L-ISSN: 0120-0453
e-ISSN: 2539-424X

revista

SOCOFTAL

Revista de la Sociedad Colombiana de Oftalmologia

Vol. 58 ® N.° 3 e Septiembre-Diciembre 2025 www.revistaSCO.com

PERMANYER
WWW.permanyer.com

11004ACOL253



revista g
SOCOF l AL ’ '.) Check for updates
R e PERMANYER

ARTICULO ORIGINAL

Lesiones oculares asociadas a podlvora pirotécnica

en Colombia durante la temporada decembrina 2024-2025:
analisis ecoldgico a partir de datos de vigilancia intensificada
del Instituto Nacional de Salud

Ocular injuries associated with fireworks in Colombia during
the 2024-2025 holiday season: an ecological analysis based on
national surveillance data from the National Institute of Health

Julian A. Ledn-Agudelo

Servicio de Oftalmologia, Hospital regional Alfonso Jaramillo Salazar, Libano, Tolima, Colombia

Resumen

Antecedentes: Las lesiones asociadas a polvora pirotécnica continuan representando un problema relevante de salud
publica durante las temporadas festivas, con un compromiso ocular que puede generar deterioro visual grave e irreversible.
En el presente analisis, las lesiones oculares representaron el 77% de los casos, evidenciando un incremento en compara-
cion con la temporada previa. Objetivo: Analizar la frecuencia relativa de las lesiones oculares dentro del total de lesiones
asociadas a polvora pirotécnica notificadas en Colombia durante la temporada decembrina 2024- 2025. Método: Se realizé
un estudio ecoldgico con datos agregados provenientes de la vigilancia intensificada de lesiones por pdlvora pirotécnica
del Instituto Nacional de Salud, correspondiente al periodo comprendido entre el 1 de diciembre de 2024-2025 y el 1 de
enero de 2026. Se analizaron los casos notificados a nivel nacional segun tipo de lesion, calculando la proporcion de com-
promiso ocular respecto al total de eventos reportados. Resultados: Durante el periodo analizado se notificaron 1,313 casos
de lesiones por pdlvora pirotécnica. Las quemaduras fueron el tipo de lesion mds frecuente (89.3%), mientras que las
lesiones oculares representaron el 7.7% de los casos, ubicandose entre las cinco formas de dafio mds relevantes por su
impacto funcional, en comparacion con la temporada previa (2024), en donde se evidencié un incremento en la proporcion
de lesiones oculares, que paso del 6.0% (81 de 1,354 casos) en la temporada 2024 al 77% (101 de 1,313 casos) en la
temporada 2025. Este aumento representa un incremento absoluto de 1.7 puntos porcentuales y un incremento relativo del
28.3% en la proporcion de compromiso ocular. Conclusiones: Las lesiones oculares constituyen una complicacion clinica-
mente significativa dentro del espectro de lesiones por pdlvora pirotécnica, a pesar de su menor frecuencia relativa. Los
hallazgos resaltan la necesidad de fortalecer estrategias de prevencion y vigilancia con enfoque oftalmoldgico.

Palabras clave: Trauma ocular. Pdlvora. Lesiones oculares. Vigilancia epidemioldgica. Salud publica.
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Abstract

Background: Firework-related injuries continue to represent a relevant public health problem during festive seasons, with
ocular involvement that can lead to severe and irreversible visual impairment. In the present analysis, ocular injuries accoun-
ted for 7.7% of cases, showing an increase compared with the previous season. Objective: To analyze the relative frequency
of ocular injuries within the total number of firework-related injuries reported in Colombia during the December 2024-2025
season. Method: An ecological study was conducted using aggregated data from the intensified surveillance of firework-re-
lated injuries of the National Institute of Health, corresponding to the period between December 1, 2024-2025 and January
1, 2026. Reported cases at the national level were analyzed according to type of injury, calculating the proportion of ocular
involvement in relation to the total number of reported events. Results: During the analyzed period, 1,313 cases of firework-re-
lated injuries were reported. Burns were the most frequent type of injury (89.3%), while ocular injuries accounted for 7.7% of
cases, ranking among the five most relevant forms of injury due to their functional impact. Compared with the previous sea-
son (2024), an increase in the proportion of ocular injuries was observed, rising from 6.0% (81 of 1,354 cases) in the 2024
season to 77% (101 of 1,313 cases) in the 2025 season. This increase represents an absolute increase of 1.7 percentage
points and a relative increase of 28.3% in the proportion of ocular involvement. Conclusions: Ocular injuries constitute a
clinically significant complication within the spectrum of firework-related injuries, despite their lower relative frequency. These
findings highlight the need to strengthen prevention and surveillance strategies with an ophthalmological focus.

Keywords: Ocular trauma. Fireworks. Ocular injuries. Epidemiological surveillance. Public health.

objetivo del presente estudio fue analizar la frecuencia
relativa de las lesiones oculares dentro del total de
lesiones por pdlvora pirotécnica notificadas durante la
temporada decembrina 2024 y 2025.

Introduccion

Las lesiones asociadas al uso de pdlvora pirotécnica
constituyen un problema persistente de salud publica
a nivel mundial, particularmente durante celebraciones
festivas, con un impacto significativo en términos de
morbilidad y discapacidad visual prevenible!2. En pai-
ses de ingresos medios, estas lesiones afectan de
manera desproporcionada a poblacién pediatrica, ado-
lescentes y adultos jovenes, asi como a observadores
pasivos®.

Dentro del espectro de lesiones ocasionadas por
pdlvora, el compromiso ocular reviste especial impor-
tancia debido a su potencial para generar discapacidad
visual permanente, pérdida anatémica del globo ocular
y deterioro significativo de la calidad de vida. Estudios
clasicos y actuales han documentado que el trauma
ocular por pélvora se encuentra entre las principales
causas prevenibles de ceguera unilateral asociada a
celebraciones festivas*S.

Método

Se realizé un estudio ecoldgico descriptivo-analitico
utilizando datos agregados provenientes de la vigilan-
cia intensificada de lesiones por pdlvora pirotécnica del
INS, correspondiente al periodo comprendido entre el
diciembre de 2024 y 2025 al 1 de enero de 20268. Se
incluyeron todos los casos notificados a nivel nacional
durante dicho periodo.

La definicion del evento, los criterios de notificacion
y la clasificacion de las lesiones se realizaron de
acuerdo con el protocolo de vigilancia en salud
publica para lesiones por pélvora pirotécnica vigentes
en Colombia®.

Diversos estudios internacionales han descrito
patrones clinicos graves asociados a este tipo de
trauma, incluyendo rotura de globo ocular, lesiones
del segmento posterior y secuelas visuales perma-
nentes, incluso en contextos con atencién oftalmol6-
gica oportuna®’.

En Colombia, el Instituto Nacional de Salud (INS)
implementa anualmente la vigilancia intensificada de
lesiones por pdlvora pirotécnica, lo que permite carac-
terizar la magnitud del evento a nivel nacional®®. No
obstante, los analisis con enfoque especifico en lesion
ocular contintian siendo limitados. Por lo tanto, el

Las variables analizadas incluyeron el numero total
de casos notificados y la clasificacion de las lesiones
segun tipo de dafo, con especial énfasis en el com-
promiso ocular. Se calculd la proporcién de lesiones
oculares respecto al total de casos reportados. El ana-
lisis fue de caracter descriptivo, utilizando medidas de
frecuencia y proporcién.

Desde el punto de vista ético, el estudio se realizé
con datos secundarios, agregados y de acceso publico,
sin identificacion de individuos, por lo cual no requirié
consentimiento informado ni evaluacién por comité de
ética, de acuerdo con la normativa nacional vigente.
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Sin embargo este estudio presenta limitaciones que
deben considerarse al interpretar los resultados. En
primer lugar, existe un potencial sesgo de informacion
por subregistro, ya que el sistema de vigilancia se basa
en la notificacion institucional; por lo tanto, las lesiones
oculares leves que no acudieron a centros de salud
podrian no estar representadas. En segundo lugar, se
reconoce un sesgo de clasificacion, dado que los datos
provienen del sistema de vigilancia general y no siem-
pre son registrados por especialistas en oftalmologia,
lo que podria afectar la precision diagndstica inicial de
la gravedad de la lesion. Finalmente, debido a su
disefio ecoldgico, los hallazgos describen tendencias
poblacionales y no permiten establecer inferencias
causales o asociaciones directas a nivel individual™.

Resultados

Durante el periodo analizado se notificaron 1,313
casos de lesiones asociadas a pdlvora pirotécnica en
Colombia. La distribucion por tipo de lesién evidencid
que las quemaduras fueron el evento mas frecuente
(89.3%), seguidas de laceraciones (58.9%) y contusio-
nes (22.6%).

Las lesiones oculares representaron el 7.7% del total
de casos notificados, ubicandose entre las cinco for-
mas de lesion mas relevantes. La distribucién porcen-
tual de los diferentes tipos de lesiones se presenta en
la tabla 1.

Al comparar los hallazgos con la temporada inme-
diatamente previa (2024), se evidenci6 un incremento
en la proporcion de lesiones oculares, que paso6 del
6.0% (81 de 1,354 casos) en la temporada 2024 al 7.7%
(101 de 1,313 casos) en la temporada 2025. Este
aumento representa un incremento absoluto del 1.7%
y un incremento relativo del 28.3% en la proporcion de
compromiso ocular, observado a pesar de una ligera
reduccion en el numero total de lesionados por pdlvora
que se representan en la tabla 2.

Discusién

Los resultados del presente estudio evidencian que
las lesiones oculares constituyeron una proporcion cli-
nicamente significativa de las lesiones por pdlvora piro-
técnica notificadas en Colombia durante la temporada
2025. Al contrastar estos hallazgos con los datos con-
solidados de la temporada previa (2024), se observoé un
incremento en la proporcién de compromiso ocular, que
aumento del 6.0 al 7.7% entre temporadas consecutivas,
lo que sugiere una tendencia creciente del riesgo ocular

Tabla 1. Distribucion de los tipos de lesiones asociadas
a pélvora pirotécnica en Colombia durante la temporada
2025-2026

Tipo de lesion Niamero de casos (n) Porcentaje (%)

Quemaduras - 89.3
Laceraciones = 58.9
Contusiones - 226
Amputaciones - 8.8
Lesion ocular n =101 1.1
Fracturas - 15
Dafio auditivo - 23
Abdomen - 1.1
Via aérea - 0.8

Total de casos analizados: 1,313.
Fuente: Instituto Nacional de Salud®.

Tabla 2. Comparacion interanual de las lesiones
oculares asociadas a pélvora pirotécnica en Colombia

Temporada Total Lesiones Proporcion (%)
lesionados oculares (n)
81 6.0

2024-2025 1,354

2025-2026 1,313 101 1.1

Fuente: Instituto Nacional de Salud®.

asociado a pdlvora pirotécnica, incluso en un contexto
de reduccion del nimero total de lesionados'.

Aunque la frecuencia relativa de la lesion ocular con-
tinda siendo inferior a la de otros tipos de lesion, su
impacto funcional es considerablemente mayor, en
concordancia con lo reportado en la literatura?.

Diversos estudios realizados en Europa vy
Norteamérica han sefialado que el trauma ocular por
polvora se asocia con altas tasas de secuelas
visuales permanentes y discapacitantes, particular-
mente cuando se presentan lesiones penetrantes o
compromiso del segmento posterior. Estas lesiones
incluyen opacidades corneales, glaucoma secundario
debido al trauma, rotura de globo ocular y pérdida
visual irreversible, incluso en instituciones con atencién
oftalmolégica oportuna™ 4.

Sandvall et al. describieron ademas una asociacion
directa entre el tipo de artefacto pirotécnico y la grave-
dad de la lesion, asi como el riesgo de discapacidad
permanente’.
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Desde el punto de vista de la salud publica, la vigi-
lancia epidemioldgica ha demostrado ser una herra-
mienta clave para la identificacion de patrones
temporales y poblacionales asociados a estas lesio-
nes, asi como para la formulacién de estrategias pre-
ventivas y politicas publicas®¢'". Sin embargo, como
se ha descrito previamente, los sistemas de vigilancia
basados en datos agregados presentan limitaciones,
relacionadas con la ausencia de variables clinicas
oftalmoldgicas detalladas y de desagregacion territorial
especifica para dafio ocular'.

A pesar de estas limitaciones, los hallazgos del pre-
sente estudio refuerzan la necesidad de fortalecer las
estrategias de prevencién, asi como de integrar de
manera mas sistematica la evaluacién oftalmoldgica
dentro de los sistemas de vigilancia en salud publica,
con el fin de reducir la carga de discapacidad visual
prevenible asociada al uso de pdlvora.

Conclusiones

Las lesiones oculares representaron cerca del 8% de
las lesiones por pélvora pirotécnica notificadas en
Colombia durante la temporada decembrina 2025.
A pesar de su menor frecuencia relativa frente a otros
tipos de lesidn, constituyen una causa relevante de
discapacidad visual prevenible, con un impacto funcio-
nal desproporcionado.

La comparacion con la temporada 2024 y 2025 evi-
denci6 un aumento en la proporcion de lesiones ocu-
lares entre temporadas consecutivas, lo que sugiere
una persistencia e incluso un posible incremento del
riesgo ocular asociado al uso de pdlvora pirotécnica.
Estos hallazgos refuerzan la necesidad de estrategias
preventivas sostenidas, no limitadas a intervenciones
estacionales, asi como del fortalecimiento del registro
oftalmoldgico dentro de los sistemas de vigilancia en
salud publica.

Futuros estudios que incorporen informacion clinica
oftalmoldgica detallada, incluyendo clasificacion ana-
tomica, gravedad y desenlaces visuales, permitiran
profundizar en la caracterizacion y el pronéstico de
estas lesiones, contribuyendo al disefio de politicas
publicas mas efectivas para la prevencién de la disca-
pacidad visual asociada a pélvora pirotécnica.
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Descifrando el sindrome de Charles Bonnet: una revision narrativa

Deciphering Charles Bonnet syndrome: a narrative review
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Bogotd, Colombia

Resumen

El sindrome de Charles Bonnet (SCB) se caracteriza por alucinaciones visuales asociadas a la pérdida de la capacidad
visual, sin relacion psiquidtrica ni cognitiva. El objetivo de esta revision es realizar una actualizacion acerca del SCB abor-
dando sus aspectos clinicos, epidemioldgicos, fisiopatologicos, diagndsticos y terapéuticos. Se revisaron tres bases de datos
(Embase, PubMed y Google Scholar) para la identificacion de articulos relevantes. El SCB se asocia a condiciones como
el glaucoma, afecciones retinianas o accidentes cerebrovasculares (ACV).Y las alucinaciones pueden ser simples o com-
plejas y son recurrentes y vividas. El manejo se basa en la educacion al paciente para asegurar su comprension de la
enfermedad y, en algunos casos, es necesario el uso de tratamientos farmacoldgicos, como antipsiccticos. Esta revision
concluyé que el SCB es una entidad subdiagnosticada principalmente por el miedo de los pacientes a ser considerados
con alguna alteracidn psiquidtrica, el desconocimiento que se tiene y la falta de consenso diagndstico. Por lo anterior se
deben realizar mas estudios para hacer un abordaje mds preciso de esta enfermedad.

Palabras clave: Alucinaciones. Catarata. Degeneracion macular. Glaucoma. Trastornos de la percepcion. Trastornos de la
vision.

Abstract

Charles Bonnet syndrome (CBS) is characterized by visual hallucinations associated with the loss of visual capacity, with no
psychiatric or cognitive disorders. This review’s objective is to provide a comprehensive update on CBS, addressing its cli-
nical, epidemiological, pathophysiological, diagnostic, and therapeutic aspects. To do this, three databases (Embase, PubMed,
and Google Scholar) were browsed to identify relevant articles. This syndrome is associated with conditions such as glaucoma,
retinal diseases, or cerebrovascular accidents (CVA) and its hallucinations can be simple or complex and are recurrent and
vivid. Management primarily focuses on patient education to ensure the understanding of the condition, and in some cases,
pharmacological treatments, such as antipsychotics, may be required. This review concluded that CBS is an underdiagnosed
condition mainly due to the fear of being perceived as having a psychiatric disorder, the lack of awareness, and the absence
of diagnostic consensus regarding this pathology. Therefore, further studies are needed to develop a more precise approach
to this disease.

Keywords: Hallucinations. Cataract. Macular degeneration. Glaucoma. Perceptual disorders. Visual disorders.
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Introduccion

El sindrome de Charles Bonnet (SCB) fue descrito
por primera vez en la década de 1760 por el filésofo
suizo Charles Bonnet, quien observo el fenémeno en
su abuelo, afectado por cataratas'?. Este sindrome se
caracteriza por la presencia de alucinaciones visuales
complejas, que pueden incluir objetos, personas o ani-
males®4. En 1967 George De Morsier, neurélogo suizo,
acund el término «sindrome de Charles Bonnet» para
referirse a las alucinaciones visuales experimentadas
por personas con discapacidad visual que, a pesar de
ello, conservan intacta su salud mental®.

Las alucinaciones asociadas al SCB son vividas y
realistas, lo que puede resultar tanto fascinante como
perturbador para quienes las experimentan. Sin
embargo, los pacientes generalmente son capaces de
reconocerlas como irreales. Se ha documentado que
cualquier individuo con lesiones en la via visual puede
desarrollar esta afeccion® (Tabla 1). No obstante, cier-
tos factores de riesgo parecen aumentar su probabili-
dad de aparicién, entre los que destacan: edad mayor
de 64 afos, aislamiento social, deterioro cognitivo,
antecedentes de infarto, baja iluminacion y disminucion
bilateral de la agudeza visual’ (Tabla 1).

Los pacientes con SCB suelen negar la presencia
de alucinaciones debido al temor de ser estigmatiza-
dos o diagnosticados con una enfermedad psiquia-
trica®. Este fendmeno contribuye a que el SCB sea
frecuentemente subdiagnosticado, ya que los médi-
co0s, en muchas ocasiones, no realizan una busqueda
activa de esta condicion®.

En un estudio realizado con 225 pacientes, la mayo-
ria de los cuales (63%) presentaba déficit visual secun-
dario a degeneracion macular asociada a la edad
(DMAE), se encontré que 35% reportaron alucinacio-
nes visuales durante la valoracion inicial®.

Método

Se llevo a cabo una revisién narrativa de la literatura
sobre el SCB. Se incluyeron estudios de diferentes
tipos, como revisiones sistematicas, reportes de casos,
series de casos y revisiones narrativas, siempre que
proporcionaran informacion relevante sobre la etiolo-
gia, manifestaciones clinicas, criterios diagnosticos y
opciones de tratamiento.

La busqueda se realizd en tres bases de datos:
Embase, PubMed y Google Scholar. Se emplearon los
términos “Charles Bonnet syndrome,” “visual hallucina-
tions” AND “vision loss,” y “release hallucinations”

Tabla 1. Causas del sindrome de Charles Bonnet y
factores de riesgo para desarrollarlo

Degeneracion macular asociada Edad mayor a
a la edad 64 afios

Glaucoma Aislamiento social

Enfermedades retinianas Deterioro cognitivo

ACV que comprometa el I6bulo occipital ~ Antecedente de ACV

Cualquier otra lesion de la via visual Baja iluminacion

Disminucion bilateral
de la agudeza visual

ACV: accidente cerebrovascular.

como términos libres o como palabras clave para iden-
tificar articulos pertinentes.

Presentacion clinica

Las caracteristicas clinicas del SCB incluyen alucina-
ciones visuales que no afectan otros érganos sensoria-
les. Estas alucinaciones pueden clasificarse en simples,
como luces, formas geométricas o patrones, y comple-
jas, que abarcan imdagenes de objetos, personas, ani-
males, vehiculos, flores y escenas, entre otros'®. Los
pacientes suelen ser conscientes de que estas image-
nes no son reales'.

El SCB est4 asociado a lesiones en las vias visuales,
como las causadas por degeneracién macular aso-
ciada a la edad, glaucoma, afecciones retinianas o
afecciones cerebrovasculares (ACV) que comprometan
el 16bulo occipital (Tabla 1). Esta condicion ocurre en
individuos sin antecedentes de trastornos neuropsi-
quiatricos, como enfermedad de Parkinson, demencia,
deterioro cognitivo, narcolepsia, consumo de sustan-
cias o secuelas de ACV5™, Ademas, las alucinaciones
se describen como recurrentes y de cardcter vivido'®.

Epidemiologia

La prevalencia del SCB reportada en la literatura
varia ampliamente, desde el 0.47% en la poblacion
general de pacientes oftalmolégicos™ hasta el 40%
en aquellos con degeneracion macular asociada a la
edad™. Entre los factores de riesgo identificados se
encuentran la disminucion bilateral de la agudeza
visual, la edad avanzada y el uso de inhibidores de
la bomba de protones'®'”. Sin embargo, la evidencia



respecto al impacto del aislamiento social ha sido
contradictoria.

Aunque inicialmente se consideré que el SCB era
una condicion rara, estudios recientes han evaluado
su prevalencia, encontrando resultados que varian
entre el 1'® y 63% en determinadas poblaciones'.
Esta disparidad en las cifras puede atribuirse a la
ausencia de consenso en los criterios diagndsticos y
a las diferencias en las caracteristicas de las pobla-
ciones estudiadas.

Tradicionalmente, el SCB se ha asociado predomi-
nantemente con poblaciones de edad avanzada. Sin
embargo, estudios recientes han desafiado esta nocion.
Una serie de casos identifico hasta 13 pacientes meno-
res de 25 afos afectados por el SCB', mientras que
otro estudio reporté una prevalencia del 4.9% en per-
sonas de 40 afios 0 menos con alteraciones visuales®.
Estos hallazgos sugieren que el espectro de edad afec-
tado por esta condicion es mas amplio de lo que se
creia, destacando la importancia de explorar en mayor
profundidad sus implicaciones clinicas y las posibles
diferencias en la presentacion, diagndstico y trata-
miento entre distintos grupos etarios.

Fisiopatologia

La patogénesis y los mecanismos fisiopatoldgicos
subyacentes del SCB siguen siendo objeto de debate.
Se ha propuesto que las lesiones en la via visual gene-
ran sefales anémalas que, al llegar a la corteza visual,
interactlian con las sefiales normales procesadas por
la corteza de asociacién visual, lo que da lugar a la
aparicion de alucinaciones visuales?'-?2,

La teoria mas ampliamente aceptada sobre la géne-
sis del SCB es la de la «desaferenciacion»?%24, Segun
esta hipdtesis, la reduccion de la informacion visual
aferente provoca una hiperexcitabilidad espontanea y
desinhibicion de la corteza visual, lo que resulta en la
generacion de alucinaciones visuales®?'. Menon et al.®
describen este fendmeno como un proceso de «libera-
cion» de la corteza visual asociativa, comparandolo
con las «imagenes fantasma» observadas en el dolor
del miembro fantasma?.

No obstante, la razdn por la cual algunos pacientes
con pérdida visual desarrollan alucinaciones visuales
mientras que otros no lo hacen aun no ha sido com-
pletamente dilucidada®®. Este hecho subraya la nece-
sidad de investigaciones adicionales para comprender
los factores individuales y contextuales que modulan
la expresion clinica del SCB.
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Criterios diagnésticos

Los criterios diagndsticos para el SCB han sido pro-
puestos en diversas publicaciones a lo largo de los
afios, comenzando con Damas-Mora et al.?” y poste-
riormente refinados por Podoll et al.?8. Sin embargo,
hasta la fecha, no existen criterios diagnésticos univer-
salmente aceptados para el SCB, lo que representa un
desafio importante en su identificacion y estudio?.

En general, los criterios mas comunmente descritos
incluyen la presencia de alucinaciones visuales com-
plejas en individuos con algun grado de discapacidad
visual, en su mayoria de edad avanzada, y que no
presentan alteraciones significativas en la evaluacion
neuropsiquiatrica®®®'. Las alucinaciones visuales en el
SCB son caracteristicamente vividas y recurrentes,
pero los pacientes mantienen conciencia de su irreali-
dad, lo que las distingue de las alucinaciones obser-
vadas en trastornos como la psicosis o la demencia.

Estos criterios son fundamentales para diferenciar
el SCB de otras condiciones que pueden manifestarse
con alucinaciones, como el sindrome de alucinacion
peduncular, las alucinaciones inducidas por sustan-
cias, los trastornos neurodegenerativos (como la
enfermedad de Parkinson o la demencia con cuerpos
de Lewy) y los trastornos psicoticos primarios. La
exclusion de estas condiciones requiere una evalua-
cion clinica integral que combine un andlisis detallado
de la historia clinica, una exploracion oftalmoldgica y
neuroldgica exhaustiva, y, en algunos casos, pruebas
de imagen para descartar lesiones estructurales
cerebrales.

La ausencia de consenso sobre los criterios diagnds-
ticos también se refleja en la variabilidad de las tasas
de prevalencia reportadas en la literatura, lo que
subraya la necesidad de establecer criterios estanda-
rizados y validados internacionalmente. Esto no solo
facilitaria el diagnostico temprano y preciso del SCB,
sino que también mejoraria la comprension epidemio-
l6gica de esta condicion y permitiria el disefio de inter-
venciones terapéuticas mas efectivas.

Tratamiento

El abordaje terapéutico principal para el SCB se cen-
tra en la educacion del paciente y su entorno familiar®2.
Proporcionar informacion clara y precisa sobre la natu-
raleza benigna y no psiquiatrica de las alucinaciones
visuales es crucial para aliviar el estrés emocional y la
estigmatizacién asociados con esta condicion3®34, Este
enfoque educativo no solo tranquiliza a los pacientes,
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Figura 1. Abordaje terapéutico del sindrome de Charles Bonnet.

sino que también fomenta la comprension y el apoyo
por parte de sus cuidadores, contribuyendo a una
mejora significativa en la calidad de vida®.

La identificacion oportuna del SCB por parte del per-
sonal de salud es fundamental. Un manejo efectivo
requiere empatia y seguridad por parte del clinico,
enfatizando que las alucinaciones no son indicativas
de un trastorno mental subyacente. Estas intervencio-
nes iniciales pueden marcar una diferencia significativa
en la percepcién del paciente sobre su condicion y en
su adherencia al tratamiento propuesto.

Intervenciones no farmacoldgicas

Las estrategias no farmacoldgicas desempefan un
papel central en el tratamiento del SCB. Se reco-
mienda abordar los factores de riesgo asociados,
como el aislamiento social, promoviendo la interaccién
social de calidad y actividades recreativas que estimu-
len la cognicién y el bienestar emocional®®. Ademas,
el acompafamiento psicoldgico es crucial, proporcio-
nando herramientas practicas para que los pacientes
puedan manejar los episodios de alucinaciones.
Aunque muchas de estas técnicas carecen de valida-
cién cientifica formal, su uso empirico ha demostrado
ser Util. Entre ellas se incluyen estrategias como par-
padear, encender luces, redirigir la atencién a otros
objetos o realizar actos fisicos como golpear o gritar
hacia la alucinacién®.

Cuando es posible tratar la causa subyacente de la
pérdida de vision, los esfuerzos deben dirigirse a la
mejora de la agudeza visual. Se han documentado
casos en los que las alucinaciones se resolvieron tras
la cirugia de cataratas®*® o con el uso de terapias
intravitreas, como los anticuerpos contra el factor de
crecimiento endotelial vascular en pacientes con dege-
neracién macular neovascular®. La hipdtesis subya-
cente es que al mejorar la agudeza visual, se incrementa
el estimulo aferente hacia la corteza visual, reduciendo
la hiperexcitabilidad y desinhibicién cortical responsa-
bles de las alucinaciones®.

Tratamiento farmacolégico

El tratamiento farmacoldgico se reserva para pacien-
tes con sintomas graves que no responden adecuada-
mente a las intervenciones no farmacolégicas*'#2,
Aunque no existe suficiente evidencia para recomendar
el uso sistematico de farmacos, algunos reportes de
casos han sefalado beneficios con ciertas opciones
terapéuticas*®. Entre las alternativas evaluadas se
encuentran los antipsicéticos tipicos y atipicos, como
haloperidol*4, risperidona*® y olanzapina“5; los inhibido-
res de colinesterasa*’; y los antiepilépticos, como
gabapentina®®, valproato*® y carbamazepina®. Sin
embargo, debido a la naturaleza limitada de estos estu-
dios y a la ausencia de ensayos clinicos controlados,



el uso de estas terapias debe individualizarse y ser
considerado Unicamente en casos especificos.

El abordaje terapéutico del SCB, con sus diferentes
etapas, se encuentra resumido en la figura 1.

Conclusiones

El SCB es una condicion clinica subdiagnosticada
que afecta predominantemente a individuos con pér-
dida visual, caracterizandose por la presencia de alu-
cinaciones visuales vividas pero reconocidas como
irreales. A pesar de su descripcion inicial en el siglo
XVIII, muchos aspectos del SCB, desde su fisiopatolo-
gia hasta sus estrategias de tratamiento, permanecen
incompletamente comprendidos. La evidencia actual
respalda la hipétesis de desaferenciacion como el prin-
cipal mecanismo subyacente, aunque persisten interro-
gantes sobre los factores que predisponen a ciertos
individuos a desarrollar esta condicién frente a otros
con caracteristicas similares.

La amplia variabilidad en la prevalencia reportada
refleja tanto la ausencia de criterios diagndsticos
estandarizados como la heterogeneidad de las pobla-
ciones estudiadas. Esta carencia subraya la necesidad
de desarrollar y validar criterios diagndsticos universa-
les que permitan una identificacion mas precisa y un
enfoque terapéutico mas dirigido.

El manejo del SCB debe enfocarse inicialmente en
estrategias no farmacoldgicas, destacando la educa-
cion del paciente y su entorno, el tratamiento de las
causas subyacentes de la pérdida visual y la promo-
cién de intervenciones psicoldgicas y sociales. Estas
medidas no solo alivian la carga emocional y el
estigma asociado, sino que también mejoran la calidad
de vida de los pacientes. En casos refractarios o gra-
ves, el tratamiento farmacoldgico puede ser conside-
rado, aunque la evidencia de su eficacia es limitada y
requiere una evaluacion individualizada.

La comprension integral del SCB requiere un enfo-
que multidisciplinario que combine oftalmologia, neu-
rologia, psiquiatria y psicologia. Ademas, es
fundamental promover investigaciones adicionales
para abordar las brechas existentes en el conocimiento
sobre su fisiopatologia, diagndstico y tratamiento. La
implementacion de estas medidas no solo mejorara el
cuidado de los pacientes afectados, sino que también
aportara al entendimiento global de esta fascinante y
aun poco conocida condicién clinica.

D. Polonia et al. Sindrome de Charles Bonnet

Financiamiento

Los autores declaran no haber recibido financia-
miento para este estudio.

Conflicto de intereses

Los autores declaran no tener conflicto de

intereses.

Consideraciones éticas

Proteccion de personas y animales. Los autores
declaran que para esta investigacion no se han reali-
zado experimentos en seres humanos ni en
animales.

Confidencialidad, consentimiento informado y
aprobacidn ética. El estudio no involucra datos per-
sonales, historias clinicas ni muestras bioldgicas
humanas, por lo que no requiere aprobacion ética.
No se aplican las guias SAGER.

Declaracion sobre el uso de inteligencia artificial.
Los autores declaran que no se utilizd ningun tipo de
inteligencia artificial generativa para la redaccion ni la
creacion de contenido de este manuscrito.

Referencias

1. Bonnet C. Essai analytique sur les facultés de 'ame. Copenhague: Chez
CL Philibert; 1760.

2. Sénchez J. Alucinaciones visuales: sindrome de Charles Bonnet. Ciencia
y tecnologia para la salud visual y ocular. 2009;7(2):129-40.

3. Santos-Bueso E, Porta-Etessam J. Sindrome de Charles Bonnet. Crite-
rios diagndsticos. Arch Soc Esp Oftalmol. 2016;91(11):511-2.

4. Reolid R, Flores M, Alcantud P, Fernandez M. Esas extrafas alucinacio-
nes: sindrome de Charles Bonnet. Rev Clin Med Fam. 2018;11(1):31-3.

5. de Morsier G. The Charles Bonnet syndrome: visual hallucinations in the
aged without mental deficiency. Ann Med Psychol (Paris). 1967;2(5):678-702.

6. Vukicevic M, Fitzmaurice K. Butterflies and black lacy patterns: the pre-
valence and characteristics of Charles Bonnet hallucinations in an Aus-
tralian population. Clin Exp Ophthalmol. 2008;36(7):659-65.

7. Holroyd S, Rabins P, Finkelstein D, Nicholson M, Chase G, Wisniewski S.
Visual hallucinations in patients with macular degeneration. Am J Psy-
chiatry. 1992;149(12):1701-6.

8. Russell G. Age related macular degeneration. Is associated with Charles
Bonnet syndrome. BMJ. 2010;340:c1611.

9. Jackson ML, Bassett KL. The natural history of the Charles Bonnet syn-
drome. Do the hallucinations go away? Eye (Lond). 2010;24(7):1303-4.

10. Padilla-Romero P, Lopez-Arteaga T, Romero-Martin C. Sindrome de Char-
les Bonnet: importancia de realizar un buen diagnéstico diferencial de las
alucinaciones visuales en ancianos. Psicogeriatria. 2021;11(1):45-8.

11. Jaramillo Orrego YS, Cabrera Hemer DN. Sindrome de Charles Bonnet:
presentacién de un caso en la poblacién infantil y breve revisién de la
literatura. Acta Neurol Colomb. 2017;33(3):179-81.

12. Rojas-Rojas H, Pereira-Manrique F. Sindrome de Charles Bonnet.
Revista Salud Bosque. 2011;1(2):63-70.

13. SantosBueso E, Serrador Garcia M, Porta Etessam J, Rodriguez Gémez O,
Martinez de la Casa JM, Garcia Feijoo J, et al. Sindrome de Charles
Bonnet. Serie de 45 casos. Rev Neurol. 2015;60(8):337-40.

14. Santos-Bueso E, Sdenz-Francés F, Serrador-Garcia M, Porta-Etessam J,
Martinez-de-la-Casa JM, Garcia-Feijoo J, et al. Prevalence and clinical
characteristics of Charles Bonnet syndrome in Madrid, Spain. Eur J
Ophthalmol. 2014;24(6):960-3.

89



90

Rev Soc Coroms OrTaLMOL. 2025;58(3)

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

24,

25,

26.

27.

28.

29.

30.
31.

32.

Abbott EJ, Connor GB, Artes PH, Abadi RV. Visual loss and visual
hallucinations in patients with age-related macular degeneration (Charles
Bonnet Syndrome). Invest Ophthalmol Vis Sci. 2007;48(3):1416-23.
Olbrich HM, Engelmeier MP, Pauleikhoff D, Waubke T. Visual hallucina-
tions in ophthalmology. Graefes Arch Clin Exp Ophthalmol.
1987;225(3):217-20.

Dozzi S, Tadao L, Nitrini R. Charles Bonnet syndrome: case series.
Dement Neuropsychol. 2009;3(1):61-7.

Menon GJ. Complex visual hallucinations in the visually impaired. Arch
Ophthalmol. 2005;123(3):349-55.

Jones L, Moosajee M. Visual hallucinations and sight loss in children and
young adults: a retrospective case series of Charles Bonnet syndrome.
Br J Ophthalmol. 2021;105(11):1604-9.

Elflein HM, Rudy M, Lorenz K, Ponto KA, Scheurich A, Pitz S. Charles
Bonnet’s syndrome: not only a condition of the elderly. Graefes Arch Clin
Exp Ophthalmol. 2016 25;254(8):1637-42.

Painter DR, Dwyer MF, Kamke MR, Mattingley JB. Stimulus-driven cor-
tical hyperexcitability in individuals with Charles Bonnet hallucinations.
Curr Biol. 2018;28(21):3475-3480.€3.

Séez M. Fendmenos alucinatorios visuales y funcionamiento cognitivo
en pacientes con déficit de agudeza visual. A propésito del Sindrome de
Charles Bonnet. Santiago, Chile: Universidad de Chile, Facultad de Cien-
cias Sociales; 2008.

Naranjo-Bonilla P, Giménez-Goémez R, Gallardo-Galera JM. Charles Bon-
net syndrome, glaucoma and moderate visual acuity. Arch Soc Esp
Oftalmol. 2014;89(8):340-2.

Madill SA, Ffytche DH. Charles Bonnet syndrome in patients with glau-
coma and good acuity. Br J Ophthalmol. 2005;89(6):785-6.

Pola L, Rodriguez Y, Juvier T, Lazo D. Sindrome de Charles Bonnet en
cuatro casos con atrofia 6ptica. Rev Cubana Oftalmol. 2012;25(2):324-9.
Hamedani AG, Pelak VS. The Charles Bonnet syndrome: a systematic
review of diagnostic criteria. Curr Treat Options Neurol. 2019;21(9):41.
Damas-Mora J, Skelton-Robinson M, Jenner FA. The Charles Bonnet
syndrome in perspective. Psychol Med. 1982;12(2):251-61.

Podoll K, Osterheider M, Noth J. The Charles Bonnet syndrome. Fortschr
Neurol Psychiatr. 1989;57(2):43-60.

Leddy C. Alucinaciones visuales en pacientes con discapacidad visual:
sindrome de Charles Bonnet [Internet]. UVaDOC Repositorio Documen-
tal de la Universidad de Valladolid; 2016. Disponible en: https://uvadoc.
uva.es/handle/10324/13540

Franke M, Rauschenberger L, Fluri F. Challenges of diagnosing and
treating Charles Bonnet syndrome. Neurol Clin Pract. 2018;8(4):359-61.
Dhooge PPA, Klevering BJ. Charles Bonnet syndrome: a condition of the
visually impaired. Ann Eye Sci. 2022;7:22-22.

Yoldi M, Ruiz A, Aguilar LC, Crail D, Pérez R, Alviso LD. Alucinaciones
visuales en pacientes con privacion sensorial: ;sindrome de Charles
Bonnet? Salud Ment. 2015;38(3):217-24.

33.

34,

35.

36.

37.

38.

39.

40.

41.

42.

43.

44.

45.

47.

48.

49.

50.

Mufioz H, Vargas A. Sindrome de Charles Bonnet: revision de tema. Rev
Colomb Psiquiatr. 2007;36(2):292-306.

Santos-Bueso E, Serrador-Garcia M, Garcia-Sanchez J. Treatment of
Charles Bonnet syndrome. Arch Soc Esp Oftalmol. 2013;88(6):244-45.
Schadlu AP, Schadlu R, Shepherd JB. Charles Bonnet syndrome: a
review. Curr Opin Ophthalmol. 2009;20(3):219-22.

Eperjesi F, Akbarali N. Rehabilitation in Charles Bonnet syndrome: a
review of treatment options. Clin Exp Optom. 2004;87(3):149-52.
Levine AM. Visual hallucinations and cataracts. Ophthalmic Surg.
1980;11(2):95-8.

Matsui H, Udaka F, Oda M, Kubori T, Nishinaka K, Kameyama M. [Two
cases of Parkinson’s disease in which visual hallucinations disappeared
after cataract surgery]. No To Shinkei. 2004;56(4):351-4.

Jefferis M, Clarke MP, Taylor JP. Effect of cataract surgery on cognition,
mood, and visual hallucinations in older adults. J Cataract Refract Surg.
2015;41(6):1241-7.

Niazi S, Krogh Nielsen M, Singh A, Serensen TL, Subhi Y. Prevalence
of Charles Bonnet syndrome in patients with age-related macular dege-
neration: systematic review and meta-analysis. Acta Ophthalmol.
2020;98(2):121-31.

Saiz D, Diaz M. Sindrome de Charles Bonnet: exposicién de un caso y
breve revision. Actas Esp Psiquiatr. 2003;31(1):48-52.

Fuentes R. Sindrome de Charles Bonnet Revisién bibliografica [Internet].
UVaDOC Repositorio Documental de la Universidad de Valladolid; 2015.
Disponible en: https://uvadoc.uva.es/bitstream/handle/10324/14203/
TFM-M246.pdf?sequence=1

Cardoso T, Chaves L, Caramelli P. Charles Bonnet syndrome: characte-
ristics of its visual hallucinations and differential diagnosis. Arq Neurop-
siquiatr. 2014;72(5):333-6.

Valencia C, Franco JGI. Charle Bonnet syndrome: report of one case
managed with haloperidol. Rev Med Chile. 2008;136(3):347-50.

Alamri S. A low dose of risperidone resolved Charles Bonnet syndrome
after an unsuccessful trial of quetiapine: a case report. Neuropsychiatr
Dis Treat. 2018;14:809-11.

. Coletti Moja M, Milano E, Gasverde S, Gianelli M, Giordana MT. Olan-

zapine therapy in hallucinatory visions related to Bonnet syndrome. Neu-
rol Sci. 2005;26(3):168-70.

Santos-Bueso E, Serrador-Garcia M, Garcia-Sanchez J. Donepezil as
treatment of Charles Bonnet syndrome. Arch Soc Esp Oftalmol.
2013;88(9):369-70.

Holroyd S, Sabeen S. Successful treatment of hallucinations associated
with sensory impairment using gabapentin. J Neuropsychiatry Clin Neu-
rosci. 2008;20(3):364-6.

Hori H, Terao T, Shiraishi Y, Nakamura J. Treatment of Charles Bonnet
syndrome with valproate. Int Clin Psychopharmacol. 2000;15(2):117-9.
Hosty G. Charles Bonnet Syndrome: a description of two cases. Acta
Psychiatr Scand. 1990;82(4):316-7.



revista g
SOCOF l AL ’ '.) Check for updates
e — PERMANYER

CASO CLINICO

Manifestaciones oftalmoldgicas del sindrome de Kearns-Sayre:
reporte de caso

Ophthalmological manifestations of Kearns-Sayre syndrome:
case report

Juan M. Girdn-Diaz*, Fabian A. Charry-Monsalve, Anny C. Cuello-Fuentes y Ana C. Sanmiguel-Carrero

Departamento de Oftalmologia, Unidad de Oculoplastia, Centro de Diagndstico y Cirugia Ocular, Bucaramanga, Santander, Colombia

Resumen

El sindrome de Kearns-Sayre (SKS) es una enfermedad neuromuscular poco frecuente de origen mitocondrial, caracterizada
clinicamente por la triada de oftalmoplejia externa progresiva, retinopatia pigmentaria y bloqueos de la conduccion cardiaca,
siendo esta ultima alteracion determinante en el prondstico, asi como el nimero de drganos afectados. Esta entidad es
causada principalmente por grandes deleciones en el ADN mitocondrial, lo que conduce a una disfuncion en la produccion
de energia celular, afectando predominantemente tejidos con alta demanda metabdlica. El compromiso ocular constituye
una manifestacion del sindrome. La oftalmoplejia externa progresiva se presenta como una debilidad bilateral y gradual de
los musculos extraoculares, generando limitaciones graves en la movilidad ocular. La ptosis palpebral bilateral es otro hallazgo
precoz y frecuente, que suele motivar la consulta médica inicial. En el fondo de ojo, la presencia de retinopatia pigmentaria
se manifiesta mediante depdsitos pigmentarios irrequlares en la retina, que pueden asociarse a una disminucion progresiva
de la agudeza visual, aunque el compromiso visual puede ser variable. En este articulo presentamos el caso clinico de un
paciente de 69 afios al que se realizd el diagndstico de SKS.

Palabras clave: Sindrome de Kearns-Sayre. Miopatia mitocondrial. Oftalmoplejia externa progresiva. Ptosis palpebral.

Abstract

Kearns-Sayre syndrome (KSS) is a rare neuromuscular disorder of mitochondrial origin, clinically characterized by the triad
of progressive external ophthalmoplegia, pigmentary retinopathy, and cardiac conduction block. The latter disorder is a deter-
mining factor in the prognosis, as is the number of affected organs. This condition is primarily caused by large deletions in
mitochondrial DNA, leading to dysfunction in cellular energy production, predominantly affecting tissues with high metabolic
demand. Ocular involvement is a manifestation of the syndrome. Progressive external ophthalmoplegia presents as gradual
bilateral weakness of the extraocular muscles, causing severe limitations in ocular mobility. Bilateral eyelid ptosis is another
common early finding, which usually prompts initial medical consultation. On the fundus examination, the presence of pig-
mentary retinopathy manifests as irreqular pigment deposits in the retina, which may be associated with a progressive decline
in visual acuity, although the degree of visual impairment may vary. In this article, we present the clinical case of a 69-year-old
patient diagnosed with KSS.

Keywords: Kearns-Sayre syndrome. Mitochondrial myopathy. Progressive external ophthalmoplegia. Eyelid ptosis.
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Introduccion

El sindrome de Kearns-Sayre (SKS) es una enferme-
dad multisistémica asociada fundamentalmente a gran-
des deleciones Unicas en el ADN mitocondrial que se
presenta con deficiencia cerebral grave de folato. Sus
manifestaciones clinicas se han caracterizado amplia-
mente en las Ultimas décadas. Aunque dichas delecio-
nes mitocondriales se hallan en multiples tejidos de los
pacientes con SKS, el sistema nervioso central es el
mas afectado'.

En 1958, Thomas P. Kearns y George P. Sayre iden-
tificaron esta enfermedad poco comun, cuya manifes-
tacion clinica clasica se caracteriza por un inicio antes
de los 20 afios y se define por una triada clinica cla-
sica: retinopatia pigmentaria, oftalmoplejia externa pro-
gresiva crénica y bloqueos de la conduccidn cardiaca?.
La prevalencia estimada es de 1 a 3 casos por cada
100,000 personas, sin predileccion por sexo o raza®.
La patogenia del SKS se atribuye a alteraciones estruc-
turales, bioquimicas o genéticas de las mitocondrias,
organulos citoplasméticos que, mediante la fosforila-
cion oxidativa del metabolismo aerdbico, sintetizan
ATP (trifosfato de adenosina), la principal fuente de
energia para los procesos metabolicos celulares?.

El SKS se debe a deleciones en el ADN mitocondrial,
heredadas por via materna con un patrén no mende-
liano. Aunque todos los hijos reciben el genoma mito-
condrial materno, solo las hijas lo transmiten. La
enfermedad se manifiesta cuando la proporcidén de
ADN mutado supera al ADN normal, denominado
«efecto umbral», afectando la produccién de ATP vy
comprometiendo el funcionamiento celular®.

En cuanto a las manifestaciones clinicas, se tiene la
triada compuesta por oftalmoplejia externa progresiva,
retinopatia pigmentaria y bloqueo auriculoventricular.
Ademas, pueden presentarse sintomas multisistémicos
como ataxia cerebelosa, sordera neurosensorial, talla
baja, disfuncién endocrina y deterioro cognitivo leve a
moderado®®.

El diagndstico se basa en criterios clinicos junto con
al menos una manifestacion adicional como trastornos
de conduccidn cardiaca, ataxia cerebelosa o proteino-
rraquia (> 100 mg/dl). El diagndstico se apoya en
hallazgos como 4cido lactico elevado, neuroimagenes
que muestran afectacion de sustancia blanca y gan-
glios basales, y se confirma mediante biopsia muscular
(fibras rojas rasgadas, tinciones enzimaticas altera-
das) y andlisis genético que detecta deleciones del
ADN mitocondrial de gran tamafio. El tratamiento es

sintomatico y de apoyo, dirigido a gestionar las mani-
festaciones multisistémicas del sindrome’. A continua-
cién, se presenta un caso clinico de un paciente
diagnosticado con SKS.

«Este reporte de caso se elaboro siguiendo las direc-
trices de la guia CARE (CAse REport Guidelines) para
garantizar la transparencia y la calidad en la presenta-
cién del caso clinico».?

Descripcion del caso

Paciente de sexo masculino de 69 anos con antece-
dentes personales de hipertensién arterial, ectopias
ventriculares y disfuncion diastélica grado Il, diagnos-
ticada mediante ecocardiograma transtoracico.
Actualmente, no se reportan alteraciones del sistema
de conduccidn auriculoventricular. Refiere anteceden-
tes familiares de consanguinidad entre sus padres y un
hijo con diagnéstico de catarata congénita y ptosis
palpebral bilateral.

En cuanto a antecedentes oftalmoldgicos, presenta
ptosis palpebral bilateral grave desde los 5 afios, cata-
rata congénita y glaucoma croénico, en tratamiento por
un equipo multidisciplinario.

Acude al servicio de consulta externa refiriendo
empeoramiento progresivo de la ptosis palpebral bila-
teral con compromiso funcional del eje visual y sensa-
cion de cuerpo extrafio en ojo derecho. Durante la
evaluacion clinica, el paciente presento6 signos vitales
dentro de parametros normales. En la valoracion oftal-
moldgica, la agudeza visual fue de cuenta dedos a
1 metro en ojo derecho y de 20/140 con correccion en
ojo izquierdo. En la inspeccion palpebral, ambos ojos
mostraron ptosis grave con distancia margen-reflejo de
-3 mm con compromiso del eje visual, asociada a
ausencia del pliegue palpebral, o que sugiere disfun-
cion completa del musculo elevador del parpado y
composicion compensadora de ceja derecha donde es
mas grave la ptosis (Fig. 1). La motilidad extraocular
revel6 limitacion grave de la supraduccion bilateral. Las
pupilas isocdricas, normorreactivas de 3 mm en
penumbra, sin trazas de defecto pupilar aferente. En la
biomicroscopia la conjuntiva era normocrémica, cérnea
clara con gerontoxdn, tiempo de rotura lagrimal menor
a 8 segundos, y presentd queratitis punteada superfi-
cial leve, camara anterior formada, y en afaquia bilate-
ral. Presién intraocular 15/14 mmHg. Gonioscopia con
regla ISNT de 3,3,3,3 en ambos ojos. Al fondo de 0jo,
se evidencia atrofia peripapilar, excavacion de 0.2 y
mécula con cambios pigmentarios (Fig. 2).
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Figura 1. Ptosis palpebral bilateral grave con compromiso
del eje visual, asociada a ausencia del pliegue
palpebral, lo que sugiere disfuncién completa del
masculo elevador del parpado, en un paciente de 69
afos de edad con el diagnéstico de sindrome de
Kearns-Sayre.

Figura 2. Degeneracion pigmentaria de la retina que
resulta en areas de hipopigmentacion del epitelio
pigmentario de la retina en paciente con sindrome
de Kearns-Sayre.

Discusién

Las encefalomiopatias son un amplio grupo de
enfermedades que presentan una alteracion del
metabolismo oxidativo, lo que resulta en una dismi-
nucién de la produccion de energia® entre las que se
incluye el sindrome de SKS. Este fue descrito por
primera vez en 1958 por Thomas P. Kearns y George
P. Sayre como una triada clasica de oftalmoplejia
externa progresiva, retinopatia pigmentaria y altera-
cién de la conduccion cardiaca, que suele presen-
tarse antes de los 20 afos™. Nuestro paciente
presenta las manifestaciones clasicas descritas
anteriormente.

La afectacidn retiniana en el SKS se manifiesta como
una retinopatia pigmentaria atipica, con depdsitos pig-
mentarios dispersos que, a diferencia de la retinitis
pigmentosa clésica, tienden a ser menos organizados

y no siempre se correlacionan con una pérdida funcio-
nal grave en las etapas iniciales®. Sin embargo, a
medida que avanza la enfermedad, puede observarse
deterioro de la agudeza visual y alteraciones en el
campo visual. Ademas, se ha reportado en algunos
pacientes la presencia de edema macular cistoide
y atrofia del nervio dptico, lo que sugiere un
espectro mas amplio de complicaciones oftalmoldgicas
asociadas'.

El diagndstico diferencial debe considerar otras cau-
sas de oftalmoplejia externa progresiva, como la dis-
trofia oculofaringea y el sindrome miasténico congénito,
siendo clave la identificacion de la retinopatia pigmen-
taria concomitante y los hallazgos sistémicos para
orientar el diagnéstico hacia una enfermedad mitocon-
drial. La confirmacién genética mediante la identifica-
cion de deleciones en el ADN mitocondrial proporciona
la certeza diagndstica.

Desde el punto de vista terapéutico, el tratamiento
ocular es limitado y principalmente sintomatico. La ciru-
gia palpebral puede mejorar la funcion visual en casos
de ptosis grave, aunque debe realizarse con precau-
cion debido al riesgo de exposicién corneal secunda-
ria®. Actualmente, no existe un tratamiento curativo
para la disfuncién retiniana, por lo que el seguimiento
oftalmoldgico periddico es fundamental para detectar
y tratar complicaciones asociadas, preservando en la
medida de lo posible la funcién visual.

El reconocimiento temprano de las manifestaciones
oculares en el SKS es crucial no solo para optimizar el
abordaje terapéutico, sino también para dirigir una eva-
luacién sistematica oportuna, dado el riesgo significa-
tivo de complicaciones cardiovasculares potencialmente
letales.

Conclusiones

El SKS es una condicién atipica que debe ser
reconocida a tiempo para asi evitar complica-
ciones multisistémicas a largo plazo y aumentar la
esperanza y calidad de vida de los pacientes. Es una
entidad a la cual se le debe realizar seguimiento
periédico por un equipo multidisciplinario para asi
atender cada una de las necesidades especificas de
los 6rganos afectados. Las manifestaciones oculares
son cruciales para realizar una sospecha diagnos-
tica, por lo que es importante, desde la oftalmologia,
reconocer este sindrome y poder realizar un diag-
néstico oportuno.
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Ophthalmomyiasis: a rare cause of conjunctival allergy

Oftalmomiasis: una causa rara de alergia conjuntival
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Abstract

Myiasis is the infestation of humans or animals with dipterous larvae. Conjunctival myiasis should be treated promptly to
prevent serious complications. The most common clinical manifestations of myiasis infestation include inflammatory and
allergic reactions. We present the case of an ophthalmomyiasis with severe chemosis mimicking a cellulitis.
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Resumen

La miasis es la infestacion de humanos o animales con larvas de dipteros. La miasis conjuntival debe tratarse rapidamente
para prevenir complicaciones graves. Las manifestaciones clinicas mas comunes de la infestacion por miasis incluyen
reacciones inflamatorias y alérgicas. Presentamos el caso de una oftalmomiasis con quemosis grave simulando una celulitis.
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Introduction

Myiasis is the infestation of humans or animals with
dipterous larvae'. The most common site of myiasis is
damaged skin; it can also be seen in the nose or eyes.
Conjunctival myiasis is the most frequent expression of
ocular myiasis?. It should be treated promptly to prevent
serious complications. The most common clinical mani-
festations of myiasis infestation include inflammatory and
allergic reactions®. We present the case of an ophthal-
momyiasis with severe chemosis mimicking a cellulitis.

Case report

A 35-year-old patient, an engineer from Rabat, with
no past ophthalmic history, presented to our department
with a 3-day history of itching, redness, and photopho-
bia in his left eye. The visual acuity was 10/10 in both
eyes. On examination of the left eye, severe lid edema
of both lids was found with severe conjunctival chemo-
sis and mucoid discharge (Fig. 1A). Extraocular move-
ments were free. On slittamp examination, tiny
translucent worms, 1-2 mm in size with dark heads,
were found (Figs. 1B and C). Using 0.4% oxybuprocaine
drops, five immobilized larvae were mechanically
removed with forceps. Larvae collected in a sterile con-
tainer were sent to the parasitology section. Following
the procedure, the patient was treated with topical tobra-
mycin-dexamethasone drops and eye wash 4 times
daily for 1 week. Microbiological laboratory analysis
confirmed our suspected diagnosis of ophthalmomyia-
sis and specified it as Oestrus ovis larvae (Fig. 2).
Examination 3 days later showed a complete regression
of eyelid edema and conjunctival chemosis (Fig. 3).

Discussion

Ophthalmomyiasis is an ocular infection wherein larvae
infest the ocular surface (external ophthalmomyiasis) or
get inside the eye (internal ophthalmomyiasis)*. Humans
are an incidental host; they are rarely infested with myia-
sis. Most reported cases of myiasis belong to people
from tropical countries and from urban areas®. The
patient with ophthalmomyiasis often has a history of
working closely with animals such as goats and sheep*.

Ophthalmomyiasis continues to be rarely reported
from urban areas®, and this report would alert the oph-
thalmologists to suspect ocular myiasis in case of con-
junctivitis even in urban areas. This case report
illustrates the need for timely diagnosis and rapid treat-
ment for a favorable outcome.

Figure 1. A: severe lid edema of both lids mimicking

cellulitis (B) severe conjunctival chemosis. B and C:

biomicroscopic examination showed tiny translucent
worms with dark heads.

In external ophthalmomyiasis, the patient can present
with signs suggestive of conjunctivitis®. The patient can
have pain, itching, lid edema, conjunctival hyperemia,
and multiple punctate subconjunctival hemorrhages
with mucoid discharge’. A history of the fly hitting the
eye and the sensation of something moving over the
ocular surface should be identified.
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Figure 2. The microscopic image showed Oestrus ovis
larvae.

Figure 3. Examination three days later showed a
complete regression of eyelid edema and conjunctival
chemosis.

The complications of ophthalmomyiasis can vary from
minor ocular symptoms to permanent visual loss®.

Allergic reaction due to O. ovis infestation requiring
hospitalization is known to be an unusual presentation®.
Severe allergic reactions accompanied by asthma-like
symptoms have been reported’®. We report herein a
clinical case of conjunctival allergy due to myiasis.

A hypersensitive reaction at the site of tissue invasion
was reported, with a massive infiltration of eosinophils
and mast cells''. The hypothesis of the development of
a hypersensitivity phenomenon in estrosis is sustained
by Nguyen et al.’?

The number of O. ovis larvae in the host was cor-
related with the host humoral response and age'®.

Dorchies presumed that a single infection is appar-
ently tolerated by the host, while massive cellular

infiltration characterizes the cellular responses
towards multiple exposure'®. These reactive cells are
localized mainly in the chorion layer. It is suggested
that these immunological cells are responsible for
limiting parasite populations and sustaining the aller-
gic phenomenon at the site of tissue insult during
infection.

Conclusions

Ophthalmomyiasis externa could be a potentially
dangerous condition. Early diagnosis and management
are essential.
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Coroidopatia lupica: ¢ manifestacion inicial de lupus
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Lupus choroidopathy: it is an initial manifestation of
decompensated systemic lupus erythematosus?
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Resumen

El lupus eritematoso sistémico (LES) es una enfermedad autoinmune que puede afectar varios érganos, incluyendo los ojos,
un 40% de los pacientes experimentan complicaciones oculares. La coroidopatia lipica es una manifestacion relevante
debido a su relacion con condiciones graves como la nefritis lupica. En el presente articulo se reporta un caso de coroido-
patia lipica como manifestacion inicial de LES descompensado. Una paciente de 45 afios con LES presentd disminucion
de la vision, evidenciandose liquido subretiniano y pseudoquistes. Durante su hospitalizacion se documentaron complica-
ciones sistémicas. Tras tratamiento con metilprednisolona y ciclofosfamida, se observo mejoria visual significativa. La coroi-
dopatia lupica, aunque rara, indica actividad de la enfermedad y puede sefialar complicaciones sistémicas. Este caso subraya
la importancia de un enfoque multidisciplinario entre reumatdlogos y oftalmdlogos para un diagndstico temprano y tratamiento
adecuado del LES.

Palabras clave: Lupus eritematoso sistémico. Coroidopatia. Retinopatia lupica. Nefritis lupica.

Abstract

Systemic lupus erythematosus (SLE) is an autoimmune disease that can affect various organs, including the eyes, with
approximately 40% of patients experiencing ocular complications. Lupus choroidopathy is a relevant manifestation due to its
association with severe conditions such as lupus nephritis. In this article, a case of lupus choroidopathy is reported as the
initial manifestation of decompensated SLE. A 45-year-old female patient with SLE presented with decreased vision, showing
subretinal fluid and pseudocysts. During her hospitalization, systemic complications were documented. Following treatment
with methylprednisolone and cyclophosphamide, significant visual improvement was observed. Although rare, lupus choroi-
dopathy indicates disease activity and may signal systemic complications. This case highlights the importance of a multidis-
ciplinary approach between rheumatologists and ophthalmologists for early diagnosis and proper management of SLE.
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Introduccion

El lupus eritematoso sistémico (LES) es una enfer-
medad autoinmune caracterizada por la produccion de
anticuerpos que causan inflamacion y dafio en diversos
organos y tejidos. Se estima que alrededor del 40% de
los pacientes con LES experimentaran algun grado de
compromiso ocular durante su vida, incluyendo el
desarrollo de coroidopatia Iupica, que puede llevar a
complicaciones visuales graves'. Aunque es una de las
manifestaciones oculares menos frecuentes, su diag-
nostico es de vital importancia debido a su alta aso-
ciacion con nefritis lUpica (64%) y vasculitis del sistema
nervioso central (36%), que ponen en riesgo la vida del
paciente?.

A continuacion, se reporta un caso de coroidopatia
lupica como manifestacion inicial de LES descompen-
sado. El presente articulo se rigié bajo las guias inter-
nacionales CARE (CAse REports).

Caso clinico

Paciente de sexo femenino de 45 afios con antece-
dente de LES que consulta al servicio de urgencias por
disminucion progresiva de la vision en ambos ojos de
varios dias de evolucion. Al examen oftalmoldgico, pre-
sentaba una agudeza visual mejor corregida (AVMC)
de 20/30 en el ojo derecho (OD) y 20/70 en el ojo
izquierdo (OS), con un segmento anterior bilateral nor-
mal. Al fondo de ambos ojos (AQ) se observaba liquido
subretiniano y pseudoquistes en el haz papilomacular,
por lo cual se decidio hospitalizar para realizar estudios
sistémicos de extension. Durante su estancia se
documentaron multiples complicaciones asociadas,
incluyendo derrame pericardico, enteritis y nefritis,
las cuales se trataron con pulsos de metilprednisolona
y ciclofosfamida ordenados por el servicio de
reumatologia.

En la tomografia de coherencia dptica (OCT) se evi-
denciaron quistes en las capas internas e intermedias
de la retina en el haz papilomacular, asi como un des-
prendimiento de la retina neurosensorial subfoveal con
minimos cambios atréficos adyacentes en las capas
externas. Ademads, se observaron pliegues coroideos
en ambos 0jos, hallazgos compatibles con el diagnds-
tico de coroidopatia lupica (Fig. 1). En la angiografia
fluoresceinica (AF) se apreciaron areas de vasculitis
periférica de manera bilateral (Fig. 2).

Dado el reciente ajuste del esquema inmunomodu-
lador, no se indicé tratamiento adicional para las mani-
festaciones oftalmoldgicas. La OCT macular de control

a los 5 meses (Fig. 3) mostré una marcada disminucién
del fluido intra- y subretiniano, asociada a una mejoria
clinica, con una AVMC de 20/30 en ambos 0jos en ese
momento. Después de 8 meses de seguimiento, la
agudeza visual se mantuvo estable y no se presenta-
ron recurrencias.

Discusion

La coroidopatia IUpica es una entidad poco frecuente
dentro del espectro de las manifestaciones oculares
del LES. Desde 1968 se han descrito aproximada-
mente 50 casos y se ha reportado bilateralidad en un
68% de los pacientes®. Su patogénesis no esta com-
pletamente comprendida, se cree que la inflamacion
mediada por el sistema inmunitario y el dafio vascular
desempefian roles cruciales. La vasculitis per se puede
desencadenar isquemia coroidea, mientras que el
depésito de anticuerpos y complejos inmunes contri-
buyen también a su inflamacion y disfuncién*. La AF
revela generalmente elevaciones retinianas multifoca-
les de tipo seroso asociadas a fenémenos de fuga o
pooling, con areas de cierre capilar y en algunos casos
isquemia’.

Nguyen et al.? estudiaron las caracteristicas clinicas
en una serie de casos de coroidopatia llpica, encon-
trando como hallazgos méas prevalentes los desprendi-
mientos serosos de retina y del epitelio pigmentario de
la retina (PED). Algunos reportes de caso posteriores
han descrito, en relacion con los PED, patrones multilo-
bulados y la presencia de septos. Adicionalmente, se ha
documentado un caso de glaucoma de angulo cerrado
secundario a derrame ciliocoroideo®. Sin embargo, hasta
la fecha no se han reportado casos que presenten
edema pseudoquistico en las capas internas e interme-
dias de la retina asociado simultdneamente a pliegues
coroideos y vasculitis retiniana. Esta combinacién de
hallazgos confiere singularidad a nuestro caso, apor
tando elementos clinicos que permiten distinguirlo de
entidades como la coroidopatia serosa central o el sin-
drome de Vogt-Koyanagi-Harada®.

El diagndstico de coroidopatia lupica debe alertar
sobre la posible presencia de complicaciones sistémi-
cas concomitantes como nefritis lupica, vasculitis del
sistema nervioso central y pericarditis, entre otras, las
cuales sugieren enfermedad activa. En ocasiones, los
sintomas visuales pueden ser el motivo de consulta, lo
que nos permite mediante un abordaje multidisciplina-
rio realizar su diagndstico como sucedi6 en este caso.
La coroidopatia Itpica desempefa entonces un papel
crucial como indicador de mal prondstico sistémico y
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Figura 1. Tomografia de coherencia dptica inicial de ambos ojos. A: ojo derecho. B: ojo izquierdo. Se observa liquido
subretiniano (actimulo de fluido entre la retina neurosensorial y el epitelio pigmentario), desprendimiento de la retina
neurosensorial, y miltiples espacios quisticos intrarretinianos (pseudoquistes), principalmente en las capas internas
e intermedias. Ademas, se identifican pliegues coroideos, visibles como ondulaciones del perfil retinocoroideo,
particularmente en el ojo izquierdo.

Figura 2. Angiografia fluoresceinica inicial de ambos ojos. Ojo derecho en fases arteriovenosa tardia (A) y de
recirculacion (B), con hiperfluorescencia en la periferia temporal compatible con fuga activa. Ojo izquierdo
en fases arteriovenosa tardia (C) y de recirculacion (D), donde se observa hiperfluorescencia periférica
temporal e hiperfluorescencia difusa peripapilar, que aumenta levemente con el tiempo (fenémeno de
pooling, que indica acumulacion progresiva del tinte en espacio subretiniano). En fases finales se identifican
artefactos.
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Figura 3. Tomografia de coherencia 6ptica de ambos ojos a los 5 meses de seguimiento. A: ojo derecho. B: ojo
izquierdo. Se observa resolucion del liquido subretiniano. Persiste la presencia de pequefios espacios quisticos

nasales (pseudoquistes) y atrofia focal de la retina externa.

posible compromiso de otros 6rganos. Este caso
subraya la importancia de considerar estos hallazgos
no solo como una manifestacion ocular aislada, sino
como una sefal de alarma para una evaluacién sisté-
mica mas amplia y detallada. En nuestra paciente, el
enfoque terapéutico se centrd en el control efectivo de
la enfermedad de base mediante el uso de inmunomo-
duladores, respaldado por un seguimiento clinico y
tomogréfico riguroso.

Conclusiones

La coroidopatia IUpica es una complicacién rara y
potencialmente grave del LES. Su reconocimiento tem-
pranoy la instauracion de un tratamiento adecuado son
esenciales para prevenir no solo la pérdida visual irre-
versible, sino ademas complicaciones sistémicas que
ponen en riesgo la vida del paciente, razdn por la cual
es crucial un trabajo conjunto entre reumatélogos y
oftalmélogos para lograr el tratamiento oportuno de
esta afeccidn.
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