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Central 24-2 Prusba de umbral
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Antecedentes Personales: e o
+ Hipotiroidismo N
« Miope magno
- VHC 1997
« 2001 Inf ALFA 2B+ Rivabirina 6 meses
(se suspendid por mala tolerancia y
respuesta parcial) ER : C

2004: Primera visita

Pérdida de visién en ambos ojos -
AV :0.7/0.9 o
Biomicroscopia: Normal

Gonioscopj_a: Angulo abierto de g-rado Campo visual de ojo derecho(OD) Campo visual de ojo izquierdo (OI)
III no pigmentado

PI10:20/21 mmHg

FO: Papilas terminales : 0.9/0.7.
Coroidosis midpica

Diagnostico: GLAUCOMA TERMINAL

Se inicia tratamiento: LATANOPROST 50
mcg en ambos ojos/24 horas

Se desestima OCT y HRT por miopia Papila OD. Papila OL.
magna.
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EVOLUCION:

2005: AV:OD 0.7/ 0OI'l PIO:12/12 (Latanoprost 50 mcg/24horas + Dorzolamida 0.2%/12 horas)
2006:AV:0.2/0.7 PIO:12/14

2007: AV:c.d/0.6
2008:AV:c.d/0.4

2009: AV:c.d/ 0.5
2010:AV: mm/0.5

Tonos grises de umbral

28-06-2006

Fovesl <008
Raterencia central

FASTPAC

FLos11

FASTPAC

FL:O/11

FASTPAC

FL:0/11

P1O:12/13
PIO: 11/13
PIO: 10/9

PIO: 11/11

Contrad 10-2 Prusta oo umbes
Tonos griaes de umtret

o8- 2008

Foveal 27 68
Feferencia central: 30 08 xx

23-01-2000

Evolucién de OD. En 2006 se dejan de realizar campos
visuales por baja agudeza visual.
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Profunddad del defecto (d8)

FASTPAC

/1450 FP.0/15

FASTPAC

FNS/110c

Evolucién de OI.
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PERO.,........

2011: AV:OD mm/ OI 1.0 PIO: 12/12
2012: AV:0.1/0.9 PIO:10/10

2013: AV:0.4/0.9 PIO:10/10

Conteal 1072 Prustas de umbeal

Tonos grises de umteal FASTPAC

19-00-2012

N0 Y Fown 2@

Peterance central 34 @8
Foveal 2408 FN 5/10xx FP-O/10

Referencia central: 30 a8 xx
19-00-2012

27-02-2013

Fovem 3@
Fowsl 3388 W Feterenca central 34 @8
Parlerercis oontral 30 38 e

Fovesl 2808 FLO/M9 N 4/120 FP.O/12
Referencia central. 30 08 xx

or-12-20m

Evolucién de OD.

Fovwsl 4@ / nos
FAeterence central X) B

Evolucién de Ol
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;Por qué empeora tan rapidamente a pesar de un EXCELENTE control tensional?

iPor qué empieza a MEJORAR en 2011 tanto la agudeza visual como el campo visual?

¢Es esto un GLAUCOMA ?

Datos para plantearnos otros diagnoésticos:

No conocemos la PIO basal del paciente (una sola toma)
La importante atrofia del nervio 6ptico al diagndstico en un paciente varén menor de 45

afnos .
Presencia de factores de riesgo para otras enfermedades del Nervio éptico: INF-alfa.

Reinterrogamos a paciente :
« VHC con cirrosis+ HP+ Gastritis Crénica
- Por ello se inicio tratamiento con triple terapia: Boceprevir +Pegintron+Ribavirina

« Con un progresivo empeoramiento de la funcién hepatica con aumento de transaminasas,
macrocitosis SIN anemia y deteccion de déficit de vitamina B12.

- Inicio de tratamiento con vitamina B12 en ano 2011.
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Creemos que el empeoramiento se debe a la existencia de una neuropatia éptica nutricional por
déficit de vitamina B12, ya que a pesar de la importante afectacién, la mejoria es clara tanto en
agudeza visual como en el campo visual tras el inicio de tratamiento con vitamina Bl2 ; Pero no
podemos descartar que al inicio el paciente presentara neuropatia optica de base o un
glaucoma.

INF-ALFA.:

- Neuropatia 6ptica isquémica anterior!
- Fisiopatologia multifactorial: Isquemia inducida por INF con activacién de linfocitos y

moléculas de adhesioén tisular. Ademas de hipotensidon sistémica y fluctuaciones de la tensién
arterial. 2

+ 67%-casos bilateral

- B0% casos provoca un déficit visual permanente?
Vitamina B12:

e Pérdida visual progresiva bilateral e indolora®+

e Curso es subagudo o crénico

e Discromatopsia precoz

e Defecto pupilar aferente es raro ( bilateralidad)

e Afectacidén campimétrica suele ser central

e Asocia a veces : neuropatia periférica, sordera neurosensorial, ...
e Reversible si no hay atrofia 6ptica con tratamiento sustitutivo
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Conclusiones

Conocer la PIO BASAL REAL.

Es necesario mas de un toma de PIO para realizar el diagnéstico de glaucoma

Pongamos atencion a la historia general del paciente
» TOXICOS, FARMACOS, ENFERMEDADES

OJO con los pacientes AT{PICOS:
e Jbévenes
e Lesiones muy avanzadas
e Sin PIO alta
e Lesiones que progresan a pesar de cifras de presién muy baja
e Escotomas no tipicos de Glaucoma



