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Summary
CT — angiography in anterior ischemic_neuroopticopathy diagnosis

NOIA is an acute ischimia in the small vessels due to insufficient blood flow through
posterior ciliary arteries wich vascularises the optic nerve. We have evaluated the usefulness of
CT angiography in NOIA diagnosis of two patients. The investigation consists in radiological
examination of blood vessels with prior introduction of contrast substance. Both patients have
reported changes in CT angiography. CT angiography of ophthalmic arteritis make an important
contribution in the diagnosis of NOIA.

Rezumat

NOIA (Neuroopticopatie Ischemica Anterioard)- reprezinta o ischemie acuta la nivelul
vaselor mici, datorat fluxului sanguin insuficient prin arterele ciliare posterioare care
vascularizeaza nervul optic.

Am evaluat utilitatea CT (tomografie compiuterizatd) prin angiografie in diagnosticul
NOIA la doi pacienti. Investigatia constd in examenul radiologic al vaselor sanguine cu
introducerea anterioard a substantei de contrast.

CT - Angiografia arterelor oftalmice aduce un aport important in diagnosticul neuropatiei
optice anterioare ischemice.

Introducere

NOIA reprezinta dereglarea acutd a vascularizarii portiunii anterioare a discului nervului
optic. Afectiunea apare in decada a sasea de viata, cu incidenta egald la cele doud sexe. Se
traduce prin scaderea acuitatii vizuale unilateral uneori bilateral, in functie de atingerea
fascicolului macular. Acuitatea vizuala poate sa fie putin afectata sau sa scada sub 1/10.

Obiectiv
Aprecierea eficacitatii CT — Angiografiei in diagnosticarea NOIA.

Material si metoda

Studiul efectuat a cuprins doi pacienti diagnosticati cu NOIA, de sex femenin cu virsta de
61 (pacienta A) ani si 54 ani (pacienta B). Protocolul de investigatii a cuprins: examenul
oftalmologic complet(vizometrie, biomicroscopie, oftalmopscopie, perimetrie), examen
neurologic, consultatia internistului. Deasemenea au fost efectuate investigatii instrumentale ca
CT - Angiografia, Dopller Transcranian un pacient a efectuat si CT (Tomografie
Compiuterizatd), RMN (Rezonantd Magnetica Nucleara).

Pacientii diagnosticati au fost monitorizati la 1, 3, 6.
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Rezultate

Pacienta A acuza scaderea brusca a vederii la OS pe fon de cefalee pronuntatd
preponderent pe stinga, fatigabilitate cauzate de stres psihoemotiv. Examenul obiectiv a stabilit
acuitatea vizuala OS de 0,02 excentric. Deasemenea au fost stabilite modificari perimetrice
vadite si anume ingustarea concentricd a cimpului vizual §i prezenta unui scotom absolut
paracentral (fig.1). Oftalmoscopia releva papila nervului optic la ochiul sting roz-pal cu contur
sters, proeminentd in corpul vitros, arterele ingustate, venele congestionate, reflex foveolar
absent.

Pacienta a fost consultatd de medicul neurolog, stabilindu-i-se diagnoza de AVC (Atac
Vascular Cerebral) ischemic. Bolnava sufera (de aproximativ 10 ani), de crize hipertensive
periodice. Fiind examinata de internist a fost diagnosticata cu HTA gr II. Risc aditional inalt. IC
grad II (NYHA).

------
.......
......
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fig. 1 fig.2

Examenele paraclinice au relevat urmatoarele schimbari patologice, CT — Angiografia a
demonstrat ca artera oftalmica pe stinga portiunea periferica nu se contrasteaza posibil din cauza
spazmului, alte patologii nu s-au depistat (fig.3).
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Examenul RMN nu a stabilit careva modificari patologice a creierului si orbitelor
(grosimea nervului optic 1n partea cea mai ingustd D=4,1 mm S=3,8 mm).

Doppler Transcranian atesta artera carotida cu semne difuze aterosclerotice usoare, artera
carotida interna cu insuficientd neinsemnata a circulatiei bilaterale.

Examen de laborator scoate in evidentd un VSH de 18 mm/h.

Pacienta B acuza scaderea vederii la OD pe fon de sldbiciune generald, cefalee
pronuntatd, care a aparut cu o zi nainte de modificarile oftalmologice.

Patologia a debutat cu scdderea bruscd a AV la OD (VIS OD=0,09 — 0,1 excentric).
Perimetria (este reflectatd in fig. 2), cu defect considerabil al cimpului vizual cu pastrarea
sensibilitatii in cadranul infero-temporal. La fundul de ochi se observa modificari importante:
papila nervului optic cu contur sters in toate cadranele, de culoare roz-pala, arterele ingustate,
venele congisteonate, pe retina se evidentiaza o hemoragie parapapilar temporal.

Consultatia medicului neurolog cu concluzia: AVC ischemic in sistemul a.cerebrale
anterioare cu electie a.oftalmice. Medicul internist a stabilit diagnoza de HTA grad II esentiala
severd cu evolotie In puseie, cord hiperteniv subcompensat, risc aditional foarte inalt, IC
(insuficientd cardiacd) grad II (NYHA).

Examenele instrumentale prin CT — Angiografia releva arterele oftalmice slab contrastate
mai evidentiatd partea lor centrald d = 0,11 cm dreapta; d = 0,12 cm stinga (fig. 4); Doppler —
duplex scoate in evidenta faptul ca circuitul in arterele oftalmice si In artera centrala a retinei este
anterograda in ambele parti.

Examenul de laborator releva sindromul inflamator biologic (VSH = 29 mm/h).

Discutii
Pentru diagnosicul de NOIA sunt caracteristice anumite criterii:
- Virsta de debut mai mare de 50 ani;
- Prodrom manifestat prin cefalee brutala;
- Scaderea brusca a vederii, aparitia unui scotom sau amputarea vederii in jumatatea inferioara
sau superioara a cimpului vizual;
- Nu este insotita de dureri oculare de cele mai dese ori;
- Factorii de risc HTA, ateroscleroza, diabet zaharat, afectiuni cardiace;
- VSH miairit.

Cea mai fregventa cauza de NOIA este HTA - 33%, ateroscleroza — 18%, diabet zaharat
— 6%, reumatizmul — 2%, vasculite, patologii hematologice si altele.

Rolul principal in patogeneza NOIA 1i apartine dereglarii de vascularizare in sistemul
arterelor ciliare scurte posterioare, care discind de la artera oftalmica. La dezvoltarea acestei
patologii se produce de cele mai deseori ocluzionarea totala a vasului.

Ischemia la nivelul discului nervului optic se dezvoltd si la ingustarea partiald a
lumenului arterial, ceea ce duce la un dezechilibru intre presiunea intravasculard si cea
intraoculara. Scaderea presiunii de perfuzie in arterele ciliare scurte posterioare si ischemia in
portiunile prelaminara, laminara si retrolaminara a nervului optic duc la dezvoltarea tabloului
clinic de NOIA.

Dezvoltarea NOIA la persoanele relativ tinere poate fi din cauza stenozei sau ocluziei
arterei carotide dar nu poate fi exclus si mecanizmul embolic. Patologia debuteaza acut pe fonul
situatiilor de tensiune arteriala elevatd (dimineata inainte de trezire, la ridicarea greutétilor, dupa
o baie fierbinte).

Premergdtor NOIA pot apdrea atacuri de citeva minute in care apare amputarea vederii
progresiv unilateral sau bilateral cu recuperarea treptatd a vederii (amauroza fugace). Este
importanta prezentarea la medic imediat ce se produc asemenea fenomene deoarece ele
semnificd o ocluzie vasculara tranzitorie care o precede pe cea definitivd. Acuitatea vizuala la
acesti pacienti scade pina la sutimi.
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Modificarile perimetrice caracteristice acestei patologii sunt diverse. Predomina pierederi
sectorale localizate in cadranul inferior (30%), deasemenea putem avea pierderi sectorale in
cadranul nazal sau temporal (18%), scotom absolut (12%), scotom absolut si ingustarea
concentrica a CV (6%).

Caracterul defectelor perimetrice este legat de particularitatile de vascularizare a discului
nervului optic si de portiunea retrolaminard a nervului optic unde vasele au o repartizare
sectorald. Dereglarea vascularizérii in aceste vase duce la apariia defectelor perimentrice
mentionate.

Tabloul oftalmoscopic al NOIA depinde de stadiul procesului:

- In perioada acuta avem edem papilar, contur sters, proeminarea PNO in corpul vitros,
edemul se raspindeste si pe fibrele nervoase peripapilare, pot aparea pe PNO si peripapilar
microhemoragii, uneori exudate moi pe PNO.

- Treptat in decurs de 3-4 saptamini pina la 2-3 luni se dezvolta atrofia partiala sau totala
a nervului optic.

In cazul HTA cu evolutie severa, maligna dupa dezvoltarea NOIA acutd, acuitatea
vizuald continud sa scada si Ingustarea cimpului vizual progreseaza, aceastd stare fiind numita
NOIA cronicd de mai multi autor. In stadiul cronic vasele peripapilare sunt des acoperite cu
,mufte” albe netransparente.

In lucrarile lui Quigley si coautorii si a lui Hayreh se subliniaza ci dupa NOIA se
produce excavatia discului nervului optic care se aseamana cu excavatia glaucomotoasa.

CT - Angiografia reprezintd un instrument util in diagnosticul NOIA si constd in
examenul radiologic al vaselor sangvine cu inregistrarea drumului produsului de contrast iodat,
opac la radiatiile X pe un film radiologic prin cliseie la inetrvale diferite sau in serie.

Diagnosticul diferential cel mai des se efectieaza cu neurita opticé si edemul neinflamator
al nervului optic.

Pronosticul este putin favorabil necatind la tratamentul administarat, in toate cazurile
defectele sectorale perimetrice ramin, insa, in majoritatea cazurilor dispare scotomul relativ.
Acuitatea vizuala la 1/3 din pacienti se mareste cu 1-2 rinduri, la 1/3 ramine neschimbata, la
restul continuie sa scada.

Concluizii

NOIA reprezintd un accident vascular acut de cauze diverse. Un aport considerabil in
diagnosticul NOIA 1ii apartine CT — Angiografiei, care permite localizarea spazmului vascular
sau opturarii acestuia.
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