueden ser graves. Debido a la difusién sistémica
del farmaco, la afectacion es bilateral. La evoluciéon del cuadro
puede ser lenta (a lo largo de afios) o rapida. La enfermedad
renal es un factor potenciador de toxicidad, especialmente si
no se hace ajuste de dosis del farmaco en cuestion. Existe una
amplia lista de farmacos con toxicidad a nivel del nervio 6ptico,
gue incluye linezolid, etambutol, isoniazida, amiodarona, me-
totrexato, infliximab, vincristina, cisplatino, carboplatino, pacli-
taxel, cloroquina e hidroxicloroquina'®?2.

Los inmunosupresores empleados en el trasplante excepcional-
mente producen afectacién ocular, aunque hay descritos casos
aislados de neuropatia éptica. Los inhibidores de la calcineurina
ademas pueden producir alteraciones neurolégicas a través de
mecanismos vasculares por toxicidad sobre el endotelio’™. Estas
alteraciones en general son dependientes de los valores plas-
maticos del farmaco, aungue no necesariamente.

Neuropatia Optica por infecciones. Los pacientes con uremia
grave y los trasplantados renales presentan una situacion de
inmunosupresion que los hace susceptibles a infecciones que
pueden cursar con afectacion ocular grave''3. Las mas frecuen-
tes son coriorretinitis por citomegalovirus, herpes y toxoplas-
ma. También existen casos descritos de coriorretinitis en la
tuberculosis, la sifilis y la enfermedad de Lyme, asi como secun-
darias a ciertos parasitos. Las meningitis criptocécicas también
pueden causar ceguera cortical.

Leucoencefalopatia posterior reversible. Sindrome descrito
por primera vez en 1996 por Hinchey et al™. Su nomenclatura
hace referencia a una afectacion predominante de la sustan-
cia blanca encefalica occipital (fig. 1), que se caracteriza por la
reversibilidad de los sintomas y los hallazgos de neuroimagen
una vez corregido el proceso primario que la desencadena. Es
una forma de encefalopatia toxicometabdlica que aparece
como complicacién de enfermedades médicas que pueden
cursar con hipertensién y fracaso renal agudo. Es de presenta-
cion aguda o subaguda, con sintomas como cefalea, confu-
sién, nauseas, vomitos, crisis comiciales, visibn borrosa o ce-
guera completa. El principal desencadenante es la HTA
acelerada, como forma de encefalopatia hipertensiva. Algu-
nos pacientes pueden desarrollarlo con elevaciones modera-
das de la PA, especialmente si asocian fracaso renal agudo y
trastornos hidroelectroliticos.

Se ha propuesto como mecanismo fisiopatolégico la pérdida de
la autorregulacion vascular cerebral por cifras muy altas de PA,
gue provocaria vasodilatacién arteriolar, disfuncién endotelial
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Figura 1. Resonancia magnética cerebral en secuencias
T2 (A) y FLAIR (B). Imagenes hiperintensas en la regiéon
corticosubcortical de ambos Ié6bulos occipitales.

con disrupcion de la barrera hematoencefalica y finalmente
edema vasogénico, que es reversible'?. Se propone que la afec-
tacion predominante en sustancia blanca podria deberse a una
menor inervacion simpatica perivascular a ese nivel, por lo que
se perderia antes la capacidad de vasoconstriccion autorregula-
dora en esas zonas.

La mayor parte de casos se asocian con la encefalopatia hiper-
tensiva, la eclampsia' y con enfermedades que cursan con in-
suficiencia renal aguda o subaguda: glomerulonefritis agudas'®,
vasculitis, crisis esclerodérmicas, nefritis lUpica, sindrome he-
molitico urémico, purpura trombocitopénica trombatica. La hi-
pertensién secundaria seria el principal responsable, aunque las
toxinas urémicas y la sobrecarga de volumen podrian intervenir
alterando la integridad vascular.

Neuritis dptica urémica. El término inicialmente propuesto por
Knox et al'® trataba de definir un dafio 6ptico en el seno de un
fallo renal agudo y grave. Se alude al efecto neurotéxico de las
toxinas urémicas acumuladas, entre ellas, el fésforo. Podria ana-
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dirse un efecto osmotico brusco que favorecerfa el edema. Aun
asf, se desconoce por qué se afectan exclusivamente los nervios
Opticos; podria deberse a la rica vascularizacion ocular que
ofrecerfa mayor aporte de toxinas.

El diagndstico es de exclusion tras descartar las patologias pre-
vias, y no suele ser oftalmolégico de inicio, puesto que el abor-
daje médico esta determinado por el fracaso renal. Puede sos-
pecharse cuando el paciente presenta ceguera bilateral con
papiledema. Las pruebas de neuroimagen no muestran altera-
ciones, a diferencia de la leucoencefalopatia posterior. Solo la
evolucién clinica y visual del paciente orientara hacia un trastor-
no isquémico o metabdlico.

Los pocos casos disponibles en la bibliografia con este diagnoés-
tico®'*" fueron los que mejoraron tras iniciar tratamiento con
corticosteroides y hemodialisis. No hay evidencia de que ningu-
no de estos tratamientos sea claramente responsable de la me-
jorfa ocular, pero el aclaramiento de sustancias neurotoéxicas
debe tener cierta relevancia. El uso de corticoides en esta situa-
cion es totalmente empirico.

Este tipo de neuropatia se relaciona mas con situaciones de
uremia aguda, puesto que no existen casos descritos en pacien-
tes con ERC avanzada. El motivo no esta aclarado, aunque es
conocido el papel neuroprotector de la uremia crénica.

Clinica y diagnéstico

Todo paciente con enfermedad renal y pérdida aguda de visién
mono- o binocular exige comprobar las cifras de PA y descartar
un fracaso renal agudo o sobreanadido a un deterioro renal
previo silente. La importancia de un abordaje precoz y multidis-
ciplinar reside en el solapamiento clinico de estos cuadros y la
potencial reversibilidad de algunos de ellos.

La clinica consiste en pérdida de agudeza visual subita o pro-
gresiva a lo largo de horas o dias. Puede existir una alteracion
campimétrica progresiva con escotomas de diversas localizacio-
nes o cursar con ceguera total.

Examen oftalmoldgico. En la NOIA unilateral existe un defecto
pupilar aferente o eferente (fallo de los reflejos fotomotores),
gue es excepcional en las formas bilaterales. La cdmara anterior
es normal. En el fondo de ojo se observa un disco éptico hiperé-
mico, edematoso y se puede encontrar infarto de la capa de fi-
bras nerviosas, con exudados superficiales y hemorragias en asti-
lla. Todos estos hallazgos pueden estar presentes también en las
neuritis urémicas. La tomografia de coherencia 6ptica (OCT)'&1°
permite obtener imagenes tomogréficas de la capa de fibras ner-
viosas de la retina y nervio 6ptico a gran resolucién. La angiogra-
fia fluoresceinica se utiliza mucho menos. El diagnéstico de las
NOIA arteriticas viene dado por el cuadro clinico acompafnante
(claudicacion mandibular, cefalea de perfil temporal, episodios
de amauroxis fugax) con reactantes de fase elevados.

Cuando se sospecha encefalopatia (deterioro cognitivo, crisis
convulsivas, estupor, coma) es fundamental la realizacién de
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una prueba de imagen cerebral, TC o RM para descartar una
leucoencefalopatia posterior reversible. Aunque en la TC se
pueden ver imagenes hipodensas en los sectores afectados por
el edema y serviria para el diagnostico, la RM es la técnica de
eleccion (secuencias T2 y FLAIR, que mostrarian sefiales hiper-
intensas en la sustancia blanca subcortical a nivel parietooccipi-
tal). En contexto infeccioso debera realizarse puncién lumbar
con estudio microbiolégico del liquido cefalorraquideo.

Tratamiento y pronoéstico

No es posible revertir el deterioro visual ocasionado por la is-
guemia del nervio 6ptico, aunque se puede actuar sobre los
factores de riesgo que lo precipitan. Debe asegurarse un buen
control de la PA, lipidico y del hiperparatiroidismo secundario.
Hay que prestar atencion a las hipotensiones intradidlisis y los
cambios bruscos de hematocrito. Una vez instaurado el cuadro
clinico, generalmente es irreversible. El uso de antiagregantes
solo estarfa indicado en casos donde se demuestre una etiolo-
gia tromboembdlica®.

La neuritis Optica urémica desaparece cuando el paciente es
sometido a hemodialisis aguda, aunque se desconoce si un ini-
cio mas temprano de la depuracién renal se asocia a una evo-
lucion mas favorable. El tratamiento con corticoides es total-
mente empirico y podria tener tedricos beneficios disminuyendo
el edema del nervio éptico. En las neuritis 6pticas de la esclero-
sis multiple no parece haber diferencias en el prondstico a largo
plazo entre diversas pautas de corticoides orales o intraveno-
s0s?°, siendo la recuperaciéon de vision mas rapida al iniciar el
tratamiento con metilprednisolona intravenosa?!, por lo que se
podria optar por seguir una pauta similar.

En la leucoencefalopatia posterior reversible, las lesiones se re-
suelven completamente tras corregir la hipertensién y los facto-
res metabolicos predisponentes. Es importante haber descarta-
do previamente patologia isquémica, donde la normalizacién
de las cifras de PA podria ser contraproducente. El cuadro suele
revertir tras el inicio de didlisis, aunque en algunos casos el ede-
ma vasogénico puede progresar a edema citotoxico y hacerse
irreversible'.

El manejo del resto de cuadros clinicos se basa en la retirada de
farmacos neurotdxicos o el tratamiento antimicrobiano especi-
fico.

Analisis de los casos clinicos

Los casos clinicos expuestos son representativos de las entidades
referidas previamente. Los pacientes con enfermedad renal sue-
len asociar factores de riesgo cardiovascular que les predisponen a
padecer neuritis isquémicas, como sucede en el primer caso clini-
co, en el que tanto la patologia ocular como la renal se asentaban
sobre fendmenos arterioscleréticos. El segundo caso fue diagnos-
ticado de neuritis isquémica posterior ante la ausencia de altera-
ciones en el fondo de ojo y en las pruebas de imagen, aunque
también podria haberse tratado de una neuritis urémica evolucio-
nada, puesto que el paciente no fue dializado. Finalmente, el ter-
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cer y cuarto casos representan cuadros tipicos de leucoencefalo-
patia posterior reversible, donde las manifestaciones neuroldgicas
desaparecieron al corregir las cifras de PA e iniciar hemodialisis.
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