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Maculopatia en ojo de buey

Luis Porfirio Orozco-Gémez, | van Ruiz-Morfin

El término maculopatia en “0jo de buey” fue utilizado por
primeravez por Kearnsy Hollenhorst, en 1966, paradescribir
la apariencia clinica de la retinopatia por cloroquina. Yaen
1963 Sloan y Goodman habian reportado lesiones similares
en pacientes con distrofia de retina.

Laaparienciaclinicadel “ojo de buey” se caracteriza por
irregularidad en la pigmentacion macular (sal y pimienta),
principal mente en sectores inferiores con ausencia de brillo
foveolar en fases iniciales, para terminar con una zona
hiperpigmentada central irregular, rodeada de hal o concéntri-
co hipopegmentado. L as lesiones pueden rebasar la mécula
para situarse a ambos lados del nervio optico.

L aretinopatia toxica se presenta en algunos pacientes que
ingieren medicamentos viasistémicay esdosis dependiente.
Si bien el higado y €l rifién son quienes desarrollan mayor
toxicidad, €l epitelio pigmentado del areamacular puede estar
comprometido hasta en 1% de |l os casos.

Cuando se establecelaimagen clinicacaracteristicaen “ojo
de buey” €l dafio del EPR ya esté establecido, por lo que es
muy importante monitorizar a los pacientes mediante
campimetrias computari zadas previas que nos muestren cam-
bios tempranos, como escotomas relativos. En estos estu-
dios se deben valorar los 10 grados centrales, con estimulo
luminoso rojo de preferencia, ademés de evaluar lacapacidad
visual y la percepcion al color mediante pruebas tipo
Farnsworth.

La maculopatia debe ser bilateral y smétrica. Un cambio
unilateral o sospechoso, no es indicativo de suspender la
terapia. Lameta es encontrar cambios tempranos ya que dos
tercios de estos pacientes pueden continuar perdiendo agu-
dezay campo visual a pesar de la suspensién del tratamien-
to; otros pacientes con escotoma paracentral temprano, no
avanzan cuando se suspende a tiempo y un grupo muy pe-
guefio logran tener regresion.

Lacloroquinase utilizaampliamente en nuestro medio para
€l control de enfermedades reumaticas como €l lupus erite-
matoso sistémico y laartritis reumatoide; en otros paises de
Africay Sudaméricase utilizaparael control delamalaria.

Las lesiones maculares se relacionan directamente con la
dosisy esacumul ativa, estando en mayor riesgo detoxicidad
pacientes obesos, insuficientes renales y adultos mayores
de complexién delgada. Las dosistdxicas conocidas son una
administracion ininterrumpidamayor a3.5 mg/kg/diadurante
més de 2 a4 afios, o unadosis acumulativatotal de 100 a300
g. Latoxicidad puede ser tan grave que los cimul os pueden
ser extramaculares o inclusive provocar opacidad de cornea
y depositos en cristalino.

L as aminoquinolonas tienen afinidad por tejidos pigmen-
tados, asi pues pueden haber cambios maculares muchos
anos después de haber interrumpido €l tratamiento.

Laaparienciaclinicaen «ojo de buey» también puede pre-
sentarse en pacientes portadores de distrofias de conos y/o
bastones. Al ser esta enfermedad una distrofia, se le conoce
un patrén de herencia autosdmica recesiva en la mayoriade
los casos, aunque hay reportes de un tipo autosdémica domi-
nante y otras mas esporéadicas.

Los sintomas que aquejan habitualmente son fotofobia,
nictalopiay fotopsias a edades tempranas delavida (alrede-
dor de los 6 afos). Agunos pacientes pueden ser asinto-
maticos muchos afios einiciar su cuadro en la séptima déca-
dade lavida. Muchos pacientes pueden tener sintomas en-
trelos 10y 20 afiosy ser diagnosticados erréneamente como
enfermedad de Stargardt. Cuando el dafio del EPR es muy
severo, la imagen caracteristica en “ojo de buey” se hace
presente. La maculopatia en su estado severo puede causar
atrofia areolar central, palidez de papila, estrechamiento de
vasosretinianosy pérdidaperiféricadel campo, querecorda-
raalaretinosispigmentaria, sin embargo no existe hemera opia

La FAR demuestra la imagen tipica de las distrofias
concéntricas de lamacula, el cua esun término fluorangio-
grafico y no clinico, bajo el que se agrupan lesiones que
tienen como caracteristicacomun un patrén fluorangiogréfico
de hiperfluorescencia transmitida, de morfologia anular
concéntricaalafévea, formando con frecuencialaimagen en
0jo de buey.

Esimportante recalcar que laimagen fluorangiogréfica de
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lasdistrofias concéntricas delaméculaen ojo de buey engloba
enfermedades de origen y patologia diversas, como son la
enfermedad de Stargardt, la distrofia anular concéntrica be-
nigna, la distrofia areolar central del epitelio pigmentado y
coroides no asociada a drusas o manchas, la distrofia de co-
nosy/o bastones, la enfermedad de Spielmeyer-Vogt y, final-
mente, laretinopatiapor cloroquina, cuyo patron angiogréfico
comun seraunahipefluorescenciatransmitidalocalizadao ge-
neralizada, a veces acompafiada de puntos hipofluorescentes
por bloqueo del colorante debido amovilizacién de pigmento.

El estudio fluorangiogréfico en las macul opatias con ima-
gen en ojo de buey puede servir para:

1 Explicar ladisminucién visual en aquellos casosen losque
la semiol ogia oftalmoscopica no es evidente.

2. Mostrar laextension del &rea afectada.

3. Diagnosticar y clasificar unaenfermedad dedificil interpre-
tacion.

4. Demostrar que existe una lesion estructural coman, bien
primariao secundaria, consistente en unaatrofiadel EPR.

Fig. 1. Paciente de 47 afios con artritis reumatoide tratada durante tres afios con cloroquina. Imagen clinicay fluorangiograficacaracteristica

de maculopatia en ojo de buey.
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Fig. 2. Paciente de 18 afios con Dx de distrofia progresiva de conos que muestraimagen clinicay fluorangiogréfica
caracteristicaen ojo de buey.
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Fig. 3. Estasimagenes muestran campos visual es con umbral macular y estimul o luminoso rojo, con buenos indices de confiabilidad en ambos
0jos. Enlaescaladegrises del ojo derecho se observa escotoma paracentral inferior izquierdo, que corresponde alaescalade val ores crudos,
valor foveal deprimido. El 0jo izquierdo muestra escotomarel ativo en &rea superior izquierda, que corresponde atablade val ores crudos, con
valor foveal deprimido. Corresponden aunapaciente que clinicay oftalmoscopicamente no presentaba alteraciones en el areamacular, pero
utilizaba cloroquina a dosi s terapéutica desde hace tres afios por o que fue enviada a control.
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