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RESUMEN .

Hallazgos c]fnizos y fluorangiogrdficos son deseritos en un --
hombre joven quien muestra pérdida rdpida de la visién tempra-
na, secundaria a lesiones placoides multifocales blanco-amari-
1lentas a nivel del epitelio pigmentario y la coroides. Exis-
te resoluci6n de éstas lesiones con alteraciones permanentes -
del epitelio pigmentario y daio coroidec minimo. Se presenta-
un desprendimiento seroso de la retina, y disminuci6n importan
‘te de la visién la cual continia por varios meses después de -
1a resolucién oftalmoscdpica-aparente tanto de las lesiones. -
como del desprendimiento para finalmente quedar en 20/50 y ----
persistir igual hasta después de 14 afios.




ITHTROBUCCION

Gass (1) describié en 1968 una entidad en la cudl existen gran
cantidad de lesiones subretinianas, asociadas a pérdida rdpida
de 1a visidn central y seguida por resolucién espontdnea, que-
dando cicatrices discretas del epitelio pigmentario. E1 1lamb

a éste cuadro epiteliopatia multifocal piacoide posterior agu-
da {(E.,M.P.P.A}) . Aunque es imposible asegurar si ésta enferme-
dad involucra primariamente a la coroides, al epitelio pigmen=-
tario, o a ambos, prefiridé 1lamarlo asi por que clinicamente el
epitelio pigmentario parece ser el tejido mds significativamen-
te afectado. Para otros autores como Van Buskirk (Z2) la coroi-
des era la involucrada primariamente, apoyando su idea princi--
palmente en estudios fluorangiogrdficos de las lesiones que mos
traban tinciones centripetas de las mismas. £Este punto de vis-
ta ha sido apoyado como Lesselle y Friedman {2) quienes pensa--
ron que las lesiones presentaban infartos focales del epitelio-
pigmentério de la retina causados por 2nfermedad coroidea vascu
lar intrinseca. De &stas observaciones results la teoria de la
no perfusién (3) que fué apoyada ademds por otros autores como -
toung, Bird y Shemi (4). Fishman y col. (5) tampoco concluyeron
con certeza si la enfermedad primaria involucraba a la curio-ca-
pilaris, coroides o epitelio. pigmentario .aunque sus hallazgos en
el eiectrooculograma persistentemente anormal concuerden mis con
una afeccién primaria del epitelio pigmentario.
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de caminos para reaccionar estimulos patolégicos, éste sindrome-
puede ser una expresidn comin de varios factores etioldgicos {6)
Por el patr6n y rapidez tanto de su desarrollo como de su resolu
¢ién se sugiere que representa una respuesta celular aguda del -




epitelio pigmentario a algan agente local dafino, quizd t6--
xico, 0 bien a una degeneracion primaria del epitelio pigmen-
tario. Lewis (7) sugiere que en algunos casos ésta condi---
¢idn puede ser la manifestacidén de una reaccidn de hipersensi
bilidad a un agente antimicrobiano, aunque la E.M.P.P.A pueda
presentarse posterior a una enfermedad viral, lo que ha lleva
do a pensar que un virus pudiera ser el agente precipitante.

Particulas virales o antigenos virales pueden localizarse en -
la corio-capilaris e inducir una reaccién inmuno-tocalizada o-
bien jos 10bulos de la corio-capilaris pueden ser el sitio de
deplsito de complejos imnunes {8). La enfermedad en fin, ha =

sido descrita en un pacizng no3030 poslerior ¢ te-
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rapia por faringitis estreptocdcica (2) y una mujer joven--

en
~con infeccidn sistémica por micobacterias (9).

Clinicamente la E.M.P.P.A es5 una entidad qeneralmente bilateral
que se presenta en adultos jovenes sin predilecci6n de sexo {10)
105 cuates desarrolian rdpidamente pérdida de visibn temprana.
Oftalmoscopicamente se caracteriza por lesiones placoides de co-
Tor crema a nivel del epitelio pigmentario y la coroides, mis --
comunmente en el pnlo posterior, pero que pueden extenderse ante-
riormente hasta no miz all§ del ecuador. Estas lesiones general-
mente miden un didmetro papxiar 0 menos y pueden ser conf!uentes-'
“{10): Entre dos y cinco semanas dichas lesiones placoides se re-
suelven espontdneamente dejando varias dispersas despigmentadas-
alternando con depésites de pigmento. la disminucidn importante-
en 1a visidn continga por varias semanas o meses aln despusds de -
“una aparente resolucibn oftalmoscépica de las lesiones agudas. -
Las del 80% de los ojos afectados una vez cicatrizadas permitie--
ron una agudeza visual final de 20/40 o mejor (7).




Las lesiones placoides parecen representar en primera instancia
dreas focales multiples e infiltracidn celular de la coroides,-
presumiblemente coroiditis, que sin embargo no concuerdan con -
las coroidtis focales tipicas por varios aspectos:

Primero: E1 epitelio pigmentario adyacente estd difusamente in
volucrado y la lesidn no parece ser mayor ni en profundidad ni -
en extensién. )
Segundo: Las lesiones ya sean grandes o pequeias son planas o0 --

placoides. o

Tercero: La rdpida resolucidn de 1as lesiones y la ausencia de -
dado aparente de la coroides subyacente, a pesar de las altera--
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coroiditis focal.

Se puede cuestionar si éstas lesiones -~presentan dreas multifo-
cales de desprendimiento seroso del epitelio pigmentario, pero--
la falta de elevacidn, los bordes modéradamente difusos en lugar
de bien definidos y el color mds blanco que amarillo son caracte-
risticas oftalmoscOpicas que no se parecen a un desprendimiento - -
‘del epitelio pigmentario (1). Otra posible explicacién para =--
estas peculiares lesiones del fondo del ojo es que se trate de --
una enfermedad primaria del epitelio pigmentaﬁio, nds que de una-
coroi¢1t1s ya que la fase aguda de la enfermedad parece ser consg -
“cuencia de alteraciones del epitel%o pigmentario con una “hincha-
_26n nebulosa” de las células e inactivacidn femporal de los proce
:sbs fisiol6gicos requeridos para la nutricién de la retina circun
dante. La recuperaci6n visual a pesar de tan jmportantes altera-
fc{énes pigmentarias, sugiere que el trastorno pueda deberse a al--
teraciones Gnicamente de 1os grdnulos de pigmento y no de las cé-
ldlas del epitelio pigmentario que finalmente logran recuperarse. ‘




Coumo variante clinica Fitzpatrick reporta la presencia de uvef-
tis anterior con precipitados querdtices en un paciente, la apz
ricidn de un nédulo de Kosope en otro y de reaccidn intravitrea-
celular en otros dos (6). Se reporta también un caso de E.M.P.P.
A. con lesiones retinianas unilatzrales y papiledema bilateral-
11}, Yo cual apova la teorfa de que 10s hallazgos retinianos -
en .13 enfermedad son manifestaciones locales de un proceso sis-
témico, fluorangiograficamente las lesiones plachides son ini--
cialmente hipofluorescentes pero se tornan hiperflourescentes -
en las fases tardias del estudio (1). Este fendmeno no se ha --
entendido completamente pero es probable que se deba en parte -

a 1a excilaciOn del coicrants gue rormalmente se acumula durante
el curso de la flourangiograffa (3). Uno pucde cuestionarse por
qué las lesiones agudas tifien con flouresceina si solamente el -
epitelio pigmentario estd involucrado; ésto pudiera ser explica-
do por la difusidn del colorante desde la coroides hasta las cé-
lulas danadas del epitelio pigmentario, las cuales en condiciones
normales actdan como barrera a la difusidn de las moléculas del -
coloiante anterior a la membrana de Bruch, sl mrnod en la concen-
tracion necesaria para ser visualizadas. Para Young (4) la en--
fermedad debe dividirse en varios grupps de acuerdo a las altera-
;ﬁiones tomando como pardmetros el nimero y el tamafio de las‘]esig
nes, 1os cambios fluorangiogréaficos y'ia presencia- de daspre
‘miento de 1a retina de tipo buloso que é1 encontré en el 50%
los pacientes estudiados en una serie de diez y seis.
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Algunos de los pacientes han sido tratados con corticoesteroides-
por diversas vias de administracién. En uno de los pacientes pre
sentado por Ryan y Maumenee (8) se noté una franca mejoria des--
puds de iniciar esteroides sistémicos con disminucifn de 1a agude
za visual cuando fueron suprimidos 10 que obligé a su restitucién.




Otros autores han reportado que non la terapia esteroidea no --

nay diferencia en el curso de la enfermedad, la duraciém de la-
pérdida visual o la resolucidn de 1as lesiones placoides. La -
seleccidn de una terapia especifica hasta el momento no se ha -
podido establecer como consecuencia de no haberse podido enten-
der perfectamente la fisiopatologia de la enfermedad.
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Se presenta el caso de un sujeto del sexo masculino de 53 afos
de edad originario y residente de Ciudad Pémex Tabasco sin an-
tecedentes de importancia y con un cuadro iniciado en Octubre -~
de 1980 caracterizado por disminucidn del ojo derecho. En ene-
ro de 1581, se agregd al cuadro pérdida del campo visual supe--
rior por lo cual fué enviado al especialista, habia recibido --
tratamiento con prednisona a dosis de 5 mg. diarios y benzodia
cepina a dosis de 10 mg. diarios. En 1a exploracifn efectuada. -
se encontro:

--A.V. 0.D. Percepcidn de luz. 0.1, 20/20.

- Anexos, motilidad ocular y reflejos pupilares normales,.

- Segmento anterior sin patologia.

= T7.0.:-0.D. 16 mm Hg. 0.1. 19 mm Hg.

- Fondo de ojo: 0.D. Vitreo normal, papila de caracteristicas --
normales, macula con pliegues estrellados y discretamente le--
vantada y por debajo de la misma una zona amarillenta placoi-

" de comunicada con otra de las mismas caracteristicas por una-
formaci6n tuneliforme ¥y que elevava 1a retina. Los vasos eran
normales, y 1a retina se encontraba desprendida desde el meri-
diano de las 4 hasta el meridiano de 1as 8 sin ningﬁnﬂagujero -
0 desgarro visibles. 0.1.: De caracteristicas normales.

Se pﬁécticé una fluorangiograffia retiniana en la cual las lesio-
nes ‘amarillentas fueron inicialmente hipofluorescentes y que en
la fase de impregnacidn tisular se convirtieron en hiperfluores

“centes,

Se continud el tratamiento con Meticortén aumentando la dosis a-
25 mg. al dia y un mes después aparecieron otras dos zonas amari
1lentas por arriba de 1a micula asi como dispersién del pigmento
macular. Se realizd una nueva F.A.R. que mostrdé zonas de franca
filt=acién a partir de las lesiones inferiores y como habia au--




mentado el desprandimiento de reting y con un diagndstico prova-
ble de epiteliopatia multifocal placoide posterior aguda v des--
prendimiento de retina secundaric, se decidié fotocoagular las -
zonas de filtracidén. Una semana después se encontrd disminucidn
en la porcibn de retina desprendida al igual que en su proyeccidn

¥y para otra semana después la retina estaba totalmente aplicada.

En noviembre de 1981, la visidn del 0.D. habia mejorado a 20/400 -
y después de algunos meses hasta 20/50.

En junio de 1985, fué enviado nuevamente por referir disminucién
en la agudeza visual en el 0.l. La visidn era: 0.D. 20/50 y ---
0.1. 20/25. E1 fondo del 0.D. mostraba cuatro cicatrices parama
culares con las dos inferiores unidas por la formacidn tunelifor-
me ya mencionada. E) fondo del 0.l. mostraba dispersidn de pig--
mento macular. Se practicO una nueva F.A.R. encontrando en 0.D.-
zonas de atrofia del epitelio pigmentario en los sitios fotocoa--

- gulados pero sin filtraciones ancrmales. En el 0.1. aparecfa --

tardiamente un punto de filtracién temporal inferior a la mécula.
Se decidié adoptar una conducta expectante ya que la visidn y el
fondo del ojo permanecieron estables hasta mayo de 1987 cuando -
refirié nuevamente disminucién de la vision en el 0.I. y que aho-

. ra-eva de 20/80. En ol fondo del njn la micula tenia apariencia

quistica con una zona cicatrizal perimacular de color blanqueci-
no y que en la F.A.R. mostraba cuatro puntos filtrantes que se -
bloquearon mediante fotocoagulaciﬁn con Argdn laser verde. El -

0.D. no presenté cambios en relacion a lo referido previamente.

En septiembre de 13987 habia mejoria notable de la visi6n en el--
0.1. que alcanzaba a ser de 20/25 y la micula del 0.I. mostraba-
dispersién de pigmento dnicamente. En abril de 1988, se practi-
cb una nueva F.A.R. sin encontrar ninguna zona de filtraciény -




Solamente cpn cambios secundarios a la fotocoagulacibn 3y a la

cicatrizaci6n de las lesiones placoides. En el momento actual
Ja visi6n es de 20/50 en 0.D. y de 20/20 en 0.1. y la imdgen -
del fondo del ojo ha permanecido sin cambios por mds de cuatro

T anos.
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COMENTARILIO.

En éste caso, de un adulto afectado por lesiones que tanto ---
clinica como fluorangiogrdficamente parecen corresponder a una -
E.M.P.P.A. ¥y con un desprendimiento de retina secundario en el -
0.D.la terapia esteroidea no parecié haber modificado sustancial-
mente la evolucidn de 1a enfermedad, sin embargo, la fotocoagula-
cibn de las lesiones demostradas fluorangiogréficamente como fil-
trantes parece haber influido en cuanto a la reaplicacibn de la -
retina y a la recuperacién visual, aunque pudiera haber coincidi-
do con €} inicic de la recuperacidn espontdnea. De cualquier --
forma se pretende reportar un caso interesante de una patologia -
poco comiin.y que ademds cursé con un desprendimiento secundario -
de retina que no es 1o habitual en el curso de ésta enfermedad.
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