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Relevo, continuidad y evolución

Un año más llega a nuestras manos un nuevo volumen de los Archivos de nuestra Sociedad,
y ello gracias al ímprobo esfuerzo de sus editores, los cuales fueron renovados por otros cua-
tro años en nuestra última Asamblea General. Ello ha sido una muestra de recompensa y agra-
decimiento a una labor callada y sostenida para mantener en el tiempo la edición de una revis-
ta, con dificultades financieras en un entorno convulso, pero con un alto nivel científico de
comunicación.

Son precisamente estos re-editores los que me han pedido que hiciera esta editorial como
nuevo Presidente de la Junta Directiva de la Sociedad Canaria de Oftalmología, elegida el pasa-
do año. Agradezco la confianza depositada para poder iniciar la nueva relación pública de la
Junta, pues en nombre de toda ella se escribe ésta.

No es fácil innovar en una Sociedad en la que las anteriores Juntas Directivas han puesto el
listón cada vez más alto, pero trataremos, tal como explicamos en nuestro programa de actua-
ción, cumplir progresivamente con lo prometido.

Así, ha sido una satisfacción el poder ver ya «colgados» en la web de nuestra Sociedad la
primera etapa de los Archivos, como postrer homenaje a su Fundador: el Prof. Juan Murube del
Castillo, motivo por el que damos las gracias encarecidamente por su desinteresado esfuerzo a
la empresa editora Audiovisual y Marketing. 

De igual forma, iniciamos también esta nueva etapa con la publicación del programa y docu-
mentos relacionados con nuestro próximo Congreso a celebrar en el Puerto de la Cruz, permi-
tiendo de esta manera el acceso a todos nuestro compañeros peninsulares, muchos de ellos inte-
resados en asistir. Posteriormente quedarán alojados en ella algunos documentos presentados
en el citado congreso.

Más monótono ha sido el proceso de regularización administrativa de la Sociedad, a tenor
de las recientes modificaciones legislativas, y el desarrollo del reglamento de régimen interno
previsto en nuestros estatutos y de lo cual informaremos en nuestra próxima Asamblea.

Por último, el ante-proyecto ARA, de acreditación y reacreditación profesional, dejado en
un principio bajo la tutela de las Sociedades Científicas, ha quedado en un proceso legislativo
que nos lleva a ser imaginativos y comenzar con la formación acreditada en colaboración con
nuestro Colegio Profesional, que facilite a nuestros asociados el alcance de las exigencias que
dicho anteproyecto exige.

Como siempre, lo más importante de todo son Vds., los socios, que mantienen vivo el espí-
ritu de nuestra Sociedad con sus ideas y participación.

Un afectuoso abrazo a todos,

José J. Aguilar
Presidente de la Sociedad Canaria de Oftalmología

ARCH. SOC. CANAR. OFTAL., 2011; 22: 1 EDITORIAL
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CASOS CLÍNICOS

Caso clínico 1

Paciente de 53 años, sin antecedentes per-
sonales ni oftalmológicos de interés, acude a
urgencias de nuestro centro refiriendo dismi-

nución de agudeza visual de ojo izquierdo.
En la exploración presenta agudeza visual de
la unidad en ojo derecho y 0,1 en ojo izquier-
do, la biomicroscopía y presión ocular están
dentro de la normalidad y en fundoscopia se
observa atrofia peripapilar importante y
pequeñas estrías angioides bilaterales así

ARCH. SOC. CANAR. OFTAL., 2011; 22: 3-6 REVISIÓN

Estrías angioides: 
Síndrome de Gronblad-Strandberg

Angioid streaks: Gronbal-Strandberg syndrome

SÁNCHEZ GARCÍA M1, LOSADA CASTILLO E1, CAPOTE E1, MEDINA M2,
GONZÁLEZ DE LA ROSA MA3, SERRANO GARCÍA MA3

RESUMEN

A partir de dos casos de estrías angioides se hace una revisión de esta patología y en concreto
del Síndrome de Gronblad-Strandberg.

Objetivo: Reseñar la importancia de que a partir de una patología ocular se pueda diagnosticar
y tratar precozmente una enfermedad sistémica, mejorando así el pronóstico de ésta, tenien-
do por lo cual importantes repercusiones par el paciente y su familia (consejo genético).

Palabras clave: Estrías angioides, pseudoxantoma elástico.

SUMMARY

Starting from two angioids streaks clinic reports we do a revision of this pathology and in this
particular case, the Gronblad-Strandberg patology.

Purpose: We highlight the importance of a systemic illness that can be diagnosed by an ocu-
lar patology, and which can also have important consequences on the patient and his family. 

Key words: Angioid streaks, Pseudoxanthoma Elasticum, Gronblad-Strandberg Syndrome.

Servicio de Oftalmología. Hospital Universitario de Canarias. Tenerife. España.
1 Licenciado en Medicina y Cirugía. Médico Interno Residente. Servicio de Oftalmología.
2 Doctora en Medicina y Cirugía. Médico Adjunto. Servicio de Oftalmología.
3 Profesor ULL. Tenerife. Servicio de Oftalmología.

Correspondencia: 
Mariel Sánchez García. M.ª José Losada Castillo
Servicio de Oftalmología. Hospital Universitario de Canarias
Carretera La Cuesta-Taco, S.N. 38320. La Laguna, Tenerife. 
Marielsanchezgarcia@hotmail.com / ttlosada@yahoo.es



como una lesión macular con hemorragia
intrarretiniana en polo posterior de ojo
izquierdo lesión macular con hemorragia
intrarretiniana en polo posterior de ojo
izquierdo (fig. 1). Se realiza OCT macular
encontrando que el ojo derecho es normal y
en el ojo izquierdo se observa alteración del
EPR con edema quístico intrarretiniano
(fig. 2). En la AFG del OI aparece una ima-
gen compatible con una MNV (fig. 3). Se
decide tratamiento con Ranibizumab intraví-
treo (1,25 mg/0,05 ml). Tras tres dosis cesa la
actividad del cuadro y la agudeza visual per-
manece estable en 0,1. Al cabo de 9 meses
hay una reactivación de la membrana con dis-
minución de la agudeza visual de ojo izquier-
do (0,1 pasa a cuenta dedos) (figs. 4 y 5) por
lo que se deciden tres nuevas dosis. Dos
meses tras finalizar el tratamiento persisten
dos quistes a nivel foveal (fig. 6) y se decide
reinyección nuevas dosis de Ranibizumab
intravítreos consiguiéndose atrofia macular 

En la primera visita se realiza despistaje de
enfermedades sistémicas realizándose a tra-
vés de una biopsia de piel (fig. 7) el diagnós-
tico de pseudoxantoma elástico.

La anatomía patológica informa de fibras
elásticas tumefactoras que se disponen en
grumos irregulares y se tiñen con orceína.

No presenta ninguna otra sintomatología
ni afectación de otros órganos.

Caso clínico 2

Varón de 17 años sin antecedentes perso-
nales de interés, en el que se diagnostican
estrías angioides en una revisión oftalmológi-
ca de rutina: hallazgo casual (fig. 8). En la
exploración sistémica se observa lesión cutá-
nea característica a nivel del cuello. Histoló-
gicamente se confirma el diagnóstico de
Pseudoxantoma elástico. En este paciente no
se han observado a lo largo de los años evo-
lución a complicaciones como MNV 

REVISIÓN

Doyne en 1889 describe por primera vez
las estrías angioides como líneas pigmenta-

SÁNCHEZ GARCÍA M, et al.
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Fig. 1: Lesión
macular con
hemorragia

intrarretiniana en
polo posterior de

ojo izquierdo.

Fig. 2: Alteración
del EPR con

edema quístico
intrarretiniano.

Fig. 3: En la AFG
del OI aparece

una imagen
compatible con

una MNV.

Fig. 4:
Reactivación MNV

tras 9 meses de
tratamiento

antiangiogénico.



das que irradian centrífugamente de la papila
hasta la periferia media. En 1937 Bock
demuestra histológicamente que se deben a
dehiscencias de la membrana de Bruch. Son
asintomáticas hasta que se produce el des-
arrollo de membranas neovasculares con
afectación severa de la visión. Se pueden aso-
ciar a enfermedades sistémicas como: pseu-
doxantoma elástico, síndrome de Ehler-Dan-
los, enfermedad de Paget, betatalasemia y
anemia drepanocítica aunque la mayoría son
idiopáticas.

El Pseudoxantoma Elástico, descrito por
primera vez en 1884, es una enfermedad
hereditaria caracterizado por la fragmenta-
ción y calcificación de las fibras elásticas de
la piel y túnica media de las arterias. La
herencia puede ser autosómica dominante o
recesiva. Considerándose como de mayor
gravedad a la forma autosómica dominante
tipo I, la cual produce cambios cutáneos y
complicaciones vasculares severas. La forma
autosómica dominante tipo II es menos seve-
ra, tiene síntomas vasculares mínimos. El
tipo I recesivo cursa con alteraciones cutáne-
as, hipertensión arterial, hemorragia digestiva
y alteraciones retinianas y el tipo II recesivo
es una variante rara sin complicaciones sisté-
micas. Se ha descubierto el gen llamado
ABCC6, responsable de está patología a
nivel de 16p13.1 Este gen codifica una súper
familia de proteínas conocidas como MRPS,
componentes de la matriz extracelular.

Clínicamente dependiendo de su grado de
afectación, puede afectar a diferentes órga-
nos. Las primeras manifestaciones son usual-
mente las dermatológicas, que se presentan
como pápulas pequeñas, circunscritas, amari-
llentas que confluyen formando placas, con
piel laxa redundante en áreas: cuello, axilas,
periumbilical, periauricular y región ingui-
nal.

En el 85% de los pacientes se observa a
nivel ocular las estrías angioides. La asocia-
ción de estrías angioides y las lesiones cutá-
neas se conoce como síndrome de Gronblad-
Strandberg.

En el aparato cardiovascular se manifiesta
una predisposición a la hemorragia, ocasio-
nado por la degeneración del tejido conjunti-
vo de la túnica media de los vasos, válvulas y

Estrías angioides: Síndrome de Gronblad-Strandberg
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Fig. 5. Dos meses
tras finalizar
nueva tanda de
antiogénicos
intravítreos
persiste edema
macular.

Fig. 6: Lesiones
cutáneas a nivel
del cuello, típicas
del
pseudoxantoma
elástico.

Fig. 7 y 8:
Aspecto
angiográfico del
segundo caso, el
cual no ha
evolucionado con
complicaciones
retinianas.



miocardio, pero respetando los vasos corona-
rios. Estos cambios provocan calcificaciones
de los vasos, con signos de arteriopatía como
son la claudicación intermitente e hiperten-
sión También se han mencionado complica-
ciones neurológicas que incluyen infartos
lacunares múltiples, aneurismas, accidentes
cerebrovascular, hemorragias subaracnoideas
e intracerebrales. A nivel de tracto gastroin-
testinal se manifiesta con hemorragias a dis-
tintos niveles, hasta en un 10% de los pacien-
tes. En el sistema urológico se presenta con el
fenómeno de la calcifilaxis y microlitiasis.

Se confirma el diagnóstico mediante biop-
sia de piel o de paredes vasculares, detectán-
dose fibras elásticas distorsionadas fragmen-
tadas, depósitos de calcio a nivel de dermis
reticular media y profunda. Para su manejo
adecuado se requiere un abordaje multidisci-
plinario. Las alteraciones cutáneas constitu-
yen un problema estético pero hasta el
momento no existe un tratamiento específico.
Son por lo general la primera manifestación
de esta enfermedad y se deben tomar como
base para iniciar una monitorización general
y detectar las complicaciones. Todos los sig-
nos clínicos descritos en nuestra paciente nos
permiten catalogarla como PSX autosomico
recesivo tipo I.

Aún siendo poco común, el desarrollo de
la NVC asociada a estrías angioides es causa
de gran impacto puesto que los pacientes que
las sufren son jóvenes y presentan escotomas
centrales, viéndose dificultados en las activi-
dades cotidianas y laborales. Sin tratamiento,
estas lesiones progresan rápidamente hacia la
ceguera.

Se ha utilizado la fotocoagulación con
láser árgon para NVC yuxtafoveal y extrafo-
veal asociada a EA, observándose remisión
de la exudación, pero escotomas grandes y
recidivas en un alto porcentaje de los casos.

Así como la terapia fotodinámica para casos
restringidos. Pero hoy en día el tratamiento
de primera línea son los antiangiogénicos
intravítreos. Han abierto un nuevo horizonte
y aportan resultados satisfactorios en mem-
branas neovasculares, en miopía magna,
DMAE… Aunque no hay ningún tratamiento
eficaz que elimine el riesgo de recurrencias ni
altere el curso de la enfermedad.
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Desprendimiento neurosensorial
como debut de sarcoidosis ocular.

Caso clínico y revisión

Neurosensorial detachment secondary to ocular
sarcoidosis. Case report and revision

REÑONES J, HERMÁN E, RODRÍGUEZ L, GARCÍA R, ASTICA C, CABRERA F,
CARDONA P

RESUMEN

Caso clínico: Presentamos el caso de una mujer de 56 años, sin antecedentes personales de
interés, que acude a consulta por disminución de la agudeza visual en ojo derecho. En la
exploración funduscópica se objetiva una lesión sobreelevada de coloración blanquecina
por encima a la arcada temporal superior asociada a desprendimiento de retina neurosenso-
rial desde la lesión hasta mácula, afectando a la mitad superior de ésta. Ante la sospecha de
metástasis con origen en tumor extraocular se realizaron estudios que desembocaron en el
diagnóstico de sarcoidosis.

Discusión: La sarcoidosis es una entidad que puede diagnosticarse por alguna de sus manifes-
taciones oculares. Aunque infrecuente, el desprendimiento de retina neurosensorial puede
ser una de éstas.

Palabras clave: Sarcoidosis, retina, desprendimiento, angiografía, granuloma.

SUMMARY

Case report: Female patient aged 56, without any relevant clinical conditions refers decreased
visual acuity in her right eye. Fundus examination revealed a white lesion, superior to the
temporal superior artery, associated with a neurosensorial detachment which involved the
superior half of the macula. As the possibility of retino-choroidal metastasis due to an
underlying extraocular tumor was suspected, some tests were run, leading to the final diag-
nosis of sarcoidosis.

Discusion: The diagnosis of sarcoidosis can be reached as a consequence of its ocular mani-
festations. Though unusual, the serous retinal detachment can be one of these manifesta-
tions.

Key words: Sarcoidosis, retina, detachment, angiography, granuloma.

Servicio de oftalmología del Hospital Insular de Las Palmas de Gran Canaria.



INTRODUCCIÓN

La sarcoidosis es una patología que en el
26% de los casos produce afectación ocular
(1,2). Se pueden ver implicados desde los
anejos oculares hasta el polo posterior (3,5),
siendo la gama de manifestaciones de lo más
variado en función del segmento afectado.
Un modo de presentación muy infrecuente es
el desprendimiento neurosensorial, del cual
apenas existen casos descritos en asociación
con sarcoidosis (2).

No es fácil intuir el origen de los síntomas
del paciente cuando nos encontramos ante
una sarcoidosis de presentación atípica. Al
plantearnos el diagnóstico diferencial de una
uveitis posterior tenemos siempre en mente
esta patología, al igual que la consideramos
posible causante de la sintomatología ocular
que refiera un paciente previamente diagnos-
ticado de sarcoidosis. El reto para el oftalmó-
logo se encuentra en sospechar la existencia
de una sarcoidosis subyacente en los casos en
los cuales ni la presentación es la habitual ni
existe un diagnóstico previo de sarcoidosis.

CASO CLÍNICO

Mujer de 56 años que acude a nuestro ser-
vicio por percibir una marcada disminución
de agudeza visual de su ojo derecho de 4 días
de evolución, sin otra sintomatología asocia-
da. Como antecedentes personales destacaba
solo hipertensión arterial.

A la exploración inicial la agudeza visual
(AV) del ojo derecho era 0,5 y la AV del ojo
izquierdo era 1. La observación con lámpara
de hendidura del segmento anterior mostraba
en ambos ojos córnea transparente sin preci-
pitados queráticos, cámara anterior de ampli-
tud normal, no Tyndall ni flare, pupilas isocó-
ricas normorreactivas, cristalino transparente.
La presión intraocular (PIO) tomada con
tonómetro de Golmann, de 14 mmHg. en
ambos ojos en la primera evaluación, se man-
tuvo en valores normales durante todo el
seguimiento. Al explorar el fondo de ojo
derecho se halló una lesión sobreelevada de
coloración blanquecina localizada entre las X
y las XI horas, por encima a la arcada tempo-
ral superior, acompañada de un desprendi-
miento seroso de retina inmediatamente infe-
rior a la lesión. El área de exudación se exten-
día hasta la mácula, afectando a la mitad
superior de ésta. No presentaba vitritis, ni
Tyndall vítreo ni vasculitis. El fondo de ojo
izquierdo no presentaba alteración alguna.

Para completar el estudio se realizaron una
y tomografía de coherencia óptica (OCT),
una ecografía y una angiografía fluoresceíni-
ca (AGF). La OCT demostró un desprendi-
miento neurosensorial que tenía por punto
más declive la fóvea y que superaba las 800
micras de espesor en su cénit. La ecografía
mostraba una lesión hiperecogénica con efec-
to masa, sin ángulo kappa, protruyendo hacia
el interior del globo. La AGF mostraba exu-
dación en la zona superior a la arcada temporal
superior, coincidente con la lesión (figs. 1-4).

Ante los datos obtenidos por la explora-
ción oftalmológica y las pruebas complemen-
tarias comentadas se planteó un diagnóstico
diferencial en el que destacaba la metástasis
coroidea como diagnóstico más probable. Se
remitió el caso a medicina interna para des-
cartar un tumor extraocular u otra patología
sistémica que pudiera ser causante de la
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lesión ocular. Se solicitaron pruebas de ima-
gen (radiografía de tórax y tomografía com-
puterizada total body incluyendo cráneo) que
revelaron adenopatías mediastínicas, hiliares,
infra y supraclaviculares. Se llevó a cabo
mediastinoscopia para biopsia ganglionar,
cuya anatomía patológica reveló una linfade-
nitis granulomatosa de tipo sarcoideo.

Una vez establecido el diagnóstico de sar-
coidosis se instauró tratamiento sistémico
con prednisona (0,5 mg/kg/día). En las sema-
nas siguientes la agudeza visual, que había
bajado a 0,3 durante el proceso de despistaje,
mejoró a 0,8. La cantidad de líquido intrarre-
tiniano fue disminuyendo progresivamente
hasta no encontrarse signos de exudación ni
en OCT ni en AGF. La regresión de la lesión
con efecto masa desembocó en una cicatriz
hipopigmentada con retina a plano (figs. 5-7).

En la actualidad la paciente se encuentra
asintomática desde el punto de vista oftalmo-
lógico.

DISCUSIÓN

La sarcoidosis es una enfermedad inflama-
toria granulomatosa mediada por linfocitos T
de etiología desconocida, aunque recientes
estudios sugieren que la causa puede ser la
exposición a determinados agentes ambienta-
les o infecciosos (micobacterias, Propioni-
bacterium acnes…) que desencadenarían una
respuesta inmune exagerada en individuos
genéticamente predispuestos (1,3). Es más
frecuente en mujeres que en hombres, siendo
la prevalencia 19/100000 y 16.5/10000 res-
pectivamente (6). El rango de edad al diag-
nóstico va desde los 25 a los 40 años, siendo
extremadamente infrecuente en la edad
pediátrica (1). La gravedad es mayor en
pacientes afroamericanos, que presentan con
mayor frecuencia enfermedad diseminada
con afectación ocular, linfática, cutánea y
hepática. En sujetos blancos son más habitua-
les las formas asintomáticas o leves con erite-
ma nodoso e hipercalcemia. La afectación
cardiaca y ocular es especialmente frecuente
en Japón. Recientes estudios indican que en
países en vías de desarrollo hay mayor inci-
dencia de uveítis posterior que de uveítis

anterior, al contrario que en los países des-
arrollados, y de formas crónicas respecto a
las agudas (14). Se ha encontrado una agre-
gación familiar entre el 1,7 y el 17% de los
casos (1).
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Se trata de una enfermedad multisistémica
con predilección por los pulmones y el siste-
ma linfático. Otros órganos susceptibles son
el ojo, el hígado, la piel, el riñón, el corazón
y el sistema nervioso central. El cuadro más
habitual incluye astenia, tos seca, sudoración
nocturna y pérdida de peso. Dada la amplitud
del espectro clínico nos centraremos en las
manifestaciones oculares.

El debut de la sarcoidosis es en el 20% de
los casos la clínica ocular (13). Nos podemos
encontrar con presentaciones oftalmológicas
de lo más diverso, desde la afección de ane-
jos oculares hasta la implicación del polo
posterior. La presentación más habitual es en
forma de uveítis anterior (3-5,7), que suele
ser aguda y bilateral con precipitados endote-
liales típicos en «grasa de carnero», Tyndall,
flare, nódulos iridianos peripupilares (clási-
camente denominados nódulos de Koeppe),
sinequias y aumento de la PIO. Con menor
frecuencia nos podemos encontrar ante una
uveítis anterior crónica granulomatosa. La
uveítis intermedia aparece en el 15% de los

casos de sarcoidosis ocular (5) y se caracteri-
za por presentar «snow balls» (7). La uveítis
posterior es la forma menos frecuente (1,5,7),
se da en el 28% y suele asociarse a síntomas
neurológicos (1). Otros signos que pueden
aparecer en segmento posterior son periflebi-
tis, neovascularización en retina periférica,
granulomas retinianos, coroiditis multifocal e
infiltrados coroideos. Estos últimos pueden
presentarse como pequeños infiltrados blan-
co-amarillentos o, con menor frecuencia,
como un granuloma solitario (1,4-7). Tam-
bién pueden aparecer granulomas en el ner-
vio óptico, edema de papila y, en los casos en
que se afecta el SNC, papiledema.

Los casos en que la inflamación afecta la
glándula lagrimal cursan con queratoconjun-
tivitis sicca (1,3,4,7). Pueden aparecer nódu-
los macroscópicos en la conjuntiva que en el
40-70% de los casos evidencian granulomas
de tipo sarcoideo en la biopsia (1,7). También
se han descrito escleritis posteriores y glau-
coma de ángulo cerrado por desprendimiento
ciliar en pacientes con sarcoidosis, pero
ambas presentaciones son anecdóticas (2).

Como complicaciones destacan la forma-
ción de catarata, sinequias posteriores, glau-
coma y edema macular quístico (1,4-7). El
mayor riesgo de disminución de la agudeza
visual radica en la aparición de estas compli-
caciones.

La paciente que presentamos en este caso
debutó con un cuadro extremadamente raro en
que la única manifestación oftalmológica con-
sistía en un granuloma coroideo solitario
acompañado de un desprendimiento de retina
neurosensorial. El granuloma coroideo solita-
rio es un hallazgo poco frecuente en la sarcoi-
dosis (1,8). La asociación de un granuloma
coroideo solitario con un desprendimiento neu-
rosensorial es excepcional. Tras una amplia
revisión bibliográfica tan solo hemos encontra-
do una referencia a un caso similar (2). Es muy
inusual encontrar signos en polo posterior sin
uveítis anterior ni otras manifestaciones de sar-
coidosis ocular (8,11). Algunos autores sugie-
ren que los granulomas coroideos pueden estar
infradiagnosticados por ser asintomáticos (1,2)
como en el caso de nuestra paciente, en que
permaneció silente hasta que se produjo el des-
prendimiento de retina seroso.
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Los criterios diagnósticos de sarcoidosis
son clínicos, analíticos, radiológicos y anato-
mopatológicos. Los hallazgos típicos en las
pruebas de laboratorio son los niveles aumen-
tados de enzima convertidora de angiotensina
(60%), hipergammaglobulinemia (50%),
hipercalciuria (37%), hipercalcemia (11%) y
alteración en la relación CD4/CD8, que se
torna mayor de 2 (1,4,8,15). La enzima con-
vertidora de angiotensina duplica sus valores
habituales y es más relevante que los demás
parámetros por ser un indicador de la activi-
dad de la sarcoidosis. También es de especial
importancia el nivel de gammaglobulina
puesto que ayuda a la hora del diagnóstico
diferencial con linfomas (caracterizados por
hipogammaglobulinemia). 

Con respecto a las pruebas de imagen, ini-
cialmente se debe solicitar una radiografía de
tórax (1,4,5,8,15). En ésta se hallan alteracio-
nes en el 90% de los casos, siendo los hallaz-
gos más frecuentes el ensanchamiento
mediastínico y la infiltración pulmonar
micronodular difusa con predilección por los
lóbulos superiores. Para un estudio más deta-
llado de estas anormalidades radiológicas se
realiza una tomografía axial computarizada
en la que se observa la causa del ensancha-
miento mediastínico, que son linfadenopatías
hiliares bilaterales y simétricas.

Los hallazgos clínico-radiológicos descri-
tos son altamente sugestivos de sarcoidosis.
Tras excluir otras enfermedades granuloma-
tosas que producen signos radiológicos simi-
lares (exposición a polvo de berilio, drogas,
etc.) se recurre a la anatomía patológica para
el diagnóstico de certeza. La biopsia suele
obtenerse alcanzando los ganglios mediastí-
nicos mediante traqueobroncoscopia, aunque
también pueden ser válidas las muestras
obtenidas de lesiones cutáneas o nódulos
conjuntivales. La histología demuestra gra-
nulomas no caseificantes que suponen el
diagnóstico definitivo.

tras pruebas complementarias utilizadas
son la gammagrafía con galio 67 y la tomo-
grafía de emisión de positrones (PET). Aun-
que se solicitaba de rutina al diagnóstico de
sarcoidosis, recientemente se ha limitado el
uso de la gammagrafía con galio 67 para los
casos dudosos. Se recurre a ella cuando la

radiografía resulta normal, para localizar
zonas de actividad extrapulmonares suscepti-
bles de biopsia. Las indicaciones de la FDG-
PET aun están en estudio.

Como hemos indicado previamente, en el
diagnóstico de sarcoidosis es requisito
imprescindible la exclusión de otras enferme-
dades granulomatosas. Se deben tener en
especial consideración la tuberculosis, la
inhalación de berilio y determinadas infec-
ciones fúngicas ya que producen granulomas
no caseificantes muy similares a los de tipo
sarcoideo. Otras enfermedades a tener en
cuenta en el diagnóstico diferencial son la
colitis ulcerosa, la enfermedad de Crohn, los
linfomas y los carcinomas pulmonares, pues-
to que todas ellas se caracterizan por ser gra-
nulomatosas. Desde el punto de vista oftal-
mológico hay que hacer hincapié en la nece-
sidad de descartar sífilis, tuberculosis, linfo-
mas y metástasis de tumores primarios
extraoculares, dado que al igual que la sarcoi-
dosis pueden presentarse afectando el seg-
mento posterior. En casos en que se afecte el
segmento anterior en forma de uveítis deben
considerarse los síndromes de mascarada
como el linfoma intraocular primario, que
incluye en el diagnóstico diferencial a la sar-
coidosis (16).

Atendiendo al diagnóstico de la sarcoido-
sis ocular, las pruebas indicadas para comple-
tar el estudio son la retinografía en color, la
tomografía de coherencia óptica, la ecogra-
fía, la angiografía fluoresceínica y la angio-
grafía con verde de indocianina (ICG-A)
(12). Las imágenes tomadas con el retinógra-
fo sirven como prueba objetiva en el segui-
miento de los cambios de extensión y apa-
riencia de las lesiones del fondo de ojo, como
los granulomas coroideos, la vasculitis, etc.
La OCT se ha vuelto imprescindible en el
diagnóstico y seguimiento del edema macu-
lar cistoide, complicación típica de la sarcoi-
dosis ocular. Resulta igualmente útil a la hora
de identificar membranas epirretinianas o
neovascularización coroidea incipiente no
visible por funduscopia, ambas frecuentes en
las uveítis posteriores. La ecografía nos per-
mite apreciar alteraciones en el segmento
posterior en casos de opacidad de medios y
valorar el cuerpo ciliar como se requiere en la

Desprendimiento neurosensorial como debut de sarcoidosis ocular. Caso clínico y revisión

ARCH. SOC. CANAR. OFTAL., 2011; 22: 7-13 11



uveítis intermedia. En la AGF se aprecia fuga
de contraste en mácula o en papila cuando
existe edema macular quístico o edema de
papila. También evidencia otros signos de
sarcoidosis como la vasculitis, la oclusión
vascular y la neovascularización. En la ICG-
A las lesiones inflamatorias coroideas apare-
cen como áreas hipofluorescentes en fases
precoces (8). Los granulomas sarcoideos pro-
ducen un aumento de la permeabilidad que
en fases tardías da una imagen hiperfluores-
cente en anillo muy característica durante los
periodos de actividad inflamatoria. Por esta
razón la ICG-A además es útil para valorar la
actividad de las lesiones coroideas sarcoideas
(12).

El pronóstico vital es sumamente variable
en función de los órganos implicados. La
evolución es favorable en los casos en que se
presenta como eritema nodoso, sin embargo
puede ser fatal cuando se manifiesta con
fibrosis pulmonar y afectación cardiaca. En
cuanto al pronóstico visual la sarcoidosis
suele ser una enfermedad benigna (1,4,8).
Frecuentemente la disminución de agudeza
visual viene determinada por la aparición de
complicaciones como la formación de catara-
ta y el edema macular cistoide (9).

Las formas más leves no requieren trata-
miento o se controlan con corticoides tópicos
y cicloplejia. En el resto de los casos se pau-
tan corticoides sistémicos (prednisolona
1 mg/kg/día) al menos 12 meses (1,17). Las
inyecciones subtenonianas de acetato de
triamcinolona (a dosis de 20 mg) son útiles
en casos unilaterales. La retirada de los cori-
ticoides sistémicos debe llevarse a cabo pro-
gresivamente en 8-10 semanas, disminuyen-
do la dosis entre 5 y 10 mg por semana en
función de la respuesta clínica. Si se dan
recaídas frecuentes se recurre a dosis bajas de
corticoides mantenidas durante años. En
pacientes que no respondan adecuadamente o
en que la tolerancia a éstos sea mala se utili-
zan inmunosupresores como el metotrexato,
que también se indican como ahorradores de
corticoides (17). Tan solo en casos seleccio-
nados que no responden se recurre a fárma-
cos anti-TNF alfa. Las complicaciones como
la catarata o el edema macular quístico se tra-
tan como en pacientes sin sarcoidosis.

CONCLUSIÓN

El papel del oftalmólogo en el diagnóstico
de la sarcoidosis es fundamental dado que la
afectación ocular es frecuentemente la primera
manifestación. Es necesario conocer tanto la
clínica típica como los cuadros menos habitua-
les, para así realizar una orientación adecuada
en pacientes que aun no han sido diagnostica-
dos y solicitar las pruebas complementarias
necesarias para el diagnóstico de dicha entidad.
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Aplicación de la microscopía
confocal (HRT) en el diagnóstico de

las queratitis por Acanthamoeba

Application of confocal microscopy in the
diagnosis of Acanthamoeba keratitis

ÁLVAREZ MARÍN J1, RODRÍGUEZ GIL R2, AFONSO RODRÍGUEZ A2,
ABREU REYES P2

RESUMEN

Objetivo: Revisión de la utilidad de la microscopía confocal in vivo HRTII-RCM (Heidelberg
Retina Tomograph II, Rostock Cornea Module) en el diagnóstico de las queratitis infeccio-
sas por Acanthamoeba.

Método: Se analizan cuatro casos con sospecha clínica de queratitis por Acanthamoeba
mediante un estudio retrospectivo. Todos los pacientes fueron evaluados mediante examen
en lámpara de hendidura, efectuando cultivo de muestra obtenida mediante raspado corneal
y, finalmente, estudio corneal mediante microscopía confocal HRT.

Resultados: Todos los pacientes presentaron hiperemia conjuntival, úlcera corneal y opacidad
estromal en el examen en lámpara de hendidura. El cultivo fue positivo en el 50% de los
casos. El examen mediante HRT detectó en todos los casos los quistes y trofozoitos ame-
bianos.

Conclusiones: La microscopía confocal HRTII-RCM resulta una prueba diagnóstica esencial
en el diagnóstico de las queratitis por Acanthamoeba, permitiendo el diagnóstico incluso en
aquellos casos en los que, con elevada sospecha diagnóstica, los cultivos resultan negativos.

Palabras clave: Queratitis por acanthamoeba, microscopía confocal, cultivo.

SUMMARY

Objective: To review the usefulness of in vivo confocal microscopy HRTII-RCM (Heidelberg
Retina Tomograph II, Rostock Cornea Module) in the diagnosis of infectious Acanthamoe-
ba keratitis.
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INTRODUCCIÓN

Acanthamoeba spp. es una ameba de vida
libre que se encuentra en la tierra, el aire y en
entornos acuáticos. Es un patógeno oportu-
nista que puede causar encefalitis granuloma-
tosa y queratitis amebiana, habiendo sido
asociada con lesiones cutáneas y sinusitis en
pacientes VIH e inmunosuprimidos (1).

El primer caso de queratitis por Acantha-
moeba fue descrito en 1974 (2) y, dado que es
una patología íntimamente relacionada con el
uso de lentes de contacto, el incremento del
uso de estas lentes en los años 80 condujo a
un aumento de su incidencia. Así, el principal
factor de riesgo reconocido es el uso de lentes
de contacto, encontrando otros como la exis-
tencia de un defecto epitelial previo, lesión
ocular y exposición al agua del grifo (3).

Las pequeñas lesiones que pueden produ-
cirse en la córnea constituyen la puerta de
entrada para este germen, que se adhiere a las
células epiteliales corneales, originando
enrojecimiento, irritación, sensación de cuer-
po extraño y fotofobia. A medida que el pará-
sito penetra en la córnea el daño aumenta,
apareciendo síntomas severos, con importan-
te enrojecimiento, ulceración corneal y que-
ratoneuritis (circunstancia determinada por la
predilección por el tejido nervioso del parási-
to), originando un cuadro intensamente dolo-
roso. En fases avanzadas puede aparecer un
infiltrado anular característico (4).

El diagnóstico clínico puede resultar difícil,
especialmente en fases iniciales, ya que
muchas de sus manifestaciones resultan ines-
pecíficas, lo que determina que pueda ser erró-
neamente diagnosticada y tratada como una
infección herpética. El diagnóstico definitivo
se realiza mediante métodos invasivos, que
confirman la existencia de esta ameba a partir

de un examen microscópico directo, o median-
te cultivos de muestras obtenidas mediante
raspado o biopsias corneales. El problema es
que estas técnicas invasivas, por lo general, se
posponen hasta que existe un elevado grado de
sospecha clínica o ante la ausencia de respues-
ta al tratamiento para otras queratitis infeccio-
sas. Esto puede tener importantes consecuen-
cias, ya que un diagnóstico precoz concede un
mejor pronóstico en términos de resultados
visuales finales o en la integridad ocular (5).
Aún así, en la actualidad, el gold standard en
el diagnóstico etiológico es la confirmación
microscópica y el cultivo (6).

La microscopía confocal está emergiendo
como una técnica importante en el diagnóstico
precoz de varias entidades corneales. Es capaz
de proporcionar magnificaciones cercanas al
200x-500x, proporcionando imágenes con ele-
vado detalle y niveles de contraste, incluso en
corneas opacificadas. Su carácter no invasivo la
convierte en una técnica especialmente útil en
el diagnóstico de queratitis infecciosas fúngi-
cas o por Acanthamoeba. Además, permite
efectuar exploraciones repetidas, lo cual ayuda
al diagnóstico, seguimiento y toma de actitudes
terapéuticas (7). El propósito de este artículo es
efectuar una revisión de la utilidad de la
microscopía confocal in vivo HRTII-RCM
(Heidelberg Retina Tomograph II, Rostock
Cornea Module) en el diagnóstico de las que-
ratitis infecciosas por Acanthamoeba analizan-
do las lesiones más características de la misma.

MÉTODO

Sujetos y examen en lámpara de hendidura

Se revisaron retrospectivamente las histo-
rias clínicas de cuatro casos con sospecha clí-
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Method: We analyzed four cases with clinical suspicion of Acanthamoeba keratitis using a
retrospective study. All patients were evaluated by slit lamp examination, a culture with a
sample obtained by corneal scraping and finally HRT corneal confocal microscopy study.

Results: All patients had conjunctival hyperemia, corneal ulcer and stromal opacity with slit
lamp examination. The culture was positive in 50% cases. The examination by HRT detec-
ted amoebic cysts and trophozoites in all cases.

Key words: Acanthanoeba keratitis, confocal microscopy, culture.



nica de queratitis por Acanthamoeba que fue-
ron registrados en nuestro servicio entre los
años 2006 a 2011.

Cultivo

En todos los casos se obtuvieron muestras
por raspado corneal usando un bisturí, que
fueron enviadas a microbiología, donde se
procesaron para el estudio de bacterias, virus,
hongos y amebas. Asimismo, para la búsque-
da de esta ameba se inoculó una muestra en
solución de Page, previamente inoculada con
E. Coli, manteniéndose este medio líquido a
37º C, observándose al microscopio. Asimis-
mo, se sembró en agar observándose a la
semana. En los casos en los que hubo asocia-
ción al uso de lentes de contacto se analizó
también el envase, así como la solución de las
lentes de contacto.

Microscopía confocal in vivo

Se realizó esta técnica en los cuatro
pacientes con clínica sospechosa de queratitis
por Acanthamoeba, usando para ello el
HRTII-RCM (Heidelberg Retina Tomograph
II, Rostock Cornea Module), analizando la
zona central de la córnea con un área de
observación de 400 µ2. Se tomaron múltiples
imágenes de forma periódica a distintas pro-
fundidades, de tal modo que se analizasen
todas las capas corneales. Esta técnica se rea-
lizó antes de obtener el diagnóstico mediante

cultivo y una vez se instauró el tratamiento,
de cara a comprobar la eficacia del mismo.

Tratamiento

Todos los pacientes recibieron una pauta
combinada de polimixina/neomicina/gramcidi-
na con biguanidas y propamidina tópicos e itra-
conazol oral, una vez fueron diagnosticados.

RESULTADOS

Sujetos y examen en lámpara de
hendidura

Los cuatro pacientes fueron varones, con
edad media de 30 años. En el 50% de los
casos los pacientes eran usuarios de lentes de
contacto, mientras que en el otro 50% reco-
nocieron como factor de riesgo la existencia
de un traumatismo ocular y la existencia de
una úlcera corneal.

Todos los pacientes mostraron hiperemia con-
juntival importante y una úlcera corneal con opa-
cidad corneal (figs. 1-4). Otros hallazgos encon-
trados fueron queratitis punteada superficial,
queratoneuritis radial (75%), infiltrados cornea-
les anulares o lesiones satélites, correspondién-
dose estos dos últimos hallazgos con estadios
más avanzados. Tres de los cuatro pacientes
(75%) referían un cuadro de dolor importante,
con la excepción del paciente cuyo factor de ries-
go era haber padecido el traumatismo ocular, el
cual no presentaba signos de queratoneuritis.
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Fig. 1: Fotografía:
Hiperemia severa,

dos úlceras
corneales con

imagen
abscesificada.

HRT: quiste de
Acanthamoeba,

que aparece como
una imagen
redondeada

hiperreflectante
rodeada por un

halo oscuro.



Cultivo

El cultivo resultó positivo en 2 de los 4
casos (50%), resultando el germen identifica-
do la Acanthamoeba polyphaga. Destaca el
hecho que de los dos cultivos positivos sólo
uno se correspondió con un usuario de lentes
de contacto, mientras que el otro se produjo
en el paciente que había padecido el trauma-
tismo corneal.

Microscopía confocal in vivo

Se encontraron diferentes hallazgos carac-
terísticos:

a) Quistes de Acanthamoeba: estructuras
redondeadas u ovoideas, altamente reflectan-
tes, rodeadas por una doble pared, que apare-
ce dispersa entre las células corneales. Su
tamaño suele oscilar entre los 10-25 µm de
diámetro. En algunos casos su región central
aparece brillante, rodeado por una pared
quística oscura (fig. 1). Estas estructuras se
detectaron en todos los casos, a nivel de las
diferentes capas de la córnea, y se usaron
como criterio diagnóstico en ausencia de cul-
tivo positivo. En un caso se obtuvo una ima-
gen con elevado grado de nitidez en la que,
incluso se aprecian estructuras en su interior
que podrían corresponder con organelas
(fig. 2).
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Fig. 2: Fotografía:
Hiperemia severa,
úlcera corneal
central con
opacificación y
queratitis
punteada
superficial. HRT:
quiste de
Acanthamoeba,
que se aprecia
con una gran
definición,
permitiendo
observar la
estructura de su
«doble pared» y
su contenido
interior
heterogéneo.

Fig. 3: Fotografía:
Hiperemia severa,
úlcera corneal
extensa con
opacificación
central e infiltrado
anular periférico.
HRT: trofozoito,
que aparece como
una imagen como
una imagen
ovalada, de gran
tamaño,
hiperreflectante
con aparentes
prolongaciones.



b) Trofozoitos: estructuras ovoideas alar-
gadas o de morfología irregular, hiperreflec-
tantes, con extensiones a modo de pseudópo-
dos. Su tamaño suele ser superior a las 100
µm. Se apreciaron también en todos los casos
y en diferentes capas corneales, utilizándose
como criterio diagnóstico.

c) Perineuritis radial: aparece como una
estructura alargada y engrosada, continua,
brillante, rodeada por un halo oscuro. En
determinados casos aparece abrazada por
unos cuerpos brillantes, que se corresponden
con trofozoitos. Según algunos autores estos
trofozoitos, al migrar a través del nervio, serí-
an los responsables del cuadro doloroso aso-
ciado (3). Este hallazgo se apreció en 3 de los
4 pacientes, dejando de detectarse en el
paciente que presentó el traumatismo ocular,
que fue el único que no refería dolor.

CONCLUSIONES

En la actualidad el método de elección a la
hora de establecer el diagnóstico de las que-
ratitis por Acanthamoeba sigue siendo los
estudios microbiológicos, basados en el ras-
pado corneal con visión al microscopio y los
cultivos. A pesar de ello, la microscopía con-
focal está emergiendo como un poderoso ins-
trumento que nos permite un diagnóstico no
invasivo, con elevados niveles de sensibilidad
y especificidad (cercanos al 90%) (8). Nos

permite un diagnóstico precoz y, nos ofrece
ventajas a la hora de monitorizar el trata-
miento, permitiéndonos visualizar in situ la
efectividad del mismo, evitando tratamientos
excesivamente prolongados e innecesarios.

Alguno de los problemas asociados a la
prueba reside en que necesita la colaboración
del paciente, ya que se precisa de inmoviliza-
ción ocular durante la realización de la misma.
Por otro lado su interpretación requiere eleva-
da experiencia, ya que algunas de las células
inflamatorias encontradas en estroma en estas
queratitis pueden confundirse con trofozoitos,
dando un resultado falsamente positivo. Final-
mente, el HRT se trata de un dispositivo caro
y no ampliamente disponible, lo que dificulta
que su utilización se pueda generalizar en el
diagnóstico de esta patología.

Aun así, se trata de una prueba con eleva-
da utilidad, por lo que es importante familia-
rizarse con todos los hallazgos que podemos
encontrarnos en estas situaciones. En este
artículo se han aportado dos casos clínicos en
los que con cultivo negativo se ha llegado al
diagnóstico de queratitis por Acantomoeba a
través de esta técnica. Se han mostrado imá-
genes de alta resolución correspondientes a
lesiones típicas, como son las correspondien-
tes al quiste amebiano o al trofozoito (lesio-
nes hiperreflectantes rodeadas de una doble
pared y un halo periférico), y a la queratoneu-
ritis radial (engrosamiento hiperreflectante
lineal). Por ello, ante un paciente que des-
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Fig. 4 Fotografía:
Hiperemia

moderada, con
opacificación

corneal lineal,
correspondiente

con una
queratoneuritis

radial. HRT:
queratoneuritis

radial, en la que
se aprecia una

imagen
hiperrflectante

engrosada y
alargada, con una

zona oscura en
torno a ella,

correspondiente
con edema

perilesional, con
múltiples quistes

de Acanthamoeba
alrededor.



arrolle manifestaciones inespecíficas de que-
ratitis infecciosa como las descritas, no se
debe olvidar la posibilidad de realizar esta
prueba, de modo conjunto con los estudios
histológicos, ya que nos concede la posibili-
dad de un diagnóstico precoz y un mejor pro-
nóstico.
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Reacción en cadena de la
polimerasa: una alternativa en el

diagnóstico de las uveítis

Polymerase chain reaction: an alternative in
uveitis diagnosis

LOZANO LÓPEZ V, ALEMÁN VALLS R, LOSADA CASTILLO MJ, 
ROCHA CABRERA P, CORDOVÉS DORTA L, SERRANO GARCÍA M

RESUMEN

Objetivo: Evaluar la utilidad clínica de la reacción en cadena de la polimerasa (PCR) basada
en la literatura y nuestra experiencia, en el diagnóstico etiológico de las uveítis infecciosas
y en uveítis idiopáticas.

Métodos: Se realizó una revisión sistemática de la literatura médica disponible.
Resultados: Las técnicas moleculares sirven para confirmar el diagnóstico mediante la presen-

cia de material genético del microorganismo (RNA o DNA amplificado por PCR) en las
uveítis.

Conclusiones: En los últimos años, varios agentes infecciosos han sido implicados en la etio-
logía de la uveítis. Además de los casos de endoftalmitis endógena y postquirúrgica, está
incrementando la detección de patógenos. Siendo la PCR una técnica muy sensible y espe-
cífica que puede confirmar el diagnóstico en menos de 24 horas con el fin de iniciar el tra-
tamiento adecuado.

Palabras clave: Endoftalmitis, reacción en cadena de la polimerasa, uveítis.

SUMMARY

Objective: To assess the clinical usefulness of polymerase chain reaction (PCR), based on lite-
rature and on our experience, for etiologic diagnosis of infectious uveitis and idiopatic uvei-
tis.

Methods: Systematic review of the available medical literature.
Results: Molecular techniques are used to confirm the diagnosis of uveitis by means of the pre-

sence of genetic material of the organism (RNA or DNA amplified by PCR).
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INTRODUCCIÓN

Las uveítis pueden tener un origen infec-
cioso o no, pero en más de la mitad de los
pacientes con uveítis la causa sigue siendo
desconocida. Las de origen infeccioso supo-
nen entre el 20% al 25% de los casos de uve-
ítis. Para el adecuado manejo del paciente y
la eficacia del tratamiento, el diagnóstico
diferencial es fundamental. Los patógenos
más comúnmente asociados en pacientes
inmunocompetentes son toxoplasma gondii,
virus herpes simple (VHS) y virus varicela-
zóster (VZV). El citomegalovirus (CMV) es
la causa más común de uveítis en pacientes
inmunocomprometidos (1).

Aunque el diagnóstico diferencial incluye
múltiples infecciones asociadas a uveítis
como la tuberculosis, sífilis, bartonelosis y
otros, con una epidemiología que está cam-
biando, existiendo un resurgimiento de estos
y otros agentes infecciosos bien por el incre-
mento de los viajes, por la inmigración desde
áreas endémicas, por el comportamiento en
relación con las enfermedades de transmisión
sexual o por el insuficiente control de enfer-
medades por parte de los servicios de salud
pública (2).

MÉTODOS

Para la detección de patógenos en casos de
uveítis de probable origen infeccioso emple-
amos técnicas de análisis microbiológico
estándar como tinciones o cultivos pero cada
vez más, pruebas de diagnóstico molecular
como la PCR.

La técnica que empleamos ha sido descrita
por diversos autores, en nuestra experiencia
la toma de muestras de fluido intraocular
requiere la instilación de povidona yodada al
5% en el saco conjuntival tras anestesia local.

Mediante un vitreotomo 23G (Accurus,
Alcon Laboratories, Inc., Fort Worth, TX) se
extrae manualmente mediante succión, vítreo
sin diluir (500 ml) en una jeringa de 2 ml
conectada directamente al vitreotomo, con
una tasa media de 1.500 cortes por minuto,
colocando el vitreotomo en el centro de la
cavidad vítrea, con una presión de infusión
de 40 mm de mercurio. Tras finalizar la
extracción se desconecta la jeringa y se abre
la vía de infusión que contiene solución sali-
na balanceada (1). Otros autores recomien-
dan emplear el sistema de vitrectomía trans-
conjuntival sin suturas 25G, su principal ven-
taja se basa en su menor calibre que permite
minimizar el trauma inducido en el lugar de
entrada, favoreciendo el autocierre y la recu-
peración postoperatoria (3).

También podemos obtener una muestra de
humor acuoso, con instilación de povidona
yodada al 5% tras anestesia tópica, mediante
aspiración con aguja de calibre 30 Gauges
conectada a una jeringa de 1 ml se realiza una
paracentesis de cámara anterior, obteniéndo-
se entre 100 y 200 ml de fluido intraocular (4).

Las muestras son transferidas a viales de
Eppendorf para ser almacenadas a 4ºC y
transferidas en un período inferior a 48 horas
al laboratorio para ser procesadas. El ADN y
ARN se extrae del fluido ocular mediante el
kit de aislamiento MagNa Pure LC Total
Nucleic Acid (Roche, Mannheim, Alema-
nia). Para monitorizar la calidad de la extrac-
ción y el subsecuente procedimiento de
amplificación se añade a cada muestra una
dosis estándar de herpes virus tipo 1 y virus
de la encefalomiocarditis como control inter-
no. La PCR se realiza mediante el sistema de
detección secuencias ABI PRISM 7700
(Applied Biosystems, Branchburg, New Jer-
sey, USA). En caso de positividad de la
muestra, la PCR se repite para confirmar el
diagnóstico (5).
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Conclusions: In the last years, several infectious agents have been implicated in the etiology
of uveitis. Apart from the cases of endogenous and postsurgical endophthalmitis, the detec-
tion of pathogenes is increasing. PCR is a sensitive and specific technique that can confirm
the diagnosis in less than 24 hours and start the appropriate treatment. 

Key words: Endophthalmitis, polymerase chain reaction, uveitis.



RESULTADOS

Las uveítis idiopáticas representan una
causa frecuente de uveítis en la práctica clíni-
ca. La prevalencia es de alrededor del 50%,
con una incidencia anual de 15,8 casos por
cada 100.000 habitantes, estando afectados
los hombres y las mujeres por igual. No se
conoce la patogénesis ni la etiología en la
mayoría de los casos aunque se cree que
están mediados por un proceso autoinmune
como respuesta anormal al reconocimiento
de auto-proteínas, inducido posiblemente por
un agente infeccioso.

Aunque las causas infecciosas se deben
considerar siempre en los pacientes con uve-
ítis y se deben descartar. El diagnóstico dife-
rencial incluye enfermedades como la infec-
ción por herpes, la toxoplasmosis, la tubercu-
losis, la sífilis, la bartonelosis y otros. Sin
embargo debemos tener en cuenta nuevos
agentes infecciosos como posibles causantes
de la inflamación ocular (6).

Las uveítis infecciosas podemos clasificar-
las en:

– Endógenas:
a) Bacterianas.
b) Fúngicas.
c) Víricas.
d. Parasitarias
– Exógenas:
a) Postquirúrgicas.
b) Postraumáticas.
c) Miscelánea: queratitis microbiana,

escleritis.
En general, las uveítis infecciosas son más

frecuentes en países en desarrollo, incluida la
tuberculosis, leptospirosis, cisticercosis, lepra,
toxoplasmosis y oncocercosis, llegando a pro-
vocar el 50% de los casos de uveítis mientras
que en países desarrollados suponen una
minoría de casos (11-21%). La epidemiología
de las uveítis no infecciosas tiende a variar
menos entre regiones pero varía en la medida
en que la raza influye en las uveítis (7).

La prevalencia del VIH/SIDA tiene una
importante influencia en la distribución de las
uveítis. El estado de inmunosupresión pro-
mueve las infecciones, teniendo estos pacien-
tes una mayor tasa de retinitis por CMV y
retinocoroidosis por toxoplasma que ha dis-

minuido tras la introducción de la terapia
antirretroviral (HAART). En África la preva-
lencia de estos cuadros de uveítis en pacien-
tes con VIH/SIDA parece tener una prevalen-
cia más baja, quizás debido a la mortalidad
precoz de estos pacientes (7).

UTILIDAD DE LA PCR EN
UVEÍTIS IDIOPÁTICAS

El hallazgo de que aproximadamente el
5% de las uveítis idiopáticas están asociadas
a un patógeno viral se ha descubierto en
varios estudios.

Así Drancourt estudió 1.321 pacientes con
uveítis idiopática mediante análisis con PCR
e identificó bacterias como Bartonella,
Borrelia, Chlamydia y Coxiella, virus de la
familia herpes y hongos en un 11% de los
casos (4).

En otro grupo de trabajo De Groot-Mijnes
ha recogido 629 muestras de fluidos oculares
a lo largo de un período de 5 años en casos de
uveítis consideradas idiopáticas en base a los
resultados de laboratorio que habían sido
negativos. A todas las muestras se les realizó
PCR para VHS, VZV, CMV y toxoplasma
gondii, resultando negativas 489 muestras.
De estas, en 139 se disponía de suficiente
fluido para la búsqueda mediante PCR de
adenovirus, virus de Epstein-Barr (VEB),
herpes virus humano 6 (HHV6), mycoplas-
ma, coronavirus, enterovirus, metapneumovi-
rus, influenza, parainfluenza, paraechovirus,
virus sincitial respiratorio y rebeola. Demos-
trándose resultados positivos en el 7% de los
casos, siendo la PCR positiva para VEB (1
caso), rubeola (1 caso), HHV6 (1 caso) y
paraechovirus (4 casos) (1).

Hay que destacar que en cuadros conside-
rados idiopáticos se está encontrando una aso-
ciación con agentes infecciosos. Así en la iri-
dociclitis heterocrómica de Fuchs que repre-
senta el 1,5% de todas las uveítis anteriores se
ha implicado la toxoplasmosis ocular y el
VHS en su etiología (8,9). Más recientemen-
te, Birnbaum correlacionó la fuerte disminu-
ción de la prevalencia de la iridociclitis hete-
rocrómica de Fuchs con la introducción de los
programas de vacunación contra la rubeola
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(10). Estos hallazgos han hecho que Rothova
establezca la hipótesis de que el Fuchs repre-
senta una reacción de inmunidad retardada
frente a la infección por rubeola. Quentin y
Reiber han aportado evidencia de la produc-
ción de intraocular de Ac frente al virus de la
rubeola en el 18% de las muestras de humor
acuoso de pacientes con Fuchs (11). Chee
informó de que un 41,7% de sus pacientes con
Fuchs tienen evidencia de infección por CMV
en cámara anterior (12).

La crisis glaucomatociclítica, también
conocida como síndrome de Posner-Schloss-
man representa el 0,5% de los casos de uveí-
tis anterior. La patogenia sugiere que tanto
factores inmunológicos como infecciosos
influyen en su naturaleza. Demostrándose
asociación con Borrelia burgdorferi (13).
Recientemente se han obtenido fragmentos
de VHS en el humor acuoso de pacientes con
episodios agudos (14). Chee detectó en 35
ojos de 67 pacientes con síndrome de Posner
(52,2%) que la PCR fue positiva para CMV
(12).

Las endotelitis puden estar causadas por
CMV que requieren tratamiento específico
con ganciclovir o valganciclovir que no es
efectivo contra el VHS ni el VZV, de la mis-
ma manera que el tratamiento para estos
virus no es efectivo contra el CMV. Suzuki
detectó mediante PCR en humor acuoso
CMV en un caso de endotelitis persistente
tras una queratoplastia que no respondía a

aciclovir ni corticoides, cambiando el trata-
miento a ganciclovir que consiguió la erradi-
cación del cuadro (15). Chee detectó en 11 de
12 ojos con endotelitis a los que se les reali-
zó PCR para CMV, VHS, VZV y toxoplas-
ma, que CMV fue el único agente patógeno
identificado (12).

UTILIDAD DE LA PCR EN
UVEÍTIS INFECCIOSAS

La endoftalmitis de origen bacteriano pue-
de ocurrir después de una cirugía, traumatis-
mo, queratitis o puede ser de origen endóge-
no. La PCR se ha convertido en una herra-
mienta que permite la detección rápida y de
forma sensible de los agentes infecciosos.
Además nos ayuda a confirmar el diagnósti-
co en casos donde existe reactividad cruzada
entre diferentes microorganismos o la sero-
prevalencia es igual entre pacientes afectos y
la población general. Como en el caso de bar-
tonella henselae, coxiella burnetii, ricketsias.
También se ha debatido si la uveítis se debe a
la participación directa del germen a nivel
ocular o es una reacción inmune secundaria.
La detección de microorganismos mediante
PCR en los fluidos oculares sugiere infec-
ción, por lo que la recomendación es que
estos pacientes sean tratados con antibióticos
a concentraciones capaces de alcanzar el
espacio intraocular (16).
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Tabla I. Distribución de la etiología de las uveítis en países desarrollados

Estudio Año Localización N Idiopática Toxo TBC BD FHIC Herpes VKH Sarcoidosis MFC Otros
(autor) % % % % % % % % % %

Jakob 2008 Alemania 1598 34 5 1 2 7 6 0.3 5 0.9 7 HLA B27, 4 EA,
3 AIJ, 3 EM

Goto 2007 Japón 3060 39 1 0.7 6 5 7 13 2 Posner, 
2 HLA B27, 

1 HTLV
Oruc 2003 St. Louis US 853 31 4 0 0.1 0.5 0.5 0.2 2 5 15 CMVR,

10 endoftalmitis
2 HLA B27, 

3 POHS
Wakabayashi 2003 Japón 189 42 4 7 6 0.5 1 10 10 2 2 OS, 

2 MEWDS
Mercanti 2001 Italia 655 44 18 7 3 2 12 1 0.8 0 2 AIJ, 2 micosis,
Biziorek 2001 Polonia 563 30 4 traumática
Bodaghi 2001 Baltimore US 927 32 12 4 6 3 11 2 6 2 5 HLA B27, 3 AIJ,

4 Birdshot

AIJ: artritis idiopática juvenil, BD: enfermedad de Behcet, CMVR: retinitis por citomegalovirus, EA: espondilitis anquilosante, EM: esclerosis múltiple, FHIC: iridoci-
clitis heterocrómica de Fuchs, HTLV: virus linfotropo humano, MEWDS: síndrome de múltiples manchas blancas evanescentes, MFC: coroiditis multifocal, OS: oftal-
mía simpática, POHS: síndrome de presunta histoplasmosis ocular, TBC: tuberculosis, Toxo: toxoplamosis, VKH: Vogt-Koyanagi-Harada.



Un caso especial lo constituye la tubercu-
losis intraocular. Los cultivos de los fluidos
intraoculares son a menudo negativos, ya
sean verdaderos negativos, falsos negativos o
una reacción inflamatoria al bacilo de la
tuberculosis. La obtención de fluidos intrao-
culares que permitan confirmar el diagnósti-
co no siempre es posible y está limitada por
el pequeño volumen y la baja concentración
de bacilos comúnmente obtenidos. Por lo que
la PCR es una técnica prometedora que per-
mite amplificar pequeñas cantidades de baci-
los, jugando un papel importante en el diag-
nóstico de la tuberculosis ocular. Sin embar-
go la precisión (alta especificidad pero limi-
tada sensibilidad) y las cuestiones técnicas de
laboratorio siguen siendo sus principales
limitaciones para su uso generalizado. Por lo
que el diagnóstico de tuberculosis ocular
incluye las manifestaciones clínicas, la prue-
ba cutánea de PPD, el test de gamma-interfe-
ron, el cultivo y la PCR aunque esta última se
ha propuesto pero no se ha validado (17).

La PCR resulta útil en la confirmación del
diagnóstico de uveítis de origen vírico aun-
que este se basa en los hallazgos clínicos que
suelen ser característicos y a veces suficien-
tes; pero en pacientes inmunosuprimidos la
clínica puede ser atípica y los resultados de
laboratorio inconclusos por el estado inmu-
nológico del paciente, siendo de gran utilidad
la PCR. Así Verbraak demostró que era diag-
nóstica al analizar humor vítreo de pacientes
con SIDA y retinitis necrotizante, detectando
ADN vírico en 11 de los 28 pacientes anali-
zados. Danise detectó en 11 de 15 casos estu-
diados ADN de CMV, VZV y VHS. Abe
comparó el uso de PCR y la producción de
anticuerpos locales para el diagnóstico de
retinitis por CMV y virus ARN y concluyó
que la PCR es más específica y sensible para
la detección del origen del cuadro. Nogueira
empleó la PCR de humor vítreo para confir-
mar la etiología de 17 casos de retinitis
necrotizante, encontrando en 11 casos ADN
de herpes virus y también en humor acuoso
de un caso con uveítis anterior (18).

En los casos de uveítis parasitaria, la toxo-
plasmosis que es la causa más frecuente tiene
algunas características especiales. Así para
confirmar el diagnóstico Montoya prefiere la

PCR de vítreo por el gran tamaño del orga-
nismo. De Groot-Mijnes detectó en 9 de 25
casos (36%) PCR positiva para toxoplasma
aunque Fardeau en 34 pacientes con toxo-
plasmosis identificó que el 79% de los
pacientes tenían anticuerpos y sólo el 27%
demostró resultado positivo en la PCR (4).

Las uveítis de origen fúngico pueden con-
firmarse mediante el estudio de frotis, culti-
vos, PCR y microscopía confocal. Los frotis
permiten el diagnóstico rápido de hongos
filamentosos. La tinción de Gram y Giemsa
son sensibles para la detección de elementos
fúngicos. La tinción con hidróxido de potasio
al 10% (KOH) tiene una sensibilidad mayor
(99,23%) que la tinción de Gram (88,73%).
El cultivo de hongos en agar sangre y Sabou-
raud agar dextrosa requiere de 48 a 72 horas
para poder crecer, la tasa de cultivos positivos
es del 52-68%. La PCR está siendo empleada
como nuevo método de diagnóstico rápido.
Gaudio ha descrito que los cultivos y PCR
fúngicas coincidían en 22 de 30 muestras
(74%) pero sobretodo que los resultados se
obtienen en 4 horas, lo cual es bastante más
rápido que los 2 días a 2 semanas que requie-
ren los cultivos (19).

TOMA DE MUESTRAS

No hay unanimidad sobre la técnica a
emplear para la toma de muestras.

La vitrectomía diagnóstica por lo general
se utiliza en casos atípicos o graves, sus prin-
cipales ventajas son los volúmenes grandes
de la muestra (500 ml sin diluir) y por lo tan-
to la posibilidad de realizar diversos exáme-
nes, además en muchos casos permite mejo-
rar la agudeza visual simplemente por la
vitrectomía. Sin embargo sus inconvenientes
son que se trata de un procedimiento invasi-
vo, de acceso limitado (no todos los oftalmó-
logos realizan vitrectomías pars plana y
requiere ser realizada en un quirófano) y que
tiene un mayor costo. Lo cual puede explicar
la reticencia de algunos oftalmólogos a reali-
zarla como técnica diagnóstica inicial para
toma de muestras de PCR.

La paracentesis de cámara anterior es una
técnica menos elaborada que se puede reali-
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zar en consulta con medidas de asepsia y bajo
microscopio. Por tanto, tiene menos compli-
caciones aunque una de sus principales des-
ventajas es el pequeño volumen de la muestra
(150 ml) que limita el número de exámenes a
realizar. Esta técnica se ha vuelto muy popu-
lar como primer examen de los fluidos ocula-
res en las uveítis infecciosas, siendo útil
incluso en casos de inflamación localizada en
el segmento posterior.

Las técnicas para la toma de muestra de
PCR no están exentas de complicaciones
como la endoftalmitis, cataratas, hiphema. En
nuestra experiencia no hemos tenido este tipo
de complicaciones realizando una técnica
reglada, tanto para las paracentesis de cámara
anterior como para la vitrectomía pars plana.

CONCLUSIONES

Es evidente que la PCR es útil en la identi-
ficación de los patógenos responsables en los
casos de endoftalmitis, especialmente pos-
tquirúgicas o postraumáticas; pero es en los
casos de uveítis idiopática donde la PCR
podría resultar especialmente útil. Diversos
estudios aplican técnicas moleculares de
detección de patógenos en uveítis idiopáticas,
que como hemos dicho representan el 50%
de los casos de uveítis.

Algunos estudios han demostrado que la
detección de patógenos mediante PCR es
más sensible en muestras de vítreo que en
humor acuoso. Además recientemente se ha
demostrado que la PCR es más sensible que
el cultivo de muestras de vítreo (20).

El diagnóstico de las uveítis requiere una
valoración médica exhaustiva junto con estu-
dios complementarios, la PCR es una técnica
complementaria que influye en el diagnóstico
y tratamiento de las uveítis.
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Cambios del grosor foveolar en
pacientes diabéticos durante

hemodiálisis

Changes of foveolar thickness in patients during
heomodialysis

RODRIGUEZ-MELIÁN LJ1, AUYANET-SAAVEDRA I2, CABRERA F1, ESPARZA N3,
GARCÍA R1, LAGO MM2, TOLEDO A2, RAMÍREZ A2, ASTICA CJ1, CHECA MD2,

CARDONA P4

RESUMEN

Objetivo: Estudiar los cambios del grosor foveolar mediante tomografía de coherencia óptica
en pacientes con insuficiencia renal crónica secundaria a nefropatía diabética en programa
de hemodiálisis.

Método: Analizamos prospectivamente las condiciones sistémicas y oftálmologicas de 14
pacientes (26 ojos) diabéticos tipo 2 que reciben tratamiento de hemodiálisis en el Comple-
jo Hospitalario Universitario Insular Materno Infantil de Canarias, realizando tomografía y
analíticas antes y después de recibir el tratamiento.

Resultados: El grosor foveolar promedio fue de 245,48 µ antes de la hemodiálisis, tras la cual
se produce una reducción pasando a 240,40 µ postdiálisis sin resultar estadísticamente sig-
nificativo (P=0,428). No se encontró significación estadísticas en la comparación por edad,
sexo, control metabólico, cambios de osmolaridad plasmática, agudeza visual, tratamiento
láser previo, retinopatía diabética activa.

Conclusión: La hemodiálisis no modifica el grosor foveolar en los pacientes con insuficiencia
renal crónica secundaria a nefropatía diabética en programa de hemodiálisis. 

Palabras clave: Diabetes, edema macular, tomografía de coherencia óptica, diálisis, grosor
foveolar, hemodiálisis.
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INTRODUCCIÓN

La retinopatía diabética es una complica-
ción microvascular de la diabetes mellitus. Se
estima que en España entre un 4,8% y un
18,7% de la población padece Diabetes Tipo
2, mientras que la Diabetes Tipo 1 entre un
0,08% y un 0,2%. El aumento progresivo de
la prevalencia de la enfermedad asociado a
una mayor longevidad de los pacientes afec-
tos hace que la diabetes se haya convertido en
la nueva pandemia del siglo XXI. De estos
pacientes se estima que un 40% desarrollará
retinopatía diabética en alguna de sus fases
de la enfermedad, llegando a amenazar a la
visión en el 8% de los casos, siendo la causa
más frecuente de ceguera legal en adultos
jóvenes en países desarrollados. Cabe desta-
car la notable importancia de la fotocoagula-

ción con laser como la única arma terapéuti-
ca capaz de prevenir la perdida irreversible de
visión (1-3).

La diabetes mellitus es la causa más fre-
cuente de enfermedad renal terminal. En
estos pacientes la retención de fluidos, hiper-
tensión, anemia y otros cambios en los facto-
res hemodinámicos pueden agravar la fluídi-
ca retiniana facilitando el desarrollo de ede-
mas maculares. Podría esperarse que la mejo-
ra de dichos factores durante la hemodiálisis
reduciría edemas maculares preexistentes o
evitaría su aparición, sin la necesidad de
otros tratamientos tales como la fotocoagula-
ción o la vitrectomía. Pocos estudios se han
hecho al respecto solo existiendo pequeñas
series de casos que muestran resultados con-
tradictorios (3-5).

Es bien conocida la relación existente entre
nefropatía y retinopatía, ya que los pacientes
diabéticos afectos de nefropatía diabética
siempre presentarán un cierto grado de retino-
patía, la cual se comporta de manera indepen-
diente una vez desencadenada. Lo que no es
tan bien conocido es qué sucede con los
pacientes que son sometidos a hemodiálisis.
En estos pacientes se han descrito cambios
refractivos, ojo seco, depósitos cálcicos sub-
conjuntivales, queratopatia en banda, catara-
tas, cambios en la presión intraocular, entre
otras. Además de estas que se relacionan
directamente con la diálisis, existen otras
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SUMMARY

Aim: To study the changes in foveolar thickness by optical coherence tomography in patients
with end-stage diabetic nephropathy during haemodialysis.

Methods: We analyzed prospectively the systemic and ophthalmological conditions on 14 dia-
betic-kind-II patients (26 eyes) who received haemodialysis in Complejo Hospitalario Insu-
lar Materno Infantil de Canarias. We performed tomography and blood tests before and
after receiving the treatment.

Results: Foveolar thickness average was 245.48 µ before hemodialysis, after that it is reduced
to 240.40 µ without statistical significance (P=0.428). No statistical significance was found
in terms of sex, metabolic control, change in osmolarity, visual acuity, previous laser treat-
ment or active diabetic retinopathy.

Conclusions: Hemodialysis does not change foveolar thickness in diabetic patients who recei-
ve hemodialysis because of renal disease.

Keywords: Diabetes, macular edema, optical coherence tomography, dialysis, foveolar thick-
ness, hemodialysis.

Fig. 1: Cambios
OCT tras una

sesión de
hemodiális.



como la retinopatía y neuropatía que son
secundarias a la diabetes, la hipertensión, la
anemia y la uremia de estos pacientes (6-12).

SUJETOS Y MÉTODO

Realizamos un estudio descriptivo en
pacientes diagnosticados de fallo renal cróni-
co que reciben tratamiento de mantenimiento
con hemodiálisis en la Unidad de Diálisis del
Complejo Hospitalario Universitario Insular
Materno Infantil de Canarias.

Los criterios de inclusión fueron diabéticos
tipo 2 con buen estado general que posibilite
la movilización para la realización de pruebas
complementarias oftalmológicas con un régi-
men estándar de hemodiálisis, consistente en
tres sesiones semanales de 3,5-4 horas.

Los criterios de exclusión fueron la pre-
sencia de patología corneal o catarata que
afectase la claridad óptica, neuropatía óptica
y amaurosis.

Se reclutaron 14 pacientes que fueron
sometidos a exploración oftalmológica com-
pleta, a una tomografía de coherencia óptica
y extracción de analítica previa a su sesión de
diálisis, y posteriormente tras recibir su trata-
miento, fueron realizadas tomografía cohe-
rencia óptica y analítica. En función de los
hallazgos oftalmológicos se registraron dis-
tintas variables como la agudeza visual, laser
argón previo, grado de retinopatía diabética,
faquia y otras patologías; en función de la
técnica hemodiálisis se registraron variables
como duración tratamiento, tipo de membra-
na, tipo de acceso y tratamientos sustitutivos.
La tomografía de coherencia óptica fue reali-
zada tras midriasis farmacológica mediante
patrón radial macular en tomografía de terce-
ra generación 3D. Las analíticas incluían
múltiples parámetros entre ellos hemoglobi-
na glicosilada, osmolaridad plasmática,
hemoglobina, hematocrito, urea, creatinina,
sodio, potasio, bicarbonato, calcio y proteí-
nas totales así como parámetros relacionados
con la calidad de la diálisis. Durante la hemo-
diálisis ningún paciente presentó síntomas o
signos de afectación sistémica u ocular.

Tras la recogida de datos se realizó análi-
sis estadístico con el paquete estadístico

SPSS, donde se realizó t de Students para la
comparación de medias apareadas, ANOVA
de una vía para comparación de más de dos
medias, Coeficiente de correlación de Pear-
son para estudio de correlaciones en variables
cuantitativas y Chi-cuadrado y test exacto de
Fisher para la comparación de proporciones
con un nivel de significación estadística de
p<0,05.

La búsqueda bibliográfica fue dirigida
para obtener las principales revisiones sobre
edema macular diabético y hemodiálisis.
Pubmed® fue utilizado como buscador usan-
do las palabras dialysis, diabetic macular
edema, diabetic retinopathy, tomography
coherence optical y hemodialisys. Estudios
relacionados fueron obtenidos de las referen-
cias bibliográficas de dichos artículos.

RESULTADOS

Los resultados de nuestro estudio van a
venir determinados por la variación anatómi-
ca del grosor foveolar medio medido median-
te tomografía de coherencia óptica y su rela-
ción con el resto de las variables, realizando
análisis de la relación de éstas con la varia-
ción de nuestra variable principal (variación
grosor foveolar).

Se reclutaron 25 ojos de 14 pacientes, 9
hombres y 5 mujeres con una edad media de
70,64 años con un rango que va desde 51 a 81
años (tabla I).

En lo referente a la diabetes, llevaban un
promedio de 22,86 años desde que fueron
diagnosticados con un intervalo que va desde
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Fig. 2: Cambios
OCT (diferencia
pre-post en
micras).



los 9 a los 40 años. De ellos 10 pacientes
(71,4%) estaban siendo tratados con insulina,
2 pacientes (14,3%) estaban siendo tratados
con insulina y antidiabéticos orales y los 2
restantes (14,3%) no precisaban tratamiento
farmacológico para el control de su diabetes.
De esta forma, 11 de ellos (78,6%) presenta-
ban un buen control metabólico, definido este
como una hemoglobina glicosilada menor de
7% (mg/dl) (tabla I).

En lo concerniente a la diálisis, predomi-
nan las sesiones de larga duración, definidas
estas con sesiones de hemodiálisis de 4 horas
de duración siendo el tratamiento dispensado
a 9 pacientes (64,3%) frente a 5 pacientes
(35,7%) que recibían tratamiento de menor
duración. El acceso vascular más usado fue
el catéter frente a la fistula arteriovenosa con
una proporción de 8 (57,1%) frente a 6
(42,9%); la misma proporción que aparece
en el uso de los dializadores, usándose el
Arylane M9® en dos casos más que el Neph-
ral 400®. Otros datos de interés obtenidos de
nuestra muestra son el producto (coeficiente)
Ca/P cuyo promedio es de 33,3, con un inter-
valo que va desde 16,3 a 61,3; la PTH cuya

cantidad plasmática media es de 374 pg/ml,
con un rango que oscila desde 46 a
886 pg/ml , la cantidad de EPO utilizada en
estos pacientes, siendo la dosis media de
5.642 unidades/sesión con intervalo que va
desde 1.000 a 10.000 unidades, la hemoglo-
bina media era de 11 mg/dl con un rango
comprendido entre 8,70 y 12,90 mg/dl y, por
último, un hematocrito medio de 33, con
valores comprendidos entre 25,10 y 39,50
(tabla I).

Oftalmológicamente, 6 de los ojos (28,6%)
analizados presentaban una agudeza visual
menor que 0,05, 7 de los ojos (33,3%) pre-
sentaban una agudeza visual menor que 0,5
pero mayor que 0,05 y 8 de los ojos (38,1%)
estudiados presentaban una agudeza mayor
que 0,5. El grosor foveolar promedio era de
245,28 µ, con un intervalo que iba desde 172-
413 µ. De los 25 ojos estudiados 6 (23,1%)
presentaban cierto grado de retinopatía dia-
bética y 9 (34,6%) habían recibido tratamien-
to con laser argón en algún momento de su
evolución. Otros hallazgos de interés fue la
presencia de Degeneración Macular Asocia-
da a la Edad No Exudativa- No Atrofica en 4
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Tabla I. Características basales de los pacientes

N % Mínimo Máximo Media DT

Sexo Mujer 5 35,71
Hombre 9 64,29
Total 14 100,00

Edad (años) 14 51,00 81,00 70,64 7,01
Tiempo de evolución de diabetes (años) 14 9,00 40,00 22,86 8,98
Tratamiento de diabetes Dieta 2 14,29

ADOS 0 0,00
Insulina 10 71,43
ADOS más insulina 2 14,29

Control metabólico Buen control 11 78,57
Mal control 3 21,43

Horas hemodiálisis 14 3,30 4,00 3,75 0,34
Dializador Arylane M9 8 57,14

Nephral 400 6 42,86
Dosis EPO /sesión 14 1000 10000 5642,86 3045,51
PTH intacta (pg/ml) 14 46 886 374,14 278,33
Producto calcio/fósforo 14 16,30 61,30 33,1 15,19
Agudeza Visual <0.05 6 28,6

0.05-0.50 7 33,3
>0.50 8 38,1
Total 21 100

Grosor foveolar (micras) 25 172,00 413,00 245,28 52,21
Retinopatía Diabética No Activa 20 76,9

Activa 6 23,1
Laser Argón Sí 9 34,6

NO 17 65,4
Otros MER 4 50

DMAE 4 50



ojos, y Membrana Epiretiniana en otros 4, sin
criterios de tratamiento quirúrgico (tabla I).

Los resultados analíticos obtenidos pre y
post diálisis son mostrados en las tablas ane-
xas. Se analizaron las diferentes medias,
obteniéndose significación estadísticas
(p<0,05) para cada uno de los pares salvo
para la concentración de proteínas totales. De
esta forma se produce un descenso significa-
tivo de las cifras de glucemias, urea, creatini-
na, potasio, osmolaridad plasmáticas; y un
aumento significativo de sodio, bicarbonato y
calcio. Siendo todos estos hallazgos compati-
bles con una hemodiálisis correctamente rea-
lizada (tabla II).

Analizando el grosor foveolar promedio
observamos cómo se produce una reducción
de su valor pasando de 245,28 µ pre diálisis a
240,40 µ postdiálisis sin resultar estadística-
mente significativo (p=0,428), con una dife-
rencia media de 4,880 con valores compren-
didos entre -60 y 105. Individualmente obser-
vamos que 12 de nuestros ojos presentan un
aumento de su grosor, 3 mantienen intacto su
grosor foveolar y 10 de ellos muestran una
disminución.

Los cambios en la tomografía de coheren-
cia óptica tras la hemodiálisis no estaban
correlacionados con la agudeza visual indivi-
dualmente (R= -0,0195 P=0,414). Analiza-
mos subdividiendo en grupos de agudeza
visual, de tal forma que no encontramos dife-

rencias estadísticamente significativas en
cada uno de los subgrupos (p=0,663). Tam-
bién se analizó si existía correlación entre los
cambios tomográficos y la osmolaridad plas-
mática no encontrándose correlación
(R=–0,375 p=0.072).

Realizamos análisis de subgrupos valoran-
do si el sexo, el control metabólico, el haber
sido sometido a tratamiento previo con laser
argón, la existencia de retinopatía diabética
activa, los cambios en la osmolaridad o la
duración de la diálisis implicaba diferencia
en el comportamiento del grosor macular no
encontrándose significación estadística (p=
0,240, p= 0,226, p=0,707, p=0,454, p=0,120
y p=0,470 respectivamente).

Nos centramos en los sujetos que empeo-
raban y analizamos si eran los que presenta-
ban retinopatía activa, un peor control meta-
bólico, un mayor cambio osmolar en la diáli-
sis o si estaban sometidos a hemodiálisis más
cortas que los sujetos que se mantenían igual
o mejoraban no encontrándose significación
estadística en ninguno de ellos (p=1, p=1,
p=0,695 y p=0,411, respectivamente).

DISCUSIÓN

La diabetes mellitus es una enfermedad
crónica que afecta el metabolismo de los car-
bohidratos lo cual va a generar daño a nivel
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Tabla II. Comparación de medias entre las análisis pre y post diálisis

Media N DT p-valor*

Glucemia pre 167,92 24 78,60
Glucemia post 110,08 24 26,28 0,389
Urea pre 127,07 28 26,70
Urea post 43,21 28 14,54 <0,001
Creatinina pre 6,30 28 2,10
Creatinina post 2,71 28 1,09 <0,001
Sodio pre 136,71 28 2,32
Sodio post 139,00 28 1,72 0,052
Potasio pre 5,07 28 0,65
Potasio post 3,46 28 0,38 0,004
Osmolaridad pre 309,93 28 7,44
Osmolaridad post 290,79 28 5,83 0,079
Bicarbonato pre 25,63 26 1,77
Bicarbonato post 30,68 26 1,41 0,120
Calcio pre 9,39 28 0,79
Calcio post 10,15 28 0,51 0,049
Proteínas totales pre 6,74 28 0,64
Proteínas totales post 6,99 28 0,92 <0,001

* p-valor obtenido mediante la prueba de la t-Student para datos apareados.



de órganos tales como riñones, árbol vascu-
lar, sistema nervioso, ojos, etc. (2).

El mecanismo que subyace a la retinopatía
diabética no es del todo bien conocido. La
mayoría de los modelos sugieren que se pro-
duce daño vascular secundario a cifras glucé-
micas elevadas durante largos periodos de
tiempo que producen una hipoxia mantenida,
lo que a su vez estimula la producción de fac-
tores tales como el factor de crecimiento
endotelial vascular, eritropoyetina y múlti-
ples citoquinas que contribuirán a la progre-
sión de la enfermedad a expensas inicialmen-
te de un aumento de la permeabilidad vascu-
lar (1,2).

La baja concentración de proteínas plas-
máticas, y la consecuente disminución de las
presión oncótica, asociado a la hipertensión y
otros factores cardiovasculares de los nefró-
patas diabéticos en estadio terminal incre-
mentan la presión hidrostática de los capila-
res retinianos, y como consecuencia, aumen-
tan las fugas vasculares retinianas, agravando
aún más la mal función del endotelio y los
problemas de auto regulación sanguínea de
los pacientes diabéticos de larga evolución.
Es por eso que se postula que la hemodiálisis
administrada a pacientes en fase renal final
para tratar su edema y uremia puede dismi-
nuir esa tendencia exudativa. Durante una
hemodiálisis rutinaria, las concentraciones
plasmáticas de determinadas moléculas y ele-
mentos cambian marcadamente de tal forma
que sustancias osmóticamente activas son eli-
minadas por difusión dando como resultado
pérdida de fluidos corporales y disminución
de la osmolaridad plasmática, se producen así
fenómenos contrapuestos, por un lado una
tendencia a la extravasación por disminución
de osmolaridad y por otro lado una tendencia
a mantener el contenido dentro de los capila-
res sanguíneos debido a la deshidratación, de
tal forma que controlando este frágil equili-
brio se podría disminuir las fugas vasculares
(4,6).

En el presente estudio hemos podido
demostrar que dichas alteraciones osmóticas
y fluídicas no alteran el grosor foveolar
medio, no produciéndose fugas vasculares
con significación clínica ni estadística lo que
indica que la hemodiálisis tiene poco efecto a

nivel de los capilares retinianos, lo que con-
trasta con otros resultados obtenidos en la
literatura, donde se logra disminuir el edema
macular. Lo que si se ha objetivado es como
se produce una disminución de la actividad
de la retinopatía diabética observando fondos
relativamente normales en pacientes que en
algún momento de su evolución necesitaron
fotocoagulación con laser argón. Esto pone
en contradicho el clásico principio de inde-
pendencia entre retinopatía-nefropatía, en el
cual una vez instaurada la retinopatía diabéti-
ca muestra una evolución independiente con
respecto al grado de nefropatía, con lo que
debería añadirse que dicho principio no se
cumple en pacientes que reciben tratamiento
sustitutivo renal (3,5,13,14).

Existen varias teorías acerca de porqué
sucede esto, algunos autores defienden la
posibilidad de cierta capacidad de autorregu-
lación vascular residual lo suficientemente
capaz de mantener intacto el equilibrio exis-
tente aún cuando existan grandes alteraciones
sistémicas como es el caso de fallo renal cró-
nico; otros autores sugieren que las alteracio-
nes volumétricas son a expensas de expan-
sión del liquido intersticial y no del volumen
plasmático ya que el volumen intersticial fun-
ciona como tamponador de cambios volumé-
tricos bruscos ayudado por las concentracio-
nes de proteínas plasmáticas, de tal forma
que no existen cambios significativos a nivel
vascular en lo concerniente a la presión
hidrostática capilar. Se sugiere pues que es
necesario la presencia de otras alteraciones,
como por ejemplo hipoproteinemia, para
poder manifestar puntos de fugas maculares
(4,9,15).

En conclusión, los resultados obtenidos
indican que la hemodiálisis no modifica la
regulación capilar retiniana de tal forma que
lo pacientes diabéticos con fallo renal cróni-
co terminal deben recibir un adecuado trata-
miento oftalmológico siguiendo las guías
terapéuticas actuales sin esperar por los posi-
bles efectos beneficios del la hemodiálisis
aun cuando un mejor control nefrológico
conlleva un mejor control de la retinopatía
diabética. Se hacen necesarios nuevos estu-
dios con tamaños muestrales mayores para
corroborar nuestras conclusiones.
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Incidencia de la patología tumoral
orbitaria en nuestra área

Epidemiology of orbital tumors in our area

AFONSO RODRÍGUEZ A1, RODRÍGUEZ GIL R1, ACOSTA ACOSTA B1, 
DELAGADO MIRANDA JL2

RESUMEN

Objetivo: Describir casuística de los tumores orbitarios que se han presentado en nuestra área
en el periodo comprendido entre enero 2008-diciembre 2010.

Material y Métodos: Revisión retrospectiva de 31 casos de pacientes diagnosticados en nues-
tro servicio durante el periodo comprendido entre enero 2008 y diciembre 2010 con el diag-
nóstico de tumoración orbitaria, excluyéndose aquellos que presentan patología orbitaria
relacionada con el tiroides, así como la patología infecciosa.

Resultados: Presentamos un total de 31 pacientes, 58% varones y 42% mujeres, no habiendo
grandes diferencias entre sexos. Los tumores más frecuente son los linfoproliferativos
representando 22,58% del total, seguido de los tumores vasculares, pseudotumor orbitario
y quiste dermoide, el 12,9 % respectivamente. A continuación por meningiomas de NO y
tumores de glándula lagrimal (6,45%) y un grupo variado de patología que representa 3,2%
por categoría (Meningioma fibroso, osteoma, schwanoma, dacrioadenitis y mucocele) con
una edad de presentación media de 39,65 años.

Conclusiones: Nuestros resultados son consecuentes con la literatura en algunos casos, espe-
cialmente en el grupo de edad infantil, donde el quiste dermoide representa la patología más
frecuente. Los procesos linfoproliferativos son en nuestro caso la patología mas frecuente,
siendo esto de gran importancia, ya que muchas veces es el oftalmólogo el primero en con-
tactar con el paciente que padece este tipo de patología.

Palabras clave: Tumor, órbita.

SUMMARY

Objective: To describe the casuistry of orbital tumors presented in our area in the period
January 2008-December 2010.
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Incidencia de la patología tumoral orbitaria en nuestra área

INTRODUCCIÓN

La cavidad orbitaria es una estructura ana-
tómica que presenta una muy variable patolo-
gía debido a la gran cantidad de estructuras
anatómicas que la componen, y que derivan
de las tres hojas embrionarias. Pudiendo pre-
sentar patología en cualquier momento del
desarrollo, dando cuadros clínicos muy
diversos y en ocasiones difíciles de diferen-
ciar. Debemos tener en cuenta las estructuras
vecinas y su comunicación con la órbita, lo
que complica aún más la situación ya que
procesos en estas otras regiones pueden
extenderse a la órbita.

Es importante conocer la epidemiología de
la patología orbitaria, por sexo, grupos de
edad, localización, etc. Para un correcto diag-
nóstico y posterior manejo del paciente (1).

Por ello queremos presentar una casuística
de los tumores orbitarios que se han presen-
tado en nuestro servicio en el periodo enero
2008-diciembre 2010, efectuando una revi-
sión y comparación con la literatura.

MATERIAL Y MÉTODO

Hemos efectuado una revisión retrospecti-
va de 31 casos de pacientes diagnosticados en
nuestro servicio durante el periodo compren-

dido entre enero 2008 y diciembre 2010. Para
ello se ha efectuado una revisión sistemática
de las historias clínicas de 31 pacientes diag-
nosticados de tumoración orbitaria en nuestro
servicio. Se han incluido los pacientes que
han presentado una tumoración orbitaria a la
exploración física, así como aquellas eviden-
ciadas mediante diagnóstico por imagen o
por anatomía patológica.

Se han excluido todos los pacientes que
presentan patología orbitaria relacionada con
el tiroides, así como la patología infecciosa.

Se ha efectuado un análisis por grupos de
edad para hacerlos comparables con la litera-
tura, repartiéndolos en un grupo de menos de
20 años, otro entre los 20-60 años y por últi-
mo un grupo de mayores de 60 años y poste-
riormente se han clasificado por patologías.

RESULTADOS

Presentamos un total de 31 pacientes, 58%
varones y 42% mujeres, no habiendo grandes
diferencias entre sexos. El tumor más fre-
cuente es el linfoproliferativo representando
22,58% del total, seguido de los tumores vas-
culares, pseudotumor orbitario y quiste der-
moide, el 12,9% respectivamente. A conti-
nuación los meningiomas de NO y tumores de
glándula lagrimal (6,45%) y un grupo variado

Material and Methods: Retrospective review of 31 cases of patients diagnosed in our depart-
ment during the period between January 2008 and December 2010 with the diagnosis of
orbital tumor, excluding those with orbital diseases related to the thyroid and infectious
diseases.

Results: We present a total of 31 patients, 58% male and 42% female, no large differences bet-
ween gender were shown. Our most common tumor was lymphoproliferative diseases and
it represents 22.58% of the total, followed by vascular tumors, dermoid cyst and orbital
pseudotumor, 12.9%. ON Meningiomas and tumors of the lacrimal gland represent a 6.45%
and a diverse group of diseases which represent 3.2% by category (fibrous meningioma,
osteoma, schwannoma, dacryoadenitismucocele) with a mean age of presentation of 39.65
years old. 

Conclusions: Our results are consistent with the literature in some cases, especially in the
infant age group, where the dermoid cyst is the most common case. Lymphoproliferative
processes are the most frequent pathology, this being of great importance, as it often hap-
pens that the ophtalmologist is the first practitioner who sees this kind of patients.

Key words: Tumor, orbit.
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de patología que representa 3,2% por catego-
ría (meningioma fibroso, osteoma, schwano-
ma, dacrioadenitis y mucocele)con una edad
de presentación media de 39,65 años.

En el grupo de menos de 20 años, el cual
representa el 26% del total de los pacientes,
encontramos un 62,5% de varones frente a un
37,5% de mujeres. Presentando una edad
media de 3,02 años. Encontramos que la
patología más frecuente en nuestra serie es el
quiste dermoide, presentándose en un 50% de
los casos, seguido por tumores vasculares y
quistes de glándula lagrimal siendo estos de
un 25% cada uno (tabla I).

Destacar que en este grupo de edad hemos
encontrado una afectación mayoritariamente
en varones.

Pasamos a analizar el grupo de adultos,
que serían aquellos mayores de 20 años, que
representan el 74% del total de pacientes. La
edad media de presentación en este grupo fue
de 49,13 años, siendo la patología predomi-
nante los síndromes linfoproliferativos.

Este grupo lo hemos subdivido en dos gru-
pos:

– Edades entre 20-30 años.
– Edades por encima de 60 años.
En el grupo de 20-30 años, nos encontra-

mos que la patología más frecuente es el
pseudotumor orbitario, representando el
31,25 % de los casos, el segundo más fre-
cuente son las enfermedades linfoproliferati-
vas que ocupan 18,75% de los casos. El resto
de tumores son de diversa etiología y puede
observarse en la tabla de resultados (tabla II).
La edad media de presentación en este grupo
fue de 40,56 años.

Si desglosamos por sexo, en el grupo de
varones (62,5%) predomina el pseudotumor
orbitario como patología más frecuente
(40%) del total en este subgrupo, mientras
que en las mujeres (37,5%) presentan patolo-

gía muy diversa no destacándose ninguna
sobre otra.

Por último en el grupo de mayores de 60
años podemos destacar que la patología pre-
dominante en nuestra serie es la de procesos
linfoproliferativos (43% del total), siendo la
edad media de presentación de 68,71 años
(tabla III).

Desglosando por sexos, el grupo de varo-
nes (42,86%), presenta patología variada sin
destacarse ninguna sobre la otra, mientras
que el grupo de mujeres (57,14%), predomi-
nan las enfermedades linfoproliferativas,
encontrándose en el 50% de los casos.

DISCUSIÓN

Los tumores orbitarios pertenecen a un
grupo de patologías muy diverso, en los cua-
les el apoyo de las características de imagen,
así como la localización y la forma de presen-
tación nos van a ser de gran ayuda para el
diagnóstico.

En términos generales, la incidencia de
patología orbitaria es igual en ambos sexos
(1).

Clasificar la patología orbitaria es difícil y
complejo, siendo la clasificación histopatoló-
gica una de las más utilizadas. Actualmente
se organiza bajo diferentes conceptos clinico-
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Tabla I. Tumores orbitarios en menores de 20 años

Patología Porcentaje

Quistes dermoides (4/8) 50%
Vasculares (2/8) 25%

– Angiomas palpebrales (1/2) 50% 
– Hemangioma cavernoso (1/2) 50%

Quistes de la Glándula Lagrimal (2/8) 25%

Tabla II. Tumores orbitarios entre 20 y 60 años

Patología Porcentaje

Pseudotumor (5/16) 31,25%
Linfoproliferativos (3/16) 18,75%
Hemangiomas cavernosos (2/16) 12,5%
Meningiomas del NO (2/16) 12,5%
Otros 

– Meningiomafibroblastico (1/16) 6,25%
– Osteoma (1/16) 6,25%
– Mucocele (1/16) 6,25%
– Tumor Glándula Lagrimal (1/16) 6,25%

Tabla III. Tumores orbitarios en mayores de 60 años

Patología Porcentaje

Linfoproliferativos (1/16) 43%
Hemangiomas cavernosos (1/16) 14,25%
Schwanoma de células pigmentadas (1/16) 14,25%
Mucocele (1/16) 14,25%
Dacrioadenitis (1/16) 14,25%



patológicos, clasificándose de la siguiente
manera en 5 grandes categorías:

– Patología infecciosa.
– Patología inflamatoria.
– Patología vascular.
– Patología quística.
– Patología tumoral.
A su vez es importante desglosar la patolo-

gía orbitaria en dos etapas según la edad de
presentación, de esta manera se puede facili-
tar el estudio epidemiológico y podemos
compararlos con las diversas series existentes
(1).

La incidencia de los tumores es muy varia-
ble y depende de la fuente de material revisa-
do, ya que algunos estudios sólo incluyen
casos a partir de estudios anatomopatológi-
cos. Otras revisiones sólo incluyen pacientes
jóvenes, o de ciertas áreas geográficas, los
cuales no representan la globalidad (2).

Asimismo debemos tener en consideración
el área específica de trabajo del autor, ya que
normalmente se incluyen más casos de su
especialidad en detrimento de otros. Por
ejemplo, se espera que los casos derivados de
un servicio neuroquirúrgico incluya un
número mayor de tumores neurológicos,
como gliomas o meningiomas (2).

Con respecto a nuestros resultados, en la
edad infantil, la mayoría de series, Shields JA
et al (3) (40%), Ohtsuka K et al (4) (26%), De
Concilis (5) (20,6%), coinciden con nuestra
casuística en que el tumor más frecuente en la
infancia es el quiste dermoide, si bien no
todas las series lo afirman. Nuestro segundo
tumor en frecuencia en edad infantil es el
quiste de glándula lagrimal, no coincidiendo
con la literatura, ya que en la mayoría de
series se describe a los angiomas como la
segunda en frecuencia, si quitamos alteracio-
nes infecciosas o patología tiroidea, siendo
éste el caso de Rootman et al. Para Pérez
Moreiras et al. los angiomas son la patología
más frecuente (1).

Con respecto a la edad comprendida entre
los 20 y 60 años, la literaura es muy variable,
De Concilis et al.(5) propone el pseudotumor,
tras la orbitopatia tiroidea y traumatismos,
como la patología más frecuente (12,6%),
coincidiendo con nuestra serie, no siendo
igual para otros autores, como Pérez Morei-

ras et al. El cual incluye en su serie las neo-
plasias de la región paranasal como la patolo-
gía más frecuente (15,8%).

En el grupo de mayores de 60 años nos
encontramos la patología linfoproliferativa,
como aquella más frecuente, no coincidiendo
con la literatura en la mayoría de las series
(1,2,4 y 5), OhtsukaK et al. en su serie de 224
tumores orbitarios encuentran esta patología
como el tumor principal en mayores de 40
años, asociado a las características raciales
(4) siendo algo concordantes con la nuestra.
Para el grupo de Pérez Moreiras et al, el cán-
cer de región paranasal es el más frecuente
(23,4%), mientras que para De Concilis  (5)
et al (21%), son las neoplasias secundarias,
así como para la serie de Rootman et al
(23,1%) (6).

Sin embargo debemos señalar que es en
este grupo de edad donde se presenta esta
patología con mayor incidencia (7).

CONCLUSIÓN

Como podemos observar la patología orbi-
taria se compone de una muy variable patolo-
gía, lo que hace complicada su clasificación. 

Nuestros resultados son consecuentes con
la literatura en algunos casos, especialmente
en el grupo de edad infantil, donde el quiste
dermoide representa la patología más frecuen-
te para la mayoría de las series [Shields JA et
al (3), Ohtsuka K et al (4), De Concilis (5)].

En referencia al resto de los resultados
debemos comentar la gran heterogenicidad
de las diferentes series publicadas, sesgadas
por situación geográfica, especialidad de los
autores, etc. (2) así como nuestro bajo tama-
ño muestral, que tampoco es comparable con
las grandes series, aunque nos puede orientar
a como se distribuye esta patología a nivel
local.

Para acabar comentar que los procesos lin-
foproliferativos son en nuestro caso la patolo-
gía mas frecuente, siendo esto muy importan-
te ya que muchas veces es el oftalmólogo el
primero en contactar con el paciente que
padece este tipo de patología. Su detección
precoz es muy importante, ya que se trata de
una enfermedad potencialmente curable (7).

Incidencia de la patología tumoral orbitaria en nuestra área
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Stent nasolagrimal en la edad
pediátrica

Nasolacrimal stent in childhood

CAPOTE E1, ARMAS K1, ABREU R2, DÍAZ F3, ABREU JA4

RESUMEN

Caso clínico: Paciente de 4 años diagnosticada de obstrucción congénita del conducto nasola-
crimal (CNL) bilateral a la cual se le realizó un sondaje a los 8 meses de edad. Persiste la
clínica en el ojo derecho por lo que se practican cuatro nuevos sondajes, persistiendo la epi-
fora. Se implanta un stent nasolagrimal de poliuretano tipo Dr. Wilhelm.

Discusión: En los casos de fracaso repetido del sondaje nuestra actuación terapéutica será qui-
rúrgica. El implante de un stent nasolagrimal es un tratamiento seguro, eficaz y sencillo de
realizar, no estando asociadas las complicaciones per y postoperatorias de la intubación de
la vía lagrimal o de la dacricistorrinostomía (DCR).

Palabras clave: Patología del sistema lagrimal, obstrucción congénita del conducto nasolagri-
mal, dacriocistorrinostomía, dacriocistoplastia, prótesis e implantes, poliuretano, stent tipo
Dr. Wilhelm.

SUMMARY

Case report: We report the case of a 4-year-old patient with diagnosis of bilateral congenital
nasolacrimal duct obstruction who was probed at the age of 8 months. In his right eye the
clinical situation persisted. For that reason four more probes were made, but the epiphora
persisted. A polyurethane nasolacrimal Dr. Wilhelm type stent was implanted.

Discussion: In recurrent failing cases our therapeutic choice is surgical. The nasolacrimal stent
implant is a safe, effective and easy treatment which does not have the per- and postsurgi-
cal complications of the nasolacrimal intubation and dacryocystorhinostomy (DCR).

Key words: Lacrimal apparatus diseases, congenital obstruction, nasolacrimal duct, dacryocystor-
hinostomy, dacryocystoplasty, prostheses and implants, polyurethanes, Dr. Wilhelm type stent.
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INTRODUCCIÓN

La obstrucción congénita del CNL sinto-
mática ocurre entre el 5 y el 6% de los recién
nacidos; espontáneamente se solucionan del
60 al 90% de los casos en el primer año de
edad (1). Inicialmente se contempla el trata-
miento conservador; si persiste la epífora, se
puede optar por la realización de un sondaje
a partir del primer año de edad o antes si se
producen infecciones de repetición. Si no se
logra mejoría, se puede realizar el segundo
sondaje pasados 2-4 meses del primero; si
persiste la clínica es aconsejable practicar
una dacriocistografía (DCG) para confirmar
el nivel de la obstrucción (2), y dependiendo
del resultado se puede plantear el tratamiento
quirúrgico mediante la intubación de la vía
lagrimal con tubos de silicona, dilatación del
CNL (dacriocistoplastia), realización de una
DCR, o el implante de un stent.

CASO CLÍNICO

Una paciente de 4 años de edad acudió a
nuestro servicio remitida por su Pediatra
diagnosticada de obstrucción congénita del
CNL del ojo derecho (OD). Como anteceden-
tes se refiere que desde el nacimiento presen-
ta epífora bilateral por lo que se le realizó un
sondaje a los 8 meses de edad, repitiéndose el
mismo en el OD a los 15 días, a los 15 meses,
a los 16 meses y a los 36 meses del primero.

En la exploración destaca la presencia de
tumefacción a nivel del saco lagrimal (SL)
derecho; a la presión sobre el mismo refluye
material mucopurulento, tomándose muestra
para estudio bacteriológico observándose
crecimiento de Streptococcus pneumoniae
sensible a levofloxacino, cloramfenicol y eri-
tromicina; se instaura tratamiento según anti-
biograma. Cuando remite el cuadro infeccio-
so se practica una DCG con anestesia tópica
y sedación, que muestra obstrucción del CNL
a nivel del «ostium lacrimale» con dilatación
del saco lagrimal grado 4 (fig. 1).

Optamos por el implante de un stent naso-
lagrimal de poliuretano (Tearleader stent set -
Dr. Wilhelm type - PBN MEDICALS - Dina-
marca) (fig. 2). El procedimiento fue realiza-
do por el servicio de radiología vascular
intervencionista y oftalmología (fig. 3). Se
utilizó anestesia tópica y sedación.

En el control a la semana del implante no
se observa epífora (Munk 0), normalizándose
el test de desaparición de colorante (grado 0),
y la presencia del mismo en el vestíbulo nasal
(fig. 4). La paciente inicia su actividad esco-
lar y deportiva con normalidad. Se realizan
controles mensuales los primeros seis meses,
y cada dos los siguientes 18 meses en que se
extrae el stent. La extracción se realiza por la
cavidad nasal con facilidad (fig. 5) por enten-
der que ha transcurrido el tiempo suficiente
para que se mantenga la permeabilidad del
CNL, y para prevenir alteraciones de la
mucosa del CNL. Se comprueba que el stent
conserva su permeabilidad, remitiéndose
para examen microbiológico con resultado
negativo. No se observó en el tiempo que per-
maneció el implante ningún tipo de sintoma-
tología o desplazamiento del mismo respecto
a su posición inicial. Actualmente, transcurri-
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Fig. 1:
Dacriocistografía

digital con
sustracción ósea

derecha que
muestra

obstrucción del
conducto

nasolagrimal
(flecha negra) a
nivel del ostium

lacrimale, con
dilatación del saco

lagrimal grado 4.

Fig. 2: Stent de
poliuretano

(Tearleader stent
set - Dr. Wilhelm

type - PBN
MEDICALS -
Dinamarca).



dos tres años de la extracción del implante, la
paciente permanece asintomática.

DISCUSIÓN

De todas las innovaciones de tratamiento
en oftalmología pediátrica, la obstrucción del
CNL puede ser una de las más confusas y
controvertidas. Tradicionalmente, los casos
de persistencia de epífora después de la reali-
zación de sondajes han sido tratados prefe-
rentemente mediante DCR o intubación de la
vía lagrimal. La DCR en la edad pediátrica
conlleva problemas de la anatomía, del tama-
ño del instrumental y de la reactividad tisular
que hace más frecuentes las obstrucciones
postquirúrgicas (3). Han sido propuestas
otras variantes de la DCR: la DCR interna o
por vía endonasal, la lacocistorrinostomía y
la DCR por láser.

El uso de implantes de vía lagrimal para
tratamiento de la epífora fue descrito por
Song en 1995, siendo desde entonces esta
técnica aceptada por su condición de poco

invasiva, aunque no está exenta de complica-
ciones. El stent de poliuretano propuesto por
el Dr. Wilhelm, a diferencia del diseñado por
Song, no se fija en el saco lagrimal sino en el
propio CNL con lo que disminuye el creci-
miento de tejido granulomatoso o mucoide
que pudiera obstruirlo. Este tipo de fijación
hace más probable que el stent se desplace,
complicación que no ha ocurrido en nuestro
caso; lo que sí hemos comprobado es que
favorece su extracción.

Stent nasolagrimal en la edad pediátrica
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Fig. 3:
Implantación del
stent. (a) Inicio
del procedimiento
mediante relleno
de contraste del
saco lalacrimal.
(b) Momento de la
introducción del
stent desde la fosa
nasal (la guía
pasa por el
canalículo
superior, saco y
sale al exterior
por la fosa nasal).
(c y d)
Dacriocistografía
digital con
sustracción ósea
en la que se
observa el stent
implantado por el
que fluye el
contraste
radiológico hasta
la fosa nasal.

Fig. 4: Imágenes
del control a la
semana de
implantar el stent.
(a) No se observa
epifora (Munk 0).
(b) Presencia del
extremo distal del
stent en el
vestíbulo nasal (c)
Normalización del
test de
desaparición de
colorante (grado
0). (d) Se observa
la presencia en la
fosa nasal del
colorante
depositado en el
fondo de saco
conjuntival.



Actualmente ha sido propuesta la dacrio-
cistoplastia con balón catéter en niños con
obstrucción del CNL congénita en los que ha
fracasado el sondaje (4), pero entendemos
que en nuestra paciente de 4 años de edad, y
con el antecedente de habérsele practicado
cinco sondajes no resultaría eficaz al no
lograr una dilatación del CNL estable en todo
su trayecto y mantenida en el tiempo, lo que
si se ha logrado con el stent de poliuretano.
En la literatura consultada no hemos encon-
trado referencias respecto al implante de este
tipo de stent en la edad pediátrica, aunque si
en adultos (5).

Consideramos que la obstrucción congéni-
ta del CNL no resuelta a pesar de diferentes
sondajes, puede beneficiarse del implante de
un stent de poliuretano tipo Dr. Wilhelm, al
tratarse de un tratamiento seguro, eficaz y
sencillo de realizar. 
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Fig. 5: Aspecto del
stent después su

extracción tras dos
años desde su

implantación. Se
comprueba que

conserva su
permeabilidad,

siendo negativo el
examen

microbiológico del
mismo para

gérmenes
patógenos.
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Adenocarcinoma de células
sebáceas. Lo que puede ocultar

una aparente benignidad

Sebaceous cells adenocarcinoma. What an
apparent benignity can hide

ROCHA CABRERA P1, RODRÍGUEZ MARTÍN J1, ARMAS DOMÍNGUEZ K1,
HERNÁNDEZ LEÓN CN2, SÁNCHEZ MÉNDEZ M3

RESUMEN

Casos clínicos: En dos mujeres de 85 y 45 años, diagnosticadas de chalazión recidivante y de
queratosis seborreica crónica sobreinfectada respectivamente, se decidió extirpación-biop-
sia con resultado de carcinoma de células sebáceas.

Discusión: El carcinoma de células sebáceas es un tumor infrecuente de crecimiento progresi-
vo que afecta con frecuencia a ancianos, pudiendo ser confundido con lesiones benignas en
su etapa precoz, lo que puede llevar a un diagnóstico y tratamiento tardío con una tasa de
mortalidad de hasta el 10%.

Concluimos que ante pacientes con patología recidivante aparentemente banal debe considerar-
se la extirpación biopsia con margen de seguridad.

Palabras clave: Carcinoma, glándula, sebáceas, chalazion.

SUMMARY

Clinical cases: We report two cases of 85- and 45-year-old female patients diagnosed with
relapsing chalazion and overinfected seborrheic keratosis respectively. Biopsy reported
sebaceous cell carcinom.

Disscusion: The sebaceous cell carcinoma is a rare tumour of progressive growth that fre-
quently affects the elderly. In early stages it may be confused with benign lessions. This
could lead to a late diagnosis and treatment with a mortality rate of about 10%.

For patients with relapsing unimportant pathology a biopsy with safety edges should be considered.

Key words: Sebaceous, gland, carcinoma, chalazion.
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INTRODUCCIÓN

El carcinoma de células sebáceas (CCS) es
un tumor derivado de las glándulas de secre-

ción sebácea de los párpados (Zeis, Meibo-
mio) o la carúncula que puede diseminarse
hacia la conjuntiva y la córnea de forma
pagetoide (1,2). El diagnóstico puede pasar
desapercibido al ser confundido con patolo-
gía benigna palpebral. Los pacientes general-
mente acuden con dos formas habituales, la
primera es la que se manifiesta como chala-
zión recidivante refractario al tratamiento
médico (3), la otra se manifiesta como con-
juntivitis unilateral crónica, blefaroconjunti-
vitis o queratoconjuntivitis, con una explora-
ción palpebral que muestra engrosamiento,
deformación, madarosis, secreción mucoide,
unilateralidad y aspecto conjuntival papilar
anormal, presentando capacidad de invasión
intraepitelial elevada en la epidermis del pár-
pado y hacia el epitelio conjuntival llamada
difusión pagetoide.

Es más habitual en mujeres y afecta habi-
tualmente al párpado superior (4).

El CCS se considera maligno dado su
comportamiento local agresivo y su capaci-
dad de dar metástasis a nivel ganglionar
regional y a órganos distantes.

Anatomopatológicamente destacan células
con citoplasma esponjoso, vacuolado, pleo-
morfismo celular y alta actividad mitótica.
Mediante inmunohistoquímica las células
espumosas centrales del CCS expresan
HMFG1 (globulina de grasa de leche huma-
na-1), antígeno de membrana epitelial
(EMA) (5), PAS y S-100 (6).

CASOS CLÍNICOS

Caso n.º 1

Mujer de 85 años de edad que acude a la
unidad de Anejos del Servicio de Oftalmolo-
gía de nuestro hospital con lesión diagnostica-
da de chalazión a nivel de párpado superior de
ojo derecho de varios meses de evolución
(fig. 1), tras la valoración inicial y exploración
en nuestro servicio se visualiza lesión infiltra-
tiva ulcerativa blanco-parduzca en borde pal-
pebral, con una superficie ocular normal a la
biomicroscopía. No se palpan adenopatías.

Se realiza extirpación en cuña de 2,9 x 1,3
x 0,4 cm de párpado superior (fig. 2), envian-
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Fig. 1: Paciente de
85 años. Primer

caso. Imagen
local.

Fig. 2: Paciente de
85 años. Imagen

local posterior a la
resección.

Fig. 3: Tinción
hematoxilina-

eosina x5, x10,
x20. Carcinoma

de células
sebáceas de la
paciente de 85

años.



do material a anatomía patológica para su
estudio siendo informado como carcinoma de
células sebáceas con bordes tumorales libres
(fig. 3). Mostrando las células neoplásicas
positividad para EMA (fig. 4).

Caso n.º 2

Mujer de 48 años de edad que acude a
nuestra unidad por lesión infiltrativa blanque-
cina, de aspecto verrucoso que impresiona de
queratosis seborreica sobreinfectada en pár-
pado superior de ojo izquierdo.

A la biomiocroscopía no se ve alteración
alguna de la superficie ocular, no palpando
adenopatías. Se realiza resección en cuña de
1,3 x 0,3 x 0,3 cm y plastia por deslizamien-
to (figs. 5 y 6).

Se envía muestra a anatomía patológica
con diagnóstico de carcinoma sebáceo con
bordes libres de lesión (fig. 7) con positividad
para EMA (fig. 8) y PAS (fig. 9).

Se remiten a las pacientes a oncología
médica para el estudio de extensión.

DISCUSIÓN

El CCS es un tumor maligno que presenta
2 variantes: ocular y extraocular (6), siendo el
ocular el más agresivo, el más frecuente y el
que presenta mayor incidencia de metástasis.

Observamos una paciente más joven de lo
habitual, por lo que la edad no debe descartar
la existencia de este tumor, sobre todo en
pacientes con chalazión que no responden a
tratamiento habitual.

En el diagnóstico histopatológico la inmu-
nohistoquímica: EMA, PAS y S-100 sirven
de gran ayuda al patólogo si presentan positi-
vidad.

Son signos de mal pronóstico cuando el
tamaño tumoral es superior a 10 mms y cuan-
do la duración de los síntomas es superior a 6
meses (1). De ahí la vital importancia en el
diagnóstico precoz y tratamiento quirúrgico
con márgenes de seguridad amplios (incluso
con microcirugía de Mohs) y remisión a
oncología médica para estudio de extensión y
tratamiento adecuado con radioterapia y/o

quimioterapia si se precisa (5). El tratamien-
to adecuado depende de la edad del paciente,
de otras enfermedades concurrentes, de la
localización, tamaño y del patrón de creci-
miento. Los CCS con patrón infiltrante o
diferenciación metatípica se han relacionado
con una invasión profunda y mayor recurren-
cia tras el tratamiento.
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Fig. 4: Tinción
positiva para
EMA de la
paciente de 85
años.

Fig. 5: Paciente
de 48 años.
Imagen 1 semana
posterior a la
resección.

Fig. 6: Paciente
de 48 años.
Imagen 1 mes
posterior a la
resección.

Fig. 7: Tinción
hematoxilina-
eosina x5, x10,
x20. Carcinoma de
células sebáceas
de la paciente de
48 años.



La tasa de recurrencia del CCS en los pár-
pados una vez tratada es por término medio

de un 4,2% a corto plazo y del 8,7% a 5 años.
Presentamos las dos formas que podemos

observar del tumor; la primera como chala-
zión recidivante y la segunda como lesión
infiltrativa, y concluimos que ante pacientes
con patología recidivante aparentemente
banal debe considerarse la extirpación con
margen de seguridad para evitar el progreso
de posible enfermedad tumoral no diagnosti-
cada, y la remisión de todas las piezas de
patología palpebral extirpadas para su estu-
dio anatomopatológico.
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Fig. 8:
Inmunohistoquímic

a EMA de la
paciente de 48

años.

Fig.9:
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a PAS de la
paciente de 48

años.
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Escleritis y queratitis ulcerativa
periférica. A propósito de un caso

Scleritis and peripheral ulcerative keratitis. 
Case report

RODRÍGUEZ GIL R1, ÁLVAREZ MARÍN J2, ACOSTA ACOSTA B1

RESUMEN

Caso clínico: Presentamos el caso de una paciente mujer de 53 años de edad que, tras padecer
una conjuntivitis vírica hemorrágica, presentó una escleritis nodular en su ojo derecho, que se
complicó con una ulceración periférica con adelgazamiento y formación de infiltrados blan-
quecinos estromales, que fue diagnosticada finalmente de queratitis ulcerativa periférica.

El estudio oftalmológico, histopatológico y sistémico no reveló patología subyacente. Tras un
curso tortuoso la paciente requirió de tratamiento quirúrgico, inmunosupresores tópicos y
del uso de corticoides sistémicos, consiguiendo finalmente el control del proceso inflama-
torio y del adelgazamiento corneal.

Discusión: La escleritis y la queratitis ulcerativa periférica son dos entidades altamente infre-
cuentes y que, en determinados casos, pueden asociarse a enfermedades infecciosas, infla-
matorias y sistémicas de mal pronóstico, desde el punto de vista ocular (por el peligro de
perforación), o vital (ya que se asocia a mayor mortalidad). Por ello, el diagnóstico y trata-
miento precoz de estos dos procesos puede resultar de vital importancia para el paciente.

Palabras clave: Queratitis ulcerativa periférica, escleritis nodular.

SUMMARY

Case report: We report the case of a 53-year-old woman who, after suffering a haemorragic
viral conjunctivitis, presented a nodular scleritis in her right eye, which was complicated by
peripheral ulceration, thinning and whitish stromal corneal infiltrates, and which was
finally diagnosed as an ulcerative peripheral keratitis The ocular histopathological and
systemic study revealed no underlying pathology. After a tortuous course the patient requi-
red surgical treatment, topic immunossupressives and the use of systemic corticosteroids,
thus controlling the inflammation and corneal thinning.
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INTRODUCCIÓN

El término queratitis ulcerativa periférica
(QUP-PUK) designa específicamente a un
proceso inflamatorio y/o infeccioso destructi-
vo de la córnea periférica, que se asocia a un
defecto epitelial corneal y típicamente pre-
senta infiltrados inflamatorios subepiteliales
y estromales, que en ocasiones puede dar
lugar a importantes procesos de adelgaza-
miento corneal, e incluso perforación. La
PUK puede acompañarse de procesos infla-
matorios de otras estructuras oculares, espe-
cialmente la esclera o la conjuntiva.

La PUK puede originarse a partir de un
proceso primario ocular (infeccioso o infla-
matorio) o puede asociarse con enfermedades
sistémicas infecciosas, inflamatorias o
autoinmunes, destacando fundamentalmente
la artritis reumatoide, la granulomatosis de
Wegener o la poliarteritis nodosa, por su mal
pronóstico vital.

Presentamos el caso de una paciente que
desarrolló una escleritis nodular asociada a
una PUK tras haber padecido previamente
una conjuntivitis vírica hemorrágica en un
contexto epidémico de queratoconjuntivitis
por adenovirus. Tras haber efectuado un

completo estudio ocular y sistémico no se
halló causa desencadenante o asociada. Tras
tratamiento tópico, sistémico y quirúrgico la
paciente experimentó una lenta mejoría,
resolviéndose el cuadro tras 6 semanas de
tratamiento intensivo. Destacamos este caso
por su baja frecuencia en la práctica clínica y
por la relevancia de su diagnóstico precoz de
cara al pronóstico visual e incluso vital del
paciente cuando esta patología se asocia a
enfermedades sistémicas.

CASO CLÍNICO

Presentamos el caso de una mujer de 53
años de edad, con antecedentes personales de
hipercolesterolemia y colon irritable y sin
antecedentes oftalmológicos de interés, que
fue remitida a nuestro servicio por molestias
y enrojecimiento en su ojo derecho (OD) de
varios días de evolución. Entre sus antece-
dentes familiares destacaba una hermana
afecta de artritis reumatoide (AR). 

En su primera visita la paciente acude por
un cuadro de conjuntivitis vírica hemorrágica
de una semana de evolución que se resuelve
con tratamiento antivírico y antiinflamatorio
(fig. 1). A las dos semanas de la resolución
del cuadro acudió nuevamente por enrojeci-
miento ocular en el OD. La agudeza visual
fue 1 en ambos ojos. En la exploración del
polo anterior se visualizó una hiperemia mix-
ta sectorial, con ingurgitación vascular de
tono violáceo en la región temporal de su OD,
con una lesión nodular rosada y sobreelevada
adyacente al limbo. La hiperemia no se modi-
ficó con el test de fenilefrina (fig. 2). Así, se
diagnosticó de escleritis nodular y, dada la
ausencia de antecedentes sistémicos, se ins-
tauró tratamiento tópico mediante antiinfla-
matorios no esteroideos y corticoides.
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Discussion: Scleritis and peripheral ulcerative keratitis are two uncommon entities highly unu-
sual and, in some cases, may be associated with infectious inflammatory and systemic dise-
ases with poor prognosis, from the ocular point of view (because of the risk of perforation)
and from the vital one (as it is associated with high mortalitity rates). Therefore, an early
diagnosis and treatment of these two processes are essential for the prognosis of the patient.

Key words: Peripheral scleritis, ulcerative peripheral keratitis.

Fig. 1:
Conjuntivitis

vírica previa al
desarrollo del

cuadro
(microhemorragias

en conjuntiva
tarsal, con

reacción folicular
y secreciones

mucosas).



A los 4 días la paciente mostró empeora-
miento, por lo que se evaluó nuevamente. En
ese momento, junto con las lesiones previa-
mente descritas, se apreció en la córnea peri-
férica adyacente un defecto epitelial con dis-
posición en semiluna, con un infiltrado blan-
quecino estromal, originando un adelgaza-
miento corneal leve, y una rarefacción vascu-
lar a nivel limbar en la zona corneal afecta
(fig. 3). El estudio de fondo de ojo fue nor-
mal, no encontrando evidencias de vasculitis
retiniana. Se tomó muestra para cultivo, la
cual resultó negativa para bacterias y hongos. 

Se diagnosticó de queratitis ulcerativa
periférica asociado a escleritis nodular y se
efectuó interconsulta a los Servicios de
Medicina Interna, Reumatología y Dermato-
logía para descartar cualquier enfermedad
sistémica asociada. Tras los diferentes estu-
dios analíticos y radiológicos se excluyeron
las principales causas infecciosas, inflamato-
rias o autoinmunitarias.

Posteriormente, la paciente mostró un nue-
vo empeoramiento, con aumento del defecto
corneal periférico, mayor adelgazamiento
corneal y disposición más extensa de los
infiltrados blanquecinos, que se extendían
circunferencialmente a lo largo de 5 usos
horarios. De igual modo, en la región corne-
al nasal superior apareció un nuevo infiltrado
limbar asociando un defecto epitelial corneal
mínimo, extendido a lo largo de 2 usos hora-
rios con mínimo adelgazamiento (fig. 4).
Ante la mala evolución del cuadro y el peli-
gro que corría la integridad del globo ocular,
por el progresivo adelgazamiento corneal, se
decidió la toma de una biopsia conjuntival en
la zona afecta, y efectuar un recubrimiento
conjuntival del área corneal adelgazada
mediante flap pediculado conjuntival. Se
decidió la colocación de una lente de contac-
to y administrar tratamiento con corticoides
sistémicos a dosis de 1 mg/kg peso y ciclos-
porina tópica (Restasis®) a dosis de 1 gota 4
veces al día.

El estudio de anatomía patológica mostró
un fragmento con infiltrados inflamatorios
densos crónicos y agudos, con formación de
microabscesos y vasculitis aislada y focal. El
estudio de inmunofluorescencia para antisue-
ros antiIgA, antiIgG, antiIgM, antifibrinóge-

no y antifactor de complemento C3 resultó
normal.

La respuesta al tratamiento quirúrgico y
esteroideo sistémico resultó satisfactoria,
mostrando una progresiva aunque lenta
reducción de la inflamación a nivel escleral,
con estabilización del defecto epitelial de la
córnea y desaparición de los infiltrados blan-
quecinos. En la actualidad, la paciente se
encuentra en seguimiento mostrando una
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Fig. 2: Escleritis
nodular:
ingurgitación
vascular sectorial
temporal con
lesión nodular
sobreelevada.

Fig. 3: Queratitis
ulcerativa
periférica:
ulceración
corneal periférica,
con
adelgazamiento
corneal e
infiltrados
blanquecinos
estromales.

Fig.  4: Queratitis
ulcerativa
periférica
evolucionada con
extensión
circunferencial y
aparición de una
nueva úlcera
nasal.



evolución positiva en relación a la integridad
del globo ocular y sigue sin mostrar eviden-
cias de afectación sistémica (fig. 4) habién-
dose mantenido el tratamiento tópico con
ciclosporina hasta la fecha, por el riesgo de
recidiva.

DISCUSIÓN

La escleritis se define como un proceso
inflamatorio que afecta a la esclera, que
generalmente es crónico, doloroso y destruc-
tivo. Se suele presentar entre los 30-50 años,
con predilección sobre las mujeres (propor-
ción 2: 1) (1) y se calcula una prevalencia de
6 casos/100.000 habitantes (2). Se manifiesta
mediante un dolor de naturaleza variable, que
aumenta con los movimientos oculares, que
se puede irradiar a diversas zonas de la cabe-
za y responde mal a analgésicos. En un 20%
de los casos los pacientes no refieren dolor, lo
cual suele aparecer en las formas más leves
(3). Otros síntomas pueden ser lagrimeo,
fotofobia y disminución de la visión. En la
exploración los pacientes muestran enrojeci-
miento ocular difuso o localizado, con un
tono violáceo, y dilatación de la vasculariza-
ción superficial y profunda de los vasos epis-
clerales, que persiste a pesar de la aplicación
de fenilefrina. La escleritis puede complicar-
se con cuadros como la uveítis (42%), catara-
ta (17%), glaucoma (13%) y enfermedades
del segmento posterior (6%) (4).

La clasificación de Watson y Hayreh divi-
de esta entidad en escleritis anterior (difusa,
nodular, necrotizante con inflamación y

necrotizante sin inflamación –escleromalacia
perforante–) y posterior (3). La escleritis
anterior nodular es la segunda forma más fre-
cuente de presentación (20% de los casos) (1)
y aparece como un nódulo firme, inmóvil y
sensible muy cercano al limbo. Se asocia a
una enfermedad sistémica en el 40-50% de
los casos (5), ya sea enfermedades inflamato-
rias (40%), infecciones (7%) y otras (6). El
trastorno inflamatorio más comúnmente
hallado fue la artritis reumatoide (AR; 18-
33%), seguido por las vasculitis sistémicas
(7–19%, siendo la granulomatosis de Wege-
ner –GW– la más importante), o el lupus eri-
tematoso sistémico (LES; 4-7%). En este
grupo de pacientes la enfermedad sistémica
se encontraba presente en el momento del
debut ocular en el 80% de los casos, alcan-
zando el diagnóstico en el 15% de los casos a
partir del evento oftalmológico y un 8% a
partir del seguimiento. (6) Entre los procesos
infecciosos, el más frecuentemente hallado
fue la infección por virus herpes zoster
(VVZ).

La asociación de escleritis con queratopa-
tía periférica se produce en 29-37% (3) y ésta
se produce en la zona adyacente o en el mis-
mo cuadrante que una escleritis activa. Entre
las formas de queratopatía periférica relacio-
nadas con escleritis, distinguimos el adelga-
zamiento corneal periférico (con epitelio
intacto y sin células inflamatorias en el estro-
ma corneal), la queratitis estromal (con epite-
lio intacto pero con células inflamatorias en
estroma, que no aparece ulcerado) y la quera-
titis ulcerativa periférica (QUP-PUK) (que
posee un defecto epitelial, células inflamato-
rias en el estroma y ulceración estromal).

La PUK es una forma de inflamación ocu-
lar que afecta las porciones externas de la
córnea y se puede presentar con enfermeda-
des sistémicas. La PUK tiene una incidencia
de 3 casos/1000000 habitantes/año (7), afec-
tando igualmente a hombres y mujeres.

Los pacientes con PUK suelen tener sínto-
mas como enrojecimiento ocular, dolor, lagri-
meo, fotofobia y disminución de la visión
(por el astigmatismo inducido o por la opaci-
dad corneal). En la exploración la PUK apa-
rece como una úlcera corneal en forma de
semiluna en los 2 mm contiguos al limbo,
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Fig. 5: Resolución
del cuadro tras
instauración de

tratamiento
sistémico y colgajo

conjuntival:
desaparición de la

actividad
inflamatoria y

estabilización del
defecto corneal.



con el epitelio suprayacente ausente, y estro-
ma adelgazado. Existe una cantidad variable
de infiltrado celular a nivel estromal y suele
mostrar un proceso inflamatorio contiguo en
esclera y conjuntiva. Así, la escleritis se
encuentra presente en el 36% de los PUK,
fundamentalmente (en) las escleritis necroti-
zantes, por lo general bilaterales (8).

La PUK se puede asociar con importante
morbilidad ocular y sistémica. La mayor
complicación ocular de la PUK es el síndro-
me de «melting» corneal, que consiste en la
progresión del adelgazamiento corneal mar-
ginal hacia la perforación. Así, en diversos
estudios se han registrado un 34-100% de
perforaciones inminentes (adelgazamientos
>75% que requirieron de procedimientos tec-
tónicos), uveítis (83%) y disminución de agu-
deza visual (8). Al igual que la escleritis, la
PUK puede relacionarse con enfermedades
sistémicas y puede resultar una manifesta-
ción inicial de un trastorno vasculítico subya-
cente. La entidad más frecuentemente impli-
cada es la AR (34-42%), vasculitis asociada a
GW, poliarteritis nodosa (PAN), policondritis
recidivante (PR) y lupus (9). Cuadros infec-
ciosos también se han visto implicados como
bacterias (estafilococos y estreptococos),
espiroquetas, micobacterias (tuberculosis),
virus (VVZ, VHS, virus de la hepatitis C),
hongos y amebas. La inflamación ocular de
esta naturaleza se considera un presagio de
proceso inflamatorio activo en otros órganos
y sistemas con potencial de mortalidad (10).

La patogenia de ambos procesos es similar
y se piensa que se encuentra mediada por lin-
focitos T, macrófagos e imunocomplejos cir-
culantes, que se depositan a nivel de la córnea
periférica, dando lugar a un reclutamiento de
neutrófilos y macrófagos, que al liberar sus
colagenasas y proteasas generan destrucción
del estroma corneal periférico (11).

El diagnóstico sistémico en ambas patolo-
gías es muy similar y debe comenzar con una
anamnesis y examen físico cuidadoso y deta-
llado, orientando determinadas cuestiones a
síntomas propios de AR, GW (los dos cua-
dros más frecuentemente asociados), proce-
sos infecciosos, traumatismos o cirugía. Los
exámenes de laboratorio deben incluir un
hemograma y bioquímica básica y estudio

urinario mediante cultivo. Se debe efectuar
estudio reumatológico, que incluya los anti-
cuerpos antinúcleo (ANA), anticitoplasma de
neutrófilos (ANCA), antipéptido citrulinado
y factor reumatoide, pudiendo complemen-
tarse en casos específicos los estudios del
complemento. Se debe efectuar serología
para sífilis, enfermedad de Lyme y virus de
hepatitis B y C. Asimismo debe efectuarse
una radiografía o TAC de tórax y un test de
Mantoux. Los estudios se ampliarán en fun-
ción de la sintomatología sistémica del
paciente. En casos de sospecha de infección
se puede efectuar cultivo y biopsia de mues-
tra obtenida de córnea y conjuntiva.

El tratamiento de estas entidades debe
establecerse en distintas fases y en función de
la gravedad de los síntomas oculares y sisté-
micos. El tratamiento inicial en las escleritis
no necrotizante no infecciosas son los antiin-
flamatorios no esteroideos (AINES), mos-
trándose efectivos el flurbiprofeno
100 mg/8 h y la indometacina 25-50 mg/8 h
(1). El tratamiento de segunda línea para las
escleritis, aunque de primera elección en caso
de PUK asociada, son los glucocorticoides
sistémicos, que se aplicarán en caso de que
los AINES sean inefectivos, en escleritis
anterior necrotizante o escleritis posterior, a
dosis de 1 mg/kg/día. En casos muy agresivos
pueden usarse pulsos de metilprednisolona
endovenosos a dosis de 1 g/día durante 3
días, seguidos de prednisona a 60 mg/día. El
uso de corticoides depot es controvertido por
el riesgo potencial de perforación escleral. El
tratamiento inmunosupresor se instaurará en
casos de fracaso de los corticoides tras 1 mes
de tratamiento, en corticodependencia (nece-
sidad de más de 10 mg/día de prednisona de
manteniemiento), en escleritis necrotizante
(conjuntamente con los corticoides) o en caso
de efectos adversos de los corticoides (1).
Entre otros, los más empleados han sido la
ciclofosfamida, metotrexate, azatioprina o
micofenolato. También se han descrito trata-
miento con ciclosporina o tacrolimus, inflixi-
mab o rituximab, aunque no existen suficien-
tes estudios al respecto.

La resección quirúrgica de la conjuntiva
adyacente al PUK ha sido propuesta como
medio para reducir el acceso de células infla-
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matorias y otros elementos inmunitarios a la
córnea. En casos de peligro de perforación
inminente está indicado el manejo quirúrgi-
co, incluyendo el uso de adhesivos biológicos
junto con lentes de contacto, injertos lamela-
res y queratoplastia tectónica (12).

CONCLUSIÓN

Tanto la escleritis como la queratitis ulce-
rativa periférica son dos entidades de baja
frecuencia en la práctica clínica y, por ello,
pueden ser infradiagnosticadas, resultando su
manejo terapéutico inadecuado. La relevan-
cia del diagnóstico precoz en este tipo de
patología reside en la posible asociación de
enfermedades sistémicas graves y de mal
pronóstico vital, así como en el riesgo de pér-
dida de la integridad ocular.

Este caso ilustra una situación de presen-
tación conjunta de una escleritis nodular
indolora (situación poco frecuente) y una
PUK, tras haber padecido previamente una
conjuntivitis infecciosa hemorrágica (adeno-
virus), con todos los estudios sistémicos nor-
males. A pesar del diagnóstico precoz, la
mala evolución del cuadro requirió de trata-
miento quirúrgico, esteroides sistémicos e
inmunosupresores tópicos, que finalmente
consiguieron estabilizar el cuadro de infla-
mación ocular y el adelgazamiento corneal,
que amenazaba con originar una perforación
ocular.

Por todo ello, ante la existencia de estas
entidades se requiere un estrecho control por
el oftalmólogo y el internista o reumatólogo.
El papel del oftalmólogo puede resultar esen-
cial en el diagnóstico de muchas de estas
enfermedades sistémicas, ya que, tanto la
escleritis como las PUK, pueden ser su pri-
mera manifestación.
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Necrosis corneoescleral tras cirugía
de pterygium: descripción de un

caso

Corneoscleral necrosis after pterygium surgery:
case report

ASTICA C1, PÉREZ J1, RODRÍGUEZ M1, RAQUEL GARCÍA R1, REÑONES J1,
HERMANN E1, CARDONA P2

RESUMEN

Caso clínico: Presentamos el caso de un varón de 57 años que fue remitido a nuestro hospital
con un cuadro de necrosis corneoescleral en el ojo izquierdo 1 mes después de haber sido
intervenido quirúrgicamente de un pterygium.

Discusión: La necrosis corneoescleral es una complicación poco frecuente de la cirugía del
pterygium, asociada generalmente al empleo de terapias adyuvantes como la betairradia-
ción o la mitomicina C y que requiere en la mayoría de casos de un abordaje quirúrgico pre-
coz.

Palabras clave: Cirugía de pterygium, mitomicina C, complicaciones.

SUMMARY

Case report: We report the case of a 57-year-old man who was sent to our hospital with a cor-
neoscleral necrosis in his left eye one month after a pterygium surgery.

Discussion: Corneoscleral necrosis is an uncommon complication of pterygium surgery which
is usually associated with adjunct therapies like betairradiation or mitomycin C, needing
early surgery in most cases.

Key words: Pterygium surgery, mitomycin C, complications.
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INTRODUCCIÓN

Existen múltiples modalidades terapéuti-
cas aplicadas a la cirugía del pterygium, sin
embargo no hay un consenso claro en cuanto
a cuál de ellas es la más adecuada. Algunas
terapias tradicionales como la escisión sim-
ple con esclera libre han entrado en desuso en
los países desarrollados por sus elevadas
tasas de recurrencia; esto ha hecho que desde
hace varias décadas se vengan investigando
diferentes terapias adyuvantes a la técnica
clásica como la betairradiación, la mitomici-
na C (MMC) o el tiothepa; otras técnicas que
asocian autoinjertos conjuntivales, transplan-
tes de membrana amniótica o pegamentos
biológicos que sustituyen a la sutura conjun-
tival, se han venido aplicando en los últimos
años (1).

A pesar de que es considerada una cirugía
menor, se han documentado casos de compli-
caciones severas, como perforación corneal o
escleritis necrotizante, que pueden llegar a
comprometer la agudeza visual del paciente,
generalmente asociadas al empleo de mito-
micina C o betairradiación (3).

CASO CLÍNICO

Presentamos el caso de un paciente varón
de 57 años que fue remitido a nuestro centro
con un diagnóstico de «descematocele secun-
dario a absceso versus necrosis corneal» del
ojo izquierdo, tras haber sido intervenido de
un pterygium nasal en dicho ojo 1 mes antes.

Según el informe que aportó el paciente la
cirugía consistió en una escisión simple de la

lesión con autoinjerto conjuntival y empleo
de pegamento biológico (Tissucol®). El trata-
miento postquirúrgico consistió en colirios
antibióticos-antiinflamatorios y lágrimas arti-
ficiales. A la semana describen una evolución
favorable, sin embargo a las 3 semanas el
paciente acudió de nuevo a su oftalmólogo
por un cuadro de dolor ocular de 2 semanas
de evolución, presentando posibles signos de
infección por lo que fue tratado con antibio-
terapia tópica y subconjuntival. Una semana
después, ante la falta de respuesta al trata-
miento fue remitido a nuestro centro.

A su llegada nos refirió un dolor ocular
intenso con pérdida severa de visión en OI.
Como antecedentes presentaba una cardiopa-
tía isquémica, hipertensión arterial, dislipe-
mia y una hernia de hiato. No refería antece-
dentes ni condiciones que predispongan a
una mala cicatrización, como enfermedades
del tejido conectivo, diabetes, acné rosácea,
queratitis herpética, blefaritis u ojo seco, aun-
que sí pudimos observar en consulta la pre-
sencia de un síndrome de párpados laxos; no
refería alergias conocidas. La agudeza visual
(sin corrección, escala decimal) era: OD: 1/
OI: movimiento de manos. A la biomicrosco-
pía se objetivó: hiperemia y quemosis con-
juntival muy marcadas con abundantes stops
vasculares; un infiltrado corneal blanquecino
desde las 7 a las 12 horas alcanzando el eje
visual, con un adelgazamiento severo, un
descematocele e importantes pliegues en
Descemet en el resto de la córnea; área de
melting escleral a nivel del limbo desde las 7-
12 horas; atalamia sin signo de Seidel eviden-
te; sinequias iridocorneales; no hipopion,
siendo difícil valorar reacción inflamatoria en
cámara anterior; arreactividad pupilar y cata-
rata incipiente (fig. 1). El fondo de ojo no era
valorable por la opacidad de medios, por lo
que se realizó una ecografía ocular que mos-
tró un desprendimiento coroideo anular. En el
fondo del OD se observó únicamente un leve
estrechamiento arteriolar difuso, probable-
mente asociada a su hipertensión arterial.

Ante la sospecha de perforación corneal
secundaria a una necrosis vs absceso esclero-
corneal, se tomaron muestras para estudio
microbiológico y se le intervino de urgencia
mediante recomposición de la cámara ante-
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Fig. 1: Infiltrado
corneal extenso

con descematocele
central, limbo

perilesional
avascular e
inflamación
conjuntival

intensa.



rior, recubrimiento conjuntival rotacional e
inyección de cefuroxima intracamerular y
vancomicina/tobramicina subconjuntival
(fig. 2).

El tratamiento postoperatorio inmediato con-
sistió en Prednisona intravenosa (80 mg/día),
vancomicina y ceftazidima (1 gota/1h), ciclo-
pentolato (1 gota/8 h) y pomada de dexame-
tasona-cloranfenicol (noche). Los días
siguientes a la cirugía se observó una cámara
anterior estrecha aunque estable, sin signo de
Seidel, una hipotonía cercana a cero mmHg
(tono digital) y una ligera retracción del col-
gajo conjuntival con exposición de parte de la
zona de melting corneal.

Los resultados del estudio microbiológico
descartaron la presencia de agente patógeno
alguno en córnea o conjuntiva, tanto en el
Gram como en los cultivos. Tres semanas
después se objetivó un adelgazamiento del
colgajo en la zona central con protrusión del
descematocele por lo que se reintervino utili-
zando un parche de esclera de donante y un
nuevo colgajo rotacional de conjuntiva infe-
rior (fig. 3).

Un mes tras la reintervención el paciente
se encontraba asintomático, el injerto escleral
permanecía estable con buena vasculariza-
ción conjuntival, la córnea adyacente estaba
más transparente y con menos pliegues, no se
observaba reacción en cámara anterior, mos-
trando sin embargo el cristalino una opacidad
blanca total; en la ecografía se observó una
resolución del desprendimiento coroideo.

Seis meses después el injerto permanece
bien implantado y vascularizado, la córnea no
presenta pliegues, opacidades ni vasculariza-
ción periférica y no hay signos de inflamación
intraocular por lo que se le ha propuesto al
paciente una cirugía combinada consistente
en cirugía de la catarata y queratoplastia, per-
maneciendo a la espera de un donante.

DISCUSIÓN

El pterygium es una lesión fibrovascular
crónica que se forma en la conjuntiva bulbar
interpalpebral y se extiende sobre limbo y
córnea; se trata de una enfermedad muy fre-
cuente, especialmente en regiones cercanas al

ecuador donde hay una mayor exposición a la
radiación ultravioleta. La radiación ultraviole-
ta es aceptada como su principal agente etio-
lógico, la cual provoca una serie de eventos en
cadena que pueden causar un daño en el
ADN-ARN celular y en la matriz extracelular
de los fibroblastos, encargados de la repara-
ción y cicatrización a nivel de la conjuntiva y
la cápsula de Tenon. Se han observado poli-
morfismos del gen reparador de DNA Ku70,
alteraciones en genes supresores de tumores
como el p53 y liberación de citoquinas y fac-
tores de crecimiento en las células eptiteliales
del pterygium, aunque sigue habiendo una
gran controversia en cuanto a su mecanismo
patogénico exacto (1). El pterygium puede ser
considerado una lesión proliferativa e invasiva
con ruptura focal de la barrera límbica, lo que
permite el avance de la lesión sobre las capas
superficiales de la córnea. Se describe como
una línea de epitelio conjuntival que cubre
una masa de tejido conectivo engrosado,
hipertrófico y degenerado conocido como
degeneración elastoide (2,15).
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Fig. 2:
Recubrimiento
conjuntival de la
córnea
adelgazada.

Fig. 3: resultado
del injerto de
esclera y
conjuntiva 6
meses después.



Las principales indicaciones quirúrgicas
son: 1- disminución de la agudeza visual por
extensión sobre el eje visual, astigmatismo o
alteración de la película lagrimal; 2- discon-
fort e irritación que no responden a trata-
miento médico; 3- restricción de la motili-
dad; 4- crecimiento progresivo rápido; 5-
intención de llevar a cabo una intervención de
cirugía refractiva; 6- motivos estéticos (5).

Se han empleado múltiples modalidades
quirúrgicas en el tratamiento del pterygium
con muy diferentes resultados. La técnica
más sencilla y la más empleada todavía en
muchos países es la escisión simple con
esclera libre, sin embargo presenta unas tasas
de recurrencia inaceptables en nuestro medio
(30-70%) (6).

Otros procedimientos que han demostrado
menores tasas de recurrencia son aquellos
que emplean terapias adyuvantes como la
betairradiación y la mitomicina C, aunque
han perdido popularidad por la publicación
de casos con complicaciones severas, a corto
y largo plazo. La mitomicina C es un agente
alquilante que inhibe la síntesis de DNA,
resultando una inhibición a largo plazo o
incluso permanente de la mitosis de los fibro-
blastos. Se ha empleado antes, durante y des-
pués de la cirugía, con distintas dosis y con-
centraciones (0,02-0,04% durante 1-5 minu-
tos) y asociada a técnicas de esclera libre o a
autoinjertos conjuntivales, obteniendo una
reducción significativa de la tasa de recurren-
cias postoperatorias [0-25%: técnica de
esclera libre (2,5,12,13,14,15)] [9-16%:
autoinjerto conjuntival (16,17)]. A pesar de
que la tasa de complicaciones postquirúrgi-
cas por mitomicina C es baja
(2,5,7,12,13,15,17,18), pudiendo aparecer
cuadros leves de queratitis punctata, quemo-
sis, granulomas o retrasos de la cicatrización,
algunos autores han publicado casos de
necrosis corneal o escleritis necrotizante
muchos años después de la cirugía (6, 8-11),
por lo que existen dudas acerca de su seguri-
dad sobre todo a largo plazo (7). Esto ha
hecho que muchos oftalmólogos hayan aban-
donado su utilización sistemática, aplicándo-
la sólo en casos complicados o en recidivas. 

Otras técnicas muy extendidas hoy día son
las que emplean injertos libres de conjuntiva

para cubrir la esclera, obtenidos generalmen-
te de la conjuntiva bulbar superior del mismo
ojo. A pesar de de la variabilidad en sus tasas
de recurrencia, su gran ventaja es el elevado
nivel de seguridad que ofrecen, habiéndose
publicado sólo 2 casos de escleritis necroti-
zante tras su aplicación (19,20). Algunas
modificaciones de esta técnica emplean injer-
tos de limbo y conjuntiva, creando una barre-
ra para el crecimiento de posibles recurren-
cias sobre la córnea o emplean colgajos rota-
cionales de conjuntiva, muy útiles cuando el
injerto libre esta contraindicado o es dificul-
toso. El empleo de injertos o colgajos presen-
ta menores tasas de recurrencia y mejores
resultados estéticos que la técnica de esclera
libre, sin embargo requiere más tiempo qui-
rúrgico, produce más molestias e inflamación
postoperatoria por el empleo de suturas, con-
lleva una curva de aprendizaje más larga y
podría suponer una alteración de la zona de
conjuntiva donante si requiriese una cirugía
futura, como por ejemplo una cirugía de
glaucoma. En determinados casos en los que
esta técnica no fuera posible, también sería
útil el transplante de membrana amniótica,
dadas sus propiedades antiangiogénicas y
antiinflamatorias, aunque su uso es contro-
vertido (1). También cabe señalar el empleo
cada vez más extendido de los pegamentos
biológicos a base de fibrina congelada (Tis-
sucol®); son sistemas adhesivos que constan
de 2 componentes separados que contienen
trombina por un lado y una proteína coagula-
ble con factor XIII y plasminógeno por otro;
posee una doble función, adhesiva y hemos-
tática; a pesar de no haberse publicado nin-
gún caso de necrosis o isquemia de la super-
ficie ocular asociada a su aplicación, se des-
criben como posibles efectos secundarios
reacciones alérgicas, además de reacciones
anafilácticas y/o tromboembólicas en caso de
administración intravascular accidental.

Se ha sugerido que el principal factor de
riesgo de melting escleral tras cirugía de
pterygium es la persistencia crónica de un
área de exposición escleral; dicho riesgo
aumentaría con técnicas de esclera libre,
administración de antimetabolitos, alteracio-
nes de la película lagrimal, condiciones gene-
rales que predispongan a una mala cicatriza-
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ción (conectivopatías, diabetes) o uso excesi-
vo de corticoesteroides tras la cirugía; por
otra parte disminuiría con las técnicas que
emplean aloinjertos o colgajos rotacionales
(6,10). Por lo tanto el manejo postoperatorio
del pterygium requiere de un seguimiento
estrecho hasta observar la epitelización com-
pleta de la córnea y esclera, especialmente
tras la utilización de antimetabolitos (7).
Otros autores proponen una respuesta de
hipersensibilidad a nivel local como mecanis-
mo patogénico, que sería debida a una libera-
ción de antígenos secundaria al daño tisular o
la isquemia quirúrgicas (19); esta teoría se
apoya en el hecho de que la escleritis necro-
tizante en general, se asocia con enfermeda-
des autoinmunes sistémicas y vasculitis (6) y
en que se desarrolla más frecuentemente tras
varias intervenciones (20) o tras cauteriza-
ción excesiva del lecho quirúrgico.

En el tratamiento de la necrosis corneoes-
cleral se ha observado que los corticoides
tópicos no son efectivos; sí se han mostrado
útiles los AINE`S orales, los corticoesteroi-
des sistémicos o en megadosis (metilpredni-
solona) y algunos inmunosupresores como la
ciclosporina, la azatioprina o el tacrolimus
(20). Sin embargo lo habitual es tener que
recurrir al tratamiento quirúrgico además del
tratamiento médico, pudiendo emplear una
gran variedad de tejidos y materiales para
realizar recubrimientos tectónicos. Los más
tradicionales son los de córnea y esclera, aun-
que últimamente se están utilizando muchos
biomateriales como pericardio, duramadre,
poliuretano y membrana amniótica.

CONCLUSIÓN

La necrosis corneoescleral tras cirugía de
pterygium es una complicación poco fre-
cuente aunque de extrema gravedad. La
mayoría de casos publicados hacen referen-
cia a las técnicas de esclera libre y al empleo
adyuvante de mitomicina C. Por otro lado se
ha observado que esta complicación es extre-
madamente poco frecuente con las técnicas
que emplean autoinjertos de limbo-conjunti-
va, además de obtener también unas bajas
tasas de recurrencia.

Dado que desconocemos como fue el pro-
ceso quirúrgico al que se sometió el paciente,
así como la evolución postoperatoria en el
primer mes, consideramos que los posibles
factores que podrían haber favorecido el cua-
dro de necrosis córneo-escleral son: una cau-
terización excesiva del lecho del pterygium
durante la cirugía; una aplicación de mitomi-
cina C u otro antimitótico como terapia adyu-
vante; una exposición escleral mantenida
después de la cirugía; o un fallo en el proce-
so de cicatrización, que podría haberse agra-
vado por el síndrome de párpados laxos que
presenta el paciente o por un efecto hemostá-
tico exagerado del pegamento biológico apli-
cado sobre el lecho quirúrgico.

BIBLIOGRAFÍA

1. Todani A, Samir A. Melki. Pterygium: current
concepts in pathogenesis and treatment. Interna-
tional Ophtalmology Clinics 2009; 49(1): 21-
30.

2. Raiskup F, Solomon A, Landau D, Ilsar, Frucht
Pery J. Mitomicyn C for pterygium: long term
evaluation. Br J Ophtalmol 2004; 88: 1425-
1428.

3. Fu-Chin, Shen-Perng, Sung Huei. Management
of infectious scleritis after pterygium excison.
Cornea 2000; 19(1): 34-39.

4. Young A, Tam P, Leung G, Cheng L, Lam P,
Lam D. Prospective study on the safety and effi-
cacy of combined conjunctival rotational auto-
graft with intraoperative mitomicyn C 0.02% in
primary pterygium excision. Cornea 2009; 28:
166-169.

5. Donnenfeld E. D, Perry H. D, Fromer S, Doshi
S, Solomon R, Biser S. Subconjunctival mito-
micyn C adjunctive therapy before pterygium
excision. Ophtalmology 2003; 110: 1012-1026.

6. Seng-Ei Ti, Donald T. H. Tan. Tectonic corneal
lamellar grafting for severe scleral melting after
pterygium surgery. Ophtalmology 2003; 110:
1126-1136.

7. Solomon A, Kaiserman I, Raiskup FD, Landau
D, Frucht- Pery J. Long-term effects of mitomy-
cin C in pterygium surgery on scleral thickness
and the conjunctival epithelium. Ophtalmology
2004; 111: 1522-1527.

8. Wan Norliza W.M, Siti Raihan I, Azlyn Azwa J,
Ibrahim M. Scleral melting 16 years after ptery-
gium excision with topical Mitomicyn C adju-
vant therapy. Contact Lens and Anterior Eye
2006; 29: 165-167.

Necrosis corneoescleral tras cirugía de pterygium: descripción de un caso

ARCH. SOC. CANAR. OFTAL., 2011; 22: 53-58 57



9. Safianik B, Ben-Zion I, Gargozi H J. Serious
corneoscleral complications after pterygium
excision with mitomicyn C. Br J Ophtalmol
2001 (August).

10. Dadeya S, Fatima S. Corneoscleral perforation
after pterygium excision and intraoperative
mitomicyn C. Ophtalmic Surg Lasers Imaging
2003; 34: 146-148.

11. Hayasaka S, Iwasa Y, Nagaki Y, Kadoi C, Mat-
sumoto M, Hayasaka Y. Late complication after
pterygium excision with high dose mitomicyn C
instillation. Br J Ophtalmol 2000;84. Letter to
the editor.

12. Díaz L, Villegas VM, Emanuelli A, Izquierdo
N. Efficacy and safety of intraoperative mitomy-
cin C as adjunct therapy for pterygium surgery.
Cornea 2008; 27: 1119-1121.

13. Panda A, Gopal K Das, Suhas W. Tuli, Kumar
A. Randomized trial of intraoperative mito-
micyn C in surgery for pterygium. American
Journal of Ophtalmology 1998; 125: 59-63.

14. Avisar R, Weinberger D. Pterygium surgery
with mitomicyn C. Cornea 2003; 22: 721-725.

15. Khakshoor H, Razavi M. E, Daneshvar R, Sha-
keri M. T, Ghate M. F, and Ghooshkhanehi H.
Preoperative subterygeal injection vs intraope-
rative mitomicyn C for pterygium removal:
comparison of results and complications. Am J
Ophtalmol 2010; 150: 193-198.

16. Wong V. A, Law F. Use of mitomicyn C with
conjunctival autograft in pterygium surgery in
asian-canadians. Ophtalmology 1999; 106:
1512-1515.

17. Mutlu F, Sobaci G, Tatar T, Yildrim E. A com-
parative study of recurrent pterygium surgery.
Ophtalmology 1999; 106: 817-821.

18. Frucht Pery J, Raiskup F, Ilsar M, Landau D,
Orucov F, Solomon A. Conjunctival autograf-
ting combined with low-dose mitomicyn C for

prevention of primary pterygium recurrence.
Am J Ophtalmol 2006; 141: 1044-1050.

19. Jain V, Shome D, Natarajan S, Narverkar R.
Surgically induced necrotizing scleritis after
pterygium surgery with conjunctival autograft.
Cornea 2008; 27: 720-721. 

20. Sridhar M S, Bansal A K, Rao G N. Surgically
induced necrotizing scleritis after pterygium
excision and conjunctival autograft. Cornea
2002; 21(3): 305-307.

21. Anduze A. L. Pterygium surgery with mito-
micyn C: ten year results. Ophtalmic Surg
Lasers 2001; 32: 341-345.

22. Yi-Yu Tsai, Lin J-M, Shy J-D. Acute scleral
thinning after pterygium excision with intraope-
rative mytomicin C. Cornea 2002; 21(2): 227-
229.

23. Alsagoff Z, Donald T H Tan, S-P Chee. Necro-
tising scleritis after bare sclera excision of
pterygium. Br J Ophtalmol 2000; 84: 1050-
1052.

24. Miyai T, Hara R, Nejima R, Maiyata K, Yone-
mura T, Amano S. Limbal allograft, amniotic
membrane transplantation and intraoperative
mitomicyn for recurrent ptreygium. Ophtalmo-
logy 2005; 112: 1263-1263.

25. Karalezli A, Kucukerdonmez C, Boraza M,
Akova Y. Successful treatment of necrotizing
scleritis alter conjunctival autografting for
pterygium with amniotic mambrane transplanta-
tion. Orbit 2010; 29: 88-90.

26. Gokhale N, Samant R. Surgically induced
necrotizing scleritis after pterygium surgery.
Indian journal of ophthalmology 2007; 55: 144-
146.

27. Nieuwendaal C, Van der Meulen I, Mourits M,
Lapid-Gortak R. Long term follow-up using a
conjunctival autograft and tissucol. Cornea
2011; 30: 34-36.

ASTICA C, et al.

58 ARCH. SOC. CANAR. OFTAL., 2011; 22: 53-58



59

INTRODUCCIÓN

El mixoma es un tumor benigno que pro-
bablemente deriva del mesénquima primiti-
vo. Se caracteriza histológicamente por abun-

dante material mucoide y una red laxa de
fibras de reticulina y células (1). La matriz
del estroma es rica en glicosaminoglicanos,
ácido hialurónico y escasa en colágeno y
estructuras vasculares.
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Mixoma subconjuntival. 
A propósito de un caso

Subconjunctival myxoma. Case report

ZANETTI LLISA MR1, MEDINA RIVERO F1, GARCÍA-DELPECH S2

RESUMEN

Introducción: El mixoma subconjuntival es una entidad muy poco frecuente. Los mixomas se
presentan comúnmente en otros tejidos blandos como el corazón, los senos paranasales y
los músculos, pero rara vez se presentan en las estructuras perioculares.

Caso clínico: Presentamos el caso de un varón de 34 años de edad con mixoma subconjunti-
val en ojo derecho, sin afectación extraocular mixomatosa y tratado quirúrgicamente.

Discusión: El mixoma es un tumor benigno y raro. Usualmente los mixomas de conjuntiva sue-
len ser circunscritos y fácilmente resecables en su totalidad. Pueden aparecer solos o englo-
bados dentro de otras patologías.

Palabras clave: Mixoma subconjuntival, conjuntiva, tumor benigno.

SUMMARY

Introduction: Subconjunctival myxoma is a rare entity. Myxomas commonly arise in other
soft tissues like the heart, sinus and muscles, but it rarely occurs in periocular structures.

Case report: We present a 34-year-old man with a subconjunctival myxoma in his right eye,
without extraocular myxomatous expression and treated surgically.

Discussion: Myxoma is a rare benign tumor. Conjunctival myxomas are usually circumscribed
and easily isolated. They can appear alone or associated with other diseases.

Key words: Myxoma subconjunctival, conjunctiva, benign tumor.
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CASO CLÍNICO

Presentamos el caso de un varón de 34
años de edad y raza blanca con una lesión no
dolorosa en ojo derecho de varios meses de
evolución, sin signos inflamatorios, ni dismi-
nución de la agudeza visual. 

En la exploración clínica la agudeza visual
era de la unidad en ambos ojos (A.O.) y la
motilidad ocular extrínseca se encontraba
conservada. La lámpara de hendidura reveló
una lesión viscosa de color rosa, bien adheri-
da y vascularizada, ubicada en conjuntiva
bulbar nasal de ojo derecho.

El resto de la exploración oftalmológica se
encontraba dentro de la normalidad. Es de
destacar que el paciente no tenía historia pre-
via alguna de traumatismo ocular ni patolo-
gía conjuntival.

Dada la sospecha de lesión mixomatosa se
decide realizar bajo anestesia local la disec-
ción de dicha tumoración, observándose intra-
quirúrgicamente una masa gelatinosa que
contactaba con el músculo recto medio. El
análisis realizado por el Servicio de Anatomía
Patológica fue informado como mixoma.

El paciente se recuperó rápidamente y no
ha habido ninguna recurrencia hasta ahora.

DISCUSIÓN

El mixoma es un tumor beningo y raro que
puede afectar en el territorio oftalmológico a
los párpados y con menor frecuencia a la con-
juntiva (2). En una revisión realizada por
Shields et al. sobre 1.643 pacientes con lesio-
nes conjuntivales encontraron 1 solo caso de
mixoma (0,001%) (3).

En la búsqueda bibliográfica realizada por
nosotros, sólo hemos encontrado 22 casos en
la literatura inglesa sobre el mixoma de la
conjuntiva (4). Este tumor usualmente apare-
ce en adultos y es poco común en niños
pequeños. La edad media de estos 22 casos
fue de 48 años de edad (mediana de años de
edad: 50 años, rango de edad: 18-80 años), y
2 pacientes (9%) fueron menores de 20 años.
Ambos sexos se vieron afectados igualmente. 

El mixoma subconjuntival es típicamente
descripto como una masa bien delimitada,
amarillo-rosa, translúcida, quística y/o sóli-
da. Éste varía clínica e histopatológicamente
en algunos aspectos de los mixomas extrao-
culares de tejidos blandos. A diferencia de
éstos, el mixoma subconjuntival usualmente
contiene quistes.

Debido a su rareza, el mixoma subconjun-
tival puede simular tumores de conjuntiva
tales como histiocitoma fibroso, hiperplasia
linfoide reactiva, nevus amelanótico, melano-
ma amelanótico, carcinoma de células esca-
mosas, lipomas y quistes entre otros (5), por
lo que el oftalmólogo no debería de olvidar
realizar el diagnóstico diferencial con dichas
entidades.

El mixoma subconjuntival puede aparecer
como una enfermedad localizada o como
componente del Complejo de Carney, que
incluye mixomas cutáneos y cardíacos, lesio-
nes pigmentadas múltiples y alteraciones
endocrinológicas (6). También lo podemos
encontrar dentro del Sindrome de Mazabraud
(displasia fibrosa del hueso y mixoma intra-
musclar) y del Sindrome de McCune-
Albright (manchas café con leche y bocio
multinodular). Los pacientes con Complejo
de Carney deben someterse a una evaluación
sistémica incluyendo ecografía, tomografía
computarizada o resonancia magnética
nuclear, ecografia testicular, analítica del
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Fig. 1: Segmento
anterior del ojo

derecho mostrando
una masa color

rosa, gelatinosa y
vascularizada

sobre conjuntiva
nasal.

Fig. 2: El estroma
hipocelular

contiene fibras de
colágeno delicado

(hematoxilina-
eosina, x50).



nivel de hormonas TSH, adenocorticotropa,
de crecimiento y estudios genéticos si fuese
posible (análisis del gen en el cromosoma
PRKAR1A 17q2). Ninguno de los 22 casos
anteriormente citados de mixomas subcon-
juntivales se asociaron con los sindromes de
Mazabraud o de McCune-Albright (7).

El manejo preferente del mixoma subcon-
juntival es la biopsia escisional completa. De
los 22 casos publicados ninguno recidivó ni
sufrió transformación maligna tras su resec-
ción. Su recurrencia puede estar relacionada
a una insuficiente resección, a la multicentri-
cidad o a la predisposición genética (8).

BIBLIOGRAFÍA

1. Carney JA, Gordon H, Carpenter PC, She-
noyBV, Go VL. The complex of myxomas,
spotty pigmentation and endocrine overactivity.
Medicine (Baltimore). 1985; 64: 270-283.

2. De Gottrau P et al. Conjunctival myxoma. A
propos of an anatomo-clinical case. J Fr Oph-
thalmol 1995; 18: 481-483.

3. Shields CL, Demirci H, Karatza EC, Shields
JA.Clinical survey of 1643 melanocytic and
nonmelanocytic conjunctival tumors.Ophthal-
mology. 2004; 111: 1747-1754.

4. Ffooks OO. Myxoma of the conjunctiva. Br
JOphthalmol. 1962;46:374-377. Doughman DJ,
Wenk RE. Epibulbar myxoma. Am J Ophthal-
mol. 1970;69:483-485. Stafford WR. Conjuncti-
val myxoma. Arch Ophthalmol. 1971; 85: 443-
444.

5. Shields JA, Shields CL. Fibrous, neural, xantho-
matous and myxomatous tumors. In: Shields JA,
Shields CL, eds. Atlas of Eyelid and Conjuncti-
val Tumors. Philadelphia, Pa: Lippincott
Williams & Wilkins; 1999; 277-288.

6. Carney JA, Gordon H, Carpenter PC, She-
noyBV, Go VL. The complex of myxomas,
spotty pigmentation and endocrine overactivity.
Medicine (Baltimore). 1985; 64: 270-283.

7. Carney JA. Carney complex: the complex of
myxomas, spotty pigmentation, endocrine ove-
ractivity, and schwannomas. Semin Dermatol.
1995; 14: 90-98.

8. Kennedy RH, Waller RR, Carney JA.Ocular
pigmented spots and eyelid myxomas. Am J
Ophthalmol. 1987; 104: 533-538.

9. Ffooks OO. Myxoma of the conjunctiva. Br
JOphthalmol. 1962; 46: 374-377.

Mixoma subconjuntival. A propósito de un caso

ARCH. SOC. CANAR. OFTAL., 2011; 22: 59-61 61



62

ARCH. SOC. CANAR. OFTAL., 2011; 22: 62-65 CASO CLÍNICO

Endoftalmitis por Listeria
monocytogenes: A propósito de un

caso

Endophthalmitis by Listeria monocytogenes:
Case report

PÉREZ-CARRO G1, GARCÍA-ALONSO A1, CORTE-TORRES G2, VIEJO G3

RESUMEN

Caso clínico: Presentamos el caso de un paciente de 71 años que acude a urgencias presentan-
do una endoftalmitis en su ojo izquierdo. A las 24 horas del ingreso el grave empeoramien-
to del cuadro conllevó una evisceración. En los cultivos obtenidos se aisló Listeria monocy-
togenes (L.m).

Discusión: Las endoftalmitis son raras y más aún las producidas por Listeria. El origen de la
infección puede ser endógeno o exógeno. La evolución de nuestro caso de manera tan seve-
ra, incluso con tratamiento apropiado, difiere de los casos publicados.

Palabras clave: Listeria monocytogenes, endoftalmitis.

SUMMARY

Case report: We present the case of a 71-year-old man with an acute type of endophthalmitis.
A sudden worsening of his condition within 24 hours after admission led to perform an
evisceration of his left eye. Cultures isolated Listeria monocytogenes.

Discussion: Endophthalmitis caused by Listeria is very uncommon and rarely reported. The
origin of the infection can be both exogenous or endogenous. Even with an appropriate and
early treatment, the evolution of this case was adverse when compared with the ones pre-
viously reported in medical literature.

Key words: Listeria monocytogenes, endophthalmitis.
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INTRODUCCIÓN

La endoftalmitis es una inusual y devasta-
dora manifestación de una infección ocular,
producida por un amplio espectro de micro-
organismos (1). La listeriosis ocular es muy
infrecuente y difícil de identificar sin análisis
específicos de laboratorio, aunque se han
descrito signos clínicos típicos (hipopión
oscuro, hipertensión ocular). Comunicamos
el caso de una infección ocular fulminante
que precisó una evisceración urgente, demos-
trándose la existencia de listeria monocytoge-
nes a nivel intraocular.

CASO CLÍNICO

Paciente de 71 años que acude por intenso
dolor y enrojecimiento en su ojo izquierdo
(OI), tratado en otro centro con tobramicina,
dexametasona y atropina tópicos desde hace
2 meses. Entre sus antecedentes destacamos
una Diabetes Mellitus de larga evolución con
historia de panfotocoagulación en ambos
ojos presentando en su OI una agudeza visual
de percepción de luz. Además había sido
laringuectomizado 10 meses antes por una
neoplasia de laringe (T3N0M0) sin radiotera-
pia ni quimioterapia adicional.

En la exploración oftalmológica observa-
mos intensa hiperemia ciliar, hipopión, opa-
cificación y edema corneal y defectos epite-
liales superficiales sin signos indirectos de
perforación o traumatismo previos (fig. 1). Se
recogen muestras córneo-conjuntivales y se
decide ingreso hospitalario. Se pautan, empí-
ricamente, vancomicina y gentamicina en
colirios tópicos reforzados a las dosis de 50
mg/ml y 14 mg/ml respectivamente, y sub-
conjuntivales a las dosis de 25 mg/0,1 ml de
vancomicina y de  40 mg/ml de gentamicina.
También se asocia tratamiento intravenoso
con vancomicina (1 gr/12 h.), amikacina
(500 mg/12 h) y metamizol (2 gr/6h).

En el intervalo entre la de recogida de
muestras y la inyección prevista de antibióti-
cos intravítreos, se produce un brusco agrava-
miento del estado general del paciente, con
unas cifra de leucocitos de 10.21/1000 µl, y

un empeoramiento del cuadro ocular con
aumento del hipopión y afectación periorbi-
taria, por lo que se decide practicar una evis-
ceración. Durante la misma se tomó material
de cámara anterior y vítrea que se cultivaron
en agar sangre, chocolate y con tioglicato.
Después de 24 horas a 37º C y 5% de CO2 se
constató el crecimiento de un bacilo gram +,
catalasa +, β-hemolítico, con movilización
típica en «paraguas» a temperatura ambiente
siendo identificado como Listeria monocyto-
genes, sensible a penicilina, ampicilina y
ciprofloxacino a concentraciones mínimas
inhibitorias de 0,25 µg/ ml, 0,5 µg/ml y
<1 µg/ml respectivamente.

La biopsia mostró una importante necrosis
corneal e iridiana con una intensa desestructu-
ración con acúmulo de pigmento y abundante
infiltrado inflamatorio agudo y crónico (poli-
morfonucleares y linfocitos) (figs. 2a, 2b, 3a y
3b).

Al día siguiente de la intervención el esta-
do sistémico del paciente mejoró extraordi-
nariamente, con un recuento leucocitario de
6.8/1000 µl. Tras el alta, se pautó ciprofloxa-
cino oral 750 mg/12 h. durante 10 días. A lo
largo de 1 año de revisiones el paciente no
presentó ninguna incidencia ocular ni a nivel
sistémico.

DISCUSIÓN

La endoftalmitis es una patología muy gra-
ve pero muy infrecuente. Las endoftalmitis
exógenas suelen ocurrir tras traumatismos
oculares perforantes. Las endógenas, más
raras, representan una siembra hemática des-
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Fig. 1:
Endoftalmitis.
Deslustración
corneal con
necrosis anular
periférica.
Hipopion oscuro
que ocupa más de
la mitad de
cámara anterior.



de un lugar remoto al ojo y se las relacionan
con situaciones predisponentes como neopla-
sias, cardiopatías severas, diabetes e incluso a
existencia de endocarditis, abscesos hepáti-
cos o urinarios (1,2). La Listeria monocyto-
genes es un bacilo gram + muy ubicuo en la
naturaleza que se encuentra fácilmente en los
alimentos.

La infección en humanos es rara, siendo
más frecuente en inmunodeprimidos con res-
puesta celular T alterada. Puede aparecer en
mujeres embarazadas, prematuros, ancianos
y enfermos graves aunque también puede
darse sin ningún factor predisponerte claro
(3). Nuestro caso, sin una clara inmunosupre-
sión, presentaba varios factores de riesgo:
edad avanzada, diabetes y neoplasia laríngea.

La listeriosis ocular es muy infrecuente
(2,4-6) tan sólo han sido publicados una vein-
tena de casos (1,2,4-19), siendo la querato-
conjuntivitis la manifestación más frecuente
(2,4,5,7).

El debut suele caracterizarse por una que-
ratoconjuntivitis hipertensiva, con hipopión
oscuro (2,4-6,11,13,15) secundario a la
necrosis del iris (5), lo que pudimos apreciar
en nuestro caso.

En la mayoría de los casos se describen
factores predisponentes (2), sin foco distal,
con hemocultivos positivos en sólo dos casos
publicados (6,14).

La habilidad de la listeria para penetrar en
el estroma corneal está en discusión
(8,10,15), sin embargo en nuestro caso el ori-
gen exógeno de la infección no se puede des-
cartar dado el avanzado estado del daño cor-
neal. Sin embargo la ausencia de traumatis-
mo, el aislamiento de listeria en cultivos de
material intraocular junto con el crecimiento,
en el exudado córneo-conjuntival, de staphi-
lococcus epidermididis hace más probable la
endoftalmitis endógena.

La Listeria en animales se cree que alcan-
za el sistema nervioso central a través de ner-
vios craneales pero en humanos es hematóge-
na (20).

Listeria monocytogenes in vitro es sensible
a una amplia gama de antibióticos, entre ellos
la gentamicina y vancomicina usados empíri-
camente en nuestro caso. A pesar de ello
nuestra decisión drástica de evisceración fue
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Figs. 2a, 2b: La
biopsia corneal

muestra resto
celulares y

marcado infiltrado
inflamatorio agudo

y crónico
(Hematoxilina-

eosina 10x y 40x).

Figs. 3a, 3b: La
biopsia de iris

muestra necrosis
iridiana con
acúmulos de

pigmento, marcado
infiltrado

inflamatorio agudo
y crónico así como

ausencia de
neovasos.

(Hematoxilina-
eosina 10x y 40x).



consensuada dado el avanzado estado de la
infección en un ojo previamente ciego. El tra-
tamiento de elección es la ampicilina o peni-
cilina más aminoglucósido, trimetroprim-sul-
fametoxazol y rifampicina para los alérgicos
a beta- lactámicos. Las quinolonas no son un
antibiótico de elección debido a la baja acti-
vidad y posible existencia de resistencias. Sin
embargo como en casos previamente publica-
dos (21) el tratamiento con ciprofloxacino
oral, sumado en nuestro caso a la eviscera-
ción, fueron efectivos.
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Desprendimiento de retina seroso
en un paciente con preeclampsia:

utilidad de la Tomografía de
Coherencia Óptica

Serous retinal detachment in a patient with
preeclampsia: usefulness of the optical

coherence tomography

RODRÍGUEZ GIL R1, AFONSO RODRÍGUEZ A1, ALONSO PLASENCIA M1, 
GIL HERNÁNDEZ MA1

RESUMEN

Caso clínico: Presentamos el caso de una mujer de 23 años quien, en la semana 37 de gesta-
ción, desarrolló una preeclampsia grave, presentando un desprendimiento seroso de retina
bilateral. Éste se objetivó y cuantificó mediante tomografía de coherencia óptica, en la que
se observó un importante aumento de espesor retiniano, junto con desprendimiento neuro-
epitelial y acúmulo de fluido hiperreflectante. Tras el parto este desprendimiento desapare-
ció, quedando como secuela una leve reducción de la agudeza visual, con alteración en el
epitelio pigmentario de la retina, apreciado en la tomografía como una imagen hiperreflec-
tante y sobreelevada en la capa del epitelio pigmentario de retina.

Discusión: La preeclampsia es una enfermedad obstétrica que puede alterar la retina, originan-
do, entre otros trastornos, un desprendimiento seroso. El carácter objetivo de la tomografía
de coherencia óptica convierte esta técnica en especialmente útil a la hora de determinar la
existencia de esta entidad, pudiendo cuantificar su espesor. Asimismo, permite evaluar alte-
raciones en el epitelio pigmentario, sobre todo en casos de disminución de agudeza visual
no recuperada tras el parto.

Palabras clave: Preeclampsia, desprendimiento seroso de retina, tomografía de coherencia
óptica.
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Desprendimiento de retina seroso en un paciente con preeclampsia: utilidad de la Tomografía de Coherencia Óptica

INTRODUCCIÓN

La preeclampsia es una enfermedad obsté-
trica que afecta a aproximadamente el 5% de
las mujeres embarazadas. Esta entidad apare-
ce en la segunda mitad de la gestación (a par-
tir de la semana 20) y se caracteriza por el
desarrollo de una hipertension arterial
(≥ 140/90 mmHg) junto con proteinuria (> 3
g / dl / 24h) en una paciente cuya presión san-
guínea era anteriormente normal. Este cuadro
se denomina eclampsia si se asocia a convul-
siones.

Las alteraciones visuales aparecen en el
30-100% de las pacientes con preeclampsia/
eclampsia. Debido al cuadro hipertensivo,
tanto la circulación coroidea como la retina-
na pueden verse afectadas. La manifestación
ocular más frecuente es una retinopatía simi-
lar a la hipertensiva, con exudados algodono-
sos, hemorragias, edema de papila, despren-
dimiento seroso de retina y alteración del epi-
telio pigmentario de la retina.

Presentamos el caso de una paciente con
preeclampsia grave que desarrolló un des-
prendimiento seroso de retina, en el que la
tomografía de coherencia óptica (OCT) ha
resultado esencial en el diagnóstico y segui-
miento de las alteraciones morfológicas a
nivel de la retina neurosensorial y del epitelio
pigmentario de la retina.

CASO CLÍNICO

Mujer de 23 años de edad, sin anteceden-
tes de interés, que fue remitida por visión
borrosa en su ojo derecho (OD). La paciente
había desarrollado una preeclampsia severa
en la semana 37 de gestación, con hiperten-
sión arterial (HTA) (150/97 mmHg) y protei-
nuria (4,28 g/dl). A las 24 h del parto la
paciente refirió visión borrosa en su OD. En
la exploración fundoscópica del OD se detec-
tó un desprendimiento de retina seroso bullo-
so, que comprometía la región macular. En su
ojo izquierdo (OI), se apreció un desprendi-
miento plano peripapilar. Debido al mal esta-
do general de la paciente no se evaluó la agu-
deza visual (AV) ni se realizaron pruebas
complementarias.

Al cuarto día post-parto la paciente mostró
mejoría en su estado general, por lo que se
realizó una exploración completa. La AV fue
0,2 en OD y 0,9 OI, con estudio de polo ante-
rior y de presión intraocular normal. El exa-
men de fondo de ojo en el OD mostró un des-
prendimiento seroso de retina que afectaba el
polo posterior (fig. 1); mientras que no se
apreció alteración en el OI. Se efectuó una
tomografía de coherencia óptica (OCT)
(Cirrus TM HD-OCT 4.0, Carl Zeiss Medi-
tec, Dublin, CA) en la que se objetivó un
aumento del espesor macular (586 micras de

SUMMARY

Case report: We report the case of a 23-year-old woman, at 37 weeks of gestation, who deve-
loped severe pre-eclampsia, with an associated bilateral serous retinal detachment. It is
assessed by optical coherence tomography, which showed a significant increase in retinal
thickness, with neuroepithelial detachment and hyper-reflecting fluid accumulation. After
delivery this detachment disappeared, with a residual mild visual acuity reduced, with
abnormalities in the retinal pigment epithelium, appreciated on the tomography as a hyper-
reflecting and raised image in the layer of the retinal pigment epithelium.

Discussion: Preeclampsia is an obstetric disease that can affect the retina, causing, among
other disorders, a serous detachment from the retina. The objectiveness of optical coheren-
ce tomography technique becomes particularly useful in determining the existence of a
serous detachment from the retina, and it can measure its thickness. It also evaluates chan-
ges in the retinal pigment epithelium, especially in cases of decreased visual acuity not
recovered after delivery.

Key words: Preeclampsia, serous detachment from the retina, optical coherence tomography.
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grosor central), con pérdida del contorno
foveal normal, con un desprendimiento neu-
rosensorial en cuyo interior se detectó la pre-
sencia de contenido hiperreflectante, junto
con alteración del epitelio pigmentario
(fig. 2). Esta prueba fue normal en el OI. Se
realizó una angiografía fluoresceínica en la
que se observó mínima exudación en tiempos
tardíos en 2 pequeños focos a nivel de la arca-
da temporal superior (fig. 3).

A la semana la AV alcanzó valores de 0.3
en OD y 1 en el OI, con reducción del edema
retiniano en el OD, lo que se cuantificó
mediante OCT, alcanzando un grosor de 210
micras. El curso evolutivo al mes fue satisfac-
torio, con AV de 0.5 en el OD y 1 en el OI,
persistiendo las alteraciones en el EPR en el
OD. Por último, a los 3 meses del evento, la
AV fue de 0,7 en el OD y de 1 en el OI. En el
fondo de ojo la reaplicación retiniana fue
completa, observándose una alteración pig-
mentaria, de aspecto moteado, en el área
foveal (fig. 4), siendo normal en el OI. La
OCT determinó un grosor de 203 micras, con
un aumento de la reflectividad a nivel del
EPR en el OD (fig. 5).

DISCUSIÓN

La preeclampsia es una enfermedad de ori-
gen desconocido y multifactorial cuyo trata-
miento definitivo es el parto. Su incidencia es
del 5-10% de los embarazos (1). Los princi-
pales factores de riesgo asociados a la pree-
clampsia-eclampsia son factores genéticos
(como historia familiar de preeclampsia),
edad materna (menor de 18 o mayor de 35
años), primigravidez, gestaciones múltiples,
embarazo molar, malnutrición, obesidad, dia-
betes, lupus eritematoso u otras enfermeda-
des hematológicas (déficit de proteína C o S,
Síndrome antifosfolípido…) (2).

No se ha determinado una causa definitiva
de este cuadro. Ahora bien, se ha concedido a
las membranas fetales un papel fundamental,
ya que éste es un cuadro que tiende a la reso-
lución una vez finaliza la gestación. Así, se
considera que una situación de isquemia úte-
ro-placentaria conduce a la liberación de
múltiples mediadores vasoactivos hacia la
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Fig. 1:
Retinografía:

desprendimiento
seroso de retina

que afecta al polo
posterior del ojo

derecho.

Fig. 2: OCT
donde se aprecia

un
desprendimiento

del neuroepitelio,
con contenido de
alta reflectividad,

y alteración del
Epitelio

Pigmentario de la
Retina.

Fig. 3:
Angiografía

fluoresceínica:
mínima exudación
(en contraposición

con la alteración
la OCT) en 2

focos en arcada
temporal superior.

Fig. 4:
Retinografía tras

la reaplicación,
con alteraciones

pigmentarias a
nivel del polo

posterior.



circulación sistémica, que acaban por generar
una disfunción endotelial generalizada, con
vasoconstricción y vasoespasmo (3). Esta
situación se manifiesta en diversos órganos
diana, con especial repercusión a nivel del
sistema nervioso central, ojo, riñón, y apara-
to cardiovascular.

A nivel ocular las anomalías más frecuen-
tes se presentan a nivel de la retina y coroi-
des, pero también se ha descrito afectación a
nivel de conjuntiva, nervio óptico y córtex
visual (1). Las alteraciones oculares se obser-
van en el 30-100% (4) de los pacientes con
preeclampsia-eclampsia.

El hallazgo más común es la constricción
de las arteriolas retinianas, ya sea de forma
focal o generalizada (5). El desprendimiento
de retina es una causa poco frecuente (0,2-2%
del total de casos) (6), aunque bien estableci-
da, de pérdida visual en este síndrome. Carac-
terísticamente suelen ser de naturaleza exuda-
tiva, extensos y bilaterales. Estudios angio-
gráficos con fluoresceína y verde indocianina
han relacionado su patogenia con una isque-
mia coroidea lobular secundaria al intenso
vasoespasmo arteriolar. La coroidopatía
hipertensiva, junto con la liberación de media-
dores vasoconstrictores endógenos, que actú-
an a nivel endotelial, desencadenan una inten-
sa isquemia coroidea. Esta isquemia se acom-
paña de una alteración en la barrera hemato-
rretiniana, con trasudación de fluidos y la for-
mación de un exudado proteico que se acu-
mula en el espacio subretinano, causando un
desprendimiento de retina exudativo (8). La
resolución de las causas que originan esta
insuficiencia vascular coroidea suele ser sufi-
ciente para la recuperación completa visual a
las pocas semanas. En ocasiones pueden per-
sistir secuelas en forma de alteración del EPR,
con zonas de necrosis de la capa coriocapilar,
formando las manchas de Elschnig, que rara-
mente originan una alteración visual perma-
nente. En algunos casos existen alteraciones
del EPR que pueden simular una distrofia
macular o degeneración tapetorretiniana (9).

La tomografía de coherencia óptica (OCT)
constituye una técnica rápida y no invasiva,
que nos proporciona un análisis de alta reso-
lución de las características morfológicas de
la retina.

En relación al desprendimiento seroso de
retina, la OCT muestra una capacidad diag-
nóstica superior a otras técnicas, al permitir-
nos un análisis cualitativo (puede detectar su
existencia incluso cuando éste sea de peque-
ñas dimensiones) y cuantitativo (al determi-
nar el espesor retiniano) (10). Esta técnica
nos proporciona capacidad para efectuar con-
troles evolutivos, ya que permite evidenciar
la existencia de fluido subretiniano y sus
modificaciones una vez se ha producido el
parto, momento desde el cual tiende a involu-
cionar, hecho que se asocia con una mejoría
en la agudeza visual. En ocasiones, este flui-
do tiende a aparecer como un material hipe-
rreflectante, como ocurre en nuestro caso,
con posibles adherencias a las capas externas
de la retina desprendida (11). Presumible-
mente este fluido de material hiperreflectante
se correspondería con material fibrinoso. (12)
Asimismo, la OCT permite la detección de
fluido intrarretiniano, cuya visualización sue-
le no resultar posible mediante fundoscopia o
angiografía.

CONCLUSIÓN

La tomografía de coherencia óptica se ha
convertido en un instrumento diagnóstico
esencial en la patología retiniana, al permitir-
nos un diagnóstico objetivo y altamente
reproducible, resultando especialmente útil
en mujeres embarazas o en el postparto, en
los que el uso de contrastes estaría cuestiona-
do (11).

En los desprendimientos serosos de retina
asociados a preeclampsia nos permite cuanti-
ficar el espesor de la retina y la cantidad de

Desprendimiento de retina seroso en un paciente con preeclampsia: utilidad de la Tomografía de Coherencia Óptica
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Fig. 5: OCT donde
se aprecia el
contorno foveal
normal con zonas
de aumento de la
reflectividad, a
nivel del Epitelio
pigmentario, de
origen cicatricial.
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fluido, tanto intra como subretiniano, aunque
el volumen de los mismos resulte muy esca-
so. Esta circunstancia convierte a la OCT en
una técnica de gran utilidad en pacientes con
preeclampsia con disminución de la agudeza
visual, ya que su capacidad de detectar estas
alteraciones supera a otras pruebas diagnósti-
cas como la fundoscopia o la angiografía.

Por último, en los casos en los que la agu-
deza visual de pacientes con preeclampsia no
se recupere, la OCT resulta también funda-
mental, ya que es capaz de detectar mínimas
alteraciones en la capa del epitelio pigmenta-
rio de la retina, que podrían justificar este
déficit.

Por todo ello, debe considerarse a esta téc-
nica como esencial en el protocolo diagnósti-
co en todo paciente con preeclampsia que a lo
largo de su curso clínico desarrolle disminu-
ción de agudeza visual.
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Combinación de vitrectomía y factor
activador del plasminógeno (rTPA)

en el tratamiento del
desprendimiento de retina con

hemorragia submacular
postraumatismo

Combination Vitrectomy and Recombinant
Tissue Plasminogen Activator (rTPA) in the
Management of Retinal Detachment with
Postraumatic Submacular Hemorrhage

GIL HERNÁNDEZ MA1, RODRÍGUEZ GIL R2, ALONSO PLASENCIA M2, 
AFONSO RODRÍGUEZ A2, PÉREZ MUÑOZ D2, ABREU REYES P3

RESUMEN

Caso clínico: Presentamos el tratamiento combinado de vitrectomía más rTPA en el tratamien-
to de un desprendimiento de retina asociado a hemorragia submacular tras traumatismo
ocular contuso.

Discusión: El desprendimiento de retina y la hemorragia subretinana son complicaciones fre-
cuentes en traumatismos oculares de tipo contuso, por las fuerzas de presión contra presión.
La cirugía vítreorretinana junto con el uso de rTPA subretinano favorece la reaplicación de
la retina y la desaparición del efecto tóxico de la sangre sobre los fotorreceptores retinanos.

Palabras clave: rTPA, hemorragia submacular, contusión ocular.
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INTRODUCCIÓN

La hemorragia submacular es una causa
frecuente de pérdida de agudeza visual tras
traumatismo ocular de tipo contuso por rotu-
ra coroidea.

Los traumatismos son responsables de has-
ta un 35% de los desprendimientos de retina y
son los de tipo contuso en un 74% a 86%.
Mayoritariamente afectan a jóvenes, siendo
en 3/4 partes varones, al verse estos involucra-
dos con mayor frecuencia en peleas y depor-
tes de contacto. Como mecanismo patogénico
tenemos que señalar la formación de una rotu-
ra retiniana debida a contusión directa o como
tracción vitreorretiniana por expansión lateral
ecuatorial al producirse un mecanismo de
compresión antero-posterior del globo. La
lesión por contragolpe es la causante de la
conmoción retiniana y de la hemorragia
subretiniana tras ruptura coroidea (1).

La presencia de sangre en el espacio subre-
tiniano determina cambios anatomopatológi-
cos en los fotorreceptores, de ahí la necesidad
de evacuación de la misma de forma tempra-
na 2. La manipulación quirúrgica de estas
hemorragias también lesiona mecánicamente
a estas células.

El activador del plaminógeno recombinan-
te (rTPA) es un polipéptido que, en presencia
de fibrina, transforma el plasminógeno en
plasmina, que a su vez degrada la fibrina. Sus
indicaciones claras en patología oftalmológi-
ca son las siguientes: lisar membranas de
fibrina en la cámara anterior tras cirugía ocu-
lar, ayudar a disolver hifemas hipertensivos y,
lisar el coágulo de las hemorragias submacu-
lares para facilitar su evacuación (3-6).

Presentamos el caso clínico de un paciente
que, tras traumatismo ocular contuso, des-
arrolla una hemorragia submacular con des-
prendimiento de retina al cual le efectuamos
la combinación de cirugía vitreorretiniana
con la aplicación de de rTPA subretiniano e
intercambio gas, para disolver el coagulo, y
conseguir una adecuada reaplicación de la
retina.

CASO CLÍNICO

Paciente varón de 42 años de edad que,
diez días antes, había acudido de urgencia
por traumatismo ocular con una pelota en OD
mientras jugaba al pádel. En ese momento se
le diagnostica de contusión ocular, presentan-
do hifema que ocupa 1/3 de cámara anterior,
el estado del fondo ocular se apreciaba mal
por la turbidez de medios. Tras instaurar tra-
tamiento antiinflamatorio por via sistémica y
tópica acude de nuevo por no notar mejoría
de su agudeza visual.

En la exploración oftalmológica presenta-
ba una agudeza visual de 0,01 por el OD y de
la unidad por el OI. El polo anterior no refle-
jaba alteración ni signos inflamatorios. Pre-
sión ocular de 14 mmHg. Tras dilatación
pupilar observamos, a nivel del polo poste-
rior, una hemorragia subretiniana con afecta-
ción macular (fig. 1) y, en la periferia retinia-
na un desprendimiento de retina en cuadran-
te nasal con varios desgarros entre las 12-
14,30 h secundarios al traumatismo contuso.

Se interviene efectuando cirugía escleral,
mediante la colocación de banda circular de
silicona de 2,5 mm, y vitrectomía vía pars
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SUMMARY

Case report: We present the combined treatment of rTPA and vitrectomy in the treatment of
retinal detachment associated with submacular hemorrhage after blunt trauma.

Discussion: Retinal detachment and subretinal hemorrhage are frequent complications in
blunt ocular trauma by the forces of pressure against pressure. Vitreoretinal surgery
with the use of rTPA subretinal enables reattachment of the retina and the disappearance of
the blood toxic effects on the retinal photoreceptors.

Key words: rTPA, submacular hemorrhage, blunt ocular trauma.



plana. Extraemos la hialoides posterior con la
ayuda de triamcinolona intravítrea (0,1 ml).
A nivel del polo posterior, efectuamos una
pequeña retinotomía por donde inyectamos, a
nivel subretiniano, 25 µg/0,1 ml de rTPA.
Posteriormente bajo perfluorocarbono líqui-
do (PFC) aplicamos criopexia en los desga-
rros periféricos. Finalizamos la cirugía con
un intercambio PFC-aire y posterior inter-
cambio gas con hexafluoruro de azufre
(SF6), posicionando al enfermo en decúbito
prono durante 2 semanas. La combinación de
rTPA seguido de la inyección de PFC favore-
ce la reabsorción y salida de la hemorragia
subretiniana con el desplazamiento de la mis-
ma gracias al intercambio gas.

A los dos meses de la intervención el
paciente presenta una clara mejoría de la agu-
deza visual que es de 0,7 con estenopeico. La
retina permanece reaplicada con desaparición
de la sangre en polo posterior, siendo sustitui-
da por una lesión arciforme cicatricial
(fig. 2). 

Tras realizar una Tomografia de Coheren-
cia Optica (Cirrus™ HD-OCT 4.0, Carl Zeiss
Meditec, Dublin CA) pudimos comprobar su
correspondencia con un aumento de la reflec-
tividad a nivel del epitelio pigmentario-corio-
capilar (fig. 3).

DISCUSIÓN

La hemorragia submacular (HS) es una
acumulación de sangre entre la retina neuro-
sensorial y el epitelio pigmentario de la reti-
na (EPR). Puede aparecer en diferentes afec-
ciones de la retina y coroides, tras neovascu-
larización en la degeneración macular asocia-
da a la edad, pseudohistoplasmosis ocular,
estrías angioides, la vasculopatía polipoidea
y la miopía patológica. En casos traumáticos
no perforantes la causa principal es la rotura
coroidea, donde se produce un desgarro de la
coroides, el EP y la membrana de Bruch.

Aguilar y Green (7) revisaron las caracte-
rísticas histopatológicas de 47 ojos con rotura
coroidea. En un periodo entre 4 y 14 días, se
identificó la presencia de actividad de fibro-
blastos. En todos los casos los bordes de la
roturas coroideas se sellaron mediante proli-

feración fibrovascular de la coroides e hiper-
plasia del EPR, a las 3 semanas de la lesión.

La evolución natural de la HS no tratada
suele ser mala. Los malos resultados visuales
se deben a la combinación de varios factores.
En primer lugar los efectos tóxicos directos o
los efectos traumáticos de la sangre, y la for-
mación de un coagulo. Los estudios experi-
mentales en los que se emplean modelos de
hemorragia retiniana en conejos han demos-
trado que se producen cambios detectables en
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Fig. 1:
Hemorragia
subretiniana, a
nivel del polo
posterior, con
afectación
macular.

Fig. 2:
Desaparición de
la hemorragia
subretiniana y
presencia de
lesión cicatricial.

Fig. 3: Imagen de
OCT donde se
aprecia aumento
de reflectividad a
nivel del epitelio
pigmentario.



los fotorreceptores solamente una hora des-
pués de haber inyectado sangre en el espacio
subretiniano (2). La sangre actúa como barre-
ra física que dificulta el intercambio metabó-
lico entre la retina y el EPR. También las fuer-
zas de tracción generadas por el propio coagu-
lo lesionan la retina y por último, el hierro
contenido en la sangre acumulada tiene efec-
tos tóxicos directos sobre la retina (8,9).

Para mejorar la evolución natural de las
HS se han efectuado diferentes técnicas con
el fin de extraer la hemorragia o conseguir su
desplazamiento del área macular. El uso de
rTPA combinado con la cirugía vitreoretinia-
na, bien intravítreo o inyectado en el espacio
subretinal, ha mejorado la velocidad de acla-
ramiento de la hemorragia, disminuyendo su
espesor y la probabilidad de daño sobre la
retina externa (10-12).

También se ha empleado con una técnica
menos invasiva como es el desplazamiento
neumático, en donde se combina su inyec-
ción intravítrea con el uso de gas intraocular
para conseguir el desplazamiento del área
macular de la hemorragia y su más pronta
reabsorción (13-15).

En nuestro caso clínico al presentar una
hemorragia submacular asociada a un des-
prendimiento de retina periférico combinamos
la cirugía escleral y vitreorretiniana con la
inyección subretinaniana de rTPA e intercam-
bio gas. Con esta técnica combinada consegui-
mos una adecuada reaplicación de la retina y
una mejoría de la agudeza visual del paciente.
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Escleritis posterior nodular gigante,
a propósito de un caso

Giant nodular posterior scleritis, case report
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RESUMEN

Introducción: La escleritis posterior nodular gigante (ENPG) es una enfermedad grave que
potencialmente puede conducir a la ceguera (1). Aproximadamente representa el 2-12% de
todos los casos de escleritis y afecta en un mayor porcentaje a las mujeres (66-83%) (2).
Hoy en día siguen existiendo dudas y errores en su diagnóstico que probablemente se deban
a que el oftalmólogo general tiende a pensar en otros posibles diagnósticos antes que en esta
entidad (3).

Objetivo: Presentamos el caso clínico de una paciente remitida urgente por dolor en ojo dere-
cho de un año de evolución que diagnosticamos de ENPG después de realizar una exahus-
tiva historia clínica y seguimiento estrecho, exámenes complementarios para descartar otras
patologías y, finalmente, una buena respuesta al tratamiento corticoideo.

Conclusiones: El diagnóstico de ENPG se realiza gracias a los hallazgos clínicos junto con las
pruebas de imágen, pero sobre todo a la mejoría espectacular que experimenta la paciente
al recibir el tratamiento corticoideo.

Palabras clave: Escleritis posterior nodular gigante, melanoma coroideo, ecografía ocular.

SUMMARY

Introduction: Giant nodular posterior scleritis is a serious disease which can potentially lead
to blindness (1). It represents about 2 to 12% of all cases of scleritis and affects a higher
percentage of women (66-83%) (2). Today there are still doubts and mistakes in its diag-
nosis that are probably due to that general ophtalmologists tend to think of other possible
diagnoses rather than of this entity (3).
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INTRODUCCIÓN

La escleritis posterior nodular gigante es
una enfermedad grave que potencialmente
puede conducir a la ceguera (1). Es una pato-
logía poco frecuente (4), aproximadamente
representa el 2-12% de todos los casos de
escleritis y afecta en un mayor porcentaje a
las mujeres (66 -83%) (2). Generalmente se
presenta con dolor ocular intenso que puede
irradiar a frente, ceja o mejilla despertando al

paciente por la noche. En la mayor parte de
los casos el inicio es gradual. Se acompaña
de ojo rojo y disminución progresiva de la
visión. Aproximadamente la mitad de los
pacientes padecen una enfermedad sistémica
concomitante (5). Hoy en día siguen existien-
do dudas y errores en su diagnóstico que pro-
bablemente se deban a que el oftalmólogo
general tiende a pensar en otros posibles
diagnósticos antes que en esta entidad (3,6).

CASO CLÍNICO

Una mujer de 48 años de edad fue remiti-
da a nuestro servicio con carácter urgente por
un cuadro clínico de dolor intenso en ojo
derecho que irradiaba a la región frontal de
aproximadamente un año de evolución con
disminución de la agudeza visual de dicho
ojo. El diagnóstico de sospecha era un proba-
ble melanoma de coroides con posible exten-
sión escleral. En relación a sus antecedentes
personales, había sido diagnosticada previa-
mente por el Servicio de Reumatología de un
reumatismo palindrómico con factor reuma-
toide y anticuerpos contra el péptido citruli-
nado cíclico (APCC) positivos, fumadora y
sin otros antecedentes de enfermedades
infecciosas o neoplásicas. 

A la exploración oftalmológica, presenta-
ba una agudeza visual corregida de 0,6 en
OD y 0,9 en OI. La motilidad ocular extrín-
seca era normal como también la tonometría
de ambos ojos. El examen en la lámpara de
hendidura mostró en el segmento anterior del
OD una quemosis e hiperemia conjuntival
moderada con escleritis anterior asociada en
el cuadrante temporal inferior. Ausencia
Tyndall acuoso. Las pupilas eran isocóricas y
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Case report: We report the case of a patient who was referred urgently for pain in his
right eye of a year of evolution. We diagnose giant nodular posterior scleritis after per-
forming an exhaustive history and close monitoring, tests to exclude other diseases and,
finally, a good response to steroid therapy.

Conclusion: The diagnosis of giant nodular posterior scleritis was made by clinical fin-
dings with imaging tests, but especially by the dramatic improvement experienced by
the patient when receiving corticosteroid treatment.

Key words: Giant nodular posterior scleritis, choroidal melanoma, ocular ultrasound.

Fig. 1: Aspecto
biomiscroscópico

del OD. Quemosis
e hiperemia
conjuntival. 

Fig. 2: Fondo de
ojo derecho. Masa

subretiniana
sobreelevada

amelanótica y
nodular.



normoreactivas y no había defecto pupilar
aferente relativo. La exploración del OI esta-
ba dentro de los límites de la normalidad. 

En la funduscopia del OD se apreciaba una
masa subretiniana, sobreelevada, amelanótica
y nodular que ocupaba aproximadamente
todo el cuadrante temporal inferior, acompa-
ñada de un desprendimiento de retina exuda-
tivo plano y fibrosis subretiniana en la perife-
ría. Sobre la lesión se observaban pequeñas
hemorragias intrarretinianas junto a un exuda-
do algodonoso en la arcada temporal superior
y alteración del epitelio pigmentario a nivel
periférico. No existía edema de papila asocia-
do. El fondo de ojo izquierdo era normal. 

Como pruebas complementarias se realiza-
ron la ecografía ocular, angiofluoresceingra-
fía, TAC y RMN orbitaria. La ecografía ocu-
lar evidenciaba una lesión coroidea nodular
de grandes dimensiones con alta reflectividad
de la superficie y moderada a baja reflectivi-
dad interna con ángulo kappa positivo y
engrosamiento del complejo coroideoescleral.
No se observaba «signo de la T». La angio-
grafía flouresceínica mostraba sectores de
isquemia retiniana, dilataciones vasculares,
microaneurismas y visualización de vasos
coroideos. La resonancia magnética nuclear
identificó una tumoración de localización
basal y temporal de morfología bicóncava, de
14 x 14 mm de base por 6 mm de altura que
resultaba isointensa en T1 e hipointensa en
T2, con moderada captación de gadolinio. No
existían signos de infiltración grasa peribul-
bar, pero sí una posible extensión escleral
subyacente. En la tomografía lateral de cráneo
se apreciaba la lesión ocupante de espacio

junto a una pérdida del contorno ocular nor-
mal en la zona mencionada. Los ANA,
ANCA, serología lúes y VHB, Rx de tórax y
Mantoux fueron normales o negativos.

Todos estos hallazgos descritos en las
pruebas de imagen junto a la sintomatología
clínica, la exploración oftalmológica, la edad
y el sexo de la paciente y sus antecedentes
reumatológicos, fueron sugestivos de escleri-
tis posterior nodular gigante aunque sin des-
cartar del todo un melanoma coroideo, se
decidió instaurar una pauta de prednisona
oral de 60 mg/día (1 mg/kg/día). Aproxima-
damente en 15 días la paciente se encontraba
sin dolor, la hiperemia conjuntival había dis-
minuido, en la ecografía se visualizaba una
pequeña disminución del tamaño lesional y
su AV era de 0,7 en OD. Por lo que se decide
comenzar con pauta descendente lenta de los
corticoides orales. En un control a los 45 días
de la primera exploración, ya no había hipe-
remia, quemosis conjuntival, ni signos de
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Fig. 3: AGF.
Anomalías
vasculares
retinianas y zonas
de isquemia.

Fig. 4: Ecografía
Modo A/B. Se
aprecia lesión
coroidea nodular
con alta
reflectividad y
ángulo kappa
positivo y
engrosamiento
escleral. Al mes y
medio ya no se
apreciaba
volumen lesional.



escleritis anterior asociada. La tumoración se
había reducido a un pequeño nódulo en sec-
tor temporal inferior con signos de fibrosis
sobre el mismo. La AV en OD era de la uni-
dad y el tratamiento en dicho momento se
encontraba en 30 mg/día de prednisona. A los
dos meses de comenzado el tratamiento este-
roideo, reaparece el dolor al disminuir la
dosis a 20 mg diarios. En ese momento se
observaba en fondo de ojo derecho algunas
hemorragias en extrema periferia con ciertas
anomalías vasculares y fibrosis temporal
inferior sin desprendimiento de retina, por lo
que se decide agregar metrotexato al trata-
miento (10 mg/semana) como ahorrador de
corticoides, junto con calcio, vitamina D (1
gr/día) y ácido fólico (5 mg/5 días). En la
actualidad, la paciente se encuentra asinto-
mática, con resolución de las hemorragias
retinianas y sin nuevas lesiones aparentes en
el fondo de ojo, y en tratamiento con predni-
sona 7,5 mg/d y metotrexato 10 mg/semana.

DISCUSIÓN

La escleritis es la inflamación y el edema
que afecta a los tejidos escleral y epiescleral
con inyección del plexo vascular superficial
como del profundo, y puede ser tanto anterior
como posterior según su localización (7).
Con respecto a lo mencionado previamente
Watson y Hyreh, en 1976, clasificaron la
escleritis en anterior (difusa, nodular, necro-
tizante con y sin inflamación) y escleritis
posterior (8).

La escleritis posterior se define como la
inflamación de la esclera posterior a la ora
serrata que puede afectar por contigüidad a
las estructuras oculares adyacentes, tales
como coroides, retina, nervio óptico, múscu-
los extraoculares y tejidos orbitarios (7).
Aunque pueden verse afectados ambos ojos,
la enfermedad recurrente unilateral en muje-
res de edad media es la forma de presentación
más frecuente (9).

Esta patología puede ser idiopática o estar
asociada a enfermedades sistémicas, y hasta
en un 50% de los pacientes sobre todo mayo-
res de 50 años, tienen una enfermedad de
base (10). Entre las enfermedades sistémicas
asociadas se encuentran con más frecuencia
la Artritis Reumatoide, y también el Lupus
Eritematoso Sistémico, la Sarcoidosis, la
Granulomatosis de Wegener, la Sífilis, la
Enfermedad Inflamatoria Intestinal, la
Poliarterítis Nodosa, la Policondritis Recidi-
vante y el Linfoma (11).

Los síntomas clínicos que predominan en
la presentación de la escleritis posterior son
el dolor y la disminución y/o pérdida de la
agudeza visual (6), como sucedió en el caso
que nos atañe. El dolor ocular es de comien-
zo insidioso, penetrante de moderado a inten-
so, que puede irradiar a frente, ceja y mejilla,
con gran sensibilidad a la palpación del glo-
bo ocular. Sin tratamiento, el dolor puede
durar varios meses. La agudeza visual está
disminuida con frecuencia en la escleritis
posterior a causa de la extensión del proceso
inflamatorio a las estructuras oculares adya-
centes (7).

La disminución de la agudeza visual puede
ser leve y corregible con una lente convexa,
lo que refleja la hipermetropía transitoria
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Fig. 5: TAC lateral
de cráneo en que

se observa una
masa homogénea

intraocular.

Fig. 6: RMN axial.
Tumoración basal
y temporal en OD

de morfología
bicóncava

isointensa en T1.



inducida por la reducción de la longitud axial
secundaria al engrosamiento escleral poste-
rior. La hiperemia aparece asiduamente,
sobre todo cuando se asocia con escleritis
anterior, pero puede ser sutil o no encontrar-
se en la escleritis posterior que se presenta de
forma aislada. La proptosis, el edema palpe-
bral y la limitación dolorosa de la versión
ocular no son infrecuentes y pueden reflejar
la extensión del proceso inflamatorio a los
músculos extraoculares, a la órbita o a ambos
(7), signos que no exhibía nuestra paciente.

Los hallazgos en el fondo de ojo que apo-
yan el diagnóstico de escleritis posterior son
el edema de la papila óptica, los pliegues
coroideos, el desprendimiento de retina exu-
dativo y, con menor frecuencia, las lesiones
focales de masa subretiniana (12). Los últi-
mos dos signos estaban presente en nuestro
caso.

La prueba más útil en el diagnóstico de la
escleritis posterior es la ecografía ocular (13),
donde es típico encontrar un marcado engro-
samiento de la esclera y coroides a nivel de
polo posterior y por detrás de ésta, una banda
libre de ecos, de unos 2,5 mm de espesor, que
representa líquido en el espacio de Tenon. El
edema retrobulbar que rodea al nervio óptico
forma el llamado «signo de la T», que en
nuestra paciente no se observaba por ser peri-
férica. La ecografía estandarizada es un
método no invasivo apropiado no solamente
para el diagnóstico de la escleritis posterior
sino también para el seguimiento y la efecti-
vidad de la terapia instaurada. La combina-
ción de ambas modalidades, A y B, propor-
ciona los resultados más útiles para distinguir
no solo la escleritis posterior difusa de la
nodular, sino también la escleritis posterior
en general de otras enfermedades de la órbi-
ta, la coroides y la retina que pueden imitarla
en la clínica (14).

Los hallazgos típicos de la tomografía
computarizada son el engrosamiento de la
esclera posterior, que se acentúa con la inyec-
ción de contraste y la extensión del edema a
la cápsula de Tenon adyacente (signo del
Anillo) (15). Esta prueba es fundamental para
determinar la extensión del proceso inflama-
torio hacia estructuras oculares adyacentes.
La exploración con resonancia magnética

con gadolinio y supresión grasa es capaz de
distinguir el engrosamiento escleral del
coroideo (16).

En los tiempos precoces de la angiografía
fluoresceínica, se aprecia un moteado irregu-
lar de la fluorescencia coroidea de fondo, con
múltiples áreas puntiformes hiperfluorescen-
tes, que al progresar la prueba se hacen más
grandes y brillantes. En tiempos medios y
tardíos, se aprecia el llenado del desprendi-
miento exudativo con contraste. Este patrón
es típico de la escleritis posterior, aunque no
es específico, ya que lo comparte con otros
cuadros como el Síndrome de Vogt-Koyana-
gi-Harada, Melanoma Coroideo, Coroidopa-
tía Punctata Interna, Metástasis Coroideas o
el Hemangioma Cavernoso Coroideo.xvii En
nuestro caso debido a la cronicidad de la
lesión inflamatoria no encontramos estos
hallazgos.

Diagnóstico diferencial

Dada la gran variedad de signos y sínto-
mas, el diagnóstico diferencial de la escleritis
posterior es amplio y potencialmente confu-
so, y debería diferenciarse principalmente de
las neoplasias coroideas, como el melanoma
de coroides, que se distingue clínicamente
por la presencia de hiper o hipopigmentación
(melanoma amelanótico) (1) de la tumora-
ción, por el pigmento naranja de lipofucsina
suprayacente y por el hallazgo infrecuente de
pliegues retinianos. Éste se diferencia de la
escleritis posterior ya que la misma presenta
color uniforme del epitelio pigmentario
superpuesto a una masa escleral y depósitos
amarillentos en la retina suprayacente. Asi-
mismo, la ecografía puede revelar hallazgos
característicos del melanoma coroideo, como
un aspecto fungoide con una reflectividad
interna baja (18), una excavación coroidea,
vacuidad acústica y ensombrecimiento de la
órbita, junto con la ausencia de edema retro-
bulbar. En la angiogafía fluoresceínica la
mayoría muestra una fluorescencia moteada
en la fase arteriovenosa, un teñido progresivo
de la lesión e hiperfluorescencia que persiste
en la fase venosa tardía, así como un patrón
hiperfluorescente que rodea al tumor (19).
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Manejo

La primera línea del tratamiento en los
pacientes con escleritis difusa o nodular no
asociada con vasculitis sistémica es la de los
antiinflamatorios no esteroides vía oral (20)
con o sin la utilización de corticoides tópicos.
El fracaso de esta pauta requiere la adición o
sustitución de los esteroides por vía general,
comenzando con dosis de 1 mg/kg/día y en
casos muy severos hasta 1,5 mg/kg/día de
prednisona, con la posterior disminución de la
dosis tan pronto sea posible (aunque pueden
requerirla por tiempos prolongados). También
se han descrito metilprednisolona a 0,5 g a 1 g
día (11). En casos de escleritis grave y resis-
tentes al tratamiento con corticoides se pue-
den utilizar inmunosupresores como el metro-
texato (7,5 mg a 15 mg semanal), la ciclospo-
rina A (3 a 5 mg/kg/día), la azatioprina (1,5
a 2 mg/kg/día), con reducción o eliminación
de los esteroides (21). La recurrencia es fre-
cuente, hasta un 40%, y el pronóstico visual
depende de la afectación macular y del nervio
óptico (10). En nuestro caso y dada la intensi-
dad del cuadro inflamatorio decidimos
comenzar el tratamiento con esteroides por
vía oral a razón de 1 mg/kg/día.

En la literatura, entre los años 1956 y
1973, varios estudios han realizado estadísti-
cas sobre los diagnósticos histopatológicos
en los globos oculares enucleados, debido a
un diagnóstico erróneo del melanoma de la
úvea, en los cuales el porcentaje de las escle-
ritis posteriores variaba entre 0,5 y 6,6%.
Pudo demostrarse una disminución de los
errores diagnósticos a partir de la década de
los 70 con la utilización de los medios diag-
nósticos modernos (22).

CONCLUSIONES

El diagnóstico de ENPG sigue siendo un
desafío. Una de las posibilidades a tener en
cuenta ante un cuadro de dolor ocular sin otra
clínica acompañante sería el de escleritis. En
el diagóstico es de gran valor la clínica que
presenta el paciente y las pruebas de imagen.
En nuestro caso se llegó al mismo gracias a la
combinación de ambas, pero fundamental-

mente a la respuesta espectacular que experi-
mentó la paciente al tratamiento esteroideo.
La escleritis posterior tiene una excelente res-
puesta a los corticoides, mientras que las
lesiones neoplásicas es poco probable que
respondan.
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Melanoma coroideo epitelioide.
De la fotopsia a la metástasis

Epithelioid choroidal melanoma. From photopsia
to metastasis

ROCHA CABRERA P1, LOSADA CASTILLO MJ2, LOZANO LÓPEZ V1, 
QUIJADA FUMERO E2, SERRANO GARCÍA MA2

RESUMEN

Caso clínico: Mujer de 58 años, remitida para estudio de dos lesiones neoformativas hiperpig-
mentadas coriorretinianas. Ecográficamente observamos lesión con baja reflectividad
coroidea sospechosa de melanoma coroideo y confirmada en la RMN. Angiográficamente
lesión de aspecto apolillado. Oncología médica realiza el estudio de extensión que fue nor-
mal y se decide enucleación. La anatomía patológica confirma el diagnóstico de melanoma
epitelioide de 18 mm. Tres meses después realiza metástasis hepática masiva.

Discusión: El melanoma epitelioide es muy agresivo y provoca metástasis a distancia de for-
ma precoz. No existe ningún patrón angiográfico patognomónico.

Aunque realicemos enucleación no evitamos la diseminación incluso podemos favorecerla.

Palabras claves: Melanoma, coroides, metástasis, enucleación.

SUMMARY

Case report: 58-year-old woman was referred for evaluation of two neoformative hyperpig-
mented chorioretinal lesions. Ultrasonography revealed low reflectivity choroidal lesion
suspicious of choroidal melanoma and confirmed by MRI. Angiographically we found a
lesion with moth-eaten appearance. The Oncology Service performed the extension study
that was normal and decided enucleation. Pathology confirms the diagnosis of 18 mm epi-
thelioid melanoma. Three months later the patient developed massive liver metastasis.

Discussion: The epithelioid melanoma is very aggressive and causes early distant metastasis.
There is no pathognomonic angiographic pattern. Even though enucleation is performed, it
does not avoid tumour spreading, and it can even favour it.

Keywords: Melanoma, choroid, metastasis, enucleation.
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INTRODUCCIÓN

El melanoma de coroides es el tumor
intraocular primario maligno más frecuente y
el segundo tipo de melanoma maligno prima-
rio más común en el organismo con una pre-
valencia de 7 casos/millón de personas/año
(1). La edad media en el momento del diag-
nóstico es de 60 años y es más frecuente en la
raza caucásica (2,3). Según diferentes series
estadísticas, el 80-90% de los melanomas
uveales aparecen en la úvea posterior. Hay
tres patrones histológicos del melanoma ocu-
lar, los de células fusiformes con escaso ple-
omorfismo y pocas mitosis, en los que la
supervivencia a los 10 años es aproximada-
mente del 90%, los epitelioides constituidos
por células grandes con pleomorfismo y
abundantes mitosis en los que se asocia una
supervivencia del 35% a los 10 años (5) y las
formas mixtas con una malignidad interme-
dia siendo los más frecuentes (85% de los
casos) (1). La mayoría de los melanomas
uveales realizan metástasis primero en el
hígado, con una tasa de mortalidad acumula-
da del 40% a los 10 años y aumento de un 1%
por cada año siguiente (4).

El Estudio de Colaboración del Melanoma
Ocular (COMS) definió los melanomas gran-
des como aquellos de más de 16 mm de diá-
metro basal o más de 10 mm de grosor, los
medianos 3-10 mm de grosor y menos de 16
mm de diámetro basal (1) y los de pequeño
tamaño 1-3 mm de altura y menos de 5 mm de
diámetro basal (6). Según el tamaño tumoral
realizaremos el tratamiento oportuno, en los
grandes enucleación (7), en los de mediano
tamaño radioterapia o enucleación (8) y en los
de pequeño tamaño observación estrecha.

CASO CLÍNICO

Mujer de 58 años de edad, sin anteceden-
tes personales de interés, acude a oftalmólo-
go de zona refiriendo fotopsias de dos meses
de evolución en ojo izquierdo, la exploración
inicial es de agudeza visual de unidad en ojo
derecho y de 0,9 en ojo izquierdo, con una
biomicroscopía normal y en la funduscopia

de ojo izquierdo dos lesiones neoformativas
hiperpigmentadas a nivel retinocoroideo tem-
poral de ojo izquierdo (fig. 1), por lo que es
remitida a nuestro hospital para estudio. 

Se realiza ecografía ocular (fig. 2) obser-
vando una lesión de 4,7 x 11,66 mm de baja
reflectividad que invade coroides y respeta
esclera con desprendimiento exudativo
secundario (fig. 3). Angiográficamente lesio-
nes de aspecto apolillado. En la RMN crane-
al se visualizan dos lesiones coroideas hipe-
rintensas en T1 e hipointensas en T2 (figs. 4
y 5). Todo ello sugestivo de melanoma coroi-
deo. Oncología médica realiza estudio de
extensión siendo negativo.

La paciente es enviada a un centro de refe-
rencia donde se realiza enucleación. La ana-
tomía patológica informa de melanoma epite-
lioide (fig. 6) con infiltración del tercio inter-
no de la esclera de 18 mm de base. Un mes
después de la cirugía comienza con cuadro

Melanoma coroideo metastásico
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Fig. 1:
Retinografía OI
donde se
visualizan lesiones
retinianas.

Fig. 2: Ecografía
OI apreciándose
la lesión con
desprendimiento
exudativo
asociado.



constitucional, valores de transaminasas ele-
vados y ecografía abdominal con múltiples
lesiones ocupantes de espacio (LOES) hepá-

ticas. El TAC abdominal revela un hígado
heterogéneo irregular multinodular compati-
ble con infiltración metastásica masiva. En el
TAC torácico aparece una atelectasia basal
pulmonar derecha con derrame pleural acom-
pañante. Por todo ello el servicio de oncolo-
gía médica inicia tratamiento quimioterápico,
comenzando con ciclos de dacarbacina cada
21 días.

DISCUSIÓN

Los melanomas tipo epiteliode deben ser
diagnosticados de forma precoz por su gran
agresividad metastásica.

Las tumoraciones coroideas pueden ser
primarias o secundarias (metástasis), siendo
esta última, la causa más frecuente de tumo-
ración intraocular. En nuestro caso se descar-
ta la metástasis por el estudio de extensión,
incluyendo mamografía, analítica, TAC
abdomen y pelvis, así como RMN craneal. 

Las causas primarias en el diagnóstico
diferencial de tumoraciones que puedan lle-
gar a afectar a la coroides son el desprendi-
miento de retina seroso o hemorrágico, mem-
branas neovasculares, macroaneurismas, des-
prendimientos viteliformes, vasculopatía
coroidea polipoidea, enfermedades inflama-
torias (9,10) y otros tumores primarios como
el hemangioma, leiomioma, neurofibroma,
osteoma o linfoma (10).

La ecografía es fundamental para el diag-
nóstico, siendo característica la baja reflecti-
vidad interna que produce (2,9,11). Esta
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Fig. 3:
Angiografía OI

con patrón
apolillado de la

lesión.

Fig. 4: RMN
craneal de la

región orbitaria en
T1.

Fig. 5: RMN
craneal de la

región orbitaria en
T2.



prueba define la extensión intraocular y
extraocular del tumor: la configuración «en
champiñón» indica que el tumor ha atravesa-
do la membrana de Bruch, siendo casi patog-
nomónica de melanoma coroideo (12). No
existe ningún patrón angiográfico patogno-
mónico, el más frecuente es el apolillado,
debido a la fugas milimétricas procedentes
del epitelio pigmentario retiniano que se
agrandan en un grado mínimo y se tiñen tar-
díamente, la ausencia de una fuga difusa tar-
día dentro de un tumor coroideo va en contra
del diagnóstico de melanoma coroideo (2).
La RMN da una imagen hiperintensa en T1 e
hipointensa en T2 (13).

Tras la ecografía inicial de diagnóstico
hasta el tratamiento definitivo con la enucle-
ación, presenta un crecimiento tumoral agre-
sivo, siendo el tamaño informado de 18 mm
de base. Todo ello nos encuadra este melano-
ma en el grupo de gran tamaño.

La prevención del melanoma uveal en
pacientes predispuestos, aquellos que presen-
tan melanosis óculi o nevus de Ota (14),
deberá ir encaminada a la búsqueda de una
inmunoterapia, uso de proteínas MAGE para
pulsar células dendríticas antes de reinfundir-
las en el paciente como una vacuna antitumo-
ral tal y como se plantea en el melanoma
cutáneo (15-17).

Concluimos que aunque se realizó enuclea-
ción, no se evitó la metástasis; incluso ha
podido favorecerla. Siguiendo la hipótesis de
Zimmerman la enucleación puede causar
diseminación de las células tumorales metas-
tásicas (18). Al producirse la metástasis, el
pronóstico de vida se ve mermado, con una
supervivencia media de 2-4 meses (19).
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VIH+ con uveítis por CMV y sífilis
concomitante. Manejo de infección

activa y desarrollo de uveítis por
recuperación inmune en respuesta a

TARGA

Concomitant CMV and syphilis uveitis in HIV+.
Management of active infection and secondary
immune recovery uveitis in response to HAART

GARCÍA CABRERA R1, CABRERA LÓPEZ F1, DE ASTICA CRANZ CJ1, 
REÑONES DE ABAJO J1, HERMAN E1

RESUMEN

Introducción: La uveítis por citomegalovirus (CMV) es una causa frecuente de uveítis en
pacientes VIH positivo con títulos de Linfocitos T CD4 menores de 100 células/µL.

Caso clínico: Varón homosexual de 39 años con antecedentes de disminución de agudeza
visual (AV) en ambos ojos (AO) de un mes de evolución y primoinfección por sífilis y VIH
que es diagnosticado de panuveítis bilateral luética. Se instaura tratamiento con bencilpeni-
cilina. Ante la mala respuesta y los títulos de CD4 por debajo de 16 células se sospechó
coinfección por CMV que fue confirmada por estudio de ADN mediante reacción en cade-
na de la polimerasa (PCR). Tras buena respuesta a tratamiento con Ganciclovir y Terapia
antirretroviral de gran actividad TARGA) desarrolla uveítis por recuperación inmunitaria
(URI) con excelentes resultados visuales tras vitrectomía pars plana (VPP)

Discusión: La uveítis luética puede ser la primera manifestación de la infección por VIH. En
pacientes VIH+ con títulos de CD4 por debajo de 50 células se debe sospechar siempre
infección por CMV. En casos con presentación atípica el estudio mediante PCR puede ser
útil para establecer el diagnóstico.

Servicio de Oftalmología del Complejo Hospitalario Universitario Insular Materno Infantil Residente de
Oftalmología.
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INTRODUCCIÓN 

La uveítis por CMV es la causa más fre-
cuente de retinopatía en pacientes con VIH+
y títulos de CD4 por debajo de 50 células (1).

A pesar de que la terapia TARGA ha redu-
cido su incidencia en un 80-90%, la retinitis
por CMV continúa siendo una causa impor-
tante de pérdida visual en pacientes con
SIDA (2,3).

CASO CLÍNICO

Varón caucásico homosexual de 30 años
que tras presentar rash máculo-papular gene-
ralizado con afectación plamoplantar es diag-
nosticado de sífilis secundaria y promoinfec-
ción por VIH+. Presentaba títulos de RPR

1/512 y carga viral de VIH de 52.600 copias
con niveles de CD4 de 16 células/µL. El
paciente ingresa en la Unidad de Enfermeda-
des Infecciosas y lo remiten para valoración
oftalmológica por historia de visión borrosa y
fotofobia AO de 1 mes de evolución.

A la exploración presenta: pupilas isocóri-
cas y normo reactivas, AV cuenta dedos en
OD 20/30 en OI. En la exploración con lám-
para de hendidura se aprecian precipitados
corneales (PC) pequeños, tyndall 2+ y vitritis
2+ en OD. En OI presentaba PC finos, tyndall
2+ y vitritis 1+, PIO 8mmHg OD y 9mm Hg
en OI. En el Fondo de ojo (FO) OD presenta-
ba una lesiones pequeñas blanquecinas pro-
fundas retinianas en cuadrante temporal infe-
rior y papila con márgenes borrados. En OI
se apreciaba vitritis leve en ausencia de lesio-
nes coroideas (fig. 1).
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Está descrita la eficacia de los corticoides locales en casos severos URI con importante pérdi-
da visual. Sin embargo, se han descrito casos de reactivación de infecciones secundarias a
su uso. Realizamos VPP por los antecedentes de infección concomitante por sífilis y CMV.

Palabras clave: Uveítis, retinitis por CMV, sífilis ocular.

SUMMARY

Introduction: CMV uveitis is a common cause of uveitis in HIV positive patients with a CD4+
T Lymphocyte count falls below 100 cells/µL.

Case report: 39-year-old homosexual male with 1 month history of decreased visual acuity
(VA) in both eyes (OU), concomitant secondary syphilis and HIV infection. He is diagno-
sed with bilateral syphilitic panuveitis. The patient is treated with intravenous benzilpeni-
cillin. Due to his subtle treatment response and a CD4 count below 16 cells a concurrent
CMV infection is suspected. PCR of aqueous humor is confirmed by means of CMV DNA.
The patient experienced a good response to HAART and intravenous ganciclovir, but he
developed immune recovery uveitis (IRU). Pars plana vitrectomy (PPV) was performed
with excellent visual outcome.

Discussion: Syphilitic uveitis has been described as initial an manifestation of HIV infection.
In HIV + patients with CD4+ cells count below 50 cells/µ CMV infection should be always
considered. PCR assay is a useful test to assess the diagnosis in cases where its presence is
unusual.

The effectiveness of local corticosteroid treatment has been succesfully described in IRU cases
with severe visual loss. Otherwise, reactivation of infectious diseases related to local corti-
costeroids have been reported. PPV was perform because of the patient’s history of conco-
mitant syphilis and CMV infection.

Key words: Uveitis, CMV retinitis, ocular syphilis.



Se sospechó uveítis por lúes y se trató con
bencilpenicilina iv a razón de 4 millones de
UI cada 4 horas, corticoides sistémicos y
tópicos. Se solicitó punción lumbar que no se
pudo realizar. A los 5 días presentaba una
mejoría muy discreta de la AV, siendo 20/200
OD y 20/30 OI. La disminución de la vitritis
nos permitió observar una zona de vasculitis
con necrosis retiniana asociada. Ante la sos-
pecha de posible coinfección por CMV se
tomó muestra de humor acuoso, confirmán-
dose la presencia de CMV mediante PCR.
Comenzamos a tratar al paciente con ganci-
clovir iv con una dosis de inducción de
5 mg/kg/12 horas 14 días seguida de dosis de
mantenimiento de 5mg/kg día. El paciente ya
había comenzado terapia HAART con truva-
da (emtricitabina- análogo de nubleósido- y
tenofovir) y sustiva (efavirenz. ITINAN) Hay
que tener precaución en tratados con zidovu-
dina porque hay un riesgo alto de depresión

medular al usarlo en combinación con ganci-
clovir. Al mes presentaba la siguiente explo-
ración: AV en OD 20/30 y en OI 20/20, BMC
sin hallazgos de interés y en FO del OD no se
aprecia vitritis, obervándose aspecto cicatri-
cial de la lesión coroidea descrita anterior-
mente en ausencia de vasculitis (fig. 2). El
paciente continuaba con terapia HAART y
ganciclovir 300 mg cada 12 horas con buena
respuesta inmune, presentando títulos CD4
82 células/µl.

A los 2 meses (agosto) permanecía estable
sin signos de inflamación en la exploración
oftalmoscópia y la OCT mostraba un engro-
samiento perifoveal bilateral de 324 micras
en OD y 298 micras en OI. Los títulos de
CD4 eran de 88 células.

En diciembre presentaba AV 20/100 en
OD y 20/20 en OI. La exploración con lám-
para de hendidura no mostraba reacción en
cámara anterior. El FO revelaba leve turbidez
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Fig. 1: En OD se
aprecia vitritis
moderada con
bordes papilares
borrados y
múltiples lesiones
retinianas
periféricas. En OI
prácticamente no
hay vitritis y el
NO presenta un
aspecto normal

Fig. 2: Aspecto
del área de
vasculitis
asociada a
necrotis retiniana
periférica antes
(figura izquierda)
y un mes
después(figura
derecha)  del
tratamiento con
terapia TARGA,
Ganciclovir y
bencilpenicilina.



vítrea en OD y pucker macular en AO. La
OCT mostraba EM en AO de 498micras en
OD y 313 micras en OI. Los títulos de CD4
eran de 108 células/µl y la carga viral menor
de 20 copias. No presenta nuevas infecciones
en la serología, siendo los títulos de RPR de
1/8. Se decide tratar con corticoides sistémi-
cos y al mes presentaba disminución de AV
en OD de contar dedos, vitritis 3+, hemorra-
gia vítrea y papila hiperémica con bordes
borrados (fig. 3). Dada la mala evolución, y
por su antecedente de infección luética se
decide realizar VPP 23G diagnóstica-tera-

péutica. Se analiza muestra vítrea mediante
PCR de humor acuoso, que es negativa para
virus de la familia herpes. No crecen micro-
organismos en el cultivo de humor vítreo. La
AV tras la cirugía es de 20/30 en OD y 20/20
en OI, disminuyendo el EM en OD de 540
micras antes de la cirugía a 324 micras.

La AV final a los 16 meses de la cirugía es
de 20/30 en OD y 20/20 en OI, no presenta
signos de inflamación en segmento anterior y
en el segmento posterior se observan cicatri-
ces pigmentadas en periferia de OD. La AGF
muestra edema macular cistoide (EMC) en
OD y en la OCT el OD presenta un grosor
central macular de 309 micras, siendo de 208
micras en OI. Actualmente presenta títulos de
CD4 son de 300 celulas/nl (fig. 4).

DISCUSIÓN

La uveítis por CMV es la causa más fre-
cuente de retinopatía en pacientes con VIH+
y títulos de CD4 por debajo de 50 células/nl.

El diagnóstico de retinitis por CMV suele
ser clínico y raramente son necesarios prue-
bas complementarias para identificarlo. Sin
embargo, en casos de CMV atípica o en
aquellos pacientes que presenten otras infec-
ciones concomitantes o un alto riesgo de uve-
ítis por CMV muchas veces es necesario
recurrir a procedimientos diagnósticos inva-
sivos (1).
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Fig. 3:
Hemorragia vítrea

en OD

Fig. 4: Aspecto de
FO tras 16 meses

sin actividad



La retinitis por CMV puede presentarse en
cualquier parte de la retina, aunque frecuen-
temente se asocia a vasos sanguíneos, lo que
podría ser consecuencia de su diseminación
hematógena y su capacidad infectiva sobre el
endotelio.

Se presenta frecuentemente como una
lesión con bordes blanquecinos y centro atró-
fico de crecimiento lento. La afectación de
pequeños vasos puede producir múltiples
pequeñas lesiones retinianas periféricas. El
44% de los pacientes presentará enfermedad
unilateral al diagnóstico y de éstos un 80%
tendrá una lesión solitaria. 

La uveítis por sífilis es la segunda causa
más frecuente de uveítis infecciosa en
pacientes VIH+ con importante inmunode-
presión y la primera en los pacientes en trata-
miento antiretroviral de acta actividad (4).
Las manifestaciones en el segmento posterior
de la sífilis que más se asemejan a las del
CMV son la coroiditis, retinitis, vasculitis
retiniana, neuritis óptica y neurorretinitis. En
algunos casos más severos puede aparecer
desprendimiento de retina exudativo. Las
lesiones residuales tras infección como atro-
fia corioretiniana e hiperpigmentación así
como adelgazamiento vascular y atrofia ópti-
ca pueden simular a una retinitis por CMV
inactiva. Sin embargo, la uveítis por sífilis
produce de forma más característica infiltra-
dos profundos amarillentos y vitritis.

La uveítis por recuperación inmunitaria es
un síndrome inflamatorio que se desarrolla en
pacientes con antecedentes de retinitis por
CMV que han respondido a tratamiento TAR-
GA incrementando los títulos de CD4 (5). Se
estima que puede ocurrir en más de un 63% de
los pacientes tras retinitis por CMV con títulos
elevados de CD4. La pérdida de visión se debe
a formación de membrana epirretiniana
(MER), cataratas y EMC, principalmente, aun-
que también se han descrito casos de prolifera-
ción vitreoretiniana y neovascularización papi-
lar. Las complicaciones derivadas de la URI
con más riesgo visual son la vitreoretinopatía
proliferativa y el hemovítreo espontáneo
secundario a avulsión de un vaso sanguíneo
por la contracción del vítreo inflamado (3,5-7).

Entre los factores de riesgo asociados al des-
arrollo de URI se encuentra el área de afecta-

ción retiniana. Los pacientes con afectación
mayor al 30% de la retina tienen 4 veces más
riesgo de desarrollar URI comparado con aque-
llos con retinitis menor del 18% de la superficie
retiniana. Esto sugiere que la inflamación
podría asociarse a antígenos residuales de
CMV o a un bajo grado de proliferación viral
que permanece en la retina dañada (6). Algunos
estudios sugieren que no hay asociación entre la
extensión de la retinitis y el desarrollo de URI
(8). El uso de cidofovir se ha asociado al des-
arrollo de URI, sin embargo, el efecto secunda-
rio ocular principal del mismo, la uveítis ante-
rior aguda, que se produce normalmente una
semana tras el inicio del tratamiento, la diferen-
cia de la uveítis crónica posterior que se obser-
va en pacientes con URI (3,9-11).

Entre los tratamientos propuestos se
encuentran el uso de 450 mg de valganciclo-
vir oral dos veces al día, la terapia inmunosu-
presora con corticoides sistémicos o locales o
la cirugía en casos asociados a MER con resu-
tlados variables (3,8,10,1213). Sirimaharaj et
al describieron dos casos de URI que respon-
dieron favorablemente a injecciones intravítre-
as de triamcinolona sin complicaciones (7).
Henderson y Mitchell proponen el uso de cor-
ticoides subtenonianos tras demostrarse su efi-
cacia y seguridad en 7 pacientes con URI (9).

En el caso clínico descrito, el paciente per-
manecía con una dosis de valganciclovir de
mantenimiento de 300 mg cada 12 horas.
Comenzó a tratarse con corticoides orales al
presentar edema macular tras presentar una
buena respuesta inmunológica a la terapia
TARGA. Descartamos el uso de corticoides
locales por los antecedentes de uveítis por
lúes, ya que temíamos una posible reactiva-
ción. Dada la mala evolución se decidió hacer
VPP con buenos resultados visuales. Sin
embargo, persisten signos de engrosamiento
macular en AO en ausencia de inflamación
oftalmológica evidente. La mayoría de las
publicaciones describen las manifestaciones
de la URI como crónicas, lo que tendría su
explicación no sólo por el estímulo inflama-
torio de antígenos de CMV remanentes en el
contexto de una recuperación del sistema
inmune sino que además podría explicarse
por un posible daño irreversible en la barrera
hematorretiniana (5,11,12).
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El conocimiento del patrón de presenta-
ción clínico de las lesiones oftalmológicas y
su evolución muchas veces es suficiente para
establecer el diagnóstico, como ocurre en la
retinitis por CMV. Sin embargo, en aquellos
casos que cursen de manera atípica y en los
que la presencia de otra infección concomi-
tante nos pueda enmascarar el diagnóstico es
necesario recurrir a pruebas más invasivas
como el estudio de ADN mediante técnicas
de PCR. Actualmente no existe consenso en
cuanto al tratamiento de la URI. La terapia
con corticoides locales ha tenido buenos
resultados en algunos pacientes, pero serían
necesarios estudios randomizados a largo
plazo para poder aunar criterios en cuanto al
manejo de esta patología. 
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Neuropatía óptica inflamatoria
recurrente crónica (CRION).

A propósito de un caso

Chronic relapsing inflammatory optic neuropathy
(CRION). Case report

RAMOS FERNÁNDEZ C1, GARCÍA-OLIVA I1, REYES RODRÍGUEZ MA1,
FRANCISCO HERNÁNDEZ F2, TANDÓN CÁRDENES L1, 

GONZÁLEZ HERNÁNDEZ A3

RESUMEN

Introducción: La neuropatía óptica inflamatoria recurrente crónica (CRION) es un tipo de
neuritis óptica inflamatoria no asociada a enfermedad sistémica, poco conocida en su etio-
patogenia y poco frecuente que, tiene la peculiaridad de responder al tratamiento corticoi-
deo oral y hacerse corticodependiente a largo plazo.

Caso clínico: Se presenta el caso clínico de un varón con neuritis óptica episódica durante 17
años, aisladas, dolorosas, con marcada disminución de agudeza visual y recidivante al redu-
cir la dosis de tratamiento corticoideo con el que se controlan los episodios agudos. Tras
realizar diagnósticos de exclusión de patologías desmielinizantes, autoinmunes e infeccio-
sas, se plantea el diagnóstico de neuropatía óptica inflamatoria recurrente crónica
(CRION).

Discusión: Se discuten los criterios diagnósticos para lograr un diagnóstico precoz que evite
posibles secuelas y la dosis y duración adecuadas de tratamiento inmunosupresor necesa-
rios para que no se sucedan las recaídas.

Palabras claves: Neuritis óptica recurrente, neuritis óptica aguda, sensibilidad esteroidea.
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INTRODUCCIÓN

La neuropatía óptica inflamatoria recu-
rrente crónica (CRION) es una entidad poco
común descrita por primera vez en 2003 por
Kidd et al. (1) como un tipo de neuropatía
óptica inflamatoria, que difiere del resto de
neuropatías ópticas inflamatorias por una
serie de características propias.

Debuta con una mayor disminución de la
agudeza visual acompañada de un intenso
dolor persistente incluso tras la recuperación
de los síntomas. En la mayoría de los casos se
afectan los dos nervios ópticos, aunque gene-
ralmente de forma secuencial pudiendo ser el
periodo de latencia incluso de años. El trata-
miento con corticoides orales induce una

rápida recuperación pero con recaídas al
suprimirlo siendo ésta la causa por la que
estos pacientes a menudo precisan tratamien-
to inmunosupresor prolongado para prevenir
recaídas y modificar el curso de la enferme-
dad (1-5).

Se presenta el caso clínico de un paciente
con neuritis óptica episódica durante 17 años
al que, coincidiendo con las características
clínicas mencionadas, se diagnosticó de
CRION.

CASO CLÍNICO

Paciente, varón, de 28 años de edad que es
remitido a la consulta de uveítis para valorar
un nuevo episodio de neuritis óptica aislada
en ojo derecho (OD) tras reducir la dosis de
corticoides sistémicos con los que estaba
siendo tratado de un brote previo.

Desde el año 1993 presenta episodios de
papilitis aisladas, recidivantes, unilaterales
(OD) caracterizados por ligero dolor y mar-
cada disminución de agudeza visual.

El primer brote lo presentó a la edad de 14
años, debutando con una agudeza visual
corregida de cuenta dedos. La biomicrosco-
pía del segmento anterior no mostraba hallaz-
gos significativos, mientras que la explora-
ción fundoscópica revelaba una papila hipe-
rémica, de bordes mal definidos y alguna
hemorragia yuxtapapilar asociada; ingurgita-
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SUMMARY

Introduction: Chronic relapsing inflammatory optic neuropathy is a form of isolated uncom-
mon inflammatory optic neuropathy. Its main characteristic is its high response to corticos-
teroid treatment, although it becomes dependant on this treatment in the long term.

Case report: Male patient with 17-year-history of episodic isolated painful inflammatory optic
neuropathy accompained by acute vision loss and characterized by relapses and remissions
due to the withdrawal of steroid treatment.

The possibility of CRION was only considered after exclusion of demyelination and other
autoinmune disorders.

Discussion: We assess the criteria used to achieve an early diagnosis so as to prevent possible
after effetcs. Besides, we discuss the dosis and duration of the immunosupressor treatment
in order to avoid relapses.

Key words: Recurrent optic neuritis, acute optic neuritis, steroids response.
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ción venosa e imagen de estrella macular
(fig. 1). Se trató inicialmente con pulsos
intravenosos de metilprednisolona seguidos
de prednisona oral en pauta descendente
como mantenimiento.

Tras el primer episodio, el paciente presen-
tó ataques de características similares en los
siguientes 17 años. Cada episodio debutó con
un ligero dolor local y marcada disminución
de agudeza visual que varió desde cuenta
dedos hasta 0,3 y fueron todos tratados con
prednisona oral a dosis de 1 mg/kg/d en fases
agudas experimentando una espectacular
mejoría en 24-48 horas. El intervalo medio
entre los episodios fue de un año y siempre
coincidiendo con la reducción del tratamien-
to por debajo de 7,5 mg/día. No existía hasta
el momento historia sugestiva de enfermedad
desmielinizante, autoinmune e infecciosa.

A la llegada a la consulta de uveítis, pre-
sentaba una agudeza visual corregida en OD
de 0.6 y 1 en OI. A la exploración destacaba
una atrofia sectorial a nivel temporal de ner-
vio óptico derecho siendo el resto de la
exploración normal (fig. 2).

Teniendo en consideración los posibles
diagnósticos diferenciales, se realizan nueva

batería de pruebas complementarias con
resultados negativos: exploración general;
pruebas rutinarias (hemograma, bioquímica,
serología lúes, VSG, sedimento urinario, Rx
tórax); pruebas dirigidas (serologías Toxo-
plasma, Toxocara, VIH, VEB, VHS, VVZ,
Mantoux, Booster, HLA B27, HLA B51,
HLA A29, ANA, ANCA, Anti DNA, Anti
ENA, Anti-cardiolipinas, Anticoagulante
lúpico, FR, ECA, crioglobulinas, PEV, RM
cerebral, vitaminas del grupo B, niacina y
ácido fólico, estudio para enfermedad de
Leber y punción lumbar). Los estudios de
perimetría desvelaban un escotoma central en
OD y los potenciales evocados visuales
(PEV) eran sugestivos de neuritis óptica con
periodos de latencia prolongados y amplitu-
des reducidas significativamente.

Se decide tratar con Prednisona 60 mg/d v.o.
en pauta descendente hasta alcanzar la dosis
mínima con la que se controlen los brotes.

En el periodo de tres años de seguimiento
en la consulta de uveítis ha experimentado
tres nuevas recaídas, coincidiendo con una
reducción del tratamiento por debajo de 7,5
mg/d, 12,5 mg/d y 10 mg/d respectivamente.
Dos de éstas fueron en el OI hasta entonces
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sano. Ambos episodios cursaron con una dis-
minución de AV menos marcada, 0.9 y 0.7
respectivamente y ligero edema de nervio
óptico y edema macular (fig. 2) confirmándo-
se su existencia mediante tomografía de
coherencia óptica (OCT) (fig. 2). Tras estos
dos episodios el campo visual del ojo izquier-
do revela un escotoma periférico con mayor
afectación de la hemirretina nasal (fig. 3). 

Actualmente presenta una AV de 0.7 OD y
1 OI, exploración fundoscópica estable
(fig. 4), gran afectación de fibras nerviosas
observada por OCT (fig. 5) y progresión en la
afectación del campo visual de ambos ojos
(fig. 6). Se encuentra en tratamiento con 30
mg/d de prednisona y metotrexate a dosis de
12,5 mg/sem como ahorrador de corticoides. 

DISCUSIÓN

De acuerdo con las características clínicas
propuestas en la serie de Kidd et al. así como
en otros artículos publicados (1-5), hemos de
considerar el diagnóstico de CRION en aque-
llos pacientes con neuropatías ópticas infla-

matorias de marcada disminución de AV,
afectación bilateral, dolor y rápida respuesta
al tratamiento esteroideo pero con recaídas al
suprimirlo; habiendo previamente excluido
patologías desmielinizantes, autoinmunes e
infecciosas.

El caso de nuestro paciente se presenta
acorde a la mayoría de las características
mencionadas si bien son destacables algunas
diferencias. El dolor no podría considerarse
de intensidad severa en ninguno de los múlti-
ples episodios, el paciente siempre refiere un
dolor considerado subjetivamente como leve,
y la afectación de la agudeza visual en el ojo
izquierdo nunca empeoró por debajo de 0.7.
El periodo medio de latencia entre episodios
fue de un año y en cuanto a la afectación bila-
teral se produjo de forma secuencial en un
periodo de 14 años.

En todos los casos publicados se realizó
diagnóstico de CRION tras excluir otras
patologías desmielinizantes, autoinmunes e
infecciosas teniendo especial interés la neu-
rosarcoidosis. La sarcoidosis en una enferme-
dad multisistémica en la que hay afectación
ocular en el 25% de los casos. La neurosar-
coidosis se limita al 5% de los casos y cursa
con gran heterogeneidad clínica. La neuropa-
tía óptica sarcoidea ha sido la manifestación
clínica más común en algunas series de neu-
rosarcoidosis (6). Histológicamente el
CRION es una enfermedad granulomatosa
similar a ésta aunque focal, sin evidencia de
diseminación de lesiones después de un largo
seguimiento clínico (4,7). En la serie de 15
casos publicada por Kidd et al. ningún
paciente presentó evidencias de diseminación
sistémica en un periodo medio de 8 años (con
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un intervalo de seguimiento de entre 2 y 26
años). Sin embargo, aún se desconoce si los
mecanismos responsables de la afectación
del nervio óptico en esta patología difieren de
los de la neuropatía óptica sarcoidea (1).

Asimismo y teniendo en cuenta la condi-
ción de corticodependencia de esta entidad
también habría que destacar el diagnóstico
diferencial con el resto de neuropatías ópticas
englobadas como cortico-respondedoras
entre las que se encuentran, además de la
mencionada sarcoidosis, el Lupus Eritemato-
so Sistémico, la Neuritis óptica Autoinmune,
la Perineuritis óptica, la enfermedad de Beh-
çet y la Neuromielitis óptica o enfermedad de
Devic´s (8). En ningún caso, a lo largo de los
17 años de evolución de la enfermedad, nues-
tro paciente manifestó signos y síntomas clí-
nicos sugestivos de enfermedad sistémica
asociada.

El manejo terapéutico del CRION, tan
diferente de otras neuritis ópticas agudas, es
el que condiciona la necesidad de identificar
a estos pacientes de forma precoz; ya que la
recuperación visual de estos pacientes sin el
tratamiento adecuado puede ser muy pobre
(1-3,5). Los pacientes con CRION han de tra-
tarse con largos periodos de dosis media de
esteroides orales y la reducción de dicha
dosis ha de ser gradual para evitar las recaí-
das (1). Sin embargo, en los resultados preli-
minares del ONTT (Optic Neuritis Treatment
Trial) no sólo no están indicados los corticoi-
des orales para el tratamiento agudo de las
neuritis ópticas sino que además se observó
una mayor tasa de recurrencias en relación a
su uso, lo cual no fue confirmado en estudios
posteriores (9).

A excepción del primer episodio en el que
nuestro paciente recibió como tratamiento
inicial bolos de metilprednisolona i.v, el res-
to de episodios fueron tratados con una dosis
inicial de prednisona oral de 1 mg/kg/d que,
fue gradualmente reducida sucediéndose las
recaídas al alcanzar dosis inferiores de entre
12,5 y 7,5 mg/d.

La necesidad de tratar durante largos
periodos con esteroides orales, condiciona el
uso de otras terapias inmunomoduladoras
como ahorradoras o en sustitución de los cor-
ticoides; por ejemplo, metotrexate, azatiopri-

na, ciclofosfamida, clorambucilo o micofe-
nolato (3,5). Actualmente nuestro paciente
está en tratamiento con metotrexate a dosis
de 12,5 mg/sem como ahorrador de corticoi-
des. En cuanto al tratamiento, actualmente no
existen estudios a largo plazo concluyentes
sobre la duración e intensidad de inmunosu-
presión requerida.

Otra alternativa, de acuerdo con una serie
recientemente publicada, serían las Inmuno-
globulinas intravenosas que, en casos selec-
cionados de neuropatías ópticas inflamatorias
recurrentes, parecen ser efectivas (5).

Como conclusión, el CRION es una neuri-
tis óptica inflamatoria no sistémica que
requiere la necesidad de unificar criterios
diagnósticos que hagan posible su detección
precoz. Mientras tanto el diagnóstico es de
exclusión de otras patologías infecciosas,
desmielinizantes y autoinmunes; y es indis-
pensable realizar revisiones periódicas para
detectar recidivas y complicaciones.
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El tratamiento precoz con corticoides
resuelve los episodios inflamatorios, pero
cuando estos son frecuentes o precisan corti-
coides durante periodos prolongados se hace
necesaria la introducción de inmunosupreso-
res.
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Biopsia del nervio óptico usando un
acceso transconjuntival medial. 

A propósito de un caso

Optic nerve biopsy using a medial
transconjunctival access 
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RESUMEN

Caso clínico: Presentamos el caso de un varón de 31 años que presentó una tumoración de ner-
vio óptico en el ojo izquierdo, la cual fue diagnosticada inicialmente de glioma de nervio
óptico. Ante la ausencia de datos clínicos concordantes se decidió toma de biopsia, usando
como acceso la vía transconjuntival medial, desinsertando para ello el músculo recto
medial. Ello nos permitió la extracción de un fragmento de la tumoración, que fue diagnos-
ticada finalmente de meningioma meningotelial de la vaina del nervio óptico.

Discusión: Los tumores más frecuentes del nervio óptico son el glioma benigno y el menin-
gioma de la vaina del nervio óptico. En la actualidad, su diagnóstico se realiza a partir de
sus características clínicas y de su aspecto en las pruebas de imagen. En determinados casos
resultan indistinguibles, por lo que podría estar indicada la realización de biopsia, existien-
do varios accesos en función de su localización en la órbita. La biopsia mediante orbitoto-
mía transconjuntival medial es una opción útil en el diagnóstico de estos casos complejos.

Palabras clave: Tumor orbitario, biopsia de nervio óptico, acceso transconjuntival medial.

SUMMARY

Case report: We report the case of a 31 year-old man, who presented an optic nerve tumor in
the left eye that was initially diagnosed as glioma of optic nerve. In the absence of consis-
tent clinical data it was decided to biopsy, using as a medial transconjunctival access, des-
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INTRODUCCIÓN

Los gliomas y los meningiomas son los
dos tumores más frecuentes que se desarro-
llan a nivel del nervio óptico. Se trata de dos
procesos que comparten características
comunes, como muchas de sus manifestacio-
nes clínicas (fundamentalmente la disminu-
ción de la visión o el edema de papila), pero
que pueden distinguirse a partir de algunos
hallazgos típicos. Entre ellos destacamos el
grupo de edad, ya que los meningiomas son
más típicos de la edad adulta, o el signo de
Hoyt-Spencer, que se corresponde con la apa-
rición de vasos óptico-ciliares, también típi-
cos de los meningiomas. Otro pilar en el
diagnóstico resultan las pruebas de imagen.

En la mayoría de casos el diagnóstico se
realiza en virtud de las características clínicas
y del aspecto en las pruebas de imagen, evi-
tando la realización de orbitotomías para la
toma de biopsias, que poseen cierta morbili-
dad asociada. Ahora bien, existen casos en
los que ésta resulta indispensable, ya que los
datos clínicos y de las pruebas complementa-
rias no resultan aclaratorios.

Presentamos un caso, en el que apareció
una tumoración en el nervio óptico, en el que
los hallazgos clínicos y de las técnicas de
imagen resultaron discordantes, por lo que se
efectuó una orbitotomía transconjuntival
medial, a través de la que se pudo obtener una
biopsia de la tumoración del nervio óptico,
para diagnosticarse finalmente de meningio-
ma meningotelial.

CASO CLÍNICO

Varón de 31 años de edad, cuyo único ante-
cedente destacable era haber padecido un
traumatismo en la región temporal izquierda
por un accidente de tráfico 6 meses antes Fue
remitido por disminución de agudeza visual
(AV) en su ojo izquierdo (OI) de varios meses
de evolución. Anteriormente fue evaluado por
neurología por un supuesto caso de neuropa-
tía óptica en el OI, habiendo sido diagnostica-
do de neuritis óptica de carácter desmielini-
zante e intensidad leve. Entre los antecedentes
familiares el paciente refería tener una prima
con una neuropatía óptica no filiada.

En la exploración inicial se constató una
AV de 1 en su ojo derecho (OD) y de 0,3 en
OI. El polo anterior fue normal, y en el fondo
de ojo se apreció un borramiento de los már-
genes del disco óptico, con tortuosidad vas-
cular, aparente esclerosis vascular arterial
papilar, con un shunt óptico-ciliar y exuda-
ción peripapilar (fig. 1), que se confirmó
mediante angiografía. El campo visual no fue
valorable por baja fiabilidad. El test de colo-
res fue normal. Con estos hallazgos se orien-
tó el cuadro como un posible proceso vascu-
lar isquémico.
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inserting the medial rectus muscle. This allowed us to extract a fragment of the tumor which
was finally diagnosed as a meningothelial meningioma of the optic nerve sheath.

Discussion: The most common tumors of the optic nerve are benign glioma and meningioma
of the optic nerve sheath. At present, the diagnosis is made based on clinical features and
its appearance on imaging procedures. In some cases they are indistinguishable, so it might
indicate a biopsy, and there are several accesses depending on their location in the orbit.
The medial transconjunctival biopsy by orbitotomy is a useful option in the diagnosis of
these complex cases.

Key words: orbital tumor, biopsy of optic nerve, medial transconjunctival access.

Fig. 1.



Se realizó un estudio sistémico descartan-
do la presencia de procesos infecciosos o
inflamatorios, bandas oligoclonales en pun-
ción lumbar y enfermedades vasculares sisté-
micas. La resonancia magnética (RMN)
detectó aumentos de señal en T2 en nervio
óptico izquierdo, compatibles con neuritis
óptica, con señales inespecíficas cerebrales.
El estudio neurofisiológico indicó una afecta-
ción óptica bilateral, de predominio izquier-
do, de carácter desmielinizante e intensidad
moderada-severa.

Ante estos hallazgos inespecíficos se man-
tuvo una actitud expectante. A los 3 meses el
paciente desarrolló mayor pérdida de visión
en el OI, que llegó a ser de percepción de bul-
tos. Se detectó un defecto pupilar aferente,
sin cambios en su fondo de ojo ni en la OCT.
Se realizó nuevamente una RMN en la que se
detectó un engrosamiento y nodularidad del
nervio óptico izquierdo, con una lesión con
eje longitudinal de 23 mm y 6 mm en su eje
transverso, con extensión infraorbitaria,
isointensa en T1 e hiperintensa en T2 compa-
tible con un glioma de nervio óptico (fig. 2).

Considerando que los hallazgos clínicos
no resultaban concordantes con un glioma,
pero en cambio sí con un meningioma de ner-
vio óptico, y la reducida agudeza visual, que
evolucionó hacia amaurosis, se decidió la
toma de biopsia. Teniendo en cuenta la loca-
lización medial en la órbita, se escogió como
acceso la vía transconjuntival medial, efec-
tuando para ello una peritomía, acompañada
de desinserción del recto medial y tracción
del globo ocular (fig. 3). Posteriormente se
colocó un retractor orbitario maleable
(fig. 4), exponiendo una tumoración grisácea
nodular (fig. 5), que no se introducía a través
del canal óptico. Se tomó biopsia intraopera-
toria y se realizó estudio histológico intrao-
peratorio, confirmando el diagnóstico de
meningioma meningotelial del nervio óptico.
Se procedió al cierre muscular y conjuntival
sin incidencias. 

DISCUSIÓN

Los tumores del nervio óptico que con
mayor frecuencia podemos observar en la

práctica clínica son los gliomas benignos y
los meningiomas de la vaina del nervio ópti-
co (1).

Entre los gliomas del nervio óptico encon-
tramos dos formas: los gliomas benignos
(más frecuentes y típicos de la infancia y ado-
lescencia) y los glioblastomas malignos
(característicos de la edad adulta). Los glio-
mas benignos suelen cursar con déficit visual
(con afectación variable en el campo visual),
exoftalmos, estrabismo, nistagmus, etc,
encontrándose en el fondo de ojo combinacio-
nes de edema y atrofia del disco óptico. En
relación a la AV, en el 80% de los casos tras
un deterioro inicial la visión se estabilizó (1).

Biopsia del nervio óptico usando un acceso transconjuntival medial. A propósito de un caso
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En su diagnóstico la tomografía axial com-
puterizada (TAC) resulta esencial, mostrando
un engrosamiento isodenso del nervio, con
aspecto fusiforme. En la resonancia magnéti-
ca (RMN) se aprecia en T1 un agrandamien-
to del nervio, con señal isointensa respecto al
nervio contralateral, con zonas hipointensas
(degeneración mucinosa). En T2 muestra una
señal hiperintensa, mayor en los márgenes
del tumor (2).

En cuanto a su evolución, algunos estudios
indican que en los tumores no tratados se
constata una evolución desfavorable (progre-
sión/recidiva) en 75% de los tumores limita-

dos al nervio (3). Su tratamiento es contro-
vertido e incluso hay autores que han reco-
mendado su extirpación en casos de gliomas
de nervio con afectación visual grave (4).

Los meningiomas del nervio óptico son
tumores que tienden a aparecer en edades
medias, siendo el tumor del nervio óptico
más frecuente en el adulto y predomina en
mujeres (5). Distinguimos los meningiomas
primarios (tienen su origen en la órbita),
secundarios (se originan en el cerebro pene-
trando posteriormente en la órbita) y ectópi-
cos (derivados de células mesenquimales
orbitarias aisladas). Suelen cursar con exof-
talmos, alteración de la motilidad ocular y
déficit visual de carácter progresivo (con
defectos variables en el campo visual, aunque
orientativos hacia una neuropatía compresi-
va) (2) hasta conducir a la amaurosis. En el
fondo de ojo se aprecia sucesivamente un
edema de papila, con la aparición de shunt
óptico-ciliares (signo de Hoyt-Spencer),
hallazgo que, de forma adquirida, sólo apare-
ce en meningiomas de nervio óptico –aunque
sólo en un 30% de los casos y de forma tar-
día– y en obstrucciones de la vena central de
la retina) (6) y, finalmente, atrofia óptica,
pudiendo quedar enmascarado por un cuadro
de neuritis óptica inespecífica.

En el TAC se observa un engrosamiento
iso o hiperdenso del nervio (con aspecto
tubular, fusiforme o globular), que aumenta
con contraste, con calcificaciones o hiperos-
tosis del hueso adyacente. (7) Un signo típico
es la radiotransparencia central («signo del
raíl» en un corte axial o «signo del donut» en
un corte coronal) (8). La RMN muestra en T1
y T2 una señal iso o levemente hipertintensa,
con mayor hiperintensidad en la zona tumo-
ral alrededor del nervio con gadolinio.

Así, en la actualidad, el diagnóstico de
estas dos entidades se basa en los hallazgos
clínicos y en los datos que nos ofrecen las
pruebas complementarias de imagen (TAC o
RMN), sin necesidad de biopsia (9). El pro-
blema radica en que en determinadas circuns-
tancias los datos que nos ofrecen no resultan
claros o se produce incongruencia entre ellos.
Así, algunos tumores benignos y malignos de
nervio óptico poseen características similares
a las apreciadas en los gliomas o los menin-
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giomas (10). Por ello, antes de plantear un
tratamiento (como la radioterapia) es esencial
el diagnóstico histológico, por lo que la toma
de biopsia se hace necesaria (10). Existen
múltiples accesos posibles, ya sea mediante
craneotomía u orbitotomía (supraorbitaria,
transconjuntival, transcaruncular, tarsal…)
La biopsia mediante orbitotomía transcon-
juntival medial se ha utilizado para extraer
tumores anteriores y mediales dentro del
cono muscular, como hemangiomas caverno-
sos, schwannomas, hemangiopericitomas,
neurofibromas y meningiomas (10,11). Se
efectúa mediante peritomía con incisiones
relajantes, exponiendo la inserción del mús-
culo recto medial, que se libera. Posterior-
mente se, coloca un retractor orbitario, hasta
exponer y aislar el tumor o la pieza quirúrgi-
ca, que se extrae bajo microscopio. Final-
mente, se reinserta el músculo y se sutura la
conjuntiva (11). Esta biopsia vía transconjun-
tival medial es un procedimiento útil que nos
permite un diagnóstico de confirmación y en
los que la literatura no ha descrito excesivas
complicaciones (10).

CONCLUSIÓN

En este artículo se ha expuesto el caso de
un adulto que desarrolló una tumoración
orbitaria con compromiso del nervio óptico,
que motivó disminución en la agudeza visual
hasta conducirlo a la amaurosis. En él, tanto
la edad, como los hallazgos clínicos (funda-
mentalmente el signo de Hoyt-Spencer) nos
orientaron hacia el diagnóstico de meningio-
ma del nervio óptico. Ahora bien, los hallaz-
gos radiológicos no resultaron claros y nos
guiaron hacia el diagnóstico de glioma de
nervio óptico.

Así, nos encontramos ante una situación
de discrepancia entre los hechos clínicos y
radiológicos. Teniendo en cuenta la agudeza
visual del paciente y el posible comporta-
miento clínico de la tumoración, nos plantea-
mos realizar una biopsia escogiendo como
vía la transconjuntival medial, pues la tumo-
ración mostraba una localización más asequi-
ble. Ello fue lo que nos permitió establecer

un diagnóstico definitivo y adoptar una acti-
tud terapéutica expectante.

Por ello, ante toda tumoración del nervio
óptico en la que los datos clínicos y radioló-
gicos no resulten concluyentes, la biopsia de
la misma usando este acceso puede convertir-
se en una alternativa a tener en cuenta, ya que
sólo así podrá obtenerse un diagnóstico defi-
nitivo.
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INTRODUCCIÓN

El concepto smartphone es un término
comercial para denominar a un teléfono
móvil que ofrece más funciones que un telé-
fono común, soportando completamente un

cliente de correo electrónico con la funciona-
lidad completa de un organizador personal
(PDA) (1).

El objetivo de este artículo es mostrar los
múltiples usos de los dispositivos móviles, en
nuestro caso el iPhone®, en lo que puede ser
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Aplicaciones del iPhone en
oftalmología

Ophthalmological applications for iPhone 

AFONSO RODRÍGUEZ A1, ABREU GONZÁLEZ R2

RESUMEN

El iPhone® es un dispositivo móvil que nos permite comunicarnos, así como la capacidad de
integrar una gran cantidad de aplicaciones para la organización y practica clínica diaria. Es
útil en la toma de decisiones en cualquier momento y lugar, y permite la posibilidad de apli-
car telemedicina en casos necesarios.

Presentamos una revisión de las aplicaciones disponibles para la práctica de la oftalmología.
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SUMMARY

The iPhone® device is a smartphone which enables communication and can be enhanced by a
number of applications for your personal organization and your clinical practice. It is use-
ful for making decisions at any time and it allows you the possibility of practising teleoph-
thalmology.

We present a review of the applications available for an ophthalmological practice.

Key words: iPhone, applications, telemedicine.

Servicio de Oftalmología. Hospital Universitario Nuestra Señora de Candelaria.
1 Licenciado en Medicina. 
2 Licenciado en Medicina. FEBO.

Correspondencia:
Alberto Afonso Rodríguez
Servicio de Oftalmología. Hospital Universitario Nuestra Señora de La Candelaria
Carretera del Rosario N 145
38010. Santa Cruz de Tenerife
alberafonro@hotmail.com



nuestra práctica clínica diaria, así como las
diferentes aplicaciones que para este disposi-
tivo podemos encontrar.

MATERIAL Y METODO

Hemos elegido el iPhone® (Apple Inc. 1
Infinite Loop, Cupertino, California, USA),
de entre los diversos smartphones,  por su
gran cantidad de aplicaciones y el fácil acce-
so desde la App Store a éstas, así como por
sus características, entre las que destacamos:

– Pantalla con una resolución de 960x640
pixeles a 326 p/p y relación de contraste 800:1.

– Capacidad de almacenamiento de 16-32
Gb.

– Batería de duración mínima de 6 horas y
hasta 40 horas dependiendo del uso. 

– Cámara fotográfica de 5 megapíxeles
con flash y grabación de video HD 720p (2).

El sistema operativo del iPhone® actual-
mente es el iOS 4. La interfaz de usuario de
iOS se basa en el concepto de manipulación
mediante gestos multitáctiles.

Se ha realizado una búsqueda a través de la
Apple Store (2) (es un servicio para el iPho-
ne, el iPod Touch, el iPad, Mac OS X Snow
Leopard y Mac OS X Lion, creado por Apple
Inc., que permite a los usuarios buscar y des-

Aplicaciones del iPhone en Oftalmología
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Tabla I. Clasificación distintas aplicaciones encontradas en la App Store, Apple Inc.

Nombre Clasificación Descripción Precio Dispositivo

MiniAtlas(8) Educativas y referencia Atlas de imágenes 5,59 € iPhone 3 y 4, iPad, iPod Touch
para el médico y fisiopatología DMAE

iPhone 3 y 4, iPad, iPod Touch
Retina Atlas (9) Educativas y referencia Atlas con más de 2500 11,99 € iPhone 3 y 4, iPad, iPod Touch

para el médico imágenes clasificadas por 
patologías

EyeModel (10) Educativas y referencia para Modelo 3D Anatomía Globo 0,79 € iPhone 3 y 4, iPad, iPod Touch
el médico ocular y orbita

Sight selector Lite (11) Educativas y referencia para Laminas 3D modelo anatómico Gratis iPhone 3 y 4, iPad, iPod Touch
el médico del ojo

Sensewhatyousee? (12) Test visuales Test visuales de AV, contraste Gratis iPhone 3 y 4, iPad, iPod Touch
e ishihara

Cuidado de tu salud visual (13) Educativa para paciente Varios test, de astigmatismo, Gratis iPhone 3 y 4, iPad, iPod Touch
dominancia,..; imágenes de 
síntomas visuales

FastAcuity (14) Test visuales Varios test de Snellen modificados Gratis iPhone 3 y 4, iPad, iPod Touch
para distancia cerca

Macular Test (15) Test visuales Rejilla de Amsler 1,59 € iPhone 3 y 4, iPad, iPod Touch
LRI Calc (10) Cálculo y basadas en office Ayuda a calcular donde realizar 0,79 € iPhone 3 y 4, iPad, iPod Touch

las incisiones relajantes en Qx 
catarata para disminuir astigmatismo

OHT Calc Cálculo y basadas en office Calculo de riesgo glaucoma basado 0,79 € iPhone 3 y 4, iPad, iPod Touch
en las guias europeas de HTO

i2icare teleophthalmology (16) Educativas y referencia Junto con sowftware para retinografo, 0,79 € iPhone 3 y 4, iPad, iPod Touch
para el médico permite descarga de imágenes 

directamente desde el servidor
EyeRootemobile (17) Educativas y referencia Permite descarga desde el servidor 15,99 € iPhone 3 y 4, iPad, iPod Touch

para el médico de la consulta de imágenes de RET, 
OCT, GDX

OCT Browser (18) Educativas y referencia Permite descarga de imágenes de OCT Gratis iPhone 3 y 4, iPad, iPod Touch
para el médico para estudio

Eyephoto Hill (19) Educativas y referencia Sofware que permite la toma y 35,99 € iPhone 3 y 4, iPad, iPod Touch 
para el médico almacenamiento de datos de pacientes 

de imágenes de polo anterior con la 
camara del iphone.

Lupa Free (20) Educativa para paciente Uso del telefono como lupa Gratis iPhone 3 y 4 
Eye Hand Book (21) Educativas y referencia Multiples opciones, test visuales, Gratis iPhone 3 y 4, iPad, iPod Touch 

para el médico vademécum, herramientas de calculo 
de LIOs, PIO ajustada, podscats… 

Medcalc  (22) Cálculo y basadas en office Valores de los diversos parámetros Gratis iPhone 3 y 4, iPad, iPod Touch
bioquímicos, endocrinológicos, 
hematológicos, de medicina en general

NEJM App (23) Educativas y referencia Revista New England Journal of Gratis iPhone 3 y 4, iPad, iPod Touch 
para el médico Massachusets, acceso a artículos 

semanales, imágenes y videos



cargar aplicaciones) hasta el día 24 de febre-
ro de 2011, usando las palabras oftalmología,
ophthalmology y medicina.

RESULTADOS

En nuestra búsqueda hemos encontrado 52
aplicaciones diferentes sobre oftalmología,
que podemos clasificar de la siguiente manera:

– Herramientas de test visuales: 9/52
(17,3%).

– Herramientas educativas para el pacien-
te: 6/52 (11,54%).

– Herramientas educativas y de referencia
para médicos: 29/52 (55,77%).

– Herramientas de cálculo y otras basadas
en office: 8/52 (15,39%).

Podemos ver unos ejemplos de aquellas
que nos han parecido más útiles (tabla 1).

DISCUSIÓN

Actualmente nos encontramos en la era de
la información, donde podemos encontrar

todo aquello que necesitamos y queremos de
manera inmediata desde internet. Esto se
aplica de la misma manera a la medicina.

Debido a la importancia de la actualización
de la información los smartphones son una
herramienta útil en la práctica médica (3,4).

Podemos tener acceso a múltiples fuentes
de información, desde revistas oftalmológi-
cas a videos de cirugías, así como a foros de
discusión sobre diversos temas.

Debemos señalar que uno de cada dos
médicos en USA utiliza algún dispositivo tipo
PDA o smartphone en la práctica diaria para
información sobre tratamientos médicos y
efectos adversos e interacciones de fármacos,
y se espera que este número aumente (4,5).

El iPhone desde que se introdujo en el
mercado en EEUU en junio 2007 ha vendido
más de 33 millones de unidades en todo el
mundo (6).

Gracias a las múltiples aplicaciones que
encontramos podemos realizar de manera
rápida y efectiva diversos test visuales, lo cual
es una ventaja ya que no siempre disponemos
de todas las herramientas a nuestra disposición
(11-15). Asimismo podemos realizar consul-
tas sobre fármacos y posibles interacciones en

AFONSO RODRÍGUEZ A, et al.

106 ARCH. SOC. CANAR. OFTAL., 2011; 22: 104-108

Fig. 1: A iPhone
captura de

pantalla test de
ishihara. B

Diferentes test de
AV Snellen

modificados para
tomar AV a 33 cm.



el caso de que se nos presenten dudas (figs. 1
y 2). Una herramienta útil es la posibilidad de
cálculo de LIOs de manera rápida con diversas
formulas previa cirugía (21).

Destacar la posibilidad de utilizar iPhone®

como cámara fotográfica en la lámpara de
hendidura (7) sobre todo en situaciones no
ideales de consulta, como puede ser urgen-
cias en un centro de salud, lo cual nos permi-
te enviar fotos de manera instantánea para
realizar consultas (4) (fig. 3).

Esto junto con la gran cantidad de aplica-
ciones dedicadas a la teleoftalmología son de
gran utilidad ya que nos permiten realizar
consultas y diagnósticos precisos desde nos
encontremos, y con gran cantidad de infor-
mación acerca del caso en cuestión.

Actualmente en el Toronto´s Mount Sinai
Hospital,se ha implementado la intranet hospi-
talaria al iPhone, pudiendo acceder a los datos
de los pacientes, así como pruebas de labora-
torio y radiologicas cambiando el modo en el
que se realiza la practica clínica actual (6).

CONCLUSIÓN

El iPhone® es una herramienta útil, que
permite y facilita la comunicación entre dife-
rentes profesionales, acceso a material de
exploración, así como últimos protocolos de
actuación, lo cual es beneficiosos a la hora de
realizar una practica clínica mas rápida y efi-
ciente ya que posee una gran cantidad de
aplicaciones, aumentando la productividad y
el ahorro de recursos.
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tomada con el
iPhone.
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sible/index.html> [consulta: 24 de febrero de
2011].

14. Aplicación FasAcuity.[En línea]:<
http://www.kybervision.com/iphone/index.php
> [consulta: 24 de febrero de 2011].

15. Aplicación Macular Test.[En línea]:<
http://www.maculatester.com/> [consulta: 24 de
febrero de 2011].

16. Aplicación i2icare teleophthalmology.[En
línea]:< http://www.i2itelesolutions.com/tele-
opth.html> [consulta: 24 de febrero de 2011].

17. Aplicación EyeRoutemobile.[En línea]:<
http://www.topconmedical.com/products/eyerou-
temobile.htm> [consulta: 24 de febrero de 2011].

18. Aplicación OCT Browser.[En línea]:<
http://web.me.com/giraku/OCT_Browser_Soft-
ware_Suite_Official_Page/Welcome.html>
[consulta: 24 de febrero de 2011].

19. Aplicación Eyephoto Bill.[En línea]:<
http://www.eyephotobill.com/> [consulta: 24 de
febrero de 2011].

20. Aplicación Lupa free.[En línea]:<
http://sites.google.com/site/lens0011/> [consul-
ta: 24 de febrero de 2011].

21. Aplicación Eye Hand Book.[En línea]:<
http://www.eyehandbook.com/> [consulta: 24
de febrero de 2011].

22. Aplicación Med calc.[En línea]:<
http://itunes.apple.com/es/artist/mathias-
tschopp-pascal-pfiffner/id299470334> [consul-
ta: 24 de febrero de 2011].

23. Aplicación NEJM App.[En línea]:<
http://www.nejm.org/> [consulta: 24 de febrero
de 2011].

AFONSO RODRÍGUEZ A, et al.
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1985 Abdul Razzak Sultán, Huneidi. Anselmo J.
Benítez 6 - D, 3.º D. 38004 S/C DE TENE-
RIFE 
huneidirazzak@gmail.com

2002 Abreu González, Rodrigo. Avda.Tinguaro, 9
38870 La Matanza
rabreu@oftalnet.nu

1977 Abreu Reyes, José A. Avda. Tinguaro, 9.
38870 La Matanza - Sta. Cruz de Tenerife
jabreu@oftalnet.nu
web: http://www.oftalnet.un

1976 Abreu Reyes, Pedro D. C/. Jesús y María 54,
2.º-A 38004 S/C DE TENERIFE 
pabreur@gmail.com

2007 Acosta Acosta, Bárbara Camino Las Piteras
36 C. 38292 Pedro Alvarez-Tegueste
bia262@hotmail.com

2010 Alfonso Rodriguez, Alberto Av. Cantábrico,
93-Rs Costanera 39109 EL ROSARIO -
TENERIFE
alberafonso@hotmail.com

1975 Aguilar Estévez, José J. C/. Obispo Rey
Redondo 27-2.º. 38201 LA LAGUNA, Tene-
rife
aguteva@wanadoo.es

1988 Al Hiraki Al Hiraki, Hassan. Avda. 25 de
Julio, 34 -2.º. 38004 - S/C DE TENERIFE
alhiraky@alhiraky.com

1995 Alemán Flores, Rafael. C/. Fernando Galván
6, 2.º. 35001-LAS PALMAS G.C.
raleman@dmor.ulpgc.es 

2009 Alonso Plasencia,Marta Avda. Tres de
Mayo, 11 38003 Santa Cruz de Tenerife
Marta_cats@hotmail.com

1990 Álvarez Hernández, Teresa. C/. José López,
39 - 1.º. 38700-S/C DE LA PALMA, Teneri-
fe
malvhefrg@gobiernodecanarias.org

1992 Álvarez Marín, Jorge. Urb. Coralito, viv. 21.
Finca España. 38205-LA LAGUNA
jam@correos.comtf.es

1992 Amigó Rodríguez, Alfredo. C/. El Humo, 1,
1.º A. 38003-S/C DE TENERIFE
amigo66@arrakis.es

2010 Armas Ramos, Elena María
2006 Armas Domínguez, Karintia Urb. Mayber,

111 38296 LA LAGUNA
karonarmas@hotmail.com 

1997 Ayala Barroso, Eva. C/. El Durazno 75.
38350-TACORONTE. Tenerife
evaayalabarroso@hotmail.com

1993 Badia Llahi, Hugo Enrique. C/. Suárez Gue-
rra 61, 4.º Izqui. 38002-S.C. DE TENERIFE

2004 Baeta Bayón, Lidia Avda Juan Carlos I 11
Bl. 2 6.º C 35019 LAS PALMAS
neptuna76@hotmail.com

2007 Bahaya Alvarez, Yasmin Pz. Los Curtidos, 3
4ºA. 38005 Santa Cruz de Tenerife
Barry Gómez, Carlos-Las Palmas

1978 Barry Rodríguez, Julio. Viera y Clavijo 19,
4.º. 35002-LAS PALMAS 

2007 Beltramo, Mónica C/. Barranco Pilón, 21 1.º
Apto B 35600 PUERTO DEL ROSARIO-
FUERTEVENTURA
frubel@hotmail.com 

1991 Beltrán Ferrer, José Vicente. Rafael Cabrera
22, bajo. 35002-LAS PALMAS

1995 Betancor Padilla, Diego. C/. Obispo Rey
Redondo 27, 2.º. 38201-LA LAGUNA,
Tenerife

2010 Bicalho, Fredrico, Brasil
fredricobicalho@comealring.com

1978 Bonilla Aguiar, Felix. Macher. 35571-LAN-
ZAROTE, Las Palmas de G.C.
macher@lix.servicom.es

1992 Borges Trujillo, Rosa. C/. Martínez de Esco-
bar 8, 4.º A. 35007-LAS PALMAS
rosaborges@telefonica.net 

1993 Brito Muguerza, M.ª. Carmelina. C/. Suárez
Guerra 61, 4.º Izda. 38002-S.C. DE TENERIFE

1998 Cabrera López, Francisco. Angel Guimerá
n.º 3 - 2.º. 35003-Las Palmas
fran.cabrera@ono.com 

2004 Cabrera Marrero, Begoña. C/ Gravina, 47,
6.º A 35010 LAS PALMAS
begocab@hotmail.com

1976 Cabrera Pérez, Antonio. C/. Canalejas 62.
35003-LAS PALMAS

1992 Cano Gijón, Purificación. C/. Gral. Bravo 42,
1.º. 35000-LAS PALMAS

2008 Capote Yanes, Eulalia. Urbanización Ifara n.º
44 A-10. 38.007 S.C. DE TENERIFE
laliacapote@hotmail.es

1979 Cardona Guerra, Pedro. C/. Juan Dios Mar-
tín, 21. 35400-ARUCAS, Gran Canaria
pedrocardona@telefonica.net

2001 Carreras Díaz, Humberto C/. Gómez Escude-
ro, 4 35011 LAS PALMAS
hcarreras@eurocanariasoftalmologica.com 

1991 Carrillo Espejo, José Joaquín. C/. General
Bravo 42, 4.º. 35002-LAS PALMAS 
j.joaquincarrillo@hotmail.com 

1976 Carrillo Nieves, Antonio. C/. General Bravo
1. 35002-LAS PALMAS

1975 Casteleiro Licetti, Antonio. Obispo Benítez
de Lugo 38, 1.º. 38300-LA OROTAVA,
Tenerife

1996 Castellanos Solanes, Jorge. Hospital de la SS
de Arrecife, Lanzarote
jorgecastesola@yahoo.es 

1976 Cifuentes Aguilar, Lina Manuela. Apdo. de
Correos 10271. 38080-S.C. DE TENERIFE
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1967 Contreras Estévez, Concepción. C/. Villa de
Marín N.º 6, 5.º C. 28029-MADRID
ccontreras_oftalmologia@hotmail.com 

1993 Cordovés Dorta, Luis. C/. General Anteque-
ra, 12. 38004-S.C. DE TENERIFE
cordoves@retemail.es

1999 Correas Suárez, Pablo C/. León y Castillo,
269 35005 LAS PALMAS
pcorreass@oftalgranca.com 

2004 De la Cruz Kühne, Rita, Gauzon III C C/
Pablo Laloux, 14-5.º B sur 33401 Salinas-
Castrillo- Asturias
ritacrk@yahoo.es 

1975 De la Cruz Rodríguez, José M.ª. C/. Las Flo-
res 7, San Honorato. 38203-LA LAGUNA,
Tenerife

2005 De las Heras Acevedo, Elena C/. Emilio
Zola, 13 3.º B 35017-LAS PALMAS DE
GRAN CANARIA 
elenadelasheras@gmail.com

1979 Del Arco Aguilar, José Manuel. Residencial
Anaga, Edf. Silvia - Ptal. 3.º 6. 38001-S.C.
DE TENERIFE
jmdelarco@hotmail.com 

1972 Del Rosario Cedrés, David. Av. Asuncionis-
tas 2, 1.º 38006-S/C. DE TENERIFE

1991 Delgado Miranda, José Luis. C/. Callao
de Lima , 27- 2.º. 38003-S.C. DE TENE-
RIFE 
jldelmir@gmail.com

2005 Díaz Arriaga, Carla, . Cronista Romero
Ceballos, 4. 35011 LAS PALMAS
carla.diaz@terra.es 

2003 Díaz Arriaga, José. Cronista Romero Ceba-
llos, 4. 35011 LAS PALMAS
joseoft@gmail.com

2005 Díaz Hernández, José Enrique, San Isidro, 3
ptal B-4.º Izda.
jediazhernandez@hotmail.com 

1975 Díaz Santiago, Juan J. C/. Luis Doreste Silva
62, 1.º 35004-LAS PALMAS 
josinodiaz@hotmail.com 

1974 Escovar Tolosa, Antonio. C/. Valois, 34.
38400-PUERTO DE LA CRUZ, Tenerife

2003 Estévez Jorge, Beatriz. Tomás Morales, 54,
1.º D. 35002 LAS PALMAS
estevez_bea@hotmail.com 

1992 Fariña Hernández, Francisco J. C/. El Cano
s/n. Edif. Capri 2, piso 101. 38109-RADA-
ZUL. El Rosario. Tenerife
fjavierf@gmail.com 

1995 Febles Reyes, José Vidal. Av. 3 de Mayo 20,
3.º. 38410-LOS REALEJOS, Tenerife

2004 Fernández de Baca Vaca, Gustavo, Pasaje
Linaje, 1 7º 29001 MALAGA

1992 Ferrando Gómez, Rafael. C/. Plaza de la
Feria 40, 9.º. 35003-LAS PALMAS
rafaelferrando@telefonica.net 

1982 Font Castro, Aurora. C/. M. E. Castro Fariña
75, Mesa del Mar. 38350-TACORONTE,
Tenerife 
aurorafont@telefonica.net 

1979 Font Pérez, Tomás. C/. Jesús 50. 46007-
VALENCIA

1990 Fraile Peñate, María José. Carretera Mesa
Mota 13. 38200-LA LAGUNA, Tenerife

2007 García Cabrera, Raquel. C/. Carvajal 1 9.º B
35004 LAS PALMAS
rakelgc82@hotmail.com 

1986 García González, Matías. C/. Capitán Luce-
na 3. 35007-LAS PALMAS
matiasgarciag@gmail.com 

1978 García Sánchez, Julián. Plaza Cristo Rey 4,
10.º. 28040-MADRID
iiorcdir@med.ucm.es 

2003 García Somalo, Mónica. Urb. Villa Hilaria,
49. Calle Montaña Tahi. 38320-LA LAGU-
NA, Tenerife
nicasom@yahoo.es 

1976 García Suárez, Alfonso. C/. Francisco Tor-
quemada 1. 35011-LAS PALMAS
algarsu@gmail.com

1992 Gil Hernández, M.ª Antonia. C/. Angel
Romero, 1. 38009-S.C. DE TENERIFE
marian@comtf.es 

2000 Goas Iglesias de Ussel, Javier C/. Juan
Manuel Duran, 19-2.º A 35007 LAS PAL-
MAS
goasmartin@hotmail.com 

1974 González de la Rosa, Manuel A. C/. Valdés
Parc. 65, Radazul. 38109-EL ROSARIO,
Tenerife
mgdelarosa@jet.es

1974 González Jiménez, Antonio. Av. José Anto-
nio, 5. 38300-LA OROTAVA, Tenerife

1997 González Padrón, Manuel. C/. La Galvana,
32 Bº San Miguel 38300-LA OROTAVA
manugonpa@yahoo.es 

1992 Guillén Molina, Santiago. Serv. de Oftalmo-
logía. Hosp. Insular. 35000-LAS PALMAS 
s.guillen@hotmail.com 

1974 Gutiérrez González, Francisco. C/. Alema-
nia, 39. 35006-LAS PALMAS
pacooft@hotmail.com 

1995 Henríquez de la Fe, Ramón Fco. C/ Mauricio
Blandi, 18 35011-LAS PALMAS 

1988 Hernández Brito, Ana María. Crta. Mesa
Mota, N.º 17. 38208-LA LAGUNA, Tenerife 
inexvi@hotmail.com 

1978 Hernández González, Manuel. C/. Puerta de
Reventón N.º 10. LAS PALMAS

1997 Hernández González, Sotero. C/. Pérez Soto,
N.º 3. 38009-SANTA CRUZ DE TENERIFE

2006 Hernández Miranda, Elvira Blas. Avda. de
Anaga, 43 5.º A 38001-SANTA CRUZ DE
TENERIFE

2003 Hernández Suárez, Juan Manuel. C/. Sócra-
tes, 9 38320-LA LAGUNA
juanhdezsuarez@gmail.com

1996 Herrera Piñero, Ricardo. Urb. Acorán, Parque
Miramar I; N.º 1. 38109-S/C. DE TENERIFE 
ricardoherrera@telefonica.net 

1998 Iceta González, Ignacio. C/. Santa Rosalía
49, 1.º C 38002-S/C. DE TENERIFE
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2004 Jerez Olivera, Eduardo C/ Angel Guerra, 21-
4º.H 35003-LAS PALMAS
edjrol@hotmail.com 

1992 Kalab Collado, Antonio. C/. Luis Doreste
Silva 36-2-2. 35000-LAS PALMAS

1995 Kalitovics Nobrégas, Nicolás. San Lázaro
25. 38206-LA LAGUNA, Tenerife

2005 Lara Rueda, Nieves Pintor Juan Guillermo,
8-3.º C 35011-LAS PALMAS
fabiannieves@auna.es 

1990 León Hernández, Francisco A. Finca Ama-
do, 65 38712 BREÑA BAJA, La Palma
fco_leon3@hotmail.com 

1974 Llarena Borges, José Ramón. C/. Gral.
Antequera 4, 4.º. 38004-S.C. DE TENE-
RIFE

1972 Llarena Codesido, Guzmán. C/. Sabino Ber-
thelot 1, 5.º. 38003-S.C. DE TENERIFE

1992 López Cotín, Concepción. C/. Barcelona 3,
Atico D. 35006-LAS PALMAS
clopezcotin@telefonica.net

1974 López Domínguez, Bernabé. C/. Cano 42, 1.º
Izda. 35002-LAS PALMAS

1976 López Gracia, Matías. C/ Gral. Sanjurjo 44,
12-B. 35010-LAS PALMAS
matias2@santandersupernet.com

1992 Losada Castillo, M.ª José. C/. Bernardino
Seman 3, Edf. Jonatan, P-2, 301. 38005-S.C.
DE TENERIFE
ttlosada@yahoo.es 

1974 Losada García-Ontiveros, Gonzalo. Av.
Rafael Cabrera 4, - 3.º. 35002-LAS PAL-
MAS, Gran Canaria

2004 Lozano López, Virginia
vlozano77@hotmail.com 

1992 Luque Arellano, Manuel. C/. Adarve 24, 1.º-
Izda. 14001-CORDOBA

1992 Manrique de Lara Morales, Alfonso. C/ Pio
Baroja, 54 35214 TELDE, Gran Canaria
amdel@oftalgranca.com 

1984 Mantolán Sarmiento, Cristina. Urb. Guaja-
ra, Delta, 54. 38205-LA LAGUNA, Tene-
rife

1984 Marrero Saavedra, M.ª. Dolores. C/. Obispo
Encina 1, 2.º Izda. 35004-LAS PALMAS,
Gran Canaria

2005 Marín Carrero, Antonio Julián, Avda. Rep.
Argentina, 37 A 2º 41011 SEVILLA
ajmarincarrero@iopasa.com 

1976 Martín González, José Agustín. C/. Greco
17. 38007-S.C.DE TENERIFE

1974 Martín Hernández, Rodrigo. C/. Nava y Gri-
món 70. 38201-LA LAGUNA, Tenerife 
presidencia@comtf.es 

1989 Martín Torres, M.ª José. C/. Alvareda 35, 6.º
B. 35008-LAS PALMAS

1995 Martínez de Munno, Jorge Eduardo. C/.
Elcano, Edif. Beti, Esc. B; piso 10.º D.
38109-RADAZUL, El Rosario, Tenerife

2004 Martínez Garchitorena, Juan. C/ Dr. Esquer-
do, 82, 28007 MADRID
dr_garchitorena@yahoo.es 

1976 Martínez-Barona Garabito, Fernando. Av.
Prof. Peraza de Ayala 9, 7.º. 38001-S.C. DE
TENERIFE 
barona941@telefonica.net 

1992 Medina Herrera, María. C/. Néstor de la
Torre 7-1.º Izda. 35001-LAS PALMAS

2006 Medina Mesa, Erica C/Virgen de las Nieves,
11 38611 SAN ISIDRO – Granadilla, Tene-
rife
erimedsa@hotmail.com 

2005 Medina Rivero, Francisco C/. Malaga, 14 -
11º B 35016 LAS PALMAS
fjmedina12@yahoo.es

1975 Méndez González, Julio. C/. Perdomo 45.
35002-LAS PALMAS
jmendez@vissum.com 

2003 Merlo Romero, Jorge A. Avda. de Canarias,
10, 1.º C. Triana. 35002 LAS PALMAS
jmerloromero@hotmail.com 

2003 Mesa Lugo, Fátima Irene. Teobaldo Power,
4. 38500-GÜIMAR, Tenerife
mesafat@hotmail.com 

1983 Mesa Moreno, Carmen Gloria. Serv. Oftal-
mología, H.U.C. La Cuesta. 38200-LA
LAGUNA, Tenerife

1993 Mohrez Muvdi, Raji., Apartado de correos
244 35600-PTO. DEL ROSARO, Fuerteven-
tura

1999 Montesinos Ventura, Blanca M.ª. C/. Santa
Teresa de Jornet Ibars 9, 2.º D. 38004-S/C.
DE TENERIFE
blancamv@comtf.es

1992 Muiños Gómez-Camacho, José Alberto. C/.
Campoamor, 5 1.º B 38006 S. C. DE TENE-
RIFE
jam@teide.net 

1997 Mújica Moreno, Vicente. C/. Felix Gila, N.º
1, 4.º B. SEGOVIA

1972 Murube del Castillo, Juan. H. Ramón y
Cajal. Serv. Oftalmología-Apt. 37. 28034
MADRID 
murubejuan@terra.es 

1992 Negrín Díaz, Manuel R. C/. Balboa, Urb.
Paraíso 5 Bloque. 30; RADAZUL ALTO.
38109-El Rosario, Tenerife

2010 Ocaña González, Jesús Urb. Jardín Tucán, 5
3.ºA 38400 PUERTO DE LA CRUZ. Tenerife
jocana74@gmail.com 

2002 Ocaña González, Marina. C/. Sancho Panza,
122. 35600 Puerto del Rosario. Fuerteventura
marinaoft@hotmail.com 

1972 Ojeda Guerra, Antonio. C/. Costa y Grijalba,
5-1.º. 38004-S/C. DE TENERIFE

1996 Ojeda Socorro, Ramón. C/. Rafael Hardisson
3, 1.º- Izda. 38005-S/C. DE TENERIFE

1992 Pareja Ríos, Alicia. C/. Adelantado, N.º 36,
Edf. Nivaria, Portal H, 3.º-1.º. 38200-LA
LAGUNA, S.C. de Tenerife
aparejar@ono.com 

1992 Pelaez Álvarez, María Isabel. C/. Rafael
Cabrera 22, 1.º. 35002-LAS PALMAS G. C.
daviera@hotmail.com 
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1980 Pellicer Lorca, Tomás. C/. Barceló 15, 2.º
Izda. 28004-MADRID

2001 Pellón Fleitas, Rosa María. Avda. Escaleri-
tas, 54 Torre A esc 3 - 4.º F 35011 LAS PAL-
MAS
alegus@telefonica.net 

2004 Perera Sanz, Daniel
2008 Perez Alvarez, Julio

juperalu@gmail.com 
1979 Pérez Barreto, Leonor. Urb. Guajara Delta

77. 38205-LA LAGUNA, Tenerife Leonor
mpb@hotmail.com 

1975 Pérez Espejo, José. C/. Pérez de Rosas 13,
entresuelo. 38004-S/C DE TENERIFE

2003 Pérez Fernández, José Ramón. Elías Ramos,
3, 10B. 38001 S.C. DE TENERIFE 
joseramonpf@yahoo.com 

1990 Pérez Figueroa, Nohora. Edif. Morera 8,
cuarto. 38700-S/C. DE LA PALMA, Teneri-
fe

1992 Pérez González, Francisco. C/. Gago Goutin-
ho 48, 1.º. 35000-TELDE, Las Palmas de
G.C. 
gopejo@yahoo.es 

1976 Pérez Hernández, Francisco. C/. León y Cas-
tillo 51, 2.º. 35003-LAS PALMAS G.C. 

1987 Pérez Martín, William. Urb. Gil Roldan 24 -
Guamasa. 38330-LA LAGUNA, Tenerife
wilper42058426@hotmail.com 

1986 Pérez Morán, Manuel. C/. Suárez Guerra 50,
2.º 1 Edif. El Cedro. 38002-S/C. DE TENE-
RIFE
mperez@lasalle.es 

1997 Pérez Silguero, David. C/. León y Castillo
49, piso 4.º. P-1. 35003-LAS PALMAS, G.
C.
dpsilguero@msn.com 

1992 Pérez Silguero, Miguel Angel. Serv. Oftal-
mología C.H. La Candelaria. 38000-Ctra.
Del Rosario, s/n, S.C. TENERIFE
psilgueroma@terra.es

1979 Piñana Darias, Carlos. C/. Canalejas 33.
35003-LAS PALMAS G.C.
carlospdarias@yahoo.es 

1979 Piñero Carrión, Antonio. C/. Ciudad de Ron-
da 4, 2.º-D. 41004-SEVILLA

1989 Quijada Fumero, Elíseo. C/. Alfonso XIII 38,
P. 2 viv. 4- La Higuerita. 38200-LA LAGU-
NA, Tenerife
chasna57@hotmail.com 

1992 Ramos Ramos, Juan José. C/. León y Casti-
llo 112-3.º-26. 35004-LAS PALMAS
juanjose.ramosramos@gobiernodecanarias.
com 

1997 Reyes Rodríguez, Miguel Angel. Serv. Oftal-
mología; H. Materno, Las Palmas-LAS PAL-
MAS
mreyesrodriguez@yahoo.es 

2008 Rocha Cabrera, Pedro. C/. Santo Domingo
número 26 2 Dcha. Santa Cruz de Tenerife.
C.P. 38003 
procha975@yahoo.es

1972 Rodríguez Galván, Corviniano. C/. Costa y
Grijalba 4. 38004-S.C. DE TENERIFE

2008 Rodriguez Gil, Ruyman. C/. Luis Segundo
Román y Elgueta, nº 10. Villa Ascensión.
Santa Cruz de Tenerife. CP 38008
gilorio_79@hotmail.com

1985 Rodríguez Hernández, José Vicente. C/. Olof
Palme 44, -2.º C. 35010-LAS PALMAS 
vicenter@eurocanariasoftalmologica.com 

1998 Rodríguez Martín, Javier. Bernardino
Seman, 3 8º pta 6 38005-SANTA CRUZ DE
TENERIFE 
Javierrm@comtf.es

2008 Rodríguez Melian, Luís. C/ Pintor Juan Gui-
llermo Nº6 Portal 2 2ºI 35011 Las Palmas. 
luisjrm1981@hotmail.com

1976 Rodríguez Pérez, José Alfonso. Avda. Mesa
y López 5, 1.º p. 35006-LAS PALMAS
laro@telefonica.net 

1992 Rodríguez Pérez, Mercedes. C/. Concejal
García Feo 5, -3.º B. 35011-LAS PALMAS

2008 Rodríguez Salgado, Martha C/ Neptuno 10
.Piletillas .Telde .35215. Las Palmas 
salgadoclk@yahoo.es

1992 Royo Martínez, Esperanza. Urbanización
San Diego, 19 38208-LA LAGUNA- TENE-
RIFE
asiverio@ull.com 

1972 Ruiz Funes, José. Rambla Gral. Franco 104,
2.º-D. 38004-S/C. DE TENERIFE

2004 Ruiz Pérez, Angeles, C/. Republica Domini-
cana,13 35200-TELDE Las Palmas
ruanpe@hotmail.com 

1995 Saloña Bordas, José Luis. Valls de la Torre 7,
1.º, Clínica Arrecife. 35500-ARRECIFE,
Lanzarote 

2010 Samaan Sabagh, Muhsen Avda. Josep Tarra-
dellas, 13-17 sobat 2.ª 08029 Barcelona
muhsensamaan@hotmail.com

2010 Sánchez García, Mariel Hospital Universita-
rio de Canarias

2007 Sánchez-Gijón González-Moro, Manuel C/.
Castro, 50 38004 S.C. DE TENERIFE
manuelgijon@canariastelecom.com 

1988 Sánchez Méndez, Manuel. C/. General
Goded, 33, 4.º A. 38006-S/C. DE TENERIFE
masamend@yahoo.es 

1987 Sánchez Pérez, Jorge Luis. C/. Santiago Cua-
drado 23, 2.º B. 38006-S.C. DE TENERIFE 
jsanpert@gmail.com 

2006 Sánchez Rodriguez, Amor. C/ Urb. Copher-
fam Alto Bloque 3 7 C 35014 LAS PALMAS
amorsanchezrodriguez@yahoo.es

1982 Santana Navarro, Francisco. C/. Olof Palme
44, 11-A. 35010-LAS PALMAS
cadrisana@lpa.servicom.es

1992 Santana Navarro, María Dolores. C/. San
Marcial 17. 35250-INGENIO, Las Palmas de
G.C.

1987 Santana Valerón, Fermín. C/. La Isa, N.º 12.
38205-LA LAGUNA, Tenerife 
ferminsantana@hotmail.com 
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1991 Santos Barrera, Roberto. Urba. Guajara Beta
97. 38205-LA LAGUNA Tenerife

1975 Serrano García, Miguel Angel. Callejón de
Bouza 1 - 21, Ofc. 6. 38002-S/C. DE TENE-
RIFE

2005 Servando Arteaga, Juan Antonio. C/ Puerto
Escondido, 4 vivienda 216 S/C DE TENERI-
FE
isacarillohdez@yahoo.es 

2003 Shuarzwerg Menis, Diana. C/. Soria, 72.
35229 MARZAGÁN, Las Palmas

2005 Tandón Cárdenes, Luis. Avda. de Escaleritas,
39B 8º A 35011 LAS PALMAS
luistandon75@hotmail.com 

1992 Toledo Monzón, Juan Luis. C/ Alonso Alva-
rado 10, 2.º B. 35000-LAS PALMAS
maroliv@tolejuan.e.telefonica.net 

2006 Trujillo Cabrera, Graciela. C/ Gustavo J.
Navarro Nieto, 3 1.º pta 6. 35011- LAS PAL-
MAS

chusmerio@hotmail.com 
1989 Valls Quintana, Pedro. C/. Carvajal 3 P. 4.º 6

C. 35004-LAS PALMAS
pvalsi@teleline.es 

1987 Vargas González, Juan Carlos. C/. Sin Sali-
da, 7-Bajo; B. 38004-S/C. DE TENERIFE 
jvargon@gobiernodecanaris.org 

2008 Vazquez Noya, Ana María. Av. El Puente 66
Residencial Los molinos blok 4 piso 4 A.
C.P 38700 Santa cruz de la 
Palma.avaznoy@gmail.com 

1992 Ventura Rodríguez, Antonio. C/. Santiago
Bravo de Laguna 15, 3.º I. 35000-LAS PAL-
MAS, Gran Canaria
aventura747@hotmail.com 

2007 Viera Paláez, David. C/. Rafael Cabrera 22
bis 1º 35002 LAS PALMAS
daviera@yahoo.com

1978 Zaragoza García, Pablo. C/. Arturo Soria,
310, 3.º C. 28003-MADRID.
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