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Resumen

Se describen las caracteristicas principales
de la necrosis retinal aguda, la relacién
fisiopatolédgica con su principal diagndstico
diferencial, la necrosis retinal externa
progresiva. Exponemos las diferencias clinicas
y paraclinicas de ambas enfermedades, con
base en las cuales construimos un sistema
de clasificacién que las contempla como un
espectro continuo de enfermedad dependiente
del estado inmunoldgico.
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Abstract

The main characteristics of acute retinal
necrosis, the pathophysiological connection
with the main differential diagnosis and
progressive outer retinal necrosis are described.
We analize the clinical and paraclinical
differences of both diseases, based on which
we built a classification system that take them
into a continuous spectrum dependent of the
immune state.

Keywords: acute retinal necrosis,
progressive outer retinal necrosis, necrotizing
herpetic retinopathy.

Introduccién

La necrosis retinal aguda (ARN- Acute
Retinal Necrosis) es un tipo de coriorretinitis
causado principalmente por el VZV
(Virus de Varicela Zoster), HVS ( Virus de
Herpes Simple) 1 y 2, que puede ocurrir
tanto en pacientes inmunocompetentes
como inmunodeprimidos. Fue descrito
inicialmente por Urayama en Japén, quien
observé 6 pacientes previamente sanos quienes
desarrollaron panuveitis y arteritis retiniana
unilateral con progresién hacia retinitis
necrotizante y finalmente desprendimiento de
retina; ' posteriormente fue conocida en Japén
como uveitis de Kirisawa-Urayama. En 1977
se inician los reportes en occidente, donde
esta entidad fue bautizada en un comienzo
como necrosis retinal aguda bilateral porque
se describi6 en 2 pacientes con compromiso
de ambos ojos; durante los afos siguientes
la casuistica aumenté y se considerd que la
fisiopatologia corresponderia a un fenémeno

autoinmune-infeccioso sin conocer el agente
etiolégico, por lo tanto bajo esa premisa
los tratamientos de esa época (esteroides
perioculares y citotéxicos) resultaron
infructuosos, hasta 1982 cuando se aislé de
un espécimen enucleado, las particulas virales
de un virus herpes y se adopté un manejo
médico mds adecuado.?

Epidemiologia

La ARN es una patologia infrecuente
que afecta principalmente a individuos sanos
inmunocompetentes, sin embargo puede
afectar también a personas inmunodeficientes,
a diferencia de la necrosis retinal externa
progresiva (PORN-Progressive Outer Retinal
Necrosis ), entidad de igual etiologia y similar
prondstico clinico, que ocurre Unicamente
en pacientes inmunocomprometidos
(principalmente por infeccién con VIH).
Segtin un estudio prospectivo realizado entre
2007 y 2008 por Cochrane et al’ en el Reino
Unido, la incidencia de la ARN es de 0.63
casos por millén de habitantes/ano, lo que
configura una patologfa realmente rara.

La ARN presenta una distribucién etaria
bimodal, con picos de incidencia en la tercera
y sexta década de vida, sin distincién entre
raza y sexo.® Se reconocen como factores
de riesgo la inmunosupresién y la encefalitis
herpética *°, ademds entre los individuos sanos
que llegan a padecer ARN se ha empezado
a detectar alteraciones inmunoldgicas
predisponentes, principalmente el porte de
antigenos leucocitarios humanos (HLA), por
ejemplo el 55% de los pacientes con ARN
en Estados Unidos expresan el HLA-DQw7
en comparacién con un 19% de la poblacién

general; ademds el fenotipo HLA-Bw62 y DR4
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es 6 veces mds frecuente en estos pacientes
que en los grupos control.® Por otra parte en
la poblacién japonesa, el HLA-Aw33, B44
y DRwO se expresan mds cominmente en
los pacientes de ARN 7, y quienes presentan
formas mds agresivas y fulminantes con
frecuencia expresan el HLA-DR9.®

Etiologia

El desarrollo de la ARN se explica
principalmente por la infeccién con el VZV,
seguido del HVS-1 y -2, y de forma menos
comun el CMV ( Virus de Citomegalovirus)
y el EBV ( Virus de Epstein Barr), esto
se confirmé inicialmente en 1982 por
observacién directa mediante microscopia
electrénica, y desde entonces se ha advertido
la relacién de la ARN con antecedentes de
dermatitis herpética y deteccion de los virus
herpes por medio de biopsias retinianas,
inmunocitoquimica, anticuerpos en fluidos
intraoculares y suero, cultivos y PCR virales.’
En los pacientes adultos jévenes y nifos se
suele aislar el HVS-2 mientras que el HSV-1
estd mds asociado a adultos de edad media
y mayores. Los casos que debutan de forma
concomitante con encefalitis viral o meningitis
suele corresponder a infecciones por HSV-1
y -2, respectivamente. '’

Fisiopatologia: El Espectro ARN/PORN

Si bien la fisiopatologia exacta de la ARN
es incierta, es posible analizar de manera
independiente algunas de las variables que
interactiian en la génesis de esta entidad. En
primer lugar el sistema inmune como se comenté
anteriormente juega un papel fundamental en la
comprensién de esta patologfa, en especial para

explicar su relacién con la PORN que si bien se
diferencia clinicamente, ha sido postulada por
algunos autores, como el extremo opuesto de la
ARN en el espectro de retinopatias necrotizantes
herpéticas (NHR).*

Guex-Crosier et al ' estudiaron el perfil
inmunolégico de pacientes sin VIH, de forma
cuantitativa a través de la medicién de LT de
sangre periférica mediante citometria de flujo y
cualitativa con test cutdneos de hipersensibilidad
retardada y respuesta mitética linfocitaria
ante la presencia de antigenos seleccionados,
y en pacientes VIH+ ademds de las pruebas
anteriores, conteo de LTCD4+. Los pacientes
fueron agrupados segtin sus signos y sintomas
en cuatro categorias de retinopatia necrotizante
herpética: ARN leve, ARN tipico, ARN con
caracteristicas de PORN y PORN tipico,
el resultado evidencié que en los primeros
dos grupos las alteraciones inmunolégicas
discretas (1/3 a 2/3 alteraciones), mientras
que los pacientes con ARN con caracteristicas
de PORN presentaban alteraciones en las 3
pruebas y los pacientes con PORN presentaban
VIH y conteos de LTCD4+ menores de 10 ¢/
uL. Lo anterior sugiere que los pacientes con
VIH pueden desarrollar cualquier tipo de NHR
segtn el grado de severidad de su deficiencia
inmune, lo que es vdlido para otras formas de
inmunosupresién de diversa etiologfa.

Por otra parte, la llegada del virus herpes
a la retina podria darse a través de infeccion
primaria o reactivacion viral, y cuando el virus
alcanza la Gvea anterior viajaria a la retina del
ojo contralateral mediante transporte axonal
retrogrado llegando por las fibras parasimpdticas
del III Nervio Craneal al nucleo de Edinger
Westphal y retornando por las fibras nerviosas
del IT par.*
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Histopatologia

Las biopsias en la ARN muestran
necrosis de todas las capas de la retina, con
células inflamatorias, detritos e inclusiones
cosinofilicas tipicas de infeccién por virus
herpes, estos se observan en las zonas de
transicién entre necrosis y retina sana. Se puede
apreciar también vasculitis, oclusién de la luz
capilar e inflamacién coroidea que puede ser
granulomatosa y asociarse a oclusién de los
capilares coroideos y necrosis. El nervio 6ptico
puede estar infiltrado por células plasmdticas
o con signos de necrosis y el vitreo presenta
residuos necréticos fagocitados por macréfagos y
PMN. En el segmento anterior, el iris y el cuerpo
ciliar presentan inflamacién granulomatosa.*

Manifestaciones Clinicas

Los pacientes con ARN presentan
sintomatologia inicial del segmento anterior,
usualmente unilateral (84.4% de los casos)
consistente principalmente en hiperemia
conjuntival, dolor periorbital y ocular
leve a moderado que se empeora con los
movimientos del ojo, fotofobia, visién borrosa,
entopsias y ocasionalmente disminucién
de la agudeza visual. Al examen fisico es
posible evidenciar epiescleritis, queratitis e
iridociclitis scon precipitados granulomatosos
o no granulomatosos. El examen de segmento
posterior revela vitreitis, arteritis, necrosis
retiniana de espesor total que se manifiesta
como blanqueamiento de la retina en parches
multifocales o confluentes, con bordes definidos,
lisos y de aspecto geogrifico que tienden a
dirigirse hacia la macula y en algunos casos
compromiso del disco 6ptico. Las arteritis por
oclusién son frecuentes. El compromiso del ojo

contralateral ocurre en un tercio de los pacientes
tipicamente posterior a 6 semanas, aunque
puede tardar mds, incluso afos.>*!!

Con el pronto inicio del tratamiento,
la progresion de la retinitis puede detenerse
entre 2-4 semanas. Una vez la infeccién
retinal y la inflamacién se resuelven, las dreas
afectadas desarrollan cambios pigmentarios,
adelgazamiento y atrofia de la retina, usualmente
generando un aspecto festoneado en la unién
entre retina sana y enferma. La organizacién y
traccién del vitreo pueden darse en ese momento
ocasionando agujeros retinianos en las zonas de
transicién, predisponiendo a desprendimiento
regmatdgeno de retina (sucede en el 50% a 75%
de los casos) y finalmente ceguera (64% de los
pacientes después de 2 — 3 meses de iniciar
la patologia).>'®'* Un 24% de los pacientes
presentard visién > 20/200.>

Diagnéstico

Con el objetivo de delimitar clinicamente
la ARN y evitar confundirla con otras
coriorretinitis en especial diferenciarla de la
PORN, el comité ejecutivo de la Sociedad
Americana de Uveitis '* establecié en 1994
los grupos de criterios diagndsticos principal
y de soporte (tabla 1). Resaltamos que en un
comienzo el diagnéstico de ARN es clinico,
guidndose por los criterios anteriores. Sin
embargo con el avance en el conocimiento de
la etiologia, fue necesario buscar apoyo en los
exdmenes paraclinicos puesto que las uveitis
posteriores podrian solapar sus manifestaciones
clinicas son la ARN. Se ha descrito la deteccién
de anticuerpos séricos contra los virus herpes, sin
embargo la mayoria de adultos son seropositivos
para estos virus. En respuesta a lo anterior se
emplearon alternativas como el célculo del



Scarpetta - Necrosis Retinal Aguda

coeficiente Goldmann-Witmer ', que relaciona
la concentracién de anticuerpos en humor acuso
con el plasma, ademds de la PCR que logra
discriminar el DNA del VZV, HSV, CMV y
Toxoplasma gondii con una minima cantidad
de muestra de humor acuoso, obteniendo un
resultado en menos de una semana, esta técnica
presenta una sensibilidad >95% y especificidad
>97% y ademds de diagndstica se puede utilizar
en seguimiento. '’

Diagnéstico Diferencial

Necrosis Retiniana Externa Progresiva
(Porn)

La necrosis retiniana externa progresiva
(PORN) es un tipo de coriorretinitis necrotizante
infecciosa ocasionada principalmente por el
VZV descrita casi de manera exclusiva en
pacientes con inmunodeficiencia adquirida
por infeccién con el VIH.">'® Fue descrita
inicialmente por Foster et al quienes en 1990
observaron a dos pacientes seropositivos para
VIH con infeccién diseminada por herpes
zoster que desarrollaron necrosis de la region
externa de la retina con rdpida progresion hasta
ocasionar desprendimiento regmatégeno.

Sibien el VIH SIDA eslainmunodeficiencia
adquirida mds importante para el desarrollo
de la PORN, la literatura describe casos de
inmunosupresién por otras causas, como el
manejo medico de patologias autoinmunes
con esteroides y neoplasias.'®!%

La PORN se caracteriza por disminucién
de la agudeza visual o reduccién en los campos
visuales. De acuerdo con Engstrom et al !
quienes realizaron un estudio retrospectivo
de 38 pacientes (65 retinas involucradas)
con PORN, el compromiso ocular fue

principalmente unilateral al inicio de la
patologia (74%), sin embargo durante un
mes de seguimiento la mayoria de los casos se
hicieron bilaterales (71%). La sintomatologia
referida por los pacientes fue: disminucién
de la agudeza visual central (54%) con un
promedio de 20/30 (20/20 — ausencia de
percepcién de luz), reduccién en los campos
visuales (28%), entopsias (11%) y dolor ocular
(6%). Un 20% de los pacientes experimentd
mds de un sintoma. Al examen oftalmoldgico
se determinaron alteraciones extraretinianas
como la uveitis anterior (38%), los
precipitados querdticos (11%, blancos, finos,
sin aspecto de grasa de carnero) y la vitritis
(25%). Mientras que en lo concerniente a la
retina, las principales zonas afectadas fueron
lazona 2y 3 (32%), el tamafio de las lesiones
se distribuyé de la siguiente manera: <10% de
compromiso retiniano (30%), 11-24% (20%),
25-50% (13%) y >50% (37%). El nervio
optico resultd afectado en un 17% (edema
de la papila, hiperemia y atrofia 4ptica), se
evidenci6 un defecto pupilar aferente en un
38% y vasculopatia retiniana en 21% de los
pacientes.

Necrosis Retiniana por CMV

La retinitis por CMV es la retinitis
necrotizante mds comdn, generalmente ocurre
en individuos inmunosuprimidos severos, con
conteos de LTCD4+ < 50 c/ul. A diferencia
de la ARN, su curso es crénico e indolente
con minima o ausente vitreitis. Esta entidad
se manifiesta inicialmente con uno o dos
lesiones retinales granulares blancas, estas se
ubican generalmente cerca a los vasos retinales
sugiriendo una diseminacién hematégena
del CMV. En esta necrosis retiniana son
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mds comunes las hemorragias. Realizar este
diagnéstico de forma correcta es fundamental
dado que el CMV no responde adecuadamente
al aciclovir, que como se describird mds
adelante es el firmaco de eleccién en ARN y

PORN.*
Retinitis por Toxoplasmosis

Las lesiones retinianas se caracterizan por
ser difusas y multifocales, ademds cursa con
vitreitis. En pacientes inmunosuprimidos
podria imitar una ARN. Los individuos que
padecen este tipo de retinitis tienen una
presentacién mds fulminante que incluye
lesiones densas amarillas — blanquecinas con
bordes definidos y ocasionalmente lesiones
satélite. La inflamacién es usualmente mds
intensa, las hemorragias retinianas ocurren
con menos frecuencia. La retina periferia se
compromete mucho menos en comparacién
con la ARN. Los titulos en suero o la PCR son
ttiles para establecer el diagndstico y poder
iniciar un tratamiento adecuado.”

Otros Diagnésticos Diferenciales

Se reconoce la sifilis, el sindrome de
Behcet, sarcoidosis, linfoma de células
grandes y la endoftalmitis asociada a Candida
albicans.
Tratamiento
Terapia Antiviral

Histéricamente la primera linea de

manejo ha sido el aciclovir endovenoso, este
andlogo de la guanina presenta gran actividad

contra el VZV, HSV-1, -2 y EBV. El aciclovir
inhibe selectivamente la DNA polimerasa viral
reduciendo la toxicidad para el ser humano.
La dosis estindar consiste en 10-15 mg/
kg/d intravenoso dividido en 3 dosis durante
7-10 dias, posterior a lo cual se convierte a
administracién oral con 800 mg 5 veces al
dia, o se cambia por valaciclovir (1 g t.i.d)
o famciclovir (500 mg t.i.d) y se sostiene
durante 3-4 meses. También es posible aplicar
foscarnet intravitreo en adultos infectados por
VZV o HSV o en nifios con ARN cuando el
VZV es resistente al aciclovir. Se administra a
una dosis de 2.4 mg/0.1 mL .*'°

Terapia Antiinflamatoria

Con el objetivo de disminuir la progresién
de las alteraciones vitreas (opacidad,
organizacién, neovascularizacién) mientras
se combate la infeccién viral, se puede iniciar
manejo con corticoesteroides sistémicos a dosis
altas, sin embargo se debe haber comenzado
siempre la terapia antiviral por el riesgo de
aumento en la tasa de replicacién viral. Se
emplea dosis de 1 —2 mg/Kg por una semana,
para después disminuir progresivamente la
dosis entre 2 a 6 semanas. Por otra parte los
esteroides tépicos son ideales para inflamacién

de cimara anterior.*

Fotocoagulacién Liser

El uso de lser de fotocoagulacién en
pacientes con ARN es controversial, pero
se fundamenta en prevenir la progresién de
desprendimiento de retina, debido a que no
presenta riesgos considerables para el paciente
y que no existe literatura contundente se
deberd individualizar a cada paciente para
decidir si se propone o no esta técnica.
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Caso Clinico

Se trata de un paciente masculino de
47 afos, mestizo, dedicado a la zapateria,
con dnico antecedente patoldgico de HTA,
quien es remitido en un inicio a la consulta
de medicina interna por presentar 3 meses de
evolucién de vertigo, asociado a hiperemia
conjuntival, fotofobia, visién borrosa y
fotopsias. Adicionalmente referia sensacién
de peso y calor en regién occipito-cervical. Al
examen fisico inicial se evidencié bradicoria
derecha y disminucién en la agudeza visual
como unicos hallazgos representativos. Por lo
anterior se planted la remision al servicio de
consulta externa de oftalmologia.

Un mes después se atiende en nuestro
servicio donde no se evidencia mayor
compromiso de la agudeza visual (OD: 20/30
PH 20/20 OI 20/20), no se detecta defecto
pupilar aferente ni hipertensién intraocular,
sin embargo la biomicroscopia (BMC) se
encuentran precipitados retroquerdticos
granulomatosos y el fondo de ojo derecho
evidencié una placa exudativa amarilla en
retina periférica inferior y temporal, y
en el ojo izquierdo, un pequeno exudado
blanquecino peripapilar temporal. Se
consideré el diagnostico de uveitis anterior
granulomatosa y coriorretinitis exudativa por
lo que fue solicitado un hemograma, ELISA
VIH, Serologia treponemica, IgG e IgM para
herpes simplex 1, 2'y Toxoplasma gondii.

Seis semanas después el paciente es
valorado en el servicio de oftalmologia, donde
son conocidos los siguientes resultados de los
paraclinicos solicitados:

e« IgM HHV-1 3.2 (>11).
 IgG HHV-1 165 (>11).

I[gM HHV-2 1.7 (>11).

IgG HHV-2 1.7 (>11).

FTA-ABS: No Reactivo.

* Hemograma:

Leucocitos 5210 c/ul, N: 2700 c/uL (45.9%)
L: 2320 c/ul (44.6%) M: 370 c/uL (7.1%)
E: 100 ¢/Ul

(2%). Hb: 13.2 g/dL Hcto: 39.8% VCM:
93.34 fL, MCH: 31.16 pg. RDW: 10.58%,
Plaquetas: 180000 c/uL.

e Toxoplasma IgM: 2.8 (>11).

e Toxoplasma IgG: 11 (>11).

e VIH: Positivo.

e HBV agS$: Negativo.

En esa oportunidad el paciente referia
persistencia de fotofobia y ojo rojo, al examen
fisico se evidencié disminucién de la agudeza
visual en ojo derecho (20/70 PH 20/70), PIO
normal y en la BMC: cérnea opaca, pliegues
de la membrana de Descemet con depésitos
retroquerdticos finos de color marrén,
sinequias posteriores, Tyndall y células +++,
sin lesiones detectadas por fluoresceina. En
la fundoscopia del ojo derecho se observé
un disco dptico rosado de bordes definidos,
con una excavacién de 0.2, vitreitis 2+, lesiéon
exudativa perifoveal, la retina temporal e
inferior engrosada blanquecina y necrética
sin hemorragias, que no habia aumentado
de tamafo en comparacion con los hallazgos
de la valoracién inicial. En el ojo izquierdo
la fundoscopia revelé la persistencia de una
pequena lesién blanquecina peripapilar
temporal.

Ante el examen fisico sugestivo de necrosis
retinal, y paraclinicos que evidenciaban
infeccién por herpes simple 1 y VIH, se
establecié el diagnostico de necrosis retinal
aguda y panuveitis. Sin embargo se solicité
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Western Blot, se inicié aciclovir intravenoso
(1 g /8 horas) y prednisolona, fenilefrina
y atropina tdpica, se hospitalizé y solicité
valoracién por medicina interna y el programa
institucional de VIH-SIDA.

Al final de su primera semana de
hospitalizacién el paciente continuaba
sin mejoria en su agudeza visual y habia
desarrollado hemianopsia temporal derecha.
En la fundoscopia del ojo derecho se evidencié
aparicién de vasculitis, compromiso parcial de
la micula y hemorragias retinales circulares
superficiales [fotografia 1], y en la izquierda
continuaba la lesién previamente descrita
[figura 2]. Por otra parte el resto de su
examen neuroldgico era normal y ante cifras
de TA no controladas se manej6 con losartdn
y amlodipino. Posteriormente medicina
interna solicité interconsulta a infectologia
quienes anadieron al manejo TMP-SMX
(Trimetropin/sulfametoxazol) (15mg/Kg/dia)
y 4cido folinico por tratarse de un presunto
paciente con VIH donde el Toxoplasma gondii,
podria participar de su cuadro clinico. Al final
de la segunda semana de hospitalizacién y tras
haber cumplido diez dias de aciclovir IV, se dio
alta hospitalaria con control por retina en una
semana, control por programa institucional de
VIH - SIDA para iniciar terapia antiretroviral
y manejo con aciclovir oral (tabletas x 200
mg; 4 tabletas 5 veces al dia), TMP-SMX y
prednisolona tépica.

En el control por retina se evidencio
Western Blot positivo, LICD4+: 61 c/uL y
carga viral: 74738 copias/mL confirmando
el diagnéstico de infeccién por VIH, se
decidi6 continuar la dosis de 4 g/dia de
aciclovir estableciendo una meta de 14
semanas y el programa de VIH/SIDA inici6
manejo antiretroviral. Durante los controles

subsiguientes se evidencié conforme a se
avanzaba en el manejo antiviral que las lesiones
retinianas se tornaban menos exudativas y
mds definidas. Cuatro meses posteriores al
inicio del tratamiento antiviral las lesiones de
la retina derecha se encontraban inactivas e
hiperpigmentadas [fotografia 3], por lo cual la
dosis de aciclovir se redujo gradualmente hasta
400mg cada 12 horas, dosis que se mantendrd
hasta el control virolégico del SIDA.

Discusion

Debido a las marcadas similitudes en la
presentacién clinica de la ARN y la PORN,
consideramos necesario el uso de un sistema
de clasificacién para el espectro observado
entre ambas entidades, asi como también para
facilitar la inclusién de los pacientes en uno
u otro diagnéstico. Si bien el tratamiento es
similar para ambas enfermedades, la PORN
plantea con mayor frecuencia el reto de
determinar una fuente de inmunosupresién
severa en el paciente. En respuesta a la
necesidad mencionada planteamos un sistema
de clasificacién de la retinitis asociada a
infeccién por virus herpes (tabla 3) basado
en criterios clinicos, la infeccién por VIH y el
grado de severidad del SIDA. Se plantearon 5
categorfas: ARN tipica, ARN difusa, necrosis
retinal indiferenciada, PORN difusa y PORN
tipica. La ARN tipica presenta > 66% de los
criterios de ARN y ninguno de la PORN;
la ARN difusa presenta criterios de ambas
entidades, sin embargo priman aquellos
especificos de la ARN, mientras que en la
necrosis retinal indiferenciada se presentan
criterios clinicos de ambas enfermedades sin

predominancia. En la PORN difusa priman
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los criterios clinicos y paraclinicos de la PORN
sobre la ARN vy finalmente la PORN tipica
presenta > 75% de los criterios de PORN.

Conclusién

La ARN es una entidad clinica

de descripcién relativamente reciente,
considerada rara por su bajisima tasa de

Figuras

incidencia, pero de gran importancia dentro
del espectro de las retinopatias herpéticas
necrotizantes debido a que su reconocimiento
y manejo tardio desembocan en altas tasas
de ceguera. A nivel fisiopatolégico y clinico
la ARN puede semejarse a la PORN por lo
tanto un sistema de clasificacién que permita
una caracterizacién basada en la clinica y en
los exdmenes paraclinicos permite un mejor
abordaje diagndstico y terapéutico.

Fotografia 1: Polo posterior del fondo de ojo derecho que evidencia zonas de necrosis
y hemorragia retininana inferotemporal.
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Fotografia 2: Polo posterior del fondo de ojo izquierdo que evidencia un pequeno exudado
blanquecino peripapilar temporal.

Fotografia 3: Polo posterior del fondo de ojo derecho donde se aprecian lesiones residuales
retinianas inactivas e hiperpigmentadas.
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Tablas

Tabla 1: Criterios diagndsticos del Comité ejecutivo de la Sociedad Americana de Uveitis
para ARN, 1994,

Grupo de criterios principales.

Grupo de criterios soporte.

iy

2)

3)
4)

5)

Uno o mas focos discretos de necrosis retin-
iana en la periferia.

Progresion rapida en ausencia de trata-
miento.

Diseminacion circunferencial.
Vasculopatia arteriolar obstructiva.

Reaccion inflamatoria prominente en vitreo
0 cdmara anterior.

1) Neuropatia 6ptica.
2) Escleritis.

3) Dolor asociado.

Tabla 2: Sintomas y signos de laARN y la PORN.

PORN ARN

Sinto- Disminucién subita de la agudeza Vision borrosa.

mas visual.

Campos visuales encogidos. Problemas en la vision periférica.
Entopsias. Entopsias.
No dolor. Dolor.

Signos VZV, HSV-1, HSV-2. VZV, HSV-1, HSV-2.
VIH-SIDA. VIH (+) 0 VIH (-).

Lesiones en la retina periférica y
polo posterior.

Lesiones fuera de la arcada temporal.

Coalescencia y progresion extrema-
damente rapida.

Coalescencia y progresion rapida.

Compromiso temprano de la retina
externa y tardio de la interna.

Compromiso de todas las capas retini-
anas.

Reaccién inflamatoria minima.

Vitreitis y uveitis anterior prominente.

No vasculitis.

Vasculitis oclusiva.

No escleritis.

Escleritis.

Atrofia optica.

Atrofia Optica.

Se resaltan sintomas y signos que presento nuestro paciente.
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Tabla 3: Clasificacién del espectro ARN/PORN.

CRITERIOS

ARN PORN

1a- Disminucién de la agudeza visual (AV) de inici6 subito.

1b- Visién borrosa sin marcada perdida de la AV.

2- Escotomas

3- Alteraciones en la visién periférica

4- Dolor

5- Uveitis o vitreitis

6- Vasculitis oclusiva.

7- Necrosis retiniana en polo posterior

8- Necrosis retiniana periférica

9a- Compromiso ocular unilateral sostenido en el tiempo.

gue convierte rapidamente.

9b- Compromiso ocular bilateral al inicio del cuadro o unilateral

10- VIH (+)

11- Inmunosupresién no asociada a VIH-SIDA’

12- LTCD4+ (células/pL)

>200 |199-130 [129-61 |<60

* Consumo crénico de esteroides, neoplasias, inmunodeficiencias primarias, etc.

ARN tipica: Cumple con minimo 6 criterios, todos de la columna ARN sumando < -9 puntos.

ARN difusa: a o b.

a) Cumple con minimo 6 criterios, todos de la columna ARN obteniendo [-7,9).

b) Cumple con minimo 10 criterios entre ambas columnas, obteniendo [-8,-6].

Necrosis Retinal Indiferenciada: Cumple con minimo 10 criterios entre ambas columnas, obteniendo [-5,5].

PORN difusa: a o b.

a) Cumple con minimo 6 criterios, todos de la columna PORN obteniendo [7,9).

b) Cumple con minimo 10 criterios entre ambas columnas, obteniendo [6,8].

PORN tipico: Cumple con minimo 6 criterios, todos de la columna PORN sumando > 9 puntos.
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