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EDITORIAL

CONGRESO PANAMERICANO DE OFTALMOLOGIA

Estimados colegas y amigos:

Durante el Ultimo Congreso Panamericano de Oftalmologia, efectuado en Lima,
Perd, a un gran amigo, el Dr. Javier Corvalan, se le ocurrid la idea de postular a Chile
como sede del Congreso Panamericano de Oftalmologia. Al principio fue algo que no
podiamos dimensionar o se veia gigante, pero lo empezamos a madurar junto a varios
colegas como el Dr. Juan José Mura, el Dr. Cristidn Luco, el Dr. Gonzalo Vargas, el Dr.

Miguel Srur, el Dr. Rodrigo Poblete, el Dr Ricardo Stevenson, el Dr. Diego Ossanddn,
y el mismo Dr. Corvalan. De alli siguieron varias reuniones y trabajo para preparar la
postulacion.

Este sueno y finalmente logro, es de la Oftalmologia chilena, los socios,
las directivas pasadas y presente de la Sociedad Chilena de Oftalmologia. En la
pasada reunién de la Asociacién Panamericana de Oftalmologia, celebrada en el
marco de la reunién anual de la Academia Americana de Oftalmologia en Nueva
Orleans, presentamos la candidatura para ser sede del Congreso Panamericano
de Oftalmologia. El resultado fue positivo y seremos sede del XXXVI Congreso
Panamericano de Oftalmologia Santiago 2023.

En Chile hemos realizado 3 congresos panamericanos previamente: en 1956, 1977
y 2005. Todos muy exitosos, por lo que la vara queda alta. Es una gran oportunidad
de recibir al resto de oftalmélogos y colegas de Panamérica. Intercambiar ideas,
Academia, conocimientos y fortalecer las relaciones entre colegas. Todo para beneficio
final de nuestros pacientes.

Tenemos un gran desafio pais: trabajar unidos, en excelencia y hacer un Congreso
Panamericano de alto nivel. Desde ya estan todos invitados a participar.

Un gran abrazo.

Dr. Mauricio Lépez M.

Presidente

Sociedad Chilena de Oftalmologia
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REQUISITOS PARA PUBLICACION

~
En los ANALES OFTALMOLOGICOS se publicaran, en lo posible, articulos originales
inéditos que se envien y sean aceptados por el Comité Editorial.
Elobjetivo de los Anales es servir de tribuna para los trabajos cientificos, experiencias
personales, revisiones bibliograficas, casos interesantes, mesas redondasy puestas
al dia para oftalmologos generales. También para articulos de otras especialidades
que tengan relacion con el campo ocular.
Los Anales Oftalmoldgicos serdn ademas tribuna para publicaciones culturales,
obituarios, homenajes o cualquiera otra materia que sea considerada de interés
por el Comité Editorial.
Los articulos enviados para su publicacidon seran estudiados por los editores quienes
resolveran si estos pueden:
- Ser publicados.
- Ser devueltos a sus autores para revision.
- Ser rechazados.
Los trabajos deben estar escritos en Word o equivalente, en formato digital, mas 2
copias escritas en papel, material que no sera devuelto.
El titulo del articulo que encabezara el trabajo debe ir en letras mayusculas.
El nombre y apellido de los autores debera ir debajo del titulo.
Ellugar de trabajo de los autores y su funcion deberd ir al final de la primera pagina
a la izquierda (al pie).
Al final del articulo debe ir el nombre y direccién del primer autor.
Se deberan seguir las normas internacionales para publicar especialmente en lo
que dice relacidn con el manejo de la bibliografia. Las citas bibliograficas son de
exclusiva responsabilidad de los autores, no seran verificadas por los editores.
Todo trabajo deberd ir acompanado de un resumen en espafnol de no mas de 20
lineas que permita a los lectores informarse del contenido del trabajo.
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B Lasfotografias, cuadros o tablasy su correspondiente leyenda deben ser remitidas
digitalizadas en blanco y negro o color segln corresponda. EL nimero de la foto y
su ubicacion deberan ir explicitados en la fotografia y en el texto.

B En casos excepcionales, el Comité Editorial podra admitir trabajos que no sigan
con las normas internacionales para publicacidn, siempre que sean considerados
de especial interés.

La correspondencia debe ser dirigida a:
Anales Oftalmoldgicos Casilla 75-D
o al mail: ccumsilleudgmail.com

Santiago - Chile

Reservados todos los derechos. Se prohibe la reproduccidn total o parcial en
forma alguna de los articulos contenidos en este niumero, sin autorizacién por
escrito del titular del Copyright. (Laboratorios SAVAL S.A.) ISSN 0716-7288.
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TOXOCARIASIS OCULAR

Rodrigo Candia Ch.!, Cristian Cumsille U.?, Edgardo Sanchez F.?,
Felipe Morera S.?, Patricio Villaseca G.!

RESUMEN

La toxocariasis ocular es una patologia producida principalmente por el nematodo
Toxocara canis, la cual si bien es poco frecuente, representa una de las principales
causas de uveitis posterior en ninos y puede dejar secuelas visuales importantes,
por lo cual es necesario conocerla, saber diagnosticarla y manejarla.

Se presentan 2 casos de toxocariasis ocular, uno correspondiente a un
granuloma periférico en una adolescente y otro de una endoftalmitis crénica
en nifio de 5 anos, quienes consultaron por disminucién de agudeza visual
y estrabismo correspondientemente. Ambos tuvieron confirmacion con IgG
por el instituto de salud publica de chile y requirieron vitrectomia.

INTRODUCCION

La toxocariasis es una zoonosis accidental producida
por un parasito nematodo, especificamente Toxocara
canis o excepcionalmente Toxocara cati (presente en
intestino de gatos). Toxocara canis esta presente en
mas del 80 % de los perros cachorros menores de 6
meses, en donde realiza su ciclo completoy elimina
ooquistes que caen a la tierra, pudiendo vivir por
varios anos en ese estado, hasta que el humano
en forma accidental ingiere esta tierra en forma
directa o através de alimentos contaminados. Esta
larva atraviesa la pared digestiva hacia el torrente
venoso llegando a higado y luego por circulacion
sistémica al pulmdn, sistema nervioso central, ojo
y otros érganos. La larva se queda enquistada en
los tejidos y el organismo como respuesta forma
un granuloma, que en algunas partes del cuerpo
como el higado tiene poca repercusion, pero en el
ojo pueden generar alteracion de la vision'.

1.- Residente Oftalmologia Universidad de Chile, Hospital San Juan de Dios.

2.- Medico Oftalmdlogo Hospital San Juan de Dios.

Clinicamente se puede manifestar como Larva
Migrans Visceral (LMV] y Larva Migrans Ocular o
Toxocariasis ocular (T0)".

LMV es un cuadro clinico sistémico con fiebre, cefalea,
dolorabdominal, vomitos, hepatomegaliay eosinofilia,
mas frecuente en nifios pequenos cercanos a los 2
anos de edad con un curso autolimitado. Solo el 4,5
% de LMV se asocia a toxocariasis ocular?.

La prevalencia de toxocariasis ocular es de
aproximadamente 6,6 casos por 100.000 habitantes,
con una edad media al diagndstico de 6,5 anos®. EL
cuadro generalmente no presenta eosinofilia y es
unilateral, consultando por disminucion de agudeza
visual, estrabismo o leucocoria. TO clinicamente se
puede manifestar como un granuloma periférico,
granuloma del polo posterior o endoftalmitis cronica'.

Toxocariasis Ocular



CASO CLINICO N© 1

Mujer de 16 afos, sin antecedentes mdrbidos ni
oftalmolégicos conocidos, que consulta en policlinico
de choque por disminucién de la agudeza visual (AV]
de su ojo izquierdo de 1 mes de evolucion. AV OD
cuenta dedos a 30 cm que no corrige con agujero
estenopeico, ojo izquierdo con AV 20/20 sin correccion,
presion ocular aplanatica y una biomicroscopia de

polo anterior normal, sin reaccion de cdmara anterior.
Dirigidamente tiene un perro como mascota.

Alaretinografia se observaba un fondo de ojo derecho
con vitreitis leve, un granuloma periférico con una
condensacion vitrea de traccion hacia la papilay
region macular, produciendo pliegues en esta zona. La
retinografia del ojo izquierdo era normal (figura N°1).
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Figura 1: Retinografia de ambos ojos

Ala angiografia del ojo derecho se observa filtracion tardia, tanto a nivel papilar como macular (figura N° 2).
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Figura 2: Angiografia Ojo derecho

Examenes de laboratorio general normal (hemograma
y perfil bioquimico), VDRL no reactivo, serologia
Toxoplasma (-), factor reumatoide (-], ANA(-). Serologia
IgG Toxocara canis (+) por western Blot, confirmado
por instituto de salud publica (ISP).

Con el cuadro clinico sugerente, sin sintomatologia

sistémica, asociado a serologia (+) para Toxocara canis
se diagndstica una toxocariasis ocular y se decide
iniciar albendazol por 2 semanas en conjunto con
parasitélogo del hospital San Juan de Dios. Ante no
evolucion favorable con traccion macular se decide
indicar vitrectomia para liberar tracciones.
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CASO CLINICON° 2

Sexo masculino, 5anos 10 meses, sin antecedentes
morbidos ni oftalmolégicos conocidos que consulta
en policlinico de estrabismo por cuadro de 6 meses
de evolucion de desviacion ocular izquierda. AV 0D
20/20 sin correccidn, AV Ol cuenta dedos a 1 metro.
Hirschberg con extropia izquierda 15°, rojo pupilar
(-) en ojo izquierdo. Cover test para cerca y lejos
con exotropiaizquierda de 30 dioptrias prismaticas.

Dirigidamente refiere haber estado vacacionando
hace 7 meses en casa donde habian varios cachorros.
Presion ocular aplanatica normal. Biomicroscopia de
polo anterior normal paraambos ojos. Fondo de ojo
derecho normal, izquierdo (figura N°3] se observaba
gran vitreitis con mala visualizacion, destacaba una
condensacion vitrea desde papila hacia la periferia,
pero sin posibilidad de ver mayores detalles.

-~
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Figura 3: Retinografia ojo izquierdo

Examenes de laboratorio general normal (hemograma
y perfil bioquimico), VDRL no reactivo, serologia
Toxoplama (-). Serologia IgG Toxocara canis (+) por
western Blot, confirmado por ISP.

Con el cuadro clinico ocular sugerente, sin
sintomatologia sistémica, asociado a serologia (+)
para Toxocara canis se diagndstica una toxocariasis
ocularyse decide iniciar albendazol por 2 semanas
en conjunto con parasitélogo del hospital San Juan
de Dios asociado a 0,5mg/kg/dia de prednisona oral
por una semana. Ante no evolucidn favorable, con
vitreitis importante se indica vitrectomia, ya que por
su edad se decide no mantener terapia corticoide
sistémica.

DISCUSION

La seroprevalencia de Toxocara canis en Chile es alta
y se estima en 8,8 % en poblacién adulta®, pero por
otra parte la prevalencia de toxocariasis ocular en
nifos seropositivos es de solo 0,57%*, es decir, es una
enfermedad poco frecuente en nuestro medio, pero
hay que tenerla presente, pues corresponde a una
de las causas mas frecuentes de uveitis posterior en
ninos, pudiendo ocasionar disminucion de la agudeza
visual e incluso ceguera®.

La transmision es a través de los cachorros, por lo
cual la convivencia con perros, ingesta de alimentos
contaminados es el factor de riesgo para contagio.
Dado el mecanismo de transmision, la edad mas
frecuente de aparicion es en lainfancia o adolescencia®,
similar a las edades de los 2 casos presentados.

La presentacidn clinica oftalmoldgica mas frecuente es
la presencia de un granuloma periférico, ocurriendo en
hasta un 50% de los casos, seguido por el granuloma
de polo posterior en un 25%y por una endoftalmitis
crénica en otro 25%?.

EnelcasoN° 1 observamos un granuloma periférico
asociado a una condensacion vitrea, banda que
se dirige a papila y macula generando traccidn,
pliegues maculares y edema macular. En el caso
N° 2 también se observa una banda desde periferia
que llega a la papila, pero predomind la inflamacién,
con lo cual no fue posible observar la presencia de
algun granuloma, por lo cual se manifesté como una
endoftalmitis crénica. Dada la edad del paciente, no
fue posible usar corticoides sistémicos por tiempo
prolongado y se decidié realizar una vitrectomia.

No debemos olvidarnos de los diagndsticos
diferenciales, para lo cual es bueno recordar que
esta patologia fue descrita en 1950 por Wilder’, donde

Toxocariasis Ocular “



en una serie de 46 ojos enucleados por sospecha
de retinoblastoma infantil fueron confirmados en
el estudio posterior 52% de los ojos como infeccion
por Toxocara canis, con lo cual se desprende que el
principal diagnéstico diferencial es el retinoblastoma.
Ademas debemos siempre considerar la retinopatia
del prematuro, vitreoretinopatia familiar exudativa,
enfermedad de Coats, enfermedad del vitreo primario
hiperplasico persistente®.

El tratamiento para la toxocariasis ocular son los
corticoides sistémicos, los antiparasitarios y la
vitrectomia, sin embargo no existe evidencia ni
consenso en cuanto al uso de antiparasitario. En la
literatura existen casos manejados sin albendazol’®
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GLAUCOMA NEOVASCULAR

Eduardo Fuentes C', Alan Wenger W.2, Edgardo Sanchez F.?

RESUMEN

El Glaucoma Neovascular es una patologia grave, de curso agresivo y de dificil
alcance terapéutico, que se caracteriza por la formacion de neovasos en el
iris y el dngulo camerular, aumento de la Presién Intraocular (PIO] y deterioro
progresivo de la funcién visual. Siendo la isquemia del segmento posterior el eje
en la fisiopatologia de la enfermedad, su etiologia mas frecuente es la Retinopatia
Diabética y la Obstruccidn de la Vena Central de la Retina. El tratamiento de la
entidad dependerd de la etapa en la que se encuentre el paciente al momento
del diagnédstico, y pueden ir de medidas con objetivo terapéutico, a medidas
paliativas por lo avanzado e irreversible del cuadro. En el presente articulo se
realiza una revision bibliografica de la enfermedad, con el objetivo de ofrecer

una guia para el enfrentamiento diagndstico y terapéutico de estos pacientes.

INTRODUCCION

El Glaucoma Neovascular es un tipo de glaucoma
secundario severo caracterizado por el desarrollo
de neovascularizacién delirisy el angulo camerular,
elevacion de la Presidn Intraocular y, en muchas
circunstancias, progresar con deterioro de la funcion
visual con prondstico ominoso rapido. Desde su
descripcion al dia de hoy, también ha sido definido
como Glaucoma congestivo, Glaucoma rubedtico y
Glaucoma Diabético Hemorragico. En 1963, Weissy
cols.! propusieron por primeravez el término Glaucoma
Neovascular (GNV). Coats? en 1906 describié por
primera vez la histologia iridiana en pacientes con
inusual P10 elevada que habian sufrido Obstruccién de
laVena Central de laretina, observando la presencia
de vasos sanguineos atipicos. Con laintroduccién de
la Gonioscopia en la practica Oftalmoldgica Clinicay
la posibilidad de visualizar las estructuras del angulo
iridocorneal, la visualizacion de los “neovasos” y la

oclusion del angulo secundaria a esta, fue la primera
causa atribuida alaumento de la PIO en este tipo de
pacientes, que conducia a la clinica caracteristicay
al deterioro visual.

A la fecha, existe una fuerte asociacion entre el
desarrollo de la enfermedad, su curso progresivoy
deletéreo, y el resultado final visual de los pacientes,
en los cuales agudezas visuales finales de percepcion
de luz o movimiento de manos no son inusuales.
Por lo anterior, el reconocimiento temprano y las
posibles intervenciones terapéuticas son los objetivos
iniciales mas relevantes si se desea entregar el mejor
resultado funcional visual a estos pacientes. Por
ello, dependiendo de la etapa en la que se encuentra
al paciente, la estrategia de tratamiento puede ir
desde lo terapéutico a lo paliativo, considerando en
el camino opciones de manejo tanto médicas como
quirdrgicas.

1.- Residente de Oftalmologia, Primer afo, Hospital San Juan de Dios, Universidad de Chile

2.- Oftalmélogo Jefe Departamento Glaucoma, Hospital San Juan de Dios

3.- Jefe de Servicio de Oftalmologia, Hospital San Juan de Dios
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Figura 1: Rubeosis Iridis en un paciente con Glaucoma Neovascular

EPIDEMIOLOGIA Y ETIOLOGIA

Datos de la Unién Europea® estiman entre 75.000-
113.000 las personas afectadas por GNV en Europa.
En EEUU, la prevalencia general de GNV es baja,
pero se estima que contribuye significativamente con
la perdida de vision y morbilidad de los pacientes.
Las principales causas del GNV son la Retinopatia
diabética (33%), las Obstrucciones Vasculares
(Venosas) Retinales (28%) y el Sindrome Isquémico
Ocular (13%). Del total de pacientes con Retinopatia
diabética, se estima que un 4-10% presenta una
forma Proliferativa o No Proliferativa Severa, y de
estos pacientes, entre un 1-5% desarrollan GNV.
En cuanto a la historia natural de la Obstruccion de
Vena Central de la Retina (OVCR), el estudio CV0S
evidencia que en las formas Isquémicas (30% del
total), entre un 40-60% evoluciona con Rubeosis Iridis
y GNV*. Si bien no hay datos en Chile de incidenciay
prevalencia, en estudios europeos la incidencia de
Obstruccion de rama venosa y OVCR se estimo en
1.8%y 0.5% respectivamente en datos recopilados
durante 15 anos®.

En Chile no existen datos a la fecha publicados en
cuanto a prevalencia e incidencia del GNV, pero
considerando lo anteriormente dicho, es que podemos
situar el riesgo estimado en que se encuentra la
poblacién. El Ministerio de Salud estima en Chile
que al 2015, un 10% de la poblacion tiene alguna
forma de diabetes (correspondiendo en un 95% a DM
tipo 2J, lo que representa un aumento de un 50% en
las ultimas 2 décadas segun datos de la Encuesta
Nacional de salud 2003-2010%7. Segun los datos del
INE, la poblacion de Chile al 2017 es de 17.373.838
habitantes; si realizamos el ejercicio matematico

y siendo conservadores, la incidencia aproximada
anual de GNV de causa diabética seria entre 500 y
2500 pacientes al afio en nuestro pais, aunque sin
duda estudios epidemioldgicos debieran corroborar
estos datos, son cifras que se aproximan pero sin duda
irianin crescendo considerando la epidemia actual
de Obesidady su fuerte asociacion alincremento de
Diabetes en la poblacion.

FISIOPATOLOGIA

ELGNV se caracteriza por el desarrollo de neovascu-
larizacién en eliris y el angulo iridocorneal (Fig. 1),
sin embargo estos hallazgos son parte de un proceso
evolutivo que se inicia con un concepto que engloba
a sus diferentes causas: laisquemia. Considerando
lo anterior, la evolucion del GNV puede dividirse
en etapas: Preglaucoma, Angulo Abierto y Angulo
Cerrado (Fig. 2). La etapa de Preglaucoma considera
la formacidn de neovasos iridianos estromales y
angulares sin cambios en la PI10. En la etapa de
angulo abierto, los vasos iridianos a nivel angular
conforman una membrana fibrovascular que inicia
el aumento a la resistencia al flujo de salida del
humor acuoso, con la consiguiente aumento en la
P10. En la etapa de angulo cerrado, se produce una
contraccion de esta membrana fibrovascular angular,
aumento de la P10 sostenido y muy refractaria a la
terapéutica convencional®.

Esimportante mencionar que el desarrollo de neova-
sos es el resultado del desbalance entre la expresion
de factores pro-angiogénicosy anti-angiogénicos a
nivel ocular, y por ende ambos sistemas coexisten
habitualmente, pero bajo determinadas circunstancias
es alterado y resulta en patologia. Ampliamente
estudiados, factores pro-angiogénicos como el
Factor de Crecimiento Endotelial Vascular (VEGF),
Factor de Crecimiento de Tejido Conectivo (CTGF)
e Interleukina-6 (IL-6) son expresados con objetivo
de aumentar la formacion de vascularizacion, que
en nuestro contexto tiene como causa la Isquemia
Retinal.

De los mencionados anteriormente, VEGF juega
un papel importante en la mediacién de la neovas-
cularizacion intraocular activa en pacientes con
enfermedades retinianas isquémicas’. Los factores
de crecimiento tipo insulina-1 (ILGF-1) y el VEGF se
producen localmente en el ojo humano mediante
unavariedad de células que incluyen células Miiller,
células epiteliales de pigmento retiniano, pericitos
capilares retinianos, células endoteliales y células
ganglionares'. ILGF-1acumulado en el humoracuoso
puede causar rubeosis iridisy, posteriormente, las
adherencias entre la cérneayeliris pueden bloquear

Glaucoma Neovascular



el drenaje del humor acuoso™.

Los pacientes con Retinopatia Diabética con presencia
deisquemiaretinal sosteniday no tratada en el tiempo,
suelen desarrollar Neovasos Iridianos en el transcurso
de 12 meses'. Los pacientes con el tipo isquémico
de OVCR, los neovasos iridianos se desarrollan
habitualmente entre 1.5 - 6 meses desde el inicio del
cuadro, por lo que el GNV también recibe el nombre
de “glaucoma de los 90 dias"®. Si bien lo anterior es
ampliamente conocido en la practica oftalmolégica,
cabe destacar que este espacio temporal (90 dias
a 6 meses) no es patognomonico per se, y también
hay reportes de GNV en pacientes con OVCR a los
24 meses de iniciado el cuadro™.

CLINICA Y DIAGNOSTICO

Considerando el espectro etioldgico del GNV, su
cuadro clinico suele no variar sustancialmente
salvo en circunstancias de mayor o menor velocidad
de progresion. El diagnéstico de GNV es clinico y
requiere una anamnesis detallada del paciente y
un examen oftalmoldgico completo; lo anterior nos
guiara correctamente a la etiologia del cuadro. Los
pacientes diabéticos que desarrollan GNV habitual-
mente tienen un pobre control glicémico, lo que en
contexto de multiples comorbilidadesy complicaciones
micro-macroangiopaticas orientara a esta etiologia.

Por otra parte, una historia de pérdida de agudeza
visual brusca de meses de evolucién previo al cuadro
orientaraa OVCR (clasico “glaucoma de los 90 dias”,
aunque como fue mencionado previamente, puede
ir de una rango amplio 2 semanas hasta 2 afios)'2.
Los pacientes pueden ser asintomaticos, espe-
cialmente en la primera etapa de la enfermedad y
cuando el aumento de la PIO ocurre lentamente, o
pueden presentarse con sintomas como baja vision,
ojorojo, dolor oculary fotofobia (crisis glaucomatosa
aguda). En las primeras etapas, los hallazgos del
examen pueden ser sutiles o muy caracteristicos,
como la inyeccion periqueratica, rubeosis iridis,
edema corneal, ectropion uveal y dano del nervio
optico®. Si bien la rubeosis iridis habitualmente se
presenta primero a nivel de la golilla y estroma
del iris, es importante recordar que en pacientes
diabéticos con GNV un porcentaje menor debuta
con neovasos a nivel angular y, por el contrario,
los neovasos en el angulo son precoces cuando la
etiologia del cuadro es OVCR; por lo anteriormente
dicho, la Gonioscopia es mandatoria en cualquier
paciente que se sospeche GNV (asi como también
debiera serlo en todo paciente con sospecha de
cualquier forma de Glaucoma).

(&

Figura 2: Etapas evolucién Glaucoma Neovascular. En una primera etapa, se presenta neovascularizacién del estroma iridiano,
extendiéndose al angulo iridocorneal, sin alteracion PI0. En una segunda etapa, los neovasos del dngulo forman una membrana
fibrovasculary se presenta un aumento de la PIO. En la tercera etapa, se produce una contraccién de la membrana fibrovascular,
con cierre angular, PIO muy elevada y la clinica caracteristica del Glaucoma Agudo.

TRATAMIENTO

ELGNV es una enfermedad de dificil enfrentamiento
terapéutico al dia de hoy, rapido deterioro de la
funcion visual y mal prondstico de esta misma.
Es por ello que el tratamiento de la enfermedad,

dependiendo de la etapa en que se encuentre, sera
orientado con diferentes objetivos:

- Detenerelorigen de la enfermedad

(y su progresion)

Control de la PIO

Control de los sintomas
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Detener el origen de la enfermedad y su
progresion

El Gold estandar para el manejo del origeny
detener la progresion del GNV al dia de hoy es la
Panfotocoagulacion Retinal (PFC). EL estandar es
1200-1600 spots, 500 um didmetro a realizar en 2
o0 3 sesiones. Cuando la etiologia es la Retinopatia
Diabética, se consigue una regresion de Neovasos

en un 67-77% de los casos, evitando la perdida
visual en un 59-70% y una reduccion de la PIO en
un 42%". En pacientes con OVCR, la indicacion de
PFC es en las formasisquémicas de la enfermedad
en presencia de rubeosisiridis, sea esta estromal o
angular; no se hademostrado a la fecha resultados
favorables estadisticamente significativos en realizar
profilaxis con PFC a pacientes que no cumplan esta
caracteristica“.

e N

CON VISION

ANTI-VEGF

MEDIOS OPACOS
MEDIOS CLAROS VPP
PFC ENDOLASER
CICLODESTRUCCION
TRATAMIENTO MEDICO
PARACENTESIS DE CA
DISPOSITIVOS DE DRENAJE HA (AHMED) / TRABECULECTOMIA + MMC

\ J

Figura 3: Esquema Tratamiento Glaucoma Neovascular en un paciente con visién conservada. El objetivo de realizar PFC en un
paciente con medio opacos pudiera necesitar una vitrectomia en caso de ser necesario. Engloban a todo el tratamiento, el uso de
farmacoterapia y posterior manejo quirtrgico con el objetivo de controlar la PIO.

El uso de anti-angiogénicos ha sido estudiado
ampliamente en los Gltimos afios con el objetivo de
manejar la neovascularizacién. La administracion
de anti-VEGF (Bevacizumab) ha sido demostrada
en estudios, que mejora el pronéstico visual y el
control a la PIO, con regresién de los neovasos
iridianos angulares y estromales entre los 3 a 7
dias post administracion de la inyeccion hasta en
un 87%. Sin embargo, este efecto pareciera ser solo
temporal, con una duracién entre 4 a 6 semanas [16].
Considerando lo anterior, el uso de anti-VEGF, si
bien de gran utilidad al corto y mediano plazo, solo
seria un manejo temporal a la espera de un manejo
definitivo con PFC (Fig. 3).

Control de la PIO

Para el control de la PIO, a la fecha existe manejo
farmacolégico al igual que en otras formas de
Glaucoma, considerando el uso de farmacos
topicos (Beta blogueadores, Inhibidores Anhidrasa
Carbdnica, Alfa Agonistas) y Sistémicos (Inhibidores
Anhidrasa Carbdnica, Manitol). Cabe destacar que
por la fisiopatologia inherente de la enfermedad,
el uso de Prostaglandinas y Pilocarpina estaria
contraindicado dado el efecto proinflamatorio
deletéreo que pudiera ocasionar sobre el trabéculo;
independiente de lo anterior, pudiera ser una ultima
alternativa farmacoldgica cuando la asociacién de
todas las otras drogas no ha logrado su efecto, si
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bien ya a esa altura la opcion quirdrgica debiera
ser prioridad'.

Dentro de las opciones quirdrgicas, el uso de dispo-
sitivos de drenaje (Valvula Ahmed, Baerveldt etc.)
y la cirugia filtrante (Trabeculoplastia + Mitomicina
C] han sido descritas ampliamente en la literatura.
En los ultimos anos, el uso previo de anti-VEGF ha
demostrado disminuir las complicaciones postope-
ratorias (hifema, hemorragia vitreay supracoroidea,
hipotonia, atalamia, efusion coroidea, etc.)'”y mejorar
los resultados de los pacientes sometidos a estos
procedimientos'.

Control de los sintomas

El control de la sintomatologia debe ser realizada en
cualquier etapa de la enfermedad, y las estrategias
antes mencionadas lo logran de forma paralela al
control de la progresiony de la PIO. Es importante
mencionar que si bien pudieran tener un efecto
contraproducente en cuanto a elevacion de PIO, el
uso de corticosteroides topicos se describe dentro
del manejo sintomatico por su rol antiinflamatorio'?;
a medida que se utilizan drogas con mayor poder
de penetracién ocular (Acetato de Prednisolona al
1%), el aumento de la P10 sera mayor en relacién a
aquellos de uso superficie ocular (Fluorometolona).

0JOSIN
VISION
|

DOLOR

PIO NORMAL

TRATAMIENTO MEDICO
ESTEROIDE
CICLOPEGIA

&

| PIO ELEVADA

SIN DOLOR

CONTROLAR

CONSIDERAR ANTI VEGF
TRATAMIENTO MEDICO

CICLODESTRUCCION
OH RETROBULBAR
ENUCLEACION

Figura 4: Esquema Tratamiento Glaucoma Neovascular en un paciente sin vision. El objetivo en esta etapa serd manejar la PIOy los

sintomas del paciente.

Cuando los pacientes se presentan de inicio con un
deteriorovisual avanzado, o este ya se encuentra sin
funciénvisual, el control de los sintomas pasaaserla
prioridad (Fig. 4). Eluso de farmacos tépicos, analgesia
oral o endovenosa pudieran ser coadyuvantes en este
sentido. Si ninguna de las estrategias anteriores es
eficaz en controlar los sintomas, procedimientos como
la Ciclodestruccion de Cuerpos Ciliares con LASER

transescleral es una opcion valida. Siguiendo a esta
Ultima, la administracion Retrobulbar de Alcohol (OH)
o Carbamazepina también son alternativas para el
manejo de un ojo ciego doloroso; en Ultimo caso, si
la sintomatologia es intensay no ha sido soslayada
con las anteriores, la evisceracion ocular es un paso
Ultimo en resolver el dolor crénico del paciente.
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CONCLUSION

El Glaucoma Neovascular continua siendo un desafio
y causa importante de ceguera evitable, por lo que
se debe sospechar, tratar y seguir en el tiempo
en aquellos pacientes que presenten factores de
riesgo asociados. Es fundamental establecer un plan
terapéutico en estos pacientes de acuerdo a la etapa
en la que se encuentran considerando siempre un
adecuado control metabélico de sus patologias de
base, con el objetivo de detener su progresién (PFC-
Anti-VEGF), reducir la PIO mejorando el prondstico
visual y el control de los sintomas deletéreos en la
calidad de vida de estos pacientes.
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OBSTRUCCIONES ARTERIALES
RETINALES: A PROPOSITO DE UN CASO

Constanza Pérez S', Sofia Vasquez H?, Cristian Cumsille U?

RESUMEN

Se presenta el caso de un paciente, sexo masculino, 58 anos de edad,
que consulta por disminucidn subita de la agudeza visual en ojo derecho,
indolora. El paciente se encontraba hospitalizado al momento de la
aparicién de la sintomatologia, por un cuadro de endocarditis de dificil
diagndstico, en tratamiento antibidtico y en espera de cirugia valvular.

Frente a la sospecha de endocarditis infecciosa se suele solicitar un estudio con fondo
de ojo, buscando las conocidas manchas de Roth, sin embargo, estas son altamente
inespecificas del cuadro y se encuentran sdlo en un 2-5% de los pacientes con
endocarditis (constituyen el signo extracardiaco menos frecuente], asi también se han
descrito multiples otras manifestaciones oftalmoldgicas asociadas, todas excepcionales.
En esta revisidn se intenta mostrar el enfrentamiento que se tuvo del paciente y la
orientacién diagndstica, dado cuadro compatible con obstruccién arterial, revisandose la
bibliografia de los cuadros obstructivos arteriales retinales, sus manifestaciones y sus
etiologias, para asi también poder ayudar en la orientacién diagndstica en aquellos casos
en los que la consulta oftalmoldgica constituye el primer acercamiento al paciente.

PRIMERA PARTE: PACIENTE

Se presenta caso de paciente, sexo masculino, 58 anos
de edad, sin antecedentes oftalmoldgicos, derivado
por equipo de cardiologia. Alinterrogatorio destaca
antecedente de diabetes mellitus tipo 2, noinsulino
requirente, hipertensiéon arterial, dislipidemia y
tabaquismo suspendido 18 meses antes. El paciente
se encontraba hospitalizado en la Unidad Coronaria
de nuestro hospital, por un cuadro de 5 meses de
evolucion, el cual comenzd como una amigdalitis
purulenta, pero evolucioné de forma térpida, con
fiebre, decaimientoy baja de peso, para finalmente
ser diagnosticado con endocarditis infecciosa [ve-
getaciones al ecocardiograma y dos hemocultivos
positivos para St. Gallolyticus). Fue derivado para
evaluacion por disminucién subita de agudeza visual
en ojo derecho, indolora, de un dia de evolucion.

SEGUNDA PARTE: ENDOCARDITIS

La endocarditis es un proceso inflamatorio - infec-
cioso, que afecta al endocardio (valvular, mural o
endoarterio) y que se puede localizar tanto en defectos
congénitos o adquiridos, valvulas protésicas, fistulas
arterio-venosasy aneurismas.

Laincidencia de esta patologia aumenta con la edad,
en Chile se describe una incidencia de 2 por cada
100.000 pacientes cardiolégicos, llegando a 15-20
por cada 100.000 pacientes en el rango etario de
70-80 anos. Es mas frecuente en hombres, con una
relacion 2:1.

Afinales del siglo XIXy comienzos del siglo XX, esta
enfermedad tenia una alta tasa de mortalidad, con
diagndstico postmortem. Por esto es que comenzaron
a tomar importancia los signos clinicos. Asi nos
recuerdan los escritos que dejo en su diario Alfred

1.- Residente de Oftalmologia, Tercer ano, Hospital San Juan de Dios, Universidad de Chile

2.- Oftalméloga, Hospital EL Pino.
3.- Oftalmdlogo, Hospital San Juan de Dios
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S. Reinhar, estudiante de Medicina de la Universidad
de Harvard, quien en 1931, escribid: “No bien habia
quitado el brazo izquierdo de mi abrigo, descubri
en la porcion ventral de mi mufieca izquierda una
imagen que nunca olvidaré, hasta mi muerte. Sa-
ludaron a mis ojos quince o veinte manchas, rojos
brillantes, levemente elevadas, hemorragicas de
aproximadamente 1 milimetro de didmetro, que se
mantuvieron desafiantes, como si estuvieran retando
alos mismos dioses del Olimpo. .. eché unvistazo a
la bonita coleccion de manchas... y tranquilamente
dije: “Estaré muerto dentro de seis meses”.

Es asicomo fueron tomando importancia los signos
clinicos retinales, especificamente las manchas de
Roth. Enelafo 1872, Moritz Roth describe una “Retinitis
Séptica”, en pacientes con bacteremia, como por
ejemplo, endocarditis, que presentaban hemorragias
retinales dispersas, las cuales podian ser redondas,
ovalesoenllamay caracteristicamente presentaban
un punto blanco central. En 1878, Litten las llama
Manchas de Roth y describe su asociacion hasta en
un 80% con endocarditis bacteriana. Dentro de su
descripcion, relata la rapida apariciony desaparicion
de las mismas, en menos de 48 horas.

Figura 1: Fondo de ojo con Manchas de Roth en polo posterior™

Con el avance de la ciencia, se ha podido realizar
estudio histolégico de estas lesiones, aunque con
dificultad, debido a la corta duracién de las mismas,
y lo Unico que se ha encontrado hasta el momento
es la presencia de cambios hialinos en el endotelio.
Su patogénesis se cree que seria, inicialmente una
rotura capilar endotelial, debido a multiples noxas,
provocando la adhesion plaquetaria al endotelio dafado
yelinicio de la cascada de coagulacién, culminando

con la formacién de un trombo, provocando infarto
y necrosis de la zona distal al mismo'.

Con el paso de los anos, estas manchas, tan carac-
teristicas de la endocarditis, se fueron describiendo
en multiples enfermedades (tabla 1), perdiendo su
valor diagndstico.

Actualmente, han aparecido nuevas teorias sobre
estas lesiones, gracias a su estudio con tomografia de
coherencia optica (OCT), las cuales apuntan a que las
lesiones se encuentran rodeadas por liquido subretinal
y con una reaccion vitrea pequena asociada al sitio
de la lesion, postulandose que habria una reaccion
inflamatoria causante del liquido subretinaly que la
reaccion vitrea asociada, seria también una eventual
siembra de células inflamatorias, sin embargo faltan
aun muchos estudios en este ambito, que validen
estas teorias y eventualmente le den un nuevo giro
en la historia a la interpretacion de estas lesiones’.

4 )
Condiciones en las que se observan Manchas de
Roth

. Endocarditis Bacteriana Subaguda

. Leucemias

. Anemias

. Anoxia

. Intoxicacion con monoxido de carbono

. Intubacion prolongada durante anestesia

. Retinopatia hipertensiva

. Pre-eclampsia

. Retinopatia diabética

. Trauma del canal del parto

. Madres con parto traumatico

. Sindrome de nifio sacudido

. Hemorragia intracraneana por malformacion
arteriovenosa

. Descompresion ocular tras trabeculectomia

- J

Tabla 1: Condiciones en las que se observan Manchas de Roth'®

Apesarde que las Manchas de Roth, historicamente
han sido descritas como un signo clasico, como ya
vimos se presentan también en multiples patologias
y, a pesar de que en los estudios frente a la sospecha
de endocarditis, se tiende a solicitar fondo de ojo
parabuscarlas, son la manifestacion extracardiaca
menos frecuente, siendo reportadas sélo enun 2-5%
de los casos. Otras manifestaciones asociadas son:
hemorragia subconjuntival, coriorretinitis, endof-
talmitis, abscesos subretinales, papilitis y neuritis
optica dentro de las més descritas', sin embargo se
han llegado a describir angeitis en rama escarchada,
hemorragia prerretinal, uveitis no granulomatosa
bilateral, obstruccién combinada de arteriay vena
central de retina asociadas a endocarditis.

Obstrucciones Arteriales Retinales: A Propdsito De Un Caso



TERCERA PARTE: EVALUACION OFTALMOLOGICA

DEL PACIENTE

Al momento de la evaluacion en el policlinico de

choque de nuestro hospital, el paciente presentaba:

® Agudeza visual en ojo derecho de movimiento
de manos, no corregia con refracciéon y en ojo
izquierdo de 1.0 sin correccion

® Defecto pupilar aferente relativo positivo en
ojo derecho

® Alabiomicroscopia no se encontraron hallazgos
significativos

® Fondo de ojo:

- Ojo derecho: retina muy pélida (descrita asi
por médico en evaluacién iniciall, con mancha
rojo cereza, con multiples hemorragias en llamas
en zona de papila y hemorragias redondas y en
llamas en resto de retina, destacando ademas
fragmentacion de la circulacion retinal, mas notoria
a nasal superior, ingurgitacion venosa y alteracion
de cruces arterio-venosos (ver figura 2).

- Ojo izquierdo: se aprecian algunos émbolos y
multiples lesiones blanquecinas, descritas como de
aparienciaisquémica, sin poder descartar compromiso
isquémico desde coroides o solo retinal.

-~
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Figura 2: Retinografia de paciente al momento de la primera evaluacién.

En el primer control, posterior a alta de Unidad
Coronaria (2 meses después, debido a condicion
médica general de paciente no se pudo realizar
control antes), al examen se encontré deterioro visual
persistente en ojo derecho, movimiento de manos
que no corregia con refraccion, ojo izquierdo con
vision 1.0, polo anterior continuaba sin cambios. Al
fondo de ojo destacaba en ojo derecho, papila palida,

fragmentacion de la circulacion retinal y arterias
filiformesy exanglies en zona macular, hemorragias
en reabsorcion, de mucho menor cuantia, lesién
isquémica en haz maculo-papilar, exudados foveales
y alteracion pigmentaria macular, en ojo izquierdo
persisten escasas lesiones descritas como manchas
algodonosas (ver figura 3).
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. J

Figura 3: Retinografia de paciente al momento de la segunda evaluacién.
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Serealizd angiografia en la cual destaca un llene de
vasos retinales muy lento, arterias con alteracion
de calibre importante, isquemia macular, bloqueos

por hemorragias, sin observarse neovascularizacion
(ver figura 4). En ojo izquierdo no hay hallazgos.

4 N\
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Figura 4: Angiografia de paciente a los 2 meses de inicio de cuadro. Solo se muestra ojo derecho.

CUARTA PARTE: OBSTRUCCIONES ARTERIALES
RETINALES AGUDAS

La primera descripcion de una obstruccion arterial
retinal es realizada por Von Graeffe, en el afo
1859, en relacion a un paciente con endocarditis
infecciosa. Se clasifican segun el calibre y las
arterias comprometidas en: Manchas algodonosas,
obstruccion de rama arterial, obstruccion de arteria
cilio-retinal, obstruccion de arteria central de retina
y obstruccidon combinada de arteria y vena central
de retina.

A. Manchas algodonosas:

Son lesiones amarillas-blanquecinas en la retina
superficial, de menos de un cuarto de didametro papilar
y corresponden a areas focales de no perfusion retinal
capilar. Fisiopatoldgicamente, al obstruirse el capilar,
se detiene el flujo axoplasmico y se acumulan los

organelos axonales en la capa de fibras nerviosas,
otorgandole el color caracteristico. La diabetes es la
causa mas comun de estas lesiones, sin embargo son
muchas las enfermedades en las que se han descrito,
tales como hipertensién arterial, enfermedades
del coldgeno (lupus, dermatomiositis, poliarteritis
nodosa, esclerodermia, arteritis de células gigantes),
enfermedad valvular cardiaca (prolapso de la valvula
mitral, enfermedad valvular reumatica, endocarditis),
sindrome de lainmunodeficiencia adquirida, trauma,
entre muchas otras.

En pacientes sin diagndstico, en los que se encuentran
manchas algodonosas, un 20% corresponden a
diabéticos alin no diagnosticados, 20% a hipertensos
arterialesyelresto de los pacientes se reparten en
las multiples otras causas y deben ser estudiados
segun historia clinica de forma dirigida, sin olvidar
elvirus de lainmunodeficiencia humana como causa
en aumento.

Obstrucciones Arteriales Retinales: A Propdsito De Un Caso



B. Obstruccion de rama arterial

Es una lesion que aparece como un blanqueamiento
retinal superficial, en una zona localizada, en
relacion a un area irrigada por el vaso obstruido.
Corresponden al 38% de las obstrucciones arteriales
y en un 90% de los casos aproximadamente,
involucra los vasos temporales. Tiene pronéstico
visual variado, generalmente bueno, pero depende
del vaso afectado y de que zona este haya irrigado
previamente. La neovascularizacion puede ocurrir
y normalmente es retinal, la rubeosis es rara. Si
se observa con mayor frecuencia, la formacion de
colaterales arteria-arteria, los cuales se pueden
confundir con neovascularizacion, ayudando a su
diagndstico diferencial la angiografia.

C. Obstruccion de arteria cilio-retinal
Laarteria cilio-retinal, proveniente de la circulacion
coroidea, especificamente de las arterias ciliares
posteriores cortas, aparece a temporal de disco
optico. Se puede ver clinicamente en 20% de los
pacientesy angiograficamente se aprecia hasta en
un 37% de los pacientes (se observa su llene antes
que el resto de la circulacion retinal, junto al llene
coroideo). Corresponden a un 5% de las obstrucciones
retinales arteriales y se describen tres variantes
clinicas: Aislada, asociada a obstruccion de vena
central de retina (OVCR) y asociada a neuropatia
Optica isquémica anterior.

El prondstico visual es bueno, pero depende de la
variante que esté afectando al paciente:

e Aislada: 90% de los casos presentan agudeza
visual mejor a 0,5 a los 6 meses de seguimiento.

e Junto con OVCR: 70% de los casos presentan
vision mejora0,5. En estos casos lafisiopatologia se
encuentra en duda, aunque la hipétesis mas importante
apuntaa que se produce un cambio de presion en la
obstruccion venosa, la cual supera la presion de llene
de la arteria cilio-retinal (menor que la de la arteria
central, ya que proviene de la circulacion coroidea,
con mucho menos presién de llene), provocando la
dificultad de llene y la consecuente isquemia.

o Junto con Neuropatia Optica Isquémica Anterior:
estos casos son los de peor prondstico (agudeza
visual desde 0,05 a NPL), dado principalmente por
el compromiso del nervio dptico.

D. Obstruccidon de arteria central de retina
Se describe una incidencia variable de 1 en 10.000
personas a 1 en 100.000, dependiendo de la serie,
con una edad promedio de presentacion de 60 anos,
siendo mas frecuente en hombres.

Estos pacientes se presentan con una pérdida visual
aguda (en segundos a horas) con defecto pupilar
aferente relativo presente. Caracteristicamente

al examen temprano, se puede observar al fondo
de ojo una retina palida y opaca (por isquemia de
la mitad interna de la retinal, con mancha rojo
cereza central. Esta palidez se pierde entre las
4-6 semanas, quedando el nervio 6ptico palido y
los vasos estrechos. La mayoria de los pacientes
(90%) persiste con vision de percepcion de luz a
cuenta dedos, el 10% restante se cree que se debe
aque originalmente la obstrucciéon no fue completa,
permitiendo que la isquemia no fuera mayor o a la
presencia de arteria cilio-retinal permeable. EL20%
de los pacientes desarrollara rubeosis y sélo 2-3%
desarrollaran neovascularizacion papilar.
En estos casos, aumenta la pesquisa de émbolos
en la consultainicial, se describen hasta en 20-40%
de los casos, mas frecuentemente de colesterol. La
presencia de émbolo visible se asocia aaumento de
la mortalidad (56% a 9 afios)®.
En la angiografia con fluoresceina se puede apreciar
un llene coroideo normal con un llene arterial muy
enlentecido, se demora mucho mas en aparecer la
fase arterio-venosa. Con el tiempo puede retornar
a lo normal?.
Las causas de este tipo de obstrucciones son multiples
y van desde anormalidades que contribuyen a la
formacion de émbolos (tales como hipertension
arterial, ateroesclerosis, tumores, lupus, enfermedad
valvular cardiaca, etc.), a traumas, coagulopatias,
condiciones oculares [tales como loops arteriales
o drusen del nervio dptico) y enfermedades del
colageno entre otras. Existen multiples trabajos
sobre el origen de estas obstrucciones, para poder
asi orientar el estudio sistémico. En eso toma
importancia la edad, ya que en pacientes jovenes
(menores de 30 afios) las coagulopatias son una de
las primeras hipétesis a descartar, mientras que
en pacientes adultos mayores aparece la arteritis
de células gigantes como diagndstico diferencial.
Dentro de los estudios destacan:
e Retinal Emboli of Cardiac Origin Study Group'®
- Destaca que la patologia estructural cardiaca
se ha visto hasta en 50% de los casos
- Lafrecuenciaygravedad de la patologia cardiaca
aumenta en pacientes menores de 45 anos
e [natomiet.al.6
- Ecocardiografiatranstoracica detecta lesiones
solo en 27% pacientes
- Mientras que la ecocardiografia transesofagica
detecta lesiones en 59% casos.
e Sohan Singh et. AL19
- Estenosis Carotidea
- Destaca que la estenosis carotidea se observa
hasta en 45% de los casosy esta no siempre es
clinicamente significativa (definida en una
obstruccion mayor al 70%).
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En cuanto al tratamiento, es altamente controversial.
Segun estudios en monos, se ha visto que la
irreversibilidad del dano retinal frente a laisquemia,
se produce en 90-100 minutos'’, pero esto no ha podido
serreproducido en humanos, por esto se acepta como
consenso, 24 horas (ya que hay ciertas diferencias
en la circulacion con respecto a los humanos y en
estos estudios se realizaba una seccidon completa
de la arteria, sin embargo es dificil que esto sea asi
en la realidad, mas frecuentemente la obstruccion
pareciera ser parcial). Se describiran los tratamientos
descritos de menor a mayor invasividad (cabe destacar
que ninguno tiene demostrada su efectividad, por
lo que la mayoria de los clinicos prefiere observar
y realizar el estudio de la causa, para asi evitar el
compromiso posterior del otro ojo y el aumento en
la mortalidad):

e Masaje Ocular: este puede ser realizado de

forma digital o con lente de Goldmann. Se basa en

que los cambios subitos de presion que se provocan

podrian ayudar en la liberacion del émbolo, ademas

de producir dilatacién arterial retinal mejorando,

por ende, la perfusién.

e Altas dosis de Oxigeno (95%)] + Di6xido de Carbono

(5%]: Las altas dosis de oxigeno podrian mejorar la

funcion visual mientras que el diéxido de carbono

actuaria como vasodilatador.

e Paracentesis de cdmara anterior

e Agentes antifibrinoliticos

e Inyeccién retrobulbar o sistémica de
vasodilatadores (como papaverina o nitroglicerina)

e Terapialaseral émbolo, en caso de visualizarlo.

E. Obstruccion combinada de arteria y vena
central de retina

En este cuadro se observa al examen retinal, signos
tanto de obstruccion arterial como de obstruccion
venosa, por ende podemos observar la palidez
retinaly mancha rojo cereza, ademas de tortuosidad
vascular, venas dilatadas, hemorragias y edema
de papila. En la angiografia con fluoresceina, de la
misma forma, hay tanto retraso en el llene arterialy
no perfusion capilar como cierre abrupto de capilares,
normalmente con minima filtracion macular (se
cree que por alteracion del llene capilar retinal).”?

Elprondstico visual en estos cuadros es malo, con una
agudeza visual promedio de movimiento de manos,
hasta 80% de los pacientes desarrollan rubeosis y
glaucoma neovascular, en apenas 6 semanas en
promedio.

Lafisiopatologia no se encuentra bien estudiada, ya
que el cuadro no se ha podido repetir en modelos
animales. Es asi como surgen dos teorias principales,
la primera apunta a que primero ocurriria la
obstruccidon venosa, con aumento de la presion

en el lecho capilar, que finalmente compromete la
irrigacion (similar a lo descrito para la combinacion
con obstruccidn arteria cilio-retinal). La segunda
teoria dice que a nivel de la ldmina cribosa, tanto
vena como arteria se encuentran juntas en un espacio
inextensible y compartiendo adventicia, es por esto
que al aumentar la presion venosa, se produciria
luego el compromiso arterial.*

CONCLUSIONES

Este grupo de patologias, representan un desafio
para el oftalmélogo actual, al ser de baja frecuencia,
de dificil diagndstico si la consulta es tardiay por la
implicanciay gravedad que tienen para el paciente
el diagnoéstico de la patologia subyacente, con alta
tasa de mortalidad a 5y 10 afos (llegando a 56%
solo en ateroesclerosis, una de las causas mas
frecuentes pero no la méas grave). Es por esto que
es fundamental destacar laimportancia de realizar
un adecuado estudio sistémico, bien dirigido segun
la sospecha clinica. Ademas estos pacientes deben
seguir en controles, para evitar complicaciones
secundarias a la neovascularizacion.

Destacar finalmente que, si bien no fue el caso de
nuestro paciente, en muchos de estos cuadros el
primer sintoma o la primera consulta es oftalmoldgica,
recayendo en nosotros la adecuada orientacidn
diagndstica.
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OFTALMIA SIMPATICA POST VITRECTOMIA
POSTERIOR.
PRESENTACION DE UN CASO

Patricio Villaseca G.!, Rodrigo Candia Ch.!, Edgardo Sanchez F.?, Paula Teutsch 0.2

RESUMEN

La Oftalmia Simpética (0S) es una uveitis granulomatosa poco frecuente, bilateral y difusa que

se presenta desde los pocos dias a varios afios después de un trauma penetrante accidental o

quirdrgico en un ojo. Es una enfermedad que puede provocar secuelas a nivel visual y requiere
terapia antiinflamatoria répida y agresiva. Describimos el caso de un paciente masculino de 47 afos
que desarrollé oftalmia simpatica después de Crioretinopexia Pneumatica y Vitrectomia Posterior

con aceite de silicona. La inflamacién intraocular se desarrollé en el otro ojo y se sospech¢ 0S,

lo que se confirmd por los hallazgos clinicos e imagenoldgicos observados en la angiografia con
fluoresceina y ecografia ocular. El caso fue manejado con éxito con la ayuda de la inmunosupresion

tépicay sistémica. No se realizé enucleacion del ojo excitador para confirmar el diagnéstico.

INTRODUCCION

En 1812, Louis Braille, de 3 anos, el inventor epénimo
del sistema de lectura para los ciegos, hirid su ojo
derecho con la herramienta de un zapatero mientras
jugaba en el taller de su padre. Apenas 2 ahos
después del accidente se volvio completamente
ciego'. Sir William Mackenzie, en 1830 proporcioné
una descripcion clinica completay usé por primera
vez oftalmia simpatica. Fuchs en 1905 enumerd los
rasgos histoldgicos caracteristicos. La Oftalmia
Simpatica (0S) es una uveitis granulomatosa poco
frecuente, bilateraly difusa que se presenta desde
los pocos dias a varios anos (décadas) después
de un trauma penetrante accidental o quirdrgico
en un ojo. Ambos, el ojo traumatizado (excitador)
y el contralateral (simpético) son afectados? Se
ha estimado una incidencia de 0.19% posterior a
traumatismo penetrante y de 0.007% posterior
acirugia®.

Presentacion de caso
Motivo de consulta: Molestia ocular ojo derecho
Antecedentes Patolégicos Personales

1.- Residentes de Oftalmologia Universidad de Chile
2.- Oftalmélogo, Hospital San Juan de Dios.

Sistémicos: Hipertension arterial en tratamiento
con Enalapril.

Oculares: Ojo Unico ojo derecho. Desprendimiento
de retina ojo izquierdo en 2012.

Antecedentes Personales de cirugia ocular:
Crioretinopexia Pneumatica y posteriormente
Vitrectomia Pars Plana con inyeccion de aceite de
silicona por falla en reaplicar la retina del primer
procedimiento. Ambas en 2012.

Historia de la enfermedad actual

Un hombre de 47 afios de edad, consultd a Policlinico
de Choque, Hospital San Juan de Dios, en julio
de 2017, por cuadro de dolor espontaneo en ojo
derecho de 3 dias de evolucién asociado a ojo
rojo, disminucién de agudeza visual y entopsias.
Es examinado constatandose AV 0.8 SC en 0D,
Presion intraocular aplanatica de 20 mm Hg, RFM
presente y motilidad ocular conservada. Ala BMC
destacaba Tyndall celular ++, Tyndall proteico +,
Cristalino claro sin sinequias. Fondo de ojo sin
alteraciones. Se diagnosticé Uveitis Anterior en
estudio, se inicid Prednisolona Acetato al 1% 1gota
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cada 1 horaen OD, Tropicamida 1 gota cada 8 horas
OD y control en 48 horas. Paciente evoluciond
favorablemente mejorandovisiona 1.0en 0D SC,y
con disminucién de inflamacién en cdmara anterior.
Se indic6 mantener tratamiento y control en 7
dias. El paciente acude a control 13 dias luego del
inici6 del cuadro, y refiere importante disminucion
de agudeza visual en ojo derecho, pese a seguir
tratamiento. Se examina nuevamente a paciente.

Datos positivos al examen oftalmoldgico
AV 0D Cuenta dedos a 1 metro. No corrige.
Ol: No percepcion de Luz

Ojo derecho

Inyeccion ciliar 360°, cornea con PK endotelial
fino, Camara anterior amplia, Tyndall celular +,
Tyndall proteico +, Cristalino claro, sin sinequias.
(Ver figura 1)

Fondo de ojo: Vitreo claro, papila impresiona con
borde difuminado hacia nasal, se observan pliegues
retinales a nivel macular (Ver Figura 3y 4).

Ojo izquierdo

Quemosis e hiperemia conjuntival, conjuntivalizacién
corneal y leucoma central, resto no evaluable.
(Ver figura 2)

Examenes complementarios

Los exdmenes complementarios realizados tales
como Hemograma, VHS, funcidn hepatica, funcién
renal, radiografia de torax, PPD, orina completa,
VDRL, HLA B-27, anticuerpo antinuclear y factor
reumatoideo no mostraron alteraciones. Se
realizé ecografia ocular modo B, que evidencid
un desprendimiento de retina plano peripapilar
y engrosamiento coroideo (Ver figura 5). Ademas
se realizd angiografia fluoresceinica que evidencio
en fase arteriovenosa temprana puntos hiperfluo-
rescentes, que en fases posteriores muestran
aumento de la hiperfluorescenciay filtracion (Ver
figura 6y 7).

Diagnostico diferencial

Eldiagnédstico diferencialincluyé Vogt-Koyanagi-
Harada (VKH), Oftalmia Simpatica, sarcoidosis,
sifilis y tuberculosis. Debido a que las pruebas
complementarias se encontraban normales, se
realizd el diagndstico presuntivo de Oftalmia
Simpatica, considerando que el paciente habia
sido sometido a 2 intervenciones quirdrgicas en
su ojo izquierdo en 2012.

Tratamiento

Como tratamiento inicial se decidié hospitalizar
al paciente e iniciar tratamiento con esteroides
en pulsos (1 g de metilprednisolona intravenosa
durante 3 dias), Sequido de Prednisona oral 60mg
cada 24 horas asociado a Prednisolona topica al 1%
y cicloplegicos en colirio. La azatioprina oral 100
mg cada dia se anadiéd mas tarde como ahorrador
de esteroides, y la dosis de Prednisona se redujo
lentamente.

Evolucion

El paciente evoluciond favorablemente, sin
inflamacidn de cdmara anterior, con reaplicacion
de retinay con agudeza visual mejor corregida de
20/30 en ojo derecho.

Discusion

En la OS, tempranamente puede observarse una
ciclitis con inyeccion ciliar y dolor, acompafado por
vision borrosa en el ojo simpatizante. En ausencia
de tratamiento, la enfermedad usualmente progresa
a una panuveitis granulomatosa caracterizada
por precipitados queraticos en grasa de carnero
en el endotelio corneal, inyeccion ciliar, Tyndally
flare en cAmara anterior, pobre respuesta pupilar,
espesamiento delirisy sinequias posteriores. En
segmento posterior, se puede observar vitreitis,
infiltracion y engrosamiento de la coroides,
envainamiento de los vasos retinales, edema retinal
generalizado y papiledema. La caracteristica
diagndstica tipica, aunque no patognomanica de la
0S, es la presencia de los ndédulos de Dalen-Fuchs
(pequenios infiltrados blanco-amarillentos), a nivel
del epitelio pigmentario retinal (EPR], localizados
mas frecuentemente en la media periferia. El ojo
excitador generalmente presenta unainflamacion
cronica y, frecuentemente es ptisico. El curso
de la enfermedad es prolongado y marcado por
repetidas exacerbaciones de la inflamacion®. El
diagnodstico de la OS es clinico. Sin embargo, la
angiografia fluoresceinica suele ser totalmente
util. Tipicamente, ésta muestra multiples puntos
hiperfluorescentes anivel del EPR y de la coroides
en la fase venosa y que tienden a persistir. La
coalescencia de estas areas ocurre en los casos
donde se produce un desprendimiento exudativo
de retina®. El estudio histopatoldgico de los ojos
enucleados puede ayudar o confirmar el diagndstico.
Se caracteriza por una Inflamacion granulomatosa
difusa compuesta de infiltracion linfocitica de la Gvea
con nidos de células epitelioidesy células gigantes
multinucleadas, con engrosamiento difuso de la
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coroides y ausencia de necrosis. Historicamente,
la patogénesis de la OS ha sido considerada
infecciosa oinmunolégica. Actualmente se cree que
hay una reaccidn de hipersensibilidad retardada
autoinmunitaria a los melanocitos o al antigeno
del tejido retiniano. La OS es una enfermedad que
puede dejar secuelas visuales, con un tercio de los
pacientes terminando con una agudeza visual final
de 20/200 o peor®. Dentro de las complicaciones a
largo plazo se encuentran: cataratas, glaucoma
secundario, desprendimiento de retina exudativos,
cicatrizacion corioretiniana, neovascularizacion
coroidea, fibrosis subretinianay atrofia 6ptica. La
base del tratamiento son los corticoesteroides,
los cuales pueden administrarse tépicamente,
subtenonianos, transeptales o sistémicos. Se debe
iniciar con dosis elevadas y mantener al menos
por 6 meses después de la resolucion aparente
de la inflamacion®. Tratamiento complementario
con farmacos inmunosupresores (azatioprina,
ciclosporina y clorambucilo) ha reducido la
inflamacion de forma eficaz, permitiendo la
reduccion de corticoides hasta niveles no toéxicos
y en algunos casos inducir la remisidon aparente
de la enfermedad’-®?. Se ha postulado que 65%
de los ojos tratados con corticoesteroides tenian
una agudeza visual estable de = 20/60'. Ojos sin
prondstico visualy desorganizacion demostrable del
contenido ocular se recomienda la enucleacién en
las 2 semanas siguientes a la herida para impedir
0S. Enucleacion del ojo excitador una vez que la
0S ha empezado sigue siendo un tema polémico.
Una revision de Winter 257 casos de OS probada
con histologia, no reveld beneficio del ojo simpatico
con la enucleacion del ojo excitador®.

El cuadro clinico del paciente presentado, inicia
con una uveitis anterior, que posteriormente
evoluciona a una uveitis granulomatosa bilateral,
con disminucién de visién en ojo simpatizante
producto de un desprendimiento de retina seroso.
En nuestro paciente antes de establecer el diag-
ndstico de Oftalmia Simpatica por el antecedente
de dos procedimientos quirdrgicos previos en ojo
excitador, descartamos otras causas de uveitis
granulomatosas difusas como sifilis y tuberculosis.
Las exploraciones sistémicas realizadas al paciente
y los exdmenes complementarios no revelaron
ninguna patologia asociada al cuadro ocular.
Para confirmar el diagndstico de nuestro paciente
se realizé ademas angiografia fluoresceinicay
ecografia ocular modo B. Una vez confirmado el
diagnoéstico de inicid corticoesteroides en pulsos
de Metilprednisolona con respuesta satisfactoria
por el paciente, con mejoria de agudeza visual
hasta 20/30 con correccién. Posteriormente

se mantuvo con corticoides orales, y se agrego
azatioprina parairdisminuyendo progresivamente
las dosis de corticoides. No se realizé enucleacion
de ojo excitador, basandose en la literaturay en
la experiencia publicada por Winter.

Conclusion

La Oftalmia Simpatica es una enfermedad grave,
con exacerbaciones y evolucidn progresiva que
suele derivar en una baja vision. El diagndstico
es clinico, con antecedente de trauma o cirugia
ocular. Se deben usar dosis elevadas de esteroides
una vez hecho del diagnédstico y complementarlo
con farmacos inmunosupresores que permitan
disminuir las dosis de esteroides, evitando sus
reacciones adversas a largo plazo. De tener un
tratamiento oportuno, muchos pacientes recuperan
o mantienen buena agudeza visual.

Figura 1: Biomicroscopia anterior ojo derecho. Cérnea con PK
endotelial fino, Tyndall celulary proteico.

Figura 2: Biomicroscopia anterior ojo Izquierdo. Quemosis e
hiperemia conjuntival, conjuntivalizacién corneal y leucoma central.
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Figura 3y 4: Retinografia y Aneritra ojo derecho, se observan pliegues retinales a nivel macular.

Figura 5: Ecografia ocular modo B, que evidencié un desprendimiento
de retina plano peripapilary engrosamiento coroideo
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Figura 6y 7: Angiografia fluoresceinica que evidencid en fase arteriovenosa temprana puntos hiperfluorescentes, que es fases posteriores
muestran aumento de la hiperfluorescencia y filtracién
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SINDROME DE BIRDSHOT (CB:
REPORTE DE UN CASO

Maria Fernanda Flores C.!, Tomas Rojas V.2

RESUMEN

La coriorretinopatia de Birdshot es una uveitis posterior crénica infrecuente, que afecta
usualmente a mujeres caucésicas entre la cuarta y sexta década de la vida que se
manifiesta por vitritis leve, en la cual los criterios diagnésticos son la bilateralidad, la
presencia de al menos tres lesiones birdshot peripapilares inferior o nasal al nervio
éptico por lo menos en un ojo. La positividad del HLA-A29, la vasculitis retiniana y el
edema macular cistoide puede apoyar el diagnéstico. El seguimiento debe ser de cerca,
por las eventuales complicaciones, lo cual impacta directamente sobre el prondstico
de la enfermedad; El presente articulo tiene como propésito presentary reportar el

caso de un paciente con coriorretinopatia de birdshot evaluada en nuestro centro.

INTRODUCCION

El primerinforme de esta patologia fue hecho por
Franceschetti y Babel en el afo 1949, quienes la
llamaron coroidorretinopatia en “gotas de cera”;
mientras que el término de retinocoroidopatia
en perdigén o birdshot fue acufiado por Ryany
Maumenée en 1980 (Birdshot corioretinopathy)’,
caracterizada por un fondo de ojo con placas
amarillentas bilateralesy simétricas distribuidas
de forma radial desde el nervio dptico hacia la
periferia nasal, asociada a una vasculitis retiniana
exclusivamente angiografica con edema macular
y a un cierto grado de vitreitis.

Afectaa mujeres entre los 40-60 afos, con altisima
positividad del HLA A29 (95% de casos frente al 5%
de la poblacion general). La sintomatologia habitual
consiste en pérdida de vision bilateral lentamente
progresiva, asociandose molestias visuales [mio-
desopsias, fotopsias), y pérdida de agudeza visual.

1.- Residente de Oftalmologia Universidad de Chile
2.- Oftalmélogo HSJD

Elcurso de la enfermedad es crdnico con episodios
de reactivacion de la inflamacién.

Desde el diagndstico es necesario instaurar
una terapia inmunosupresora desde el inicio
que se debera mantener de manera continua,
reservandose los corticoides para los episodios
de reagudizaciones de la vitreitis y del edema
macular. Sin dicho esquema inmunosupresor
el peligro de ceguera a largo plazo es elevado
el 40% de pacientes presentaran una agudeza
visual inferior a 0,1 a los 10 afios del diagnéstico,
por edema macular crénico y/o atrofia macular?.

Ademas de la agudeza visual, la campimetria, la
autofluorescencia el ERGy la angiografia con verde
de indocianina son fundamentales para detectar
la progresion, complicacionesy definir el manejo
tempranamente.

Sindrome De Birdshot [CBJ: Reporte De Un Caso
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Figura 1: Lesiones hipopigmentadas en patrén de perdigonada (birdshot), multiples, bilaterales, ubicadas en la coroides, distribuidas
alrededor del nervio éptico. Palidez de la papila y leve tortuosidad vascular.

CASO CLiNICO

Se trata de un paciente femenino de 61 ahos, que
consulta por presentar dolor oculary disminucion
progresiva de agudeza visual de ojo derecho durante
la ultima semana.

La paciente con antecedente de glaucoma
(diagnosticado hace 4 afios) en tratamiento con
tres familias hipotensoras con escasa respuesta,
sin controles oftalmoldgicos.

Alingreso presenta tonometria aplanatica de 45
mm de Hg en ojo derechoy de 18 mm de Hg en ojo
izquierdo, agudeza visual de 0,4 en ojo derechoy
de 0,8 en ojo izquierdo con visidn tubular. Paciente
en ortoposicion sin limitacion de los movimientos
extraoculares. Los anexos asi como segmento
anterior no presentaban datos patoldgicos.

A la biomicroscopia del ojo derecho destaca
heterocromia discreta, rubeosis negativa; Tyndall
2+; ojo contralateral sin alteraciones de camara
anterior. Mientras que al fondo de ojo encontramos
edema de papila bilateral, lesiones en parche color
cremadistribuidas alrededor del nervio dpticoy que
se dirigen radialmente hacia la periferia (Figura 1).

A la gonioscopia se puede ver en ojo derecho
angulo cerrado en todos los cuadrantes

En la angiografia con fluoresceina se puede ver una
hiperfluorescencia tardia en areas hipopigmentadas
(Figura 2).

Se solicita HLA A29, cuyo resultado es positivo, lo
cual nos reafirma el diagndstico de Sd de Birdshot.

La paciente es sometida a cirugia con insercidn
de valvula de Ahmed, para manejo de presiones
intraoculares, con buena respuesta y se inicia
tratamiento con ciclosporinay azatioprina de por
vida con controles semestrales con uveologo.

Figura 2: En la angiografia con fluoresceina con hiperfluorescencia
tardia en areas hipopigmentadas

DISCUSION

La CB es una patologia crénica inflamatoria
caracterizada por la presencia de vitritis junto a
multiples lesiones retinianas hipopigmentadas
dispersas a nivel de la retina externa, EPRy
coroides interna3.

Con frecuencia es bilateral y asimétrica. Su
etiologia es desconocida, pero en su patogenia
estanimplicados factores autoinmunes dado que
se ha demostrado la presencia de reactividad
a autoantigenos retinianos y existe una fuerte
asociacion con el HLA A29.

Clinicamente se manifiesta con pérdida de visiony
miodesopsias asi como la presencia de fotofobia,
nictalopia y alteracion en la percepcion de los
colores del eje azul-amarillo.

Se han publicado unos criterios diagndsticos de

ANALES 0FTALMOLéG|COS Tomo VIl e Vol.lll e N°1-2-3-2017 e Santiago - Chile



CB consensuados por un grupo internacional en
el 2006. Para el diagndstico es imprescindible la
presencia de:

1. AL menos 3 lesiones peripapilares tipicas de
Birdshot inferiores o nasales al nervio 6ptico

2. La afectacion debe ser bilateral.

3. Lainflamacion en camara anterior debe ser leve
(Tyndall <2+) y la vitritis también (<3+).

Son datos que orientan al diagndstico de la
enfermedad: la presencia de HLA A29 positivoy la
presencia de vasculitis retiniana o edema macular
quistico. Por ultimo, son datos excluyentes de la
enfermedad: la presencia de precipitados retro-
queraticos, sinequias posterioresy la coexistencia
con cualquier otro proceso inflamatorio, infeccioso
oneopldsico que pueda producir lesiones coroideas
multifocales.*

El hallazgo mas caracteristico de la enfermedad
es la presencia de lesiones amarillentas profundas
de bordes mal definidos que aparecen con una
distribucion radial desde el disco 6ptico, mas
frecuentes en el sector nasal e inferior. Suele
existir una vasculitis retiniana asociaday algunos
hallazgos como edema macular o palidez progresiva
del disco optico son caracteristicos de la fase
cronica de la enfermedad. Las lesiones tipicas
de CB se observan mejor en la angiografia con
verde indocianina (AVI] que en la angiografia
fluoresceinica (AFG). La AVl muestra areas de
blogueo en las fases iniciales que pueden persistir
durante todo el angiograma, mientras que en la
AFG puede observarse exudacion a partir de los
vasos inflamados y edema macular, mientras que
las lesiones hipopigmentadas caracteristicas
pueden no observarse®. El electrorretinograma
(ERG) suele estar alterado y la campimetria
muestra una depresion general o la presencia de
escotomas. En esta enfermedad existe una fuerte
asociacion con la positividad del HLA-A29 que es a
menudo considerado como confirmatorio en caso
de sospecha diagnostica.

TRATAMIENTO

Lasindicaciones parainiciar tratamientoy las pautas
adecuadas no estan del todo establecidas; Algunos
autores no recomiendan tratar a los pacientes
con una AV mayor de 20/40¢ mientras que otros
prefieren ser mas agresivos ante la enfermedad
dado el mal pronéstico visual que puede tener
la CB sobre todo en casos con edema macular.”

Otros autores abogan por que ante una inflamacion
cronica asociada a un deterioro funcional progresivo
estaindicado el comienzo precoz del tratamiento
inmunosupresor®. Oh y cols. mantienen que la
intervencion terapéutica debe ser precoz, antes
de la atrofia coroidea y del deterioro retiniano
funcional pues unavez establecido éste la eficacia
del tratamiento es muy limitada’.

Dado que no existe cura para la enfermedad,
debemos buscar un equilibrio entre los posibles
efectos secundarios por el uso una terapia antiin-
flamatoria agresivay los beneficios obtenidos por
eluso del tratamiento sobre la agudeza visual, los
sintomas subjetivosy la posible disfuncidn retiniana
permanente que pudiera quedar en el paciente.

En la actualidad se mantiene la postura de que el
inicio precoz del tratamiento es importante para
preservar la visién en una enfermedad crénica
progresiva que puede producir deterioro importante
de lavision'™. El tratamiento exclusivamente de los
brotes resulta insuficiente para el buen control de
la enfermedad pues se ha visto que no previene
el deterioro visual progresivo.

Durante algtn tiempo la base del tratamiento de la
CB ha sido el uso de corticoides tanto sistémicos
como perioculares, pero su eficacia es limitada,
sobre todo para el prondstico visual a largo plazo'.
Los corticoides tanto sistémicos como perioculares
se sabe que son beneficiosos para disminuir la
reaccion inflamatoria vitrea, el edema macular
quisticoy el edema de papila en algunos pacientes.

Los corticoides no son tan Gtiles en casos en los
que la enfermedad estd mas avanzada y en los
que presentan edema macular crénico.

Se han probado diversas pautas terapéuticas y
la mayoria de los estudios coinciden en que el
uso aislado de corticoides no es suficiente como
tratamiento de esta enfermedad, aunque si pueden
ser de utilidad fundamentalmente a corto plazo, en
el manejo de las reagudizaciones de la misma.™

De los pacientes tratados con corticoides sistémicos,
en menos de un 15% se obtiene una respuesta
clinica adecuada capaz de mantenerse con dosis
bajas o moderadas'.

Es porello, junto con los multiples efectos secun-
darios asociados al uso continuado de corticoides
sistémicos, que se hayan buscado otras alternativas
terapéuticas para la CB.

Laciclosporina A (CyA) es uno de los inmunosupre-
sores que mas se han utilizado para el tratamiento
de la CB. Le Hoang y cols obtuvieron muy buenos
resultados en términos de agudeza visualy control
de la inflamacién mediante la utilizacién de este
farmaco, asi como mejoria en los defectos del
campo visualy en las alteraciones del ERG 2. Se
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han empleado dosis moderadas de CyA (en torno
a 2- 5 mg/kg/d) en monoterapia, en combinacion
con dosis bajas de corticoides o asociado a
otros inmunosupresores obteniéndose buenos
resultados en cuanto a control de la inflamaciony
de la agudezavisual. Vitale y cols. utilizaron dosis
iniciales de CyA de 2,5-5 mg/kg/d y consiguieron
estabilizacion de la agudeza visual en el 83% de
los pacientes tratados con este inmunosupresor
frente al grupo no tratado.

Algunos pacientes necesitaron la adicion de
azatioprina al tratamiento para el control de
la enfermedad. Con estas dosis no observaron
nefrotoxicidad pero si hipertensiéon arterial®

Shah KHy cols. en su serie trataron con ciclosporina
y sin corticoides orales al 90% de los pacientes
con EB y obtuvieron una mejoria o estabilizacion
de la agudeza visual en su seguimiento de 27,5
meses. Observaron que la mejoria en la agudeza
visual era significativamente mayor en el grupo de
pacientes tratados sélo con ciclosporina frente al
grupo tratado sé6lo con corticoides orales™.

En la actualidad, la pauta recomendada para
conseguir un buen control de la enfermedad con
minimos efectos secundarios es comenzar con
una dosis inicial de CyA de 3-5 mg/kg/d repartido
en dos tomas diarias asociada a dosis de 1 mg/
kg/dia de prednisona; Se han visto casos en los
que la suspension del tratamiento combinado de
corticoides y ciclosporina a los 3 anos de iniciado
no ha evitado la progresion de la enfermedad,
a pesar de mantenerse con una inflamaciéon
intraocular minima, desembocando en pérdida
de agudeza visual, discromatopsia, nictalopia y
defectos campimétricos permanentes, bien por
ineficacia del tratamiento o por una duracion
insuficiente del mismo ™.

Respecto al resto de inmunosupresores que se
han utilizado, tanto en monoterapia como en
tratamientos combinados, el nUmero de pacientes
tratados con estos farmacos es muy reducido y
los detalles publicados sobre la eficacia de los
mismos son muy escasos. También se han utilizado
farmacos frente al factor de necrosis tumoral
alfa (anti-TNF-alfa) para el tratamiento de la CB,
entre ellos el infliximab en infusidn a dosis de
200 mg (aproximadamente 3 mg/kg) repitiendo
las infusiones en funcidn de la respuesta clinica
consiguiéndose disminuir la inflamacién ocular™.

Otros tratamientos empleados en esta patologia
incluyen la utilizacién de inmunoglobulinas
intravenosas. Le Hoangy cols. trataron a una serie
de pacientes con inmunoglobulinas algunos de
los cuales habian sido tratados previamente con

corticoides, y obtuvieron en la mayoria de los casos
una mejoria en la agudeza visual de dos o mas
lineas en la escala de Snellen. Asimismo, existid
una mejoria en las alteraciones campimétricas que
presentaban en el 76,9% de los casos. El edema
macular disminuyé en el 73,9% de los casos a los
6 meses de seguimiento.

Aparecieron una serie de efectos secundarios
durante el tratamiento como hipertensidn arterial,
fiebre y taquicardia'™.

Un criterio para iniciar tratamiento en pacientes
con CB es la presencia de edema macular quistico
(EMQ). Se ha propuesto como tratamiento el uso
de triamcinolona intravitrea (4 mg) que se ha
llegado a utilizar durante periodos de hasta 3 afos
manteniendo buenas agudezas visuales sin los
efectos secundarios de los farmacos sistémicos
a pesar de los efectos secundarios locales
potenciales de los corticoides como la formacidn
de cataratas y glaucoma. En otras ocasiones se
ha tratado el EMQ con corticoides perioculares,
siendo necesarias multiples inyecciones para
conseguir una resolucion completa del mismo.
También se han empleado para el tratamiento del
EMQ los corticoides sistémicos, los inhibidores de
la anhidrasa carbodnica o la fotocoagulacién laser.

La utilizacion de immunosupresores disminuye
el riesgo de desarrollar EMQ a diferencia de los
corticoides sistémicos administrados de forma
aisladay utilizados en dosis inferiores a 15 mg/dia
(10 mg/dia es la dosis utilizada para el uso crénico
de corticoides por lo que es una dosis insuficiente
en la prevencion del EMQ).

Se sabe que el uso precoz de inmunosupresores
previene el empeoramiento de la agudeza visual '’.

Los casos en los que aparece neovascularizacion
retiniana deben tratarse con fotocoagulacidn
argon para prevenir otras complicaciones. Las
membranas epirretinianas (MER) pueden tratarse
con vitrectomia. En los casos de aparicion de
neovascularizacion subretiniana extrafoveal se
puede emplear laser argéon y en los casos de
membranas subfoveales y yuxtafoveales con
los nuevos farmacos antiangiogénicos como el
bevacizumab cuando son minimamente clasicas,
y con terapia fotodinamica (TFD) cuando son
predominantemente clasicas.

También se han utilizado como tratamiento de
la neovascularizacidn coroidea los corticoides
sistémicos e intravitreos®.
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OFTALMOPATIA DE GRAVES EN
EDAD PEDIATRICA. REVISION DE LA
LITERATURA Y REPORTE DE 5 CASOS

Jorge Klagges', Constanza Gil?, Martin Devoto®, Benjamin Riesco*

RESUMEN

La Enfermedad de Graves es un sindrome que puede presentar hiper, hipo o eutiroidismo, bocio,
oftalmopatia y en ocasiones mixedema pretibial. Es la causa mds comdn de hipertiroidismo
en edad pediétrica, siendo relevante tener en cuenta sus manifestaciones extratiroideas. La

Oftalmopatia de Graves (0G) ocurre cuando los autoanticuerpos activan el RTSH a nivel de
los fibroblastos orbitarios. Puede distinguirse una fase activa, donde se reconoce la clinica
caracteristica (exoftalmos, retraccion palpebral, edema periocular) y una fase residual, en
la que aparecen las secuelas. La categorizacion del paciente segun actividad y severidad
juega un rol central en la eleccion del manejo, para ello existen diferentes modelos.
Evaluamos 5 mujeres entre 4 a 14 afios (10 promedio). La mediana de los puntos de actividad
fue 2. EL80% de las pacientes presenté compromiso de la agudeza visual, pero sin neuropatia
optica. Respecto a los signos inflamatorios, los mds comunes fueron el dolor retro ocular
(60%) y la inyeccién conjuntival (60%), mientras que la retraccion palpebral (100%] y el
exoftalmos (100%) fueron los sintomas estéticos frecuentes. Ninguna paciente presenté
alteraciones de la motilidad ocular. Todas las pacientes fueron manejadas con terapia
antitiroidea, sin embargo, 2 requirieron el uso de corticoides y durante el seguimiento (5
afos promedio), una de las pacientes necesité cirugia. Nuestros resultados muestran que
la OG en edad pediatrica es mas prevalente en el sexo femenino. En la fase activa, la guia de
EUGOGO recomienda como primera linea reestablecer el estado eutiroideo precozmente. En
nuestra serie, 2 pacientes necesitaron la administracion de corticoides debido a los signos
de actividad. En fase residual, las secuelas (estrabismo restrictivo, retraccién palpebral o
exoftalmos) seran de resorte del oftalmélogo oculopléstico para lograr restaurar la mirada,
en tres pasos quirdrgicos (descompresidn orbitaria, estrabismo y cirugia palpebral). De tal
forma, el reconocimiento precoz y las medidas iniciales por parte del endocrinélogo resultan
suficientes para el manejo de la fase aguda en la mayoria de casos, pero en cuadros activos
las complicaciones de la mirada pueden ser prevenidas con uso temprano de corticoides.

INTRODUCCION

La Enfermedad de Graves (EG) es la causa de
hipertiroidismo mas comun en la edad pediatrica'?,
corresponde a un sindrome que abarca hiperti-
roidismo, bocio difuso, oftalmopatiay dermopatia
en raras ocasiones.

La Oftalmopatia de Graves (0G) es un trastorno
autoinmune que afecta la drbitay es la manifestacion
extratiroidea mas comudn de la EG. Un 80% de
pacientes con OG presentan hipertiroidismo, sin
embargo, un 10% de los pacientes con OG tiene

un estado eutiroideo, y otro 10% tiene un estado
hipotiroideo asociado a cancer de tiroides o tiroiditis
de Hashimoto.®

La EG tiene una incidencia de 20 a 50 casos por
100.000 personas, con una relacion 3-4: 1 de
mujeres:hombres, siendo la edad de debut mas
comun entre los 30 y 50 afos*, por su parte la
OG es 2,5-6 veces mas prevalente en mujeres
que en hombres.*¢ La mayoria de pacientes con
EG desarrollan OG dentro de los siguientes 18
meses desde diagnéstico’, frecuentemente levey
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autolimitada, con solo un 3-5% de formas severas
que amenazan la vision.®? Los nifios tienen la
misma probabilidad que los adultos de desarrollar
OG, pero su presentacion tiene menor severidad y
menor tasa de complicaciones.t Se han descrito
casos severos de EG en edad pediatrica''? que
corresponden a desafios terapéuticos, en general
asociados a la presencia de factores de riesgo.

Los factores de riesgo tienen importancia tanto en
lainstalacidn del cuadro como en su progresiéna
formas mas severas. Sibien la 0G es mas frecuente
en el sexo femenino, el sexo masculino se asocia a
mayor severidad. El tabaquismo -tanto activo como
pasivo-, el mal control del cuadro tiroideo de base
y el tratamiento con radioyodo estan asociados a
mayor riesgo de progresiony aparicion de novo.%¢
El riesgo asociado al tratamiento con radioyodo
puede disminuirse con la administracion de dosis
bajas de prednisona®™.

Las manifestaciones clinicas de la OG son mas
leves en nifos que en adultos. Los signosy sintomas
oculares pueden divergir temporalmente por
meses o afos respecto al diagnostico de EG™.
Clasicamente se ha utilizado la “curva de Rundle”
para explicar la historia natural de la 0G.” Esta
refiere que el estadio inicial de la patologia se
denomina “fase activa”, periodo durante el cual
lainflamacidn, la congestion orbitaly la proptosis
evolucionan. Luego de meses oincluso anos donde
la patologia tiende a estabilizarse, se alcanza la
“fase inactiva o residual”, donde bien pueden
revertir las manifestaciones patoldgicas, o persistir
secuelas estéticas y funcionales que requeriran
resolucion quirdrgica.

Hasta un 70% de pacientes con EG tienen afectacion
orbitaria subclinica'. Los signos y sintomas de
la OG suelen ser bilaterales y simétricos, pero
pueden presentarse de forma unilateral o bilateral
asimétrica. Existe una amplia variedad de signos
y sintomas, por lo que resulta practico agruparlos
en 5 entidades:

1. Inflamacion de los tejidos blandos: Compuesto
por el edema periorbital, la equimosis, la hiperemia
conjuntivaly la queratoconjuntivitis limbica superior.
Corresponde a una manifestacion temprana de 0G
y cursa con epifora, dolor retroorbital y sensacion
de cuerpo extrano.

2. Retraccion palpebral: La retraccion del
parpado superior (signo de Dalrymple] y el signo
de von Graefe (el retraso del parpado superior
para seguir al globo ocular en el movimiento hacia
abajo) corresponden a signos tempranos de 0G.

3. Proptosis: Resultado de la infiltracion de
linfocitosy el depdsito de glucosaminoglicanos en
los tejidos periorbitarios, es usualmente bilateral
y persistente. Puede llevar a complicaciones como

Ulcera corneal.

4. Miopatia restrictiva: Eledema de los musculos
extraoculares provoca restriccion de movimiento
que se manifiesta como diploplia. Es un sintoma
que impacta potentemente en la calidad de vida
del paciente.

5. Neuropatia éptica: Ocasionada por la
compresion del nervio dptico o los vasos que lo
irrigan a raiz del edema en la musculatura orbitaria.
Se presenta con disminucion de la agudeza visual,
de la vision de colores, palidez de papila al fondo
de ojo y escotoma central o paracentral.

En una serie de 120 pacientes adultos los signos
mas comunes fueron retraccion palpebral, proptosis
y disfunciéon de musculatura extraocular. Los
sintomas mas comunes fueron diplopia, dolor
retrooculary epifora. En ninos las manifestaciones
son ligeramente diferentes, siendo los sintomas
comunes la retraccion palpebral, la proptosis y
el edema periorbital. La miopatia restrictiva es
rara, asi como la neuropatia dptica®.

El diagndstico de 0G es eminentemente clinico,
aunque los examenes de funcidn tiroidea juegan un
rol en el manejo, asi como la TAC y RM de drbita.
Para construir un abordaje terapéutico adecuado
es necesario tener en cuenta los conceptos de
actividad y severidad, donde actividad se refiere
alos signos inflamatorios como dolor retroocular,
edema palpebral, inyecciéon conjuntival o equimosis
y severidad al grado de déficit funcional provocado
por la patologia®. De esta forma puede establecerse
cuando preferir la conducta expectante (“esperar
y observar”), el manejo general (restauracion
del estado eutiroideo y lubricacion ocular] y las
opciones quirdrgicas.

El objetivo del presente trabajo es describir las
manifestaciones clinicas, el manejoy la evolucion
de 5 pacientes pediatricos con 0G, junto a una
revision bibliografica.

METODO

Se realizd una revision retrospectiva de 5 casos
evaluados entre los anos 2012 al 2017.

RESULTADOS

Se evaluaron 5 mujeres entre 4 a 14 anos (mediana
de 13 afos). Elindice de actividad tuvo una mediana
de 2 puntos conunrango entre los 0y los 4 puntos
(Tabla 1).

Respecto a la clinica, el 80% de las pacientes
presentd compromiso de la agudeza visual, pero
sin neuropatia 6ptica. Las manifestaciones clinicas
mas frecuentes fueron (Grafico 1): la retraccion
palpebral (100%), la proptosis (80%)] y la inflamacion
de tejido blando (60%, edema periorbital, edema
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conjuntival e inyeccidn conjuntival). Ninguna paciente
presento alteraciones de la motilidad ocular.

La Figura 1 muestra algunas manifestaciones de
la Enfermedad de Graves

A todas las pacientes se les indicaron medidas
generales y control del estado hipertiroideo con
Danantizol o Metimazol por endocrindlogo infantil.
Como estudio complementario, se le solicité a 3
pacientes una TAC de drbita. Adicional a esto y

en funcion de la actividad de la enfermedad, a 2
pacientes se les administraron corticoides, uno de
manera local en la 6rbitay otro por via sistémica.
El tratamiento quirdrgico fue necesario en 1
paciente, que dentro del seguimiento (mediana
3 afos) necesité una descompresidn orbitaria
para resolver su cuadro de exoftalmia (Tabla 1).
Ninguna paciente necesito cirugia de estrabismo
o de parpados.

Variable Porcentaje / Mediana + rango
Femenino 100%
Sexo
Masculino 0%
Edad 13 afos (4-14)
Actividad 2(0-4)
Seguimiento 3afios (0-11)
Medidas generales 100%
Tratamiento médico Antitiroideos 100%
Corticoides 40%
Descompresion orbitaria 20%
Tratamiento quirdrgico Cirugia de estrabismo 0%
Cirugia de parpados 0%

Tabla 1: Descripcién de la serie de 5 pacientes con OG en edad pediétrica.

Prevalencia en la serie (%)

\.

Gréfico 1: Histograma de prevalencia de manifestaciones clinicas de OG en la serie publicada.
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DISCUSION

La Oftalmopatia de Graves afecta de varias formas
la funcion ocular, independiente de la edad y el sexo,
ademas de la afectacidn organica propiamente tal,
existe un compromiso importante de la calidad de
vida del paciente. Ya que su incidencia es muy baja
en edad pediatrica, la investigacidn en relacion
a OG se ha enfocado en el segmento adulto, sin
embargo, durante las Gltimas décadas han surgido
estudios clinicos que permiten determinar las
diferencias entre grupos etarios y algunos esquemas
terapéuticos que son utiles en el enfrentamiento
al cuadro.

La OG es la manifestacion extratiroidea mas comun
de la EGy presenta una mayor prevalencia en el sexo
femenino, hecho que se condice con los resultados
de nuestra serie. AL momento del diagndstico es
importante notar otras manifestaciones de EG
como el bocio (Figura 2).

En la poblacidn pediatrica, existe un riesgo igual
o levemente menor de desarrollar OG que en
la edad adulta®", se ha descrito que durante la
adolescencia (11-18 afos) tanto la incidencia como
la sintomatologia comienzan a acercarse a las de
los adultos. La OG ocurre mas frecuentemente
en adolescentes (68%], como los de nuestra
muestra (mediana 13 afios), que en menores de
11 afnos (31%)". Una posible explicacién surge del
cuestionario europeo de Krassasy cols. (2005)?en
el que destaca el tabaquismo activo y pasivo como
factor de riesgo para desarrollar OG, de esta forma,
el tabaquismo adolescente se asocia al aumento
de la prevalencia versus menores de 11 anos, sin
embargo, ninguna de nuestras pacientes fumaba.

Otros factores de riesgo son el estrés, que puede
actuar como gatillante de la OG, los titulos elevados
de anticuerpos para el receptor de TSH y niveles
elevados de T4 libre'"8, El factor de riesgo mas
importante en nuestra muestra es el género.

Los signos y sintomas no difieren sustancialmente
con el cuadro de presentacion en edad adulta, se
asocian la epifora, el dolor, la sensacién de cuerpo
extrafno, inyeccién conjuntivaly la fotofobia como
sintomas derivados de la inflamacion de partes
blandas, éstos son comunes en la edad pediatrica
y ennuestraserie estuvieron presentes en un 60%
de los casos. Nuestros pacientes presentaron
retraccion palpebral y proptosis en un 100% vy
80% respectivamente, éstos son descritos tanto
en adultos como en nifos, como los signos mas
comunes de OG™ 1618,

Las complicaciones que amenazan la vista son poco
comunes en adultos, y su frecuencia es todavia
menor en edad pediatrica. Bratley y cols. (1996]"
publicaron unade las series mas largas de pacientes
con OG hasta la fecha, de los 120 pacientes adultos

descritos, el 43% presentdé miopatia restrictivay
un 6% neuropatia dptica. En edad pediatrica, el
estudio de Holty cols.” categorizd en prepubery
postpuber a sus pacientes segun estadio Tanner,
y obtuvo un 0% de miopatia restrictiva para los
prepuberes, pero un 24% para postpuberes.
Nuestros resultados estdn en concordancia con
el estudio en edad pediatrica, lo que apoya las
observaciones sobre el menor grado de severidad
con que cursa la OG en este grupo etario.

Se han reportado casos de OG severa en edad
pediatrica, Ferreira y cols."” y Papp y cols."
describieron casos pediatricos con neuritis dptica,
de dificil manejo y asociados a titulos altos de
anticuerpos y niveles altos de T4 libre.

El diagndstico de OG se hace a través de la
clinica ocular (proptosis, retraccion palpebral,
inflamacion de partes blandas), la relacion con
un trastorno tiroideo autoinmune y la exclusidn
de otros diagnésticos. Como complemento puede
solicitarse alguna técnica de imagen como TAC
o RM para evaluar signos inflamatorios en la
musculatura extraocular, en nuestra serie se
solicitd en 3 pacientes. Para diagnosticar 0G no
existen marcadores bioquimicos, sin embargo, los
titulos de anticuerpos contra el receptor de TSH se
han relacionado tanto con la severidad como con la
actividad de la enfermedad, posicionandose como
un parametro Util para evaluar la condicidn clinica
y el pronostico®. Un 85% de los encuestados en
un estudio europeo?' declararon solicitar niveles
de TSH, T4 libre y anticuerpos para el receptor de
TSH como estudio diagndstico, en nuestra serie el
diagnostico fue realizado asociado a anticuerpos
para el receptor de TSH elevados en promedio 8x
su valor normal.

Durante laanamnesisy el examen fisico es necesario
realizar unavaloracion de la actividad y severidad
del cuadro. Estos conceptos posteriormente van
a guiar el manejo del paciente a través de su
categorizacidn.

La actividad se refiere a la presencia de signos
inflamatorios del ojo o la orbita. Puede evaluarse a
través de la escala Clinical Activity Score (CAS)?,
ampliamente utilizada y recomendada por la
EUGOGO. En la primera consulta se punttan los
items del 1al 7:

Dolor orbital espontaneo

Dolor orbital asociado a movimientos oculares
Edema de parpado

Eritema del parpado

Inyeccion conjuntival

Equimosis

N ool AW N =

Inflamacion de la caruncula o plica
Para el seguimiento los pacientes pueden evaluarse
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enun total de 10 puntos, anadiendo las evaluaciones
del 8 al 10:

8. Incremento de > 2mm en la proptosis
9. Disminucidn uniocular del movimiento en
cualquier direccion > 8°

10. Disminucidn de la agudeza visual equivalente
a 1 linea de Snellen

Un CAS 2 a 3 sobre 7 puntos se considera una 0G
activa.®?2 . La Figura 3 muestra una paciente en
fase activa.

La severidad se refiere al grado de afectacion
funcional o estética de la patologia, independiente
de si la patologia se encuentra en estado activo o
inactivo. La EUGOGO desarrollé una clasificacion
de severidad basada en parametros clinicos':

1. 0G que amenaza lavista: Paciente con neuropatia
optica o rotura corneal.

2. 0G moderada a severa: mas de 1 sintoma de
los siguientes:

Retraccion palpebral = 2mm

Compromiso moderado de tejido blandos
Proptosis =2a 3mm

Diplopia

OG leve: mas de 1 sintoma de los siguientes
Retraccion palpebral < 2mm

Compromiso leve de tejido blandos
Proptosis <3mm

Diplopia inconstante o sin diploplia

® o 0 T 0 wa o T o

Dano corneal que responde a lubricantes

La clasificaciéon Vision Inflammation Strabismus
Appearance (VISA)? sistematiza la evaluacion
inicial del paciente con OG, agrupando la valora-
cion de severidad y actividad a través de cuatro
pardametros: vision (agudeza, color y fondo de
ojo), signos inflamatorios, motilidad extraocular
y cambios estéticos.

Ennuestramuestra, 3 de las 5 pacientes presentaban
un CAS 2 3 (promedio CAS = 3) con una severidad
moderada-severa de EUGOGO.

Ademas de ser guiado por la actividad y severidad
de ésta, el tratamiento de la OG debe considerar
medidas locales como el uso de gotas artificiales,
el cese del habito tabaquico en caso de presentarlo
y la derivacidon temprana, en casos “no leves”, a
un centro adecuado que cuente con oftalmélogo-
oculoplastico y endocrindlogo?. El primer paso
terapéutico debe dirigirse a buscar el retorno al
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estado eutiroideo, es decir, tratar la EG. Bartalena
y cols. (2016)?" reportan que, en tratantes europeos,
un 83% usa antitiroideos (Metimazol, 20-30mg
al dia) como tratamiento de primera linea, y un
70% usa b-bloqueo (propanolol) para el manejo
sintomatico. La totalidad de nuestras pacientes tuvo
manejo antitiroideo, 4 de ellas con Danantizoly 1
con Metimazol, segun criterio del endocrinélogo.

El objetivo de la terapia en fase activa es llevar al
cuadro a una fase inactiva o residual, con un CAS
< 3. Durante la fase residual, el objetivo terapéutico
es corregir, principalmente a través de cirugia, las
posibles secuelas.

El tratamiento de la OG pediatrica leve se define
a menudo como “esperary observar”®'%% a raiz
de que el cuadro suele remitir luego de alcanzar
el estado eutiroideo. Estd indicado el manejo
antitiroideo y las lagrimas artificiales o geles.

Para el manejo de la OG pediatrica moderada
a severa existen diferentes opciones. Las reco-
mendaciones de la guia de la European Thyroid
Association (2016)% incluyen el uso temprano de
corticoides endovenosos (metilprednisolona) con
una dosis acumulada que no sobrepase los 8 gen
un esquema de dosis intermedia (4,5 g acumulados)
que comienza con la administracién semanal por
6 semanas de 0,5 g, seguidas de la administraciéon
semanal por 6 semanas mas de 0,25g. La via
endovenosa presenta menor cantidad de efectos
secundarios y mayor efectividad que la oral?.
Procedimientos de segunda linea como terapia de
radiacion orbitaria o tiroidectomia total/subtotal
no deben realizarse en edad pediatrica por las
consecuencias deletéreas que podrian expresar en
eltiempo. Una de las pacientes requirio el uso de
corticoides intraorbitarios (Triamcinolona), debido a
decision del oculoplasticoy los padres de la menor,
con buenos resultados. Ebner y cols? describid
que el uso de corticoides intraorbitarios es util
en la disminucion de la diploplia y la inflamacién
de la musculatura extraocular, sin asociarse a
efectos adversos sistémicos u oculares. Esta
terapia estaria recomendada en pacientes con
enfermedad moderada, inflamacion asimétrica o
comorbilidades que impidan el uso de corticoides
intravenosos.

Respecto a las formas que amenazan la vista,
se recomienda que la exposicion corneal severa
se trate prontamente para disminuir el riesgo
de rotura corneal. Si esta ocurre, la resolucion
quirurgica debe ser pronta. La neuropatia dptica
distiroidea debe tratarse con dosis elevadas de
corticoides (500-1000mg de metilprednisolona
en bolo por 3 dias consecutivos o dias alternos
durante la primera semanal y con descompresion
orbital urgente silarespuesta es pobre o ausente
dentro de 2 semanas.?



Unavez que el tratamiento logra que la OG alcance  descompresidn orbitaria, cirugia de correccidn
la fase inactiva, independiente de la severidad, de estrabismoy cirugia de parpados. Dentro del
la resolucidn de las secuelas es de resorte seguimiento, una de nuestras pacientes requirio de
quirdrgico. En general, en tres pasos quirdrgicos: descompresion orbitaria pararesolver su cuadro.

Figuras 1A, 1By 1C: Paciente en fase activa, con exoftalmos

y lagoftalmos, que se manejd con corticoides sistémicos.

Figura 2: Paciente con bocio, es relevante que como oftalmélogos
revisemos la tiroides de los pacientes que sospechemos 0G.

Figuras 3Ay 3B: Paciente con OG en fase activa a la que, una vez controlada, se le realiza una descompresion orbitaria.
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BARTONELOSIS OCULAR

Sergio Ardiles C.!, Rodrigo Candia Ch.!, Patricio Villaseca G.!,
Cristian Cumsille U.2, Tomas Rojas V.

RESUMEN

La Bartonella es un género de bacterias negativas, se transmite entre los gatos
a través de las pulgas y a humanos por rasguio, mordida o lamida de gatos. La
infeccion por Bartonella puede comprometer tanto sistémica como ocularmente al
paciente. Entre las presentaciones oftalmoldgicas mas frecuentes encontramos:
Sindrome Oculoglandular de Parinaud (SOGP] y la Neuroretinitis. Existen
multiples cuadros que pueden simular una bartonelosis ocular, por lo que es
indispensable un estudio acorde ante la sospecha clinica, con serologia, PCR, e
histologia en caso de ser necesario. El tratamiento de la bartolenosis ocular se
recomienda en caso de existir compromiso del polo posterior, para acelerar la
recuperacién visualy evitar el desarrollo de recidivas, idealmente con Doxiciclina

200mg al dia asociado a Rifampicina 600mg al dia durante 4 a 6 semanas.

INTRODUCCION

Bartonella (anteriormente conocida como Rochalimaeal)
es un género de bacterias Gram negativas, el Gnico de
la familia Bartonellaceae. Es un bacilo, pleomérfico
y fastidioso. Incluye mas de 20 especies, dentro de
las cuales el mas trascendente clinicamente es B.
Henselae. Existen dos serotipos/genotipos de B.
Henselae: Tipo | (Houston 1), Tipo Il (BA-TF). El tipo
Il es el serotipo predominante en Europay el tipo |
en Asia.'?

La prevalencia de Bartolenosis es de 1,8-9,3 casos cada
100.000 personas. En USA anualmente se diagnostican
entre 22.000 a 24.000 casos de enfermedad por
arafazo de gato (EAG). Segln estudios seroldgicos,
los Ac. anti-Bartonella se detectan entre 6 - 24,7%
en pacientes inmunocompetentes y entre 16 - 40%
en pacientes VIH.?

FISIOPATOLOGIA

La B. Henselae se transmite entre los gatos a través
de las pulgas y a humanos por rasguno, mordida o

lamida de gatos. El parpado o la conjuntiva son el
sitio de inoculacion en el Sindrome Oculoglandular
de Parinaud.

Su estrategia de infeccion consiste en la transmision
por unvectorartrépodo, con una colonizacién en nicho
primario seguido a continuacién por una entrada en
células migratorias, alcanzando el endotelio vascular,
donde persisten intracelularmente. En el torrente
sanguineo invaden los eritrocitos y vuelve a infectar el
nicho principal. La presencia de diferentes fenotipos
de virulencia del VirB / D4 T4SS y el Beps (Tabla 1],
permiten el establecimiento, mantenimientoy control
de un nicho intracelular.

La Bartonella generaindentaciones en la superficie
de eritrocitos, invadiendo posteriormente en los poros
resultantes. Ni la deformacién de las membranas
de eritrocitos ni el proceso de invasion real parece
implicar la rotura de la superficie de los eritrocitos.

1.- Residente de Oftalmologia Universidad de Chile. 2 Oftalmélogo Hospital San Juan de Dios.
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TABLA 1: Factores Patdgenos de la Bartonella Henselae

Factores Funcién
Autoagregacion bacteriana
Unién a la MEC
Adhesinas (Bada, Vomps]) Unidn de la célula huésped a través de beta 1 integrinas

Activacion de HIF-1y NF-kappa B
Inhibicion de la fagocitosis

La inhibicién de la apoptosis
Activacion proinflamatoria
Modulacién de la angiogénesis
Formacién invasome

Activacion de la sefalizacion de NF-kappa B.
Adhesion célula huésped

Sistema de secrecion de VirB / D4 tipo IV

Proteinas de membrana externa

Factor secretado (GroEL) Activacion de Ca* sefnalizacion

Sistema de secrecion de tipo IV Trw La adhesion a la superficie de eritrocitos

Deformina Fo_rma_cién de invaginaciones en membranas de
eritrocitos

Flagelos Fuerza mecanica

LPS Invisibilidad a TLR4, antagonizar la sefnalizacion de TLR4

Autotransportadores Desconocido, la actividad cohemolysin (CFA)

Proteinas de union de hemina Unidn a fibronectina hemina (HbpA)

MANIFESTACIONES CLIiNICAS POR BARTONELLA
La infeccion por Bartonella puede comprometer tanto sistémica como ocularmente al paciente, dicha
presentacion variara acorde a la especie de ésta (Tabla 2)

TABLA 2: Manifestaciones sistematicas y oculares seglin especie de Bartonella

. Huésped |Huésped Manifestacion Manifestacion
Especie . . Vector .
reservorio |accidental Sistémica Ocular
SOGP NR,
EAG, FOD, Retlm.tls, Coroiditis,
Humanos, Pulgas, L Oclusiones
B.Henselae Gatos Endocarditis,
Perros Garrapatas - vasculares,
Glomerulonefritis o
vasculitis,
iridociclitis
Fiebre de las
trincheras,
. Gatos, Perros, Endocarditis, SOGP, NR, Retinitis,
B.Quintana Humanos . . - .
Monos Angiomatosis Vasculitis, Uveitis
Bacilar,
adenopatias
NR, Retinitis,
B.Grahamii Roedores | Humanos Pulgas papilitis, vasculitis,
UA, UP
B.Elizabethae Pulgas NR

EAG= Enfermedad por Arafazo de Gato, FOD= Fiebre de origen desconocido, SOGP= Sindrome Oculoglandular de Parinaud, NR= Neuroretinitis, UA= Uveitis anteriores,
Ul= Uveitis Intermedia, UP= Uveitis Posteriores.*5¢
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Enfermedad por Arafazo de Gato (EAG)
Enfermedad de caracter autolimitada, presenta un
periodo de incubacién de 3 a 10 dias (max. 20 dias).
Clinicamente se caracteriza por: erupcion cutanea
(25-90%), adenopatias de 1- 4 semanas de duracion
(hasta 2 afos), fiebre (hasta 2 semanas), fatiga
(hasta meses).

Criterios diagnosticos de EAG :

1.- Lesion dérmica u ocular primaria asociada
a aranazo de gato.

2.- Linfoadenopatias vecinas a la lesion.

3.- Pruebas de descarte de otras etiologias.

4.- Test seroldgico positivo para B. henselae.

5.- Biopsia del nédulo con hallazgos.
histopatoldgicos consistentes (bacilos
tenidos con tincion argéntica de Warthin
Starry y linfadenitis granulomatosal)

Epidemiolégicamente afecta principalmente a
hombres menores de 20 anos, y presenta una mayor
incidencia en otono e invierno.

Bartonelosis Ocular

Incluye cualquier compromiso oftalmolégico
producto de la infeccidn por Bartonella. Entre las
presentaciones mas frecuente encontramos: Sindrome
Oculoglandular de Parinaud (SOGP); Neuroretinitis;
Retinocoroiditis focal; Vasculitis Retinal; Oclusion
vascular; Uveitis anterior, intermedia y posterior;
Endoftalmitis y Absceso orbitario secundario a
Osteomielitis.”

a) Sindrome Oculoglandular de Parinaud (SOGP).
Se presenta entre 5-10% de los pacientes con EAG.
Clinicamente se caracteriza por una conjuntivitis
granulomatosa asociado a linfadenopatia regional
(preauriculares, submandibulares o cervicales).

b) Neuroretinitis. Se presenta entre el 1%-2% de los
pacientes con infeccién sistémica por B. Henselae.
Clinicamente se caracteriza por edema del nervio
optico (signo temprano), desprendimiento de retina
exudativoy estrella macular (signo tardio, entre las
2y 4 semanas).

Algunos pacientes pueden presentar palidez de papila,
sensibilidad al contraste disminuida, potenciales
evocados visuales alterados, discromatopsia y
defecto pupilar aferente relativo (DPAR). Es rara la
presentacion bilateraly la presencia simultanea de
neuroretinitis y SOGP.

Diagnéstico diferencial de Bartonelosis Ocular
Existen multiples cuadros que pueden simular una
Bartonelosis Ocular, dentro de los mas importantes
a considerar estan: Sifilis; Tuberculosis; Enfermedad
de Lyme; Toxoplasmosis; Toxocariasis; Leptospirosis;
Sarcoidosis; Sindrome de Hipertension Endocraneana.

Estudio de laboratorio de Bartonelosis Ocular
al Serologia. Latécnica mas sensibleyespecificaes
lainmunofluorescencia indirecta (IF1). Sin embargo
presenta varias limitaciones dado que no distingue
entre enfermedad activa e infeccion previa, existe
una alta seroprevalencia, algunos pacientes nunca
crean anticuerpos y puede existir una reactividad
cruzada con otros agentes (VEB, CMV, S. Pyogenes,
Toxoplasma). Los titulos de IgM mayor oiguala 1/16
sugiere enfermedad aguda, el 50% de los pacientes
mantiene niveles positivos durante 3 meses y la
presencia de valores negativos no descartan la
enfermedad. Por su lado los titulos de IgG mayor
o igual a 1/256 se consideran positivos, los titulos
decrecen con el tiempo, en especial a contar de la
cuarta semana, siendo un 75% seronegativo al ano.

b] PCR.Estatécnica presenta una alta especificidad,
rapidaidentificaciény moderada sensibilidad (30-60%
tejido linfatico). Se puede obtenera partirde multiples
muestras (tejido linfatico, sangre, secrecion). Se
recomienda solicitar frente a la sospecha clinicay
la presencia de una serologia negativa.®

c] Histologia. No hay lesién especifica de Bartonella
Henselae, solo sugestivas, como la granulomatosis
necrotizante. Util para descartar patologias malignas.

TRATAMIENTO

al EAG. La mayoria de los casos presenta una
resoluciéon gradual, no requiriendo tratamiento.
Sin tratamiento especifico sélo un 10% presenta
infeccion diseminada.

b) Linfadenitis. El esquema mas idéneo seria
Azitromicina 500 mg por 5 dias, o en segunda
linea Doxiciclina 100 mg cada 12 horas asociado a
Rifampicina 300 mg cada 12 horas por 14 dias.

c) Endocarditis. La Recomendacién AHA del 2005
frente a la sospecha, es el uso de Ceftriaxona,
Gentamicina mas Doxiciclina; y frente a un caso
confirmado Doxiciclina y Gentamicina (Alternativa
Rifampicina). Ambos esquemas por una duracion
de 6 semanas a 6 meses.

d) Bartonelosis Ocular. Se recomienda en compromiso
del segmento posterior para acelerar la recuperacion

Bartonelosis Ocular



visualy evitar el desarrollo de recidivas, idealmente
con Doxiciclina 200 mg al dia asociado a Rifampicina
600 mg al dia durante 4 a 6 semanas. La Rifampicina
presenta buena penetranciaal SNCy se complementa
alaumento de los radicales libres de oxigeno en los
polimorfonucleares inducido por las tetraciclinas.
En las formas anteriores o SOGP no es necesario
realizar tratamiento antibidtico especifico.

Desinfeccion de Bartonella

La Bartonella es susceptible a los desinfectantes
comunes tales como el Etanol al 70 %, Hipoclorito
de sodio al 1 %y de Formaldehido al 2 %.
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MATUCANA ESQUINA HUERFANOS

La esquina del clinico

Staff: jDoctor porque la mala cara?

Becado: es que un paciente me puso en aprietos, me comenzo a preguntar por las ventajas de los
aportes vitaminicos y la vision...

Staff: pero le preguntaba en general o por algin cuadro en particular

Becado: El paciente es una mujer mayor de 75 afos que es controlada en el policlinico por una
degeneracion macular asociada a la edad de tipo seco...

Staff: Tiene algun otro antecedente relevante...

Becado: Si, su madre y hermana mayor quedaron con grave deterioro visual en sus ultimos afos y
la paciente al igual que ellas era una fumadora pesada hasta hace poco, actualmente tiene buena
visién, 0.8 en ambos ojos con sus anteojos y J1 de cerca

Staff: ;tiene una dieta balanceada?

Becado: Supongo, se ve bien nutrida, porque la pregunta?

Staff. La verdad es que es evidente que los requerimientos vitaminicos y nutricionales del ojo son
muy bajos y por tanto una ingesta balanceada no tendria que requerir de suplementos

Becado: Pero esta sefiora hacia mencién a un estudio que leyd en el diario sobre aportes vitaminicos
Staff: efectivamente el National Eye Institute de Estados Unidos ha realizado estudios con una sélida
estructura estadistica (Randomizados y multicentricos) que han aportado mucho para responder
dudas y generar recomendaciones

Becado: cuales estudios para buscar sus conclusiones

Staff: los estudios AREDS (Age-related eye disease study] 1 (terminado el 2001) y AREDS 2 (resultados
liberados el afo 2013), el primer estudio demostré que la suplementacion de Vitamina C, Vitamina E,
Beta Caroteno, Zinc y Cobre lograban disminuir el riego de progresion de la degeneracion macular
etaria a niveles que produjeran una pérdida de visionyy ...

Becado: Excelente y porque entonces se desarrolld una segunda etapa si los resultados fueron tan
buenos

Staff: se realizo la segunda etapa ya que se vio que habia un aumento del cancer de pulmoén en la
poblacion de estudio fumadoray se logré establecer que ello era dado por la adicion de Beta Caroteno
en la formulacion, ademas se logré demostrar ademas que la adicion de Zinc era capaz de producir
molestias gastricas

Becado: Por tanto, era cosa de retirar el Beta Caroteno de la formulacion

Staff: no era tan facil ya que el estudio demostraba que el factor protector de la progresion era
justamente la presencia del Beta Caroteno, por ello se disefi¢ el estudio “2” en el cual el Beta Caroteno

Matucana Esquina Huérfanos. La Esquina Del Clinico



era remplazado por Luteina y Zeaxantina miembros de la misma familia pero que no reportaron
incremento de la incidencia de cancer de pulmoén y se redujo el Zinc con lo cual disminuia demas las
molestias gastricas y urinarias, los resultados de este segundo estudio fueron liberados el aho 2013
Becado: Por tanto, como un manejo de acompanamiento que ademas posee caracteristicas de
terapia suplementaria uno podria agregar suplementos vitaminicos a estos pacientes basados en
la formulacion AREDS 2y asi incluso dar la sensacion de que algo se esta realizando, cosa muy
necesaria en este tipo de paciente.
Staff: Asi es, de hecho el resultado del estudio mostrd una reduccion de hasta un 25 % entre los
participantes en la progresidn hacia estados avanzados de la afeccidn sin embargo no mostro cambios
en cuanto a la tasa de cirugia de cataratas entre los que tomaban la formulay la poblacidn general.
Becado: ;Qué pasa con un paciente que ya toma suplementos vitaminicos complementarios? Cosa
que no es rara.
Staff: Claro que es frecuente, en general no hay problema que tome suplementos AREDS con
multivitaminicos ya que ellos muchas veces poseen otros componentes como por ejemplo Vitamina
D, necesaria en pacientes mayores con osteoporosisy que esta ausente de las formulaciones AREDS.
Becado: jes adecuado dar estos suplementos a pacientes jdvenes familiares de pacientes afectados?
Staff: no hay luces respecto a si es recomendable una indicacion de ese tipo en pacientes jovenes, si
vale recomendarles una dieta balanceada y evitar otros factores de riesgo como es el tabaquismo.
Becado: ;Cudl es la formulacion del AREDS 27
Staff: 500 mg vitamina C

400 IU vitamina E

10 mg luteina

2 mg zeaxantina

80 mg zinc

2 mg cobre
La vitamina “E” es un inhibidor de la agregacion plaquetaria y puede competir con factores de la
coagulacidnrelacionados con la Vit K por tanto pude generar problemas de sangramiento en pacientes
que se encuentren en terapia anticoagulante
Becado; jqué dosis recomiendo?
Satff: un comprimido diario junto con las comidas, por ejemplo, al desayuno o segin convenga ya
gue se trata de pacientes que muchas veces poseen otras terapias.
Becado: Muchas gracias ha sido muy clarificador y voy a investigar mas el tema.

Javier Corvalan R.
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