Comunicacioén breve

24

Necrosis retiniana aguda:
UN reporte de caso
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RESUMEN

Introduccidén

La necrosis retiniana aguda es una entidad infre-
cuente de origen infeccioso y evolucion agresiva,
asociada a una morbilidad ocular significativa. Se
caracteriza por resultados visuales desfavorables:
cerca del 50% de los ojos afectados desarrollan
agudeza visual menor a 20/200. Entre sus compli-
caciones destacan el desprendimiento de retina,
lavitreitis cronica, la isquemia retiniana y macular,
la formaciéon de membrana epirretiniana y la neu-
ropatia optica.

Objetivo

Describir un caso clinico de necrosis retiniana agu-
da y revisar la literatura sobre terapias y pronosti-
co visual.

Métodos

Se presenta el caso de un paciente diagnosticado
con necrosis retiniana aguda. El manejo incluyd
ganciclovir intravitreo, aciclovir sistémico y foto-
coagulacion laser, instaurados de manera tempra-
na. Ademas, se realizd una revision narrativa de la
literatura en relacion con esquemas terapéuticos y
desenlaces visuales.

Resultados

El tratamiento oportuno permitid conservar una
agudeza visual funcional, con evolucion clinica
favorable a diferencia de lo que reporta la litera-
tura donde se evidencia que la mayoria de los pa-
cientes mantienen un prondstico limitado debido
a complicaciones estructurales que amenazan la
vision.
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Conclusién

La necrosis retiniana aguda, aunque infrecuente,
requiere diagndstico y tratamiento precoz; el ma-
nejo combinado en nuestro caso permitio preser-
var vision 20/20 y prevenir complicaciones en seis
meses de seguimiento.

Introduction

Acute retinal necrosis is a rare infectious condition
with aggressive progression and significant ocular
morbidity. It is characterized by poor visual out-
comes: nearly 50% of affected eyes develop visual
acuity below 20/200. Complications include retinal
detachment, chronic vitreitis, retinal and macular
ischemia, epiretinal membrane formation, and op-
tic neuropathy.

Objective

To describe a clinical case of acute retinal necrosis
and to review the literature on therapeutic strate-
gles and visual prognosis.

Methods

We report the case of a patient diagnosed with
acute retinal necrosis. Management included in-
travitreal ganciclovir, systemic acyclovir, and early
laser photocoagulation. A narrative review of the
literature was conducted to summarize treatment
schemes and reported visual outcomes.

Results

Timely treatment allowed preservation of functio-
nal visual acuity with a favorable clinical outcome,
in contrast to reports in the literature indicating
that most patients have a limited prognosis due to
structural, vision-threatening complications.

Conclusion

Acute retinal necrosis, although rare, requires ear-
ly diagnosis and prompt treatment, in our case,
combined management preserved 20,20 vision
and prevented complications during six months of
follow-up.
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Introduccidén

La necrosis retiniana aguda (ARN), descrita por pri-
mera vez por Urayama en 1971, es un sindrome poco
frecuente pero devastador con potencial de causar
ceguera irreversible. Su incidencia se ha estimado en
aproximadamente 0,6 casos por millén de habitan-
tes/ano (1). Puede presentarse tanto en individuos
inmunocompetentes como inmunocomprometidos
y se caracteriza por retinitis necrotizante de espe-
sor completo, vasculitis retiniana oclusiva, vitreitis y
compromiso frecuente del nervio optico (2). Los pa-
cientes suelen consultar por ojo rojo, miodesopsias
0 Vvisidon borrosa; en etapas tempranas puede obser-
varse uveitis anterior con o sin precipitados querati-
cos vy, al examen de fondo de 0jo, lesiones necroticas
blanguecino-amarillentas de bordes relativamente
definidos, con o sin hemorragia (3).

La etiologia es predominantemente viral, vincula-
da a herpesvirus (4): virus de la varicela-zoster vy
herpes simple tipos 1y 2, menos comunmente ci-
tomegalovirus vy virus de Epstein-Barr (5). Aun con
tratamiento, el prondstico visual suele ser desfavo-
rable debido a complicaciones como el compro-
miso macular y el desprendimiento de retina (DR);
se ha reportado que hasta el 50% de los pacientes
presentan agudeza visual inferior a 20/200 a los
seis meses (1). Por ello, el reconocimiento tempra-
no vy el inicio inmediato de antivirales son cruciales
para intentar limitar la progresion de la necrosis y
reducir complicaciones (3).

El propdsito de esta presentacion es describir el
caso de un paciente inmunocompetente con ARN
que, tras instauracion temprana de tratamiento
combinado (antiviral intravitreo, antiviral sistémi-
co y fotocoagulacion laser), alcanzd una agudeza
visual final de 20/20 v revisar la literatura sobre
terapias disponibles y prondstico visual.

Presentacién del caso

Hombre de 51 afios, residente en Bogotd, consul-
td por vision borrosa manifestada como “vision
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en tonalidad ambar” en ojo izquierdo (Ol) de 5
dias de evolucion. Como antecedentes positivos
presentaba tabagquismo (indice tabaquico de 7
cigarrillos al dia por 20 afos) e inmunizacion con 3
dosis para SARS-CoV-2. Al ingreso, la agudeza vi-
sual (AV) fue 20/20 en ojo derecho (OD) y 20/25
en ojo izquierdo (Ol). La biomicroscopia mostrd
vitreitis anterior leve en Ol, sin hallazgos en OD.
Presion intraocular normal en ambos ojos. El fondo
de ojo reveld en Ol una lesion hipopigmentada de
gran tamafo, con bordes necroticos y hemorragias
intrarretinianas localizadas bajo la arcada temporal
inferior (imagen 1). En OD solo se observo hialosis
asteroidea. La ecografia ocular confirmo retina
aplicada y lesion de alta reflectividad, sugirien-

do cuadro infeccioso vs. sindrome enmascarado,
motivo por el cual fue hospitalizado para estudios
de extension.

Durante la evolucion hospitalaria se objetivo pro-
gresion a panuveitis bilateral no granulomatosa, con
aumento de vitreitis de 3+ y del tamano de la lesion
en Ol y lesiones retinianas de similares caracteristi-
cas asociadas a vitreitis 1+ adicionales en OD.

Dentro de los estudios de extension realizados al
ingreso, el hemograma vy el frotis de sangre peri-
férica no mostraron alteraciones. La radiografia de
torax fue normal y la ecografia abdominal no evi-
dencid lesiones sugestivas de neoplasia. En el per-
fil lipidico se observd elevacion de las lipoprotei-
nas de baja densidad (LDL), sin otras alteraciones
relevantes. El estudio infeccioso mostro serologias
negativas para toxoplasma y citomegalovirus, con
inmunoglobulina G (IgG) e inmunoglobulina M

(IgM) negativas en ambos casos; prueba negativa
para virus de la inmunodeficiencia humana (VIH);
prueba Venereal Disease Research Laboratory
(VDRL) no reactiva; serologia para virus del herpes
simple tipo 1 con IgG positiva en 39,22 e IgM nega-
tiva en 0,45, y prueba de tuberculina con derivado
proteico purificado (PPD) negativa.

El OCT macular evidencio opacidades vitreas sin
compromiso foveal. La angiografia con fluorescei-
na mostro vasculitis con areas de no perfusion y
fuga vascular en ambos ojos (imagenes 2 y 3).

Imagen 1: FONDO DE OJO [ZQUIERDO. Opacidades vitreas
inferiores, engrosamiento de hialoides posterior, lesion reti-
niana de gran tamano hipopigmentada con bordes hiperpig-
mentados necrdoticos con hemorragias intrarretinianas aso-
ciadas localizada por debajo de arcada temporal inferior.

Imagen 2: ANGIOGRAFIA CON FLUORESCEINA OJO DERECHO: Lesiones hiperfluorescentes en periferia superior e inferotem-
poral que aumentan en fases tardias (fechas blancas). Fendomeno de vasculitis con areas no perfundidas (puntas de flechas blan-

cas).
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Imagen 3: ANGIOGRAFIA CON FLUORESCEINA OJO IZQUIERDO: compromiso de retina periférica temporal e inferior asociada a
fenomeno de vasculitis con dreas no perfundidas (puntas de flecha blancas) y escape (flechas blancas).

Se diagnosticd panuveitis aguda bilateral no gra-
nulomatosa con lesiones retinianas compatibles
con necrosis retiniana aguda viral, posiblemente
herpética. El tratamiento incluyd aciclovir intrave-
noso (IV) 10 mg/kg cada 8 horas, ganciclovir in-
travitreo (20 mg/ml) en Ol y fotocoagulacion l&ser
argon en ambos ojos (OD: 433 disparos a 340 mJ;
Ol: 2685 disparos a 600 mJ) como medida profi-
lactica de DR y para delimitar lesiones.

A las 72 horas, la AV mejord a 20/20 en Ol y se
mantuvo igual en OD; la vitreitis se resolvid en
OD y disminuyo en Ol. Las lesiones retinianas
permanecieron estables, delimitadas por fotocoa-
gulacion. No se observaron desgarros ni agujeros
retinianos. Se adiciono corticoide topico.

El paciente completd 10 dias de aciclovir IV vy
continud con valaciclovir oral (1 g cada 8 h por 6
semanas). Durante el seguimiento de seis meses
mantuvo AV de 20/20 en ambos 0jos, sin reactiva-
cion ni complicaciones.

Discusion

La ARN es un sindrome infeccioso mediado por
herpesvirus que puede afectar tanto a inmuno-
comprometidos como a inmunocompetentes. El
caso aqui descrito corresponde a un paciente sin
comorbilidades inmunoldgicas, lo cual coincide

con series que describen ARN en individuos sanos
6).

El mecanismo fisiopatoldgico propuesto incluye
la reactivacion de infecciones latentes; sin em-
bargo, en estudios de microscopia electronica de
transmisién no se han detectado particulas virales
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dentro de las neuronas del nervio optico. Otra hi-
potesis plantea una diseminacion hematogena y
una inflamacion mediada por inmunocomplejos,
sustentadas en hallazgos histopatologicos de in-
filtrados linfocitarios perivasculares y en métodos
inmunocitoldgicos que demuestran depodsitos anti-
génicos en las paredes vasculares; estos hallazgos
explicarian la vasculitis retiniana observada (3)(7).
Ademas, la participacion de la vasculatura reti-
niana se apoya en la angiografia con fluoresceina,
que suele mostrar hipofluorescencia temprana vy
tincion tardia, hallazgos compatibles con cambios
inflamatorios inducidos por isquemia (3).

El diagnostico se basa en criterios de la American
Uveitis Society (1994): uno o mas focos periféri-
cos de necrosis retininana con bordes discretos
ubicados en la retina periférica, progresion rapida,
diseminacion circunferencial, vasculopatia oclusiva
con compromiso arterial y reaccion inflamatoria
marcada (3)(8). La confirmacion por PCR en hu-
MOr acuoso o Vitreo constituye el estandar actual
(5). En nuestro caso el diagndstico se realizd con
base en los criterios clinicos mencionados.

El tratamiento antiviral sistémico constituye el
pilar fundamental desde su introduccidn en 1986
(5), siendo el aciclovir intravenoso la terapia de
eleccion a dosis de 10 mg/kg cada 8 horas o 1500
mg/m? al dia repartidos en tres tomas durante
7-10 dias seguido de un antiviral oral. La duracion
optima de la terapia oral es incierta, sin embargo,
teniendo en cuenta que el periodo de alto riesgo
de afectacion del segundo ojo son las primeras
14 semanas después de la presentacion, algunos
autores indican terapias profilacticas hasta por 6
meses (9).
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En la actualidad, con la disponibilidad de medica-
mentos antivirales orales mas nuevos con mayor
biodisponibilidad (valaciclovir, famciclovir) vy el
mayor uso de antivirales intravitreos (p. ej.,, foscar-
net, ganciclovir) para lograr niveles elevados del
farmaco intraocular, han llevado a la adopcion de
un nuevo algoritmo de tratamiento que consiste
en iniciar el tratamiento con antivirales orales e
inyecciones intravitreas simultaneas (6), siendo
esta combinacion que ha mostrado claro beneficio
en reducir la pérdida significativa de la vision y en
reducir la incidencia de desprendimiento de retina
Q10).

Entre las terapias adyuvantes se ha propuesto la
vitrectomia via pars plana, con o sin taponamiento
con aceite de silicona vy la retinopexia con laser. En
la serie de Hillenkamp et al. (2), la realizacion tem-
prana de esta intervencion en combinacion con
lavado intravitreo con aciclovir y retinopexia con
|&ser para delimitar las dreas de necrosis se asocio
con una menor frecuencia de desprendimiento

de retina (DR) cuando se llevo a cabo antes de

su aparicion; sin embargo, no se ha logrado esta-
blecer un consenso respecto de estas medidas;
deben utilizarse contextualizado a cada paciente.
En nuestro caso consideramos de gran utilidad
realizar la fotocoagulacion ldser para hacer un
seguimiento y delimitar las lesiones con el fin de
establecer de manera sencilla la progresion.

Respecto del uso de corticoides via topica o sis-
témica, se aconseja iniciarlos tras 72 horas de an-
tiviral sistémico para evitar reactivacion viral (11).
En este caso se indico corticoide topico con buena
respuesta.

Comparando con series previas, la mayoria de los
pacientes evolucionan con mala AV (<20/200).
Sin embargo, reportes como el de Mason et al. (4)
describen preservacion de 20/20 en casos diag-
nosticados vy tratados tempranamente. Este caso
coincide con este estudio, reforzando la importan-
cia del diagndstico y tratamiento oportuno para
mejorar el pronodstico visual.

Conclusién

LLa necrosis retiniana aguda es una patologia infre-
cuente, pero de gran impacto visual. Es necesario
su conocimiento para realizar un diagnostico tem-
prano e instaurar un tratamiento oportuno que
disminuya el compromiso en la AV del paciente. El
manejo combinado con antivirales sistémicos, in-

travitreos y fotocoagulacion laser permitid en este
caso preservar vision 20/20 vy evitd complicacio-
nes durante 6 meses de seguimiento.

Los autores no tienen intereses comerciales en nin-
gun material de los presentados en este articulo.
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