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Papiledema bilateral secundario a enfermedad pulmonar
obstructiva cronica. Presentacion de un caso

Dra.Vero6nica Becerra Camey, Dr. Ariel Prado Serrano

RESUMEN

La enfermedad pulmonar obstructiva crénica (EPOC) se caracteriza por una limitacion crénica del flujo de aire en los
pulmones, manifestada por dificultad respiratoria que no es totalmente reversible causada por enfisema y bronquitis
cronica.

Esta patol ogia puede asociarse con papiledema bilateral como resultado de la combinacion de hipoxemia e hipercapnia
con presion venosa elevada y policitemia. La terapéutica sistémica esta dirigida a mejorar la ventilacion, aunque el
pronostico visual es malo en términos generales.

Se reporta un caso de paciente con enfermedad pulmonar obstructiva crénica (EPOC), hipertension arterial y obesidad,
con disminucion de agudeza visual lentay progresiva de ambos ojos hasta llegar a la pérdida total de la funcién visual.
En fondo de ojo se observo edema bilateral de papila, hemorragias retinianas y congestion venosa, determinandose el
diagndstico de papiledema bilateral confirmado por fluorangiografia retiniana.
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SUMMARY

Chronic respiratory obstructive disease is characterized by the chronic limitation of pulmonary air volume clinically
manifested by non reversible progressive respiratory difficulty due to emphysema and chronic bronchitis. It may be in
association to bilateral papilledema as a result of the combination of hypoxemia and hipercapnia with elevated venous
pressure and polycithemia. The systemic therapy is directed to improve ventilation but the visual prognosis is bad in
general terms.

A case with chronic respiratory obstructive disease, high blood pressure and obesity with slow and progressive visual
function to total blindness in both eyes is reported. The fundoscopic examination showed retinal hemorrhages, venous

congestion and bilateral papilledema confirmed by retinal fluorangyography.
Key-words: Chronic respiratory obstructive disease, bilateral papilloedema, hipercapnia, hypoxia.

INTRODUCCION

Enfermedad pulmonar obstructivacrénica (EPOC) esun tér-
mino empleado para agrupar dos trastornos: el enfisemay
la bronquitis cronica. La bronquitis cronica se caracteriza
por inflamacién persistente del revestimiento interior de los
bronquios. El enfisemapor dafoirreversible aalvéolos, exis-
tiendo en ambos procesos un flujo espirométrico maximo
reducido durante una espiracion forzada, alteracion del in-
tercambio gaseoso y de la circulacion pulmonar (1).

El tabaco, la deficiencia hereditaria relativamente rara de
laproteinaalfa-1-antitripsina (funcién protectora en los pul-

mones), la exposicién frecuente y prolongada a aire conta-
minado, polvos organicos e inorganicos y gases toxicos son
factores de riesgo en el desarrollo de la EPOC (2).

El papiledema bilateral asociado con enfermedad pulmo-
nar obstructiva crénica fue descrito por primera vez por
Cameron en 1933. A través de los afios, diversos autores
(Simpson, 1948; Westlake and Kaye, 1954; Flint, 1954; Le-
ggat, 1958) han reportado casos de papiledema bilateral en
pacientes con bronquitis crénica, enfisema pulmonar y asma,
ademés de pacientes con obesidad mérbida (3), siendo su
etiologia controversial. Se sabe que al existir hipercapnia,
hay aumento del bioxido de carbono que ocasiona vasodila-
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tacion cerebral con aumento de la presién intracraneana pro-
vocando papiledema (4), sin embargo, no todos los pacien-
tes tienen aumento en la presién intracraneana ya que €l
estado crénico podria hacer que el paciente tolere o se adap-
teala hipercapnia (5-7). En forma conjunta, |a hipervisco-
sidad sanguinea disminuye el flujo sanguineo con la conse-
cuente hipoxia que causa dafio al tejido nervioso y nervio
Optico provocando atrofia.

En pacientes obesos puede presentarse hipercapnia por un
patrén restrictivo debido al aumento de la masa corporal (8).
En los estudios paraclinicos es posible encontrar biometria
hematica con poalicitemia (aumento en el hematocrito), alte-
racion en gases arteriales ( hipercapnia), ocasionalmente pre-
sién intracraneana aumentada (puncién lumbar), dilatacion
vascular cerebral en caso de haber aumento de la presién in-
tracraneana (resonancia magnética) y pruebas de funcion res-
piratoria con cuadro restrictivo moderado a severo (9, 10).

Inicidlmente e paciente manifiesta disminucién de la agu-
deza visua que dependera del grado de afeccion (es decir S
encontramos a paciente con edema de papila 0 una etapa de
atrofia) y cefaea. A la exploracion oftamoldgica se observa
papiledema bilateral, hemorragias retinianas y congestion ve-
nosa (11).

El diagnéstico clinico se realiza mediante la exploracion
oftalmol 6gi ca apoyandose en estudios paraclinicos de labo-
ratorio y gabinete. El diagnostico diferencial se hace con
patol ogias que cursen con edema de papila bilateral (12).

El tratamiento integral del paciente esta encaminado a co-
rregir la hipertensién intracraneana, la hipercapniay la hi-
perviscosidad sanguinea.

Cameron describe flebotomias en estos paci entes con cam-
bios poco alentadores para el resultado visua (3).

REPORTE DE CASO

Femenina de 71 afios originaria del estado de Puebla, con
antecedentes personal es patol 6gicos de obesidad delargaevo-
lucidn, exposicion a humo de lefia de 21 afios, e hipertension
arterial sistémica de tres afios actualmente en tratamiento con
captopril 25 mg cada 24 horas; EPOC diagnosticado hace 3
afos tratado con salbutamol, dos disparos cada 8 horas.

Su padecimiento actual inicia con disminucion de agude-
zavisual de ojo derecho deformalentay progresivahastala
pérdida de lafuncidn visual total en un mes, y disminucién
de agudezavisual de ojo izquierdo de las mismas caracteris-
ticas, hasta percepcion de luz. Ademasrrefirio cefaleade tipo
punzante desde hace dos meses por |0 que acudi6 al servicio
de oftalmologia de este Hospital General. Fue valorada por
el servicio de neurologia en forma inicial sin encontrarse
alteracién alguna y por neumologia determinandose, me-
diante pruebas de funcidn respiratoria, un cuadro espiromé-
trico restrictivo moderado, Hb de 21 mg, Hto de 72% e hi-
percapnia.

En laradiografia de torax fue evidente una cardiomegalia
a expensas de aumento de cavidades derechas. Ademas, se

M alvizar 2d5A b POCEI0B2(22(2)

Fig. 1. Ojo derecho. Edema de papila. Vasos arteriolares de cali-
bre irregular con aumento de la bande refleja, venaingurgitada de
color violaceo, hemorragias redondas escasas dispersas, alteracion
del epitelio pigmentario.

realiz6 una puncion lumbar que report6 un citoquimico nor-
mal sin aumento de la presion intracraneana.

En la exploracién oftalmol égica se determind una agude-
za visual del ojo derecho sin percepcion de luz y en el ojo
izquierdo con percepcién dificil de luz, la presién intraocu-
lar fue de 12 mm Hg en ambos ojos, reflejos pupilares au-
sentes en ambos 0jos y segmento anterior sin alteraciones
bilaterales.

El fondo de ojo derecho mostré papila de forma circular,
color naranja, con bordes visibles elevados, excavacion de
4/10, con &reamas palida en sector temporal superior, emer-
gencia central de vasos, arteriolas de calibre irregular con
aumento de la banda reflegja arteriolar, tortuosidad modera-
da, venas ingurgitadas color vino oscuro de calibre irregu-
lar, con aspecto de envainamiento cerca de la papila. En
retina macular se observé alteracion del epitelio pigmenta-
do de aspecto hipo e hiperpigmentado con hemorragias re-
dondas escasas y dispersas (Figura 1). En ojo izquierdo se
encontré papila de bordes elevados, notoriamente mas difu-
minados, excavacion papilar dificil de valorar, coloracién
naranja, vasos opticos ciliares peripapilares con emergencia
central de vasos de calibre irregular, mayor tortuososidad,
retina macular con ateracion del epitelio pigmentado con
hemorragias redondas escasas y dispersas (Figura 2).

La angiografia retiniana con fluoresceina en ambos ojos
mostré papilas con tendencia a la atrofia, no hiperfluores-
cente, con vasos opticos ciliares radiales (ojo izquierdo),
zonas de atrofia del epitelio pigmentario con un patrén mo-
teado (Figuras 3, 4) que al parecer respeta la retina ecuato-
rial (fIGURA 5).

Con base en la semiologia clinica mencionada se llegé a
la impresion diagnéstica de papiledema bilateral secunda-
rio a enfermedad pulmonar obstructiva crénica. Se indico
tratamiento sistémico para corregir hipercapnia, hemocon-
centracién y presion arterial sistémica.
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Fig. 2. Ol. Papiledema, bordes difusos, vasos Opticos ciliares radia-
les a la papila Optica, mayor tortuosidad e ingurgitacion vascular.

DISCUSION

El papiledema es una complicacién poco comun de laenfer-
medad pulmonar obstructiva crénica documentada en pu-
blicaciones medicas desde 1933, y vista con pocafrecuencia
en la consulta oftalmolégica (3). El mecanismo del papile-
dema alin no esta bien documentado, probablemente éste se
debaalahipoxia, hipercapniay vasodilatacion cerebral con-
duciendo a un aumento de la presion intracraneana (5-7).

Lahipoxia es una de las manifestaciones més comunes en
pacientes con enfermedad pulmonar que ocurre cuando la
presion arterial de oxigeno (PaO2) disminuye por debajo de
75 a 85 mmHg; la hipoxia severa estimula la eritropoyesis
generando policitemia.

Fig. 3. Fluorangiografia OD. Papila que no hiperfluorece, con ten-
dencia ala atrofia, epitelio pigmentado con patrén moteado, ima-
gen hipo e hiper fluorescente (patrén en ventana).
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Fig. 4. Fluorangiografia Ol. Papila con tendencia a la atrofia, va-
sos opticos ciliares radiales, alteracion del epitelio pigmentario
con patrén moteado.

Las manifestaciones oculares por hipoxia son vasodilata-
cion de arteria 'y venas retinianas, oscurecimiento de la co-
lumna sanguinea, congestion venosa y tortuosidad.

La hipercapniase presentacuando hay elevacién del bi6xi-
do de carbono (PaCO2) por arriba de 45 mmHg causada por
procesos pulmonares con riesgo de hipoventilacion pulmo-
nar. La hipercapnia causa dilatacion de vasos retinianos de
predominio venoso y, en etapas tardias, puede presentarse
papiledema acompafiado por edema macular, hemorragiasy
exudados blandos peripapilares; la miosis puede ser tam-
bién una manifestacion de la hipercapnia (7).

En este paciente los hallazgos encontrados en fondo de
0jo (papiledema bilateral, hemorragias retinianas, conges-
tion venosa), ademas de | os antecedentes personal es patol 6-

Fig. 5. Fluorangiografia ojo izquierdo. Atrofia del epitelio pig-
mentario que aparentemente respeta la retina periférica.
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gicos y paraclinicos, orientaron al diagnostico aun en au-
sencia de hipertension endocraneana. Con los estudios de
imagen como la radiografia de térax, pruebas de funcién
respiratoria, biometria hemética, quimica sanguineay elec-
trolitos séricos, se determind hipercapniay patrén restricti-
vo moderado, observandose hiperviscosidad sanguinea y
cardiomegalia a expensas de cavidades derechas, con lo que
se document6 el diagnéstico y se inicid manejo sistémico,
consistente en la correccion de la hipercapniay lahemocon-
centracion.

CONCLUSION

El papiledema bilateral secundario a enfermedad pulmonar
obstructiva es una patologia poco frecuente que puede ser
pasada por ato en la consulta oftalmol égica, sin embargo,
los antecedentes personales patoldgicos y paraclinicos son
de suma importancia para integrar el diagnostico. General-
mente, cuando esto ocurre, ya existe atrofia de papila, de-
biéndose realizar diagndstico diferencial con otras patolo-
gias que causen edema hilateral papilar. El tratamiento es
multidiciplinario y, en general, el pronéstico es malo parala
funcion visua determinando asi una causa de debilidad vi-
sual por lo que nunca estara de mas el aspecto preventivo de
este tipo de patologia pulmonar mediante la eliminacién de
los elementos téxicos determinantes del EPOC en cualquie-
ra de sus variedades cuando sea posible.
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