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EDITORIAL

EL TIEMPO DEPENDE DEL CRISTAL CON QUE SE MIRE...

Eltiempo es una unidad de medida extremadamente subjetiva y por ello expresiones
como “el tiempo vuela cuando se pasa bien”, “fueron como cinco minutos pero bajo el
agua”y otras no hacen sino representar esta realidad, lo que si es claro para todos es
que al mirarlo hacia atras siempre parece haber volado, hoy al estar cerca de terminar
un periodo de dos anos vinculado a la Directiva de la SOCHIOF, reunirnos como equipo

todas las semanas y haber participado en multiples reuniones, puedo ver en perspectiva y
creo poder aportar con algunas meditaciones respecto a la Sociedad, sus miembros y su
organizacion.

Chile en su totalidad posee una crisis de representacion y de licuefaccion de sus
organizaciones, nadie quiere participar en la Junta de Vigilancia de un Edificio, votar en
elecciones o cualquier otra actividad, por ello no es de extranar que nuestra SOCHIOF
sufra de una crisis de representacién con Directivas con candidatos Unicos y con baja
participacion en la votacion, eligiendo Directivos con menos del 50% de los con derecho

a voto, lo que obviamente genera algunas dificultades en el momento de la toma de
decisiones, existen algunas limitaciones estatutarias como es la obligatoriedad de al
menos cinco anos como miembro con las cuotas al dia, lo que es entendible para algunos
cargos, pero que limita la participacion de los mas jovenes restandolos y quitando tiempo
al aprendizaje en estas funciones y que habitualmente seran quienes mas tendrén que
vivir con las decisiones adoptadas.

Curva de aprendizaje en funciones de tipo administrativo, burocrético y de Lobby que
no es instantdneo y que hasta este momento ha sido asegurada por la permanencia de
miembros de Directivas anteriores que entregan el conocimiento a los que entramos
posteriormente sin embargo abre el debate respecto de la necesidad de tener miembros
con una dedicacion mayor en tiempo y espacio para poder responder en forma mas
profesional a reuniones a las cuales hay que asistir en horarios que son normalmente de
oficina y contar con asesorias de expertos en comunicaciones, legales, tributarios, etc., en
una organizacion que administra un ndmero cada vez mayor de miembros y que posee una
accion cada vez méas compleja con la aparicion de intereses que no existian previamente,
que han alterado el equilibrio natural previo y que puede volverse ain més compleja lo que
obliga a ser muy proactivos

Organizacién acorde a los requerimientos, asi nuestra Sociedad ha caminado desde
una Sociedad Cientifica a una Agrupacién Gremial, pero es necesario dar un paso mas
generando una figura que permita dar respuesta a nuestros requerimientos actuales tal
como lo haria una Fundacién, para lograr una mejor administracion de los bienes que
poseemos y tener una relacién mas fluida con los Patrocinadores de nuestros cursos y
congresos.

Mejor relacion con los miembros apoyado en las multiples posibilidades que otorgan hoy
los medios electronicos a fin de poder hacer encuestas on line, pago de cuotas y control
de los mismos, verificacion de necesidades de atencidn, publicacién de ofertas laborales,
entrega de informacion y avisos. Un gran paso ha sido dado con el resurgimiento de los
Archivos Chilenos con una edicién electrénica durante la realizacién del COCHIOF 2016 sin
embargo mucho mas es necesario a fin de mantenernos mas comunicados.
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Una generacidn de estadisticas locales a fin de poder aportar a la creacién de mejores
politicas publicas, hay esfuerzos realizados en forma individual por algunos destacados
miembros sin embargo, nuestra Sociedad posee hoy recursos que podrian ir a realizar
estas actividades y a través de una Fundacidn lograr financiarlas lo cual redundara en un
real aporte a nuestra Patria.

Seguimiento de las politicas publicas que se pretendan implantar en nuestro territorio
para ser un actor relevante en el momento de la aplicacién de las mismas a fin de que su
efecto sea el deseado y evitar la aplicacién de algunas que consideramos perjudiciales a
los logros obtenidos, como lo seria la Circular N@ 10 sobre endoftalmitis que ha resultado

de muy compleja implementacién ya que fue concebida sin el concurso de nosotros.

Mejoras administrativas dentro de nuestra SOCHIOF como es la aplicacién de un manual
de procedimientos, una mejora de nuestro libro contable y mejor manejo de cuentas con
revisores de cuentas y una entrega de balance auditado al cambio de Directiva.

Coordinacion con los centros Formadores, el Consejo Docente y los Directivos del Curso de
Formacidn a fin de asegurar los recursos para la Formacién de nuestros Oftalmélogos con
la calidad que ha caracterizado a quienes son beneficiados con el CFPO, asi como cautelar
el cumplimiento de compromisos de financiamiento de las plataformas para la trasmisién
de las clases a quienes no pueden realizar el curso en forma presencial por motivos de
distancia.

Custodia permanente frente a intereses de otros profesionales de la Salud por realizar
actividades que son privativas de quien tenga formacién médica, para ello el concurso del
Colegio Médico y de su recién creado Departamento de Salud Privada es esencial sobre
todo para generar un Reglamento a la ley conocida como “ley de refraccion”.

Hemos como Directiva hecho nuestros mejores esfuerzos a fin de asegurar el buen
funcionamiento de nuestra Sociedad, siempre se podrd hacer mas y mejor toda vez que
mas participemos para lograrlo.

Javier CorvalanR. Mauricio Lopez M.

Presidente 2015-2017 Presidente 2017-2019




REQUISITOS PARA PUBLICACION

B Enlos ANALES OFTALMOLOGICOS se publicaran, en lo posible, articulos originales
inéditos que se envien y sean aceptados por el Comité Editorial.

B 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.

B Los Anales Oftalmolégicos seran ademas tribuna para publicaciones culturales,
obituarios, homenajes o cualquiera otra materia que sea considerada de interés
por el Comité Editorial.

B |osarticulos enviados para su publicacion seran estudiados por los editores quienes
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- Ser publicados.
- Ser devueltos a sus autores para revision.
- Ser rechazados.

B |os trabajos deben estar escritos en Word o equivalente, en formato digital, mas 2
copias escritas en papel, material que no sera devuelto.

B Eltitulo del articulo que encabezara el trabajo debe ir en letras mayusculas.
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a la izquierda (al pie).

B Al final del articulo debe ir el nombre y direccién del primer autor.

B 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.

M 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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AUTOCONOCIMIENTO DE SU ENFERMEDAD EN
PACIENTES DIABETICOS DERIVADOS A OFTALMOLOGIA,
HOSPITAL SAN JUAN DE DIOS (HSJD)

Sergio Ardiles C.", Rodrigo Candia Ch.!, Patricio Villaseca G.,
Edgardo Sanchez F.?, Jonathan Farias V.?

RESUMEN

Introduccidn: La diabetes mellitus es uno de los mayores problemas de salud publica
a nivel mundial. Se ha demostrado que el grado de control de la diabetes se encuentra
en directa relacién con el nivel de conocimiento de la misma. Propésito: Evaluar el nivel
de conocimientos sobre su enfermedad en pacientes diabéticos del HSJD. Metodologia:

Se realizé un estudio de cohorte transversal en el Servicio de Oftalmologia del HSJD.

Se aplicé un cuestionario de conocimientos tedrico (Test G.E. Hess and W.K.Davis].
Los datos fueron registrados en tabla Excel y el andlisis estadistico se realizé en
Stata 12.0. Resultados: 107 pacientes consecutivos, con edad promedio 60,9 + 11,9
anos (20-86), Mujeres: 63 %, Hombres 38%, 52,5% presentaba escolaridad basica
¥ 8,9% sin escolaridad. La duracién de la diabetes: 10,9 + 9.9 (2 meses - 47 afios),

hemoglobina glicosilada 7,98 + 1,89 (5,6 - 14,9), 44% es insulinorequirente, 38% estaba
compensado metabdlicamente, 51% presentaba retinopatia diabética. Conclusiones:
Pese a que todos los participantes contestaron correctamente el cuestionario, ninguno
obtuvo el puntaje minimo de aprobacién de conocimientos y no existid diferencia en
ningun grupo. Existe un nivel de desconocimiento transversal de la enfermedad,
razén que hace indispensable gestionar una politica de educacidn al respecto.

INTRODUCCION

La diabetes mellitus (DM) es uno de los mayores
problemas de salud pUblica a nivel mundial, segin
datos de la Federacién Internacional de Diabetes
(IFD) en el 2011 vivian 366 millones de personas con
diabetesy otros 280 millones bajo riesgo identificable
de desarrollarla. Actualmente hay 415 millones de
adultos que la padecen (1). En Chile se estima que
la prevalencia alcanza el 10-12% de la poblacidn.
En un estudio de corte transversal el 27,8% de una
muestra de pacientes diabéticos tenia enfermedad
renal, 18,9% dano ocular y el 9% enfermedad
coronaria (2). Por lo que es trascendental que el

1 Residentes de Oftalmologia Universidad de Chile
2 Oftalmdlogo HSJD
3 Tecnologo Medico HSJD

paciente conozca lo que significa ser portador de
la enfermedad, las potenciales complicaciones a
las que esta expuesto y entiende la racionalidad y
riesgos del tratamiento. La educacion debe ser el
pilar fundamental del tratamiento, se ha demostrado
que el grado de control de la diabetes se encuentra
en directa relacion con el nivel de conocimiento de
la misma. De no hacerse nada, para 2030 se calcula
que sera la séptima causa mundial de muerte, su
magnitud aumentara hasta alcanzar los 552 millones
de personas con diabetes y otros 398 millones de
personas de alto riesgo.
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Propdsito: Evaluar el nivel de conocimientos sobre
su enfermedad en pacientes diabéticos del HSJD.

Metodologia: Se realizé un estudio de cohorte
transversal en el Servicio de Oftalmologia del
HSJD (Servicio de Salud Metropolitano Occidente).
Se aplicé un cuestionario conocimientos tedricos
(Test G.E. Hess and W.K.Davis), validado en espafiol
y variables personales, a los pacientes diabéticos
derivados para realizacién de Fondo de Ojo (4,5).
Criterios de exclusion: a) Pacientes con enfermedades
neurologicas, psiquiatricas. Cada evaluado completé
el cuestionario asesorado por el Tecndlogo Médico
del Servicio de Oftalmologia, quien resolvio cada
una de las dudas e inquietudes de los pacientes.
El periodo estudiado fue abril 2016, y previo a la
aplicacion del cuestionario se solicitd el consentimiento
informado .Ademas de la realizacion del cuestionario
se registraron una serie de variables personales
(edad, sexo, procedencia, nivel educacional, afios de
diagnostico de la enfermedad, nivel de hemoglobina
glicosilada, compensacion metabdlica, requerimiento
de insulina, presencia de retinopatia diabética,
otras complicaciones asociadas). Los datos fueron
registrados en tabla Excely el andlisis estadistico se
realiz6 en Stata 12.0. Para diferencias de proporciones
se utilizo prueba exacta de Fisher, para diferencias
de promedio prueba t-test, y para comparaciones
multiples prueba de scheffe, con nivel de significancia
de p & 0.05.

RESULTADOS

Se evaluaron 101 pacientes consecutivos, con edad
promedio 60,9 + 11,9 afios (20-86), Mujeres: 63 %,
Hombre 38%.52,5% presentaba escolaridad basicay
8,9% sin escolaridad. La duracién de la diabetes: 10,9
+ 9,9 (2 meses - 47 afos), hemoglobina glicosilada
7,98 + 1,89 (5,6-14,9), 38% estaba compensado
metabdlicamente, 44% es insulinorequirente, 51%
presentaba retinopatia diabética. EL 100% de los
pacientes evaluados completaron la totalidad del
cuestionario, sin embargo ninguno obtuvo el puntaje
minimo de aprobacién de conocimientosy no existié
diferencia en ningun grupo (acorde a la validacion
del cuestionario el puntaje minimo de aprobacion
es de 27 puntos sobre un total de 38).

CONCLUSIONES

Existe un nivel de desconocimiento transversal de
la enfermedad, tanto a distintitos niveles etarios,
de escolaridad y condicidn de su patologia, razén
que hace indispensable gestionar una politica de
educacion alrespecto. Con el anélisis de las variables
relacionado con el nivel de conocimientos, permite
evidenciar la necesidad de reforzar los programas
deinstruccion diabetoldgica, como una herramienta

esencial en el control de la enfermedad. Por otro
lado laignorancia en materia de diabetes es el factor
determinante para la aparicion de complicaciones
cronicas, invalidezy muerte prematura en pacientes
diabéticos. El proceso educativo debe ser continuo
e integral. Lo ideal es que utilice todos los medios
posibles para mantenerse cada dia mas educado
(a) e informado (a), como complemento de lo que
el médico y el equipo multidisciplinario de salud
(educador, nutricionista, podélogo, etc.) debe ensenar
en materia de diabetes. Con las técnicas, conocimientos
y destrezas que adquieran los pacientes con la
educacion diabetoldgica podran disfrutar de una
mejor calidad de vida previniendo complicaciones.
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A continuacién se muestran las preguntas que contiene el Test G.E. Hess and W.K.Davis:

-
ANEXO 1
Prueba de conocimientos sobre la diabetes mellitus
1. El principal alimento contraindicado en el diabético es aquel que tiene proteinas.
a) Cierto.
b) Falso (x)
¢) Nolo sabe
2. En la diabetes no insulinodependiente (diabetes tipo Il o del adulto), el mejor tratamiento es:
a) La inyeccion de insulina
b) Tomar medicamentos antidiabéticos orales
¢) Cumplir una dieta alimentaria y mantener el peso ideal (x}
d) Nolo sabe
3. En un diabético, la orina debera ser controlada mas a menudo si:
a) Esta enfermo o no se encuentra bien (x)
b) La orina muestra una cantidad muy pequefia de az(car
¢) Los analisis de la orina son negativos con frecuencia
d) Nolo sabe
4. Cuando un diabético esta a dieta o se encuentra enfermo y necesita més hidratos de carbono, puede haber acetona en
la orina:
a) Cierto (x)
b) Falso
c) Nolo sabe
5. Siun diabético encuentra una cantidad moderada de acetona en la orina, debera:
a) Beber un vaso lleno de jugo de naranja con una cucharada de azlcar
b) Beber abundantes liquidos y controlar la orina mas a menudo (x)
¢) No inyectarse la dosis siguiente de insulina
d) No tomar ningan alimento en la siguiente comida
e) No lo sabe
6. Una vez que se ha abierto el frasco y se van usando las tiras reactivas para el control de la orina, las que van quedando
dentro no se alteran hasta la fecha de caducidad:
a) Cierto
b) Falso (x)
¢) Nolo sabe
A continuacion, sefiale si los signos o sintomas siguientes pueden ocurrir por hiperglucemia (glucosa alta en sangre) o por
hipoglucemia (glucosa baja en sangre):
Hiperglucemia  Hipoglucemia No lo sabe
7. Controles en orina negativos a) b) __(x) c)
8. Piel y boca secas a) __(x) b) c)
9. Los sintomas han aparecido lentamente a) (x) b) c)
10. Aumento de la sed a)__ (x b) c)
Senale si las causas siguientes pueden producir hiperglucemia (glucosa alta en la sangre) o hipoglucemia (glucosa baja en
sangre):
Hiperglucemia  Hipoglucemia No lo sabe
11. Demasiada insulina a) b) (% c)
12. Demasiado ejercicio fisico a) b) (% c)
13 Demasiada comida a) (% b) c)
14. Una enfermedad o infeccion a) (x) b) c)
L
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Indique si los hechos siguientes previenen o evitan tener hiperglucemia (glucosa alta en la sangre) o hipoglucemia (glucosa
baja en sangre):
Hiperglucemia  Hipoglucemia No lo sabe
15. Tomar alimento a) b) _(x) c)
16. Inyectarse insulina a) b) __(x c)

17. ¢§En cual de las siguientes situaciones es probable que ocurra hipoglucemia?

a) Durante un gran esfuerzo fisico

b) Durante el efecto maximo de la dosis de insulina
c) Justo antes de las comidas

d) En cualquiera de las situaciones anteriores (x)
€) Nolo sabe

18. Si en un diabético que se inyecte dos dosis de insulina cada dia, en los controles de orina realizados antes de las comidas
de “al mediodia” aparece con frecuencia un nivel de azlcar mayor que el habitual, pero en los demas controles urinarios
a lo largo del dia dicho nivel es normal, €l debera:

a) Aumentar las dosis de insulina de la mafana (x)
b) Aumentar la dosis de insulina de la tarde

¢) Disminuir la cantidad de alimento en la cena

d) Aumentar la cantidad de alimento en la cena

€) Nolo sabe

18. El motivo de que haya que cambiar constantemente el lugar de la inyeccion de insulina es la intencion de disminuir la
probabilidad de infeccion.
a) Cierto
b) Falso (x)
c) Mo lo sabe

20. 1 cc (=1 ml) de insulina contiene:
a) 1 unidad
b) 4 unidades
¢) 100 unidades (x)
d) 40 unidades
€) No lo sabe

2

-

. En un diabético que se inyecta insulina, el hecho de que haya que espaciar y distribuir las comidas a lo largo del dia esta
motivado por:

a) No debe de tomar hidratos de carbono en gran cantidad

b) Puede hacer ejercicio fisico de vez en cuando

c) Las reacciones hipoglucémicas son mas raras (x)

d) Las calorias que debe tomar se reparten de esta forma en las mismas cantidades
e) Nolo sabe

Elija en cada par de los siguientes alimentos, el que contenga mayor cantidad de hidratos de carbono que el otro:

22. a) Leche _(x» Db)Pescado _ c)Nolosabe _
23. a)Huevos ___  b)Zanahorias _(x)  c)Nolosabe _____
24. a) Pasas _(x)_ b)Tocino c)Nolosabe __
25. a) Queso __  b)Cereal _(x c)Nolosabe _
26. a)Margarina _ b) Galleta _ (¥ c)Nolosabe _

27. Si un diabético tuviera que cambiar la fruta de postre de la cena en un restaurante, jpor cual de los siguientes alimentos
deberia cambiarla?
a) Por una fruta en conserva
b) Por el jugo de tomate que se toma como aperitivo (x)
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' N\
¢) Por un melocotén dividido en dos mitades servido con mermelada
d) Por manzana cocida con miel
e) Nolo sabe
28. Cuando un diabético cursa con otra enfermedad, debe reducir de forma importante los hidratos de carbono en las comidas.
a) Cierto
b) Falgo (x)
c¢) Nolo sabe
Senale a cual de los grupos de intercambios o de equivalentes alimenticios pertenecen los siguientes alimentos:
a) = Verduras; b) = Carne; ¢) = Pan; d) = Leche; e) = Grasa; f) = No lo sabe
29. Maiz (e}
30. Tocino (e)
31. Queso (b)
32 Huevo (b)
33. Lentejas (e}
34. 120 g de carne de pollo sin piel y 45 g de papa cruda equivalen a:
a) 120 g de carne de ternera y 30 g de pan
b) 120 g de carne de temera y 15 g de pan (x)
c) 150 g de carne de ternera y 30 g de pan
d) 150 g de carne de ternera y 15 g de pan
e) Nolo sabe
35. Siun diabético practica diariamente ejercicio fisico como parte de su tratamiento y un dia deja de realizarlo, lo mas probable
es que la glucosa en sangre:
a) Aumente ese dia (x)
b) Disminuya ese dia
c) Permanezca en el mismo nivel
d) No lo sabe
36. Si aparece una herida en el pie de un diabético, él debera:
a) Aplicar un antiséptico, y si no mejora en una semana, acudir al médico.
b) Limpiar la herida con agua y jabon, dejarla al descubierto, y si no mejora en una semana, acudir al médico.
c) Limpiar la herida con agua y jabon, colocar un aposito o vendaje y si no mejora en 24-36 horas acudir al médico (x)
d) Acudir al médico inmediatamente
e) Nolo sabe
37. La lesion en los grandes vasos de la sangre (arteriosclerosis) es:
a) Un problema especial visto solo en personas diabéticas
b) Un problema frecuente que suele aparecer antes en enfermos diabéticos que en personas no diabéticas (x)
c) Un problema frecuente que es responsable de complicaciones en el ojo
d) Un problema raro en enfermos diabéticos
e) Nolo sabe
38. Enuna persona diabética que presente entumecimiento y hormigueo en los pies, en principio habra que pensar que es por:
a) Enfermedad del rindn
b) Mal control de la diabetes (x)
c) Hipoglucemia
d) Enfermedad del corazén
e) Nolo sabe
L J
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ACTUALIZACION SOBRE
MELANOMA COROIDEO

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

RESUMEN

El melanoma uveal es el tumor intraocular maligno primario, mas frecuente
en adultos. Se presenta habitualmente como una masa subretinal solevantada
y pigmentada. En cuanto a su fisiopatologia presenta Via MAPK aumentada
como resultado de mutaciones en GNAQ o GNAT1. Se clasifica segun dimension
(pequeno, mediano y grande) e histologia (Fusiforme, Epitelioide, Mixto), la cual
junto con determinados factores de riesgo (= 2 mm de espesor, presencia de
liquido subretinal, sintomas visuales, presencia de pigmento naranja, contacto
con el margen del nervio dptico, vacio ultrasonogréfico y ausencia de halo)
determina el prondstico de esta enfermedad. El estudio requiere del apoyo

imagenoldgico para orientar el diagndstico y futuro manejo del paciente.

INTRODUCCION

Elmelanoma uveal es el tumor intraocular maligno
primario mas frecuente en adultos, tiene una
incidencia de 4.3 por millén de personas por ano,
segun estadisticas de Europa y Estados Unidos.Se
presenta habitualmente como una masa subretinal
sobreelevada y pigmentada (95% melanoma mela-
nético), pero también puede ser amelanético (5%
de los casos). Se localiza mas frecuentemente en la
coroides (90%), luego en el iris (7%) o en el cuerpo
ciliar (2%). ELMelanoma de iris es mas frecuente en
menores de 20 anos.

1.-Residentes de Oftalmologia Universidad de Chile | 2.- Oftalmélogo HSJD
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FISIOPATOLOGIA

El Melanoma Coroideo presenta Via MAPK aumen-
tada, como resultado de mutaciones en GNAQ o
GNA11 (Proteina G), siendo estas habitualmente
excluyentes entre si (85-91%). Dichas mutaciones
ocurren tempranamente y no se correlacionan con
la sobrevida del paciente. Se ha detectado que la
proteina asociada a BRCA1 (BAP1) se asocia con el
desarrollo de metastasisy que BRAF, ANRy KIT
son mutaciones inusuales en Melanoma Coroideo
(a diferencia del Melanoma cutaneo)’
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en la proliferacion celular, invasién y apoptosis via ERK.
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Figura 1. Mutaciones en Melanoma Coroideo

El Melanoma coroideo puede clasificarse tanto por
su clinica como por su histologia.

Clasificacion clinica de Melanomas Coroideos

e Pequeno: entre 1y 3 mm de alturay al menos 5
mm de diametro basal.

e Mediano:entre 2,5y 10 mmde alturay un diametro
basal inferiora 16 mm.

e Grande: mayor de 10 mm de alturay un didmetro
basal mayor de 16 mm.

Clasificacion Histologica de Melanomas Coroideos
e Células fusiformes tipo A: con forma de huso,
nucléolo poco definido o ausente.

e Células fusiformes tipo B: con forma de huso,
nucleo mas grande y nucléolo definido.

e Célulasepiteliodes: células grandes, pleomérficas,
nucleo grande, nucleolo prominente.

e Células mixtas: mezcla de células epiteliodesy
fusiformes.

Factores de riesgo de crecimiento tumoral 2

e Masde 2mm de espesor

e Presencia de liquido subretinal

e Sintomas visuales

e Presencia de pigmento naranja en la lesién
e Contacto con el margen del nervio 6ptico

e Vacio ultrasonografico y ausencia de halo

Evaluacion imagenoldgica

Ecografia: Masa sélida, camara posterior, con o sin
calcio, doppler vascularizacién arterial. Valorar
complicaciones asociadas. Sensibilidad 43%,
Especificidad 37%. Falsos positivos crecimiento
extraocular

Caracteristicas ecograficas del melanoma:

e Domo - hongo

e Forma difusa (minoria)

e Estructuraacustica homogénea

e Reflectividad interna baja a intermedia

e Atenuacidon acUstica moderada (vacuolizacion
acustica basal)

e Signo de “excavacion coroidea”

e Signos de vascularizacion

TC: Sensibilidad 88% (supera la RM en deteccién
de calcio).

RM: Valora la lesion en todos los planos del espacio
y determina la invasion de estructuras vecinas:
crecimiento intra y extraocular (S 86%, E 71%). T1
con y sin contraste valora la extension fuera de la
esclera. T2 (mas artefactos y menor definicion)
valorainvasion del nervio dptico. Reproducible con
buena correlacidn inter observador. 34567
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Desventajas de la RNM e Hamartoma
e Tumores & 2 mm no se ven (mejor US). e Degeneracion macular relacionada con la edad
e No diferencia melanomas amelanociticos de yla hemorragia subretinal
otros tumores intraoculares

Diagnostico diferencial melanoma coroideo
Diagnédstico diferencial melanoma coroideo amelanocitico

pigmentado ¢ Nevus amelandtico,
e Nevus coroideo ¢ Hemangioma coroideo,
e Hiperplasia del epitelio pigmentario e Osteoma coroideo,

e Hipertrofia congénita del epitelio pigmentario e Metdastasis coroideasy lesiones inflamatorias

TRATAMIENTO

Tratamiento Uso Clinico Detalles

BTPI Melanoma Coroideo Mediano Recidiva, vasculopatia, HV, Catarata
TTTP Pequeno y Plano, adyuvante No dana tejido adyacente

RTI Melanoma Coroideo Mediano GNV, Catarata, Queratoconjuntivitis
RTE Melanoma Yuxtapapilar

RPO Melanoma Coroideo Mediano Evita complicaciones

ER Polo posteriory altura considerable

EN Melanomas Coroideos Grandes, GNV

ET Extraescleral

Braquiterapia con placas de Yodo 12 (BTPI), Termoterapia transpupilar mediante un laser diodo infrarrojo (TTTP), Radioterapia con haz
externo inducido por particulas (RTI), Radioterapia fraccionada estereotaxica (RFE); Reseccién de la pared ocular (RPO); Endorreseccion
[ERJ; Enucleacién [ENJ; Exanteracion (7-14]

PRONOSTICO

e Metastasis 1-4 % al momento del diagnostico.
Los pacientes mayores de 60 anos presentan mayor
tamano del melanoma y el riesgo de muerte por
metastasis

e Iris rara vez da metastasis, mejor pronostico,
baja mortalidad.

e Deltracto uveal posterior presentan histologia mas
agresiva, se detectan mas tardiamente y presentan
mas metdstasis

e Epitelioides peor pronostico

e Fusiformes mejor pronostico

e Mortalidad a 5 anos con metastasis (CC 30%,
Iris 2%)
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MELAS: ,
DE LA MITOCONDRIA A LA CLiNICA

Constanza Pérez S', Tomas Rojas V?, Edgardo Sanchez F*

RESUMEN

Se presenta el caso de una paciente, sexo femenino, 40 anos de edad
que consulta por cuadro de 4 meses de evolucién caracterizado por
diplopia y disminucién de agudeza visual. Dentro de los antecedentes de
la paciente, destaca el diagndstico previo de Sindrome de MELAS.

El Sindrome de MELAS es una enfermedad con herencia mitocondrial,
que afecta el funcionamiento de la misma, dando alteraciones
bastante similares a otras enfermedades mitocondriales.

En esta paciente encontramos varias caracteristicas tipicas y también otras atipicas,
demostrando la gran variabilidad fenotipica de estos cuadros. Destaca lo mismo
en la revisidn de la literatura, siendo frecuente la superposicién de sindromes.
En esta revision se intenta una mirada desde la fisiologia mitocondrial
hasta la enfermedad en si'y nuestro paciente en particular, como
enfrentamiento de una enfermedad poco frecuente, pero que
con frecuencia presenta alteraciones oftalmoldgicas.

PRIMERA PARTE: PACIENTE

Se presenta caso de paciente, sexo femenino, 40 anos
de edad, que consulta en policlinico de oftalmologia,
Hospital San Juan de Dios, en Abril del afo 2016.
Fue derivada por disminucion de agudeza visual y
diplopia de 4 meses de evolucion, sin antecedentes
oftalmoldgicos previos. Destaca desde el momento
de ingreso a la consulta, la talla baja de la paciente
(1,45 mts), un caminar lento y dificultad en el lenguaje.
En los antecedentes personales destacan:

e Diabetes Mellitus tipo 2, diagnosticada 8 afos
antes e insulino-requirente hace 3 anos

e Hipoacusiasensorioneural diagnosticada 5 anos
antes

e Sindrome de MELAS, con diagnéstico genético
(Mutacion A3243G) 3 afios atras

e Miocardiopatia en estudio

e Hospitalizacién reciente (2 meses atras), por
afasia de expresiony epilepsia secundaria, en laque
se sospechd un accidente cerebrovascular, pero con
estudio imagenoldgico negativo

Dentro de los antecedentes familiares destacan:

e Madre fallece a los 42 afos por un “Accidente
cerebrovascular”

e Hermano fallece a los 32 afios por una “Insufi-
ciencia cardiaca”, también portador de una hipoacusia
sensorioneural

e Hermana fallece a los 16 afios por “Accidente
cerebrovascular”, con antecedente de retraso del
desarrollo psicomotor

e Unaborto en el ultimo trimestre del embarazo
e Hijasana, de 18 anos de edad

1.- Residente de Oftalmologia, Segundo afio, Hospital San Juan de Dios, Universidad de Chile | 2.- Oftalmélogo, Hospital San Juan de Dios

3.- Jefe de Servicio de Oftalmologia, Hospital San Juan de Dios
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SEGUNDA PARTE: SINDROME DE MELAS

Al momento de analizar los datos de la paciente,
destaca dentro de los multiples antecedentes, el dato
del diagndstico genético de Sindrome de MELAS,
apareciendo entonces las siguientes interrogantes:
;Qué es este sindrome? ;Qué pensamos?

Para poder responder a estas preguntas debemos
remontarnos a la base de la fisiologia mitocondrial.
La mitocondria es el organelo encargado de la
generacion de energia para la célula en la forma de
ATP. Para lograr esto, en sumembrana se encuentra
una cadena de proteinas, conocida como cadena
transportadora de electrones o cadena respiratoria.
Esta cadena recibe NADH y FADH2, formados tras
el procesamiento de multiples sustratos, como
lipidos, acidos grasosy glucosa. Estos son reducidos
y la energia liberada se utiliza en esta cadena para
bombear protones desde la matriz mitocondrial hasta
las crestas mitocondriales, generando una gradiente
que daraorigen a la fuerza protén-motriz. Estafuerza
es canalizada por el complejo ATP sintetasa, el que se
encarga de fosforilar el ADP, convirtiéndolo en ATP,
forma de energia que sera utilizada por la célula.
Aparte de esta importante funcién, la mitocondria
tiene un rol en la eliminacion de radicales libres,

metabolismo y regulacion de calcio, sintesis de
esteroides, metabolismo de nucledtidos e iniciacion
de apoptosis, entre otras.

La mitocondria destaca ademas dentro de los orga-
nelos celulares, por tener su propio ADN, circular,
monohebra y que es exclusivamente heredado de
la madre. Consta de 37 genes, que codifican para
dos RNA ribosomales, 22 RNA de transferencia y
13 proteinas.

Este DNA, como cualquier otro, puede presentar
mutacionesy estas ser transmitidas a la descendencia.
Para esto, definimos mutacién como cualquier cambio
en lasecuenciade nucleétidos del DNA que conlleva
un cambio en la transcripciony traduccion. Al hablar
de mutaciones de DNA mitocondrial debemos agregar
los conceptos de Homoplasmia, cuando todas las
mitocondrias de una célula o son sanas o contienen
DNA mutadoy el concepto de Heteroplasmia, cuando
algunas mitocondrias contienen DNA mutado y
otras no dentro de una misma célula, por ende la
division de esta célula puede dar origen a células
tanto heteroplasmicas como homoplasmicas. En
torno a esto y para la manifestacion clinica de este
grupo de enfermedades, es importante la relacién
Heteroplasmia/Homoplasmia en elindividuo afectado.
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Figura 1. Segregacién mitdlica
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Continuando con las enfermedades mitocondriales,
este es un concepto mas amplio que el de mutacion
mitocondrial, ya que comprende todas las enferme-
dades en que la mitocondria es la afectada, de forma
primaria, ya sea por una mutacion de DNA nuclear

o por una mutacion de DNA mitocondrial. También
encontramos las enfermedades mitocondriales
secundarias a otras enfermedades genéticas o a
factores ambientales.

4 1\
Enfermedad
Mitocondrial

3 A A
Primaria Secundaria
Mutacion DNA Mutacion DNA Qlras Factores
. . enfermedades .
nuclear mitocondrial ‘e ambientales
genéticas
. J

Figura 2: Enfermedades Mitocondriales

Ahora, dentro de las enfermedades mitocondriales
primarias, por mutacion de DNA mitocondrial,
destacan las siguientes con afectacién oftalmoldgica:
e Oftalmoplejia cronica progresiva externa (CPEQ)
e Neuropatia dptica hereditaria de Leber

e Sindrome de Kearns - Sayre

e Epilepsia miocldnica con fibras rojas rasgadas
(MERRF)

e Sindrome de MELAS

Todas ellas presentan gran heterogeneidad genotipica
y fenotipica.

Queda entonces ahora una pregunta de las planteadas
inicialmente: ;Qué es el Sindrome de MELAS?
MELAS es un acrénimo, dado por sus variadas
manifestaciones clinicas, que significa:

e Mitochondrial

e Encephalomyopathy

e Lactic

e Acidosis

e Stroke-like episodes

Es una enfermedad mitocondrial, debida a una

mutacion puntual en el DNA mitocondrial. Existen
varias mutaciones causantes de la enfermedad, sin
embargo la mas frecuente (80% de los casos) es la
mutacion en el gen MT-TL1, el cual provoca un cambio
de Adenosina por Guanina en el nucledtido 3243.
Es un sindrome con afectacion multisistémica, que
tiene predominio en drganos de mayor consumo
energético y puede presentarse desde edades
tempranas hasta mas avanzadas dependiendo de la
relacion Heteroplasmia/Homoplasmia del individuo
afectado.

Se caracteriza por que los pacientes presentan
una miopatia progresiva, convulsiones, episodios
de hemiparesia similares a accidentes cerebro
vasculares (ACV), encefalopatia progresiva, acidosis
lacticay miocardiopatia. Ademas tienen talla bajay la
pérdida auditiva es muy comun. Otras enfermedades
mitocondriales también presentan sordera.

Como podemos ver, nuestra paciente cumplia con
varias de las manifestaciones clinicas descritas,
ademads de tener la mutacidon mas frecuente de esta
enfermedad.
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TERC,ERA PARTE: MA’NIFESTACIONES OFTAL-
MOLOGICAS, REVISION DE LA LITERATURA
Ya habiendo revisado sobre la fisiologia mitocon-
drialy las enfermedades mitocondriales, surgia la
necesidad de saber si las molestias que la paciente
nos referia podian corresponder a manifestaciones
de su enfermedad o a un cuadro distinto y mas alla
aun, qué le podiamos ofrecer.

Entonces ;En qué consiste el Sindrome de Melas en
el area oftalmolégica?

Volker Rummelt et. AL.9 en el ano 1993, describe
el estudio histopatoldgico de ambos ojos de una
mujer de 21 afos con diagnostico de MELAS. Las
manifestaciones clinicas de la paciente eran: ptosis
bilateral, oftalmoplejia crénica externa, atrofia
coroidea difusa y retinopatia pigmentaria atipica
con compromiso macular. Al estudio histopatoldgico
los hallazgos fueron: fibras rojas rasgadas en los
musculos extraoculares, principalmente en los
musculos rectos, atrofia del estroma de iris, catarata
subcapsular posterior temprana, degeneracion de
los segmentos externos de los fotorreceptores,
especialmente del drea maculary atrofia dptica.
Woan Fang, et. AL.10, en el mismo ano, publica un
trabajo sobre las manifestaciones oftalmoldgicas de
MELASYytambién de otras enfermedades mitocondria-
les similares. En este resalta la gran superposicion

Fotografia 1: Caso clinico Woan Fang, MD, et. Al., “Ophthalmologic Manifestations in MELAS Syndrome”, Arch Neurol. 1993;50:977-980

de sintomasy signos en este grupo de enfermedades
ytambién la presencia de presentaciones asociadas,
resaltando entonces laimportancia del diagnéstico
genético para diferenciarlas, pronéstico y consejo
genético. Dentro de estas enfermedades, destaca la
CPEQ, la cual presenta principalmente manifestaciones
oftalmoldgicas, la MERRF donde las principales
manifestaciones son neurolégicas y entre ambas,
se encuentra el Sindrome de MELAS. Presenta el
caso de un hombre de 15 anos, el cual a los 8 anos
habia sido diagnosticado de atrofia 6ptica bilateral,
ya que presentaba agudeza visual de movimiento de
manos, ambos ojos. ELmismo paciente, a los 12 anos
fue evaluado por sordera neurosensorial y retraso
del crecimiento. Finalmente el paciente consulto
a los 15 anos por cuadros similares a accidentes
cerebrovasculares (episodios convulsivos focales
faciobraquiales derechos, hemiparesiay hemianes-
tesia braquiocrural derechay tomografia computada
con lesiones hipodensas multiples en regiones
temporo-parieto-occipitales de ambos hemisferios),
oftalmoplejia crénica progresiva asociada a ptosis de
ambos ojos (Fotografia 1), acidosis lacticay miopatia
mitocondrial (biopsia de musculo que mostraba
fibras rojas rasgadas). En ese momento se realiza
el estudio genético que muestra DNA mitocondrial
con una mutacion A por G en el nucleétido 3243.

Enresumen, este paciente con Sindrome de MELAS
presentd el cuadro clasico de miopatia, encefalopatia
y acidosis lactica, acompanado de otros signos
clasicos como estatura baja, sordera neurosensorial
y retardo mental. Sin embargo también presenté
signos atipicos como oftalmoplejia externa, atrofia
opticay polineuropatia, siendo algunos de estos, de
inicio mas temprano que los signos clasicos. De este
trabajo se concluye que existen en la literatura varios

reportes de sindromes superpuestos, tal como el
caso clinico, paciente que muestra caracteristicas
de MELAS y de CPEO. Por ende, jes necesario el
analisis molecular mas detallado para tener mayor
informacion? ;Podria haber mayores delecciones
ademas de la mutacion puntual?

A destacar también la publicacion de Tom S. Chang
Et. AL.8, en el mismo ano que los anteriores, en la cual
describe dos casosy sus alteraciones oftalmoldgicas.

MELAS: de la mitocondria a la clinica



En el primer caso describe a un paciente, de sexo
masculino, el cual a los 6 anos es evaluado por poca
fijacion de la miraday mala coordinacién de los movi-
mientos extraoculares. Ala edad de 8 anos, comienza
conretraso del crecimiento, sordera sensorioneural,
miopatia y retinopatia pigmentaria. A los 11 afhos
presenta convulsionesy compromiso de conciencia,
falleciendo a los 22 afios por insuficiencia cardiaca
congestiva. Dentro de los hallazgos oftalmoldgicos
destacaba nictalopia y miopia, con agudeza visual de
0,5 con correccidn en cada ojo, oftalmoplejia externa
(la mirada inferior fue la menos involucrada), un
fondo de ojo con hipopigmentacién, lesion de tipo
quistica en maculay un electroretinograma standard
que mostraba onda a sin recuperacion de onda b.
Elsegundo caso fue un paciente, de sexo masculino,
que a los 23 afnos comienza con crisis convulsivas
y pérdida auditiva. A los 30 anos presenta acidosis
lactica y retinopatia pigmentaria atipica, en ese
momento se realiza el diagndstico de Sindrome de
MELAS. A los 38 afnos sufre una infeccion pulmonar
por Klebsiella pneumoniae y fallece.

De ambos pacientes, se realizé el estudio histopato-
logico de ambos ojos postmortem donde se encontrd
una hipopigmentacion y apariencia granular del

epitelio pigmentario retinal, la microscopia electrénica
demostrd mitocondrias anormales y alargadas en
epitelio pigmentado retinal, mayor en la zona macular,
en los pericitos vasculares retinales, en el endotelio
corneal, en las células ganglionares retinales, en
los nucleos de capa nuclear interna y externay en
los fibroblastos conjuntivales. También presentaron
fibras musculares degeneradas, con vacuolizacion
y reduccion del diametro fibrilar.

PARTE 4: LQUE HALLAZGOS TUVO NUESTRA
PACIENTE?

Al examen fisico encontramos que la paciente pre-
sentaba buena agudeza visual (0,9 en ambos ojos con
correccion), test de Ishihara normaly el polo anterior
no mostraba alteraciones. Sin embargo destacaba
una ptosis de parpado superior en ambos ojos (ojo
derecho 3 mm sobre pupilay ojoizquierdo en borde
pupilar], al cover test se encontré una exoforia para
lejos de -2 dioptrias prismaticas y para cerca una
exotropia ojo izquierdo de -12 dioptrias prismaticas.
La oculomotilidad se muestra en la fotografia 2. En
ella destaca un déficit en todos los movimientos,
siendo la infraversion la menos alterada.

LN

(&

Fotografia 2: Oculomotilidad de la paciente. Arriba a la izquierda dextroversidn, arriba a la derecha levoversidn, abajo a la izquierda

supraversién y abajo a la derecha infraversidn.

Al fondo de ojo (fotografia 3) destacaba una hipo-
pigmentacion difusa y un quiste intrarretinal en
ojo derecho en zona macular. En la angiografia con

fluoresceina (fotografia 4) destaca un relleno muy
irregular de coroides, asociado a un bloqueo en la
zona del quiste.
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Fotografia 3: Fondo de ojo

(&

Fotografia 4: Angiografia con Fluoresceina

Al campo visual de Goldmann destaca una disminucién
de la sensibilidad de forma difusa en el ojo derecho.

Finalmente destacar el pedigree de la paciente (figura
3], caracteristico de los pacientes con enfermedad
mitocondrial. La paciente fallece a los 40 anos de
edad, debido a un nuevo cuadro similar a accidente
cerebrovascular con importante compromiso de
concienciay falla respiratoria.

Figura 3:
Pedigree de la paciente

MELAS: de la mitocondria a la clinica



PARTE 5: CONCLUSIONES

Es necesario destacar la extrema baja prevalencia
de estas enfermedades, por lo mismo la literatura
es escasay se basa principalmente en descripciones
de casos. Este fue el primer caso de este sindrome
visto en nuestro hospitaly enfrentd a todo el Servicio
de Oftalmologia a nuevos conocimientos y desafios.
En la paciente, uno de sus Ultimos sintomas fue del
area oftalmoldgica, sin embargo no es tan infre-
cuente, como fue revisado en la literatura, que el
primer sintomay el primer motivo de consulta sea
oftalmoldgico. Al ser casos poco frecuentes hay
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NEUROPATIA OPTICA ASOCIADA A VASCULITIS
p-ANCA (+): REPORTE DE DOS CASOS CLINICOS

Marcelo Unda Ch.!, Natalia Urquiola C.?, Nadia Barria S?,
Raul Maureira M.2, Pablo Herrera M.?

RESUMEN

Las vasculitis con anticuerpos citoplasmaticos antineutrdfilos positivos, patrén perinuclear (p-ANCA +)
corresponden a entidades de manifestacion multisistémica caracterizadas por cambios inflamatorios de
pequenos vasos. Existen escasos reportes de compromiso de nervio dptico asociado a estas vasculitis. EL
presente trabajo tiene como propésito reportar dos casos de Neuropatia dptica asociada a vasculitis p-ANCA (+).
Caso Clinico 1: Mujer de 66 afos de edad con disminucién progresiva y severa de visidn monocular, seguido
al cabo de meses por compromiso del otro ojo. Caso clinico 2: Mujer de 56 afios de edad con disminucion
progresiva de visién monocular hasta cuentadedos. Ambas con manifestaciones sistémicas y diagnéstico
previo de vasculitis p-ANCA (+]. Campo visual con escotoma centrocecal. Proteina C reactiva (PCR),
velocidad de hemosedimentacion (VHS) y ANCA en valores elevados, con patrén perinuclear (p-ANCA +)
MPO (+). En ambos casos se diagnosticé Neuropatia 6ptica asociada a vasculitis ANCA (+]. Se trataron
con corticoides a altas dosis e inmunosupresores, permaneciendo sin cambios sus defectos visuales.
Discusién: Los presentes casos clinicos corresponden a una neuropatia dptica asociada a vasculitis p-ANCA
(+]. Muestra similitudes con los casos previamente informados de neuropatia dptica isquémica (NOI] y vasculitis
p-ANCA (+], en cuanto a clinica, manifestaciones sistémicas, déficit visual y parédmetros inflamatorios elevados.

Conclusiones: La Neuropatia éptica puede ser manifestacion de una vasculitis de pequernios
vasos y probablemente los ANCA sean responsables de su patogénesis. Futuros estudios
sobre la asociacién entre neuropatia dptica y vasculitis ANCA (+) deben ser realizados a
fin de establecer un tratamiento efectivo que permita un mejor resultado visual.
Palabras Clave: Vasculitis p-ANCA (+), MPO-ANCA, Neuropatia dptica.

ABSTRACT

Vasculitis with positive neutrophil cytoplasmic antibody, perinuclear pattern (p-ANCA +) correspond
to entities multisystem manifestation characterized by inflammatory changes in small vessels.
There are few reports of optic nerve commitment associated with these vasculitis. This paper
aims to report two cases of optic neuropathy associated with p-ANCA vasculitis (+].
Case 1: A 66-year-old with progressive and severe vision monocular decline, followed within months
by engagement of the other eye. Clinical Case 2: Female of 56 years with progressive decrease of
monocular vision to cuentadedos. Both with systemic manifestations and previous diagnosis of
vasculitis p-ANCA (+].Visual field showed centrocecal scotoma. C-reactive protein (PCR), erythrocyte
sedimentation rate (VHS] and ANCA at high levels, with perinuclear pattern (p-ANCA +) MPO (+). In
both cases optic neuropathy associated with ANCA vasculitis (+] was diagnosed. They were treated with
high-dose corticosteroids and immunosuppressants, remaining unchanged its visual defects.
Discussion: These clinical cases correspond to an optical neuropathy associated with p-ANCA vasculitis
(+]. It shows similarities to those previously reported cases of ischemic optic neuropathy (NOI) and p-ANCA
vasculitis (+), for clinical, systemic manifestations, visual impairment and elevated inflammatory parameters.
Conclusions: Optic Neuropathy can be manifestation of a small vessel vasculitis and ANCA are probably
responsible for their pathogenesis. Future studies on the association between optic neuropathy and vasculitis
ANCA (+) must be performed in order to establish an effective treatment that allows a better visual result.
Keywords: Vasculitis p-ANCA (+), MPO-ANCA, optic neuropathy
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INTRODUCCION

Las vasculitis se caracterizan por inflamacion de
vasos sanguineosy necrosis del endotelio vascular,
resultando en la destruccién y oclusion de ellos,
manifestandose como dafo a nivel de diversos
érganos (3).

Dentro de las vasculitis existen tres entidades
clinicas caracterizadas por cambios inflamatorios
necrotizantes de pequefos vasos, de caracter
multisistémico y asociadas a serologia positiva
para anticuerpos citoplasmaticos antineutrofilos
(ANCA+), correspondiendo a Granulomatosis
con poliangeitis, Poliangeitis microscopica y
Granulomatosis eosinofilica con poliangeitis (3).
Sibien las vasculitis ANCA+ pueden comprometer
el sistema nervioso periféricoy central, los casos
reportados en la literatura oftalmoldgica de
compromiso de nervio dptico son escasos (4, 5, 6,7)
y no existen reportes al respecto en publicaciones
oftalmolégicas chilenas.

El presente trabajo tiene como propésito reportar
dos casos de Neuropatia optica asociada a vasculitis
p-ANCA (+).

CASO CLIiNICO 1

Mujer de 66 anos de edad, nacionalidad chilena,
derivada por inmundlogo tratante, en agosto de
2015, a evaluacidn oftalmoldgica en el Servicio
de oftalmologia, Complejo Asistencial Barros
Luco Trudeau (CABLT) por cuadro de disminucién
progresiva de agudeza visual (AV) del ojo derecho
(OD) de 1 mes de evolucién.

Dentro de sus antecedentes morbidos contaban:
Hipertension arterial (HTA) y Vasculitis p- ANCA
(+) MPO (+), diagnéstico realizado en el afio 2008,
luego de presentar un cuadro de sensacion febril
asociada a poliartralgias, rigidez matinal, fotosen-
sibilidad, Raynaud +y baja de peso. Se diagnostico
mononeuritis multiple de extremidades inferiores
secundaria a vasculitis p-ANCA (+) MPO (+]. Inicié
tratamiento con prednisona y metotrexato hasta
el ano 2011, en que lo suspende por intolerancia
gastricay deja de asistir a controles con inmundlogo.

En diciembre de 2014 cursa con reactivacion de

vasculitis p-ANCA (+]), con cuadro de 3 meses
de evoluciéon caracterizado por disnea, tos con
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expectoracion, poliartralgias y sensacion febril
intermitente, a lo que en la Ultima semana se
suman compromiso del estado general (CEG) y
disminucién de AV del ojo izquierdo (Ol], de inicio
repentinoy progresivo. Dentro del estudio realizado
destacan hematuria microscoépica, Velocidad de
hemosedimentacion (VHS) de 97 mm/hr, Proteina
C Reactiva (PCR) de 110 mg/dl. No presentaba
eosinofilia. Anticuerpos antinucleares (ANA] nega-
tivos. Anticuerpos citoplasmaticos antineutréfilos
(ANCA) fueron positivos para patrén perinuclear por
inmunofluorescencia (p-ANCA] y para Anticuerpos
antimieloperoxidasa (anti-MPO) con un valor de
8,9 u/ml por técnica ELISA, pero negativos para
Anticuerpo antiproteinasa 3 (anti-PR3). Resonancia
Magnética (RM] de cerebroy érbita sin hallazgos
patoldgicos. TC de térax muestra bronquiolitis con
focos de condensacion periféricos. Es evaluada
por Neurologia quienes diagnostican neuropatia
opticaizquierday se realiza tratamiento en Unidad
de Tratamiento Intensivo con metilprednisolona
1 gr endovenoso (ev]) al dia por tres dosis. Una vez
dada de alta, inicia tratamiento con prednisona 20

mg al diay ciclosporina A en dosis de Tmg/kg/dia.

Evaluada posteriormente por oftalmélogo, un mes
después, donde se constatd agudeza visual con
agujero estenopeico (CAE) 0D 0,7y Ol cuentadedos
(c/d). Fue observado defecto pupilar aferente
relativo (DPAR] en el ojo izquierdo. El examen de
polo anterior, al biomicroscopio, fue normal. El
fondo de ojo (FO) mostré OD normaly Ol con disco
optico algo palido.

En esa oportunidad, se realizé el diagnéstico de
neuropatia 6ptica izquierda y se solicita Campo
Visual de Goldman que fue normal para el ojo
derechoy mostré un escotoma centrocecal en ojo
izquierdo (Figs. 1a'y 1b). Se consideré el cuadro

inactivo.



Figura 1a. Campo visual de Goldman Ol que muestra escotoma centrocecal. | Figura 1b. Campo visual OD normal.

En agosto 2015, la paciente fue derivada por
disminucion progresiva de AV OD de un mes de
evolucién asociado a CEG. A la anamnesis dirigida,
estuvieron ausentes la claudicacion de mandibula
y cefaleay no habian otros sintomas que sugirieran
una arteritis de la temporal. Alexamen se constata

AV CAE de movimiento de manos (m/m) en 0Dy c/d
en Ol.Se observaisocoria, con RFM lento en ambos
0jos, que no permite precisar DPAR. Motilidad ocular
normal, sin dolor. El examen de polo anterior fue
normal. Elfondo de ojo mostré en ambos ojos disco
dptico palido Ol y edematoso 0D (Fig. 2).

.

Figuras 2a.b. Al examen oftalmoscdpico se observan discos 0l palido, OD edematoso

Se decide hospitalizar para continuar estudio, con
diagndstico de Neuropatia 6ptica bilateral, OD activa.

Laangiografia con fluoresceina muestra en 0D (Fig.3a)
y Ol (Fig. 3b) hiperfluorescencia del disco dptico que
aumenta levemente en intensidad en tiempos tardios

de OD. No se observan otras alteraciones.

El Campo Visual de Goldman muestra escotoma
centrocecal en ojo izquierdo y defecto altitudinal
inferior incompleto junto a compromiso central en
ojo derecho (Fig.4).
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Figura 3a. Ojo derecho. Figura 3b. Ojo izquierdo.
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Figura 4a. Campo visual de Goldman Ol muestra escotoma centrocecal. | Figura 4b. Campo visual OD muestra defecto altitudinal inferior

incompleto junto a compromiso central.

Dentro de los exdmenes realizados destacan VHS
de 28 mm/hry PCR de 48 mg/dl. RM de cerebro con
énfasis en drbitas muestra sutil hiperintensidad del
nervio optico izquierdo en su porcion retrobulbar,
canalicular, prequiasmatica y aparentemente
hemiquiasma correspondiente y dudosa alteracion
de senal de la porcion retrobulbar derecha.

Se discute caso clinico con equipo de Inmunologia
del HBLT, coincidiendo en diagndstico de Neuropatia
dptica bilateral asociada a vasculitis p-ANCA (+],
probable neuropatia 6ptica isquémica. Se inicia
tratamiento con metilprednisolona en dosis de 1gr/
dia portres dias asociado a esquema de induccion de
remision con ciclofosfamida, seguido de tratamiento
con prednisona a dosis inicial de Tmg/kg/dia,
gradualmente decreciente. Se constatd entonces

Neuropatia optica asociada a vasculitis p-ANCA (+): reporte de dos casos clinicos -

el retorno avalores normales de VHS (12 mm/hr) y
PCR (1,2 mg/dl), sin embargo, no se observé mejoria
en la agudeza visual de ambos ojos [AV ¢/d) ni en el
defecto campimétrico.

CASO CLiNICO 2

Mujer de 56 anos de edad, nacionalidad chilena,
derivada para evaluacion oftalmolégica por cuadro
de disminucion bruscay progresiva de agudeza visual
del ojo derecho, de 6 meses de evolucion.

Dentro de sus antecedentes mérbidos contaban:
Hipertensidn arterial (HTA) y Vasculitis p- ANCA (+)
MPO (+). Este Gltimo diagnéstico habia sido realizado
3 meses antes, por cuadro de necrosis ortejos pie
derecho asociado a purpura palpable, bicitopenia,
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hematuria, hipoacusia bilateral y disminucion de
agudeza visual ojo derecho, todas manifestaciones
que evidenciaban un compromiso multisistémico.
En el estudio inmunoldgico destacaban anticuerpos
citoplasmaticos antineutréfilos (ANCA) positivos para
patron perinuclear por inmunofluorescencia (p-ANCA)
y para anticuerpos antimieloperoxidasa (anti-MPO)
conunvalorde 13,4 u/ml por técnica ELISA. Biopsia
de piel que mostré vasculitis leucocitoclastica. Desde
entonces en tratamiento con Azatioprina 50 mg cada
12 horasy controles en Reumatologia.

Almomento de la consulta oftalmoldgica se constatan
AV cuentadedos en ojo derechoy 1,0 en elizquierdo.
Fue observado defecto pupilar aferente relativo (DPAR)
en el ojo derecho. El examen del polo anterior era
normal. El fondo de ojo (FO) mostré OD con disco
optico palido y Ol normal (Figs. 5ay 5b).

Serealizo el diagnostico de Neuropatia dptica derecha
y se solicito angiografia con fluoresceina que mostro
leve edema y palidez en disco OD

§

(&

Figura 5a. Fondo de ojo derecho muestra disco dptico pélido y levemente edematoso. | Figura 5b. Fondo de ojo izquierdo normal

(&

Figuras éay 6c. Ojo derecho. | Figuras éby éd. Ojo izquierdo.
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Figura 7a. Campo visual de Goldman Ol normal. | Figura 7b. Campo visual que muestra escotoma centrocecal OD.

ElCampo Visual de Goldman que mostré un escotoma
centrocecal en ojo derecho y fue normal en el ojo
izquierdo (Figs. 7a'y 7b).

TC de cerebro con énfasis en érbitas muestra
focos glidticos inespecificos en sustancia blanca y
neuropatia optica derecha.

Se discute caso clinico con equipo de Inmunologia del
CABLT, coincidiendo en diagndstico de Neuropatia
Optica asociada a vasculitis p-ANCA (+).

Actualmente en controles periddicos en
Neuroftalmologia y en Reumatologia CABLT, con
neuropatia 6ptica OD sin cambios yvasculitis inactiva.

DISCUSION

Lasvasculitis asociadas a anticuerpos citoplasmaticos
antineutréfilos (ANCA+) engloban tres entidades
clinicas: Granulomatosis con poliangeitis (GPA,
previamente conocida como Granulomatosis
de Wegener), Poliangeitis microscépica (MPA])
y Granulomatosis eosinofilica con poliangeitis
(EGPA, previamente conocida como Sindrome de
Churg-Strauss) (1). Corresponden a enfermedades
multisistémicas caracterizadas por vasculitis
necrotizante de pequefnos vasosy serologia positiva
para ANCA (13). Estos anticuerpos son divididos en
dos subtipos de acuerdo a su patrdn de tincion a la
inmunofluorescencia indirecta: patrén perinuclear
(p-ANCA]) y patron citoplasmatico (c-ANCA). EL
antigeno blanco de la vasculitis p-ANCA (+) es
la mieloperoxidasa (MPOJ, mientras que el de la
vasculitis c-ANCA (+) es la proteinasa 3 (PR3] (14). EL
anticuerpo antiPR3 esté estrechamente asociado a
granulomatosis con poliangeitis (especificidad =>90%)

Neuropatia optica asociada a vasculitis p-ANCA (+): reporte de dos casos clinicos

y los anticuerpos anti MPO lo estan a poliangeitis
microscoépica (especificidad >90%) (5,15).

La Poliangeitis microscépica se caracteriza por
sintomas renalesy pulmonares, siendo frecuentes la
aparicion de glomerulonefritis, neumonitis intersticial
y sintomas en otros 6rganos como hemorragia
gastrointestinal y mononeuritis multiple (16). Los
hallazgos de laboratorio incluyen MPO-ANCA (+),
PCR elevaday hematuria con elevacion de creatinina
y nitrégeno ureico.

La Granulomatosis con poliangeitis compromete,
ademas de rindny pulmon, en forma exclusiva la via
aérea superior, siendo frecuentes las manifestaciones
otorrinolaringoldgicas, incluyendo rinosinusitis, otitis
media serosa e inflamacion subgldtica. PR3- ANCA
es positivo en mas del 90% de los casos (17).

El compromiso ocular u orbitario ocurre enel 30 a
50% de los pacientes con diagndstico de granulo-
matosis con poliangeitis, siendo menos frecuente
en poliangeitis microscépica y granulomatosis
eosinofilica con poliangeitis. (3). Manifestaciones
oculares de las vasculitis ANCA (+] pueden incluir
escleritis, inflamacion orbitaria, queratitis ulcerativa
periférica, queratoconjuntivitis sicca, iritisy menos
comulnmente vasculitis retinal y papilitis (3).

En cuanto al tratamiento de las vasculitis ANCA (+),
se basa en dos componentes principales que son la
induccidn de la remision seguida por lainstauracion
de terapia de mantencién (18). Esta separacién se
realiza para minimizary/o evitar la alta toxicidad de la
ciclofosfamida (CYC), la cual es utilizada para inducir
remision, en dosis de 0,5a 2,0 mg/kg/dia, asociadaa
corticoides en altas dosis [metilprednisolonaev0,5a
1g/dia por 3 dias), permaneciendo algunos pacientes
con dosis decrecientes de ellos durante la etapa



de mantencidon. El régimen de dosis decrecientes
y duracion del tratamiento con corticoides no esta
claramente establecido (19). Una vez que se ha
logrado la remision del cuadro, se instaura la terapia
de mantencién con una duracion de al menos un afo.
Esta incluye prednisolona (5 a 10 mg/dia) y en la
mayoria de los casos se indican también azatioprina
(AZA) en dosis de 25 a 75 mg/dia o MTX (19].

Estd descrito para las vasculitis p-ANCA (+] el
compromiso neuroldgico, siendo mas frecuente
la afectacion del sistema nervioso periférico que
central, manifestandose principalmente como
mononeuritis multiple y polineuropatia simétrica
distal (20, 21, 22,23). Sin embargo, la asociacién
entre vasculitis p-ANCA (+) y afectacion del nervio
optico ha sido escasamente reportada, con sélo unos
pocos casos en la literatura oftalmolégica (4, 5, 6,7).
Elcompromiso del nervio 6ptico observado en estos
casos fue interpretado como una neuropatia optica
isquémica, de acuerdo a la clinica y exdmenes de
cada paciente.

La Neuropatia 6ptica isquémica (NOI) es la causa
mas comun de lesion aguda del nervio dptico en
mayores de 50 anos y se produce por isquemia
de la cabeza del nervio dptico (8). Se caracteriza
por pérdida indolora de vision monocular que se
instala en el plazo de horas a dias. La AV suele estar
disminuida y siempre existe pérdida del campo
visual, revelando defectos altitudinales, escotomas
centralesy centrocecales o depresion generalizada,
entre otros (9). Se observa DPAR a menos que la
NOl sea bilateral. Al fondo de ojo puede observarse
edema de papila palido y son comunes también las
hemorragias en llama peripapilaresy estrechamiento
de arteriolas retinianas (9). Dentro del diagnéstico
diferencial de este cuadro se incluyen neuritis 6ptica,
neuropatias opticas infiltrativas, lesiones orbitarias
anteriores con compresion del nervio 6pticoy otras
formas de edema de papila (10).

La NOI se clasifica como arteritica cuando se
asocia a arteritis de la temporal (arteritis de células
gigantes), y no arteritica cuando responde a otras
causas (9). La arteritis de la temporal corresponde a
unavasculitis granulomatosa de grandes vasosy es
muy frecuente su presentacion con cefalea, dolora
la palpacion de la arteria temporal o cuero cabelludo
y claudicacion mandibular, siendo este Gltimo el signo
mas especifico (11,12). La clasificacién en arteritica
y no arteritica tiene implicancias a nivel de manejo
clinicoy medidas preventivas a tomar.

En cuanto a los casos aqui reportados, ambas pacientes
contaban con el diagndstico de vasculitis p-ANCA
(+) MPQ (+], probable Poliangeitis microscépica.
Dentro del compromiso sistémico propio de las
reactivaciones de esta patologia, ambas evidenciaron

neuropatia optica unilateral, que en el caso 1, llegd
a ser bilateral al cabo de 8 meses.

Elambos casos el cuadro clinico se caracterizé por
disminucion de agudeza visual de inicio repentino
y que progresa en dias con un intenso deterioro,
llegando a cuentadedos y fondo de ojo con disco
optico palido. ELcampo visual del ojo comprometido
mostroé un defecto central cecal en 2 situaciones, y
con tendencia altitudinal, en el tercer ojo.

Durante el curso de la neuropatia dptica, los exdmenes
de sangre de ambas pacientes mostraron valores
elevados de MPO ANCA, PCR y VHS, muy decidor
de unainflamacion vascular sistémica, que ademas
se evidenciaba en sintomas en multiples érganos
(hematuria, anemia, neumonitis, mononeuritis,
entre otros).

El tratamiento con corticoides resulté en ambos
casos en una normalizacion de los pardmetros
inflamatorios, pero sin mejoria en AV ni defecto
campimétrico. Similar a lo reportado en otros casos
clinicos (4,7) y contrario a lo reportado en otros dos
(5,6), en que si hubo mejoria significativa.

Al comparar los presentes casos clinicos con los
previamente reportados se encuentran varias
similitudes: manifestacion con déficit visual severo
monocular que puede llegar a ser bilateral (4,7). Con
caracteristicas clinicas coincidentes con cuadro de
Neuropatia 6ptica, aunque en base a ellas nosotros no
podemos afirmar que sean con certeza clasificables
como Neuropatia 6ptica isquémica, lo que si fue
concluido en los casos previamente reportados (4,
5,6,7). Por estarazén, hemos optado por calificar los
casodescritos como Neuropatias 6pticas asociadas a
vasculitis ANCA (+). En todos los casos el diagnéstico
de vasculitis p-ANCA (+) MPO (+] estuvo asociado a
manifestaciones sistémicas (proteinuriay hematuria
(6], neumonitis intersticial (7), glomerulonefritis (5],
mielopatia transversa (4)).

Sinembargo debe precisarse que las manifestaciones
de compromiso del nervio dptico en nuestros casos
no se asocian a otras manifestaciones oftalmolé-
gicas, como por ejemplo, retinales. En rigor a esta
consideracion, es que hemos preferido referirnos a
Neuropatia dptica para presentar nuestros casos.

CONCLUSIONES

Neuropatia dptica puede ser el modo de presentacion
de unavasculitis de pequenos vasos, siendo en estos
casos Util el realizar pruebas seroldgicas para ANCA,
principalmente en aquellos casos con sintomas y
signos multisistémicos asociados a valores elevados
de parametros inflamatorios (PCR, VHS] (6,7). En
estos casos, es probable que las vasculitis ANCA (+)
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sean responsables de la patogénesis subyacente a
la alteracion del nervio 6ptico, resultando necesario
establecer a futuro la precisa relacion entre estos
dos cuadros.

Eltesteo de ANCA realizado mediante inmunofluo-
rescencia indirecta asociada a ELISA es altamente
especifico para el espectro de las vasculitis de
pequefios vasos [vasculitis ANCA (+)) (5). El tratamiento
con altas dosis de corticoides e inmunosupresores
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PERFIL CLINICO Y EPIDEMIOLOGICO
DE ATROFIA OPTICA EN CENTRO
ASISTENCIAL BARROS LUCO TRUDEAU

Marcelo Unda C.", Natalia Urquiola C.?, Nadia Barria S.?,
Elizabeth Henriquez B.3, Rocio Beasain C.*

RESUMEN

Objetivos: Describir perfil clinico y epidemioldgico de pacientes con diagndstico
de Atrofia Optica [AQ), atendidos en el Servicio de Oftalmologia del Complejo
Asistencial Barros Luco Trudeau (CABLT), durante los Gltimos cinco anos.
Material y método: Estudio descriptivo retrospectivo. Se evaluaron las fichas
clinicas de 52 pacientes con diagnédstico de atrofia éptica, atendidos en el Servicio de
Oftalmologia del Complejo Asistencial Barros Luco Trudeau, entre 2010y 2016.
Resultados: No se observa predominio de sexo en la muestra, con una curva bimodal,
siendo los grupos mas frecuentes desde 31 a 40 afios y 61 a70 anos; las etiologias
identificadas més frecuentes fueron Neuritis Optica, traumatismo ocular y Neuropatia
optica isquémica (NOI). Un 37 % de los casos presentaron compromiso bilateral. El
prondstico visual fue malo, con agudeza visual (AV] menor a 0,1 en 64% de los casos.
Conclusiones: La AO esta presente en todos los grupos etarios. Sus etiologias mas frecuentes en
nuestra muestra fueron Neuritis éptica, Traumatismo del nervio éptico y NOI. El retraso en la atencién
dificulta precisar la etiologia. El nivel de compromiso visual es significativo, en condiciones de invalidez
visual irreparable en la mayoria de la muestra, lo que pudiera mejorar con una atencién mas precoz.
Palabras Clave: Perfil clinico, perfil epidemioldgico, atrofia dptica, etiologia, agudeza visual.

ABSTRACT

Objectives: To describe the clinical and epidemiological profile of patients with
a diagnosis of Optic Atrophy (OA] treated at the Ophthalmology Service of the
Barros Luco Trudeau Care Center (CABLT] during the last five years.
Material and method: Retrospective descriptive study. Clinical records of 52
patients diagnosed with optic atrophy were evaluated at the Ophthalmology
Service of the Barros Luco Trudeau Care Complex between 2010 and 2016.
Results: There is no predominance of sex in the sample, with a bimodal curve,
being the most frequent groups from 31 to 40 years and é1 to 70 years; The most
frequent etiologies identified were Optic Neuritis, Ocular Trauma and Ischemic
Optic Neuropathy. 37% of the cases presented bilateral compromise. The visual
prognosis was poor, with visual acuity (AV) less than 0.1 in 64% of the cases.
Conclusions: OA is present in all age groups. Its most frequent etiologies in our sample
were Optic Neuritis, Trauma and NOI. Delay in care makes it difficult to determine the
etiology. The level of visual commitment is significant, under conditions of irreparable visual
disability in the majority of the sample, which could improve with an earlier attention.
Key words: Clinical profile, epidemiological profile, optic atrophy, etiology, visual acuity.
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INTRODUCCION

La atrofia 6ptica es unaimportante causa de severa
discapacidad visual en ninos y adultos. Corresponde
al estado final e irreversible de una muy variada
gama de etiologias: inflamatoria de variado caracter,
traumatica, vasculares, isquémicas, tumorales,
metabdlicas, genéticas, entre otras (1,2).

El cuadro clinico es siempre un desafio diagndstico,
ya que no es infrecuente que la informacidn clinica,
desde elinicio del episodio causal del problema, no
tenga registros adecuados o simplemente no existan,
en especial en poblaciones con dificil acceso a la
atencion en salud.

Sinembargo, siempre sera de maxima trascendencia
lograr una aproximacion diagnostica lo mas precisa
posible, con unaidentificacion etioldgica adecuada, ya
que al no contar con ello, no sera posible proteger la
indemnidad futura de la vision remanente y tampoco,
excluir riesgos de salud general subyacentes en la
evolucidn, ya que muchas veces la neuropatia dptica de
origen forma parte de un problema multisistémico (3).

Siendo asi, la evaluacion de estos casos debe
siempre incluir un examen clinico multidisciplinario,
cuya orientacion dependera de cada caso clinico en
particular, junto al estudio de laboratorio tan amplio
como sea necesario, asi como de una evaluacion
oftalmolégica completa, que también incluirad siempre
una gama de estudios de laboratorio condicionadas por
el caso en particular (4). Concluida esta evaluacién, si
bien no serd en general posible realizar tratamiento
por el dafo atréfico (salvo en casos en donde el
proceso de atrofia esté en fase evolutiva) siempre
serad necesario realizar un control posterior, que
puede prolongarse por anos.

Si bien hay casos en donde la mas oportuna de las
atenciones no garantiza una atencion curativa, al
estadoactual del arte (por ejemplo, en las Neuropatias
isquémicas no arteriticas) en el grupo de pacientes
que nos corresponde atender en nuestro servicio, esta
presente el retraso en elacceso a la atencion, como
una dificultad agregada al manejo de estos casos.

Nos parecié necesario entonces, poder precisar el
perfil clinico de los casos que hemos registrado en
nuestra casuistica, con el fin de poder mejorar, sobre
la base de la informacion lograda, la situacion de
estos pacientes, con estrategias de intervencion que
estén acordes a lo que este estudio nos evidencie.

De este modo, el propdsito del presente trabajo es
levantar el perfil clinico, con énfasis en los aspectos
etioldgicos, asi como aspectos relacionados con
la gestion clinica, de los casos de atrofia dptica
atendidos en nuestro servicio, en el curso de los
Ultimos 5 anos.

MATERIAL Y METODO

Estudio retrospectivo, descriptivo de 52 casos
atendidos en CABLT con diagndstico de Atrofia Optica.
en los Ultimos 5 anos. Se realizo la recoleccion de
datos a partir de la ficha clinica de cada paciente.
Registro de informacion en hojas Excel para su
posterior procesamiento. Andlisis estadistico con
software Stata.

RESULTADOS

Durante el periodo estudiado, se atendieron un total
de 52 pacientes con diagndstico de atrofia optica, con
igual distribucién por sexo (ver grafico 1).

-

\.

Sexo

“Hombres

& Mujeres

J

Grafico 1: Se presentaron 26 pacientes mujeres (50%] y 26 pacientes hombres (50%) con diagndstico de Atrofia éptica en el periodo estudiado.
La mediana de edad al momento del diagndstico fue de 49 afios, con un rango que va entre 10y 80 afos.
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En el grafico 2 se ilustra la distribucion etaria de los 52 pacientes, observandose una curva bimodal,
con la mayor cantidad relativa de casos en dos grupos etarios: de 31 a 40 anos y entre 61y 70 anos, con
porcentajes de 17,3%y 19,2%, respectivamente.
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Gréfico 2: Distribucién de acuerdo a edad de los pacientes. Se observa curva bimodal, con el mayor nimero de casos entre los 31y 40 afos y
entre los 61y 70 anos.

En cuanto a los antecedentes de salud sistémicos presentes en los casos estudiados, un 29% presentaba
eldiagnodstico de Hipertension arterial, 15,3% Diabetes Mellitus 2, 7,7% Disfuncidn tiroidea, 5,8% Epilepsia
y 5,8% Tabaquismo (ver grafico 3)
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Gréfico 3: Antecedentes médicos sistémicos de los 52 pacientes con diagnéstico de atrofia éptica
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Las patologias oftalmoldgicas mas frecuentemente asociadas fueron la catarata con un 1,7% (4 casos) y
el glaucoma con 11,5% (6 casos) (ver grafico 4).
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Grafico 4: Se muestran antecedentes oftalmoldgicos més frecuentes

Eltiempo promedio de evolucién del cuadro clinico, al momento de la primera atencidn en nuestro servicio,
fue de 12 meses, con un rango que va desde un mes hasta 20 afios. En el grafico 5 se observa que los
pacientes consultan principalmente cuando llevan de uno a seis meses con sintomas y luego con uno a
dos anos.
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Grafico 5: Tiempo de evolucion del cuadro previo a la primera consulta.

Perfil clinico y epidemioldgico de atrofia 6ptica en centro asistencial Barros Luco Trudeau



Elcuadro se presentd en forma bilateral en el 37% de los casos, correspondiente a 19 pacientes (ver grafico 6)
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Gréfico é: Porcentaje de bilateralidad del cuadro de atrofia optica en los 52 pacientes.

La agudeza visual de los ojos afectados fue menor a 0,1 en el 64% de los pacientes. Dentro de este
porcentaje, la visién cuenta dedos fue la méas frecuente, presente en 20 pacientes (28,2%). Ademas 10
pacientes presentaban visidn cero al momento de la consulta (14,1%) (ver grafico 7)
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Gréfico 7: Distribucion del total de pacientes de acuerdo a agudeza visual.
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En el caso de pacientes con diagnéstico de atrofia dptica bilateral, la agudeza visual del ojo mas afectado
fue menora 0,1 en un 37% de ellos (ver grafico 8).
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Grafico 8: Agudeza visual de pacientes con diagnéstico de atrofia dptica bilateral. Se observa la mayor frecuencia, para ambos ojos, de
visiones menores a0,1.

Respecto al diagndstico etiolégico, la Neuritis dptica inactiva fue la causa mas frecuente de atrofia dptica,
presente en el 32.7% de los casos (17 pacientes), seguido por Traumatismo del Nervio dptico en un 13,5 %,
Neuropatia 6ptica isquémica (NOI) en un 9.6% de los casos, Tumores en un 13.5% de los casos (Meningioma
enun 7.7%, Macroadenoma de hipdfisis en el 5.8%], Hipertension endocraneana en 1.9%, y Glaucoma en el
mismo porcentaje. No se pudo precisar la etiologia de la atrofia dptica en 13 pacientes (25%) (ver grafico 9)
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Gréfico 9: Distribucion del total de pacientes de acuerdo a etiologia de la atrofia dptica.
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Alevaluar en particular los casos en donde la atrofia del Nervio Optico es bilateral, las etiologia encontradas
han sido: Neuritis 6ptica antigua en un 42.1% de los casos, Traumatismo de Nervio optico en un 10.5%,
Meningioma en 10.5% Macroadenoma de Hipdfisis en un 10.5% Hipertension endocraneanaenun 5.3 %,y
Glaucoma con igual porcentaje. No se pudo precisar la etiologia en el 15,7% de los casos (ver grafico 10).
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Grafico 10: Distribucién de pacientes con diagnéstico de atrofia dptica bilateral segun etiologia.

Alcomparar la agudeza visual segun etiologia de la atrofia 6ptica, se evidencia que es la Neuropatia dptica
isquémica (NOI) el cuadro mas severo en ese sentido. (ver grafico 11)

35%

30%

25%

5%

0%

.

20% -

15%

10%

N\

/\/ WV ¥

09 08 07 06 05 04 03 02 0,1 C/DM/M Luz 0

=====Neuritis optica
ww==papiledema

—(tras

Grafico 11: Agudeza visual segun etiologia.
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Enrelacion alos exdmenes solicitados para el estudio
de los casos, se realizé Campo Visual Goldmany
estudio de Laboratorio general, realizandose también
estudio de Glaucoma, Angiofluresceinografia retinal,
Estudio de Neuroimagenes, como Resonancia
Nuclear Magnética y Tomografia axial de encéfalo
y orbitas, dependiendo del caso clinico. El estudio
de Laboratorio General estuvo particularmente
orientado a pesquisa de patologia metabdlica y
autoinmunitaria. No realizamos estudios genéticos.
Amén de la alteracion universal de los Campos

visuales, con perfil campimetrico concordantes
con las etiologias enunciadas, excepto en los casos
de NOI, en donde tenemos pacientes sin laimagen
campimétrica clasica, el rendimiento de los otros
examenes, desde el punto de la gestion clinica, fue
muy bueno (sobre 85 % con alteraciones compatibles
con la etiologia en examenes alterados).

Elndmero de atenciones requeridas para formular el
diagnéstico fue 1 para el 75% de casos (39 pacientes),
2 para el 17 % (9 pacientes) y 3 para el 8,5 % (4
pacientes) (ver grafico 12).
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Gréfico 12: Ndmero de consultas requeridas para llegar al diagnéstico.

DISCUSION

Lo primero serd precisar que esta revisién no puede
entenderse como representativa de un estudio
poblacional de la Atrofia Optica, en particular en
lo referente a sus etiologias, ya que la muestra
utilizada no es representativa de la poblacion total.
Esto debido al sesgo de ser un centro terciario, de
derivacion, por lo que podrian seleccionarse los casos
mas complejos. Sin embargo, es Gtil para conocer
el perfil de la situacién desde un Hospital Publico,
como es el Barros Luco Trudeau, muy representativo
del sector sur de Santiago.

En nuestra casuistica, el diagnostico de atrofia optica
se presentd conigual frecuencia en hombresy mujeres,
tendencia que difiere de lo reportado en un estudio
de 100 casos de India, en que la atrofia dptica fue
mas frecuente en hombres, con un 66% (5). En este

Perfil clinico y epidemioldgico de atrofia 6ptica en centro asistencial Barros Luco Trudeau

mismo estudio, la mayor prevalencia fue durante las
primeras cuatro décadas de la vida, observandose
en nuestra serie una curva bimodal, con las mayores
prevalencias entre los 31 a 40 afos y entre los 61 a
70 afos (5). La distribucién etaria, con dos grupos
de mayor frecuencia, probablemente informa de
los casos de Neuritis dptica en la juventud y de los
vinculados a los cuadros metabélicos y vasculares,
en el grupo etario mayor.

En nuestra serie, la presentacion bilateral fue de
37%. En la literatura se reportan porcentajes muy
variables de bilateralidad, que van desde 31% a
72% (5,6

En cuanto aagudezavisual, en los casos unilaterales,
un 64% presentaba vision &0,1. Este porcentaje
bajaba casialamitad en pacientes con compromiso
bilateral (evaluando mejor ojo). Esto es similar a lo



observado en otras casuisticas, quedando en evidencia
entonces que el compromiso visual es severo en la
mayoria de los casos, llevando en el ojo afectado, a
compromisos propios de lainvalidez visual en nuestro
medio (7). Se observa una tendencia a evidenciarala
NOI como el cuadro que mayor dafo visual provoca,
pero debe considerarse la poca representatividad de
la muestra para tomar esas conclusiones.

Elanalisis de lainformacion alerta sobre las dificul-
tades existentes para brindar atencion oportuna a
pacientes con estas patologias. El tiempo de evolucion
del cuadro, previo a la primera consulta, fue de 12
meses. En este sentido, una oportuna asistencia
oftalmoldgica de los pacientes que acusan pérdida
brusca y severa de su vision, podria modificar los
resultados.

Respecto a la etiologia de la atrofia dptica, no pudo
ser precisada en un 25%, porcentaje bastante menor
al observado en otras casuisticas, que reportan
porcentajes de 50a 62% (4,7). De todos modos, la alta
frecuencia de casos en donde no es posible llegara
la etiologia, podria entenderse como expresion de la
ausencia de atencion en el periodo critico, activo del
cuadro, que luego llevo a la atrofia dptica.

Las causas mas frecuentes de atrofia Optica, tanto uni
como bilateral, fueron neuritis dptica 32,7%, tumores
13,5%, traumatismo nervio 6ptico 13,5% y neuropatia
Opticaisquémica con un 9,6%. En tal sentido, llama
la atencion el numero de casos cuya etiologia ha sido
la Neuritis optica lo que evidencia que, siendo este
un cuadro en general de mucho mejor prondstico,
llegan a consultar en forma muy seleccionada sélo
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los casos mas severos de esta etiologia. A la vez,
la presencia de la etiologia traumatica como causa
preponderante, compartiendo el sequndo lugar con
tumores en nuestra serie, puede explicarse porque al
Servicio de Oftalmologia llegan pacientes derivados
desde el Servicio de Urgencia con casi un millény
medio de habitantes a cargo. Alcomparar nuestros
resultados con otras series, se presentan casi las
mismas etiologias, sin embargo, la mas frecuente
eslatumoral (2, 4, 5,8) y sélo un porcentaje muy bajo
se asocia a traumatismos del nervio dptico (8, 9).

El estudio de estos casos es laborioso, pero
imprescindible, para ampliar el nivel de seguridad
visual y de salud sistémica futura de los pacientes
afectados

CONCLUSIONES

La AO no presenta diferencias de frecuencia por
género, esta presente en todos los grupos etarios,
las etiologias mas frecuentes en nuestra muestra han
sido Neuritis dptica, Traumatismoy NOI. El retraso
en la atencion, dificulta precisar la etiologia. Es un
cuadro invalidante en 64% de casos, y bilateral en
37% de los casos. El campo visual es de gran ayuda
en la identificacion etioldgica.

Una atencion mas precoz de los pacientes, en el
periodo activo del cuadro causal, podria modificar
el pronéstico.
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MODELO REPLICABLE ABAJO COSTO DEL
USO DE BEVACIZUMAB FRACCIONADO EN
HOSPITAL SAN JUAN DE DIOS

Rodrigo Candia Ch.!, Patricio Villaseca G.!, Tomas Rojas V.2,
Cristian Cumsille U.,? Edgardo Sanchez F.?

RESUMEN

Introduccidon: En los dltimos afos ha ocurrido un cambio importante en el manejo de varias
patologias oftalmoldgicas con el uso de Anti VEGF, lo cual ha permitido mejores resultados
a los tratamiento cldsicos, especialmente en edema macular diabético, degeneracion
macular relacionada a la edad, oclusion venosa retinal y membrana neovascular
miodpica. Los Anti VEGF tienen costos elevados, por lo cual muchos centros del pais no
disponen de este recurso, o bien en un nimero limitado de dosis mensuales.
Propdsito: Mostrar nuestro proceso de fraccionamiento y complicaciones observadas,
entregando el protocolo de un modelo a bajo costo de uso de Bevacizumab (Avastin®).
Método: Descripcion del modelo de fraccionamiento, costos asociados, anélisis
descriptivos de 1.401 dosis consecutivas administradas entre el 06 de diciembre
de 2013 al 31 de Agosto de 2016 en el Hospital San Juan de Dios.

Resultados: El fraccionamiento de Bevacizumab en el Hospital San Juan de Dios se realiza
en la sala de mezclas Intravenosas bajo campana de flujo de bioseguridad, de acuerdo
a normas de calidad y seguridad. La estabilidad del preparado es de 15 dias. Los 100
mg/4mL de Bevacizumab se fraccionan en 50 jeringas de 1,25 mg/0,1 mL con un costo por
dosis de $7.360 (incluyendo costos de insumos), el cual es 66 veces més econémico que
Ranibizumab (Lucentis®) o Aflibercept [Eylea®) cuando son utilizados como monodosis.
Se han administrado 1.401 dosis, a 581 personas, 666 ojos derechos (48%) y 733 ojos
izquierdos (52%). Dentro de las complicaciones mayores tenemos un 0,07% que corresponde
a un caso de catarata traumatica. No existen casos reportados de endoftalmitis.
Conclusiones: El fraccionamiento es seguro con complicaciones mayores bajas y con
costos accesibles, lo que resulta de interés para ser replicado en otros centros.

relacionada a la edad, oclusién venosa retinal y
membrana neovascular miépica'.

INTRODUCCION

En los ultimos afios ha ocurrido un cambio importante

. . , L. Los Anti VEGF tienen costos elevados al ser utilizados
en el manejo de varias patologias oftalmoldgicas con

en monodosis como se muestra en la tabla N°1, por

el uso de Anti VEGF, lo cual ha permitido mejores
resultados a los tratamiento clasicos, especialmente
en edema macular diabético, degeneracién macular

lo cual muchos centros publicos del pais no disponen
de este recurso, o bien en un nidmero limitado de
dosis mensuales.

Precio por Unidad

Avastin® Bevacizumab 100mg/4mL $360.000
Eylia® Aflibercept 80mg/2ml $490.000
Lucentis® Ranibizumab 2.3 mg/0,23mL $490.000

TABLA 1: Elaboracion propia en base a cotizaciones

1.- Residentes de Oftalmologia Universidad de Chile | 2.- Oftalmélogo Hospital San Juan de Dios
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Propdsito: Mostrar nuestro proceso de fracciona-
miento y complicaciones observadas del modelo a
bajo costo de uso de Bevacizumab en Hospital Piblico.

Método: Descripcion del modelo de fraccionamiento,
costos asociados, analisis descriptivos de 1.401 dosis
consecutivas administradas entre el 06 de diciembre
de 2013 al 31 de Agosto de 2016 en el Hospital San
Juan de Dios.

RESULTADOS

Revisada la literaturay cumpliendo las normas chilenas
yamericanas de fraccionamiento de medicamentos, el
Hospital San Juan de Dios desarrollo dos protocolos
para todo el proceso, desde el fraccionamiento,
hasta la aplicacion y seguimiento de los pacientes.

Protocolo N°1:

Preparacion, almacenamiento,
distribucion y eliminacion de
medicamentos citostaticos?.

QF. Aranguiz,
WflSu!mdo om'-em QF. Segovia,
Tl Primero de Chile QF. Gonzalez.
N\ J
e Y\ Protocolo N°2

Protocolo de uso de Bevacizumab
Intravitreo. Servicio de Oftalmologia
Hospital San Juan de Dios3.

Dr. SanchezE,

Dr. Rojas,

Dr. Morera.

Hospital San Juan de Dios - COT
*El Primero de Chile”
. J

El fraccionamiento de Bevacizumab en el Hospital
San Juan de Dios se realiza en la Sala de Mezclas
Intravenosas bajo campana de flujo de bioseguridad,
de acuerdo a normas de calidad y seguridad chilenas
yamericanas?. El procedimiento lo realiza un Quimico
Farmacéutico con un ayudante. (foto N°1)

Elfrasco de Avastin® tiene 100 mg/4 ml, a los cuales
se le adicionan 4 mlde suero fisioldgico (foto N°2], para
conseguir 100 mg/8 ml. De esta forma se retiran 0,1
ml por cada jeringa de tuberculina, obteniéndose una
concentracion de 1,25 mg/0,1 ml, la dosis necesaria
para cada paciente (foto N°3). Esta ultima etapa, de
retirar 0,1 ml porjeringa se repite cuantas veces sea
necesario hasta sacar todo el producto, obteniéndose
por lo menos unas 50 dosis, (foto N°4)

Foto 2

Foto 3

* 100 mg/4ml (1.25 mg/0.1 mL
(50 Dosis)

\ J

Foto 4

Modelo replicable a bajo costo del uso de bevacizumab fraccionado en Hospital San Juan de Dios



Alsacarel0,1 mlseretrae el émbolo paradejaruna
burbuja de aire previo al medicamento, se saca la
agujay se coloca tampodn para ser guardada en bolsa
de citostatico y luego bolsa plastica, con rotulacion
de producto (foto N°5), para ser guardado bajo
refrigeracion. Todo el proceso tiene una duracion
de aproximadamente media hora.

Foto 5

La estabilidad del preparado fue definida por el Hospital
de 15 dias el afno 2013, existiendo publicaciones que
apoyan la estabilidad y seguridad del fraccionado
por hasta 6 meses®.

Los costos del fraccionamiento se detallan en la
tabla N°2, destacando el costo por dosis de $7.360
(incluyendo costos de insumos), el cual es 66 veces
mas econdémico que Ranibizumab (Lucentis®) o
Aflibercept (Eylea®) cuando son utilizados como
monodosis.

Se han administrado 1.401 dosis, a 581 personas,
666 ojos derechos (48%) y 733 ojos izquierdos
(52%). La administracion es realizada por residente,
realizandose control segun protocolo los dias 1, 7
y por médico tratante, donde se registra evolucion
y complicaciones.

Dentro de las complicaciones mayores tenemos
un 0,07% que corresponde a un caso de catarata
traumatica.

No existen casos reportados de endoftalmitis.

CONCLUSIONES

El presente estudio indica que el fraccionamiento
de Avastin® (Bevacizumab) es seguro, con com-
plicaciones mayores bajasy con costos accesibles,
lo que permite ser atractivo para ser replicado en
otros centros del pais.

Insumos Costos
1 Frasco de Bevacizumab 100mg/4ml | $360.000
1 jeringa de 10 ml $41
1 aguja 186 $20 BIBLIOGRAFIA
50 jeringas de tuberculina 1 ml $3.134
Suero fisiolégico 10 ml $150 1. Agurto R Los Anti-VEGF y su apllcac[oq en
patologias oculares. Anales oftalmoldgicos
Guantes estériles $125 Tomo VII, Vol | N°1-2-3 2015.
2. 2.QF. Aranguiz, QF. Segovia, QF. Gonzalez.
50 bolsas citostaticos esterilizadas $1.000 Preparacién, almacenamiento, distribuciony
N eliminacion de medicamentos citostaticos
50 bolsas transparentes esterilizadas | $1.000 3. Dr.Sanchez E, Dr. Rojas, Dr. Morera Protocolo
50 tapas de obturacién $952 de uso de Avastin I.ntravitreo. Sewicip de
oftalmologia Hospital San Juan de Dios
Bata desechable esteril $1.524 4. Chen YH, WU PC, Shiea J, LO LH, WU YC, Kuo
- HK. Evaluation of the sterility, stability, and
Total 50 dosis $367.946 efficacy of bevacizumab stored in multiple-
. dose vials for 6 months. J ocul Pharmacol Ther
Por dosis $7.360 2009 Feb;25(1):65-9
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MATUCANA ESQUINA HUERFANOS

La esquina del clinico
CAMBIOS EN EL PAISAJE

Cuando caminaba cerca del hospital San Juan de Dios vi como la cantidad de inmigrantes ha
aumentado notoriamente. Antes nos llamaba la atencién cuando veiamos a una persona afroamericana,
sin embargo hoy en dia vemos a diario gran cantidad de gente de color en la calle, en distintos trabajos,
y que intentan integrarse dia a dia a nuestra sociedad. Lamentablemente muchos de ellos proceden
de paises muy pobres como por ejemplo Haiti donde tienen un idioma muy particular el “creole” o
“creol”, que es el idioma criollo de su isla. Ademas su lengua oficial es el francés y si nosotros nos
preguntamos cuantos médicos incluidos los oftalmdlogos dominamos alguno de estos idiomas, nos
damos cuenta que estamos frente a un serio problema de comunicacién, afectando severamente a
la relacién médico - paciente, tanto para hacer una anamnesis, un procedimiento cualquiera, o bien,
dar indicaciones.

Entonces surge la pregunta: jsera necesario tomar algunas medidas para enfrentar esta nueva
perspectiva que se nos presenta?, jseria tal vez necesario incluir como un ramo opcional en nuestra
formacion el francés por ejemplo, para que médicos comencemos a dominar este idioma como antafio
lo hacian muchos de nuestros padres o abuelos?, ;seria necesario contratar en todos los servicios
publicos un traductor que nos permita comunicarnos adecuadamente con los extranjeros que cada
vez requieren mas de nuestro sistema de salud?.

Cada vez mas, acuden pacientes haitianos a consultar a nuestros policlinicos, ha cambiado entonces
el paisaje que nos rodea dia a dia, asi como también las patologias a tener en cuenta al momento de
atenderlos.

Cabe destacar que la poblacion de Haiti tiene la mas alta incidencia en la poblacidn adulta con VIH
de todos los paises fuera de Africa, y que corresponde alrededor de un 5%, esto implica alto riesgo
de infeccidn por enfermedades oportunistas como tuberculosis por ejemplo. Ademas esta poblacidn
por el hecho de ser de otra raza tienen mayor de incidencia de enfermedades propias como la anemia
falciforme y glaucoma, lo que se debe tener en cuenta al momento de atenderles.
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Hace ya algunos afos que la inmigracion haitiana fue discriminada en Estados Unidos porque
segun ellos eranresponsables de llevar personas que ejercian la prostitucion, tenian enfermedad de
transmision sexualy por lo mismo trataban de no tener contacto con ellos, esto implicaba limitarles
la posibilidad de trabajo, sin embargo los tiempos han cambiado, contamos con mayor educaciény
nuestro pais en alguna medida se ve beneficiado con la llegada de los inmigrantes, como histéricamente
lo ha sido.

Por Gltimo si nosotros atendemos a una persona junto a un computador con “traductor” podemos
rapidamente tener una herramienta que nos permite comunicarnos con alguien de otro pais, en
lo personal recuerdo haberlo usado con un pescador chino y se logré un entendimiento bastante
aceptable. Quizds podemos aprender algunas palabras basicas en creole o francésy estimular que los
inmigrantes aprendan rapidamente el idioma espanol a través de campanas con las municipalidades,
centros de salud y educacién, como se hizo hace algin tiempo con la poblacion mapuche que ha
llegado a Santiago.

Creo que los extranjeros que llegan a Chile lo hacen en busca de algo mejor de lo que han tenido
en todo orden de cosas en su pais de origen, y que asi como queremos que a los chilenos nos reciban

bien cuando migramos, ellos se merecen respetoy una salud adecuada para contribuir al desarrollo
de Chile.

Dr. Luis Suazo Munoz

Matucana esquina Huérfanos



NOTAS
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