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ALTERACIONES VISUALES: ADENOMA DE
HIPOFISIS VS MELANOMA COROIDEO

Visual defects: pituitary adenoma vs choroidal melanoma

Cisnal Herrero, Ana® Vicente Tierno, Nelida™ Velasco Sastre, Isabel™ Satrustegui Lapetra, Mari ™ Reyes
Pacheco, Christian®™
T Hospital General de Segovia

Palabras clave:

Adenoma, campimetria, melanoma

Caso:

Varon de 58 anos que consulta por vision borrosa por el lado derecho. Sin antecedentes

personales de interés ni otra sintomatologia. En la exploracion presenta agudeza visual maxima corregida
de 1 en ambos ojos, pupilas isocoricas y normoreactivas y no se observan alteraciones en los movimientos
oculares. La biomicroscopia de polo anterior es normal en ambos ojos, igual que la funduscopia del ojo
izquierdo. Sin embargo el ojo derecho presenta una lesion coroidea en arcada temporal superior sugestiva
de melanoma coroideo con fluido subretiniano asociado. Se completa estudio de dicha lesion, se trata con
antiVEGF y se deriva a seccion de Tumores intraoculares de referencia.

En las sucesivas visitas, el paciente sigue refiriendo alteracion de vision por el lado derecho, se realiza
un campo visual, mostrando una hemianopsia homénima derecha (figura 1). En las pruebas de imagen se
encuentra una lesion intracraneal compatible con un macroadenoma hipofisario con gran afectacion supraselar
(figura 2). Se deriva a servicio de neurocirugia y se somete a reseccion del tumor. En el postoperatorio, el
paciente presento una paralisis completa del Il par izquierda y afasia. A los 5 meses, tanto la afasia como
la paralisis fueron cediendo con persistencia de la alteracion del campo visual. Ante la estabilidad clinica se
indico braquiterapia epiescleral para control del melanoma coroideo.

Discusion:

Las alteraciones en el campo visual pueden ser la primera manifestacion de tumores tanto a nivel del globo
ocular como de la via visual. son patologias graves que precisan tratamientos agresivos que van a condicionar
el pronostico vital y visual'.

Los tumores hipofisarios son lesiones que ocupan la silla turca, siendo el adenoma ipofisario el mas
frecuente, los macroadenomas miden mas de 10 mm. Estas lesiones se manifiestan clinicamente cuando
tienen un tamaiio elevado produciendo hiper/hipoproduccion hormonal al afectar a la hipofisis 0 compresion
de las estructuras vecinas, como el nervio 6ptico'.

Es fundamental correlacionar la clinica con las manifestaciones oftalmologicas, y replantearse el
diagnostico ante la persistencia de los sintomas. Pueden coexistir varias patologias asociadas, que como
en este caso, precisan de tratamientos a pesar de los efectos secundarios o secuelas que puedan aparecer.
Efectos reversibles, como una paralisis del tercer par y otros irreversibles como la pérdida de campo visual
(por compresion)? y la disminucion de la agudeza visual (por la braquiterapia epiescleral)®. Hay que hacer un
abordaje escalonado y coordinado pensando en el control de los procesos y la calidad de vida del paciente.
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Resonancia magnética en secuencia T1, donde se aprecia lesion
oval hipodensa compatible con adenoma de hipofisis.
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ANISOCORIA POR EXPOSICION ACCIDENTAL A
DATURA STRAMONIUM

Anisocoria due to accidental exposure to Datura stramonium

Pastenes Zhilin, Eduardo Manuel® Rodriguez Andrés, Marina @ Soler Bartrina, Pablo™ Guardati,
Maria Luz™ Rivas Zavaleta, Rocio®
T Hospital El Bierzo

Palabras clave:

Anisocoria, estramonio, stramonium

Caso:

Presentamos dos pacientes de 48 y 65 anos que acuden a urgencias por disminucion subjetiva de agudeza
visual unilateral y midriasis del ojo afecto, sin asociar otras molestias oculares ni clinica sistémica.

Las agudezas visuales sin correccion del ojo midriatico fueron de 0,8 y 1, respectivamente, con presiones
intraoculares normales, polos anteriores sin hallazgos relevantes y fondos de ojo normales.

La exploracion pupilar resultd similar en ambos casos, observandose midriasis unilateral arreactiva, con
aumento de la anisocoria en situacion fotopica y ausencia de cambios en las pupilas afectas tras administrar
pilocarpina topica al 0.125% y 1% (Figura 1).

En la anamnesis dirigida destaca que la clinica se inicid en ambos casos tras estar en contacto con maleza.
Ante el cuadro clinico descrito y la ausencia de compromiso sistémico, se sospecha un efecto anticolinérgico
periférico por contacto casual con un agente vegetal, decidiéndose observacion domiciliaria, evolucionando
ambos casos con resolucion completa en 48 - 72 horas.

Una visita en terreno a la zona de exposicion confirmé la presencia de la planta Datura stramonium (Figura 2).

Discusion:

Datura stramoniumes una planta rica en alcaloides tropanicos (escopolamina, hiosciamina y atropina) y
esta ampliamente distribuida en varios paises, incluyendo Espaia.* Puede ser responsable de sindromes
anticolinérgicos de severidad variable, incluyendo cuadros de riesgo vital, especialmente tras la ingesta.>?

El contacto ocular aislado, por su parte, produce un cuadro oligosintomatico analogo a la midriasis
farmacologica, habitualmente unilateral. En estos casos, es frecuente detectar en laanamnesis la manipulacion
reciente de vegetales'® En estos casos, es frecuente detectar en la anamnesis la manipulacion reciente de
vegetales."’

Las plantas del género Solanacea (y ) producen un bloqueo de receptores parasimaticos colinérgicos, siendo
de utilidad valorar la reaccion a pilocarpina topica al 0125% y 1%. Lo esperable en este contexto es la ausencia
de cambios en la pupila afecta. "3

A pesar de ser una causa de anisocoria poco frecuente, es importante incluirla en el diagnostico diferencial,
especialmente en regiones de flora autoctona. La actitud adecuada en estos casos es descartar clinica sistémica
y adoptar una actitud conservadora. Lo esperable es una resolucion espontanea y completa en pocos dias.*?
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(A) Anisocoria por midriasis derecha tras exposicion a Datura
Stramonium.
(B) Tras administrar pilocarpina topica al 0.125% y 1%, la pupila
permanece midriatica y arreactiva a la luz.

o~

=]

=

[

Datura stramonium presente en la zona de exposicion.
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DIPLOPEA COMO SINTOMA DE PRESENTACION
DE METASTASIS HIPOFISARIA

Diplopia as presentation symptom of hypophysis metastasis

Errazquin Aguirre, Borja™ Sendino Tenorio, Isabel™ Loreto Carrero, Mirlibeth® El Hamdaoui

Abdelkader, Narjisa®™ Garrote Llorden, Ana™
T Hospital de Leon

Palabras clave:

Diplopia, Hipofisis, Metastasis.

Caso:

Caso 1:

Mujer de 70 afios acudio a urgencias por diplopia a la dextroversion de 8 dias de evolucion. En la exploracion
se objetivo limitacion de la supraduccion, aduccion e infraduccion y ptosis del ojo izquierdo. El resto de la
exploracion oftalmologica no aportd datos de interés. En la tomografia computarizada (TAC) se objetivo una
masa compatible con macroadenoma de hipofisis. Tras valoracion por neurocirugia se programo para cirugia.
La biopsia intraoperatoria mostro una metastasis de probable tumoracion escamosa. Tras un estudio completo,
se diagnostico un carcinoma epidermoide de esofago y se inicio tratamiento paliativo.

Caso 2:

Varon de 50 afos acudio a urgencias por diplopia horizontal de 8 dias de evolucion. En la exploracion se
objetivo limitacion de la abduccion del ojo derecho. El resto de la exploracion oftalmologica no aportd datos
de interés. Se realizd un TAC que mostro una lesion en la silla turca sugestiva de macroadenoma hipofisario, y
también una radiografia de torax que objetivo un nédulo en el lobulo superior izquierdo. Se derivo al paciente
alaunidad de diagnostico rapido para estudio. Tras realizar una biopsia mediante broncoscopia, se diagnostico
al paciente de carcinoma neuroendocrino de células pequenas. En el estudio de extension se realizo una
resonancia magnética cerebral que objetivo un aumento de la lesion selar respecto al TAC previo, se catalogo la
misma como una metastasis hipofisaria y se inici6 tratamiento paliativo.

Discusion:

Las metastasis hipofisarias son una lesion rara, con una imagen en el TAC muy similar al adenoma de
hipofisis, suelen diagnosticarse tras el hallazgo del tumor primario y la clinica mas frecuente es la diabetes
insipida . Sin embargo, los dos casos presentados destacan porque la diplopia es el sintoma que desencadena
tanto el diagnostico del tumor primario como el de la metastasis, y ninguno de los pacientes presento otros
sintomas habituales.

Esta anomala forma de presentacion resalta la importancia de realizar un correcto diagnostico diferencial
ante un paciente con diplopia y una masa hipofisaria, y considerar las metastasis incluso en pacientes sin
historia tumoral previa ni clinica tipica. Todo esto adquiere mayor relevancia si cabe al tener en cuenta que su
incidencia esta aumentando y las grandes implicaciones que puede tener en la vida de los pacientes.
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Corte sagital de resonancia magnética en T2 del tumor hipofisario
del caso 1 (flecha roja) que muestra una lesion expansiva en la
silla turca.
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Cortes coronales de tomografia axial computarizada con
contraste y resonancia magnética en T2 del tumor hipofisario
del caso 2 (flecha roja) donde se aprecia aumento de tamano de
la lesion entre la primera y la sequnda imagen con invasion de
estructuras adyacentes.
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EDEMA DE PAPILA EN UN PACIENTE CON
LINFOMA ;SINDROME DE BING NEEL?

Papilledema in a patient with lymphoma. Bing Neel Syndrome?

Martinez Tapia, Sebastian Alfonso®™ Mejia Freire , Santiago Alejandro® Guardia Ruiz, Nuria®
Gonzalez Fernandez, Gloria®™ Para Prieto, Marta™
T Hospital Clinico Universitario de Valladolid

Palabras clave:

Edema de papila, Macroglobilinemia de Waldenstom, Sindrome de Bing Neel

Caso:

Paciente de 62 afos que consulto en urgencias de oftalmologia por cuadro clinico de 2 meses de evolucion
de cefalea holocraneal y pérdida de agudeza visual (AV) en el ojo derecho (OD) de varios dias de evolucion.
Como antecedentes de interés presentaba Sindrome linfoproliferativo cronico B sin tratamiento y angioedema
tratado con acido tranexamico.

A la exploracion destacaba AV OD 0.7 ojo izquierdo (01) 0.9. En el fondo de ojo del OD se observo gran edema
de papila y hemorragias en llama peripapilares con afectacion macular.

En Ol se observo los mismos hallazgos sin compromiso macular (figura 1). Ingres6 para estudio en neurologia.
Se realizd resonancia magnética nuclear (RNM) cerebral informada como sin alteraciones valorables y una
puncion lumbar que descarto hipertension intracraneal, con resultado bioquimico normal. Fue dada de alta con
diagnostico de edema de papila de origen no filiado en estudio, pendiente de resultado de citometria de flujo.

Posteriormente se solicito evaluacion por hematologia dado el hallazgo de linfocitos atipicos en estudio de
liquido cefalorraquideo (LCR) y componente monoclonal IgM Kappa en suero de 0,6 mg/dl. Se realizd nueva
RNM cerebral que informo aumento de grosor de ambos nervios dpticos que hace impronta en papila, con
notable disminucion de la sefal T2, restriccion de la difusion y realce homogéneo con contraste (figura 2).

Discusion:

El Sindrome de Bing Neel corresponde a la afectacion del sistema nervioso central de la macroglobulinemia
de Waldenstrom (MW)". Es una complicacion rara (cerca del 1%) y potencialmente tratable La clinica suele ser
inespecifica dado que la infiltracion puede ser a cualquier nivel del neuroeje o raices nerviosas y no existen
criterios diagnosticos definitorios de esta entidad, por lo cual se requiere un alto indice de sospechas. En la
literatura la afectacion de pares craneales se ha informado en el 36% de los casos y déficit sensoriales en el
25%?2. La afectacion de la AV y el edema de papila no han sido documentados en otras publicaciones, debido
probablemente a lo inhabitual del sindrome y a la disparidad de criterios para su diagnostico. Creemos por
todo ello que un enfoque multidisciplinar es de vital importancia para diagnosticar y tratar a estos pacientes,
siendo la exploracion neurooftalmologica en casos como el presentado una parte fundamental.
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Figura 1. Fondo de ojo derecho (A) e izquierdo (B) de la paciente
al consultar en urgencias, se evidencia un claro edema de papila
que en A se extiende hasta la macula. OCT ojo derecho (C) e
izquierdo (D) donde se aprecia el edema.
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Figura 2. Resonancia nuclear magnética cerebral en T2; se
observa aumento de grosor de ambos nervios opticos que hace
impronta en la papila, disminucion de la senal, restriccion de la
difusion y realce homogéneo con contraste.
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EDEMA MACULAR CISTOIDE ASOCIADO A
SIPONIMOD EN EL CONTEXTO DE ESCLEROSIS
MULTIPLE

Cystoid macular edema associated with siponimod use for multiple sclerosis.

Monasterio Bel, Jorge® Gordon Bolafios, Carmen™ Pascual Carrascal, Daniel® Alcuaz Alcalaya, Alicia®™
Hernaiz Cereceda, Ana®”
T Hospital Universitario de Burgos

Palabras clave:

Edema, macular, siponimod

Caso:

Mujer de 55 afos con esclerosis miltiple secundaria progresiva presenta en resonancia magnética (RM)
actividad inflamatoria aguda en dos lesiones periventriculares junto a atrofia cortico-subcortical secundaria a
enfermedad de base. Se diagnostica de esclerosis multiple secundaria progresiva activa y se inicia tratamiento
con siponimod oral. Al mes del inicio del tratamiento la paciente refiere vision borrosa con ambos ojos (AO) y
presenta una mejor agudeza visual corregida (MAVC) de 0,9 en AO. La biomicroscopia con lampara de hendidura
(BPA) y la exploracion funduscopica no muestran hallazgos patoldgicos. La tomografia de coherencia 6ptica
(OCT) revela edema macular quistico (EMQ) en ambos ojos (figura 1). Se decide suspender tratamiento con
siponimod vy, tras periodo de lavado del farmaco, se inicia tratamiento con ocrelizumab. Tres meses después de
suspender el tratamiento con siponimod la paciente no tiene sintomas oculares, presenta una MAVC de 1 en AO
y en la OCT el EMQ ha desaparecido (figura 2). Se diagnostica de EMQ asociado a siponimod que se ha resuelto
tras retirar el farmaco.

Discusion:

El siponimod es un modulador selectivo oral del receptor de la esfingosina 1-fosfato (S1P) tipo 1y tipo 5 de la
siguiente generacion. Esta aprobado para el tratamiento de la esclerosis multiple secundaria progresiva activa'
y reduce de manera significativa la actividad clinica y en RM de la enfermedad con un perfil de seguridad
similar a otros moduladores de S1P2 El tratamiento con siponimod se ha asociado a edema macular** como
evento ocular adverso con mayor frecuencia que el tratamiento con fingolimod?2. La importancia y originalidad
del caso presentado radica en que hay muy pocos casos publicados a nivel mundial de edema macular quistico
asociado a siponimod. No hay evidencia de que la retirada del tratamiento mejore los efectos adversos*, pero
en el caso presentado se resolvio el EMQ tras suspender el farmaco y existe recomendacion de hacerlo, ya
que la mayoria de los casos reportados con fingolimod se resolvieron al suspenderlo. Aunque se recomienda
evaluacion oftalmologica entre tres y cuatro meses después del inicio del tratamiento con siponimod, ante
la aparicion de sintomas oculares en pacientes en tratamiento se recomienda la evaluacion inmediata“.
Asimismo, consideramos necesario el seguimiento por parte de oftalmologia de los pacientes de esclerosis
multiple en tratamiento con siponimod u otros farmacos.
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Tomografia de coherencia optica de ojo derecho (arriba) y ojo

izquierdo (abajo) al mes del inicio del tratamiento con siponimod

que muestra edema macular quistico en ambos 0jos.
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Tomografia de coherencia optica de ojo derecho (arriba) y ojo
izquierdo (abajo) tres meses después de suspender el tratamiento
que muestra la resolucion del edema macular en ambos ojos.
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HEMIANOPSIA UNILATERAL TEMPORAL
SECUNDARIA A APOPLEJIA HIPOFISARIA EN
MACROADENOMA NO DIAGNOSTICADO

Unilateral temporal hemianopsia secondary to a pituitary apoplexy on a undiagnosed ma-
croadenoma

Martinez Campo, Ibrahim™; Jiménez Sierra, Luis"”; Jiménez Salinero, Maria Susana®; Miranda Diez, Francisco

Ismael®; )
T Complejo Asistencial de Avila

Palabras clave:

Apoplejia hipofisaria, Hemianopsia unilateral temporal, Macroadenoma hipofisario.

Caso:

Hombre de 60 anos, con antecedente de hipertrofia benigna de prostata resistente a tratamiento farmacologico;
en el segundo dia del postoperatorio tras reseccion transuretral de prostata monopolar (RTU) presenta: cefalea
intensa, nauseas, vomitos y vision borrosa en ambos o0jos (AO) que progresa a pérdida de vision completa en ojo
izquierdo (Ol) y persistencia de vision borrosa en ojo derecho (OD). Niega diplopia y dolor. Realizan tomografia
axial computarizada (Figura 1) y resonancia magnética informadas como macroadenomay apoplejia hipofisaria.
Se trata quirGrgicamente mediante exéresis endoscopica endonasal. El resultado anatomopatologico es
adenoma acidofilo necrosado. Se deriva para valoracion y seguimiento en consulta de Neuroftalmologia.
En la primera exploracion presenta: agudeza visual (AV) en OD de 1y Ol de movimiento de manos. Defecto
pupilar aferente relativo (DPAR) en Ol. Segmento anterior normal. En el fondo de ojo destaca atrofia papilar
en Ol y palidez papilar en OD, sin otras alteraciones. Campimetria 24.2 (Figura 2): hemianopsia temporal en OD,
abolicion completa de campo visual de OI. Sin cambios en los campos visuales durante todo el seguimiento.
Endocrinologia pauta terapia hormonal sustitutiva para el hipopituitarismo secundario.

Discusion:

Hasta un 25% de los adenomas hipofisarios primarios pueden ser asintomaticos’, otros pueden cursar
con hipopituitarismo y causar manifestaciones oftalmologicas .Tendria sentido considerar como diagnostico
diferencial una apoplejia hipofisaria (AH) de un macroadenoma clinicamente no funcionante, pudiéndose
confundir con una hemorragia subaracnoidea o un ictus. Algunos autores? describen que la AH se presenta
cominmente en varones entre la quinta y sexta década, acompanada de los sintomas que presento el
paciente. Se plantean? distintos factores predisponentes: irradiacion, presion arterial o intracraneal elevada,
traumatismos craneoencefalicos, tratamiento con bromocriptina o anticoagulantes y en postoperatorios
tardios de resecciones de macroadenomas hipofisarios y adrenalectomias. Durante la RTU monopolar se utiliza
glicina, cuya absorcion sistémica podria producir hiponatremia severa y secundariamente un edema cerebral
que cursaria con sintomatologia similar a la observada, aunque analiticamente las concentraciones de sodio
no son suficientemente bajas para plantearlo como etiologia ni se observaron cambios estructurales en las
imagenes que lo justifiquen. Lo peculiar del caso es que debuta durante el postoperatorio inmediato de una
RTU; lejos de su presentacion habitual. Aunque existen avances y amplia bibliografia acerca del diagnostico y
tratamiento de la AH, alin desconocemos muchos de los factores desencadenantes. El diagnostico se basa en
la sospecha clinica y hallazgos radiologicos. Es fundamental realizar un tratamiento médico-quirdrgico precoz
y un seguimiento multidisciplinar por endocrinologia y neuroftalmologia.
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Tomografia axial computarizada realizada el dia de inicio de los sintomas:
cortes axial, coronario y sagital con y sin contraste intravenoso donde se
visualiza en region selar una masa heterogénea hipodensa que no realza
contraste, que es sugerente de macroadenoma hipofisario y que provoca
desplazamiento craneal del quiasma optico.
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Campimetria computarizada: 2.A Hemianopsia temporal de ojo derecho y abolicion total en ojo izquierdo en
campos visuales en la primera consulta el 25/09/2020. 2.B Campimetria en la Gltima consulta de control.
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HIPERTENSION INTRACRANEAL IDIOPATICA
EN NINQS CON TRASTORNO POR DEFICIT DE
ATENCION E HIPERACTIVIDAD, ;CASUALIDAD?

Idiopathic intracranial hypertension in children with attention-deficit/hyperactivity disorder, a
coincidence?

Hernaiz Cereceda, Ana™; Gordén Bolanos, Carmen™; Lacosta Asin , Ana Vanesa™; Gutierrez Cuesta, Armando
: Monasterio Bel, Jorge"
T Hospital Universitario de Burgos

Palabras clave:

HIl, pediatrico, TDAH

Caso:

Presentamos una serie de tres casos de pacientes pediatricos varones, de 4, 8 y 12 afos, con sobrepeso y
diagndstico de trastorno por déficit de atencion e hiperactividad (TDAH) en tratamiento con metilfenidato.

Dos de ellos se valoran en Oftalmologia por cefalea holocraneal de predominio vespertino asociando, uno,
vision borrosa. El mas pequeno, remitido para descartar estrabismo, es asintomatico. A la exploracion, la mejor
agudeza visual corregida (MAVC) varia entre 0.7-1. En el fondo de ojo se objetiva papiledema asimétrico. El
campo visual presenta aumento de mancha ciega en un caso y alteraciones difusas en otro. La Tomografia
de Coherencia Optica muestra engrosamiento de capa de fibras nerviosas (CFNR) con células ganglionares
normales.

Se completa estudio con puncion lumbar y resonancia magnética (RM). La presion de apertura de liquido
cefalorraquideo es superior a 30 cmH20 con composicion normal. La RM muestra signos indirectos de presion
intracraneal elevada (PIC) sin otros hallazgos. Se diagnostican de hipertension intracraneal idiopatica (HII) con
TDAH asociado, iniciando tratamiento con acetazolamina oral y control de peso con mejoria de la cefalea, MAVC
y papiledema.

Discusion:

La HIl es un trastorno caracterizado por un aumento de la PIC sin causa identificable que afecta con mas
frecuencia a adultos, especialmente mujeres con obesidad, que a ninos.

En nuestra serie de casos observamos tres ninos con sobrepeso y TDAH tratado con metilfenidato. que son
diagnosticados de HIl de manera concurrente.

Los factores de riesgo, comorbilidad y presentacion clinica de la HIl pediatrica estan menos estudiados y
difieren de los adultos. En los ninos prepuberales, el género y la obesidad no parecen influir en el desarrollo
de HII. "> Tampoco se ha relacionado con el metilfenidato. Sin embargo, se ha descrito que las alteraciones del
comportamiento y la capacidad de atencion podrian ser un signo temprano de HIl en nifos y su tratamiento
mejorar estas alteraciones conductuales.?

La presentacion clinica varia con la edad, siendo mas habitual que los nifios pequefos sean asintomaticos
y el hallazgo de papiledema casual.? La cefalea, de caracteristicas variables, es el sintoma predominante
pudiendo simular cefaleas primarias, las cuales son frecuentes en nifios con TDAH, como manifestacion clinica
o efecto secundario de medicamentos como el metilfenidato.*

Por ello, la HIl puede suponer un reto diagnostico en la poblacion pediatrica con TDAH. Seria conveniente
tener en cuenta esta asociacion potencial para seguir y evaluar de manera correcta a estos ninos y evitar el
diagnostico insuficiente de HII.
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Figuras:

FIGURA 1

Papiledema asimétrico en los tres pacientes evaluado mediante retinografia y Tomografia de Coherencia Optica
que muestra el engrosamiento de la capa de fibras nerviosas.

FIGURA 2

Control evolutivo por retinografia y campo visual del papiledema durante 2 anos de seguimiento en uno de
nuestros pacientes que presentaba ademas drusas del nervio optico. Aumento de la mancha ciega inicial con
resolucion posterior en ojo izquierdo y progresion en ojo derecho dejando alteraciones residuales, sobretodo
infero-nasales.
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LEUCOENCEFALOPATIA POR VIRUS JC EN
PACIENTE VIH POSITIVO

Jc virus leukoencephalopathy in an hiv positive patient

Gonzalez Velasco, Olga™; Criado Del Hoyo, David®;
T Hospital Universitario Rio Hortega

Palabras clave:

JC, Leucoencefalopatia, VIH

Caso:

Varon de 48 afios VIH + en estadio 11I-C (recuento de 170 CD4/microL y en estado SIDA) remitido por pérdida
de vision de 2 meses de evolucion. En tratamiento con terapia TARGA. Acude en silla de ruedas, bradipsiquico
y con alteracion de conciencia. Caquéctico. Tiene nula colaboracion para determinar AV, ninguna motilidad
ocular con imposibilidad para los movimientos oculares. Pupilas isocoricas pero sin reactividad. Sin hallazgos
en segmento anterior ni en retina.

Se plantean inicialmente como posibilidades diagnosticas:

« Toxicidad farmacologica por didanosina como parte del TARGA, que puede producir cambios retinianos.

 Neuropatia por desnutricion

Se realizd una resonancia nuclear mangética donde se evidencié una leucoencefalopatia desmielinizante
afectando a ambos lobulos occipitales que correspondia a una leucoencefalopatia multifocal progresiva

(LMP) en el contexto de su enfermedad.

El paciente acabo falleciendo 2 meses después.

Discusion:

La LMP es una infeccion oportunista grave del sistema nervioso central producida por la reactivacion de un
polioma virus denominado virus JC1.

Entre las alteraciones visuales que puede producir este virus en pacientes con VIH, un estudio de Berger
y Pall2 reporto defectos del campo visual en un 19% y diplopia en un 9% en sus series de 154 pacientes.
Presentamos un caso de LMP en paciente VIH positivo.

La LMP puede causar neuropatias craneales motoras oculares aisladas o multiples, como en el caso que se
expone, donde el paciente estaba bradipsiquico junto con imposibilidad para la motilidad ocular.

La RMN mostraba lesiones hiperintensas en T2-FLAIR e hipointensas en T1 que afectan a la sustancia blanca
subcortical periventricular de forma asimétrica, sin efecto masa, ademas de lesiones atroficas en la corteza
occipital que concuerdan con los sintomas visuales del paciente.

El interés principal del caso radica en la normalmente silenciosa presentacion de los signos y sintomas de
esta enfermedad, que hace que a menudo pase desapercibida tanto por oftalmdlogos como por neurdlogos.
Por ello es importante conocerla para poder prevenirla.

Por tanto, en un paciente VIH positivo que comienza con alteraciones en el campo visual debemos tener en
cuenta la posible reactivacion de esta infeccion virica como uno de los posibles diagnosticos.
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Figuras:

FIGURA 1

Resonancia Nuclear Magnética potenciada en T2-FLAIR (izquierda) y en T1 con gadolinio (derecha). La imagen
FLAIR muestra lesiones bilaterales occipitales hiperintensas con una captacion parcheada de contraste en T1.
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MACROPROLACTINOMA GIGANTE CON
ALTERACIONES CAMPIMETRICAS

Giant macroprolactinoma with atypical campimetric defects.

Guardati, Maria Luz®; Lopez Criado , Alicia”; Brananova Lépez , Pelayo®; Rodriguez Andrés , Marina™; Soler
Bartina, Pablo®
T Hospital El Bierzo

Palabras clave:

Alteraciones campimétricas, macroprolactinoma gigante.

Caso:

Paciente varon de 22 anos que consulta por alteraciones visuales en ambos ojos y sintomas de
panhipopituitarismo.Ante lasospechadetumorhipofisario,ytrasrealizaranaliticaquerevela hiperprolactinemia,
se le realiza una resonancia magnética la cual confirma el diagnostico de macroprolactinoma gigante con
extension supraselar y compresion quiasmatica. Se procede al tratamiento con cabergolina, reduciéndose
el tamano del tumor bruscamente, ocasionando traccion quiasmatica y de las circunvoluciones frontales. El
paciente desarrolla defectos campimetricos severos: amaurosis en ojo derecho (OD) y hemianopsia temporal
en ojo izquierdo (Ol). A dia de hoy, 32 afios mas tarde, el paciente permanece estable, en tratamiento con
cabergolina, aunque con secuelas visuales. Su vision en OD es de no percepcion luminosa y de 0.8 en Ol. En
la exploracion del fondo de ojos se observa atrofia de nervio dptico OD y palidez papilar nasal en Ol. En la
campimetria persiste el defecto: amaurosis en OD y hemianopsia temporal en Ol.

Discusion:

Presentamos el caso de una paciente con diagndstico de macroprolactinoma gigante que desarrollo
alteraciones campimeétricas atipicas: amaurosis del ojo derecho y hemianopsia temporal del ojo izquierdo. Si
bien tipicamente en presencia de tumores hipofisarios se produce una cuadrantanopsia bitemporal superior,
que puede progresar a la clasica hemianopsia bitemporal, existen casos con manifestaciones atipicas. Por
lo general la causa de las alteraciones campimétricas suele ser compresiva, y hay estudios que sugieren
que el tratamiento con agonistas dopaminérgicos mejoraria las alteraciones visuales.”” No obstante también
se ha descripto, que tras la reduccion brusca del tamano del tumor con el tratamiento, en algunos casos
podria producirse una traccion del quiasma hacia la silla turca, parcialmente vacia, provocando alteraciones
campimétricas persistentes atipicas??, que es lo que presumiblemente ocurrio en el caso presentado. El mismo
resulto dramatico dada la afectacion bilateral severa, la irreversibilidad de las manifestaciones oftalmologicas,
la no mejoria tras el tratamiento médico e incluso el empeoramiento luego del mismo.
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Figuras:

FIGURA 1

Campimetria computarizada realizada posteriormente al tratamiento: amaurosis en ojo derecho y hemianopsia
temporal en ojo izquierdo.

FIGURA 2

Resonancia magnética realizada posteriormente al tratamiento (corte coronal, quiasma
marcado con una flecha). Se observa la silla turca agrandada y vacia con herniacion del
quiasma optico.
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NEURITIS OPTICA ANTERIOR ASOCIADA
A ENFERMEDAD DESMIELINIZANTE:
PRESENTACION INUSUAL

Anterior optic neuritis associated with demyelinating disease: unusual presentation.

Pineda Oliveros, Raisa Vanessa; Gomez Ledesma, Isabel ; Hernandez Galilea, Emiliano™; Escudero
Dominguez, Francisco Agustin®
T Hospital Universitario de Salamanca

Palabras clave:

Diagnéstico Diferencial, Enfermedad Desmielinizante, Neuritis Optica Anterior.

Caso:

Varon de 28 anos de edad sin antecedentes de interés, que consulta por vision borrosa en ojo izquierdo
(01) con empeoramiento progresivo de seis dias de evolucion. En la anamnesis destaca sintomas de infeccion
catarral dos semanas previas.

La exploracion oftalmologica aportd agudeza visual (AV) 1.0/0.125, discromatopsia, defecto pupilar aferente
relativo y dolor retro ocular a los movimientos oculares en Ol. El fondo de ojo revelo una papila con bordes
borrados y aspecto congestivo unilateral (figura 1), el resto de la exploracion fue normal.

Latomografia de coherencia 6ptica aporto grosores de 102/170 micras en la capa de fibras nerviosas de la retina
a nivel papilar, el campo visual mostraba un defecto altitudinal superior en Ol (Figura 2); hallazgos compatibles
con Neuritis optica (NO) anterior aguda. Se curso ingreso y se realizaron tomografia axial computarizada de
craneo-orbita y analitica con serologias, con resultados negativos.

La Resonancia Magnética Cerebral (RMN), mostro lesiones sugerentes de Esclerosis Mltiple (EM), estableciendo
el diagnostico de NO anterior aguda en el contexto de enfermedad desmielinizante. Se administraron bolos
de metilprednisolona (1gr/dia durante tres dias) con recuperacion visual progresiva. Posteriormente se inicio
terapia inmunomoduladora con Acetato de Glatiramero 40 mg subcutaneo 3 veces/semana. Dos meses después
de la valoracion inicial el paciente present6 AV: 1.0/1.0, con mejoria anatomica y funcional.

Discusion:

La NO aguda constituye la patologia del nervio 6ptico mas comin en adultos jovenes. La forma clinica
retrobulbar es la presentacion mas comdn. Las NO tipicas monofocales suelen asociarse a una etiologia
desmielinizante o post infecciosas, con buen pronostico funcional. Otras causas atipicas poseen en su
evolucion peores resultados funcionales'.

Aunque inicialmente se especuld con una posible etiologia postinfecciosa, las lesiones en la RMN,
permitieron establecer la etiologia desmielinizante.

Aun cuando continGa discutida la utilizacion de los esteroides y su influencia en el resultado visual y en el
curso de la enfermedad desmielinizante. En el caso presentado, la confirmacion de una papililitis unilateral,
determino la indicacion terapéutica al descartarse etiologia infecciosa. Sin embargo, los inmunomoduladores
especificos, como el Acetato de Glatiramero, son la terapia de eleccion para disminuir la actividad y la aparicion
de nuevas lesiones en RMN por EM, asi como reducir las recurrencias?.

En un 25% de los casos las EM debutan con NQ? y aunque la NO anterior con papilitis solo esta presente
en un tercio de los casos, debe contemplarse la etiologia desmielinizante en todo cuadro de NO en pacientes
jovenes.
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Figuras:

FIGURA 1

Retinografia a color en el momento inicial del cuadro que muestra ojo derecho sin
alteraciones y claro edema de papila en ojo izquierdo.

FIGURA 2

Campo visual 24/2 comparativo, en el que se observa pequena alteracion focalizada en
sector nasal de ojo derecho y defecto de predominio altitudinal superior en ojo izquierdo.
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NEUROPATIA OPTICA INFILTRATIVA EN
NEOPLASIA HEMATOLOGICA PEDIATRICA

Infiltrative optic neuropathy in pediatric hematological cancer.

Loreto Carreo, Mirlibeth®; Galan Risuefio, Elena™; Garcia Sanz, Carolina®™; Rodriguez Sanchez , Maria®™;
Garrote Llordén, Ana™
T HComplejo Asistencial Universitario de Leon

Palabras clave:

Leucemia, Linfoma, Neuropatia optica.

Caso:

Presentamos dos casos, una adolescente de 14 anos con antecedente de leucemia aguda linfoblastica, en
remision desde hace 2 anos, y una nina de 6 anos en seguimiento por masa mediastinica no filiada, acuden a
urgencias por alteracion en la agudeza visual (AV) ademas de dolor, fotofobia, cefalea y vomitos.

En la exploracion oftalmoldgica, el primer caso presenta, AV ojo derecho (OD) Percepcion luz y 0,15 ojo
izquierdo (OI), defecto pupilar aferente relativo (DPAR), polo anterior (BPA) normal, en fondo de ojo (FO) y
tomografia de coherencia dptica (OCT) se observa edema de papila, estrella maculary hemorragias peripapilares
(Figura1A), en Ol edema de papila. Hallazgos compatibles con neuropatia 6ptica bilateral de probable etiologia
infiltrativa, que se confirma con resonancia magnética nuclear (RMN) (Figura1B). En la segunda paciente AV
0D 0.8, Ol vision bultos, DPAR, exotropia, déficit en supraduccion y ptosis palpebral izquierda, BPA normal, FO
Ol edema de papila (Figura2A). Se realiza RMN (Figura2B) compatible con neuritis dptica izquierda anterior y
posterior.

Se realizan estudios paraclinicos, que confirman la recaida extramedular en SNC de la primera paciente,
pendiente de trasplante de médula 6sea e incluida para tratamiento con inmunoterapia CART-ARI; y la sospecha
de linfoma linfoblastico T, en la segunda paciente. Inician tratamiento esteroideo y quimioterapico (QT)
presentado mejoria clinica.

Discusion:

Elnervio dptico (NO) es susceptible ainfiltraciony recurrencia de malignidad por ser santuario farmacologico.
Es poco afectado por la quimioterapia '? en autopsias se ha encontrado que el 18% corresponden a leucemias
agudas, el 16% a cronicas y el 5% infiltracion por linfoma de las neoplasias hematologicas1. El ojo representa
el tercer sitio extramedular de afectacion leucémica’.

Se puede acompanar de clinica sistémica, en estos casos el diagnostico definitivo es complejo, la presentacion
clinica puede simular mecanismos inflamatorios, isquémicos, toxico-metabdlicos y compresivos, de lesion del
NO. Confirmar la infiltracion de manera oportuna suele ser crucial, por lo que la RMN, evaluacion del liquido
cefalorraquideo e incluso la biopsia del nervio optico4, son fundamentales para el diagnéstico. El inicio del
tratamiento debe ser de inmediato, con corticoides y quimioterapia con la finalidad de preservar la vision*

Nos encontramos ante dos pacientes pediatricas con infiltracion de nervio dptico, en el contexto de neoplasia
hematologica, siendo casos de poca frecuencia en este grupo etario y con escaso material publicado, por lo
cual consideramos que nuestra descripcion aportaria evidencia en cuanto a la forma de presentacion, manejo
y abordaje multidisciplinar en estos pacientes.
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Figuras:

FIGURA 1

Retinografias. Ojo derecho (A) Edema de papila, estrella macular y hemorragias periarcadas.
0Ojo izquierdo (B) Edema de papila.

FIGURA 2

Resonancia magnetica de érbitas axial con contraste, (A) Engrosamiento bilateral de papila, aumento de sefial en
secuencia de fluid-attenuated inversion recovery (FLAIR) y captacién de contraste de ambos (NO). (B) hiperseral T2
de las fibras del nervio optico izquierdo en su segmento intraorbitario asociado a discreta captacion periférica.
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NEUROPAjiA OPTICA ISQUEMICA POR SHOCK
HEMORRAGICO

Ischemic optic neuropathy after hemorrhagic shock.

Bermiidez Castellanos, Irene®; Martinez Fernandez, Elvira®™; Galindo Ferreiro, Alicia™; Sanchez Tocino,

Hortensia®™; Calabuig Goena, Maria™
T Hospital Universitario Rio Hortega

Palabras clave:

Neuropatia optica isquémica, shock hemorragico.

Caso:

Varon de 63 afos refiere vision borrosa de(AO) tras un mes de estancia en la unidad de cuidados intensivos(UCl);
debido a shock hemorragico post-laringuectomia, que preciso transfusion de hemoderivados con hemoglobina
7,3g/dL.

A la exploracion oftalmoldgica, la agudeza visual(AV) es de no percepcion de luz(NPL) en ojo derecho(OD) y
0,8 en ojo izquierdo(Ol). EL OD presenta defecto pupilar aferente relativo y se observa palidez papilar de ambos
nervios opticos(NO). La presion intraocular(PI0) es 18mmHg en AO. El campo visual(CV) del Ol revela contraccion
severa con isla central conservada(Figural), siendo el resto de la exploracion normal. No es posible evaluar el
CV del OD por baja vision. Se realiza diagnostico de neuropatia optica isquémica bilateral secundaria a shock
hipovolémico(NOIH), iniciandose tratamiento con dorzolamida colirio cada 12 horas.

A los 5 meses de seguimiento, la exploracion fisica permanece estable, con PIO 13mmHg en AO.

Discusion:

Presentamos el caso de un paciente con una NOIH de presentacion atipica, tras un mes del evento
hemorragico y una gran asimetria de AV.

La NOIH es una patologia poco frecuente producida por una disminucion de flujo sanguineo al NO, asociado
a una gran pérdida de volemia.'?

En cuanto a la clinica, la pérdida de vision en la NOIH puede variar de 0,4 a NPL' siendo mas frecuente la NPL
cuando la afectacion del NO es posterior La clinica suele ser bilateral’? y comienza en las primeras 24 horas
post-pérdida de volumen2. En la afectacion anterior, el edema de papila es el hallazgo mas frecuente(70,8%),
por delante de la palidez del NO(66,6%)1. Sin embargo, en la posterior, la papila al inicio es normal, no
apreciandose palidez del NO hasta 6-8 semanas después? En nuestro caso es dificil la distincion entre ambas
debido a la tardia valoracion oftalmologica, ya que el paciente no expreso pérdida de AV durante el mes que
permanecio en la UCI, pudiendo pasar desapercibido un edema de papila inicial.

No existe consenso niterapia definitiva,aunque parece que lareposicion precozde lavolemia?y ladisminucion
de la PIO® podrian ser beneficiosos, por lo que en el presente caso se instaurd tratamiento hipotensor topico.
Se han propuesto otros tratamientos, como el uso de corticoides intravenosos o la descompresion del NO"2#,
sin embargo, ninguno ha demostrado eficacia, persistiendo el déficit visual en la mayoria de los pacientes.”?

En conclusion, es conveniente realizar una evaluacion oftalmologica completa en los pacientes con vision
borrosa tras shock hemorragico.
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Figuras:

FIGURA 1

Campo visual (30-2) de ojo izquierdo, Octopus 900-Haag Streit. Se observa contraccion severa
del campo visual con isla central conservada.
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NEUROPATIA f)PT[CA ISQUEMICA SECUNDARIA
A ARTERITIS DE CELULAS GIGANTES

Ischemic optic neuropathy secondary caused by giant cell arteritis.

Martinez Fernandez, Elvira; Colinas Reyero, Daniel®; Pacheco Rodriguez, Lourdes®; Bermiidez Castellanos,
Irene®; Calabuig Goena, Maria®

1 Servicio De Oftalmologia, Hospital Universitario Rio Hortega (2) Servicio De Anatomia Patologica, Hospital Universitario
Rio Hortega

Palabras clave:

Arteritis de células gigantes, neuropatia isquémica, neuropatia optica.

Caso:

Mujer de 76afos acude a urgencias por pérdida de agudeza visual (AV) en ojo derecho (OD) de 48horas de
evolucion, acompanada de cefalea temporal y dolor mandibular en el Gltimo mes. Como antecedente personal,
presenta polimialgia reumatica desde hace tres afnos.

A la exploracion, la AV es movimiento de manos (MM) en OD y 0.6 en ojo izquierdo (Ol). La pupila derecha
presenta un defecto aferente relativo. En el fondo de ojo aparecen hemorragias en astilla y borramiento de
bordes en papila 6ptica derecha (Figura 1-A-1), con elevacidn en sectores temporales, confirmado en tomografia
de coherencia 6ptica (Figura 1-B). La analitica sanguinea muestra elevacion de proteina-C reactiva (PCR)
(48mg/1, valor normal <10mg/1) y velocidad de sedimentacion globular (VSG) (45mm/h, valor normal <29mm/h).

Ante la sospecha de neuropatia 6ptica isquémica arteritica secundaria a arteritis de células gigantes (ACG),
la paciente ingresa para tratamiento intravenoso con metilprednisolona 1g/dia durante tres dias, seguida de
prednisona 60mg/dia via oral.

En la biopsia, la arteria temporal aparece engrosada, con infiltrados linfociticos y células gigantes
multinucleadas, compatible con ACG (Figura 2).

En el seguimiento, la AV del OD de mantiene en MM, sin producirse afectacion del Ol.

Discusion:

Las neuropatias opticas isquémicas (NOI) son vasculopatias del nervio dptico, clasificadas en no arteriticas
(NOINA) y arteriticas (NOIA).' La NOIA esta causada por ACG y es menos frecuente que la NOINA!

La ACG es una vasculitis tipica de mujeres caucasicas de edad avanzada, que produce cefalea, claudicacion
mandibular (sintomas presentes en nuestro caso) y malestar.? La asociacion entre ACG y polimialgia reumatica
aparece en aproximadamente 60% de pacientes,> como ocurre con la nuestra.

La manifestacion ocular mas frecuente de la ACG es la NOIA, producida por oclusion de las arterias ciliares
posteriores.?

El diagnostico de la NOIA es clinico, reforzado por la positividad de marcadores analiticos.* La elevacion
conjunta de VSG y PCR, como ocurre en el caso presentado, es muy especifica de ACG.?

La NOIA es una urgencia oftalmolégica que produce importante pérdida visual y riesgo de afectacion
contralateral si no se trata precozmente.* Ante toda NOI, se debe descartar la causa arteritica y si se sospecha,
iniciar de inmediato tratamiento con megadosis de metilprednisolona intravenosa!

La biopsia de la arteria temporal es el gold standard del diagnostico de ACG,2 aunque nunca debe retrasar
el tratamiento si hay sospecha clinica.? En nuestro caso, la biopsia fue positiva, lo que ocurre en alrededor del
70% de casos.?
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Figuras:

FIGURA 1

FIGURA 2

Exploracion de los nervios opticos.
Figura 1-A: imagenes de la funduscopia.
La papila optica derecha (Figura 1-A-1)
aparece edematosa, sobreelevada, con
los bordes borrados y de coloracion
palida. Se aprecian dos hemorragias en
astilla. La papila optica izquierda (Figura
1-A-2) tiene un aspecto sano, bordes bien
definidos y buen anillo neuro-retiniano.
Figura 1-B: medicion de capa de fibras
nerviosas de la retina (RNFL) mediante
tomografia de coherencia 6ptica de
nervios opticos. El grosor RNFL es mayor
en la papila optica derecha, sobre

todo en sectores temporales, que en la

izquierda.

Figura 2. Biopsia de arteria temporal
derecha compatible con arteritis de
células gigantes. Tincion hematoxilina-
eosina. Figura 2-A: imagen con
aumento 10x que muestra reduccion
del calibre vascular (flecha) por
engrosamiento fibroso subendotelial

y de la adventicia. Figura 2-B: imagen
con aumento 40x donde se aprecian
infiltrados inflamatorios en la pared
arterial constituidos por linfocitos y
eosindfilos, ademas de células gigantes
multinucleadas (circulo).
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NEUROPATIA OPTICA TOXICO-NUTRICIONAL

Toxic-nutritional optic neuropathy.

Gutiérrez Merino, Angel®; Para Prieto, Marta®; Canalejo Oliva, Alicia®™; Aparicio Rodriguez, Daniel®; Gonzalez
Fernandez, M2 Gloria™
" Hospital Clinico Universitario de Valladolid

Palabras clave:

Neuropatia, nutricional, toxico.

Caso:

Presentamos el caso de un varon de 55 afios con pérdida de vision progresiva en ambos ojos (AO) de 2 meses
de evolucion, fumador de 3 paquetes de tabaco al dia, consumidor habitual de alcohol, trabajador en un bary
sin antecedentes familiares resefables.

En la exploracion presentaba una agudeza visual (AV) en ojo derecho (OD) de 0,3 y en ojo izquierdo (Ol) de
0,2, sin alteraciones en polo anterior.

En polo posterior se evidencié una excavacion papilar de 0,5 en OD y de 0,6 en Ol, con palidez temporal de
papila en AO y adelgazamiento de la capa de fibras nerviosas (CFNR) en el haz papilomacular de AO (Figura 1),
cuantificado también mediante tomografia de coherencia 6ptica (OCT) de la CFNR peripapilar y de la capa de
células ganglionares (CCG) macular (Figura 2). La perimetria mostro leves defectos centrales en AO.

Ante la sospecha de una neuropatia optica nutricional bilateral alcoholico-tabaquica, se aconsejo una
abstinencia absoluta de toxicos, se realizo analitica, resonancia magnética cerebral y se pautaron suplementos
de hidroxil B1, B6 y B12 durante 2 semanas. El nivel de acido folico fue de 3,59 ng/mL (2,88-16,94 ng/mL) y el de
vitamina B12 de 702 pg/mL (197-771 pg/mL). La resonancia no presento alteraciones.

La AV después de 7 meses fue de 1 en OD y de 1,2 en Ol. Por tanto, se confirmé clinicamente el diagnostico
de sospecha.

Discusion:

La etiologia de las neuropatias Opticas nutricionales/toxicas es multifactorial, pero presentan signos y
sintomas similares. Se puede producir un dafo axonal, en la vaina de mielina o en la CCG de la retina, sobre
una predisposicion cromosomica o mitocondrial previa'.

En las nutricionales, la causa mas frecuente es el abuso de alcohol, que se asocia a déficit de nutrientes
(vitamina B12 y acido folico). Puede desarrollarse durante meses y suele presentar déficits multiples. En
las toxicas, destacan las causadas por etambutol, amiodarona, ciclosporina, cisplatino, infliximab, tabaco y
metanol'.

Es fundamental realizar una anamnesis exhaustiva, teniendo en cuenta habitos, exposicion ocupacional
y consumo de medicamentos. Tipicamente presenta una afectacion visual bilateral e indolora en forma de
borrosidad en el punto de fijacion, seguida de un descenso progresivo de AV durante semanas o meses, con
AV mayores de 20/400. Pueden aparecer discromatopsia y escotomas centrales o centrocecales?.

El pronostico depende de la fase de la enfermedad y del desarrollo de atrofia Optica. Es posible la
recuperacion de la vision en un periodo variable (normalmente meses) si se corrige la causa
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Figuras:

FIGURA 1

Retinografia a color real tomada con retinégrafo de ojo derecho (a) e izquierdo (b) que muestra palidez temporal de
papila y disminucién del brillo de la capa de fibras nerviosas retiniana en el haz papilomacular.

FIGURA 2

Tomografia de coherencia optica de capa de fibras nerviosas peripapilar de ojo derecho (a) e izquierdo (b). Tomografia
de coherencia éptica de capa de células ganglionares macular de ojo derecho (c) e izquierdo (d). Los sectores verdes
se corresponden con grosores normales respecto a la referencia, los sectores rojos indican una disminucion severa del
grosor y los sectores amarillos indican una disminucién intermedia.
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NEUROPATIA OPTICA TRAUMATICA TRAS
TRAUMATISMO OCULAR CERRADO

Traumatic optic neuropathy following blunt ocular trauma.

Villoria Diaz, Sail®™; Alonso Tarancén, Ana Maria®”; Gonzalez de Frutos, Marina P; Martinez Sobrino, Angela
@ Durantez Cacharro, Jaime Luis®
" Complejo Asistencial Universitario de Palencia

Palabras clave:

Neuropatia, nutricional, toxico.

Caso:

Mujer de 51 afnos, sin antecedentes relevantes, que acudio a urgencias por pérdida brusca de vision y dolor
ocular en ojo derecho (OD) tras traumatismo ocular con pelota de padel.

Presentaba una agudeza visual mejor corregida (AVMC) percepcion de luz, presion intraocular (P10) 64 mmHg,
pupila midriaticay dolor al movimiento ocular sin restricciones ni diplopia en ninguna posicion. A la inspeccion
externa y palpacion no presentaba alteraciones. A la biomicroscopia se apreciaban erosiones epiteliales,
camara anterior amplia con tyndall hematico 3+ e hipema grado I. Debido a opacidad de medios se realizo
ecografia para valoracion del segmento posterior que no mostro alteraciones. La tomografia computerizada no
revelo afectacion orbitaria.

El cuadro se resolvio con tratamiento topico con dexametasona, ciclopléjico, eritromicina, reposo relativo y
medidas posturales con cabeza elevada 452. La PIO se controlo con acetazolamida y timolol/brimonidina.

Durante la evolucion, se evidencio edema de papila con desaparicion a las 4 semanas y posterior palidez
papilar con adelgazamiento progresivo en todos los cuadrantes en el analisis de la capa de fibras nerviosas
de la retina (CFNR) mediante tomografia de coherencia 6ptica (TCO) (Figura 1). Se realizd campo visual que
evidencio defectos avanzados respetando el area central, VFI 32% y visualizacion de 21/120 puntos (Figura 2). Se
mantuvo AVMC 1y PIO 18 sin tratamiento.

Discusion:

La neuropatia 6ptica traumatica (NOT) es una lesion del nervio dptico (NO) secundaria a un traumatismo,
asociada a pérdida axonal aguda. La porcion intracanalicular del NO es especialmente vulnerable por su
fijacion en el canal optico y marco 6seo inextensible, lo que propicia un sindrome compartimental por el
edema post-traumatico'. En nuestro caso, el fondo de ojo normal sugiere lesion a este nivel.

El adelgazamiento en la CFNR y capa de células ganglionares comienza 2 semanas tras el traumatismo,
estabilizandose a las 20 semanas?. El principal predictor de recuperacion visual es la AVMC inicial’. Nuestro
caso, a pesar del dano nervioso, mantiene excepcionalmente AVMC 1 tras 12 meses de seguimiento. El
tratamiento con corticosteroides o la descompresion quirirgica del canal dptico no han mostrado beneficio
frente a observacion, por lo que en el presente caso, se optd por un tratamiento conservador.

Ante un traumatismo ocular cerrado con disminucion brusca de vision debemos sospechar NOT. A pesar
de no existir actualmente un tratamiento bien establecido para estos casos, recomendamos realizar un
seguimiento estrecho de la progresion de la neuropatia mediante la evaluacion de la CFNR con TCO.
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Figuras:

FIGURA 1

Analisis de la capa de fibras nerviosas de la retina mediante tomografia de coherencia 6ptica en ojo derecho: edema de
papila (A) y posterior adelgazamiento progresivo; a las 4 semanas (B), a las 8 semanas (C), a las 20 semanas (D).

FIGURA 2

Campo visual con examen central 24-2 en ojo derecho: defectos avanzados respetando el area central (A). Prueba de
deteccion de puntos de campo completo en ojo derecho: visualizacion de 21/120 puntos (B).
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NEUROSiFII:IS CON PRESENTACION
OFTALMOLOGICA: EDEMA DE PAPILA
UNILATERAL

Neurosyphilis with ophthalmologic presentation: unilateral papillary edema.

Framifian Aparicio, Beatriz”; Parra-Morales , Alejandra Maria™; Molina Pérez, Mireia™; Hernandez Galilea,
Emiliano™
T Complejo Asistencial Universitario De Salamanca

Palabras clave:

Edema de papila, neurosifilis

Caso:

Varon de 46 aios que acude a urgencias por miodesopsias en ojo derecho (OD) de 2 horas de evolucion.

En la exploracion fisica presenta agudeza visual (AV) de OD de 1 con motilidad ocular intrinseca normal. En
la biomicroscopia de OD se aprecia tyndall en vitreo anterior (+). El fondo de ojo revela hiperemia 'y edema de
papila dptica en OD, acompafnado de una hemorragia peripapilar en llama (figura 1). El resto de exploracion
oftalmologica es normal. Se realiza tomografia de coherencia optica de capas de fibras nerviosas y se observa
una asimetria franca entre ambos ojos: OD 171 micras y ojo izquierdo 88 micras (figura 2).

Ante el diagnostico de papilitis unilateral se realiza prueba de imagen cerebral, con resultado normal, y
serologia basica que incluye diferentes tipos de agentes infecciosos como virus, toxoplasma o treponema.
Los resultados de la serologia indican la presencia de anticuerpos reaginicos positivos y treponémicos
(enzimoinmunoanalisis especifico frente a Treponema pallidum), que confirman el diagndstico de enfermedad
activa.

Como tratamiento, se pauta penicilina intravenosa durante dos semanasy se observa una evolucion favorable
del paciente con disminucion del edema de papila.

Discusion:

La papilitis es un tipo de neuritis optica que puede ser debida a un proceso desmielinizante, inflamatorio
o infeccioso. La causa mas frecuente es la primera, siendo necesario el despistaje con prueba de imagen
cerebral. Sin embargo, se deben tener en cuenta otras etiologias parainfecciosas, infecciosas (como sifilis,
enfermedad de Lyme, o herpes zoster) y enfermedades inflamatorias (principalmente vasculitis), por lo que se
deben solicitar las pruebas complementarias correspondientes’.

La sifilis es causa de inflamacion intraocular, tipicamente en la forma secundaria o la terciaria de la
enfermedad. Las manifestaciones son muy variadas, siendo las mas comunesla uveitis posterior, panuveitis,
queratitis intersticial, coriorretinitis y las neuropatias. Con menos frecuencia puede afectar al nervio optico en
forma de papilitis o neurorretinitis?. Aunque la incidencia de sifilis temprana de forma global se encuentra en
alza en los altimos afnos (incidencia de 7.5 casos por 100000 habitantes®) no todos los datos de enfermedad
terciaria o neurosifilis se comunican a nivel nacional. El reciente estudio Britanico de Sifilis Ocular revel6 una
incidencia anual de 0,3 por millon de personas en el Reino Unido, refiriéndose principalmente a casos de
uveitis*.

Portanto, dentro del diagnostico diferencial de la papilitis se debe tener en cuenta la neuritis desmielinizante,
las neuritis postviricas y las causadas por agentes infecciosos, siendo la serologia un arma diagnostica
determinante.
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Figuras:

FIGURA 1

Imagen del fondo del ojo donde se observa un edema de papila con hemorragia en astilla nasal.

FIGURA 2

Imagen de la tomografia de coherencia optica de papila de ambos ojos. Se aprecia la diferencia de grosor 43
entre el ojo derecho y el ojo izquierdo, asi como la sobreelevacion del primero.
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OFTALMOPLEJIA AGUDA COMPLETA BILATERAL
COMO FORMA DE PRESENTACION DE APOPLEJIA
HIPOFISARIA

Complete bilateral ophtalmoplegia as clinical presentation of pituitary apoplexy.

Satristegui Lapetra, Maria™; Minaya Martinez, Francisco®™; Cisnal Herrrero, Ana™; Reyes Pacheco, Christian®;
Rubio Dacosta, Clara®
" Hospital de Segovia

Palabras clave:

Apoplejia hipofisaria, oftalmoplejia

Caso:

Varon de 68 anos que acudio a urgencias por presentar cefalea intensa y ptosis palpebral derecha. En la
exploracion se confirmo6 una paralisis del Il par craneal derecho, con ptosis, midriasis, exotropia e hipotropia
en posicion primaria de la mirada con ausencia de elevacion, aduccion y depresion en las ducciones. Se realizd
una tomografia computarizada (TC) cerebral donde se visualizd una lesion supraselar de 2.5cm de diametro
compatible con un macroadenoma hipofisario. Unas horas después el paciente presentd empeoramiento
clinico, con desarrollo de oftalmoplejia completa bilateral y ausencia de reflejo corneal en AO (Figura 1). En la
exploracion la agudeza visual (AV) corregida era 0.5 en ojo derecho y 0.4 en ojo izquierdo, presentaba anisocoria
no midriatica fija arreactiva a la luzy a la acomodacion, ptosis y exotropia bilateral con minima motilidad ocular
extrinseca (Figura 2).

Ante la progresion clinica se realizd una nueva prueba de imagen donde se confirmé apoplejia hipofisaria
hemorragica. El paciente fue intervenido de urgencia con descompresion del hematoma y tumor hipofisario sin
incidencias. Durante la evolucion en el ingreso se produjo resolucion completa de la oftalmoplejia bilateral,
recuperacion de la AV y campimetria dentro de limites normales.

Discusion:

La apoplejia hipofisaria es urgencia vital que suele presentar alteraciones oculomotoras y visuales, sin
embargo, la oftalmoplejia completa bilateral como forma de presentacion es muy poco frecuente '. En nuestro
caso el tamano del adenoma junto al sangrado agudo produjeron una invasion de ambos senos cavernosos.

La oftalmoplejia completa bilateral es un cuadro clinico poco frecuente que se produce por compresion
bilateral de los pares craneales Ill, 1V, y VI que discurren en el interior del seno cavernoso 2. En el diagnostico
diferencial pueden considerarse la apoplejia hipofisaria, otros accidentes cerebrovasculares, miastenia gravis,
botulismo, encefalopatia de Wernicke y Sindrome de Guillain Barré 2.

En estos casos realizar un rapido diagnostico es clave para instaurar un tratamiento adecuado y mejorar el
pronostico del paciente.
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Figuras:

FIGURA 1

En la exploracion se observa ptosis completa bilateral.

FIGURA 1

El paciente presentaba midriasis, exotropia e hipotropia en posicion primaria de la mirada.
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OFTALA!IOPLE]iA DOLOROSA, UN DESAFIO
DIAGNOSTICO

Painful opthalmoplegia, a diagnostic challenge.

Rodriguez Sanchez, Maria™; Galan Risueno, Elena ”; Peréz Diez, Elena"; Loreto Carrero, Mirlibeth™; Garrote
Llordén, Ana®
" Hospital Universitario de Leon

Palabras clave:

Cefalea, oftalmoplejia dolorosa, Tolosa-Hunt.

Caso:

Presentamos el caso de una mujer de 33 anos, fumadora, bebedora ocasional y consumidora habitual de
cocaina, sin otros antecedentes de interés. Acude a urgencias refiriendo dolor en region frontoorbitaria derecha
y cefalea holocraneal asociada a episodios de vomitos y diplopia desde hace 5 dias.

En la exploracion de ambos ojos se objetiva agudeza visual conservada, pupilas isocoricas normorreactivas,
diplopia en supraversion y dextroversion (Figura1) sin alteraciones en polo anterior. En fondo de ojo observamos
leve edema de papila. En campo visual se aprecia defecto altitudinal superior bilateral. Bioquimica, hemograma,
coagulacion y tomografia computarizada craneal fueron normales. Ingresa para estudio, y en la resonancia
magnética nuclear (RMN) (Figura 2) se visualiza tejido hipercaptante en seno cavernoso y en vértice de la
orbita derecha con minimo realce de la duramadre de la fosa craneal media contigua, hallazgo radiologico
muy sugerente de pseudotumor inflamatorio o sindrome de Tolosa-Hunt (THS). Realizamos diversas pruebas
complementarias que descartan otros diagnosticos. Se inicia tratamiento empirico con prednisona 80 mg/
dia, consiguiendo desaparicion del dolor periorbitario y mejoria de la diplopia. Tras 10 meses de tratamiento
y seguimiento la paciente no presenta diplopia, ni refiere episodios de cefalea tras la retirada de corticoides.

Discusion:

ELTHS se define segiin la ICHD-3 como una oftalmoplejia dolorosa unilateral asociada a paralisis ipsilateral
del Ill, IV y/o VI pares craneales, debida a inflamacion granulomatosa del seno cavernoso, fisura orbitaria
superior u orbita, constatada mediante biopsia o RMN'. Actualmente, se excluye la respuesta a corticoides
como criterio diagnostico en las Gltimas guias.

La presencia de la sintomatologia comentada nos plantea un diagnostico diferencial extenso, en el que se
incluyen la enfermedad orbitaria inflamatoria, neoplasias, sarcoidosis, paquimeningitis hipertrofica idiopatica
o infecciones, entre otras entidades?.

A dia de hoy el THS es un conjunto de sintomas que resulta de unas condiciones patologicas™**. En nuestro
caso, destacamos que se llego al diagnostico tras confirmarse respuesta a tratamiento corticoideo, criterio
empleado en la ICHD-1, e ICHD-2, sin descartar la relacion de causalidad con el consumo de cocaina que podria
desencadenar una reaccion inflamatoria en estructuras anatomicas proximas. Debido a que el empleo de
corticoides no es criterio diagnostico en la practica actual segiin ICHD-3, y la ausencia de muestra anatomica
para rechazar otros diagnosticos similares, planteamos la posibilidad de hablar de sindrome de seno
cavernoso o sindrome de apex orbitario previo al tratamiento y reservar el extendido eponimo de THS para
aquella patologia ya confirmada tras cumplir dichos criterios vigentes.
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Figuras:

FIGURA 1

Hess-Lancaster: Pardalisis VI par craneal derecho.

FIGURA 1

A. Imagen de Resonancia Magnética (RM) potenciado en T. B Imagen de T2 potenciado en Fluid-Attenuated Inversion
Recovery (FLAIR). Flecha sefiala inflamacion del seno cavernoso.
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OFTALMOPLE)JIA INTERNUCLEAR "PLUS"
CAUSADA POR ENDOCARDITIS DE S. AUREUS
SOBRE VALVULA NATIVA

Painful opthalmoplegia, a diagnostic challenge.

Prieto Dominguez, Laura™; Valentin Bravo , Francisco Javier™; Guardia Ruiz, Niria®™; Para Prieto, Marta 7;
Gonzalez Fernandez , Maria Gloria™
" Hospital Clinico Universitario de Valladolid

Palabras clave:

Endocarditis, Oftalmoplejia internuclear, S. Aureus

Caso:

Presentamos a un varon de 49 afos usuario de drogas por via parenteral (UDVP), que fue derivado a
oftalmologia para valoracion de diplopia binocular.

En la exploracion oftalmoldgica, la agudeza visual fue de 0.1 en ojo derecho (OD) y 0.3 en ojo izquierdo
(01). Se observé un nistagmo vertical en el OD y limitacion para la aduccion en el Ol. En el fondo de ojo no se
observaron alteraciones.

Se realizo una resonancia magnética cerebral, en la que se observaron areas de realce con restriccion de la
difusion sugestivas de émbolos sépticos (Figura 1); una tomografia computarizada que reveld esplenomegalia
con miltiples infartos (Figura 2) y un ecocardiograma transesofagico (ETE) que mostrd una vegetacion en la
valvula aortica nativa.

Estos hallazgos confirmaron el diagnéstico de endocarditis infecciosa (El) y oftalmoplejia internuclear (OIN)
plus, provocada por émbolos sépticos cerebrales.

Los hemocultivos fueron positivos para S. Aureus, por lo que se pautd antibioterapia intravenosa y un
recambio valvular con protesis mecanica. La clinica oftalmologica mejord a excepcion del nistagmo horizontal
de la mirada extrema y una inestabilidad de la fijacion.

Discusion:

La oftalmoplejia internuclear es una disfuncion de los movimientos oculares horizontales conjugados
ocasionada por la afectacion del fasciculo longitudinal medial (FLM). Pequefas lesiones que involucren el FLM
y estructuras adyacentes pueden causar déficits motores oculares complejos denominados como sindromes
OIN-plus.

La incidencia de El esta aumentando recientemente y, aunque puede cursar de manera asintomatica, la
fiebre es el signo mas comun’

Las complicaciones neurologicas son mas frecuentes y severas que otras complicaciones extracardiacas,
ocurriendo hasta en un 25% de los pacientes.?

Sin embargo, la aparicion de un sindrome OIN-plus como el primer signo neurologico en el contexto de una
endocarditis nativa es muy inusual. La clinica de nuestro paciente no se justifica Gnicamente por la localizacion
topografica de una de sus lesiones, si no por todas ellas en conjunto.

Factores predisponentes como ser UDVP y las vegetaciones en el ETE son claves para el diagnodstico de EP

El riesgo de déficits neurologicos de origen embodlico se asocia a grandes vegetaciones en las valvulas
izquierdas, como en nuestro caso.** Sin embargo, al contrario que en nuestro paciente, la afectacion de las
valvulas derechas es mas frecuente en UDVP.

La El severa es una entidad de riesgo vital que requiere tratamiento antibiotico prolongado y reemplazo
valvular precoz. Las manifestaciones neurooftalmoléogicas pueden ayudar en su diagnostico y su mejoria suele
ser paralela a la del cuadro sistémico, como ocurre en el caso presentado.?
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Figuras:

FIGURA 1

Tomografia computarizada abdominopélvica en la que se observa esplenomegalia con
maltiples infartos esplénicos.

FIGURA 2

Resonancia magneética cerebral potenciada en T2 con multiples areas de realce con 9
restriccion de la difusion sugestivas de émbolos sépticos.
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PAPILITIS BILATERAL COMO PRIMERA
MANIFESTACION DE NEUROMIELITIS OPTICA
(ENFERMEDAD DE DEVIC)

Bilateral papillitis as the first manifestation of optic neuromyelitis (Devic disease).

Gonzalez de Frutos, Marina P.”’ Losada Burgos, Maria Victoria™ Alonso Tarancén, Ana Maria®™
Villoria Diaz, Sail®™ Martinez Sobrino, Angela®
" Complejo Asistencial Universitario de Palencia

Palabras clave:

Enfermedad de Devic, neuromielitis optica, papilitis

Caso:

Mujer de 47 afios que consulta por alteraciones en el campo visual (CV) del ojo derecho (OD) e inestabilidad.
La agudeza visual mejor corregida (AVMC) era: OD 0,7 y ojo izquierdo (Ol) 1, con un defecto pupilar aferente
relativo (DPAR) + y borrosidad papilar en OD. La tomografia computarizada (TC) craneal y el resto de la
exploracion oftalmolégica y neuroldgica fueron normales. La tomografia de coherencia dptica (OCT) del OD
(figura 1A) mostro un engrosamiento de la capa de fibras nerviosas de la retina (CFNR) y el CV una disminucion
de la sensibilidad con escotomas periféricos.

Un mes después, la paciente sufrio un nuevo episodio de neuritis 6ptica (NO) en su Ol, con una AVMC de contar
dedos, DPAR +, edema de papila con mayor engrosamiento de la CFNR (Figura 1B) y un defecto campimétrico
similar al del OD pero de mayor intensidad. Ademas, present6 un sindrome hemimotor-hemisensitivo izquierdo
con pérdida de control de la miccion, iniciandose tratamiento con metilprednisolona intravenosa (IV) (1 g/24
horas 4 dias) seguido de esteroides orales en dosis descendentes.

Los hallazgos en la resonancia magnética (RM) craneal y de columna (figura 2) y la positividad de los
anticuerpos anti-acuaporina 4 (IgG NMO), permitieron el diagnostico de Neuromielitis Optica (NMO), iniciandose
tratamiento de base con ciclos de rituximab. Tras 2 afnos de seguimiento, presenta una AV 1 en ambos 0jos,
papilas de bordes nitidos con leve palidez, escotomas en el CV y adelgazamiento importante en la CFNR (figura
1CyD).

Discusion:

La NMO es una infrecuente enfermedad desmielinizante, inmunomediada, y cronica del sistema nervioso
central, caracterizada por episodios agudos recurrentes de NO y mielitis transversa que, pueden causar
baja vision y paraplejia. Los hallazgos en la RM y especialmente, la seropositividad para IgG NMO son muy
especificos!

La forma de presentacion mas frecuente de NO en el contexto de NMO es la retrobulbar, sin NMO descritos.?
Por su mayor gravedad y peor prondstico respecto a otras formas de NO, es esencial el diagndstico temprano
e inicio precoz del tratamiento, que se realizara en fase aguda con pulsos de esteroides y/o plasmaféresis y/o
inmunoglobulina G, y de forma cronica con inmunosupresores y anticuerpos monoclonales.>*

Debemos recordar que, ante una NO de cualquier localizacion con clinica neuroldgica asociada, es necesario
una aproximacion multidisciplinar para descartar la presencia de NMO.
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Figuras:

FIGURA 1

Tomografia de Coherencia Optica: Capa de fibras nerviosas de la retina: (A, B)
Engrosamiento. (C, D): Atrofia y pérdida de grosor.

FIGURA 2

Resonancia Magnética: Craneo y columna: (A): Engrosamiento e hiperintensidad de los
nervios opticos. (B): Mielitis longitudinal extensa.
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PRESENTACION CON CLINICA OCULAR DE
UN TUMOR DE FOSA POSTERIOR EN EDAD
PEDIATRICA

Ocular clinical presentation of a paediatric posterior fossa tumor.

Pacheco Rodriguez, Lourdes; Calabuig Goena, Maria™; Martinez Fernandez, Elvira®;
Varela Martinez, Irene®
" Hospital Universitario Rio Hortega

Palabras clave:

Meduloblastoma, papiledema, protonterapia

Caso:

Paciente de 14 anos sin antecedentes de interés que acude a urgencias por diplopia binocular horizontal
fluctuante, cefalea opresiva matutina e inflamacion palpebral superior de ojo derecho (OD) desde hace una
semana.

A la exploracion el paciente presenta edema de parpado superior de OD que ocasiona una discreta ptosis,
con distancia margen superior-reflejo (MRD-1) de 2mm en OD y 3mm en ojo izquierdo (OI). Agudeza visual (AV) de
1en ambos ojos (AO) Cover Test negativo, movimientos oculares extrinsecos (MOEs) normales, sin evidenciarse
diplopia en el momento de la exploracion. Biomicroscopia de polo anterior (BPA) sin alteraciones objetivables
en AO. En el examen de fondo de ojo (FO) se aprecia en AO papilas sobreelevadas con bordes borrados, siendo
el grosor de la capa de fibras nerviosas (RNFL) 336um en OD y 254um en Ol (Figura 1).

Ante la sospecha de lesion ocupante de espacio se realiza tomografia computerizada (TC) de craneo, que
evidencia masa en fosa posterior compatible con meduloblastoma, confirmandose posteriormente este
diagndstico con una Resonancia Magnética (RM) cerebral (Figura 2). El tratamiento consiste en reseccion
completa de la masa y posteriormente quimioterapia y protonterapia coadyuvantes.

Tras el tratamiento el paciente refiere mejoria sintomatica, la AV se mantuvo estable, con disminucion de
RNFL (108 pm en OD y 105 pm en Ol) (Figura 1), persistiendo minima asimetria palpebral y diplopia en mirada
lateral puntualmente. Resto de la exploracion sin hallazgos de interés.

Discusion:

Presentamos un caso de meduloblastoma, tipo histologico mas frecuente hallado en los tumores de fosa
posterior en ninos.'

Los pacientes con este tipo de tumores suelen presentar cefalea como sintoma inicial debido a la obstruccion
en el drenaje del liquido cefalorraquideo, que empeora tipicamente por las mananas, con cambios posturales
y con maniobras de Valsalva.?

También es caracteristica la afectacion de pares craneales (mas frecuentemente sexto par craneal) ya sea
por compresion, infiltracion o manipulacion quirdrgica.

Ademas es habitual encontrar papiledema como consecuencia de la hipertension intracraneal, que se suele
resolver tras la implantacion de una valvula de derivacion ventriculo-peritoneal.

El linfedema palpebral seria un signo poco frecuente aunque esta descrito en la literatura asociado a
tumores cerebrales de origen neuroepitelial.

Aunque nuestro paciente no experimento disminucion de AV, otros estudios encontraron pérdida de AV
por afectacion directa del proceso tumoral, o secundaria a la distorsion de las estructuras adyacentes o al
aumento de presion intracraneal.?
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Figuras:
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A.- Imagen de tomografia de coherencia optica de disco optico al diagnostico; se observa
papiledema bilateral (Grosor de capa de fibras nerviosas 336pm en ojo derecho y 254um en 0jo
izquierdo). B.- Imagen de tomografia de coherencia optica de disco optico 3 meses después,
tras tratamiento. Se objetiva disminucion en el grosor de capa de fibras nerviosas ( 108um en
o0jo derecho y 105um en ojo izquierdo)
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Resonancia magneética cerebral ponderada en T2, corte axial. A.- Imagen al diagnostico. Tumoracion de fosa
posterior localizada en linea media con crecimiento en el cuarto ventriculo de 4x4,5x6 cm, que muestra una senal
heterogénea en T2, con zonas quistico-necroticas y componente solido hipointenso en relacion con calcificaciones.
B.- Imagen de control tras tratamiento. Cambios postquirtrgicos en fosa posterior por reseccion completa de
meduloblastoma, distorsion morfologica de estructuras y leve realce de los bordes quirdrgicos. Los hallazgos han
mejorado con respecto a la imagen previa.
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PTOSIS PALPEBRAL UNILATERAL SECUNDARIA A
BAROTRAUMA TRAS SUBMARINISMO

Unilateral ptosis secondary to scuba diving.

Sendino Tenorio, Isabel™; Toribio Garcia, Alvaro®™; Errazquin Aguirre , Borja™; Loreto Carrero, Mirlibeth®;
Garrote Llorden, Ana®
T Complejo Asistencial Universitario De Leon

Palabras clave:

Barotrauma, ptosis, submarinismo

Caso:

El caso trata de un varon de 21anos que acudio a urgencias por caida del parpado superior izquierdo asociado
a cefalea frontal izquierday fiebre de 38 grados de un dia de evolucion. El paciente no tenia ningiin antecedente
personal de interés. Dos dias antes de acudir a la urgencia, estuvo haciendo submarinismo y el paciente refirio
que mientras realizaba la inmersion sufrié un dolor agudo localizado en la zona frontal.

A la exploracion oftalmologica, la agudeza visual estaba conservada, la presion intraocular era normal,
las pupilas eran normorreactivas sin defecto pupilar aferente relativo, los movimientos oculares externos
eran normales en las nueve posiciones de la mirada sin diplopia y lo Gnico que se objetivaba era una ptosis
completa del parpado superior izquierdo con distancia reflejo-margen superior e inferior nulas con ausencia
de la funcion del misculo elevador del parpado sin ningln signo de inflamacion adyacente. Se realizé una
tomografia computerizada craneo-facial donde se objetivdo una pansinusitis con neumoencéfalo y absceso
frontal izquierdo (Figura 1).

Ante los hallazgos, el paciente fue ingresado de urgencia con tratamiento antibiotico empirico de amplio
espectro. A los tres dias de tratamiento, la ptosis palpebral remitio completamente con una funcion elevadora
del elevador del parpado superior normal. El paciente estuvo ingresado durante 1 mesy medio para tratamiento
sistémico y seguimiento estrecho.

Discusion:

El diagnostico diferencial de la ptosis palpebral es amplio y entre las diversas etiologias hay que considerar
las mecanicas, aponeroticas, miogénicas y neurologicas.

Entre las causas neurologicas se encuentran las producidas por una lesion del tercer par craneal o bien
del sistema nervioso simpatico. Nuestro caso es muy interesante ya que se trata de una ptosis aislada por
afectacion de la division superior del tercer par craneal secundaria a un neumoencéfalo producido por un
barotrauma del seno frontal tras haber estado practicando submarinismo.

El tercer par craneal o nervio motor ocular comin, anatdomicamente, se separa en una division superior
e inferior a nivel del anillo de Zinn: la division superior inerva el misculo recto superior y el elevador del
parpado superior; mientras que la division inferior inerva a los misculos recto medial e inferior, oblicuo
inferior y el esfinter del iris (Figura 2).

Las paralisis aisladas de la division superior del tercer par son muy raras y generalmente se producen por
lesiones estructurales secundarias a traumatismos, tumores, infecciones o compresiones. En la literatura,
Gnicamente hay dos casos descritos de ptosis aislada por afectacion del tercer par en el contexto de la
diabetes mellitus. 3*

En nuestro caso, la ptosis se produjo por afectacion de la division superior a nivel del anillo de Zinn
secundaria el aumento de la presion intracraneal por al neumoencéfalo. El barotrauma puede producirse por
una diferencia de presion entre las cavidades de los senos y el medio debido a una mala permeabilidad de
los canales de ventilacion y drenaje de los éstos. En pacientes con ocupacion de los senos como por ejemplo
en la sinusitis tienen mas riesgo, por ello es de gran importancia siempre hacer una anamnesis completa a
todos los pacientes.
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Figuras:
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En esta figura se observan dos imagenes de la tomografia computerizada. En la imagen izquierda
se muestra el neumoencéfalo con el absceso frontal con el signo tipico de captacion en anillo. En la
imagen de la derecha se observa la solucion de continuidad del seno frontal que permite el paso de
aire.
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En esta imagen se observa la anatomia y el trayecto del tercer par craneal (se encuentra pintado en rosa) con sus
dos divisiones, la superior (A) y la inferior (B). La division superior inerva el musculo recto superior y el elevador
del parpado superior.
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SINDROME DE ANTON SECUNDARIO A
HEMORRAGIA CEREBRAL POR SINDROME
RESPIRATORIO AGUDO SEVERO DEL
CORONAVIRUS TIPO 2

Anton syndrome secondary to cerebral hemorrhage due to Severe Acute Respiratory Syndrome
Coronavirus 2

Alonso Tarancén, Ana Maria™; Villoria Diaz, Sail”; Génzalez de Frutos, Marina Pilar®; Martinez Sobrino,
Angela®; Durantez Cacharro, Jaime Luis®
T Complejo Asistencial Universitario de Palencia

Palabras clave:

COVID-19, cuadrantanopsia, hemorragia cerebral

Caso:

Paciente, 62 anos, ingresada en planta COVID tras salir de la unidad de cuidados intensivos por shock
hemorragico secundario al sindrome respiratorio agudo severo del coronavirus tipo 2 (SARS-CoV-2). Solicitan
valoracion oftalmologica porque la paciente da excusas ridiculas ante su gran torpeza visual. En exploracion
oftalmologica presenta agudeza visual lejana conservada, presion intraocular (PIO) por digitopresion normal
en ambos 0jos (AQ) y campo visual por campimetria manual de confrontacion, aparentemente normal, aunque
dificil de valorar por medidas de proteccion SARS-CoV-2. Fondo de ojo (FO) normal por oftalmoscopia binocular
indirecta. Se aconsejo derivar a consulta oftalmologica si persistia la alteracion visual.

En consulta la paciente no se queja de su mala vision presentando una agudeza visual mejor corregida
(AVMC) lejana de 0,6 en ojo derecho y de 0,8 en ojo izquierdo, una AVMC cercana de 1, motilidad ocular normal,
pupilas isocoricas y normoreactivas, PIO de 12 en AO, medios opticos normales y FO normal. La Tomografia de
Coherencia Optica (OCT) macular y el analisis de la capa de fibras nerviosas (RNFL) son normales en AO (figura1).
Se realiza un campo visual (CV) hallando una cuadrantanopsia inferior temporal bilateral. Se solicita resonancia
magnética nuclear (RMN) encontrandose hemorragia cerebral a nivel del cortex occipital bilateral (figura2).

Discusion:

Aunque la enfermedad por SARS-CoV-2 se caracteriza por sintomas respiratorios, se han observado otras
manifestaciones como las neurologicas, presentadas en hasta un 36,4% de los pacientes ingresados, estando
la tasa de hemorragia intracraneal (HIC) entre el 0,1% vy el 3,3%.2 Algunos tratamientos como la anticoagulacion
o la ventilacion mecanica, ambos utilizados en nuestra paciente, han sido considerados como causantes de
HIC.2

Los sintomas y signos neuroftalmologicos asociados a la infeccion son variados y pueden aparecer durante
la infeccion o en la fase de recuperacion, sin embargo, las fuentes son escasas.?

La negacion de la ceguera parcial de nuestra paciente se encuadra en un sindrome de Anton. Enfermedad
muy rara que llevo al diagnostico de hemorragia cerebral secundaria a la anticoagulacion terapéutica. Ha sido
descrito como una anosognosia visual en el marco de una pérdida visual evidente y una alteracion a nivel de
cortex occipital, relacionado en el 78,5% con patologia vascular.*

Este caso nos permite valorar las consecuencias visuales que pueden producirse no solo por el efecto
directo del coronavirus sino también del tratamiento de éste. Por lo que dicho caso nos permite el estudio y
analisis de las secuelas a largo plazo.
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Figuras:

FIGURA 1

FIGURA 2

Tomografia de Coherencia Optica (A, B) Arquitectura macular normal en ambos ojos (C, D) Grosor de la capa de fibras

nerviosas normal en ambos ojos.

Campo visual y Resonancia
Magnética Nuclear

(A, B) El campo visual
neurolégico muestra una
cuadrantanopsia inferior
temporal bilateral. (C, D)
Imagen de Resonancia
Magnética Nuclear con
lesiones residuales
hiperintensas en el territorio
de ambas arterias cerebrales
posteriores compatibles con
una hemorragia cerebral
bilateral previa a nivel
occipital.

57



58

Sociedad de Oftalmologia Castellano Leonesa e 18 de marzo de 2022

SINDROME DE FOSTER KENNEDY COMO FORMA
DE PRESENTACION POCO FRECUENTE DE UN
TUMOR INTRACRANEAL

Foster Kennedy syndrome as a rare form of presentation of an intracranial tumor.

Rodriguez Andrés, Marina™; Pereira Delgado, Ana Maria®; Pastenes Zhilin, Eduardo Manuel®; Bartolomé
Astorgano, Maria Jesus®; Guardati, Maria Luz®
" Hospital El Bierzo

Palabras clave:

Atrofia de papila, edema de papila, Sindrome de Foster Kennedy

Caso:

Mujer de 50 afnos derivada por disminucion de la vision del ojo izquierdo (Ol) de 3 meses de evolucion, que
se acompana de cefalea y anosmia. En la exploracion destaca una agudeza visual (AV) de percepcion de luz en
el Ol y de la unidad en el ojo derecho (OD). En el fondo de ojo se objetivan atrofia de nervio 6ptico izquierdo
y edema de papila contralateral (Figura 1). El campo visual muestra un defecto arciforme superior en el OD.
No se puede realizar esta prueba en el Ol dada la baja AV. Se solicita una tomografia axial computarizada de
urgencia hallandose una masa en fosa craneal anterior. Se amplia estudio mediante una resonancia magnética,
describiéndose una masa sugestiva de meningioma que comprime la porcion prequiasmatica del nervio o6ptico
izquierdo, quiasma y radiacion optica ipsilateral entre otras estructuras. La paciente es intervenida mediante
craneotomia y exéresis de la lesion con un posoperatorio favorable, manteniendo la vision del OD.

Discusion:

El presente caso clinico describe los hallazgos clasicos del sindrome de Foster Kennedy (SFK), cuyo origen
fisiopatologico se encuentra en una masa intracraneal; habitualmente un meningioma del l6bulo frontal.' Su
presencia genera atrofia de origen compresivo en un nervio optico y edema de papila contralateral, debido a
un aumento de la presion intracraneal. Adicionalmente puede asociar anosmia.

Del total de tumores diagnosticados anualmente, un 1.4% son intracraneales y solo un 1% de ellos presentan
este sindrome.”? Sin embargo, ante una clinica compatible, resulta importante un alto indice de sospechay la
bisqueda de una lesion intracraneal subyacente. En nuestro caso, el estudio por imagenes confirmo una masa
sugestiva de meningioma abarcando fosas craneales anterior y media, con desplazamiento de estructuras
adyacentes (Figura 2).

Por otro lado, y segln la literatura revisada, los hallazgos clinicos del SFK no son exclusivos de masas
intracraneales.3,4 Esto hace necesario establecer un diagnostico diferencial, especialmente con neuropatias
opticas isquémicas anteriores bilaterales sucesivas. Otras causas menos frecuentes son traumatismos,
hipertension intracraneal benigna, o sifilis.3*

El caso clinico descrito muestra el diagnostico de un tumor intracraneal cuya sospecha provino de una
consulta oftalmologica, en el contexto de un sindrome poco frecuente, como es el SFK. Esto ilustra la relevancia
de realizar una exploracion completa y de mantener un alto indice de sospecha ante posibles alteraciones
organicas que pongan en riesgo la vida de nuestro paciente. Orientandonos asi en la solicitud de pruebas
diagnosticas pertinentes.
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Figuras:

FIGURA 1

Retinografias: edema de papila en ojo derecho y atrofia de papila sectorial en ojo izquierdo.

FIGURA 2

Resonancia magneética T2 axial: tumoracion extraaxial sugestiva de meningioma en fosas
craneales anterior y media con desplazamiento de linea media. 59
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SINDROME DE HIPOTENSION INTRACRANEAL:
PARALISIS DEL SEXTO PAR CRANEAL
UNILATERAL COMO COMPLICACION DE
ANESTESIA EPIDURAL.

Intracranial hypotension syndrome: unilateral sixth craneal nerve palsy as a complication of
epidural anaesthesia.

Varela Martinez, Irene®; Criado del Hoyo, David®™; Calabuig Goena, Maria®; Pacheco Rodriguez, Lourdes™;
" Hospital Universitario Rio Hortega

Palabras clave:

Epidural, hipotension intracraneal, sexto par.

Caso:

Presentamos dos casos clinicos de paralisis de VI par unilateral como complicacion de una intervencion bajo
anestesia epidural. Esta manifestacion entra en el contexto del sindrome de hipotension intracraneal (SIH), una
entidad poco frecuente.

Mujer de 35 anos, gestante a término y sin antecedentes de interés, acude al hospital para parto programado
realizado bajo anestesia epidural. El procedimiento se realiza a través del espacio intervertebral L2-L3 con aguja
espinal Quincke de 22G sin complicaciones.

A las 48 horas post puncion, desarrolla cefalea postural severa y a los 4 dias presenta diplopia horizontal
y una imposibilidad para la abduccion de ojo izquierdo (Ol), confirmandose una paralisis de VI par izquierdo.

Varon de 72 ahos remitido para valoracion oftalmologica por diplopia de 48 horas de evolucion. Como
antecedentes, destaca una intervencion quirdrgica urologica 15 dias antes con anestesia epidural. No presenta
cefalea ni otra sintomatologia asociada. A la exploracion presenta una paralisis de VI par ojo derecho (OD).

La exploracion neurologica y las pruebas de neuroimagen de ambos pacientes fueron normales y la
recuperacion del cuadro fue completa a las 8 semanas sin precisar tratamiento.

Discusion:

La paralisis del sexto par craneal (VI par) en el contexto de una hipotension intracraneal es una complicacion
infrecuente que ocurre tras un traumatismo craneoencefalico, puncion lumbar o de forma espontanea. ' Su
incidencia oscila entre 1:300 y 1:8000 y puede ser uni o bilateral. 2

La explicacion mas aceptada es la traccion y distension de los pares craneales debido al descenso del
contenido craneal. El nervio abducens es el mas susceptible al dafno debido a su largo recorrido intracraneal,
causando disfuncion e isquemia a nivel local. ?

Pueden aparecer otros sintomas, como cefalea postural intensa, vértigo y nauseas. En pacientes mayores, la
cefalea puede no estar presente. Debemos considerar como diagnostico diferencial neoplasias, infecciones y
enfermedades infiltrativas, inflamatorias o vasculares. 2

El diametro de la aguja, la edad joven y el sexo femenino son factores de riesgo. * En casos post puncion
lumbar, la clinica aparece entre los 4 y 14 dias post procedimiento y se resuelve después de 4 semanas a &
meses. "* Nuestros dos casos se han resuelto de forma espontanea en 8 semanas sin secuelas y sin necesidad
de tratamiento.

Como conclusion, debemos pensar en SIH tras una diplopia sibita en contexto de una puncion lumbar. Para
evitar su aparicion, se debe realizar el procedimiento con una aguja del menor calibre que sea posible.
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Figuras:

FIGURA 1

Ilustracion donde se representa el largo recorrido intracraneal del nervio abducens, hasta llegar al mdsculo recto
lateral, el cual inerva.

61



62

Sociedad de Oftalmologia Castellano Leonesa e 18 de marzo de 2022

SINDROME DE HORNER POST -RADIOFRECUENCIA.

Honer’s Syndrome After Radiofrecuency Ablation.

Alcuaz Alcalaya, Alicia™; Gordéon Bolafios, Carmen™; Monasterio Bel, Jorge™; Martinez Barrios, Carolina
Andrea®; Gutiérrez Cuesta, Armando®
T Hospital Universitario de Burgos

Palabras clave:

Horner, radiofrecuencia.

Caso:

Presentamos el caso de una mujer de 42 anos que acudio al servicio de Oftalmologia derivada desde
Anestesia por ligera ptosis y miosis desde hace un mes y medio. La paciente estaba en tratamiento con ciclos
de radiofrecuencia pulsada de ganglio estrellado izquierdo debido a sindrome de dolor regional complejo
secundario a una fractura de Colles desde hace siete anos. Habitualmente, tras las sesiones de radiofrecuencia
suele presentar un sindrome de Horner transitorio de 2-3 dias de duracion, pero en esta ocasion no cedia.

A la exploracion presenta una agudeza visual mejor corregida de 1 en ambos ojos. Aniscoria de 2 mm que
aumenta en la oscuridad con la pupila izquierda en discreta miosis. Biomicroscopia de polo anterior en la
que destaca ptosis de 2mm e impresiona de pseudoenoftalmos. Fondo de ojo normal. Se realiza test de
apraclonidina al 1% y desaparece la ptosis y se invierte la anisocoria, confirmando nuestra sospecha clinica de
Sindrome de Horner por radiofrecuencia en ganglio estrellado.

Discusion:

El sindrome de Horner se produce por una lesion en la via simpatica a lo largo de su recorrido. Cursa
normalmente con la triada clasica de ptosis, enoftalmos y miosis'. Es caracteristica la anisocoria que aumenta
en penumbra y se confirma mediante la realizacion de diferentes pruebas farmacologicas, siendo a veces
necesaria la realizacion de pruebas de imagen complementaria segiin su etiologia.

La etiologia del sindrome de Horner es muy variada, siendo las causas mas frecuentes tumoral, vascular,
iatrogénica y traumatica'. La radiofrecuencia es una de las causas mas recientemente descritas®. En la
bibliografia consultada, el sindrome de Horner causado por radiofrecuencia es pasajero, oscilando su duracion
entre un dia’ y una semana Sin embargo, en el caso que presentamos, la novedad que se aporta es que el
sindrome de Horner no ha curado espontaneamente y se ha mantenido a lo largo del tiempo sin mejoria,
convirtiéndose en permanente.
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Figuras:

FIGURA 1

Sindrome de Horner izquierdo. Previo a test de apraclonidina al 1%. Miosis.

FIGURA 2

Sindrome de Horner izquierdo. Post test apraclonidina al 1%. A los 30 minutos, inversion de la anisocoria.
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SINDROME DE LA NIEVE VISUAL

Visual Snow Syndrome.

Martinez Sobrino, Angela®; Alonso Tarancén, Ana Maria®™; Villoria Diaz, Sail™; Gonzalez de Frutos, Marina
P.": Garcia Llanes, Gregorio®
T Complejo Asistencial Universitario De Palencia

Palabras clave:

Fotofobia, migrana, nieve visual.

Caso:

Presentamos el caso de una mujer de 19 afos, sin antecedentes oftalmologicos de interés, que acude a
nuestro servicio refiriendo en ambos ojos (AO), vision continua de puntos parpadeantes blancos y negros junto
con fotofobia y fotopsias desde la infancia. Refiere haber presentado un trastorno de la conducta alimentaria
(TCA) hace unos afios en el contexto de rasgos de personalidad tipo C, junto con el consumo de toxicos, asi
como la aparicion progresiva desde hace tres anos de episodios de cefalea tensional varias veces a la semana,
tinnitus bilaterales y crisis vertiginosas que se repiten a diario. En la exploracion oftalmologica, la paciente
presentd una agudeza visual mejor corregida (AVMC) de la unidad en AO y una presion intraocular (P10) de 18
mmHg respectivamente. La biomicroscopia y el examen de segmento posterior fueron normales. Se procedio a
la realizacion de estudios oftalmologicos complementarios como un campo visual (CV) [Figura 1], medicion de
la capa de fibras nerviosas de la retina (CFNR) y estudio de la macula mediante tomografia de coherencia dptica
(oCT) [Figura 2], asi como una resonancia magnética nuclear (RMN) cerebral; no encontrando alteraciones. Por
tanto, ante la normalidad de las pruebas oftalmologicas y al haber descartado patologica neurologica, se
diagnostica a nuestra paciente de sindrome de nieve visual (SNV).

Discusion:

El sindrome de nieve visual es un trastorno cronico del sistema nervioso central de dificil diagnostico y
con gran limitacion funcional. Puede presentarse desde la infancia hasta la tercera edad con el rasgo clinico
comin de la presencia de puntos parpadeantes en la totalidad del campo visual de ambos ojos, acomparniado
de otros fenomenos visuales como palinopsia, fotofobia, nictalopia o fendomenos entopticos'. Frecuentemente,
como en nuestro caso, se acompana de otras comorbilidades como migrana, tinnitus, temblores y trastornos
psiquiatricos o cognitivos?. A pesar de presentar total normalidad en las pruebas neuroftalmologicas
habituales, lo que hace su deteccion un reto diagnéstico, se ha encontrado relacion con una hiperexcitabilidad
del cortex visual y una disfuncion del procesamiento visual de orden superior en pruebas funcionales con RMN
3 En cuanto a las opciones de tratamiento que permiten aliviar los sintomas y mejorar la calidad de vida de
los pacientes, encontramos el uso de lentes colorimétricas, farmacos preventivos de la migrafia (verapamilo,
topiromato, propanolol y valproato), antidepresivos (sertralina y amitriptilina) y otros como la acetazolamida,
lamotrigina o como en el caso de nuestra paciente, antiinflamatorios no esteroides*.
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Figuras:

FIGURA 1

Campo visual de ambos ojos. Sin alteraciones patolégicas.

FIGURA 2

Estudio macular y de la capa de fibras nerviosas de la retina por medio de la tomografia de coherencia 6ptica en
ambos ojos. Pruebas dentro de los limites de la normalidad.
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SiNDROME‘DE TERSON, MANIFESTACION
OFTALMOLOGICA INFRADIAGNOSTICADA EN
HEMORRAGIAS INTRACRANEALES

Terson's syndrome, underdiagnosed ophthalmological manifestation in intracranial hemorr-
hages.

Fernandez Fernandez De Castro, Antonio®; Criado Del Hoyo, David™; Calabuig Goena , Maria™; Berrocal
Cuadrado, Ana®™
T Hospital Universitario Rio Hortega

Palabras clave:

Hemorragia intracraneal, Hemorragia intraocular, Sindrome de Terson

Caso:

El sindrome de Terson (ST) afecta a pacientes que padecen hemorragias intracraneales que aumentan
sibitamente la presion intracraneal (PIC). Presentamos 2 casos de ST, ambos pacientes padecieron hemorragias
subaracnoideas (HSA).

Caso 1: Mujer de 43 anos que es derivada por cefalea intensa con alto componente postural acompanado de
irritabilidad neurolégica llamativa y brusca pérdida visual bilateral. Se explora a la paciente en decibito supino
por intolerancia a la bipedestacion. La fundoscopia directa muestra hemorragia subhialoidea premacular
bilateral (Figura 1). Con la sospecha de HSA se realiza TAC que confirma el diagnostico (Figura 2). Es ingresada a
la unidad de neurocirugia.

Caso 2: Mujer de 56 anos derivada por cuadro de fotofobia, cefalea intensa y alteracion en el nivel de la
conciencia. EL TAC demuestra la presencia HSA (Figura 1). Se ingresa en UVl y se induce coma. Tras 15 dias en UVI
despierta del comay refiere pérdida de vision en OD. A la exploracion oftalmologica presenta AV movimiento de
manos en OD. La fundoscopia directa se evidencia hemorragia vitrea en OD. Se maneja de manera conservadora
con reposo estricto y toma abundante de liquidos. Se decide seguimiento periodico estrecho en consultas de
oftalmologia.

Después de 4 meses de seguimiento las hemorragias intraoculares se han limpiado por completo, con una
AV de 20/20 sin correccion, sin presentar ninguna recurrencia ni complicacion oftalmolégica 5 anos después.

Discusion:

Presentamos dos formas de presentacion clinica del ST: caso 1 a partir de manifestaciones oculares se llega
al diagnostico de una HSAy el caso 2 donde partimos de un cuadro de HSA 'y luego se manifiestan los sintomas
de hemorragia intraocular.

EL ST se define como una hemorragia intraocular asociada a hemorragia intracraneal’. Estudios recientes
informan una prevalencia de ST de hasta el 40% en las HSA y conlleva un aumento de la mortalidad de 40-
60%22 . El incremento sUbito de la PIC causa un aumento retrogrado a través del nervio optico de la presion
venosa intraocular que provoca la ruptura de los vasos retinianos superficiales®.

Este sindrome se diagnostica mediante la presentacion clinica y la fundoscopia, ayudado con estudio de
imagenes*.

EL ST es una entidad rara y a menudo infradiagnosticada’. En el primer caso la rapidez en la sospecha
clinica supone iniciar precozmente opciones terapéuticas. En el segundo caso la identificacion y el tratamiento
oportuno del ST ayuda a preservar la vision y a evitar futuras complicaciones oftalmologicas.
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Figuras:

FIGURA 1

Foto de retinografia de paciente del caso 1 donde se muestra una hemorragia subhialoidea
premacular en ojo derecho.

FIGURA 2

Imagenes de tomografia axial computarizada de ambos casos clinicos pasado las 24 horas
del inicio de la clinica. Se observan en ambas imagenes la ocupacion de sangre en los 67
ventriculos cerebrales y en el espacio subaracnoideo.






SOCIEDAD DE OFTALMOLOGIA
CASTELLANO LEONESA






~\

XIl Jornada
de Residentes

SOFCALE

Neurooftalmologia




Patrocinan:

) NOVARTIS $anten

BAUSCH+LOMB

Colaboran:



