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Los sindromes de puntos blancos son un grupo de enfermedades inflamatorias idiopaticas que
afectan a la retina y a la coroides, se caracterizan por inflamacion y disfuncion de las capas mas
externas de la retina, Epitelio pigmentado de |a retina y coroides.

Dentro de estos padecimientos se encuentran: La corioretinopatia en perdigonada, la epiteliopatia
pigmentada placoidea multifocal posterior aguda, la coroiditis serpiginosa, la coroiditis multifocal y
panuveitis, el sindrome de multiples puntos blancos evanescentes y la retinopatia externa oculta
zonal aguda.

Porser patologias relativamente infrecuentes, una gran lista de enfermedades cabe en el diagnostico
diferencial de estas patologias, por ejemplo: Sarcoidosis, tuberculosis, oftalmia simpatica, sifilis,
linfoma ocular y diferentes infecciones. Ademds procesos degenerativos seniles con drusas pueden
parecerse a los mismos puntos blancos.

Aunque una etiologia autoinmuine se ha propuesto para la corioretinopatia en perdigonada, el
sindrome de multiples puntos blancos evanescentes y la retinopatia externa oculta zonal aguda, en
patologias como la epiteliopatia pigmentada placoidea multifocal posterior aguda, y la coroiditis
serpiginosa no se tiene un entendimiento sobre la fisiopatologia

La epiteliopatia pigmentada placoidea multifocal posterior aguda fue descrita por primera vez en
1968 por el doctor Gass. Presento 3 mujeres jévenes sanas que presentaron perdida de visién central
aguda asociada a lesiones placoideas multifocales a nivel de la retina externa, especulando asi una
coroiditis primarial

Esta enfermedad se presenta con perdida de vision aguda, metamorfopsias, escotoma paracentral,
"manchas en la vision" o fotopsias. Afecta por igual a hombres y a mujeres, puede ser uni o bi lateral,
siendo la Gltima la presentacion mas frecuente. Se puede acompaiar de cefalea, rigidez de la nuca y
malestar general, es comin tener un antecedente de un cuadro de vias respiratorias altas o
vacunacion reciente?

Gass describid la presencia de mdltiples lesiones circulares confluyentes de color crema en el polo
posterior, que no se encuentran mas anteriores al ecuador. Las lesiones tienden a desaparecer
dejando manchas hipopigmentadas que mas tarde se pigmentan. Reportes posteriores describen
algunos casos con desprendimientos de retina serosos por debajo de las lesiones. Puede existir
vitritis pero esta no es prominente. Pueden llegar a formar neovascularizaciones coroideas y
hemorragias sub hialoideas como la complicacién ocular mas severa. 3

En la angiografia con fluoresceina se encuentra una hipofluorescencia temprana sequida de
hiperfluorescencia tardia. La angiografia con verde indocianina solo presenta la hipofluorescencia
que se vuelve mas marcada conforme avanza el estudio. En la tomografia de coherencia dptica se
encuentra hiperreflectividad en las capas externas de la retina a la altura de las lesiones y se puede
evidenciar en algunos casos que el liquido de las lesiones en algunos casos se encuentra intra



retiniano en vez de sub retiniano a manera de desprendimiento seroso de retina. Se encuentra atrofia
de foto receptores cuando las lesiones se resuelven. La autofluorescencia muestra areas de
hipoautofluorescencia rodeadas de una linea hiperautofluorescente1,4

Esta enfermedad también ha sido ligada a manifestaciones del sitema nervioso central, como
vasculitis cerebral, meningo encefalitis y accidentes vasculares cerebrales. La cefalea es un sintoma
relacionado muy frecuente, las manifestaciones neurolégicas no son benignas y pueden llevar al
paciente hasta a la muerte.5

No se necesita realizar investigaciones de laboratorio ni gabinete, ninguna terapia ha probado ser
efectiva y la enfermedad tiende a resolverse en alrededor de 2-3 semanas sola. Sin embargo se
recomienda en algunos casos con involucro de sistema nervioso central el uso de esteroides intra
venosos 6, 7

Caso Clinico

Se trata de un paciente femenino de 26 afios de edad, originaria y residente de México, Distrito
Federal, se encuentra cursando el primer afio de residencia en ginecologia, sin antecedentes heredo-
familiares de importancia; refiere tener sindrome de Gilbert diagnosticado a los 20 afios de edad;
ademas se le practicfio una cirugia en ambos parpados en la infancia sin especificar que tipo.

Acude al hospital “Dr. Luis Sdnchez Bulnes" Asociacién para Evitar la Ceguera en México I.A.P.
(APEC) por presentar disminucion de agudeza visual con la aparicion de un escotoma central en al ojo
izquierdo. La exploracién fisica se resume en la tabla 1

Tabla 1
Exploracién oftalmoldgica al ingreso APEC
0Ojo Derecho 0Ojo derecho
20/20 Agudeza Visual 20/200
20/20 Capacidad Visual 20/100
17 mmHg Presion intraocular 17 mmHg
-0.25=-0.50x 180 Refraccidn -0.50=-0.50x 180
Ortoposicion Posicién primaria de la mirada Ortoposicion
Normales Movimientos oculares Normales
Segmento anterior
Normal Conjuntiva Normal
Transparente Cornea Transparente
Amplia CA. Amplia
Regular Iris Regular

Transparente Cristalino Transparente




A la exploracion fisica del segmento posterior se observan lesiones placoides hipo e hiper
pigmantadas, mejor definidas en el ojo derecho (imagen 1)

Imagen 1

Estas lesiones se extienden a lo largo de todo el polo posterior sin cruzar por delante del ecuador del
globo ocular (imagen 2)

Imagen 2

En base a estos hallazgos, sospechamos en un sindrome de puntos blancos, por lo que se solicitan los
siguientes estudios: Angiografia con fluoresceina, tomografia de coherencia dptica, imagen de auto
fluorescencia, VDRL, FTA-ABS, Biometria hematica y pruebas de funcién hepética. Los estudios de

imagen se presentan en las imagenes 3,4,5y 6.



Imagen 3
autofluorescencia

Se observan imagenes de hipo e hiper auto fluorescencia que coinciden con las imagenes vistas en la
exploracion fisica.

Imagen 4
Angiografia con fluoresceina

En las imdgenes de la angiografia con fluoresceina en etapas tardias se observan lesiones
hiperfluorescentes



Imagen5yb
Tomografia de coherencia éptica

LU urn

En estas imdgenes de tomografia de coherencia dptica se observa disrupcién de las capas externas de
|a retina y epitelio pigmentado de la retina. En la primera imagen se observa una clara atrofia de la
capa de foto receptores.

Los resultados de los laboratorios fueron normales, las infecciosos (PPD, VDRL y FTA-ABS) resultaron
negativos. Solamente las enzimas hepaticas se encontraron ligeramente elevadas, pero esto se
explica por el sindrome de Gilbert que padece la paciente.




la forma placoide clinica de las lesiones, la hipoautofluorescencia en las imdagenes de
autoflorescencia, las lesiones hipofluorescentes tempranas e hiperfluorescentes tardias, sequidas de
las alteraciones de las capas eternas de la retina con perdida de fotoreceptores en la tomografia de
coherencia dptica, nos llevan al diagnostico de una epiteliopatia pigmentada placoidea multifocal
posterior aguda.

Se decidié no dar ningln tratamiento puesto que no se encontraba involucro neuroldgico. Un mes
después de haberse presentado el cuadro la vision del ojo derecho permanecié estable, la vision del
ojo izquierdo mejoro, sin llegar a la normalidad. Seis meses después la vision continuaba estable.

Discusion

Los sindromes de puntos blancos son un grupo de enfermedades muy raras, dentro de estas existen
prondsticos muy variados, los hay desde muy buenos como es el caso de la paciente hasta los que
dejan una visién central no funcional como la coroiditis serpiginosa.

La epiteliopatia pigmentada placoidea multifocal posterior aguda es un proceso inflamatorio bilateral
que involucra al epitelio pigmentado de la retina, afecta por igual a hombres y mujeres, y
frecuentemente se asocia a prédromos virales. Existen hallazgos caracteristicos en los estudios de
imagen ocular como la angiografia con fluoresceina con hiperfluorescencia tardia de las lesiones.

Esta enfermedad no requiere tratamiento y se auto limita a las pocas semanas de haber comenzado,
tiene un pronostico muy favorable comparado con los otros sindromes de puntos blancos. La
fisiopatologia esta controvertida, pero la hipo perfusion coroidea que se presenta en un inicio podria
dar como resultado el dafios a las capas mas externas de la retina
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