L4 Edicion 21
Septiembre
Afo 2021

Asociacion Guatemalteca de Oftalmologia

Coroiditis serpiginosa-like como
presentacion de tuberculosis ocular
presunta: Reporte de caso

[ R

Caracterizacion clinica de endoftalmitis
postraumatica.

Implante intravitreo de dexametasona (Ozurdex®)
en el tratamiento del Edema Macular Cistoideo en
Uveitis no infecciosa: Caso clinico.

Retinitis pigmentosa unilateral:

Reporte de 2 casos.

Sindrome de Vogt-Koyanagi-Harada:
Reporte de un caso y revision bibliografica.

www.oftalmologosdeguatemala.org




Editora en Jefe
Dra. Andrea Arriola Lépez
Retina y Vitreo. Uveitis, ROP.

Editores Asociados

Dra. Laura Reyna Soberanis
Oftalmopediatria y Estrabismo
Dr. Erick Saenz
Oftalmopediatria y Estrabismo
Neuroftalmologia

Colaboradores / Junta Directiva
Dra. Andrea Arriola Lépez
Retina y Vitreo. Uveitis, ROP.
Presidenta

Dr. Erick Saenz
Oftalmopediatria y Estrabismo.
Neuroftalmologia
Vicepresidente

Dra. Ericka Alarcén

Cdérnea y Segmento Anterior
Secretaria

Dr. Rudy Gutiérrez Diaz

Cdérnea y Segmento Anterior
Pro Secretario

Dr. Alejandro Campos Alvergue
Cdérnea y Segmento Anterior
Tesorero

Dra. Sonali Campos Alvergue
Retina y Vitreo

Vocal Docente |

Dr. José Golcher

Cdérnea y Segmento Anterior
Vocal Docente Il

Dr. Fernando Cifuentes

Retina y Vitreo

Vocal |

Dra. Juliana Bernal
Oftalmopediatria y Estrabismo
Vocal ll

Comité de Etica

Dr. Federico Hermes
Defensa Gremial

Dr. Fredy Aldana

Organizacion y Marketing
Lidia Martinez

ASOCIACION GUATEMALTECA DE
OFTALMOLOGIA

asociaciondeoftalmologia@gmail.com
info@oftalmologosdeguatemala.org
www.oftalmologosdeguatemala.org
+(502) 42991613

FOTOGRAFIA DE PORTADA

Lesion placoide multifocal en patrén serpenteante
de Coroiditis Serpiginosa-like. Foto a colory
autofluorescencia.

Dr. Gonzalo Duarte




FRESGRPTION QML HEDHE
Ozurdcy

5"._ el
g Shie

E5a ““Q._

CONTENIDO

AGO

4
Editorial

5

INTERNATIONALLY SPEAKING

Coroiditis serpiginosa-like como presentacion de
tuberculosis ocular presunta: Reporte de caso.

8
Caracterizacion clinica de endoftalmitis
postraumatica.

17
Galeria Fotografica

19

Implante intravitreo de dexametasona
(Ozurdex®) en el tratamiento del Edema Macular
Cistoideo en Uveitis noinfecciosa: Caso clinico

23
Retinitis pigmentosa unilateral:
Reporte de 2 casos.

30
Sindrome de Vogt-Koyanagi-Harada:
Reporte de un caso y revision bibliografica.

37
Socios activos hasta el mes de agosto 2021

OFTALMICA |

3



EDITORIAL

Por Dra. Laura Reyna, Dr. Erick Saenz, Dra. Andrea Arriola

Esta edicion estd enfocada en retina y uveitis. La uveitis es un grupo
heterogéneo de entidades clinicas, de muy diversas causas, que tienen en
comun la inflamacion intraocular. Afecta tanto el tracto uveal (iris, coroides
y cuerpo ciliar), como estructuras adyacentes: esclera, cornea, humor vitreo,
retina y cabeza del nervio éptico. Las sefales de advertencia de la uveitis
suelen aparecer sUbitamente y empeorar con rapidez. La afeccion puede
ocurrir en uno o ambos o0jos, y puede afectar a personas de todas las edades
(en la poblaciéon econdmicamente activa, incluso a nifios). La uveitis puede
ser grave y provocar la pérdida permanente de la vision. El diagnéstico y el
tratamiento tempranos de la uveitis y enfermedades sistémicas asociadas
son importantes para prevenir complicaciones.

La patogénesis de la uveitis no es clara, sin embargo, se conoce que
intervienen factores genéticos, ambientales e inmunolégicos, destacando en
estos ultimos el papel de los linfocitos T y de los antigenos de clase Il del
complejo mayor de histocompatibilidad. Las secuelas incluyen opacidades
corneales o vitreas, queratitis en banda, sinequias, cataratas, membranas
epiretinianas, edema macular, neuropatia 6ptica, atrofia éptica e incluso
glaucoma.

Existen retos para llegar al diagndéstico preciso, ya que clinicamente
pueden presentarse de maneras similares y el algoritmo diagndstico puede
requerir tanto de consideraciones epidemiolégicas como de examenes
de laboratorio e imagenes bien orientados. Como oftalmélogos debemos
conocer las senales basicas de la presentacion de la uveitis, de tal manera,
gue con un equipo multidisciplinario (oftalmélogos, retindlogos, uvedlogos,
reumatologos, infectélogos, hematdlogos, entre otros), se preserve la vida y
vision del paciente.



COROIDITIS SERPIGINOSA-LIKE COMO
PRESENTACION DE TUBERCULOSIS OCULAR
PRESUNTA: REPORTE DE CASO

Gonzalo Duarte G*,
*Departamento de Uveitis y Enfermedades Inflamatorias Oculares, Hospital Carlos Van Buren de Valparaiso, Chile.

INTRODUCCION

La coroiditis serpiginosa (CS) es una condicion
inflamatoria idiopatica y crénica, con lesiones
de patrén geografico que avanzan de manera
centrifuga desde los bordes activos de la lesién.2,
La coroiditis por tuberculosis puede simular
una CS, pero corresponden a entidades clinicas
distintas, por lo que es importante diferenciarlas
para optimizar su tratamiento y el pronéstico visual
de los afectados.

PROPOSITO

Describir la coroiditis serpiginosa-like como
una forma de manifestacion de la TB ocular
presunta a través de un caso clinico con imagenes
multimodales.

CASO CLINICO

Masculino de 31 afos, peruano residente en Chile
desde hace 4 anos. Sin antecedentes extra-oculares
de importancia. Consulté en Marzo de 2018 por
disminucién de la agudeza visual en Ol. Como
antecedente, 6 afos previos presentd pérdida
significativa de agudeza visual en OD, donde no se
determiné etiologia y no logré mejoria clinica. En la
exploracién de Marzo de 2018 presentaba agudeza
visual mejor corregida (AVMC) de movimiento
de manos en OD y 20/70 en OIl. Sin hallazgos
patolégicos a la biomicroscopia de ambos ojos.
Al examen de fondo de ojos, se evidencié lo que
detallan las figuras 1ay 1b. Se solicitan retinografias,
autofluorescencia retinal y OCT macular que se
muestran en las figuras 1, 2y 3.

Sobre la base de los antecedentes, se realizé una
prueba de tuberculina (PPD 20 mm con flictenas
en area de induracion) y una prueba de Quantiferon
(8.2) que resultaron ser positivas. Se realizd
TAC de térax, abdomen y pelvis que descarto el

compromiso de otros organos. Se descartaron
otras patologias infecciosas.

Se hace diagnéstico de coroiditis serpiginosa-like
(CSL) secundaria a TB ocular presunta inactiva en
OD y activa en Ol. Se inicio terapia anti-tuberculosa
estandar con 4 drogas en fase diaria durante 10
semanas (isoniacida, rifampicina, pirazinamida vy
etambutol) y 2 drogas en fase trisemanal durante
16 semanas (isoniacida y rifampicina), combinada
con corticoesteroides sistémicos a dosis reduccion.
Se realizé evaluacion y seguimiento multimodal del
compromiso ocular (ver figuras 4a, 4b y 5). En su
control correspondiente al 7° mes posterior al inicio
del tratamiento, la AVMC mejoré a 20/30 en el Ol.

DISCUSION Y CONCLUSIONES

Las caracteristicas que permiten diferenciar
entre ambas coroiditis, son que la CSL ocurre en
individuos que viven en areas con TB endémica,
con lesiones multifocales que se inician en polo
posterior, con examenes sistémicos positivos
para TB y mejoran con terapia anti TB. En ambas
condiciones el proceso inflamatorio se localiza a
nivel del EPR, coriocapilaris y retina external.2. Hay
que considerarala TB como causa de inflamaciones
intraoculares, que requieren de terapia especifica
y seguimiento para evitar secuelas visuales y las
recurrencias a largo plazo.



Figura 1 OD: Lesion placoide multifocal en drea macular y peripapilar con presencia de fibrosis subretinal en
drea macular. Ol: Lesién placoide en drea macular inferior de bordes difuminados y en patrén serpenteante, que
respeta la zona peripapilar.

Figura 2 Autofluorescencia OD: Lesién placoide hipoautofluorescente en todo su territorio. Ol: Lesion placoide
hiperautofluorescente de mayor intensidad en los bordes.

Figura 3 OCT macular OD: Fibrosis sub-retinal extensa en drea central, asociado a atrofia coroidea difusa. Ol:
Interrupcion del elipsoides y capa de foto-receptores asociado a engrosamiento coroideo difuso.



Figura 4a Retinografia Ol mes 1 Lesion de mayor extension que al momento del
diagnéstico.

Figura 4b. Retinografia Ol mes 6 Lesion de menor extension, con bordes netos y migracion
pigmentaria.

Figura 5 Autofluorescencia Ol mes é Lesion hipoautofluorescente en toda su extension
que demuestra su inactividad.
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“CARACTERIZACION CLINICA DE
ENDOFTALMITIS POSTRAUMATICA"
ESTUDIO REALIZADO EN LA UNIDAD NACIONAL
DE OFTALMOLOGIA DEL 2012 AL 2016.

Judith Maria Pérez Martinezl, Wendy Lisseth Reyes Maldonado?
1Meédico Cirujana Oftalmadloga subespecialista en Glaucoma y Catarata
21Médico Cirujana Oftalmdloga subespecialista en Segmento Anterior.

RESUMEN

INTRODUCCION

La endoftalmitis es una complicacién relativamente poco frecuente pero devastadora en las lesiones de
globo abierto. Constituye aproximadamente entre 10 y 30 % de todas las endoftalmitis infecciosas y es
mas frecuente en los hombres (85 %). Se ha reportado la presencia de endoftalmitis postraumatica de 5
a 14 % y aumenta su incidencia con la presencia de cuerpo extrafo intraocular, puede llegar hasta 30 %
independientemente de la naturaleza de este, si ocurre en un ambiente de alto riesgo (ambiente rural).

OBJETIVO

Caracterizar clinicamente a los pacientes que desarrollaron endoftalmitis postraumatica que acudieron a
la clinica de Trauma Ocular de la Unidad Nacional de Oftalmologia durante los anos 2012 a 2016.

METODOLOGIA

Se revisaron los expedientes clinicos de todos los pacientes con trauma ocular que fueron atendidos en
la clinica especifica de la Unidad Nacional de Oftalmologia en los afios del 2012 al 2016 y desarrollaron
endoftalmitis, se reviso factores de riesgo, signos, sintomas, agudeza visual inicial, agudeza visual final y
el tratamiento brindado a cada uno de ellos.

RESULTADOS

Se encontraron 67 casos de endoftalmitis postraumatica, la edad media fue de 28.3 con DE +14. El 85%
de sexo masculino.

CONCLUSIONES

El 94% de los pacientes tuvo tratamiento después de 24 horas de ocurrido el trauma ocular. En el 62%
de los casos de endoftalmitis postraumatica hubo presencia de cuerpo extrafo intraocular. El 76% de
los pacientes eran de procedencia rural. El 73% de los casos tenian ruptura de capsula posterior lo cual
favorecio a la propagacién del patégeno a cavidad vitrea. La fotofobia, dolor ocular y la vitritis fueron los
signos de endoftalmitis postraumatica que se encontraron con mas frecuencia. El 95.5% de los pacientes
obtuvo tratamiento antibidtico, 43 casos de 67 se les realizd evisceracidon y 44 casos quedaron sin
percepcion de luz.

PALABRAS CLAVE

Complicaciones, trauma ocular, endoftalmitis postraumatica, diagndstico, prevencion y control.



INTRODUCCION

La endoftalmitis tras un traumatismo penetrante
del globo ocular (endoftalmitis postraumatica)
constituye una urgencia oftalmolégica. Esta
entidad constituye un grupo especial dentro de las
endoftalmitis, ya que esta causada por un espectro
microbioldgico especifico y tiene peor prondstico.
Se requiere un diagndstico y tratamiento precoz
para intentar mejorar el prondstico visual (12), Su
incidencia varia segun las series descritas en la
literatura. Se estima una incidencia de 2-7% para
todos los traumatismos oculares penetrantes,
gue puede elevarse hasta un 13% en el caso de
complicarse con una retencién de cuerpo extrano
intraocular o hasta un 30% si el traumatismo ocurre
en una zona rural (34.5),

El diagnéstico y conducta a seguir ante un paciente
con endoftalmitis traumatica constituye un desafio,
debido a las caracteristicas distintivas y agravantes
qgue la diferencian de las que ocurren en otras
escenas. Con el advenimiento de la vitrectomia, un
gran numero de ojos con este tipo de patologia han
tenido una evolucion satisfactoria. Sin embargo,
el prondstico visual se afecta por la complejidad
de factores como son: alta virulencia de los
microorganismos, endoftalmitis polimicrobiana,
respuesta inflamatoria, afectacion de estructuras
oculares vitales por el mecanismo del trauma,
severidad de la lesién, retraso en el diagndstico
e instauracion del tratamiento, afectacion del
segmento posteriory otros asociados a la presencia
de cuerpo extrafo intraocular como el tamano,
localizacién, material, trayectoria y toxicidad ocular
por su retencion dentro del globo ocular ©),

Todos los factores considerados imponen
una intervencion terapéutica inmediata e
individualizada con el objetivo de reparar el globo
ocular para una conducta definitiva, contrarrestar
los microrganismos potenciales de infeccion, la
respuesta inflamatoria destructiva y la extraccion
del cuerpo extrano intraocular en caso de estar
presente. El prondstico de la endoftalmitis va
a depender de la severidad de la infeccién, del
germen responsable y del grado de dafo ocular
producido por la inflamacién y la cicatrizacién
(789), Casos leves de endoftalmitis pueden tener
un resultado visual excelente.

Casos severos no solamente derivan en pérdida de
vision si no también en pérdida de todo el ojo. En
Guatemala no hay ningun estudio que caracterice la
endoftalmitis postraumatica, por lo que por medio
de este estudio descriptivo transversal se pretende
conocer las caracteristicas de los pacientes que
desarrollan endoftalmitis después de trauma
ocular, su incidencia, factores de riesgo, hallazgos
clinicos tempranos, asi como el tratamiento médico
y quirdrgico mas comun vy el resultado visual de
estos pacientes; con esta informacion poder
realizar diagndstico temprano y tomar medidas
inmediatas para mejorar el prondstico visual del
paciente en nuestra poblacién.

MATERIAL Y METODOS

Estudio descriptivo transversal siendo la unidad
de andlisis expedientes de pacientes de ambos
sexos que se presentaron a la Clinica de Trauma
Ocular de la Unidad Nacional de Oftalmologia que
desarrollaron endoftalmitis postraumatica durante
los afos 2012 al 2016. La informacion recabada
en el instrumento de recoleccion fue codificada y
procesada a un formato digital por computadora
utilizando el programa Epi-Info version 3.5.3.
Conlabase de datos completa se procede a analizar
la informaciéon segln las variables estudiadas e
interpretarlos con respecto a cada una de las
variables.




RESULTADOS

Tabla No. 1
Caracteristicas generales de los pacientes con endoftalmitis postraumatica
que consultaron a la Unidad Nacional de Oftalmologia, del 2012 al 2016.

Masculino 57 85%
Sexo

Femenino 10 10%
Edad Media 28.3 anos DE +14.0

Fuente: Caracterizacion clinica de endoftalmitis postraumdtica 2012-2016, UNO

Tabla No. 2
Relacion entre el cierre de herida primaria y el desarrollo de endoftalmitis
postraumatica en la Unidad Nacional de Oftalmologia del 2012 al 2016.

Cierre de la herida c . tai
primaria asos orcentaje
Mayor a 24 horas 63 924
Menor a 24 horas 4 6

Fuente: Caracterizacion clinica de endoftalmitis postraumdtica 2012-2016, UNO




Tabla No. 3
Agudeza visual inicial en escala de Snellen y logMAR del ojo afectado por
endoftalmitis postraumatica en la Unidad Nacional de Oftalmologia del 2012 al 2016.

Snellen logMAR Pacientes Porcentaje

20/12.5-20/25 -0.2-0.1 0 o)
20/30-20/60 0.2-05 0] 0]
20/80-20/160 0.6-0.9 (0] o)

20/200-20/400 1.0-1.3 7 10.4

20/500-20/1000 1.4-1.7 10 14.9

20/1200-20/2000 1.8-2.0 15 22.4

MM MM 17 25.4

PL PL 15 22.4

NPL NPL 3 4.5

Fuente: Caracterizacion clinica de endoftalmitis postraumdtica 2012-2016, UNO

MM = Movimiento de manos
PL= Percepcién de Luz
NPL= No Percepcion de Luz

Tabla No. 4
Relacién entre la presencia de cuerpo extrano intraocular y el desarrollo de
endoftalmitis postraumatica en la Unidad Nacional de Oftalmologia del 2012 al 2016.

Presencia de Cuerpo .
extrano intraocular Casos Porcentaje
Si 42 62
No 25 38

Fuente: Caracterizacion clinica de endoftalmitis postraumdtica 2012-2016, UNO

Tabla No.5
Procedencia de los pacientes con endoftalmitis postraumatica en la Unidad Nacional
de Oftalmologia del 2012 al 2016.

Procedencia Casos Porcentaje
Rural 51 76
Urbana 16 24

Fuente: Caracterizacion clinica de endoftalmitis postraumdtica 2012-2016, UNO



Tabla No. 6
Relacion entre ruptura capsular posterior y desarrollo de endoftalmitis
postraumatica en la Unidad Nacional de Oftalmologia del 2012 al 2016.

Ruptura de capsula .
posterior Casos Porcentaje

Si 49 73

No 18 27

Fuente: Caracterizacion clinica de endoftalmitis postraumdtica 2012-2016, UNO

Tabla No. 7
Presencia de signos tempranos, (24 horas post trauma ocular) en pacientes con
endoftalmitis postraumatica en la Unidad Nacional de Oftalmologia del 2012 al 2016.

Signos Casos Porcentaje
Dolor ocular 64 95
Fotofobia 62 93
Vitritis 62 93
Pérdida visual 60 20
Hipopion 54 81
Fiebre 51 77
Periflebitis retiniana 33 49

Fuente: Caracterizacion clinica de endoftalmitis postraumdtica 2012-2016, UNO

Tabla No. 8
Tratamiento brindado a los pacientes con endoftalmitis postraumatica en la Unidad
Nacional de Oftalmologia del 2012 al 2016.

Tratamiento Casos Porcentaje
Antibiéticos Intravitreos 64 95.5

Vitrectomia 32 47.8

Evisceracion 43 64.2

Fuente: Caracterizacion clinica de endoftalmitis postraumdtica 2012-2016, UNO



Tabla No. 9
Agudeza visual final en escala de Snellen y logMAR del ojo afectado por endoftalmitis
postraumatica 3 meses post trauma ocular en la Unidad Nacional de Oftalmologia del

2012al 2016.

Snellen logMAR Pacientes Porcentaje
20/12.5-20/25 -0.2-0.1 0 0
20/30-20/60 0.2-05 1 15
20/80-20/160 0.6-0.9 3 4.5

20/200-20/400 1.0-1.3 3 4.5
20/500-20/1000 1.4-1.7 4 6
20/1200-20/2000 1.8-2.0 5 7.5
MM MM 4 6

PL PL 3 4.5

NPL NPL 44 65.7

Fuente: Caracterizacion clinica de endoftalmitis postraumdtica 2012-2016, UNO

MM = Movimiento de manos
PL = Percepcion de luz
NPL= No Percepcion de Luz



DISCUSION Y ANALISIS

Pese a los importantes avances en el tratamiento
médico y quirudrgico, este tipo de endoftalmitis
contintiateniendoun mal pronéstico,yaque,debido
ala severidad del traumatismo, y sus consecuencias
funcionales y/o anatémicas, se asocia una infeccion
con un espectro de microorganismos especificos,
mas agresivos. La incidencia de endoftalmitis
después de un globo abierto es de 5 a 14% (10).
En el USEIR (United States Eye Injury Registry) la
incidencia es de 2.6% (11.12), En |la Unidad Nacional
de Oftalmologia en los afnos del 2012 al 2016 la
incidencia de endoftalmitis postraumatica fue del
3.3% (ver Tabla No. 1) de 2,031 casos con trauma
penetrante.

El sexo que predomind en la endoftalmitis
postraumatica fue el masculino 85% (ver Tabla
No. 1), lo que se debe a la cultura y sociedad que
actualmente vivimos en nuestra regién donde son
los hombres quienes tienen mas oportunidades de
trabajo y quienes son los mas expuestos a traumas.
Esto concuerda con estudios norteamericanos en
donde es mas comun en hombres en un 85% (13),
En el USEIR el rango es de 2.8% entre hombres y
1.4% entre las mujeres (14, La edad de los pacientes
oscilé entre los 5 y 48 afnos con una media de 28
anos. En la actualidad no se encontraron estudios
gue hicieran relacion entre la edad de los pacientes
con endoftalmitis postraumatica; pero sabemos
gue principalmente se dan en personas mayores y
jévenes quienes realizan tareas laborales que los
ponen en riesgo.

Un 94% (ver Tabla No. 2) de los pacientes con
trauma que desarrollaron endoftalmitis acudid
con mas de 24 horas del suceso a la clinica, lo que
coincide con las referencias bibliograficas con la
gran mayoria de los pacientes con endoftalmitis
traumaticas cuya herida se traté pasadas las 24
horas, se asociaron a peor prondstico visual (15.16),
Asi mismo estos resultados coinciden con la
Sociedad Espanola de Retina y Vitreo que plantea
existe mayor riesgo de adquirir endoftalmitis si la
herida se cierra pasada las 12 horas (17),

Los pacientes presentaban agudezas visuales
iniciales (ver Tabla No. 3) de movimiento de
manos 25.4%, percepcion de luz y entre 20/1200
a 20/2000 22.4% vy 3 de ellos no percibian luz.
Esto coincide con estudios internacionales de la

severidad de la agudeza visual afectada por esta
patologia y predice el prondstico visual final del
paciente (17,18),

El 62% de los pacientes tenian cuerpo extrafo
intraocular (ver Tabla No. 4) lo que se asemeja
con los estudios norteamericanos en donde se ha
reportado que hay presencia de cuerpo extrafo
intraocularenojosdiagnosticados conendoftalmitis
traumatica en un 43% (19). A pesar que el registro
americano de trauma no mostré alguna diferencia
en la incidencia de endoftalmitis entre cuerpo
extrafo intraocular organico o inorganico, otros
estudios han mostrado asociaciéon significativa
entre endoftalmitis traumatica y cuerpo extrafno
intraocular compuestos de material vegetal o
contaminado por tierra (3). El retraso en remover
el cuerpo extrano intraocular (mayor a 24 horas)
estd asociado con un incremento de endoftalmitis
al menos en heridas producidas en la casa y
ocupacionales (20),

La procedencia de estos pacientes fue altamente
rural con un 76% (ver Tabla No. 5) esto coincide
con estudios realizados en los que indican que el
origen rural del traumatismo esta relacionado con
un aumento en el riesgo de infeccidon. Asf Boldt
y Pulido encuentran un 30% vs 11% si el origen
del traumatismo fue rural, fundamentalmente
granjeros (21),

Hubo ruptura de cdpsula posterior en un 73%
(ver Tabla No. 6) esto facilita que los patdgenos
microbianos pueden facilmente acceder al vitreo.

Los signos tempranos con mayor frecuencia fueron
dolor ocular 95%, fotofobia 93% vy vitritis 93% (ver
Tabla No. 7). El 77% de estos pacientes tuvieron
fiebre el cual es un signo caracteristico de Bacillus
Cereus, el cual es un patégeno que comunmente se
encuentra asociado a endoftalmitis postraumatica
y uno de los que tienen peor prondstico visual (22.23),
La periflebitis retiniana 49% lo que no significa que
no existiera sino por la opacidad de medios fuera
muy dificil evidenciarlo.

La aplicacion de antibiético intravitreo en
endoftalmitis postraumatica se realizd en el 95.5%
de los casos (ver Tabla No. 8) lo que coincide con el
EVSaplicandosuscriterios(24. Enaquellos pacientes
gue ingresaban con agudezas visuales muy malas



como movimiento de mano, PL (percepcion de luz)
y NPL (no percepcién de luz) terminaban en NPL
y evisceracion (ver Tabla No. 9). En el 47.8% de
ellos se realizé vitrectomia en donde se eliminé el
nido de infeccion obteniendo mejores resultados.
Los pacientes con endoftalmitis postraumatica
ingresaron en su mayoria con agudezas visuales
muy deterioradas en movimiento de manos y
percepcion de luz. La mayoria de ellos termino
con agudezas visuales de NPL o eviscerados en
un 64.2% lo que coincide con los prondsticos
visuales del estudio en la India y del OTS (Ocular
Trauma Score) (21,25, Esto secundario a los factores
de riesgo que presentaban lo cual demord el
diagnostico precoz y el comienzo de tratamiento
médico y quirdrgico a tiempo.

CONCLUSIONES

® Entre los factores de riesgo que predispusieron
a desarrollar endoftalmitis después de trauma
ocular se encontré el tiempo de consulta
mayor a 24 horas, procedencia rural, ruptura
de la capsula posterior, lo que facilitd la
contaminacién a cavidad vitrea y cuerpo
extrano intraocular.

® Los signos de endoftalmitis postraumatica
que se encontraron con mas frecuencia
fueron fotofobia, dolor ocular y vitritis. La
presencia de fiebre, orienta hacia el patdégeno
Bacillus Cereus, uno de los microbios con peor
pronéstico clinico.

® A pesar que el 95.5% de los pacientes obtuvo
tratamiento antibiético intravitreo, la mayoria
de casos se evisceré o avanzo hacia la ceguera;
esto debido a los factores de riesgo que
retrasaron el diagndstico temprano y rapida
intervencion.

RECOMENDACIONES

® Serecomiendalaaltasospechaclinicatemprana
segun los hallazgos clinicos.

® Realizar cultivos de vitreo para tener mejor
seleccion de antibidticos y mejores resultados.

® Se recomienda la intervencion temprana:
vitrectomia temprana, antibiéticos sistémicos,
infusion intraocular continua de antibiéticos en
cirugia a dosis intravitreas.
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IMPLANTE INTRAVITREO DE DEXAMETASONA (OZURDEX?®)
EN EL TRATAMIENTO DEL EDEMA MACULAR CISTOIDEO EN
UVEITIS NO INFECCIOSA: CASO CLINICO

Dr Héctor Quintanilla (1), Dr. Mario Gutiérrez (2),

L. Fellow Retina - Vitreo, Instituto Panamericano Contra la Ceguera
2. Jefe clinica Retina - Vitreo, Instituto Panamericano Contra la Ceguera

ANTECEDENTES

La uveitis se define como infla-macion del tracto
uveal. (Iris, cuerpo ciliar y coroides) como a las
estructuras adyacentes (vitreo, retina, nervio
optico y vasos) (1). La uveitis tiene una incidencia
de entre 17 y 52 personas por 100 000 en Europa
y los Estados Unidos de América, aunque con una
incidencia mayor en chinos y japoneses. La uveitis
es la quinta causa de trastorno visual y ceguera en
los Estados Unidos y representa aproximadamente
del 10 al 15% de los casos de ceguera (2). La
uveitis que afecta el segmento posterior del ojo a
menudo no responde a la administracién tépica de
esteroides debido a que la penetracién del farmaco
terapéutico no es 6ptima mas alla del cristalino
(2). La uveitis representa del 10% al 15% de la ce-
guera que afecta de manera desproporcionada a
las personas mas jévenes (1).

Dentro de las principales etimologias asociadas
a uveitis posterior aparecen en el contexto de
enfermedades sistémicas no infecciosas (3):

e Sarcoidosis.

¢ Enfermedad de Vogt- Koyanagi-Harada.
e Esclerosis multiple.

¢ Enfermedad de Behcet.

e Lupus eritematoso sistémico (LES).

e Panarteritis nodosa (PAN).

e Granulomatosis con Poliangeitis.

El edema macular es una complicacién frecuente
en pacientes con uveitis, que a menudo limita el
potencial visual. Los estudios demuestran que el
edema macular se presenta con una incidencia de
9 al 28% en uveitis anterior, entre el 20 al 75 % de
los casos en uveitis intermedias, entre 19 a 34 % en
uveitis posteriores, y de 18 al 66% en panuveitis (4,5).

Implante intravitreo de dexametasona (Ozurdex®,
Allergan, Inc., Irvine, CA). Es un implante intravitreo

de dexametasona biodegradable que contiene 0,7
mg de dexametasona. Ozurdex® se coloca via pars
plana utilizando un inyector de aguja de calibre 22G.
Ozurdex® recibioé la aprobacién de la FDA en junio
de 2009 para el tratamiento del edema macular
asociado con la oclusién de la vena retiniana y para
el tratamiento de la uveitis posterior no infecciosa en
septiembre de 2010 (1).

CASO CLINICO

Paciente femenina de 62 anos de edad consulta
por “visiéon nubosa”. Con antecedente de cirugia de
catarata ambos ojos, hace 11 anos, sin antecedente
de enfermedades crénicas, tratamiento previo
con inyecciones intravitreas de triamcinolona.
Glaucoma secundario en tratamiento con
Brimonidina 0.1% gotas 1 gota en ambos ojos cada
12 horas, Timolol 0.5% gotas 1 gota en ambos ojos
cada 12 horas.

A la Exploracion Oftalmolégica: Agudeza Visual
con Correccion (AVCC) Ojo Derecho (OD) 20/100
Ojo lzquierdo (Ol) 20/200, presion intraocular
(PIO; mmHg) de 10 mmHg y 11 mmHg, en
ojo derecho e izquierdo respectivamente. Los
hallazgos de biomicroscopia de segmento anterior
con lampara de hendidura, conjuntiva bulbar
normocrémica, cdrnea queratopatia en banda,
celularidad 1+, pseudofaquia en ambos ojos, a la
exploracion de fondo de ojo, ojo derecho opacidad
vitrea 2 +, macula disminucion de brillo, cambios
pigmentados generalizados asociados atrofia de
epitelio pigmentado de retina en ambos ojos.

Se indica tratamiento con Lote prednol 0.5 % 1
gota en ambos ojos cada 8 horas, continuar con
tratamiento hipotensor brimonidina 0.1% gotas 1
gota en ambos ojos cada 12 horas, Timolol 0.5%
gotas 1 gota en ambos ojos cada 12 horas, se
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solicitan pruebas diagndsticas para enfermedades
infecciosas con resultado negativo, angiografia de
retina con fluoresceina (AGF) en ambos ojos (AO) y
estudio de tomografia de cohe-rencia éptica (TCO)
macular en ambos ojos(AQO). Figura 1.

Figura 1: foto clinica a color de fondo de ojo imagen A
(OD)y B (Ol). AGF de B: ojo derecho e C: izquierdo, se
observa hiperfluo rescencia por transmision, y zonas
de hipofluorescencia por blogueo, fugas capilares de
red perifoveal con reduccién de la zona avascular
foveal en ambos ojos. TCO macular ojo derecho (E)
e izquierdo (F), se observa engrosamiento de retina
neurosensorial a expensas de espacios cistoides en
capas internas y externas mds pérdida de continuidad
de linea de elipsoides y membrana limitante externa.

Se indica inyeccién intravitreo de dispositivo de
liberacion prolongada de dexametasona 0.7 mg
(Ozurdex®, Allergan, Inc., Irvine, CA) en ambos ojos.

Paciente con mejoria clinica en agudeza visual
posterior aplicacién de esteroide intravitreo
Ozurdex®, a 2 meses de seguimiento con AVCC
OD 20/80 Ol 20/100, resolucion de inflamacién
de segmento anterior y cavidad vitrea, asi como
también la mejoria del edema ma-cular cistoideo.

Durante su seguimiento, el paciente presenta
recidiva de edema macular cistoideo en ambos ojos y
disminu-cién de agudeza visual (AV CC OD 20/140;
Ol 20/200) a 6 meses post inyec-cién Ozurdex®.

Control al aiio 2 meses: AVCC: OD 20/40 Ol
20/200, presién intraocular estable 11 mmHgy 11
mmHg, ojo derecho e izquierdo respectivamente.

Continta con plan de inyeccién de dispositivo
dexametasona 0.7mg (Ozurdex®) en ambos ojos,
seguimientos seriados con TCO macular en ambos
ojos e hipotensores oculares.

oD ol

Estudie Basal

2 meses
{Post Inyeccion 1)

& a0
(Paost inyeccion 1]

8 reses
{2 mases post
Inyeccién 2)

14 mases
6 mases post
inyeccitn 2)

Figura 2: TCO macular se observa el seguimiento del
edemamacularcistoide, el cualtraslaadministracionde
OZURDEX® (implante intravitreo de dexametasona)
alos 2 meses se ve mejoria clinica y este también tiene
periodos refractarios por lo cual se da seguimiento
hasta 18 meses.

DISCUSION

Las alternativas de tratamiento para la uveitis
intermedia 'y  posterior estdn  asociadas
con limitaciones significativas. La barrera
hematoretiniana reduce significativamente
la capacidad de los medicamentos tépicos y
sistémicos para lograr concentraciones efectivas
en las estructuras oculares posteriores (6).

Los resultados del presente reporte de caso
demuestran que el implante intravitreo de
dexametasona (Ozurdex®, Allergan, Inc., Irvine,
CA) tiene un perfil de seguridad favorable y puede
reducir eficazmente la inflamacion y mejorar
sustancialmente la visibn en ojos con uveitis




intermedia o posterior no infecciosa y edema
macular quistico (6). Las reacciones adversas
oculares descritas en diferentes estudios con
seguimiento de 3 afos después de la inyeccion de
OZURDEX® (implante intravitreo de dexametasona)
para el edema macular diabético incluyen: catarata
(68%), hemorragia conjuntival (23%), flotadores
vitreos (5%), desprendimiento de vitreo (4%),
opacidades vitreas (3%) , inflamacion de la camara
anterior (2%), desgarro retiniano (2%). (7,8) El
OZURDEX® (implante intravitreo de dexametasona)
estd contraindicado en pacientes con glaucoma,
gue tienen una relacién copa / disco superior a 0,8,
ausencia de capsula del cristalino y la vitrectomia
previa son factores de riesgo para la migracion
del implante a camara anterior en un 93% (16).
Es importante hacer menciéon que el antecedente
de capsulotomia posterior con laser en pacientes
pseudo faquicos no es una contraindicacion para el
uso de OZURDEX®. (9,10).

El OZURDEX® (implante intravitreo de
dexametasona) proporciona dosis maximas
durante 2 meses iniciales seguidas de dosis mas
bajas hasta 6 meses. (1)

El OZURDEX® ha demostrado que a las 6
semanas posterior a su implante, los pacientes
han presentado mejoria de la agudeza visual en
un 46% vy disminucion del grosor macular central
en un periodo de 8 semanas y el efecto maximo
esperado es a los 2 meses. (1,9)

Se ha descrito que el tiempo de efectividad
maximo del implante intravitreo de dexametasona
(Ozurdex®, Allergan, Inc., Irvine, CA) se alcanza
entre 6 y 8 semanas, en nuestro caso se logro la
efectividad y resolucién a las 8 semanas posterior
alainyeccién con una AVCC OD 20/80 OI1 20/100,
resolucién de inflamacién de segmento anterior
y cavidad vitrea, asi como también la mejoria del
edema macular cistoideo; a los 6 meses se observa
recidiva con AV CC OD 20/140; Ol 20/200. Por lo
gue se indica una segunda inyeccién y se da segui-
miento a los 2 meses; posterior a la inyeccién se
observa una mejoria del edema macular cistoideo
con AVCC OD 20/40 Ol 20/200, posterior a la
aplicacion de las 2 inyecciones se pudo observas
qgue la paciente tuvo mejoria clinica en ambas
ocasiones a los 2 meses posterior a la aplicacién
de esta, por lo que se co-rroboro que el efecto
maximo se alcanza a los 2 meses igual al descrito

anteriormente (1,9), también se pudo observar
las recidivas que se presentaron; por lo cual es
importante el seguimiento del paciente, para poder
indicar conducta a seguir seguin su evolucién.

Los esteroides perioculares y subtenon podrian ser
efectivos en el tratamiento de algunos pacientes
con edema macular cistoide asociado a uveitis, pero
su uso se ha limitado a casos leves debido a la mala
absorcién del farmaco cuando se administra por esta
via intraocular, con una sola inyeccién se resuelven
el 53% de los edema macular cistoide, encon-
trandose una mejoria adicional después de repetir la
inyeccion en el 22% de los ojos tratados. A pesar de
los buenos resultados iniciales, el 53% de los edema
macular recurren a las 20 semanas (14). Usualmente
se requiere el uso de corticosteroides sistémicos
a largo plazo en pacientes con una enfermedad
sistémica asociada y en aquellos con inflamacién
ocular bilateral. Aunque es eficaz, se asocia con
una variedad de efectos adversos potencialmente
graves, como la induccién o el empeoramiento de la
hipertension y la diabetes mellitus, la osteoporosis y
la supresion suprarrenal (5).

El aceténido de triamcinolona administrado de
forma intravitrea es ampliamente utilizado debido
a su disponibilidad y bajo costo, en pacientes con
edema macular cistoideo. Sin embargo, a pesar de
su potencia, tiene una corta duracién terapéutica
entre 4 a 5 semanas (1); entre los efectos adversos
de la triamcinolona intravitrea se ha descrito
progresion de catarataen el 93% de los casos, un 20
a 50% presentan elevacion de PIO, en donde el 90%
es controlada por medio tratamiento hipotensor
con gotas oftalmicas y un 5,8% es necesaria
realizar de cirugias filtrante para el control de la
P1O (1,12, 13). En comparacién con el OZURDEX®
(implante intravitreo de dexametasona), el 68 %
de los pacientes desarrollan catarata; el 28 % de
los casos presentan aumento de la PIO, de los
cuales Unicamente el 42% el aumento de PIO es
transitorio y controlado con gotas oftdlmicas, con
el 1% de casos necesidad de cirugia filtrante para
el control de la presion intraocular (15).



22 | OFTALMICA

CONCLUSIONES

El objetivo del tratamiento de la uveitis no es
solo disminuir la inflamacién, sino también lograr
la remision completa de la inflamaciéon vy, por
lo tanto, prevenir las complicaciones y el dano
retiniano. Por lo tanto, el control a largo plazo de
la inflamacién es crucial para preservar la vision
(1, 6). Los corticosteroides siguen siendo el pilar
del tratamiento intraocular de la uveitis y edema
macular cistoide uveitico. Aunque el aceténido
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RETINITIS PIGMENTOSA UNILATERAL:
REPORTE DE 2 CASOS

Fernando Salvador Cifuentes y Cifuentes MD, MSc
Médico y Cirujano, Oftalmdlogo, Retina y Vitreo
Clinica de Oftalmologia y Pediatria Optikids, Quetzaltenango

RESUMEN

Objetivo: Reportar 2 casos clinicos con diagnéstico
de Retinitis Pigmentosa Unilateral.

Caso Clinico: Se presentan 2 casos con Retinitis
Pigmentosa unilateral. El primer caso es de una
paciente femenina de 41 anos con un periodo
de seguimiento de 6 anos. El segundo caso es de
un paciente masculino de 69 anos con catarata
subcapsular asociada y un periodo de seguimiento
de 9 afos.

Conclusidn: La Retinitis Pigmentosa Unilateral es
una presentaciéon muy rara de la enfermedad.

Palabras clave: Retinitis Pigmentosa; Unilateral,
Guatemala

INTRODUCCION

Se le llama Retinitis Pigmentosa a un grupo de
retinopatias pigmentarias que se presentan
como distrofias retinianas asociadas a pérdida
de fotorreceptores (bastones al principio y conos
en estadios avanzados) y depdsitos de pigmento
principalmente en la periferia de la retina, con
relativo respeto de la retina central.l Se estima que
su prevalencia es de 1 en 4,000 personas a nivel
mundial.23

Criterios diagnodsticos!
Signos Funcionales

- Nictalopia (suele ser el signo inicial)

- Fotofobia

- Preservacion de la visién en etapas iniciales
Campos visuales

-Escotomas periféricos anulares con respeto de la
visidn central en etapas iniciales

-En etapas tardias vision en tunel o incluso
escotomas absolutos

Fondo de ojo

-Depésitos de pigmento que recuerdan “espiculas
oseas” que al principio afectan la retina periféricay
avanzan hacia la macula

-Atenuacion de los vasos retinianos

-Palidez del nervio 6ptico

-Atrofia retiniana

Electroretinograma

- Disminucién marcada de la amplitud de las ondas
ayb
- Predominio del sistema escotépico (bastones)

sobre el sistema fotdpico (conos)

Tienden a presentar catarata subcapsular posterior
lo que limita mdas aun su visién. La etiologia de la

Retinitis Pigmentosa unilateral es desconocida.l

La presentacién unilateral es muy poco frecuente
con una frecuencia de entre el 0.2 y el 5%%; la
mayoria de casos reportados a nivel mundial son

aislados o con series pequefas.>-11

Se presentan 2 casos clinicos de Retinitis

Pigmentosa Unilateral.
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CASO CLINICO1

Sexo: Femenino Edad: 41 anos

Fecha de nacimiento:
30/04/1979
Domicilio: Tecin Uman, San

Marcos, Guatemala

Consulta por primera vez en
2014 por disminucién de la
visiéon con el ojo derecho sobre
todo por las noches de 2 anos
de evolucién. Ha sido evaluada
cada ano desde entonces y no
ha presentado aumento de los
sintomas. Niega antecedentes
médicos, quirdrgicos o alérgicos.

Al examen fisico ocular presenta
agudeza visual de 20/400 en

ojo derecho y 20/20 en ojo
izquierdo, no se documentan
defectos refractivos. La presiéon
intraocular de ambos ojos se ha
mantenido en 10mmHg. En el ojo
derecho se ven multiples areas
de pigmentaciéon en forma de
espiculas dseas que llegan hasta
las arcadas vasculares y respetan
la regién macular, palidez del
nervio optico y disminucién del
calibre vascular. La evaluacién
de la retina en ojo izquierdo
no muestra alteraciones. Se
realizaron campos visuales, en
los cuales no se encontraron
anomalias en el ojo izquierdo;
en el ojo derecho se observa un
escotoma anular con la visién

central respetada (Figura 1).

Dados los hallazgos y el tiempo
de seguimiento de 6 afnos en
los que el ojo izquierdo no ha

mostrado signos  sugestivos
de Retinitis Pigmentosa, se
confirma el diagnéstico de

Retinitis Pigmentosa Unilateral.
El manejo ha sido Unicamente
observacién y plan educacional
a paciente.




FIGURA 1. A. Fondo de ojo derecho donde se observan multiples dreas pigmentadas en forma de espiculas

dseas que respetan la region macular, palidez del nervio dptico y disminucidn del calibre vascular, hallazgos

no observados en el ojo izquierdo (B). C. Campo visual del ojo derecho presentando un escotoma anular con
respeto de la region central. D. Campo visual de ojo izquierdo sin anomalias.

CASO CLINICO 2

Sexo: Masculino Edad: 69
anos

Fecha de nacimiento:
20/06/1951

Domicilio: Totonicapan,
Guatemala

Consulta por primera vez en
2011 porque “le costaba ver con
el ojo izquierdo” desde hacia 2
anosy las molestias aumentaban
gradualmente. Con el ojo
derecho refiere que perdié la
vision periférica desde hacia 10
afos “peroya se acostumbrd” por
lo que ese o0jo ya no le molestay
no le interesa recuperarlo.

Al examen fisico  ocular
presentaba  agudeza visual
mejor corregida de 20/400

en ojo derecho y 20/50 en
ojo izquierdo, se documenta
defecto refractivo de miopia y
se le recetan lentes. La presion
intraocular de ambos ojos se
ha mantenido en 12mmHg.
En el ojo derecho presentaba

catarata subcapsular posterior
+/++++; en el ojo izquierdo se
observaba una catarata nuclear
+/++++. La evaluacion de la
retina en ojo derecho muestra
atrofia generalizada del epitelio
pigmentado de la retinay en la
periferia se ven multiples areas
de pigmentaciéon en forma de
espiculas 6seas que respetan
la regién macular, palidez del
nervio Optico y disminucién
del calibre vascular. En el ojo
izquierdo  Unicamente llama
la atencién la presencia de
multiples drusen perimaculares
posiblemente secundarios a
degeneracion macular asociada
a la edad variedad seca, los
cuales han permanecido sin
cambios a lo largo del tiempo.
Se realizaron campos visuales,
en los cuales se observa un
escotoma casi absoluto con
respeto de la vision central en el
ojo derecho. En el ojo izquierdo
no se encontraron anomalias de
campos Visuales, Unicamente
disminucion generalizada

secundaria a la catarata. Se
diagnosticé sospecha de
Retinitis Pigmentosa Unilateral.
El manejo inicial fue ofrecer
cirugia de catarata en ambos
ojos; sin embargo, el paciente
reflere que no le interesa
rehabilitar el ojo derecho, por lo
que indica que “va a pensar si se
opera el ojo izquierdo”.

El paciente regresa el 9 de
marzo de 2020 (9 afios después)
porque la vision en el ojo
izquierdo ha empeorado. En
esta nueva evaluacion, la visiéon
en ojo derecho es de 20/400 y
en el ojo izquierdo de 20/200,
la catarata subcapsular posterior
del ojo derecho se encuentra en
++/++++ y la catarata nuclear
del ojo izquierdo en +++/++++,
Sin embargo, no se observan
cambios en los hallazgos de
fondo de ojo (figura 2).

Dados los hallazgos y el tiempo
de seguimiento de 9 afos en
los que el ojo izquierdo no ha
mostrado signos  sugestivos



de Retinitis Pigmentosa, se
confirma el diagndstico de
Retinitis Pigmentosa unilateral.
El paciente insiste en que no le
interesa rehabilitar el ojo derecho
y se programa para cirugia
de catarata en ojo izquierdo.

El 13 de marzo de 2020, el
Gobierno de Guatemala decreté
confinamiento total en todo el
pais, sobre todo para personas
mayores de 60 afos debido a
la pandemia por
Se ha

COVID-19.

tenido comunicaciéon

via telefénica cada mes con
el paciente y aunque quiere
operarse el ojo izquierdo, prefiere
esperar hasta que las condiciones
mejoren.




FIGURA 2. A. Fondo de ojo derecho donde se observan multiples dreas pigmentadas en forma de espiculas
dseas que respetan la region macular, palidez del nervio dptico y disminucidn del calibre vascular, hallazgos
no observados en el ojo izquierdo (B). C. Campo visual del ojo derecho presentando un escotoma casi total,
obsérvese en el mapa numérico que solo la region perifoveal presenta una leve respuesta. D. Campo visual
de ojo izquierdo donde se observa disminucién generalizada de la sensibilidad, secundaria a catarata, sin
formacion de escotomas.



DISCUSION

La Retinitis Pigmentosa Unilateral es una forma
raray poco frecuente de presentacion, descrita por
primera vez por Pedraglia en 1865.12

En 1952, Francois y Verriest describieron una serie
de criterios para confirmar la presencia de una
Retinitis Pigmentosa Unilateral:13

1. Presencia en el ojo afectado de signos
funcionales y oftalmologicos de una
Retinitis Pigmentosa tipica.

2. Ausencia en el ojo contralateral
de sintomas y  signos de
Retinitis  Pigmentosa incluyendo
electroretinograma normal.

3. Cuandonosetieneelectroretinograma
disponible, se recomienda un
periodo de observaciéon mayor de
5 anos que permita comprobar que
el ojo contralateral no presenta la
enfermedad.14

4. Exclusion de toda posible causa
inflamatoria de la atrofia retiniana en
el ojo afectado.

En los 2 casos presentados se lograron cumplir con
los criterios para confirmar el diagndstico, a pesar
de no contar con electroretinograma, el tiempo
transcurrido (6 y 9 afos respectivamente) sin
qgue el ojo contralateral mostrara signos, permite
realizar dicha confirmacién.

La edad tipica de inicio de la Retinitis Pigmentosa
suele ser entre la segunda y tercera décadas de
la vida.l En el primer caso presentado el inicio de
los sintomas coincide con la edad esperada; sin
embargo, en el segundo caso no se pudo establecer
gue existieran sintomas sino hasta la quinta década
de la vida (guiados Unicamente con la historia del
paciente). Es comln que los pacientes no noten la
disminucion de la vision en un ojo debido a que
la visién es normal en el ojo contralateral, lo cual
retrasa el momento de la consulta.

Arreaga en su tesis presentada en 1984, hizo una
excelente caracterizacion de la Retinitis Pigmentosa

en Guatemala.l> En ella se describe que no hay
diferencia en cuanto a edad de presentacion
y género afectado al compararlo con los datos
reportados por diversos autores alrededor del
mundo, concluyendo que no hay predileccién de
la enfermedad por ninguno de los dos géneros;
lo cual se cumple en los 2 casos presentados.
En dicho estudio se observé que la mayoria de
casos eran procedentes del Departamento de
Guatemala; sin embargo, estd presente en todo
el pais; los casos presentados procedian de San
Marcos y Totonicapan. En dicho estudio, a pesar
de ser el mas grande realizado en el pais, no se
reportan casos unilaterales, lo que comprueba la
baja frecuencia con que se presenta.

CONCLUSION

La Retinitis Pigmentosa Unilateral es una forma
de presentaciéon muy rara de la enfermedad; si
se sospecha, se debe dar un seguimiento minimo
de 5 afos para confirmar el diagnéstico y aunque
no existe un tratamiento especifico para la
enfermedad, se recomienda tratar las alteraciones
asociadas.

Financiamiento. El autor no recibié patrocinio para
llevar a cabo este articulo.

Conflicto de intereses. El autor declara no tener
ningun conflicto de intereses.
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RESUMEN

Se presenta el caso de una paciente femenina, que
acude por disminucién de agudeza visual en ambos
ojos de 2 semanas de evolucién, asociado a cefalea
y tinnitus. Durante la exploracién oftalmoldgica se
evidencian multiples desprendimientos de retina
serosos en polo posterior y periferia media. Se
realizan estudios complementarios y se establece
el diagndstico de Sindrome de Vogt-Koyanagi-
Harada Incompleto. Se modifica tratamiento tépico
y sistémico con evolucioén clinica favorable.

INTRODUCCION

La enfermedad de Vogt-Koyanagi-Harada (VKH)
es una enfermedad multisistémica autoinmune
caracterizada por inflamacion granulomatosa
posterior o panuveitis severa bilateral, acompanada
de signos y sintomas dermatoloégicos, neurolégicos
o auditivos.1-3

El VKH es mas frecuente en Asia, América Latina, y
Medio Oriente4, presenta predisposicién en grupos
étnicos pigmentados. Afecta principalmente a
mujeres jovenes entre 20-50 anos de edad. En
ninos se reportan igual casos en ambos sexos.* Se
ha evidenciado que pacientes mayores de 60 afos
tienen una prevalencia menor para desarrollar VKH
en comparacion con pacientes jovenes. También se
encontré que pacientes mayores de 65 afnos que
desarrollan la enfermedad, tienen alta incidencia
de hiperemia del disco 6ptico, desprendimiento
coroideo y catarata en comparacién con pacientes
jévenes.3

Se reconocen 4 fases: prodromica, uveitica
aguda, convaleciente y recurrente o crénica.?
A nivel ocular se asocia a desprendimiento
seroso de retina, edema de disco 6ptico, vitritis y
despigmentacion coroidea (sunset glow fundus)? y
a nivel sistémico se relaciona con tinnitus, pérdida
de audicion, vértigo, meningismo, poliosis y vitiligo;
sin embargo, no todas las personas presentan este
sindrome completo.3

CASO CLINICO

Paciente femenina de 38 anos de edad quien
consulta por segunda opinién, por presentar
disminucion de agudeza visual en ambos ojos
de 2 semanas de evolucion, asociado a cefalea
y tinitus; con presunto diagnéstico de VKH;
presentando los estudios de base que se presentan
en la figura 1. En ese momento se encontraba bajo
tratamiento tépico de acetato de prednisolona 1
gota cada 2 horas, atropina 1 gota BID en ambos
ojos y prednisona oral 50 mg diario desde hace 2
semanas.

FIGURA 1. SD-OCT macular: Muiltiples desprendimientos
serosos de retina en ambos ojos.



A la evaluacién oftalmolégica

AVMC: 0.5LogMar ojo derecho, 0.7LogMar ojo
izquierdo.

P1O: 17mmHg ojo derecho, 14 mmHg ojo izquierdo.
A la biomicroscopia en ambos ojos:

Parpados y pestanas sin alteraciones, pterigion
nasal Gll, segmento anterior sin alteraciones, sin
celularidad, midriasis medicamentosa, pigmento
en capsula anterior del cristalino.

Fondo de ojo bajo dilatacién farmacolégica: Vitritis
1+, excavacion 0.3, multiples desprendimientos
serosos (DRS) en polo posterior y periferia media.

Por lo anterior y en base a los estudios realizados
se establece diagnéstico de Sindrome de VKH
Incompleto, modificando el tratamiento tépico y
sistémico: Acetato de prednisolona 1 gota QUID,
bromfenaco 1 gota BID, carboximetilcelulosa 1%
1 gota QUID en ambos ojos, y prednisolona oral
40 mg PO QD por dos semanas y en disminucién
lenta y seguimiento continuo.

A las ocho semanas de tratamiento se documenta:
AVMC 0.1 LogMar OD, 0.2 LogMar OS, con
pigmento 0.5+ en vitreo y cambios pigmentarios
en retina sin presencia de DRS (Figura 2). Con
tratamiento tépico con loteprednol 0.5% 1 gota
BID y bromfenaco 1 gota BID en ambos ojos.

FIGURA 2. SD-OCT macular normal ambos ojos.

Tres semanas después la paciente refiere dolor,
ojo rojo y fotofobia asociado a cefalea, tinnitus
y alopecia leve por lo que decide consultar y se
documenta: AVMC 0.3LogMar OD, 0.4 Log Mar
OS. PIO 13mmHg ambos ojos.

A la biomiscroscopia: Celularidad 1+ en camara
anterior y trazas de vitritis en ambos ojos. No se
evidencia DRS.

Se inicia difluprednato 0.05% 1 gota QUID en
ambos ojos y se continta prednisolona 10mg PO
QD y lanzoprazol 20mg PO BID.

Dos semanas después: AVMC y PIO estables,
celularidad 3+ en cdmara anterior a pesar de
tratamiento tépico y sistémico por lo que se decide
iniciar inmunomoduladores sistémicos (azatioprina
50mg PO QD) y continuar dosis bajas de esteroides
orales.

Dos meses después: AVMC 0.3LogMar OU, PIO
11mmHg, trazas de celularidad e imagen de sunset
glow fundus y cambios de EPR bajo dilatacién
farmacoldgica (Figura 3).

FIGURA 3. A. Fotografia a color de ambos ojos evidencia
sunset glow fundus y cambios de EPR. B. SD-OCT macular
normal ambos 0jos.

ContinGla tratamiento sistémico y bromfenaco
1 gota BID en ambos ojos. A los tres meses
se suspende tratamiento tépico y continlda
tratamiento sistémico sin recurrencia de uveitis y
AVMC 0.0 LogMar y PIO 11mmHg en ambos ojos.



DISCUSION Y REVISION

El VKH es una condicién inflamatoria autoinmune
mediada por linfocitos T CD4+ T-helper 1 que
tienen una respuesta inmunitaria en contra de los
melanocitos del ojo, oido interno, sistema nervioso
central, pelo y piel.l Se ha documentado que una
infeccién viral como el citomegalovirus y el virus
de Epstein Barr puede jugar un rol muy importante
en una reacciéon cruzada junto al péptido-tirosin-
cinasa en este proceso autoinmunitario.3

PRESENTACION CLIiNICA

En nuestro <caso la paciente presenta
manifestaciones clinicas de la fase prodrémica.
Esta fase tiene una duracion entre dias y semanas,
con manifestaciones extraoculares como cefalea
(82%), meningismo (55%), fiebre (18%), nauseas
(9%), vértigo (9%), dolor orbitario, alteraciones
auditivas (tinnitus y disacusia) y manifestaciones
neuroldgicas focales como paralisis de los nervios
craneales.# Algunos pacientes pueden presentar
manifestaciones clinicas del VKH sin las fases
prodrémicas. Al realizar una puncién lumbar, el
liquido cefalorraquideo puede presentar pleocitosis
en el 80% de los casos. En estudios de imagenes
cerebrales ocasionalmente se evidencian lesiones
parenquimatosas focales.1:3

La fase uveitica aguda que inicia pocos dias
después de la fase prodrémica y dura varias
semanas. Presenta pérdida de la vision en ambos
ojos, asincrénica. La agudeza visual inicial y los
niveles de flare/celularidad son importantes para el
pronodstico de la VKH.Se manifiesta con una uveitis
granulomatosa bilateral (donde la afectaciéon del
ojo contralateral puede ser de manera simultanea,
a las 2 semanas e incluso hasta los 6 afos), con
la presencia de precipitados retroqueraticos en
grasa de carnero,% de inicio repentino. En esta
fase se pueden observar pliegues en el epitelio
pigmentario de la retina, en la membrana de Bruch
y cara interna de la coroides, que preceden a un
desprendimiento seroso de retina en un 75% de
los casos. Se pueden observar nédulos de Fuchs
(nédulos aislados de linfocitos y macréfagos
cargados de pigmento que aparecen en el polo
posterior entre la membrana de Bruch y epitelio
pigmentario de la retina), engrosamiento coroideo,
edema e hiperemia de la cabeza del nervio éptico
sin afectacién del campo visual y neuropatia

isquémica que puede causar defectos de campo
visual. 1.4.

Se puede encontrar aumentos moderados de la
presionintraocularenel54% delospacientesdebido
a edema del cuerpo ciliar y un desplazamiento del
diafragma irido-cristaliniano, sin embargo, también
se puede presentar hipotonia relativa debido a
la inflamacién de la Gvea anterior y del cierre del
cuerpo ciliar.3 Puede haber afectacion escleral
como una escleritis bilateral posterior, y tracciéon
vitreomacular con una progresion rapida a agujero
macularde espesorcompleto.4 Las manifestaciones
evidentes en el caso desarrollado fueron vitritis,
multiples desprendimientos serosos en polo
posterior y periferia media, hallazgos que indican
la progresion a la fase uveitica de la enfermedad.

La fase de convalescencia, inicia varias semanas
posterior a la fase aguda, caracterizada por
la aparicion de numerosas lesiones pequefas
coroideas atréficas despigmentadas e
hiperpigmentadas en la retina periférica, lesiones
fibrosas subretinianas peripapilares, vitiligo,
alopecia, poliosis, despigmentacion del area
limbal (Signo de Sugiura); con una duracién de
meses. Posterior al inicio de la uveitis (4 meses),
inicia la despigmentacién de la coroides dando
como resultado el sunset glow fundus con atrofia
peripapilar y cicatriz macular.1.34

El vitiligo y el sunset glow fundus se relacionan
histopatolégicamente por una pérdida de
melanocitos en el sitio inflamatorio, mediado por la
presencia de linfocitos T y B especialmente CD4+
gue estan presentes en la coroides.3

Por dltimo, la fase de recurrencia cronica afecta
a mas de la mitad de los pacientes. Se caracteriza
por una exacerbacién de la uveitis anterior
granulomatosa que es generalmente resistente a
la terapia de esteroides sistémicas. Se desarrolla
a partir de los 6 a 9 meses después de su inicio
de presentacién y puede generar complicaciones
como alteraciones del epitelio pigmentario
de la retina, fibrosis subretiniana, membrana
neovascular subretinina, catarata subcapsular
posterior, sinequias posteriores, glaucoma de
angulo abierto, cerrado y queratopatia en banda.l
La presencia de pliegues coroideos en pacientes
con historia de VKH y longitud axial corta puede



ser un signo temprano de recurrencia.3

Las manifestaciones extraoculares neuroldgicas
pueden ser: cefalea, meningismo, meningitis,
pleocitosis en LCR, neuropatia craneal,
mielitis transversa, hemiparesias y afasia.® Las
manifestaciones auditivas se pueden manifestar
como una pérdida auditiva sensorial (80% - 50%)
tinnitus (42%); y los hallazgos dermatolégicos con
pérdida de pigmento en cejas, pestafas (poliosis),

cabello, piel (vitiligo) en el 30% de los casos.3

La Sociedad Americana de Uveitis (AUS) establecid
criterios diagndsticos de VKH ya que existe
multiples manifestaciones oculares que se pueden
presentar en otras patologias como oftalmia
simpatica, escleritis posterior, linfoma intraocular,
entre otros, por esto la AUS establecié los criterios
diagnosticos que se muestran en la Tabla 1.3

Tabla 1. Criterios Diagndsticos Revisados para el Sindrome de Vogt-Koyanagi-Harada3

Vogt-Koyanagi-Harada Completo

inicial de la uveitis

1. Ausencia de antecedente de traumatismo ocular penetrante o Cirugia que preceda a la aparicién

Ausencia de evidencia clinica o de laboratorio sugestivo a otras enfermedades oculares

a. Manifestaciones tempranas

b. Manifestaciones tardias

EPR, o Uveitis anterior crénica o recurrente.

Afectacion ocular bilateral [ (a) o (b) dependiendo del estadio de la enfermedad ]

1. Coroiditis difusa, areas focales de liquido subretiniano , desprendimiento de retina seroso buloso.
2. En caso de lesiones de fondo de ojo equivocas debe estar presente las siguientes:

a. Areas focales de retraso en la perfusién coroidea, dreas multifocales de fuga puntiforme, dreas
placoides de hiperfluorescencia, actimulos en liquido subretiniano, y tincién del nervio éptico.
b. Engrosamiento difuso coroideo en ausencia de escleritis posterior por ultrasonido.

1. Historia sugestivas de enfermedades previas basados en los siguientes hallazgos.
2. Despigmentaciéon Ocular: Sunset glow fundus o Signo de Sugiura.
3. Otros signos: cicatrices corioretinianas numulares despigmentadas, migracion o aglutinacién del

4. Hallazgos neuroldgicos: (puede tener resolucién) meningismo, tinnitus o pleocitosis de liquido
cefalorraquideo o pleocitosis (nota: cefalea por si sola no es suficiente )

5. Hallazgos integumentarios: (no preceden al inicio de la uveitis ) alopecia, poliosis o vitiligo

Vogt-Koyanagi-Harada Incompleto

Criterio 1-3y 4 o 5 deben estar presentes

Vogt-Koyanagi-Harada Probable

Criterio 1-3 deben estar presentes

Se ha evidenciado que los criterios diagndésticos
revisados tienen un 100% de especificidad y un
alto nivel de sensibilidad.3 Segun estos criterios
diagnésticos en la presentacion inicial de nuestro
caso clinico se realiz6 diagnéstico de VKH

incompleto cumpliendo con los criterios de 1-3 y
4. En su evolucioén clinica cumple criterios de VKH
completo al presentar hallazgos dermatolégicos



METODOS DIAGNOSTICOS

La angiografia con fluoresceina (AGF) se considera
una herramienta diagnéstica importante en el VKH
con un 83% de hallazgos positivos en comparacion
de un 77% de andlisis de liquido cefalorraquideo
con pleocitosis. En la fase aguda imagenes
diagnésticas con angiografia con fluoresceina,
verde de indocianina, tomografia de coherencia
Optica de dominio espectral (OCT-SD)y ultrasonido

han resultado utiles. (Tabla 2)3

La AGF y el OCT-SD son importantes para el
diagnostico inicial y para monitorizar la respuesta
al tratamiento temprano. La angiografia con verde
de indocianina es muy util para el control de la
inflamacién coroidea en pacientes con enfermedad
crénica o recurrente. 1.

Tabla 2. Presentacidn del Sindrome de Vogt-Koyanagi-Harada en fase aguda en diferentes modalidades de imdgenes diagndsticas.3

Angiografia con Fluoresceina

Hiperfluorescencia de nervio 6ptico, hiperfluorescencia coroidea,
retraso en el llenado coroideo, hiperfluorescencia peripapilar.

Angiografia con Verde de Indocianina

Retardo difuso en la perfusion coroidea, hipo e hiperfluorescencia

segmentaria.

Tomografia de Coherencia Optica

Fluido subretiniano con septos, aumento de grosor coroideo.

Autofluorescencia

Hiperautofluorescencia difusa con areas de bloqueo debido al fluido

subretiniano.

Ultrasonografia

Engrosamiento coroideo posterior difuso de reflectividad baja a media.

Durante la AGF se pueden encontrar puntos de fuga
focales tempranos, fuga en el disco 6ptico, pooling
en fases tardias con borde hipofluorescente,
puntos hipofluorescentes, vasos coroideos con
fugas difusas y parches hipofluorescentes tardios
correspondiente al drea de desprendimento seroso
de retina.”:8

Otros estudios de imagenes utiles se consideran
la fotografia de campo amplio (Ultra Wide Fundus,
UWEF por sus siglas en inglés) provee imagenes de
130°-200° en un solo disparo, por lo que se obtiene
mas informacion que la fotografia y angiografia
convencional, especialmente del area periférica.8

El OCT-A es un estudio no invasivo que permite
la estratificacion de diferentes capas retinianas
y coroideas, se utiliza para examinar la perfusiéon

coriocapilar en la enfermedad de VKH en la que se
muestran multiples areas de falta de perfusion en
la coriocapilaris. 7+?

DIAGNOSTICOS DIFERENCIALES

El primer paso para determinar el diagndstico
de VKH es conocer si tiene historia de trauma,
considerar etiologias infecciosas, malignas vy
enfermedades inflamatorias. (Tabla 3)3

El edema de disco 6ptico puede ser el Unico signo
clinico, por lo que se debe diferenciar de otras
condiciones como neuritis dptica, oclusién de vena
central de la retina, neuropatia éptica isquémica o
asociada a diabétes.*

Tabla 3. Diagndsticos diferenciales de Sindrome de Vogt-Koyanagi-Harada®

Trauma previo Etiologia infecciosa

Enfermedade

Tumores Inflamatorias

Infeccion bacteriana
Infeccion fungica
Tuberculosis
Sifilis

Oftalmia simpatica

Escleritis posterior bilateral
Sarcoidosis Epiteliopatia
pigmentada placoide
multifocal posterior
aguda Sindrome de
multiples puntos blancos
evanescentes Coroidopatia
lUpica

Linfoma intraocular
Hiperplasia linfoide
uveal difusa Hiperplasia
melanocitica uveal difusa
bilateral Gammopatias
monoclonales Leucemia o
linfoma sistémico




ABORDAJE TERAPEUTICO

Se inicia con un tratamiento temprano y agresivo
con altas dosis de corticoides sistémicos,
metilprednisolona 1 gramo al dia por 3 dias
continuando con corticoesteroides orales 15-
20mg/dia por 4-6 meses.1> En nuestro caso no
se inicid con tratamiento intravenoso ya que
se encontraba previamente tratada por lo que
se modificd la dosis de corticoides toépicos y
sistémicos evidenciando una mejoria en el cuadro
clinico inicial.

En pacientes con desprendimiento de retina
serosos, se recomienda inyeccion de triamcinolona
subtenonina de 20mg; los que presentan
afectacion del segmento anterior se recomienda
utilizar corticosteroides tépicos y ciclopléjicos.5 El
uso de corticoides sistémicos, iniciando dentro de
los 13 dias del inicio de la enfermedad requieren
una menor duracion de uso de esteroides de 24.2
meses a 10.9 meses. Laimportancia del tratamiento
temprano es para disminuir la recurrencia y la
pérdida de pigmento, lo que lleva a que el 60% de
los pacientes mejoren su agudeza visual.1.2

Otras bibliografias indican que el tratamiento
inicial de esta manera: prednisolona IV 1 gramo
por 3 dias, posterior se inicia con prednisolona
oral 60mg/ dia o 1mg/Kg/dia si el paciente pesa
menos de 50kg. La reduccién del corticoide se da:
60 mg/dia por 7 dias, 50 mg/dia por 7 dias, 40 mg/
dia por 14 dias, 35 mg/dia por 14 dias, 30 mg/dia
por 14 dias, 25 mg/dia por 14 dias, 20 mg/dia por
14 dia, 17.5 mg/dia por 14 dias, 15 mg/dia por 14
dias, 12.5 mg/dia por 14 dias, 10 mg/dia por 14
dias, 7.5 mg/dia por 14 dias, 5 mg/dia por 14 dias,
2.5 mg/dia por 14 dias. Los pacientes con VKH
recurrente pueden recibir un tratamiento adicional
de ciclosporina a dosis diaria de 3 mg/kg, con 30
mg de prednisolona.10

CONCLUSION

Vogt-Koyanagi-Harada es una enfermedad rara
multisistémica, autoinmune granulomatosa que fue
diagnosticada por primera vez en 1929 como un
sindrome uveomeningoencefalitico. La recurrencia
del VKH se presenta con disminucién de Ia
agudeza visual, celularidad en cdmara anterior, por
el diagnéstico tardio e insuficiencia de tratamiento
(retiro de esteroides de manera no escalonada).
La mayoria de las recurrencias ocurre 6 meses

después del inicio de la enfermedad, y en un 20% a
pesar de tener un tratamiento adecuado.10

Se demostré que pacientes que recibieron altas
dosis de esteroides tuvieron menor duracién
de la enfermedad (48 meses vs 184 meses) y
menor incidencia de sunset glow fundus; los que
recibieron baja dosis se evidencié alta proporcion
de atrofia peripapilar con recurrencia y episodios
mas frecuentes. El tratamiento mayor de 6 meses
tiene como objetivo disminuir los sintomas
oculares, recurrenciay mejorar el prondéstico visual.
Se recomienda el uso de corticosteroides junto a
agentes inmunomoduladores como metrotexate,
azatioprina, ciclosporina A, ciclofosmamida,
clorambucilo, micofenolato mofetil, y agentes
alquilantes,3> ya que estos reducen el riesgo de
recurrencias tardias y ayudan al pronéstico visual.2

El caso presentado tuvo un cuadro de recurrencia,
a pesar del apego a tratamiento, manifestandose
con disminucién de la agudeza visual, alteraciones
en camara anterior y manifestaciones neurolégicas
y dermatolégicas. Sin embargo, al existiruna buena
adherencia al tratamiento por parte del paciente
y seguimiento oportuno y continuo por parte del
médico se llegd a una resolucién favorable del
cuadro clinico.

En este caso, una terapéutica de corticoesteroides
combinado con inmunomoduladores, mejoré el
prondstico visual con una notable evolucion clinica.
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