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EDITORIAL

Relevo, continuidad y evolucion

Un afio més llega a nuestras manos un nuevo volumen de los Archivos de nuestra Sociedad,
y ello gracias al improbo esfuerzo de sus editores, los cuales fueron renovados por otros cua-
tro afios en nuestra tltima Asamblea General. Ello ha sido una muestra de recompensa y agra-
decimiento a una labor callada y sostenida para mantener en el tiempo la edicién de una revis-
ta, con dificultades financieras en un entorno convulso, pero con un alto nivel cientifico de
comunicacion.

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 Oftalmologia, elegida el pasa-
do afio. Agradezco la confianza depositada para poder iniciar la nueva relacién publica de la
Junta, pues en nombre de toda ella se escribe ésta.

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

Asi, ha sido una satisfaccion 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 publicacién del programa y docu-
mentos relacionados con nuestro préximo Congreso a celebrar en el Puerto de la Cruz, permi-
tiendo de esta manera el acceso a todos nuestro compaiieros peninsulares, muchos de ellos inte-
resados en asistir. Posteriormente quedardn alojados en ella algunos documentos presentados
en el citado congreso.

Mis mondétono ha sido el proceso de regularizacién 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 proxima Asamblea.

Por tltimo, el ante-proyecto ARA, de acreditacién y reacreditacion profesional, dejado en
un principio bajo la tutela de las Sociedades Cientificas, ha quedado en un proceso legislativo
que nos lleva a ser imaginativos y comenzar con la formacion acreditada en colaboracién con
nuestro Colegio Profesional, que facilite a nuestros asociados el alcance de las exigencias que
dicho anteproyecto exige.

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

Un afectuoso abrazo a todos,

José J. Aguilar
Presidente de la Sociedad Canaria de Oftalmologia
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REVISION

Estrias angioides:
Sindrome de Gronblad-Strandberg

Angioid streaks: Gronbal-Strandberg syndrome

SANCHEZ GARQ[A M?, LOSADA CASTILLO E', CAPOTE E', MEDINA M?,
GONZALEZ DE LA ROSA MAS3, SERRANO GARCIA MA3

RESUMEN

A partir de dos casos de estrias angioides se hace una revision de esta patologia y en concreto
del Sindrome de Gronblad-Strandberg.

Objetivo: Resefiar la importancia de que a partir de una patologia ocular se pueda diagnosticar
y tratar precozmente una enfermedad sistémica, mejorando asi el prondstico de €sta, tenien-
do por lo cual importantes repercusiones par el paciente y su familia (consejo genético).

Palabras clave: Estrias angioides, pseudoxantoma eldstico.

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.

CASOS CLINICOS
Caso clinico 1
Paciente de 53 afios, sin antecedentes per-

sonales ni oftalmolégicos de interés, acude a
urgencias de nuestro centro refiriendo dismi-

nucién de agudeza visual de ojo izquierdo.
En la exploracion presenta agudeza visual de
la unidad en ojo derecho y 0,1 en ojo izquier-
do, la biomicroscopia y presiéon ocular estan
dentro de la normalidad y en fundoscopia se
observa atrofia peripapilar importante y
pequefias estrias angioides bilaterales asi

Servicio de Oftalmologia. Hospital Universitario de Canarias. Tenerife. Espana.
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Fig. 1: Lesion
macular con
hemorragia
intrarretiniana en
polo posterior de
ojo izquierdo.

Fig. 2: Alteracion
del EPR con
edema quistico
intrarretiniano.

Fig. 3: En la AFG
del OI aparece
una imagen
compatible con
una MNV.

Fig. 4:
Reactivacion MNV
tras 9 meses de
tratamiento
antiangiogénico.

4

como una lesién macular con hemorragia
intrarretiniana en polo posterior de ojo
izquierdo lesién 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 alteracion del
EPR con edema quistico intrarretiniano
(fig. 2). En la AFG del OI aparece una ima-
gen compatible con una MNV (fig. 3). Se
decide tratamiento con Ranibizumab intravi-
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 reactivacion de la membrana con dis-
minucién 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
reinyeccion nuevas dosis de Ranibizumab
intravitreos consiguiéndose atrofia macular

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

La anatomia patoldgica informa de fibras
elasticas tumefactoras que se disponen en
grumos irregulares y se tifien con orceina.

No presenta ninguna otra sintomatologia
ni afectacion de otros érganos.

Caso clinico 2

Varén de 17 afios sin antecedentes perso-
nales de interés, en el que se diagnostican
estrias angioides en una revision oftalmol4gi-
ca de rutina: hallazgo casual (fig. 8). En la
exploracion sistémica se observa lesion cutd-
nea caracteristica a nivel del cuello. Histol6-
gicamente se confirma el diagndstico de
Pseudoxantoma eldstico. En este paciente no
se han observado a lo largo de los afios evo-
lucién a complicaciones como MNV

REVISION

Doyne en 1889 describe por primera vez
las estrias angioides como lineas pigmenta-

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



Estrias angioides: Sindrome de Gronblad-Strandberg

das que irradian centrifugamente de la papila
hasta la periferia media. En 1937 Bock
demuestra histolégicamente que se deben a
dehiscencias de la membrana de Bruch. Son
asintomdticas hasta que se produce el des-
arrollo de membranas neovasculares con
afectacion severa de la vision. Se pueden aso-
ciar a enfermedades sistémicas como: pseu-
doxantoma elastico, sindrome de Ehler-Dan-
los, enfermedad de Paget, betatalasemia y
anemia drepanocitica aunque la mayoria son
idiopéticas.

El Pseudoxantoma Eléstico, descrito por
primera vez en 1884, es una enfermedad
hereditaria caracterizado por la fragmenta-
cién y calcificacion de las fibras eldsticas de
la piel y tinica media de las arterias. La
herencia puede ser autosémica dominante o
recesiva. Considerdndose como de mayor
gravedad a la forma autosémica dominante
tipo I, la cual produce cambios cutdneos y
complicaciones vasculares severas. La forma
autosémica dominante tipo II es menos seve-
ra, tiene sintomas vasculares minimos. El
tipo I recesivo cursa con alteraciones cutdne-
as, hipertension 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 estd patologia a
nivel de 16p13.1 Este gen codifica una stper
familia de proteinas conocidas como MRPS,
componentes de la matriz extracelular.

Clinicamente dependiendo de su grado de
afectacion, puede afectar a diferentes o6rga-
nos. Las primeras manifestaciones son usual-
mente las dermatoldgicas, que se presentan
como papulas pequeias, circunscritas, amari-
llentas que confluyen formando placas, con
piel laxa redundante en dreas: cuello, axilas,
periumbilical, periauricular y regién ingui-
nal.

En el 85% de los pacientes se observa a
nivel ocular las estrias angioides. La asocia-
cion de estrias angioides y las lesiones cuta-
neas se conoce como sindrome de Gronblad-
Strandberg.

En el aparato cardiovascular se manifiesta
una predisposicién a la hemorragia, ocasio-
nado por la degeneracidon del tejido conjunti-
vo de la tinica media de los vasos, vdlvulas y

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

Fig. 5. Dos meses
tras finalizar
nueva tanda de
antiogénicos
intravitreos
persiste edema
macular.

Fig. 6: Lesiones
cutdneas a nivel
del cuello, tipicas
del
pseudoxantoma
eldastico.

Fig. 7y 8:
Aspecto
angiogrdfico del
segundo caso, el
cual no ha
evolucionado con
complicaciones
retinianas.
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miocardio, pero respetando los vasos corona-
rios. Estos cambios provocan calcificaciones
de los vasos, con signos de arteriopatia como
son la claudicacion intermitente e hiperten-
sién También se han mencionado complica-
ciones neuroldgicas que incluyen infartos
lacunares multiples, 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 uroldgico se presenta con el
fenomeno de la calcifilaxis y microlitiasis.

Se confirma el diagndstico mediante biop-
sia de piel o de paredes vasculares, detectan-
dose fibras eldsticas distorsionadas fragmen-
tadas, depositos de calcio a nivel de dermis
reticular media y profunda. Para su manejo
adecuado se requiere un abordaje multidisci-
plinario. Las alteraciones cutdneas constitu-
yen un problema estético pero hasta el
momento no existe un tratamiento especifico.
Son por lo general la primera manifestacién
de esta enfermedad y se deben tomar como
base para iniciar una monitorizacién general
y detectar las complicaciones. Todos los sig-
nos clinicos descritos en nuestra paciente nos
permiten catalogarla como PSX autosomico
recesivo tipo 1.

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

Se ha utilizado la fotocoagulacién con
laser argon para NVC yuxtafoveal y extrafo-
veal asociada a EA, observandose remision
de la exudacidn, pero escotomas grandes y
recidivas en un alto porcentaje de los casos.

Asi como la terapia fotodindmica para casos
restringidos. Pero hoy en dia el tratamiento
de primera linea son los antiangiogénicos
intravitreos. Han abierto un nuevo horizonte
y aportan resultados satisfactorios en mem-
branas neovasculares, en miopia magna,
DMAE... Aunque no hay ningtn tratamiento
eficaz que elimine el riesgo de recurrencias ni
altere el curso de la enfermedad.
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REVISION

Desprendimiento neurosensorial
como debut de sarcoidosis ocular.
Caso clinico y revision

Neurosensorial detachment secondary to ocular
sarcoidosis. Case report and revision

RENONES J, HERMAN E, RODRIGUEZ L, GARCIA R, ASTICA C, CABRERA F,
CARDONA P

RESUMEN

Caso clinico: Presentamos el caso de una mujer de 56 afios, sin antecedentes personales de
interés, que acude a consulta por disminucién de la agudeza visual en ojo derecho. En la
exploracién funduscopica se objetiva una lesion sobreelevada de coloracién blanquecina
por encima a la arcada temporal superior asociada a desprendimiento de retina neurosenso-
rial desde la lesion hasta macula, afectando a la mitad superior de ésta. Ante la sospecha de
metdstasis con origen en tumor extraocular se realizaron estudios que desembocaron en el
diagnoéstico de sarcoidosis.

Discusion: 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, angiografia, 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.
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Fig. 1.

Fig. 2.

INTRODUCCION

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

No es facil intuir el origen de los sintomas
del paciente cuando nos encontramos ante
una sarcoidosis de presentacion atipica. Al
plantearnos el diagnostico diferencial de una
uveitis posterior tenemos siempre en mente
esta patologia, al igual que la consideramos
posible causante de la sintomatologia ocular
que refiera un paciente previamente diagnos-
ticado de sarcoidosis. El reto para el oftalmé-
logo se encuentra en sospechar la existencia
de una sarcoidosis subyacente en los casos en
los cuales ni la presentacion es la habitual ni
existe un diagndstico previo de sarcoidosis.

CASO CLINICO

Mujer de 56 afios que acude a nuestro ser-
vicio por percibir una marcada disminucién
de agudeza visual de su ojo derecho de 4 dias
de evolucidn, sin otra sintomatologia asocia-
da. Como antecedentes personales destacaba
solo hipertension arterial.

A la exploracién inicial la agudeza visual
(AV) del ojo derecho era 0,5 y la AV del ojo
izquierdo era 1. La observacion con lampara
de hendidura del segmento anterior mostraba
en ambos 0jos cOrnea transparente sin preci-
pitados querdticos, cdmara anterior de ampli-
tud normal, no Tyndall ni flare, pupilas isoc6-
ricas normorreactivas, cristalino transparente.
La presioén intraocular (PIO) tomada con
tonémetro de Golmann, de 14 mmHg. en
ambos ojos en la primera evaluacidn, se man-
tuvo en valores normales durante todo el
seguimiento. Al explorar el fondo de ojo
derecho se hallé una lesién sobreelevada de
coloracion blanquecina localizada entre las X
y las XTI horas, por encima a la arcada tempo-
ral superior, acompaiada de un desprendi-
miento seroso de retina inmediatamente infe-
rior a la lesién. El drea de exudacion se exten-
dia hasta la macula, afectando a la mitad
superior de €sta. No presentaba vitritis, ni
Tyndall vitreo ni vasculitis. El fondo de ojo
izquierdo no presentaba alteracion alguna.

Para completar el estudio se realizaron una
y tomografia de coherencia 6ptica (OCT),
una ecografia y una angiografia fluoresceini-
ca (AGF). La OCT demostré un desprendi-
miento neurosensorial que tenia por punto
mas declive la fovea y que superaba las 800
micras de espesor en su cénit. La ecografia
mostraba una lesién hiperecogénica con efec-
to masa, sin dngulo kappa, protruyendo hacia
el interior del globo. La AGF mostraba exu-
dacioén en la zona superior a la arcada temporal
superior, coincidente con la lesion (figs. 1-4).

Ante los datos obtenidos por la explora-
cion oftalmoldgica y las pruebas complemen-
tarias comentadas se plante un diagndstico
diferencial en el que destacaba la metéstasis
coroidea como diagndstico mds probable. Se
remiti6 el caso a medicina interna para des-
cartar un tumor extraocular u otra patologia
sistémica que pudiera ser causante de la
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lesion ocular. Se solicitaron pruebas de ima-
gen (radiografia de térax y tomografia com-
puterizada total body incluyendo craneo) que
revelaron adenopatias mediastinicas, hiliares,
infra y supraclaviculares. Se llevé a cabo
mediastinoscopia para biopsia ganglionar,
cuya anatomia patoldgica reveld una linfade-
nitis granulomatosa de tipo sarcoideo.

Una vez establecido el diagndstico de sar-
coidosis se instaurd tratamiento sistémico
con prednisona (0,5 mg/kg/dia). En las sema-
nas siguientes la agudeza visual, que habia
bajado a 0,3 durante el proceso de despistaje,
mejor6 a 0,8. La cantidad de liquido intrarre-
tiniano fue disminuyendo progresivamente
hasta no encontrarse signos de exudacién ni
en OCT ni en AGF. La regresién de la lesion
con efecto masa desembocé en una cicatriz
hipopigmentada con retina a plano (figs. 5-7).

En la actualidad la paciente se encuentra
asintomadtica desde el punto de vista oftalmo-
l6gico.

DISCUSION

La sarcoidosis es una enfermedad inflama-
toria granulomatosa mediada por linfocitos T
de etiologia desconocida, aunque recientes
estudios sugieren que la causa puede ser la
exposicion a determinados agentes ambienta-
les o infecciosos (micobacterias, Propioni-
bacterium acnes...) que desencadenarian una
respuesta inmune exagerada en individuos
genéticamente predispuestos (1,3). Es mads
frecuente en mujeres que en hombres, siendo
la prevalencia 19/100000 y 16.5/10000 res-
pectivamente (6). El rango de edad al diag-
noéstico va desde los 25 a los 40 afios, siendo
extremadamente infrecuente en la edad
pedidtrica (1). La gravedad es mayor en
pacientes afroamericanos, que presentan con
mayor frecuencia enfermedad diseminada
con afectacion ocular, linfitica, cutdnea y
hepética. En sujetos blancos son m4s habitua-
les las formas asintomaticas o leves con erite-
ma nodoso e hipercalcemia. La afectacion
cardiaca y ocular es especialmente frecuente
en Japon. Recientes estudios indican que en
paises en vias de desarrollo hay mayor inci-
dencia de uveitis posterior que de uveitis

anterior, al contrario que en los paises des-
arrollados, y de formas crénicas respecto a
las agudas (14). Se ha encontrado una agre-
gacion familiar entre el 1,7 y el 17% de los
casos (1).
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Fig. 6.

Fig. 7.

Se trata de una enfermedad multisistémica
con predileccién por los pulmones y el siste-
ma linfatico. Otros 6rganos susceptibles son
el ojo, el higado, la piel, el rifién, el corazén
y el sistema nervioso central. El cuadro mas
habitual incluye astenia, tos seca, sudoracién
nocturna y pérdida de peso. Dada la amplitud
del espectro clinico nos centraremos en las
manifestaciones oculares.

El debut de la sarcoidosis es en el 20% de
los casos la clinica ocular (13). Nos podemos
encontrar con presentaciones oftalmolédgicas
de lo mas diverso, desde la afeccion de ane-
jos oculares hasta la implicacién del polo
posterior. La presentacion mas habitual es en
forma de uveitis anterior (3-5,7), que suele
ser aguda y bilateral con precipitados endote-
liales tipicos en «grasa de carnero», Tyndall,
flare, nédulos iridianos peripupilares (clasi-
camente denominados nddulos de Koeppe),
sinequias y aumento de la PIO. Con menor
frecuencia nos podemos encontrar ante una
uveitis anterior crénica granulomatosa. La
uveitis intermedia aparece en el 15% de los

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

Los casos en que la inflamacion afecta la
gldndula lagrimal cursan con queratoconjun-
tivitis sicca (1,3,4,7). Pueden aparecer nédu-
los macroscdpicos 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 angulo cerrado por desprendimiento
ciliar en pacientes con sarcoidosis, pero
ambas presentaciones son anecdoéticas (2).

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

La paciente que presentamos en este caso
debuté con un cuadro extremadamente raro en
que la dnica manifestacion oftalmolégica con-
sistta en un granuloma coroideo solitario
acompafiado de un desprendimiento de retina
neurosensorial. El granuloma coroideo solita-
rio es un hallazgo poco frecuente en la sarcoi-
dosis (1,8). La asociaciéon de un granuloma
coroideo solitario con un desprendimiento neu-
rosensorial es excepcional. Tras una amplia
revision bibliogréfica tan solo hemos encontra-
do una referencia a un caso similar (2). Es muy
inusual encontrar signos en polo posterior sin
uveitis anterior ni otras manifestaciones de sar-
coidosis ocular (8,11). Algunos autores sugie-
ren que los granulomas coroideos pueden estar
infradiagnosticados por ser asintomaticos (1,2)
como en el caso de nuestra paciente, en que
permaneci6 silente hasta que se produjo el des-
prendimiento de retina seroso.
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Los criterios diagndsticos de sarcoidosis
son clinicos, analiticos, radiolégicos y anato-
mopatoldgicos. Los hallazgos tipicos en las
pruebas de laboratorio son los niveles aumen-
tados de enzima convertidora de angiotensina
(60%), hipergammaglobulinemia (50%),
hipercalciuria (37%), hipercalcemia (11%) y
alteracién en la relacion CD4/CDS, que se
torna mayor de 2 (1,4,8,15). La enzima con-
vertidora de angiotensina duplica sus valores
habituales y es més relevante que los demas
pardmetros 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 diagndstico
diferencial con linfomas (caracterizados por
hipogammaglobulinemia).

Con respecto a las pruebas de imagen, ini-
cialmente se debe solicitar una radiografia de
torax (1,4,5,8,15). En ésta se hallan alteracio-
nes en el 90% de los casos, siendo los hallaz-
gos mas frecuentes el ensanchamiento
mediastinico y la infiltraciéon pulmonar
micronodular difusa con predileccion por los
I6bulos superiores. Para un estudio mds deta-
llado de estas anormalidades radioldgicas se
realiza una tomograffa axial computarizada
en la que se observa la causa del ensancha-
miento mediastinico, que son linfadenopatias
hiliares bilaterales y simétricas.

Los hallazgos clinico-radioldgicos descri-
tos son altamente sugestivos de sarcoidosis.
Tras excluir otras enfermedades granuloma-
tosas que producen signos radioldgicos simi-
lares (exposicion a polvo de berilio, drogas,
etc.) se recurre a la anatomia patoldgica para
el diagndstico de certeza. La biopsia suele
obtenerse alcanzando los ganglios mediasti-
nicos mediante traqueobroncoscopia, aunque
también pueden ser vilidas las muestras
obtenidas de lesiones cutdneas o nddulos
conjuntivales. La histologia demuestra gra-
nulomas no caseificantes que suponen el
diagnéstico definitivo.

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

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

Como hemos indicado previamente, en el
diagnéstico de sarcoidosis es requisito
imprescindible la exclusion de otras enferme-
dades granulomatosas. Se deben tener en
especial consideracién la tuberculosis, la
inhalacién de berilio y determinadas infec-
ciones fingicas ya que producen granulomas
no caseificantes muy similares a los de tipo
sarcoideo. Otras enfermedades a tener en
cuenta en el diagndstico 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-
moldgico hay que hacer hincapi€ en la nece-
sidad de descartar sifilis, tuberculosis, linfo-
mas y metastasis 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 uveitis deben
considerarse los sindromes de mascarada
como el linfoma intraocular primario, que
incluye en el diagnéstico diferencial a la sar-
coidosis (16).

Atendiendo al diagnéstico de la sarcoido-
sis ocular, las pruebas indicadas para comple-
tar el estudio son la retinografia en color, la
tomografia de coherencia Optica, la ecogra-
fia, la angiografia fluoresceinica y la angio-
grafia con verde de indocianina (ICG-A)
(12). Las imagenes tomadas con el retindgra-
fo sirven como prueba objetiva en el segui-
miento de los cambios de extensiéon 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
diagnéstico y seguimiento del edema macu-
lar cistoide, complicacién tipica de la sarcoi-
dosis ocular. Resulta igualmente qtil a la hora
de identificar membranas epirretinianas o
neovascularizaciéon coroidea incipiente no
visible por funduscopia, ambas frecuentes en
las uveitis posteriores. La ecografia 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
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uveitis intermedia. En la AGF se aprecia fuga
de contraste en mécula o en papila cuando
existe edema macular quistico o edema de
papila. También evidencia otros signos de
sarcoidosis como la vasculitis, la oclusion
vascular y la neovascularizacién. En la ICG-
A las lesiones inflamatorias coroideas apare-
cen como 4reas hipofluorescentes en fases
precoces (8). Los granulomas sarcoideos pro-
ducen un aumento de la permeabilidad que
en fases tardias da una imagen hiperfluores-
cente en anillo muy caracteristica durante los
periodos de actividad inflamatoria. Por esta
razén la ICG-A ademds es ttil para valorar la
actividad de las lesiones coroideas sarcoideas
(12).

El prondstico vital es sumamente variable
en funcién de los 6rganos implicados. La
evolucidn es favorable en los casos en que se
presenta como eritema nodoso, sin embargo
puede ser fatal cuando se manifiesta con
fibrosis pulmonar y afectacién cardiaca. En
cuanto al prondstico visual la sarcoidosis
suele ser una enfermedad benigna (1,4,8).
Frecuentemente la disminucién de agudeza
visual viene determinada por la aparicién de
complicaciones como la formacién de catara-
ta y el edema macular cistoide (9).

Las formas mds leves no requieren trata-
miento o se controlan con corticoides topicos
y cicloplejia. En el resto de los casos se pau-
tan corticoides sistémicos (prednisolona
1 mg/kg/dia) al menos 12 meses (1,17). Las
inyecciones subtenonianas de acetato de
triamcinolona (a dosis de 20 mg) son utiles
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
funcién de la respuesta clinica. Si se dan
recaidas frecuentes se recurre a dosis bajas de
corticoides mantenidas durante afios. 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 fairma-
cos anti-TNF alfa. Las complicaciones como
la catarata o el edema macular quistico se tra-
tan como en pacientes sin sarcoidosis.

CONCLUSION

El papel del oftalmdlogo en el diagndstico
de la sarcoidosis es fundamental dado que la
afectacion ocular es frecuentemente la primera
manifestacion. Es necesario conocer tanto la
clinica tipica como los cuadros menos habitua-
les, para asf realizar una orientaciéon adecuada
en pacientes que aun no han sido diagnostica-
dos y solicitar las pruebas complementarias
necesarias para el diagndstico de dicha entidad.
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Aplicacion de la microscopia
confocal (HRT) en el diagndstico de
las queratitis por Acanthamoeba

Application of confocal microscopy in the
diagnosis of Acanthamoeba keratitis

ALVAREZ MARIN J', RODRIGUEZ GIL R2, AFONSO RODRIGUEZ A2,
ABREU REYES P2

RESUMEN

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

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

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

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

Palabras clave: Queratitis por acanthamoeba, microscopia 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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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.

INTRODUCCION

Acanthamoeba spp. es una ameba de vida
libre que se encuentra en la tierra, el aire y en
entornos acudticos. Es un patégeno oportu-
nista que puede causar encefalitis granuloma-
tosa y queratitis amebiana, habiendo sido
asociada con lesiones cutdneas 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 patologia intimamente relacionada con el
uso de lentes de contacto, el incremento del
uso de estas lentes en los afios 80 condujo a
un aumento de su incidencia. Asi, el principal
factor de riesgo reconocido es el uso de lentes
de contacto, encontrando otros como la exis-
tencia de un defecto epitelial previo, lesion
ocular y exposicion al agua del grifo (3).

Las pequeifias lesiones que pueden produ-
cirse en la cérnea constituyen la puerta de
entrada para este germen, que se adhiere a las
células epiteliales corneales, originando
enrojecimiento, irritacion, sensacioén de cuer-
po extraiio y fotofobia. A medida que el para-
sito penetra en la coérnea el daflo aumenta,
apareciendo sintomas severos, con importan-
te enrojecimiento, ulceracion corneal y que-
ratoneuritis (circunstancia determinada por la
predileccién por el tejido nervioso del parasi-
to), originando un cuadro intensamente dolo-
roso. En fases avanzadas puede aparecer un
infiltrado anular caracteristico (4).

El diagndstico clinico puede resultar dificil,
especialmente en fases iniciales, ya que
muchas de sus manifestaciones resultan ines-
pecificas, lo que determina que pueda ser errd-
neamente diagnosticada y tratada como una
infeccion herpética. El diagndstico definitivo
se realiza mediante métodos invasivos, que
confirman la existencia de esta ameba a partir

de un examen microscépico 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 clinica o ante la ausencia de respues-
ta al tratamiento para otras queratitis infeccio-
sas. Esto puede tener importantes consecuen-
cias, ya que un diagnostico precoz concede un
mejor prondstico en términos de resultados
visuales finales o en la integridad ocular (5).
Aln asi, en la actualidad, el gold standard en
el diagndstico etioldgico es la confirmacion
microscopica y el cultivo (6).

La microscopia confocal estd emergiendo
como una técnica importante en el diagndstico
precoz de varias entidades corneales. Es capaz
de proporcionar magnificaciones cercanas al
200x-500x, proporcionando imdgenes con ele-
vado detalle y niveles de contraste, incluso en
corneas opacificadas. Su cardcter no invasivo la
convierte en una técnica especialmente ttil en
el diagnéstico de queratitis infecciosas flingi-
cas o por Acanthamoeba. Ademds, permite
efectuar exploraciones repetidas, lo cual ayuda
al diagnéstico, seguimiento y toma de actitudes
terapéuticas (7). El propésito de este articulo es
efectuar una revision de la utilidad de la
microscopia confocal in vivo HRTII-RCM
(Heidelberg Retina Tomograph II, Rostock
Cornea Module) en el diagnéstico de las que-
ratitis infecciosas por Acanthamoeba analizan-
do las lesiones mas caracteristicas de la misma.

METODO
Sujetos y examen en lampara de hendidura

Se revisaron retrospectivamente las histo-
rias clinicas de cuatro casos con sospecha cli-
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Fig. 1: Fotografia:
Hiperemia severa,
dos iilceras
corneales con
imagen
abscesificada.
HRT: quiste de
Acanthamoeba,
que aparece como
una imagen
redondeada
hiperreflectante
rodeada por un
halo oscuro.
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nica de queratitis por Acanthamoeba que fue-
ron registrados en nuestro servicio entre los
afios 2006 a 2011.

Cultivo

En todos los casos se obtuvieron muestras
por raspado corneal usando un bisturi, que
fueron enviadas a microbiologia, donde se
procesaron para el estudio de bacterias, virus,
hongos y amebas. Asimismo, para la bisque-
da de esta ameba se inoculd una muestra en
solucion de Page, previamente inoculada con
E. Coli, manteniéndose este medio liquido a
37° C, observandose al microscopio. Asimis-
mo, se sembrd en agar observdndose a la
semana. En los casos en los que hubo asocia-
cioén al uso de lentes de contacto se analizd
también el envase, asi como la solucion de las
lentes de contacto.

Microscopia confocal in vivo

Se realizd esta técnica en los cuatro
pacientes con clinica sospechosa de queratitis
por Acanthamoeba, usando para ello el
HRTII-RCM (Heidelberg Retina Tomograph
II, Rostock Cornea Module), analizando la
zona central de la cornea con un area de
observacién de 400 u?. Se tomaron multiples
imdgenes de forma periddica a distintas pro-
fundidades, de tal modo que se analizasen
todas las capas corneales. Esta técnica se rea-
liz6 antes de obtener el diagndstico mediante

cultivo y una vez se instauro 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 topicos e itra-
conazol oral, una vez fueron diagnosticados.

RESULTADOS

Sujetos y examen en lampara de
hendidura

Los cuatro pacientes fueron varones, con
edad media de 30 afios. 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 ulcera corneal.

Todos los pacientes mostraron hiperemia con-
juntival importante y una dlcera 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 tltimos hallazgos con estadios
mas avanzados. Tres de los cuatro pacientes
(75%) referian un cuadro de dolor importante,
con la excepcion del paciente cuyo factor de ries-
go era haber padecido el traumatismo ocular, el
cual no presentaba signos de queratoneuritis.
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Cultivo

El cultivo resulté 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 sélo
uno se correspondid con un usuario de lentes
de contacto, mientras que el otro se produjo
en el paciente que habia padecido el trauma-
tismo corneal.

Microscopia confocal in vivo

Se encontraron diferentes hallazgos carac-
teristicos:

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
tamafio suele oscilar entre los 10-25 um de
didmetro. En algunos casos su regioén central
aparece brillante, rodeado por una pared
quistica oscura (fig. 1). Estas estructuras se
detectaron en todos los casos, a nivel de las
diferentes capas de la cérnea, y se usaron
como criterio diagndstico 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 podrian corresponder con organelas

(fig. 2).
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Fig. 2: Fotografia:
Hiperemia severa,
tilcera corneal
central con
opacificacion y
queratitis
punteada
superficial. HRT:
quiste de
Acanthamoeba,
que se aprecia
con una gran
definicion,
permitiendo
observar la
estructura de su
«doble pared» y
su contenido
interior
heterogéneo.

Fig. 3: Fotografia:
Hiperemia severa,
tilcera corneal
extensa con
opacificacion
central e infiltrado
anular periférico.
HRT: trofozoito,
que aparece como
una imagen como
una imagen
ovalada, de gran
tamarno,
hiperreflectante
con aparentes
prolongaciones.
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Fig. 4 Fotografia:

Hiperemia
moderada, con
opacificacion
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
muiltiples quistes

de
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Acanthamoeba
alrededor.

b) Trofozoitos: estructuras ovoideas alar-
gadas o de morfologia irregular, hiperreflec-
tantes, con extensiones a modo de pseud6po-
dos. Su tamafio suele ser superior a las 100
um. Se apreciaron también en todos los casos
y en diferentes capas corneales, utilizdndose
como criterio diagndstico.

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. Segun algunos autores estos
trofozoitos, al migrar a través del nervio, seri-
an los responsables del cuadro doloroso aso-
ciado (3). Este hallazgo se apreci6 en 3 de los
4 pacientes, dejando de detectarse en el
paciente que presentd el traumatismo ocular,
que fue el tnico que no referia dolor.

CONCLUSIONES

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

permite un diagndstico 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 colaboracion
del paciente, ya que se precisa de inmoviliza-
cion ocular durante la realizacién de la misma.
Por otro lado su interpretacién 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 utilizacién se pueda generalizar en el
diagnéstico de esta patologia.

Aun asi, 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
articulo se han aportado dos casos clinicos en
los que con cultivo negativo se ha llegado al
diagndstico de queratitis por Acantomoeba a
través de esta técnica. Se han mostrado ima-
genes de alta resolucién correspondientes a
lesiones tipicas, 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-

ARCH. SOC. CANAR. OFTAL., 2011; 22: 14-19



Aplicacioén de la microscopia confocal (HRT) en el diagnéstico de las queratitis por Acanthamoeba

arrolle manifestaciones inespecificas de que-
ratitis infecciosa como las descritas, no se
debe olvidar la posibilidad de realizar esta
prueba, de modo conjunto con los estudios
histolégicos, ya que nos concede la posibili-
dad de un diagnéstico precoz y un mejor pro-
nostico.
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Reaccion en cadena de la
polimerasa: una alternativa en el
diagnostico de las uveitis

Polymerase chain reaction: an alternative in
uveitis diagnosis

LOZANO LOPEZ V, ALEMAN VALLS R, LOSADA CASTILLO MJ,
ROCHA CABRERA P, CORDOVES DORTA L, SERRANO GARCIA M

RESUMEN

Objetivo: Evaluar la utilidad clinica de la reaccién en cadena de la polimerasa (PCR) basada
en la literatura y nuestra experiencia, en el diagnéstico etiolégico de las uveitis infecciosas
y en uveitis idiopéticas.

Métodos: Se realiz6 una revision sistematica de la literatura médica disponible.

Resultados: Las técnicas moleculares sirven para confirmar el diagndstico mediante la presen-
cia de material genético del microorganismo (RNA o DNA amplificado por PCR) en las
uveitis.

Conclusiones: En los tltimos afios, varios agentes infecciosos han sido implicados en la etio-
logia de la uveitis. Ademds de los casos de endoftalmitis endégena y postquirdrgica, estd
incrementando la deteccion de patégenos. Siendo la PCR una técnica muy sensible y espe-
cifica que puede confirmar el diagndstico en menos de 24 horas con el fin de iniciar el tra-
tamiento adecuado.

Palabras clave: Endoftalmitis, reaccién en cadena de la polimerasa, uveitis.

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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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.

INTRODUCCION

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

Aunque el diagnéstico diferencial incluye
multiples infecciones asociadas a uveitis
como la tuberculosis, sifilis, bartonelosis y
otros, con una epidemiologia que estd cam-
biando, existiendo un resurgimiento de estos
y otros agentes infecciosos bien por el incre-
mento de los viajes, por la inmigracién desde
areas endémicas, por el comportamiento en
relacién con las enfermedades de transmision
sexual o por el insuficiente control de enfer-
medades por parte de los servicios de salud
publica (2).

METODOS

Para la deteccién de patégenos en casos de
uveitis de probable origen infeccioso emple-
amos técnicas de andlisis microbiolégico
estandar como tinciones o cultivos pero cada
vez mads, pruebas de diagnéstico 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 instilacién 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 succion, vitreo
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 vitrea, con una presién de infusion
de 40 mm de mercurio. Tras finalizar la
extraccion se desconecta la jeringa y se abre
la via de infusién que contiene solucién sali-
na balanceada (1). Otros autores recomien-
dan emplear el sistema de vitrectomia 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-
peracién postoperatoria (3).

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

Las muestras son transferidas a viales de
Eppendorf para ser almacenadas a 4°C y
transferidas en un periodo 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-
ciéon y el subsecuente procedimiento de
amplificacién se afiade a cada muestra una
dosis estandar de herpes virus tipo 1 y virus
de la encefalomiocarditis como control inter-
no. La PCR se realiza mediante el sistema de
deteccion 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
diagnostico (5).
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RESULTADOS

Las uveitis idiopdticas representan una
causa frecuente de uveitis en la practica clini-
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 etiologia en la
mayoria de los casos aunque se cree que
estan mediados por un proceso autoinmune
como respuesta anormal al reconocimiento
de auto-proteinas, inducido posiblemente por
un agente infeccioso.

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

Las uveitis infecciosas podemos clasificar-
las en:

— Enddégenas:

a) Bacterianas.

b) Fungicas.

¢) Viricas.

d. Parasitarias

— Exdgenas:

a) Postquirdrgicas.

b) Postraumaticas.

c) Misceldnea: queratitis microbiana,
escleritis.

En general, las uveitis infecciosas son mas
frecuentes en paises en desarrollo, incluida la
tuberculosis, leptospirosis, cisticercosis, lepra,
toxoplasmosis y oncocercosis, llegando a pro-
vocar el 50% de los casos de uveitis mientras
que en paises desarrollados suponen una
minoria de casos (11-21%). La epidemiologia
de las uveitis no infecciosas tiende a variar
menos entre regiones pero varfa en la medida
en que la raza influye en las uveitis (7).

La prevalencia del VIH/SIDA tiene una
importante influencia en la distribucién de las
uveitis. El estado de inmunosupresion 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 introduccién de la terapia
antirretroviral (HAART). En Africa la preva-
lencia de estos cuadros de uveitis en pacien-
tes con VIH/SIDA parece tener una prevalen-
cia més baja, quizds debido a la mortalidad
precoz de estos pacientes (7).

UTILIDAD DE LA PCR EN
UVEITIS IDIOPATICAS

El hallazgo de que aproximadamente el
5% de las uveitis idiopdticas estdn asociadas
a un patégeno viral se ha descubierto en
varios estudios.

Asi Drancourt estudié 1.321 pacientes con
uveitis idiopatica mediante andlisis con PCR
e identifico 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 periodo de 5 afios en casos de
uveitis consideradas idiopéticas en base a los
resultados de laboratorio que habfan sido
negativos. A todas las muestras se les realizd
PCR para VHS, VZV, CMV vy toxoplasma
gondii, resultando negativas 489 muestras.
De estas, en 139 se disponia de suficiente
fluido para la buisqueda 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-
trandose 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 idiopéticos se estd encontrando una aso-
ciacién con agentes infecciosos. Asi en la iri-
dociclitis heterocrémica de Fuchs que repre-
senta el 1,5% de todas las uveitis anteriores se
ha implicado la toxoplasmosis ocular y el
VHS en su etiologia (8,9). Mds recientemen-
te, Birnbaum correlacioné la fuerte disminu-
cion de la prevalencia de la iridociclitis hete-
rocrémica de Fuchs con la introduccién de los
programas de vacunacién contra la rubeola
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Tabla I. Distribucién de la etiologia de las uveitis en paises desarrollados

Estudio Ano  Localizacion N Idiopdtica 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 7HLA B27,4 EA,
3 All,3EM
Goto 2007 Japén 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 05 05 0.2 2 5 15 CMVR,
10 endoftalmitis
2 HLA B27,
3 POHS
Wakabayashi 2003 Japon 189 42 4 7 6 0.5 1 10 10 2 208,
2 MEWDS
Mercanti 2001 Italia 655 44 18 7 3 2 12 1 0.8 0 2 AlJ, 2 micosis,
Biziorek 2001 Polonia 563 30 4 traumadtica
Bodaghi 2001 Baltimore US 927 32 12 4 6 3 11 2 6 2 5HLAB27,3 All,

4 Birdshot

AlJ: artritis idiopdtica juvenil, BD: enfermedad de Behcet, CMVR: retinitis por citomegalovirus, EA: espondilitis anquilosante, EM: esclerosis miltiple, FHIC: iridoci-
clitis heterocrémica de Fuchs, HTLV: virus linfotropo humano, MEWDS: sindrome de miiltiples manchas blancas evanescentes, MFC: coroiditis multifocal, OS: oftal-
mia simpética, POHS: sindrome de presunta histoplasmosis ocular, TBC: tuberculosis, Toxo: toxoplamosis, VKH: Vogt-Koyanagi-Harada.

(10). Estos hallazgos han hecho que Rothova
establezca la hipdtesis de que el Fuchs repre-
senta una reacciéon de inmunidad retardada
frente a la infeccién por rubeola. Quentin y
Reiber han aportado evidencia de la produc-
cion 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
inform6 de que un 41,7% de sus pacientes con
Fuchs tienen evidencia de infeccién por CMV
en camara anterior (12).

La crisis glaucomatociclitica, también
conocida como sindrome de Posner-Schloss-
man representa el 0,5% de los casos de uvei-
tis anterior. La patogenia sugiere que tanto
factores inmunolégicos como infecciosos
influyen en su naturaleza. Demostrandose
asociacién con Borrelia burgdorferi (13).
Recientemente se han obtenido fragmentos
de VHS en el humor acuoso de pacientes con
episodios agudos (14). Chee detect6 en 35
ojos de 67 pacientes con sindrome de Posner
(52,2%) que la PCR fue positiva para CMV
(12).

Las endotelitis puden estar causadas por
CMV que requieren tratamiento especifico
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
detecté mediante PCR en humor acuoso
CMYV en un caso de endotelitis persistente
tras una queratoplastia que no respondia a

aciclovir ni corticoides, cambiando el trata-
miento a ganciclovir que consigui6 la erradi-
cacion del cuadro (15). Chee detecté en 11 de
12 ojos con endotelitis a los que se les reali-
76 PCR para CMV, VHS, VZV y toxoplas-
ma, que CMV fue el dnico agente patégeno
identificado (12).

UTILIDAD DE LA PCR EN
UVEITIS INFECCIOSAS

La endoftalmitis de origen bacteriano pue-
de ocurrir después de una cirugia, traumatis-
mo, queratitis o puede ser de origen enddge-
no. La PCR se ha convertido en una herra-
mienta que permite la deteccion répida y de
forma sensible de los agentes infecciosos.
Ademads nos ayuda a confirmar el diagnésti-
co en casos donde existe reactividad cruzada
entre diferentes microorganismos o la sero-
prevalencia es igual entre pacientes afectos y
la poblacién general. Como en el caso de bar-
tonella henselae, coxiella burnetii, ricketsias.
También se ha debatido si la uveitis se debe a
la participacion directa del germen a nivel
ocular o es una reaccién inmune secundaria.
La deteccién de microorganismos mediante
PCR en los fluidos oculares sugiere infec-
cion, por lo que la recomendacién es que
estos pacientes sean tratados con antibidticos
a concentraciones capaces de alcanzar el
espacio intraocular (16).
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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 reaccién inflamatoria al bacilo de la
tuberculosis. La obtencién de fluidos intrao-
culares que permitan confirmar el diagndsti-
co no siempre es posible y estd limitada por
el pequefio volumen y la baja concentracién
de bacilos cominmente obtenidos. Por lo que
la PCR es una técnica prometedora que per-
mite amplificar pequefias cantidades de baci-
los, jugando un papel importante en el diag-
noéstico de la tuberculosis ocular. Sin embar-
go la precision (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 diagndstico de tuberculosis ocular
incluye las manifestaciones clinicas, la prue-
ba cutanea de PPD, el test de gamma-interfe-
ron, el cultivo y la PCR aunque esta tltima se
ha propuesto pero no se ha validado (17).

La PCR resulta til en la confirmacién del
diagnéstico de uveitis de origen virico aun-
que este se basa en los hallazgos clinicos que
suelen ser caracteristicos y a veces suficien-
tes; pero en pacientes inmunosuprimidos la
clinica puede ser atipica y los resultados de
laboratorio inconclusos por el estado inmu-
noldgico del paciente, siendo de gran utilidad
la PCR. Asi Verbraak demostré que era diag-
noéstica al analizar humor vitreo de pacientes
con SIDA Yy retinitis necrotizante, detectando
ADN virico en 11 de los 28 pacientes anali-
zados. Danise detecté en 11 de 15 casos estu-
diados ADN de CMV, VZV y VHS. Abe
comparé el uso de PCR y la produccién de
anticuerpos locales para el diagnéstico de
retinitis por CMV y virus ARN y concluy6
que la PCR es mds especifica y sensible para
la deteccidn del origen del cuadro. Nogueira
empled la PCR de humor vitreo para confir-
mar la etiologia de 17 casos de retinitis
necrotizante, encontrando en 11 casos ADN
de herpes virus y también en humor acuoso
de un caso con uveitis anterior (18).

En los casos de uveitis parasitaria, la toxo-
plasmosis que es la causa mas frecuente tiene
algunas caracteristicas especiales. Asi para
confirmar el diagndstico Montoya prefiere la

PCR de vitreo por el gran tamaiio del orga-
nismo. De Groot-Mijnes detect6 en 9 de 25
casos (36%) PCR positiva para toxoplasma
aunque Fardeau en 34 pacientes con toxo-
plasmosis identificé que el 79% de los
pacientes tenian anticuerpos y soélo el 27%
demostrd resultado positivo en la PCR (4).

Las uveitis de origen fingico pueden con-
firmarse mediante el estudio de frotis, culti-
vos, PCR y microscopia confocal. Los frotis
permiten el diagndstico rdpido de hongos
filamentosos. La tincién de Gram y Giemsa
son sensibles para la deteccion de elementos
fingicos. La tincién con hidréxido de potasio
al 10% (KOH) tiene una sensibilidad mayor
(99,23%) que la tincion 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 esta siendo empleada
como nuevo método de diagndstico rapido.
Gaudio ha descrito que los cultivos y PCR
fingicas coincidian en 22 de 30 muestras
(74%) pero sobretodo que los resultados se
obtienen en 4 horas, lo cual es bastante mas
rdpido que los 2 dias 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 vitrectomia diagnéstica por lo general
se utiliza en casos atipicos o graves, sus prin-
cipales ventajas son los volimenes grandes
de la muestra (500 ml sin diluir) y por lo tan-
to la posibilidad de realizar diversos exdme-
nes, ademds en muchos casos permite mejo-
rar la agudeza visual simplemente por la
vitrectomia. Sin embargo sus inconvenientes
son que se trata de un procedimiento invasi-
vo, de acceso limitado (no todos los oftalmé-
logos realizan vitrectomias pars plana y
requiere ser realizada en un quiréfano) y que
tiene un mayor costo. Lo cual puede explicar
la reticencia de algunos oftalmélogos a reali-
zarla como técnica diagndstica inicial para
toma de muestras de PCR.

La paracentesis de cdmara 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 pequefio volumen de la muestra
(150 ml) que limita el nimero de exdmenes a
realizar. Esta técnica se ha vuelto muy popu-
lar como primer examen de los fluidos ocula-
res en las uveitis infecciosas, siendo util
incluso en casos de inflamacidn localizada en
el segmento posterior.

Las técnicas para la toma de muestra de
PCR no estdn 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 cimara
anterior como para la vitrectomia pars plana.

CONCLUSIONES

Es evidente que la PCR es ttil en la identi-
ficacion de los patégenos responsables en los
casos de endoftalmitis, especialmente pos-
tquirdgicas o postraumadticas; pero es en los
casos de uveitis idiopdtica donde la PCR
podria resultar especialmente ttil. Diversos
estudios aplican técnicas moleculares de
deteccion de patégenos en uveitis idiopaticas,
que como hemos dicho representan el 50%
de los casos de uveitis.

Algunos estudios han demostrado que la
deteccion de patdgenos mediante PCR es
mas sensible en muestras de vitreo que en
humor acuoso. Ademds recientemente se ha
demostrado que la PCR es mads sensible que
el cultivo de muestras de vitreo (20).

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

Changes of foveolar thickness in patients during
heomodialysis

RODRIQUEZ—I\/IELIAN LJ', AUYANET-SAAVEDRA 12, CABRERA F', ESPARZA N3,
GARCIA R', LAGO MM?, TOLEDO A?, RAMIREZ A2, ASTICA CJ', CHECA MD?,
CARDONA P4

RESUMEN

Objetivo: Estudiar los cambios del grosor foveolar mediante tomografia de coherencia 6ptica
en pacientes con insuficiencia renal crénica secundaria a nefropatia diabética en programa
de hemodialisis.

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

Resultados: El grosor foveolar promedio fue de 245,48 u antes de la hemodiélisis, tras la cual
se produce una reduccién pasando a 240,40 u postdiélisis sin resultar estadisticamente sig-
nificativo (P=0,428). No se encontrd significacion estadisticas en la comparacion por edad,
sexo, control metabdlico, cambios de osmolaridad plasmatica, agudeza visual, tratamiento
laser previo, retinopatia diabética activa.

Conclusién: La hemodidlisis no modifica el grosor foveolar en los pacientes con insuficiencia
renal crénica secundaria a nefropatia diabética en programa de hemodiélisis.

Palabras clave: Diabetes, edema macular, tomografia de coherencia Optica, didlisis, grosor
foveolar, hemodialisis.
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Fig. 1: Cambios
OCT tras una
sesion de
hemodidlis.

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 u before hemodialysis, after that it is reduced
to 240.40 u 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.

INTRODUCCION

La retinopatia diabética es una complica-
cién microvascular de la diabetes mellitus. Se
estima que en Espafia entre un 4,8% y un
18,7% de la poblacién 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% desarrollara
retinopatia diabética en alguna de sus fases
de la enfermedad, llegando a amenazar a la
vision en el 8% de los casos, siendo la causa
mds frecuente de ceguera legal en adultos
jovenes en paises desarrollados. Cabe desta-
car la notable importancia de la fotocoagula-
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cién con laser como la tnica arma terapéuti-
ca capaz de prevenir la perdida irreversible de
vision (1-3).

La diabetes mellitus es la causa més fre-
cuente de enfermedad renal terminal. En
estos pacientes la retencién de fluidos, hiper-
tension, anemia y otros cambios en los facto-
res hemodindmicos pueden agravar la fluidi-
ca retiniana facilitando el desarrollo de ede-
mas maculares. Podria esperarse que la mejo-
ra de dichos factores durante la hemodidlisis
reduciria edemas maculares preexistentes o
evitarfa su aparicién, sin la necesidad de
otros tratamientos tales como la fotocoagula-
cién o la vitrectomia. Pocos estudios se han
hecho al respecto solo existiendo pequefias
series de casos que muestran resultados con-
tradictorios (3-5).

Es bien conocida la relacién existente entre
nefropatia y retinopatia, ya que los pacientes
diabéticos afectos de nefropatia diabética
siempre presentaran un cierto grado de retino-
patia, 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 hemodidlisis.
En estos pacientes se han descrito cambios
refractivos, ojo seco, depdsitos cdlcicos sub-
conjuntivales, queratopatia en banda, catara-
tas, cambios en la presion intraocular, entre
otras. Ademds de estas que se relacionan
directamente con la didlisis, existen otras
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como la retinopatia y neuropatia que son
secundarias a la diabetes, la hipertension, la
anemia y la uremia de estos pacientes (6-12).

SUJETOS Y METODO

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

Los criterios de inclusion fueron diabéticos
tipo 2 con buen estado general que posibilite
la movilizacidn para la realizacién de pruebas
complementarias oftalmoldgicas con un régi-
men estandar de hemodidlisis, consistente en
tres sesiones semanales de 3,5-4 horas.

Los criterios de exclusién fueron la pre-
sencia de patologia corneal o catarata que
afectase la claridad 6ptica, neuropatia Optica
y amaurosis.

Se reclutaron 14 pacientes que fueron
sometidos a exploracion oftalmolégica com-
pleta, a una tomografia de coherencia 6ptica
y extraccidn de analitica previa a su sesion de
didlisis, y posteriormente tras recibir su trata-
miento, fueron realizadas tomografia cohe-
rencia Optica y analitica. En funcién de los
hallazgos oftalmoldgicos se registraron dis-
tintas variables como la agudeza visual, laser
argoén previo, grado de retinopatia diabética,
faquia y otras patologias; en funcién de la
técnica hemodidlisis se registraron variables
como duracion tratamiento, tipo de membra-
na, tipo de acceso y tratamientos sustitutivos.
La tomografia de coherencia 6ptica fue reali-
zada tras midriasis farmacoldgica mediante
patrén radial macular en tomografia de terce-
ra generacién 3D. Las analiticas inclufan
multiples pardmetros entre ellos hemoglobi-
na glicosilada, osmolaridad plasmaética,
hemoglobina, hematocrito, urea, creatinina,
sodio, potasio, bicarbonato, calcio y protei-
nas totales asi como pardmetros relacionados
con la calidad de la didlisis. Durante la hemo-
didlisis ningin paciente presentd sintomas o
signos de afectacion sistémica u ocular.

Tras la recogida de datos se realizé anali-
sis estadistico con el paquete estadistico
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SPSS, donde se realizé t de Students para la
comparacién de medias apareadas, ANOVA
de una via para comparacién de mds de dos
medias, Coeficiente de correlacion de Pear-
son para estudio de correlaciones en variables
cuantitativas y Chi-cuadrado y test exacto de
Fisher para la comparacién de proporciones
con un nivel de significacién estadistica de
p<0,05.

La busqueda bibliografica fue dirigida
para obtener las principales revisiones sobre
edema macular diabético y hemodidlisis.
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 bibliogréficas de dichos articulos.

RESULTADOS

Los resultados de nuestro estudio van a
venir determinados por la variacién anatémi-
ca del grosor foveolar medio medido median-
te tomografia de coherencia 6ptica y su rela-
cion con el resto de las variables, realizando
andlisis de la relacion de éstas con la varia-
cién de nuestra variable principal (variacién
grosor foveolar).

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

En lo referente a la diabetes, llevaban un
promedio de 22,86 afios desde que fueron
diagnosticados con un intervalo que va desde
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Tabla I. Caracteristicas basales de los pacientes

N % Minimo Maiéximo Media DT

Sexo Mujer 5 35,71

Hombre 9 64,29

Total 14 100,00
Edad (anos) 14 51,00 81,00 70,64 7,01
Tiempo de evolucion de diabetes (afios) 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 mas insulina 2 14,29
Control metabdlico Buen control 11 78,57

Mal control 3 21,43
Horas hemodialisis 14 3,30 4,00 3,75 0,34
Dializador Arylane M9 8 57,14

Nephral 400 6 42,86
Dosis EPO /sesion 14 1000 10000 5642,86 3045,51
PTH intacta (pg/ml) 14 46 886 374,14 278,33
Producto calcio/fésforo 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 245728 52,21
Retinopatia Diabética No Activa 20 76,9

Activa 6 23,1
Laser Argén Si 9 34,6

NO 17 65,4
Otros MER 4 50

DMAE 4 50

los 9 a los 40 afios. 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
farmacoldgico para el control de su diabetes.
De esta forma, 11 de ellos (78,6%) presenta-
ban un buen control metabdlico, definido este
como una hemoglobina glicosilada menor de
7% (mg/dl) (tabla I).

En lo concerniente a la didlisis, predomi-
nan las sesiones de larga duracién, definidas
estas con sesiones de hemodialisis de 4 horas
de duracién siendo el tratamiento dispensado
a 9 pacientes (64,3%) frente a 5 pacientes
(35,7%) que recibian tratamiento de menor
duracion. El acceso vascular mas usado fue
el catéter frente a la fistula arteriovenosa con
una proporcién de 8 (57,1%) frente a 6
(42,9%); la misma proporcién que aparece
en el uso de los dializadores, usandose el
Arylane M9® en dos casos més 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 plasmadtica 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/sesién 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
ultimo, un hematocrito medio de 33, con
valores comprendidos entre 25,10 y 39,50
(tabla I).

Oftalmolégicamente, 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 u, con un intervalo que iba desde 172-
413 . De los 25 ojos estudiados 6 (23,1%)
presentaban cierto grado de retinopatia dia-
bética'y 9 (34,6%) habian recibido tratamien-
to con laser argén en algiin momento de su
evolucién. Otros hallazgos de interés fue la
presencia de Degeneraciéon Macular Asocia-
da a la Edad No Exudativa- No Atrofica en 4
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0jos, y Membrana Epiretiniana en otros 4, sin
criterios de tratamiento quirdrgico (tabla I).

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

Analizando el grosor foveolar promedio
observamos cémo se produce una reduccion
de su valor pasando de 245,28 u pre didlisis a
240,40 w postdidlisis sin resultar estadistica-
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 0jos presentan un
aumento de su grosor, 3 mantienen intacto su
grosor foveolar y 10 de ellos muestran una
disminucion.

Los cambios en la tomografia de coheren-
cia Optica tras la hemodidlisis 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 estadisticamente significativas en
cada uno de los subgrupos (p=0,663). Tam-
bién se analiz6 si existia correlacion entre los
cambios tomograficos y la osmolaridad plas-
mdtica no encontrdndose correlacién
(R=-0,375 p=0.072).

Realizamos andlisis de subgrupos valoran-
do si el sexo, el control metabdlico, el haber
sido sometido a tratamiento previo con laser
argdn, la existencia de retinopatia diabética
activa, los cambios en la osmolaridad o la
duracién de la didlisis implicaba diferencia
en el comportamiento del grosor macular no
encontrandose significacion estadistica (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 retinopatia activa, un peor control meta-
boélico, un mayor cambio osmolar en la didli-
sis o si estaban sometidos a hemodidlisis mas
cortas que los sujetos que se mantenian igual
o mejoraban no encontrdndose significacién
estadistica en ninguno de ellos (p=1, p=1,
p=0,695 y p=0,411, respectivamente).

DISCUSION

La diabetes mellitus es una enfermedad
crénica que afecta el metabolismo de los car-
bohidratos lo cual va a generar dafio a nivel

Tabla II. Comparacién de medias entre las analisis pre y post dialisis

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 4321 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
Proteinas totales pre 6,74 28 0,64
Proteinas totales post 6,99 28 0,92 <0,001

* p-valor obtenido mediante la prueba de la t-Student para datos apareados.
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de 6rganos tales como rifiones, arbol vascu-
lar, sistema nervioso, 0jos, etc. (2).

El mecanismo que subyace a la retinopatia
diabética no es del todo bien conocido. La
mayoria de los modelos sugieren que se pro-
duce dafio vascular secundario a cifras glucé-
micas elevadas durante largos periodos de
tiempo que producen una hipoxia mantenida,
lo que a su vez estimula la produccién de fac-
tores tales como el factor de crecimiento
endotelial vascular, eritropoyetina y multi-
ples citoquinas que contribuirdn a la progre-
si6én de la enfermedad a expensas inicialmen-
te de un aumento de la permeabilidad vascu-
lar (1,2).

La baja concentracion de proteinas plas-
madticas, y la consecuente disminucién de las
presion oncotica, asociado a la hipertension y
otros factores cardiovasculares de los nefro-
patas diabéticos en estadio terminal incre-
mentan la presion hidrostatica de los capila-
res retinianos, y como consecuencia, aumen-
tan las fugas vasculares retinianas, agravando
atin mas la mal funcién del endotelio y los
problemas de auto regulacién sanguinea de
los pacientes diabéticos de larga evolucidn.
Es por eso que se postula que la hemodidlisis
administrada a pacientes en fase renal final
para tratar su edema y uremia puede dismi-
nuir esa tendencia exudativa. Durante una
hemodialisis rutinaria, las concentraciones
plasmadticas de determinadas moléculas y ele-
mentos cambian marcadamente de tal forma
que sustancias osmoticamente activas son eli-
minadas por difusién dando como resultado
pérdida de fluidos corporales y disminucién
de la osmolaridad plasmatica, se producen asi
fendmenos contrapuestos, por un lado una
tendencia a la extravasacion por disminucién
de osmolaridad y por otro lado una tendencia
a mantener el contenido dentro de los capila-
res sanguineos debido a la deshidratacion, de
tal forma que controlando este fragil equili-
brio se podria disminuir las fugas vasculares
(4,6).

En el presente estudio hemos podido
demostrar que dichas alteraciones osméticas
y fluidicas no alteran el grosor foveolar
medio, no produciéndose fugas vasculares
con significacién clinica ni estadistica lo que
indica que la hemodidlisis 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 disminucién de la actividad
de la retinopatia diabética observando fondos
relativamente normales en pacientes que en
algin momento de su evolucién necesitaron
fotocoagulacién con laser argén. Esto pone
en contradicho el clasico principio de inde-
pendencia entre retinopatia-nefropatia, en el
cual una vez instaurada la retinopatia diabéti-
ca muestra una evolucién independiente con
respecto al grado de nefropatia, con lo que
deberia afadirse que dicho principio no se
cumple en pacientes que reciben tratamiento
sustitutivo renal (3,5,13,14).

Existen varias teorias acerca de porqué
sucede esto, algunos autores defienden la
posibilidad de cierta capacidad de autorregu-
laciéon vascular residual lo suficientemente
capaz de mantener intacto el equilibrio exis-
tente atin cuando existan grandes alteraciones
sistémicas como es el caso de fallo renal cr6-
nico; otros autores sugieren que las alteracio-
nes volumétricas son a expensas de expan-
sién del liquido intersticial y no del volumen
plasmatico ya que el volumen intersticial fun-
ciona como tamponador de cambios volumé-
tricos bruscos ayudado por las concentracio-
nes de proteinas plasmaticas, de tal forma
que no existen cambios significativos a nivel
vascular en lo concerniente a la presién
hidrostdtica 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 conclusion, los resultados obtenidos
indican que la hemodidlisis no modifica la
regulacion capilar retiniana de tal forma que
lo pacientes diabéticos con fallo renal créni-
co terminal deben recibir un adecuado trata-
miento oftalmolégico siguiendo las guias
terapéuticas actuales sin esperar por los posi-
bles efectos beneficios del la hemodidlisis
aun cuando un mejor control nefrolégico
conlleva un mejor control de la retinopatia
diabética. Se hacen necesarios nuevos estu-
dios con tamafios muestrales mayores para
corroborar nuestras conclusiones.
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Incidencia de la patologia tumoral
orbitaria en nuestra area

Epidemiology of orbital tumors in our area

AFONSO RODRIGUEZ A', RODRIGUEZ GIL R', ACOSTA ACOSTA B,
DELAGADO MIRANDA JL?

RESUMEN

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

Material y Métodos: Revision retrospectiva de 31 casos de pacientes diagnosticados en nues-
tro servicio durante el periodo comprendido entre enero 2008 y diciembre 2010 con el diag-
néstico de tumoracién orbitaria, excluyéndose aquellos que presentan patologia orbitaria
relacionada con el tiroides, asi como la patologia infecciosa.

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

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 patologia mas
frecuente. Los procesos linfoproliferativos son en nuestro caso la patologia mas frecuente,
siendo esto de gran importancia, ya que muchas veces es el oftalmélogo el primero en con-
tactar con el paciente que padece este tipo de patologia.

Palabras clave: Tumor, Orbita.

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 patologia tumoral orbitaria en nuestra drea

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.

INTRODUCCION

La cavidad orbitaria es una estructura ana-
tomica que presenta una muy variable patolo-
gia debido a la gran cantidad de estructuras
anatémicas que la componen, y que derivan
de las tres hojas embrionarias. Pudiendo pre-
sentar patologia en cualquier momento del
desarrollo, dando cuadros clinicos muy
diversos y en ocasiones dificiles de diferen-
ciar. Debemos tener en cuenta las estructuras
vecinas y su comunicacién con la érbita, lo
que complica ain mds la situacién ya que
procesos en estas otras regiones pueden
extenderse a la oOrbita.

Es importante conocer la epidemiologia de
la patologia orbitaria, por sexo, grupos de
edad, localizacion, etc. Para un correcto diag-
néstico y posterior manejo del paciente (1).

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

MATERIAL Y METODO

Hemos efectuado una revision 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 revision sistematica
de las historias clinicas de 31 pacientes diag-
nosticados de tumoracidn orbitaria en nuestro
servicio. Se han incluido los pacientes que
han presentado una tumoracién orbitaria a la
exploracion fisica, asi como aquellas eviden-
ciadas mediante diagndstico por imagen o
por anatomia patoldgica.

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

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

RESULTADOS

Presentamos un total de 31 pacientes, 58%
varones y 42% mujeres, no habiendo grandes
diferencias entre sexos. El tumor mds 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-
nuacion los meningiomas de NO y tumores de
glandula lagrimal (6,45%) y un grupo variado
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de patologia que representa 3,2% por catego-
ria (meningioma fibroso, osteoma, schwano-
ma, dacrioadenitis y mucocele)con una edad
de presentacion media de 39,65 afios.

En el grupo de menos de 20 afios, 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 afios. Encontramos que la
patologia mas frecuente en nuestra serie es el
quiste dermoide, presentandose en un 50% de
los casos, seguido por tumores vasculares y
quistes de gldndula lagrimal siendo estos de
un 25% cada uno (tabla I).

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

Pasamos a analizar el grupo de adultos,
que serian aquellos mayores de 20 afios, que
representan el 74% del total de pacientes. La
edad media de presentacion en este grupo fue
de 49,13 afios, siendo la patologia predomi-
nante los sindromes linfoproliferativos.

Este grupo lo hemos subdivido en dos gru-
pos:

— Edades entre 20-30 afios.

— Edades por encima de 60 afios.

En el grupo de 20-30 afos, nos encontra-
mos que la patologia més frecuente es el
pseudotumor orbitario, representando el
31,25 % de los casos, el segundo mds fre-
cuente son las enfermedades linfoproliferati-
vas que ocupan 18,75% de los casos. El resto
de tumores son de diversa etiologia y puede
observarse en la tabla de resultados (tabla II).
La edad media de presentacion en este grupo
fue de 40,56 anos.

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

Tabla I. Tumores orbitarios en menores de 20 afios

Tabla II. Tumores orbitarios entre 20 y 60 afios

Patologia 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 Glandula Lagrimal (1/16) 6,25%

gia muy diversa no destacindose ninguna
sobre otra.

Por ultimo en el grupo de mayores de 60
afios podemos destacar que la patologia pre-
dominante en nuestra serie es la de procesos
linfoproliferativos (43% del total), siendo la
edad media de presentacion de 68,71 afios
(tabla IIT).

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

DISCUSION

Los tumores orbitarios pertenecen a un
grupo de patologias muy diverso, en los cua-
les el apoyo de las caracteristicas de imagen,
asi como la localizacién y la forma de presen-
tacion nos van a ser de gran ayuda para el
diagnéstico.

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

Clasificar la patologia orbitaria es dificil y
complejo, siendo la clasificacion histopatol6-
gica una de las mds utilizadas. Actualmente
se organiza bajo diferentes conceptos clinico-

Tabla III. Tumores orbitarios en mayores de 60 afios

Patologia Porcentaje Patologia Porcentaje
Quistes dermoides (4/8) 50% Linfoproliferativos (1/16) 43%
Vasculares (2/8) 25% Hemangiomas cavernosos (1/16) 14,25%
— Angiomas palpebrales (1/2) 50% Schwanoma de células pigmentadas (1/16) 14,25%
— Hemangioma cavernoso (1/2) 50% Mucocele (1/16) 14,25%
Quistes de la Glandula Lagrimal (2/8) 25% Dacrioadenitis (1/16) 14,25%
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Incidencia de la patologia tumoral orbitaria en nuestra drea

patoldgicos, clasificindose de la siguiente
manera en 5 grandes categorias:

— Patologia infecciosa.

— Patologia inflamatoria.

— Patologia vascular.

Patologia quistica.

— Patologfa tumoral.

A su vez es importante desglosar la patolo-
gia orbitaria en dos etapas segtin la edad de
presentacion, de esta manera se puede facili-
tar el estudio epidemiolégico 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 sé6lo incluyen
casos a partir de estudios anatomopatoldgi-
cos. Otras revisiones sélo incluyen pacientes
jovenes, o de ciertas dreas geograficas, los
cuales no representan la globalidad (2).

Asimismo debemos tener en consideracion
el drea especifica de trabajo del autor, ya que
normalmente se incluyen mds casos de su
especialidad en detrimento de otros. Por
ejemplo, se espera que los casos derivados de
un servicio neuroquirdrgico incluya un
nimero mayor de tumores neurolégicos,
como gliomas o meningiomas (2).

Con respecto a nuestros resultados, en la
edad infantil, la mayoria de series, Shields JA
etal (3) (40%), Ohtsuka K et al (4) (26%), De
Concilis (5) (20,6%), coinciden con nuestra
casuistica en que el tumor mds 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 glandula lagrimal, no coincidiendo
con la literatura, ya que en la mayoria de
series se describe a los angiomas como la
segunda en frecuencia, si quitamos alteracio-
nes infecciosas o patologia tiroidea, siendo
éste el caso de Rootman et al. Para Pérez
Moreiras et al. los angiomas son la patologia
mas frecuente (1).

Con respecto a la edad comprendida entre
los 20 y 60 aios, la literaura es muy variable,
De Concilis et al.(5) propone el pseudotumor,
tras la orbitopatia tiroidea y traumatismos,
como la patologia mas 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 region paranasal como la patolo-
gia mds frecuente (15,8%).

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

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

CONCLUSION

Como podemos observar la patologia orbi-
taria se compone de una muy variable patolo-
gia, lo que hace complicada su clasificacion.

Nuestros resultados son consecuentes con
la literatura en algunos casos, especialmente
en el grupo de edad infantil, donde el quiste
dermoide representa la patologia mas frecuen-
te para la mayoria 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 situacién geografica, especialidad de los
autores, etc. (2) asi como nuestro bajo tama-
flo muestral, que tampoco es comparable con
las grandes series, aunque nos puede orientar
a como se distribuye esta patologia a nivel
local.

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

Nasolacrimal stent in childhood

CAPOTE E', ARMAS K', ABREU R?, DIAZ F3, ABREU JA*

RESUMEN

Caso clinico: Paciente de 4 afos diagnosticada de obstruccién congénita del conducto nasola-
crimal (CNL) bilateral a la cual se le realiz6 un sondaje a los 8 meses de edad. Persiste la
clinica 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.

Discusion: En los casos de fracaso repetido del sondaje nuestra actuacion terapéutica sera qui-
rurgica. 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 intubacién de
la via lagrimal o de la dacricistorrinostomia (DCR).

Palabras clave: Patologia del sistema lagrimal, obstruccién congénita del conducto nasolagri-
mal, dacriocistorrinostomia, dacriocistoplastia, protesis 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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Fig. 1:
Dacriocistografia
digital con
sustraccion osea
derecha que
muestra
obstruccion del
conducto
nasolagrimal
(flecha negra) a
nivel del ostium
lacrimale, con
dilatacion del saco
lagrimal grado 4.

Fig. 2: Stent de
poliuretano
(Tearleader stent
set - Dr. Wilhelm
type - PBN
MEDICALS -
Dinamarca).
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INTRODUCCION

La obstruccién congénita del CNL sinto-
matica ocurre entre el 5y el 6% de los recién
nacidos; espontdneamente se solucionan del
60 al 90% de los casos en el primer afio de
edad (1). Inicialmente se contempla el trata-
miento conservador; si persiste la epifora, se
puede optar por la realizacién de un sondaje
a partir del primer afo de edad o antes si se
producen infecciones de repeticion. Si no se
logra mejoria, se puede realizar el segundo
sondaje pasados 2-4 meses del primero; si
persiste la clinica es aconsejable practicar
una dacriocistografia (DCG) para confirmar
el nivel de la obstruccién (2), y dependiendo
del resultado se puede plantear el tratamiento
quirdrgico mediante la intubacién de la via
lagrimal con tubos de silicona, dilatacion del
CNL (dacriocistoplastia), realizacién de una
DCR, o el implante de un stent.

CASO CLINICO

Una paciente de 4 afios de edad acudié a
nuestro servicio remitida por su Pediatra
diagnosticada de obstruccién congénita del
CNL del ojo derecho (OD). Como anteceden-
tes se refiere que desde el nacimiento presen-
ta epifora bilateral por lo que se le realiz6 un
sondaje a los 8 meses de edad, repitiéndose el
mismo en el OD a los 15 dias, a los 15 meses,
alos 16 meses y a los 36 meses del primero.

En la exploracion destaca la presencia de
tumefaccion a nivel del saco lagrimal (SL)
derecho; a la presioén sobre el mismo refluye
material mucopurulento, tomandose muestra
para estudio bacterioldgico observandose
crecimiento de Streptococcus pneumoniae
sensible a levofloxacino, cloramfenicol y eri-
tromicina; se instaura tratamiento segun anti-
biograma. Cuando remite el cuadro infeccio-
so se practica una DCG con anestesia topica
y sedacidn, que muestra obstruccion del CNL
a nivel del «ostium lacrimale» con dilatacién
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 radiologia vascular
intervencionista y oftalmologia (fig. 3). Se
utilizé anestesia tdpica y sedacion.

En el control a la semana del implante no
se observa epifora (Munk 0), normalizdndose
el test de desaparicién de colorante (grado 0),
y la presencia del mismo en el vestibulo 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 extraccion 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 microbioldgico con resultado
negativo. No se observo en el tiempo que per-
maneci6 el implante ningin tipo de sintoma-
tologia o desplazamiento del mismo respecto
a su posicion inicial. Actualmente, transcurri-
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dos tres afios de la extraccién del implante, la
paciente permanece asintomadtica.

DISCUSION

De todas las innovaciones de tratamiento
en oftalmologia pediatrica, la obstruccion del
CNL puede ser una de las mds confusas y
controvertidas. Tradicionalmente, los casos
de persistencia de epifora después de la reali-
zacion de sondajes han sido tratados prefe-
rentemente mediante DCR o intubacién de la
via lagrimal. La DCR en la edad pedidtrica
conlleva problemas de la anatomia, del tama-
fo del instrumental y de la reactividad tisular
que hace mds frecuentes las obstrucciones
postquirtrgicas (3). Han sido propuestas
otras variantes de la DCR: la DCR interna o
por via endonasal, la lacocistorrinostomia y
la DCR por léser.

El uso de implantes de via lagrimal para
tratamiento de la epifora fue descrito por
Song en 1995, siendo desde entonces esta
técnica aceptada por su condicién de poco

invasiva, aunque no estd exenta de complica-
ciones. El stent de poliuretano propuesto por
el Dr. Wilhelm, a diferencia del disefiado 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 fijacion
hace mas probable que el stent se desplace,
complicacion que no ha ocurrido en nuestro
caso; lo que si hemos comprobado es que
favorece su extraccion.

ARCH. SOC. CANAR. OFTAL., 2011; 22: 39-42

Fig. 3:
Implantacion del
stent. (a) Inicio
del procedimiento
mediante relleno
de contraste del
saco lalacrimal.
(b) Momento de la
introduccion del
stent desde la fosa
nasal (la guia
pasa por el
canaliculo
superior, saco'y
sale al exterior
por la fosa nasal).
(cyd)
Dacriocistografia
digital con
sustraccion dsea
en la que se
observa el stent
implantado por el
que fluye el
contraste
radiologico hasta
la fosa nasal.

Fig. 4: Imdgenes
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
vestibulo nasal (c)
Normalizacion del
test de
desaparicion de
colorante (grado
0). (d) Se observa
la presencia en la
fosa nasal del
colorante
depositado en el
fondo de saco
conjuntival.
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Fig. 5: Aspecto del
stent después su
extraccion tras dos
afios desde su
implantacion. Se
comprueba que
conserva su
permeabilidad,
siendo negativo el
examen
microbiologico del
mismo para
gérmenes
patogenos.
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Actualmente ha sido propuesta la dacrio-
cistoplastia con balén catéter en nifios con
obstruccion del CNL congénita en los que ha
fracasado el sondaje (4), pero entendemos
que en nuestra paciente de 4 afios de edad, y
con el antecedente de habérsele practicado
cinco sondajes no resultaria eficaz al no
lograr una dilatacion 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 pediatrica, aunque si
en adultos (5).

Consideramos que la obstruccién 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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CASO CLINICO

Adenocarcinoma de células
sebaceas. Lo que puede ocultar
una aparente benignidad

Sebaceous cells adenocarcinoma. What an
apparent benignity can hide

ROCHA CABRERA P!, RODRIGUEZ MARTIN J', ARMAS DOMINGUEZ K,
HERNANDEZ LEON CN?, SANCHEZ MENDEZ M?

RESUMEN

Casos clinicos: En dos mujeres de 85 y 45 afios, diagnosticadas de chalazién recidivante y de
queratosis seborreica cronica sobreinfectada respectivamente, se decidid extirpacion-biop-
sia con resultado de carcinoma de células sebéceas.

Discusion: El carcinoma de células sebaceas 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 diagndstico y tratamiento tardio con una tasa de
mortalidad de hasta el 10%.

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

Palabras clave: Carcinoma, gldndula, sebéceas, 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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Fig. 1: Paciente de

85 aios. Primer

caso. Imagen
local.

Fig. 2: Paciente de
85 arios. Imagen
local posterior a la

reseccion.

Fig. 3: Tincion
hematoxilina-
eosina x5, x10,

x20. Carcinoma
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de células
sebdceas de la
paciente de 85
anos.

INTRODUCCION

El carcinoma de células sebaceas (CCS) es
un tumor derivado de las glandulas de secre-

cion sebdcea de los parpados (Zeis, Meibo-
mio) o la carincula que puede diseminarse
hacia la conjuntiva y la cérnea de forma
pagetoide (1,2). El diagndstico puede pasar
desapercibido al ser confundido con patolo-
gia benigna palpebral. Los pacientes general-
mente acuden con dos formas habituales, la
primera es la que se manifiesta como chala-
zién recidivante refractario al tratamiento
médico (3), la otra se manifiesta como con-
juntivitis unilateral crénica, blefaroconjunti-
vitis o queratoconjuntivitis, con una explora-
cion palpebral que muestra engrosamiento,
deformacién, madarosis, secrecion mucoide,
unilateralidad y aspecto conjuntival papilar
anormal, presentando capacidad de invasién
intraepitelial elevada en la epidermis del par-
pado y hacia el epitelio conjuntival llamada
difusién pagetoide.

Es mads habitual en mujeres y afecta habi-
tualmente al parpado superior (4).

El CCS se considera maligno dado su
comportamiento local agresivo y su capaci-
dad de dar metdstasis a nivel ganglionar
regional y a 6rganos distantes.

Anatomopatolégicamente destacan células
con citoplasma esponjoso, vacuolado, pleo-
morfismo celular y alta actividad mitética.
Mediante inmunohistoquimica las células
espumosas centrales del CCS expresan
HMFGTI (globulina de grasa de leche huma-
na-1), antigeno de membrana epitelial
(EMA) (5), PAS y S-100 (6).

CASOS CLINICOS
Cason.’1

Mujer de 85 afios de edad que acude a la
unidad de Anejos del Servicio de Oftalmolo-
gia de nuestro hospital con lesién diagnostica-
da de chalazion a nivel de parpado superior de
ojo derecho de varios meses de evolucién
(fig. 1), tras la valoracion inicial y exploracién
en nuestro servicio se visualiza lesion infiltra-
tiva ulcerativa blanco-parduzca en borde pal-
pebral, con una superficie ocular normal a la
biomicroscopia. No se palpan adenopatias.

Se realiza extirpacion en cufia de 2,9 x 1,3
x 0,4 cm de parpado superior (fig. 2), envian-
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do material a anatomia patoldgica para su
estudio siendo informado como carcinoma de
células sebaceas con bordes tumorales libres
(fig. 3). Mostrando las células neopldsicas
positividad para EMA (fig. 4).

Caso n.’ 2

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

A la biomiocroscopia no se ve alteracién
alguna de la superficie ocular, no palpando
adenopatias. Se realiza reseccion en cuila de
1,3 x 0,3 x 0,3 cm y plastia por deslizamien-
to (figs. 5y 6).

Se envia muestra a anatomia patoldgica
con diagndstico de carcinoma sebdceo con
bordes libres de lesion (fig. 7) con positividad
para EMA (fig. 8) y PAS (fig. 9).

Se remiten a las pacientes a oncologia
médica para el estudio de extension.

DISCUSION

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

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

En el diagnéstico histopatoldgico la inmu-
nohistoquimica: EMA, PAS y S-100 sirven
de gran ayuda al pat6logo si presentan positi-
vidad.

Son signos de mal prondstico cuando el
tamafio tumoral es superior a 10 mms y cuan-
do la duracién de los sintomas es superior a 6
meses (1). De ahi la vital importancia en el
diagndstico precoz y tratamiento quirdrgico
con margenes de seguridad amplios (incluso
con microcirugia de Mohs) y remisién a
oncologia médica para estudio de extension 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
localizacion, tamafio y del patrén de creci-
miento. Los CCS con patrén infiltrante o
diferenciacién metatipica se han relacionado
con una invasion profunda y mayor recurren-
cia tras el tratamiento.
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Fig. 4: Tincion
positiva para
EMA de la
paciente de 85
anos.

Fig. 5: Paciente
de 48 aiios.
Imagen 1 semana
posterior a la
reseccion.

Fig. 6: Paciente
de 48 anos.
Imagen I mes
posterior a la
reseccion.

Fig. 7: Tincion
hematoxilina-
eosina x5, x10,
x20. Carcinoma de
células sebdceas
de la paciente de
48 anos.
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Fig. 8:
Inmunohistoquimic
a EMA de la
paciente de 48
anos.

Fig.9:
Inmunohistoquimic
a PAS de la
paciente de 48
anos.

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

de un 4,2% a corto plazo y del 8,7% a 5 afios.

Presentamos las dos formas que podemos
observar del tumor; la primera como chala-
zion recidivante y la segunda como lesion
infiltrativa, y concluimos que ante pacientes
con patologia recidivante aparentemente
banal debe considerarse la extirpacién con
margen de seguridad para evitar el progreso
de posible enfermedad tumoral no diagnosti-
cada, y la remisién de todas las piezas de
patologia palpebral extirpadas para su estu-
dio anatomopatoldgico.
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CASO CLINICO

Escleritis y queratitis ulcerativa
periférica. A propdsito de un caso

Scleritis and peripheral ulcerative keratitis.
Case report

RODRIGUEZ GIL R, ALVAREZ MARIN J2, ACOSTA ACOSTA B'

RESUMEN

Caso clinico: Presentamos el caso de una paciente mujer de 53 afios de edad que, tras padecer
una conjuntivitis virica hemorragica, present6 una escleritis nodular en su ojo derecho, que se
complicé con una ulceracidn periférica con adelgazamiento y formacién de infiltrados blan-
quecinos estromales, que fue diagnosticada finalmente de queratitis ulcerativa periférica.

El estudio oftalmolégico, histopatolégico y sistémico no reveld patologia subyacente. Tras un
curso tortuoso la paciente requiri6 de tratamiento quirdrgico, inmunosupresores topicos y
del uso de corticoides sistémicos, consiguiendo finalmente el control del proceso inflama-
torio y del adelgazamiento corneal.

Discusion: 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 prondstico, desde el punto de vista ocular (por el peligro de
perforacién), o vital (ya que se asocia a mayor mortalidad). Por ello, el diagndstico 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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Fig. 1:
Conjuntivitis
virica previa al
desarrollo del
cuadro

(microhemorragias

en conjuntiva
tarsal, con

reaccion folicular

48

y secreciones
mucosas).

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.

INTRODUCCION

El término queratitis ulcerativa periférica
(QUP-PUK) designa especificamente a un
proceso inflamatorio y/o infeccioso destructi-
vo de la cérnea periférica, que se asocia a un
defecto epitelial corneal y tipicamente pre-
senta infiltrados inflamatorios subepiteliales
y estromales, que en ocasiones puede dar
lugar a importantes procesos de adelgaza-
miento corneal, e incluso perforacién. La
PUK puede acompaiiarse 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
prondstico vital.

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

completo estudio ocular y sistémico no se
hallé causa desencadenante o asociada. Tras
tratamiento tépico, sistémico y quirtirgico la
paciente experimenté una lenta mejoria,
resolviéndose el cuadro tras 6 semanas de
tratamiento intensivo. Destacamos este caso
por su baja frecuencia en la practica clinica y
por la relevancia de su diagndstico precoz de
cara al prondstico visual e incluso vital del
paciente cuando esta patologia se asocia a
enfermedades sistémicas.

CASO CLINICO

Presentamos el caso de una mujer de 53
afios de edad, con antecedentes personales de
hipercolesterolemia y colon irritable y sin
antecedentes oftalmoldgicos de interés, que
fue remitida a nuestro servicio por molestias
y enrojecimiento en su ojo derecho (OD) de
varios dias de evolucién. 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 virica hemorragica
de una semana de evolucién que se resuelve
con tratamiento antivirico y antiinflamatorio
(fig. 1). A las dos semanas de la resolucién
del cuadro acudié nuevamente por enrojeci-
miento ocular en el OD. La agudeza visual
fue 1 en ambos ojos. En la exploracion del
polo anterior se visualiz6 una hiperemia mix-
ta sectorial, con ingurgitacién vascular de
tono violaceo en la regién temporal de su OD,
con una lesién nodular rosada y sobreelevada
adyacente al limbo. La hiperemia no se modi-
ficd con el test de fenilefrina (fig. 2). Asi, se
diagnosticé de escleritis nodular y, dada la
ausencia de antecedentes sistémicos, se ins-
taurd tratamiento tépico mediante antiinfla-
matorios no esteroideos y corticoides.
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A los 4 dias la paciente mostré empeora-
miento, por lo que se evalué nuevamente. En
ese momento, junto con las lesiones previa-
mente descritas, se aprecio en la cérnea peri-
férica adyacente un defecto epitelial con dis-
posicién en semiluna, con un infiltrado blan-
quecino estromal, originando un adelgaza-
miento corneal leve, y una rarefaccién 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 tomd muestra para cultivo, la
cual result6 negativa para bacterias y hongos.

Se diagnosticé de queratitis ulcerativa
periférica asociado a escleritis nodular y se
efectudé interconsulta a los Servicios de
Medicina Interna, Reumatologia y Dermato-
logia para descartar cualquier enfermedad
sistémica asociada. Tras los diferentes estu-
dios analiticos y radiolégicos se excluyeron
las principales causas infecciosas, inflamato-
rias o autoinmunitarias.

Posteriormente, la paciente mostré un nue-
vo empeoramiento, con aumento del defecto
corneal periférico, mayor adelgazamiento
corneal y disposicion mds extensa de los
infiltrados blanquecinos, que se extendian
circunferencialmente a lo largo de 5 usos
horarios. De igual modo, en la regién corne-
al nasal superior aparecié un nuevo infiltrado
limbar asociando un defecto epitelial corneal
minimo, extendido a lo largo de 2 usos hora-
rios con minimo adelgazamiento (fig. 4).
Ante la mala evolucién del cuadro y el peli-
gro que corria la integridad del globo ocular,
por el progresivo adelgazamiento corneal, se
decidi6 la toma de una biopsia conjuntival en
la zona afecta, y efectuar un recubrimiento
conjuntival del 4rea corneal adelgazada
mediante flap pediculado conjuntival. Se
decidio la colocacién de una lente de contac-
to y administrar tratamiento con corticoides
sistémicos a dosis de 1 mg/kg peso y ciclos-
porina tépica (Restasis®) a dosis de 1 gota 4
veces al dia.

El estudio de anatomia patolégica mostrd
un fragmento con infiltrados inflamatorios
densos crénicos y agudos, con formacién de
microabscesos y vasculitis aislada y focal. El
estudio de inmunofluorescencia para antisue-
ros antilgA, antilgG, antilgM, antifibrindge-

no y antifactor de complemento C3 resultd
normal.

La respuesta al tratamiento quirdrgico y
esteroideo sistémico resultd satisfactoria,
mostrando una progresiva aunque lenta
reduccion de la inflamacion a nivel escleral,
con estabilizacién del defecto epitelial de la
cornea y desaparicion de los infiltrados blan-
quecinos. En la actualidad, la paciente se
encuentra en seguimiento mostrando una

ARCH. SOC. CANAR. OFTAL., 2011; 22: 47-52

Fig. 2: Escleritis
nodular:
ingurgitacion
vascular sectorial
temporal con
lesion nodular
sobreelevada.

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

Fig. 4: Queratitis
ulcerativa
periférica
evolucionada con
extension
circunferencial y
aparicion de una
nueva tilcera
nasal.
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Fig. 5: Resolucion

del cuadro tras
instauracion de
tratamiento

sistémico y colgajo

conjuntival:

desaparicion de la

actividad
inflamatoria y

estabilizacion del
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defecto corneal.

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

DISCUSION

La escleritis se define como un proceso
inflamatorio que afecta a la esclera, que
generalmente es crénico, doloroso y destruc-
tivo. Se suele presentar entre los 30-50 afios,
con predileccién sobre las mujeres (propor-
cion 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 mads leves
(3). Otros sintomas pueden ser lagrimeo,
fotofobia y disminucién de la visién. En la
exploracién los pacientes muestran enrojeci-
miento ocular difuso o localizado, con un
tono violaceo, y dilatacién de la vasculariza-
cion superficial y profunda de los vasos epis-
clerales, que persiste a pesar de la aplicacion
de fenilefrina. La escleritis puede complicar-
se con cuadros como la uveitis (42%), catara-
ta (17%), glaucoma (13%) y enfermedades
del segmento posterior (6%) (4).

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

necrotizante sin inflamacién —escleromalacia
perforante—) y posterior (3). La escleritis
anterior nodular es la segunda forma mads fre-
cuente de presentacion (20% de los casos) (1)
y aparece como un nddulo firme, inmévil 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 mds comuinmente
hallado fue la artritis reumatoide (AR; 18-
33%), seguido por las vasculitis sistémicas
(7-19%, siendo la granulomatosis de Wege-
ner -GW- la mds 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 diagnéstico en el 15% de los casos a
partir del evento oftalmoldgico y un 8% a
partir del seguimiento. (6) Entre los procesos
infecciosos, el mas frecuentemente hallado
fue la infeccién por virus herpes zoster
(VVZ).

La asociacion de escleritis con queratopa-
tia 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 queratopatia 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 ulceracion estromal).

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

Los pacientes con PUK suelen tener sinto-
mas como enrojecimiento ocular, dolor, lagri-
meo, fotofobia y disminuciéon de la vision
(por el astigmatismo inducido o por la opaci-
dad corneal). En la exploracién la PUK apa-
rece como una ulcera corneal en forma de
semiluna en los 2 mm contiguos al limbo,
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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. Asi, 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
complicacion ocular de la PUK es el sindro-
me de «melting» corneal, que consiste en la
progresion del adelgazamiento corneal mar-
ginal hacia la perforacién. Asi, en diversos
estudios se han registrado un 34-100% de
perforaciones inminentes (adelgazamientos
>75% que requirieron de procedimientos tec-
ténicos), uveitis (83%) y disminucién de agu-
deza visual (8). Al igual que la escleritis, la
PUK puede relacionarse con enfermedades
sistémicas y puede resultar una manifesta-
cién inicial de un trastorno vasculitico subya-
cente. La entidad mds 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 inflamacién ocular de
esta naturaleza se considera un presagio de
proceso inflamatorio activo en otros érganos
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, macréfagos e imunocomplejos cir-
culantes, que se depositan a nivel de la cérnea
periférica, dando lugar a un reclutamiento de
neutréfilos y macrofagos, que al liberar sus
colagenasas y proteasas generan destruccién
del estroma corneal periférico (11).

El diagnéstico sistémico en ambas patolo-
gfas es muy similar y debe comenzar con una
anamnesis y examen fisico cuidadoso y deta-
llado, orientando determinadas cuestiones a
sintomas propios de AR, GW (los dos cua-
dros mas frecuentemente asociados), proce-
sos infecciosos, traumatismos o cirugia. Los
exdmenes de laboratorio deben incluir un
hemograma y bioquimica bédsica y estudio

urinario mediante cultivo. Se debe efectuar
estudio reumatolégico, que incluya los anti-
cuerpos antintcleo (ANA), anticitoplasma de
neutréfilos (ANCA), antipéptido citrulinado
y factor reumatoide, pudiendo complemen-
tarse en casos especificos los estudios del
complemento. Se debe efectuar serologia
para sifilis, enfermedad de Lyme y virus de
hepatitis B y C. Asimismo debe efectuarse
una radiografia o TAC de térax y un test de
Mantoux. Los estudios se ampliardn en fun-
cién de la sintomatologia sistémica del
paciente. En casos de sospecha de infeccion
se puede efectuar cultivo y biopsia de mues-
tra obtenida de cdrnea y conjuntiva.

El tratamiento de estas entidades debe
establecerse en distintas fases y en funcién de
la gravedad de los sintomas oculares y sisté-
micos. El tratamiento inicial en las escleritis
no necrotizante no infecciosas son los antiin-
flamatorios no esteroideos (AINES), mos-
trdindose  efectivos el  flurbiprofeno
100 mg/8 h y la indometacina 25-50 mg/8 h
(1). El tratamiento de segunda linea para las
escleritis, aunque de primera eleccion en caso
de PUK asociada, son los glucocorticoides
sistémicos, que se aplicardn en caso de que
los AINES sean inefectivos, en escleritis
anterior necrotizante o escleritis posterior, a
dosis de 1 mg/kg/dia. En casos muy agresivos
pueden usarse pulsos de metilprednisolona
endovenosos a dosis de 1 g/dia durante 3
dias, seguidos de prednisona a 60 mg/dia. El
uso de corticoides depot es controvertido por
el riesgo potencial de perforacion escleral. El
tratamiento inmunosupresor se instaurard en
casos de fracaso de los corticoides tras 1 mes
de tratamiento, en corticodependencia (nece-
sidad de mds de 10 mg/dia de prednisona de
manteniemiento), en escleritis necrotizante
(conjuntamente con los corticoides) o en caso
de efectos adversos de los corticoides (1).
Entre otros, los mds 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 reseccion quirdrgica 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
cornea. En casos de peligro de perforacion
inminente estd indicado el manejo quirtirgi-
co, incluyendo el uso de adhesivos biologicos
junto con lentes de contacto, injertos lamela-
res y queratoplastia tecténica (12).

CONCLUSION

Tanto la escleritis como la queratitis ulce-
rativa periférica son dos entidades de baja
frecuencia en la préctica clinica y, por ello,
pueden ser infradiagnosticadas, resultando su
manejo terapéutico inadecuado. La relevan-
cia del diagndstico precoz en este tipo de
patologia reside en la posible asociacion de
enfermedades sistémicas graves y de mal
prondstico vital, asi como en el riesgo de pér-
dida de la integridad ocular.

Este caso ilustra una situacién de presen-
taciéon conjunta de una escleritis nodular
indolora (situacién poco frecuente) y una
PUK, tras haber padecido previamente una
conjuntivitis infecciosa hemorrdgica (adeno-
virus), con todos los estudios sistémicos nor-
males. A pesar del diagndstico precoz, la
mala evolucion del cuadro requirié de trata-
miento quirdrgico, esteroides sistémicos e
inmunosupresores topicos, que finalmente
consiguieron estabilizar el cuadro de infla-
macion ocular y el adelgazamiento corneal,
que amenazaba con originar una perforacién
ocular.

Por todo ello, ante la existencia de estas
entidades se requiere un estrecho control por
el oftalmélogo y el internista o reumatélogo.
El papel del oftalmélogo puede resultar esen-
cial en el diagndstico de muchas de estas
enfermedades sistémicas, ya que, tanto la
escleritis como las PUK, pueden ser su pri-
mera manifestacion.

10.

11.

12.
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CASO CLINICO

Necrosis corneoescleral tras cirugia
de pterygium: descripcion de un
caso

Corneoscleral necrosis after pterygium surgery:
case report

ASTICA C', PEREZ J', RODRIGUEZ M', RAQUEL GARCIA R', RENONES J7,
HERMANN E', CARDONA P2

RESUMEN

Caso clinico: Presentamos el caso de un varén de 57 afios que fue remitido a nuestro hospital
con un cuadro de necrosis corneoescleral en el ojo izquierdo 1 mes después de haber sido
intervenido quirdrgicamente de un pterygium.

Discusion: La necrosis corneoescleral es una complicacion poco frecuente de la cirugia del
pterygium, asociada generalmente al empleo de terapias adyuvantes como la betairradia-
cién o la mitomicina C y que requiere en la mayoria de casos de un abordaje quirtirgico pre-
coz.

Palabras clave: Cirugia 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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Fig. 1: Infiltrado
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con descematocele
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INTRODUCCION

Existen multiples modalidades terapéuti-
cas aplicadas a la cirugia del pterygium, sin
embargo no hay un consenso claro en cuanto
a cudl de ellas es la mas adecuada. Algunas
terapias tradicionales como la escisién sim-
ple con esclera libre han entrado en desuso en
los paises desarrollados por sus elevadas
tasas de recurrencia; esto ha hecho que desde
hace varias décadas se vengan investigando
diferentes terapias adyuvantes a la técnica
clasica como la betairradiacion, la mitomici-
na C (MMC) o el tiothepa; otras técnicas que
asocian autoinjertos conjuntivales, transplan-
tes de membrana amnidtica o pegamentos
bioldgicos que sustituyen a la sutura conjun-
tival, se han venido aplicando en los ultimos
afnos (1).

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

CASO CLINICO

Presentamos el caso de un paciente varén
de 57 afios que fue remitido a nuestro centro
con un diagndstico 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.

Segin el informe que aporté el paciente la
cirugia consistié en una escisién simple de la

lesién con autoinjerto conjuntival y empleo
de pegamento biolégico (Tissucol®). El trata-
miento postquirdrgico consistié en colirios
antibidticos-antiinflamatorios y lagrimas arti-
ficiales. A la semana describen una evolucién
favorable, sin embargo a las 3 semanas el
paciente acudié de nuevo a su oftalmélogo
por un cuadro de dolor ocular de 2 semanas
de evolucioén, presentando posibles signos de
infeccién por lo que fue tratado con antibio-
terapia tépica y subconjuntival. Una semana
después, ante la falta de respuesta al trata-
miento fue remitido a nuestro centro.

A su llegada nos refirié un dolor ocular
intenso con pérdida severa de visién en OI.
Como antecedentes presentaba una cardiopa-
tfa isquémica, hipertension arterial, dislipe-
mia y una hernia de hiato. No referia antece-
dentes ni condiciones que predispongan a
una mala cicatrizacion, como enfermedades
del tejido conectivo, diabetes, acné rosacea,
queratitis herpética, blefaritis u ojo seco, aun-
que si pudimos observar en consulta la pre-
sencia de un sindrome de parpados laxos; no
referia alergias conocidas. La agudeza visual
(sin correccion, escala decimal) era: OD: 1/
OI: movimiento de manos. A la biomicrosco-
pia se objetivd: 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 cdrnea; drea de
melting escleral a nivel del limbo desde las 7-
12 horas; atalamia sin signo de Seidel eviden-
te; sinequias iridocorneales; no hipopion,
siendo dificil valorar reaccién inflamatoria en
camara 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 realiz6 una ecografia ocular que mos-
tré un desprendimiento coroideo anular. En el
fondo del OD se observé tinicamente un leve
estrechamiento arteriolar difuso, probable-
mente asociada a su hipertension arterial.

Ante la sospecha de perforacién corneal
secundaria a una necrosis vs absceso esclero-
corneal, se tomaron muestras para estudio
microbioldgico y se le intervino de urgencia
mediante recomposicion de la cdmara ante-
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rior, recubrimiento conjuntival rotacional e
inyecciéon de cefuroxima intracamerular y
vancomicina/tobramicina  subconjuntival
(fig. 2).

El tratamiento postoperatorio inmediato con-
sistié en Prednisona intravenosa (80 mg/dia),
vancomicina y ceftazidima (1 gota/lh), ciclo-
pentolato (1 gota/8 h) y pomada de dexame-
tasona-cloranfenicol (noche). Los dias
siguientes a la cirugia se observé una cdmara
anterior estrecha aunque estable, sin signo de
Seidel, una hipotonia cercana a cero mmHg
(tono digital) y una ligera retraccién del col-
gajo conjuntival con exposicion de parte de la
zona de melting corneal.

Los resultados del estudio microbiologico
descartaron la presencia de agente patégeno
alguno en coérnea o conjuntiva, tanto en el
Gram como en los cultivos. Tres semanas
después se objetivd un adelgazamiento del
colgajo en la zona central con protrusion 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 reintervencion el paciente
se encontraba asintomadtico, el injerto escleral
permanecia estable con buena vasculariza-
cién conjuntival, la cérnea adyacente estaba
mds transparente y con menos pliegues, no se
observaba reaccion en camara anterior, mos-
trando sin embargo el cristalino una opacidad
blanca total; en la ecografia se observd una
resolucion del desprendimiento coroideo.

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

DISCUSION

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

ecuador donde hay una mayor exposicion a la
radiacién ultravioleta. La radiacién ultraviole-
ta es aceptada como su principal agente etio-
16gico, la cual provoca una serie de eventos en
cadena que pueden causar un dafio en el
ADN-ARN celular y en la matriz extracelular
de los fibroblastos, encargados de la repara-
cién y cicatrizacion a nivel de la conjuntiva y
la cépsula de Tenon. Se han observado poli-
morfismos del gen reparador de DNA Ku70,
alteraciones en genes supresores de tumores
como el p53 y liberacién 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 lesion proliferativa e invasiva
con ruptura focal de la barrera limbica, lo que
permite el avance de la lesion sobre las capas
superficiales de la cérnea. Se describe como
una linea de epitelio conjuntival que cubre
una masa de tejido conectivo engrosado,
hipertréfico y degenerado conocido como
degeneracion elastoide (2,15).
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Fig. 3: resultado
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Las principales indicaciones quirtrgicas
son: 1- disminucién de la agudeza visual por
extension sobre el eje visual, astigmatismo o
alteracion de la pelicula lagrimal; 2- discon-
fort e irritacion que no responden a trata-
miento médico; 3- restriccion de la motili-
dad; 4- crecimiento progresivo rdpido; 5-
intencion de llevar a cabo una intervencion de
cirugia refractiva; 6- motivos estéticos (5).

Se han empleado multiples modalidades
quirtrgicas en el tratamiento del pterygium
con muy diferentes resultados. La técnica
mds sencilla y la mds empleada todavia en
muchos paises es la escision 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
betairradiaciéon y la mitomicina C, aunque
han perdido popularidad por la publicacién
de casos con complicaciones severas, a corto
y largo plazo. La mitomicina C es un agente
alquilante que inhibe la sintesis de DNA,
resultando una inhibicién a largo plazo o
incluso permanente de la mitosis de los fibro-
blastos. Se ha empleado antes, durante y des-
pués de la cirugia, 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
reduccion 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 postquirdrgi-
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 cicatrizacion,
algunos autores han publicado casos de
necrosis corneal o escleritis necrotizante
muchos afos después de la cirugia (6, 8-11),
por lo que existen dudas acerca de su seguri-
dad sobre todo a largo plazo (7). Esto ha
hecho que muchos oftalmélogos hayan aban-
donado su utilizacidén sistemdtica, aplicindo-
la s6lo en casos complicados o en recidivas.

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

para cubrir la esclera, obtenidos generalmen-
te de la conjuntiva bulbar superior del mismo
0jo. A pesar de de la variabilidad en sus tasas
de recurrencia, su gran ventaja es el elevado
nivel de seguridad que ofrecen, habiéndose
publicado sélo 2 casos de escleritis necroti-
zante tras su aplicacién (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 cérnea o emplean colgajos rota-
cionales de conjuntiva, muy dtiles 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 mds tiempo qui-
rurgico, produce mas molestias e inflamacién
postoperatoria por el empleo de suturas, con-
lleva una curva de aprendizaje mds larga y
podria suponer una alteracién de la zona de
conjuntiva donante si requiriese una cirugia
futura, como por ejemplo una cirugia de
glaucoma. En determinados casos en los que
esta técnica no fuera posible, también seria
util el transplante de membrana amnidtica,
dadas sus propiedades antiangiogénicas y
antiinflamatorias, aunque su uso es contro-
vertido (1). También cabe sefialar el empleo
cada vez mas extendido de los pegamentos
bioldgicos a base de fibrina congelada (Tis-
sucol®); son sistemas adhesivos que constan
de 2 componentes separados que contienen
trombina por un lado y una proteina coagula-
ble con factor XIII y plasminégeno por otro;
posee una doble funcién, adhesiva y hemos-
tatica; a pesar de no haberse publicado nin-
glin caso de necrosis o isquemia de la super-
ficie ocular asociada a su aplicacidn, se des-
criben como posibles efectos secundarios
reacciones alérgicas, ademds de reacciones
anafildcticas y/o tromboembdlicas en caso de
administracion intravascular accidental.

Se ha sugerido que el principal factor de
riesgo de melting escleral tras cirugia de
pterygium es la persistencia crénica de un
drea de exposicidon escleral; dicho riesgo
aumentaria con técnicas de esclera libre,
administracion de antimetabolitos, alteracio-
nes de la pelicula lagrimal, condiciones gene-
rales que predispongan a una mala cicatriza-
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cién (conectivopatias, diabetes) o uso excesi-
vo de corticoesteroides tras la cirugia; por
otra parte disminuirfa 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 epitelizacién com-
pleta de la cdérnea y esclera, especialmente
tras la utilizacion de antimetabolitos (7).
Otros autores proponen una respuesta de
hipersensibilidad a nivel local como mecanis-
mo patogénico, que seria debida a una libera-
cion de antigenos secundaria al dafo tisular o
la isquemia quirdrgicas (19); esta teoria 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 mas frecuentemente tras
varias intervenciones (20) o tras cauteriza-
cion excesiva del lecho quirdrgico.

En el tratamiento de la necrosis corneoes-
cleral se ha observado que los corticoides
topicos no son efectivos; si se han mostrado
utiles 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 quirdrgico ademads del
tratamiento médico, pudiendo emplear una
gran variedad de tejidos y materiales para
realizar recubrimientos tecténicos. Los mads
tradicionales son los de cérnea y esclera, aun-
que dltimamente se estdn utilizando muchos
biomateriales como pericardio, duramadre,
poliuretano y membrana amnidtica.

CONCLUSION

La necrosis corneoescleral tras cirugia de
pterygium es una complicacién poco fre-
cuente aunque de extrema gravedad. La
mayoria 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 complicacion es extre-
madamente poco frecuente con las técnicas
que emplean autoinjertos de limbo-conjunti-
va, ademds de obtener también unas bajas
tasas de recurrencia.

Dado que desconocemos como fue el pro-
ceso quirdrgico al que se someti6 el paciente,
asi como la evolucion postoperatoria en el
primer mes, consideramos que los posibles
factores que podrian haber favorecido el cua-
dro de necrosis corneo-escleral son: una cau-
terizacion excesiva del lecho del pterygium
durante la cirugia; una aplicacién de mitomi-
cina C u otro antimitético como terapia adyu-
vante; una exposicidon escleral mantenida
después de la cirugia; o un fallo en el proce-
so de cicatrizacion, que podria haberse agra-
vado por el sindrome de parpados laxos que
presenta el paciente o por un efecto hemosta-
tico exagerado del pegamento bioldgico apli-
cado sobre el lecho quirtrgico.
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Mixoma subconjuntival.
A propodsito de un caso

Subconjunctival myxoma. Case report

ZANETTI LLISA MR', MEDINA RIVERO F', GARCIA-DELPECH S2

RESUMEN

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

Caso clinico: Presentamos el caso de un varén de 34 afios de edad con mixoma subconjunti-
val en ojo derecho, sin afectacién extraocular mixomatosa y tratado quirdrgicamente.

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

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.

INTRODUCCI()N dante material mucoide y una red laxa de

fibras de reticulina y células (1). La matriz

El mixoma es un tumor benigno que pro-  del estroma es rica en glicosaminoglicanos,

bablemente deriva del mesénquima primiti-  dcido hialurénico y escasa en coldgeno y
vo. Se caracteriza histolégicamente por abun-  estructuras vasculares.
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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
coldgeno delicado
(hematoxilina-
eosina, x50).
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CASO CLINICO

Presentamos el caso de un varén de 34
afios de edad y raza blanca con una lesion no
dolorosa en ojo derecho de varios meses de
evolucidn, sin signos inflamatorios, ni dismi-
nucion de la agudeza visual.

En la exploracién clinica la agudeza visual
era de la unidad en ambos ojos (A.O.) y la
motilidad ocular extrinseca se encontraba
conservada. La lampara de hendidura reveld
una lesion viscosa de color rosa, bien adheri-
da y vascularizada, ubicada en conjuntiva
bulbar nasal de ojo derecho.

El resto de la exploracion oftalmoldgica se
encontraba dentro de la normalidad. Es de
destacar que el paciente no tenia historia pre-
via alguna de traumatismo ocular ni patolo-
gfa conjuntival.

Dada la sospecha de lesién mixomatosa se
decide realizar bajo anestesia local la disec-
cion de dicha tumoracién, observandose intra-
quirdrgicamente una masa gelatinosa que
contactaba con el musculo recto medio. El
andlisis realizado por el Servicio de Anatomia
Patoldgica fue informado como mixoma.

El paciente se recuper6 rdpidamente y no
ha habido ninguna recurrencia hasta ahora.

DISCUSION

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

En la busqueda bibliografica realizada por
nosotros, s6lo 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 comin en nifios
pequeiios. La edad media de estos 22 casos
fue de 48 anos de edad (mediana de afios de
edad: 50 afios, rango de edad: 18-80 afios), y
2 pacientes (9%) fueron menores de 20 afios.
Ambos sexos se vieron afectados igualmente.

El mixoma subconjuntival es tipicamente
descripto como una masa bien delimitada,
amarillo-rosa, translicida, quistica y/o soli-
da. Este varfa clinica e histopatolégicamente
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 amelandtico, melano-
ma amelandtico, carcinoma de células esca-
mosas, lipomas y quistes entre otros (5), por
lo que el oftalmélogo no deberia de olvidar
realizar el diagndstico diferencial con dichas
entidades.

El mixoma subconjuntival puede aparecer
como una enfermedad localizada o como
componente del Complejo de Carney, que
incluye mixomas cutdneos y cardiacos, lesio-
nes pigmentadas multiples y alteraciones
endocrinoldgicas (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 evaluacion
sistémica incluyendo ecografia, tomografia
computarizada o resonancia magnética
nuclear, ecografia testicular, analitica del
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nivel de hormonas TSH, adenocorticotropa,
de crecimiento y estudios genéticos si fuese
posible (andlisis del gen en el cromosoma
PRKARI1A 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 recidivo ni
sufrié transformacidon maligna tras su resec-
cién. Su recurrencia puede estar relacionada
a una insuficiente reseccion, a la multicentri-
cidad o a la predisposicion genética (8).
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Endoftalmitis por Listeria
monocytogenes: A proposito de un
caso

Endophthalmitis by Listeria monocytogenes:
Case report

PEREZ-CARRO G', GARCIA-ALONSO A', CORTE-TORRES G2, VIEJO G3

RESUMEN

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

Discusién: Las endoftalmitis son raras y mas aun las producidas por Listeria. El origen de la
infeccion puede ser enddgeno o exdgeno. La evolucion 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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Endoftalmitis por Listeria monocytogenes: a propésito de un caso

INTRODUCCION

La endoftalmitis es una inusual y devasta-
dora manifestacion de una infeccién ocular,
producida por un amplio espectro de micro-
organismos (1). La listeriosis ocular es muy
infrecuente y dificil de identificar sin anélisis
especificos de laboratorio, aunque se han
descrito signos clinicos tipicos (hipopion
oscuro, hipertension ocular). Comunicamos
el caso de una infeccién ocular fulminante
que precisé una evisceracion urgente, demos-
trandose la existencia de listeria monocytoge-
nes a nivel intraocular.

CASO CLINICO

Paciente de 71 afios que acude por intenso
dolor y enrojecimiento en su ojo izquierdo
(OI), tratado en otro centro con tobramicina,
dexametasona y atropina topicos desde hace
2 meses. Entre sus antecedentes destacamos
una Diabetes Mellitus de larga evolucién con
historia de panfotocoagulacion en ambos
ojos presentando en su Ol una agudeza visual
de percepcion de luz. Ademds habia sido
laringuectomizado 10 meses antes por una
neoplasia de laringe (T3NOMO) sin radiotera-
pia ni quimioterapia adicional.

En la exploracién oftalmolégica observa-
mos intensa hiperemia ciliar, hipopion, opa-
cificacién y edema corneal y defectos epite-
liales superficiales sin signos indirectos de
perforacién o traumatismo previos (fig. 1). Se
recogen muestras corneo-conjuntivales y se
decide ingreso hospitalario. Se pautan, empi-
ricamente, vancomicina y gentamicina en
colirios tépicos 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 inyeccion prevista de antibi6ti-
cos intravitreos, se produce un brusco agrava-
miento del estado general del paciente, con
unas cifra de leucocitos de 10.21/1000 ul, y

un empeoramiento del cuadro ocular con
aumento del hipopién y afectacién periorbi-
taria, por lo que se decide practicar una evis-
ceracion. Durante la misma se tomé material
de camara anterior y vitrea que se cultivaron
en agar sangre, chocolate y con tioglicato.
Después de 24 horas a 37° C 'y 5% de CO, se
constato el crecimiento de un bacilo gram +,
catalasa +, P-hemolitico, con movilizacién
tipica en «paraguas» a temperatura ambiente
siendo identificado como Listeria monocyto-
genes, sensible a penicilina, ampicilina y
ciprofloxacino a concentraciones minimas
inhibitorias de 0,25 ug/ ml, 0,5 ug/ml y
<1 pg/ml respectivamente.

La biopsia mostré una importante necrosis
corneal e iridiana con una intensa desestructu-
racién con acimulo de pigmento y abundante
infiltrado inflamatorio agudo y crénico (poli-
morfonucleares y linfocitos) (figs. 2a, 2b, 3ay
3b).

Al dia siguiente de la intervencion el esta-
do sistémico del paciente mejord extraordi-
nariamente, con un recuento leucocitario de
6.8/1000 ul. Tras el alta, se pauté ciprofloxa-
cino oral 750 mg/12 h. durante 10 dias. A lo
largo de 1 afio de revisiones el paciente no
presentd ninguna incidencia ocular ni a nivel
sistémico.

DISCUSION

La endoftalmitis es una patologia muy gra-
ve pero muy infrecuente. Las endoftalmitis
exdgenas suelen ocurrir tras traumatismos
oculares perforantes. Las enddgenas, mads
raras, representan una siembra hematica des-
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Fig. 1:
Endoftalmitis.
Deslustracion
corneal con
necrosis anular
periférica.
Hipopion oscuro
que ocupa mds de
la mitad de
cdmara anterior.
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Figs. 2a, 2b: La
biopsia corneal
muestra resto
celulares y
marcado infiltrado
inflamatorio agudo
y crénico
(Hematoxilina-
eosina 10x y 40x).

Figs. 3a, 3b: La
biopsia de iris
muestra necrosis
iridiana con
actimulos de
pigmento, marcado
infiltrado
inflamatorio agudo
y cronico asi como
ausencia de
neovasos.
(Hematoxilina-
eosina 10x y 40x).
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de un lugar remoto al ojo y se las relacionan
con situaciones predisponentes como neopla-
sias, cardiopatias severas, diabetes e incluso a
existencia de endocarditis, abscesos hep4ti-
cos o urinarios (1,2). La Listeria monocyto-
genes es un bacilo gram + muy ubicuo en la
naturaleza que se encuentra ficilmente en los
alimentos.

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

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

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

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

La habilidad de la listeria para penetrar en
el estroma corneal estd en discusion
(8,10,15), sin embargo en nuestro caso el ori-
gen exdgeno de la infeccidn no se puede des-
cartar dado el avanzado estado del dafo 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 cérneo-conjuntival, de staphi-
lococcus epidermididis hace mds probable la
endoftalmitis endégena.

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

Listeria monocytogenes in vitro es sensible
a una amplia gama de antibidticos, entre ellos
la gentamicina y vancomicina usados empiri-
camente en nuestro caso. A pesar de ello
nuestra decisién drdstica de evisceracion fue
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consensuada dado el avanzado estado de la
infeccidn en un ojo previamente ciego. El tra-
tamiento de eleccién es la ampicilina o peni-
cilina més aminoglucésido, trimetroprim-sul-
fametoxazol y rifampicina para los alérgicos
a beta- lactdmicos. Las quinolonas no son un
antibidtico de eleccion 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-
cion, fueron efectivos.
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Desprendimiento de retina seroso
en un paciente con preeclampsia:
utilidad de la Tomografia de
Coherencia Optica

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

RODRIGUEZ GIL R', AFONSO RODF}]GUEZ A', ALONSO PLASENCIA M™,
GIL HERNANDEZ MA'

RESUMEN

Caso clinico: Presentamos el caso de una mujer de 23 afios quien, en la semana 37 de gesta-
cion, desarroll una preeclampsia grave, presentando un desprendimiento seroso de retina
bilateral. Este se objetivé y cuantificé mediante tomografia de coherencia Gptica, en la que
se observo un importante aumento de espesor retiniano, junto con desprendimiento neuro-
epitelial y actimulo de fluido hiperreflectante. Tras el parto este desprendimiento desapare-
cio, quedando como secuela una leve reduccién de la agudeza visual, con alteracién en el
epitelio pigmentario de la retina, apreciado en la tomografia como una imagen hiperreflec-
tante y sobreelevada en la capa del epitelio pigmentario de retina.

Discusién: La preeclampsia es una enfermedad obstétrica que puede alterar la retina, originan-
do, entre otros trastornos, un desprendimiento seroso. El carédcter objetivo de la tomografia
de coherencia dptica convierte esta técnica en especialmente util 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 disminucién de agudeza visual
no recuperada tras el parto.

Palabras clave: Preeclampsia, desprendimiento seroso de retina, tomografia de coherencia
Optica.
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Desprendimiento de retina seroso en un paciente con preeclampsia: utilidad de la Tomografia de Coherencia Optica

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.

INTRODUCCION

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 gestacion (a par-
tir de la semana 20) y se caracteriza por el
desarrollo de wuna hipertension arterial
(= 140/90 mmHg) junto con proteinuria (> 3
g/ dl/24h) en una paciente cuya presion san-
guinea 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 circulacién coroidea como la retina-
na pueden verse afectadas. La manifestacion
ocular mas frecuente es una retinopatia simi-
lar a la hipertensiva, con exudados algodono-
sos, hemorragias, edema de papila, despren-
dimiento seroso de retina y alteracién del epi-
telio pigmentario de la retina.

Presentamos el caso de una paciente con
preeclampsia grave que desarrolld un des-
prendimiento seroso de retina, en el que la
tomografia de coherencia 6ptica (OCT) ha
resultado esencial en el diagndstico y segui-
miento de las alteraciones morfoldgicas a
nivel de la retina neurosensorial y del epitelio
pigmentario de la retina.

CASO CLINICO

Mujer de 23 afios de edad, sin anteceden-
tes de interés, que fue remitida por vision
borrosa en su ojo derecho (OD). La paciente
habia desarrollado una preeclampsia severa
en la semana 37 de gestacion, con hiperten-
sién arterial (HTA) (150/97 mmHg) y protei-
nuria (4,28 g/dl). A las 24 h del parto la
paciente refiri6 vision borrosa en su OD. En
la exploracion fundoscépica del OD se detec-
t6 un desprendimiento de retina seroso bullo-
0, que comprometia la region macular. En su
ojo izquierdo (OI), se apreci6 un desprendi-
miento plano peripapilar. Debido al mal esta-
do general de la paciente no se evalud la agu-
deza visual (AV) ni se realizaron pruebas
complementarias.

Al cuarto dia post-parto la paciente mostrd
mejoria en su estado general, por lo que se
realiz6 una exploraciéon completa. La AV fue
0,2 en OD y 0,9 OI, con estudio de polo ante-
rior y de presion intraocular normal. El exa-
men de fondo de ojo en el OD mostré un des-
prendimiento seroso de retina que afectaba el
polo posterior (fig. 1); mientras que no se
apreci6 alteracion en el Ol. Se efectudé una
tomografia de coherencia 6ptica (OCT)
(Cirrus TM HD-OCT 4.0, Carl Zeiss Medi-
tec, Dublin, CA) en la que se objetivé un
aumento del espesor macular (586 micras de
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Fig. I:
Retinografia:
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 alteracion del
Epitelio
Pigmentario de la
Retina.

Fig. 3:
Angiografia
fluoresceinica:
minima exudacion
(en contraposicion
con la alteracion
la OCT) en 2
focos en arcada
temporal superior.

Fig. 4:
Retinografia tras
la reaplicacion,
con alteraciones
pigmentarias a
nivel del polo
posterior.
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grosor central), con pérdida del contorno
foveal normal, con un desprendimiento neu-
rosensorial en cuyo interior se detecto la pre-
sencia de contenido hiperreflectante, junto
con alteraciéon del epitelio pigmentario
(fig. 2). Esta prueba fue normal en el OI. Se
realiz6 una angiografia fluoresceinica en la
que se observé minima exudacién en tiempos
tardios en 2 pequeiios focos a nivel de la arca-
da temporal superior (fig. 3).

A la semana la AV alcanz6 valores de 0.3
en OD y 1 en el OI, con reduccién del edema
retiniano en el OD, lo que se cuantificd
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 ultimo, a los 3 meses del evento, la
AV fue de 0,7enel OD yde 1 enel Ol Enel
fondo de ojo la reaplicacion retiniana fue
completa, observandose una alteracién pig-
mentaria, de aspecto moteado, en el drea
foveal (fig. 4), siendo normal en el OI. La
OCT determind un grosor de 203 micras, con
un aumento de la reflectividad a nivel del
EPR en el OD (fig. 5).

DISCUSION

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
afios), primigravidez, gestaciones multiples,
embarazo molar, malnutricidn, obesidad, dia-
betes, lupus eritematoso u otras enfermeda-
des hematoldgicas (déficit de proteina C o S,
Sindrome antifosfolipido...) (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-
lucién una vez finaliza la gestacion. Asi, se
considera que una situacién de isquemia tte-
ro-placentaria conduce a la liberacién de
miltiples mediadores vasoactivos hacia la
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circulacion sistémica, que acaban por generar
una disfuncién endotelial generalizada, con
vasoconstriccién y vasoespasmo (3). Esta
situacion se manifiesta en diversos 6rganos
diana, con especial repercusion a nivel del
sistema nervioso central, ojo, rifién, y apara-
to cardiovascular.

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

El hallazgo mds comun es la constriccién
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 sindrome. Carac-
teristicamente suelen ser de naturaleza exuda-
tiva, extensos y bilaterales. Estudios angio-
gréficos con fluoresceina y verde indocianina
han relacionado su patogenia con una isque-
mia coroidea lobular secundaria al intenso
vasoespasmo arteriolar. La coroidopatia
hipertensiva, junto con la liberacién de media-
dores vasoconstrictores enddgenos, que actu-
an a nivel endotelial, desencadenan una inten-
sa isquemia coroidea. Esta isquemia se acom-
pafia de una alteracion en la barrera hemato-
rretiniana, con trasudacién de fluidos y la for-
macién de un exudado proteico que se acu-
mula en el espacio subretinano, causando un
desprendimiento de retina exudativo (8). La
resolucion de las causas que originan esta
insuficiencia vascular coroidea suele ser sufi-
ciente para la recuperacion completa visual a
las pocas semanas. En ocasiones pueden per-
sistir secuelas en forma de alteracion del EPR,
con zonas de necrosis de la capa coriocapilar,
formando las manchas de Elschnig, que rara-
mente originan una alteracién visual perma-
nente. En algunos casos existen alteraciones
del EPR que pueden simular una distrofia
macular o degeneracion tapetorretiniana (9).

La tomografia de coherencia 6ptica (OCT)
constituye una técnica rdpida y no invasiva,
que nos proporciona un andlisis de alta reso-
lucién de las caracteristicas morfoldgicas de
la retina.

En relacién al desprendimiento seroso de
retina, la OCT muestra una capacidad diag-
noéstica superior a otras técnicas, al permitir-
nos un andlisis cualitativo (puede detectar su
existencia incluso cuando éste sea de peque-
flas 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 mejoria
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 corresponderia con material fibrinoso. (12)
Asimismo, la OCT permite la deteccién de
fluido intrarretiniano, cuya visualizacion sue-
le no resultar posible mediante fundoscopia o
angiografia.

CONCLUSION

La tomografia de coherencia 6ptica se ha
convertido en un instrumento diagndstico
esencial en la patologia retiniana, al permitir-
nos un diagndstico objetivo y altamente
reproducible, resultando especialmente titil
en mujeres embarazas o en el postparto, en
los que el uso de contrastes estaria 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
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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 disminucion de la agudeza
visual, ya que su capacidad de detectar estas
alteraciones supera a otras pruebas diagnésti-
cas como la fundoscopia o la angiografia.

Por dltimo, 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 minimas
alteraciones en la capa del epitelio pigmenta-
rio de la retina, que podrian justificar este
déficit.

Por todo ello, debe considerarse a esta téc-
nica como esencial en el protocolo diagndsti-
co en todo paciente con preeclampsia que a lo
largo de su curso clinico desarrolle disminu-
cion de agudeza visual.
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Combinacion de vitrectomia y factor
activador del plasmindégeno (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 HERNANDEZ MA', RODRIQUEZ GIL R?, ALONSO PLASENCIA M?,
AFONSO RODRIGUEZ A?, PEREZ MUNOZ D?, ABREU REYES P3

RESUMEN

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

Discusion: El desprendimiento de retina y la hemorragia subretinana son complicaciones fre-
cuentes en traumatismos oculares de tipo contuso, por las fuerzas de presién contra presion.
La cirugia vitreorretinana junto con el uso de rTPA subretinano favorece la reaplicacion de
la retina y la desaparicion del efecto téxico de la sangre sobre los fotorreceptores retinanos.

Palabras clave: rTPA, hemorragia submacular, contusién ocular.
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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 r'TPA 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.

INTRODUCCION

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 jovenes, 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 sefialar la formacion de una rotu-
ra retiniana debida a contusién directa 0 como
traccion vitreorretiniana por expansion lateral
ecuatorial al producirse un mecanismo de
compresion antero-posterior del globo. La
lesién por contragolpe es la causante de la
conmocién retiniana y de la hemorragia
subretiniana tras ruptura coroidea (1).

La presencia de sangre en el espacio subre-
tiniano determina cambios anatomopatolégi-
cos en los fotorreceptores, de ahi la necesidad
de evacuacion de la misma de forma tempra-
na 2. La manipulacién quirdrgica de estas
hemorragias también lesiona mecdnicamente
a estas células.

El activador del plaminégeno recombinan-
te (rTPA) es un polipéptido que, en presencia
de fibrina, transforma el plasmindgeno en
plasmina, que a su vez degrada la fibrina. Sus
indicaciones claras en patologia oftalmoldgi-
ca son las siguientes: lisar membranas de
fibrina en la cdmara anterior tras cirugia ocu-
lar, ayudar a disolver hifemas hipertensivos y,
lisar el codgulo de las hemorragias submacu-
lares para facilitar su evacuacion (3-6).

Presentamos el caso clinico de un paciente
que, tras traumatismo ocular contuso, des-
arrolla una hemorragia submacular con des-
prendimiento de retina al cual le efectuamos
la combinacién de cirugia vitreorretiniana
con la aplicacién de de rTPA subretiniano e
intercambio gas, para disolver el coagulo, y
conseguir una adecuada reaplicacion de la
retina.

CASO CLINICO

Paciente varén de 42 afios de edad que,
diez dias antes, habia acudido de urgencia
por traumatismo ocular con una pelota en OD
mientras jugaba al padel. En ese momento se
le diagnostica de contusién ocular, presentan-
do hifema que ocupa 1/3 de cdmara anterior,
el estado del fondo ocular se apreciaba mal
por la turbidez de medios. Tras instaurar tra-
tamiento antiinflamatorio por via sistémica y
tépica acude de nuevo por no notar mejoria
de su agudeza visual.

En la exploracion oftalmoldgica presenta-
ba una agudeza visual de 0,01 por el OD y de
la unidad por el OLI. El polo anterior no refle-
jaba alteracién ni signos inflamatorios. Pre-
sién ocular de 14 mmHg. Tras dilatacién
pupilar observamos, a nivel del polo poste-
rior, una hemorragia subretiniana con afecta-
cion 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 cirugia escleral,
mediante la colocacién de banda circular de
silicona de 2,5 mm, y vitrectomia via pars
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plana. Extraemos la hialoides posterior con la
ayuda de triamcinolona intravitrea (0,1 ml).
A nivel del polo posterior, efectuamos una
pequena retinotomia por donde inyectamos, a
nivel subretiniano, 25 ug/0,1 ml de rTPA.
Posteriormente bajo perfluorocarbono liqui-
do (PFC) aplicamos criopexia en los desga-
rros periféricos. Finalizamos la cirugia con
un intercambio PFC-aire y posterior inter-
cambio gas con hexafluoruro de azufre
(SF6), posicionando al enfermo en decubito
prono durante 2 semanas. L.a combinacion de
r'TPA seguido de la inyeccién de PFC favore-
ce la reabsorcion y salida de la hemorragia
subretiniana con el desplazamiento de la mis-
ma gracias al intercambio gas.

A los dos meses de la intervencion el
paciente presenta una clara mejoria de la agu-
deza visual que es de 0,7 con estenopeico. La
retina permanece reaplicada con desaparicion
de la sangre en polo posterior, siendo sustitui-
da por una lesién 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).

DISCUSION

La hemorragia submacular (HS) es una
acumulacién 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-
larizacion en la degeneracién macular asocia-
da a la edad, pseudohistoplasmosis ocular,
estrias angioides, la vasculopatia polipoidea
y la miopia patolégica. En casos traumadticos
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-
risticas histopatolégicas de 47 ojos con rotura
coroidea. En un periodo entre 4 y 14 dias, se
identific6 la presencia de actividad de fibro-
blastos. En todos los casos los bordes de la
roturas coroideas se sellaron mediante proli-
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feracion fibrovascular de la coroides e hiper-
plasia del EPR, a las 3 semanas de la lesion.
La evolucién natural de la HS no tratada
suele ser mala. Los malos resultados visuales
se deben a la combinacién de varios factores.
En primer lugar los efectos téxicos directos o
los efectos traumaticos de la sangre, y la for-
macién 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
afectacion
macular.

Fig. 2:
Desaparicion de
la hemorragia
subretiniana y
presencia de
lesion cicatricial.

Fig. 3: Imagen de
OCT donde se
aprecia aumento
de reflectividad a
nivel del epitelio
pigmentario.
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los fotorreceptores solamente una hora des-
pués de haber inyectado sangre en el espacio
subretiniano (2). La sangre actiia como barre-
ra fisica que dificulta el intercambio metabo-
lico entre la retina y el EPR. También las fuer-
zas de traccion generadas por el propio coagu-
lo lesionan la retina y por dltimo, el hierro
contenido en la sangre acumulada tiene efec-
tos toxicos directos sobre la retina (8,9).

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

También se ha empleado con una técnica
menos invasiva como es el desplazamiento
neumdtico, en donde se combina su inyec-
cion intravitrea con el uso de gas intraocular
para conseguir el desplazamiento del drea
macular de la hemorragia y su més pronta
reabsorcion (13-15).

En nuestro caso clinico al presentar una
hemorragia submacular asociada a un des-
prendimiento de retina periférico combinamos
la cirugia escleral y vitreorretiniana con la
inyeccion subretinaniana de rTPA e intercam-
bio gas. Con esta técnica combinada consegui-
mos una adecuada reaplicacion de la retina y
una mejoria de la agudeza visual del paciente.
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CASO CLINICO

Escleritis posterior nodular gigante,
a proposito de un caso

Giant nodular posterior scleritis, case report

ZANETTI LLISA MR, MIRANDA FERNANDEZ S2, REYES,RODRI'GUEZ MAZ,
MARRERO SAAVERDA D2, FRANCISCO HERNANDEZ F*

RESUMEN

Introduccion: 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 dia siguen existiendo dudas y errores en su diagndstico que probablemente se deban
a que el oftalmdlogo general tiende a pensar en otros posibles diagndsticos antes que en esta
entidad (3).

Objetivo: Presentamos el caso clinico de una paciente remitida urgente por dolor en ojo dere-
cho de un afo de evolucién que diagnosticamos de ENPG después de realizar una exahus-
tiva historia clinica y seguimiento estrecho, exdmenes complementarios para descartar otras
patologias y, finalmente, una buena respuesta al tratamiento corticoideo.

Conclusiones: El diagnéstico de ENPG se realiza gracias a los hallazgos clinicos junto con las
pruebas de imagen, pero sobre todo a la mejoria espectacular que experimenta la paciente
al recibir el tratamiento corticoideo.

Palabras clave: Escleritis posterior nodular gigante, melanoma coroideo, ecografia 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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Fig. 1: Aspecto
biomiscroscopico
del OD. Quemosis
e hiperemia
conjuntival.

Fig. 2: Fondo de
ojo derecho. Masa
subretiniana
sobreelevada
amelandtica y
nodular.
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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.

INTRODUCCION

La escleritis posterior nodular gigante es
una enfermedad grave que potencialmente
puede conducir a la ceguera (1). Es una pato-
logia 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 acompafia
de ojo rojo y disminucién progresiva de la
visién. Aproximadamente la mitad de los
pacientes padecen una enfermedad sistémica
concomitante (5). Hoy en dia siguen existien-
do dudas y errores en su diagndstico que pro-
bablemente se deban a que el oftalmdlogo
general tiende a pensar en otros posibles
diagndsticos antes que en esta entidad (3,6).

CASO CLINICO

Una mujer de 48 afos de edad fue remiti-
da a nuestro servicio con caricter urgente por
un cuadro clinico de dolor intenso en ojo
derecho que irradiaba a la regién frontal de
aproximadamente un afio de evolucién con
disminucién de la agudeza visual de dicho
ojo. El diagndstico de sospecha era un proba-
ble melanoma de coroides con posible exten-
sién escleral. En relacién a sus antecedentes
personales, habia sido diagnosticada previa-
mente por el Servicio de Reumatologia de un
reumatismo palindrémico con factor reuma-
toide y anticuerpos contra el péptido citruli-
nado ciclico (APCC) positivos, fumadora y
sin otros antecedentes de enfermedades
infecciosas o neopldsicas.

A la exploracién oftalmoldgica, presenta-
ba una agudeza visual corregida de 0,6 en
OD y 0,9 en OI. La motilidad ocular extrin-
seca era normal como también la tonometria
de ambos ojos. El examen en la ldmpara de
hendidura mostré 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 isocéricas y
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normoreactivas y no habia defecto pupilar
aferente relativo. La exploracion del OI esta-
ba dentro de los limites de la normalidad.

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

Como pruebas complementarias se realiza-
ron la ecograffa ocular, angiofluoresceingra-
fia, TAC y RMN orbitaria. La ecografia ocu-
lar evidenciaba una lesion coroidea nodular
de grandes dimensiones con alta reflectividad
de la superficie y moderada a baja reflectivi-
dad interna con dngulo kappa positivo y
engrosamiento del complejo coroideoescleral.
No se observaba «signo de la T». La angio-
grafia flouresceinica mostraba sectores de
isquemia retiniana, dilataciones vasculares,
microaneurismas y visualizacién de vasos
coroideos. La resonancia magnética nuclear
identific6 una tumoracién de localizacién
basal y temporal de morfologia biconcava, de
14 x 14 mm de base por 6 mm de altura que
resultaba isointensa en T1 e hipointensa en
T2, con moderada captacién de gadolinio. No
existian signos de infiltracién grasa peribul-
bar, pero si una posible extension escleral
subyacente. En la tomografia lateral de craneo
se apreciaba la lesion ocupante de espacio

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

Todos estos hallazgos descritos en las
pruebas de imagen junto a la sintomatologia
clinica, la exploracion oftalmoldgica, la edad
y el sexo de la paciente y sus antecedentes
reumatolégicos, fueron sugestivos de escleri-
tis posterior nodular gigante aunque sin des-
cartar del todo un melanoma coroideo, se
decidié instaurar una pauta de prednisona
oral de 60 mg/dia (1 mg/kg/dia). Aproxima-
damente en 15 dfas la paciente se encontraba
sin dolor, la hiperemia conjuntival habia dis-
minuido, en la ecograffa se visualizaba una
pequefia disminucién del tamafio 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 dias
de la primera exploracion, ya no habia hipe-
remia, quemosis conjuntival, ni signos de

Fig. 3: AGF.
Anomalias
vasculares
retinianas y zonas
de isquemia.

Fig. 4: Ecografia
Modo A/B. Se
aprecia lesion
coroidea nodular
con alta
reflectividad y
dangulo kappa

positivo 'y

engrosamiento
escleral. Al mes y
medio ya no se
apreciaba
volumen lesional.
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Fig. 5: TAC lateral
de crdneo en que
se observa una
masa homogénea
intraocular.

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

de morfologia
bicéncava
isointensa en T1.
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escleritis anterior asociada. La tumoracién se
habfa reducido a un pequefio nédulo 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/dia 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
anomalias 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/dia) y 4cido félico (5 mg/5 dias). En la
actualidad, la paciente se encuentra asinto-
matica, con resolucién 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.

DISCUSION

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

La escleritis posterior se define como la
inflamacién de la esclera posterior a la ora
serrata que puede afectar por contigiiidad a
las estructuras oculares adyacentes, tales
como coroides, retina, nervio éptico, muscu-
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 presentacién
mas frecuente (9).

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

Los sintomas clinicos que predominan en
la presentacién de la escleritis posterior son
el dolor y la disminucién y/o pérdida de la
agudeza visual (6), como sucedi6 en el caso
que nos ataiie. El dolor ocular es de comien-
7o insidioso, penetrante de moderado a inten-
so, que puede irradiar a frente, ceja y mejilla,
con gran sensibilidad a la palpacion del glo-
bo ocular. Sin tratamiento, el dolor puede
durar varios meses. La agudeza visual estd
disminuida con frecuencia en la escleritis
posterior a causa de la extension del proceso
inflamatorio a las estructuras oculares adya-
centes (7).

La disminucién de la agudeza visual puede
ser leve y corregible con una lente convexa,
lo que refleja la hipermetropia transitoria
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inducida por la reduccién 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 limitacién dolorosa de la version
ocular no son infrecuentes y pueden reflejar
la extensioén del proceso inflamatorio a los
musculos extraoculares, a la orbita o a ambos
(7), signos que no exhibia nuestra paciente.

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

La prueba mas qtil en el diagnostico de la
escleritis posterior es la ecografia ocular (13),
donde es tipico encontrar un marcado engro-
samiento de la esclera y coroides a nivel de
polo posterior y por detrds de ésta, una banda
libre de ecos, de unos 2,5 mm de espesor, que
representa liquido en el espacio de Tenon. El
edema retrobulbar que rodea al nervio dptico
forma el llamado «signo de la T», que en
nuestra paciente no se observaba por ser peri-
férica. La ecografia estandarizada es un
método no invasivo apropiado no solamente
para el diagnéstico de la escleritis posterior
sino también para el seguimiento y la efecti-
vidad de la terapia instaurada. La combina-
cién de ambas modalidades, A y B, propor-
ciona los resultados mds utiles para distinguir
no solo la escleritis posterior difusa de la
nodular, sino también la escleritis posterior
en general de otras enfermedades de la 6rbi-
ta, la coroides y la retina que pueden imitarla
en la clinica (14).

Los hallazgos tipicos de la tomografia
computarizada son el engrosamiento de la
esclera posterior, que se acentia con la inyec-
cién de contraste y la extensioén del edema a
la cdpsula de Tenon adyacente (signo del
Anillo) (15). Esta prueba es fundamental para
determinar la extension del proceso inflama-
torio hacia estructuras oculares adyacentes.
La exploracién con resonancia magnética

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

En los tiempos precoces de la angiografia
fluoresceinica, se aprecia un moteado irregu-
lar de la fluorescencia coroidea de fondo, con
multiples dreas puntiformes hiperfluorescen-
tes, que al progresar la prueba se hacen mas
grandes y brillantes. En tiempos medios y
tardios, se aprecia el llenado del desprendi-
miento exudativo con contraste. Este patron
es tipico de la escleritis posterior, aunque no
es especifico, ya que lo comparte con otros
cuadros como el Sindrome de Vogt-Koyana-
gi-Harada, Melanoma Coroideo, Coroidopa-
tia Punctata Interna, Metastasis Coroideas o
el Hemangioma Cavernoso Coroideo.xvii En
nuestro caso debido a la cronicidad de la
lesion inflamatoria no encontramos estos
hallazgos.

Diagnéstico diferencial

Dada la gran variedad de signos y sinto-
mas, el diagnéstico diferencial de la escleritis
posterior es amplio y potencialmente confu-
s0, y deberia diferenciarse principalmente de
las neoplasias coroideas, como el melanoma
de coroides, que se distingue clinicamente
por la presencia de hiper o hipopigmentacion
(melanoma amelandético) (1) de la tumora-
cion, por el pigmento naranja de lipofucsina
suprayacente y por el hallazgo infrecuente de
pliegues retinianos. Este se diferencia de la
escleritis posterior ya que la misma presenta
color uniforme del epitelio pigmentario
superpuesto a una masa escleral y depdsitos
amarillentos en la retina suprayacente. Asi-
mismo, la ecografia puede revelar hallazgos
caracteristicos del melanoma coroideo, como
un aspecto fungoide con una reflectividad
interna baja (18), una excavacién coroidea,
vacuidad actstica y ensombrecimiento de la
orbita, junto con la ausencia de edema retro-
bulbar. En la angiogafia fluoresceinica la
mayoria muestra una fluorescencia moteada
en la fase arteriovenosa, un tefiido progresivo
de la lesion e hiperfluorescencia que persiste
en la fase venosa tardia, asi como un patrén
hiperfluorescente que rodea al tumor (19).
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La primera linea del tratamiento en los
pacientes con escleritis difusa o nodular no
asociada con vasculitis sistémica es la de los
antiinflamatorios no esteroides via oral (20)
con o sin la utilizacién de corticoides tépicos.
El fracaso de esta pauta requiere la adicién o
sustitucion de los esteroides por via general,
comenzando con dosis de 1 mg/kg/dia y en
casos muy severos hasta 1,5 mg/kg/dia de
prednisona, con la posterior disminucion de la
dosis tan pronto sea posible (aunque pueden
requerirla por tiempos prolongados). También
se han descrito metilprednisolonaa0,5galg
dia (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/dia), la azatioprina (1,5
a 2 mg/kg/dia), con reduccion o eliminacién
de los esteroides (21). La recurrencia es fre-
cuente, hasta un 40%, y el prondstico visual
depende de la afectacion macular y del nervio
optico (10). En nuestro caso y dada la intensi-
dad del cuadro inflamatorio decidimos
comenzar el tratamiento con esteroides por
via oral a razén de 1 mg/kg/dia.

En la literatura, entre los afos 1956 y
1973, varios estudios han realizado estadisti-
cas sobre los diagndsticos histopatoldgicos
en los globos oculares enucleados, debido a
un diagnoéstico erréneo del melanoma de la
uvea, en los cuales el porcentaje de las escle-
ritis posteriores variaba entre 0,5 y 6,6%.
Pudo demostrarse una disminucién de los
errores diagndsticos a partir de la década de
los 70 con la utilizacién de los medios diag-
nosticos modernos (22).

CONCLUSIONES

El diagnéstico de ENPG sigue siendo un
desafio. Una de las posibilidades a tener en
cuenta ante un cuadro de dolor ocular sin otra
clinica acompafiante seria el de escleritis. En
el diagdstico es de gran valor la clinica que
presenta el paciente y las pruebas de imagen.
En nuestro caso se llegé al mismo gracias a la
combinacién de ambas, pero fundamental-

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

Epithelioid choroidal melanoma. From photopsia
to metastasis

ROCHA CABRERA P, LOSADA CASTILLO MJ?, LOZANO LOPEZ V1,
QUIJADA FUMERO E?, SERRANO GARCIA MA?

RESUMEN

Caso clinico: Mujer de 58 afios, remitida para estudio de dos lesiones neoformativas hiperpig-
mentadas coriorretinianas. Ecogrificamente observamos lesiéon con baja reflectividad
coroidea sospechosa de melanoma coroideo y confirmada en la RMN. Angiogrificamente
lesion de aspecto apolillado. Oncologia médica realiza el estudio de extension que fue nor-
mal y se decide enucleacién. La anatomia patoldgica confirma el diagndstico de melanoma
epitelioide de 18 mm. Tres meses después realiza metdstasis hepatica masiva.

Discusion: El melanoma epitelioide es muy agresivo y provoca metdstasis a distancia de for-
ma precoz. No existe ningln patrén angiografico patognomonico.

Aunque realicemos enucleacidn no evitamos la diseminacién incluso podemos favorecerla.

Palabras claves: Melanoma, coroides, metastasis, enucleacion.

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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Melanoma coroideo metastasico

INTRODUCCION

El melanoma de coroides es el tumor
intraocular primario maligno mas frecuente y
el segundo tipo de melanoma maligno prima-
rio mas comun en el organismo con una pre-
valencia de 7 casos/millén de personas/afio
(1). La edad media en el momento del diag-
nostico es de 60 afios y es mds frecuente en la
raza caucésica (2,3). Segun diferentes series
estadisticas, el 80-90% de los melanomas
uveales aparecen en la Uvea posterior. Hay
tres patrones histolégicos del melanoma ocu-
lar, los de células fusiformes con escaso ple-
omorfismo y pocas mitosis, en los que la
supervivencia a los 10 afios 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 afios (5) y las
formas mixtas con una malignidad interme-
dia siendo los mas frecuentes (85% de los
casos) (1). La mayoria de los melanomas
uveales realizan metdstasis primero en el
higado, con una tasa de mortalidad acumula-
da del 40% alos 10 afios y aumento de un 1%
por cada afio siguiente (4).

El Estudio de Colaboracién del Melanoma
Ocular (COMS) defini6 los melanomas gran-
des como aquellos de més de 16 mm de dia-
metro basal o0 mds de 10 mm de grosor, los
medianos 3-10 mm de grosor y menos de 16
mm de didmetro basal (1) y los de pequeiio
tamafio 1-3 mm de altura y menos de 5 mm de
didmetro basal (6). Segtn el tamafio tumoral
realizaremos el tratamiento oportuno, en los
grandes enucleacién (7), en los de mediano
tamafio radioterapia o enucleacion (8) y en los
de pequeiio tamafio observacion estrecha.

CASO CLINICO

Mujer de 58 afios de edad, sin anteceden-
tes personales de interés, acude a oftalmdlo-
go de zona refiriendo fotopsias de dos meses
de evolucién en ojo izquierdo, la exploracién
inicial es de agudeza visual de unidad en ojo
derecho y de 0,9 en ojo izquierdo, con una
biomicroscopia 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 ecografia ocular (fig. 2) obser-
vando una lesion de 4,7 x 11,66 mm de baja
reflectividad que invade coroides y respeta
esclera con desprendimiento exudativo
secundario (fig. 3). Angiograficamente 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. Oncologia médica realiza estudio de
extension siendo negativo.

La paciente es enviada a un centro de refe-
rencia donde se realiza enucleacién. La ana-
tomia patoldgica informa de melanoma epite-
lioide (fig. 6) con infiltracién del tercio inter-
no de la esclera de 18 mm de base. Un mes
después de la cirugia comienza con cuadro

ARCH. SOC. CANAR. OFTAL., 2011; 22: 82-86

Fig. I:

Retinografia Ol

donde se

visualizan lesiones

retinianas.

Fig. 2: Ecografia
Ol aprecidndose

la lesion con

desprendimiento

exudativo
asociado.
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Fig. 3:
Angiografia Ol
con patron
apolillado de la
lesion.

Fig. 4: RMN
craneal de la

region orbitaria en

TI.

Fig. 5: RMN
craneal de la

region orbitaria en
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72.

constitucional, valores de transaminasas ele-
vados y ecografia abdominal con multiples
lesiones ocupantes de espacio (LOES) hepa-

F

I/
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ticas. El TAC abdominal revela un higado
heterogéneo irregular multinodular compati-
ble con infiltracién metastdsica masiva. En el
TAC tordcico aparece una atelectasia basal
pulmonar derecha con derrame pleural acom-
pafiante. Por todo ello el servicio de oncolo-
gia médica inicia tratamiento quimioterapico,
comenzando con ciclos de dacarbacina cada
21 dias.

DISCUSION

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

Las tumoraciones coroideas pueden ser
primarias o secundarias (metastasis), siendo
esta ultima, la causa mas frecuente de tumo-
racién intraocular. En nuestro caso se descar-
ta la metéstasis por el estudio de extension,
incluyendo mamografia, analitica, TAC
abdomen y pelvis, asi como RMN craneal.

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

La ecografia es fundamental para el diag-
noéstico, siendo caracteristica la baja reflecti-
vidad interna que produce (2,9,11). Esta
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prueba define la extensién intraocular y
extraocular del tumor: la configuracién «en
champifién» indica que el tumor ha atravesa-
do la membrana de Bruch, siendo casi patog-
nomonica de melanoma coroideo (12). No
existe ningin patrén angiografico patogno-
monico, el mds frecuente es el apolillado,
debido a la fugas milimétricas procedentes
del epitelio pigmentario retiniano que se
agrandan en un grado minimo y se tifien tar-
diamente, la ausencia de una fuga difusa tar-
dia dentro de un tumor coroideo va en contra
del diagnéstico de melanoma coroideo (2).
La RMN da una imagen hiperintensa en T1 e
hipointensa en T2 (13).

Tras la ecografia inicial de diagndstico
hasta el tratamiento definitivo con la enucle-
acion, presenta un crecimiento tumoral agre-
sivo, siendo el tamafio informado de 18 mm
de base. Todo ello nos encuadra este melano-
ma en el grupo de gran tamafo.

La prevencion del melanoma uveal en
pacientes predispuestos, aquellos que presen-
tan melanosis Oculi o nevus de Ota (14),
deberd ir encaminada a la bisqueda de una
inmunoterapia, uso de proteinas MAGE para
pulsar células dendriticas antes de reinfundir-
las en el paciente como una vacuna antitumo-
ral tal y como se plantea en el melanoma
cutaneo (15-17).

Concluimos que aunque se realizé enuclea-
cién, no se evitd la metastasis; incluso ha
podido favorecerla. Siguiendo la hipétesis de
Zimmerman la enucleacién puede causar
diseminacién de las células tumorales metas-
tasicas (18). Al producirse la metéstasis, el
prondstico de vida se ve mermado, con una
supervivencia media de 2-4 meses (19).
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CASO CLINICO

VIH+ con uveitis por CMV v sifilis
concomitante. Manejo de infeccion
activa y desarrollo de uveitis por
recuperacion 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

GARCIA CABRERA R', CABRERA LOPEZ F', DE ASTICA CRANZ CJ',
RENONES DE ABAJO J', HERMAN E!

RESUMEN

Introduccion: La uveitis por citomegalovirus (CMV) es una causa frecuente de uveitis en
pacientes VIH positivo con titulos de Linfocitos T CD4 menores de 100 células/uL.

Caso clinico: Varén homosexual de 39 afios con antecedentes de disminucién de agudeza
visual (AV) en ambos 0jos (AO) de un mes de evolucién y primoinfeccion por sifilis y VIH
que es diagnosticado de panuveitis bilateral luética. Se instaura tratamiento con bencilpeni-
cilina. Ante la mala respuesta y los titulos de CD4 por debajo de 16 células se sospechd
coinfeccion por CMV que fue confirmada por estudio de ADN mediante reaccién en cade-
na de la polimerasa (PCR). Tras buena respuesta a tratamiento con Ganciclovir y Terapia
antirretroviral de gran actividad TARGA) desarrolla uveitis por recuperacién inmunitaria
(URI) con excelentes resultados visuales tras vitrectomia pars plana (VPP)

Discusion: La uveitis luética puede ser la primera manifestacion de la infeccién por VIH. En
pacientes VIH+ con titulos de CD4 por debajo de 50 células se debe sospechar siempre
infeccién por CMV. En casos con presentacion atipica el estudio mediante PCR puede ser
util para establecer el diagndstico.
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" Licenciado en Medicina.

Correspondencia.

Servicio de Oftalmologia
Hospital Universitario Insular
Avda. Maritima del Sur, s/n
Las Palmas de Gran Canaria
Rgarcab@gmail.com

87



GARCIA CABRERA R, et al.

88

Esta descrita la eficacia de los corticoides locales en casos severos URI con importante pérdi-
da visual. Sin embargo, se han descrito casos de reactivacién de infecciones secundarias a
su uso. Realizamos VPP por los antecedentes de infeccion concomitante por sifilis y CMV.

Palabras clave: Uveitis, retinitis por CMYV, sifilis ocular.

SUMMARY

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

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
CMYV 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/u 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.

INTRODUCCION

La uveitis por CMV es la causa mas fre-
cuente de retinopatia en pacientes con VIH+
y titulos 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 continda siendo una causa impor-
tante de pérdida visual en pacientes con
SIDA (2,3).

CASO CLINICO

Varén caucdsico homosexual de 30 afios
que tras presentar rash mdculo-papular gene-
ralizado con afectacion plamoplantar es diag-
nosticado de sifilis secundaria y promoinfec-
cién por VIH+. Presentaba titulos de RPR

1/512 y carga viral de VIH de 52.600 copias
con niveles de CD4 de 16 células/uL. El
paciente ingresa en la Unidad de Enfermeda-
des Infecciosas y lo remiten para valoracion
oftalmoldgica por historia de vision borrosa y
fotofobia AO de 1 mes de evolucién.

A la exploracidn presenta: pupilas isocori-
cas y normo reactivas, AV cuenta dedos en
OD 20/30 en OI. En la exploracién con 1dm-
para de hendidura se aprecian precipitados
corneales (PC) pequefios, tyndall 2+ y vitritis
2+en OD. En OI presentaba PC finos, tyndall
2+ y vitritis 14, PIO 8mmHg OD y 9mm Hg
en OL. En el Fondo de ojo (FO) OD presenta-
ba una lesiones pequefas blanquecinas pro-
fundas retinianas en cuadrante temporal infe-
rior y papila con mdrgenes borrados. En OI
se apreciaba vitritis leve en ausencia de lesio-
nes coroideas (fig. 1).
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Vv

Se sospechd uveitis por ldes y se tratd con
bencilpenicilina iv a razén de 4 millones de
Ul cada 4 horas, corticoides sistémicos y
tépicos. Se solicit6é puncién lumbar que no se
pudo realizar. A los 5 dias presentaba una
mejoria muy discreta de la AV, siendo 20/200
OD y 20/30 OI. La disminucién de la vitritis
nos permitié observar una zona de vasculitis
con necrosis retiniana asociada. Ante la sos-
pecha de posible coinfecciéon por CMV se
tomd muestra de humor acuoso, confirman-
dose la presencia de CMV mediante PCR.
Comenzamos a tratar al paciente con ganci-
clovir iv con una dosis de induccién de
5 mg/kg/12 horas 14 dias seguida de dosis de
mantenimiento de Smg/kg dia. El paciente ya
habia comenzado terapia HAART con truva-
da (emtricitabina- andlogo de nubledsido- y
tenofovir) y sustiva (efavirenz. ITINAN) Hay
que tener precaucion en tratados con zidovu-
dina porque hay un riesgo alto de depresion

medular al usarlo en combinacién con ganci-
clovir. Al mes presentaba la siguiente explo-
racion: AV en OD 20/30 y en OI 20/20, BMC
sin hallazgos de interés y en FO del OD no se
aprecia vitritis, obervandose aspecto cicatri-
cial de la lesién 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 titulos CD4
82 células/ul.

A los 2 meses (agosto) permanecia estable
sin signos de inflamacién en la exploracién
oftalmoscépia y la OCT mostraba un engro-
samiento perifoveal bilateral de 324 micras
en OD y 298 micras en Ol Los titulos de
CD4 eran de 88 células.

En diciembre presentaba AV 20/100 en
OD y 20/20 en OI La exploracién con lam-
para de hendidura no mostraba reaccién en
cdmara anterior. El FO revelaba leve turbidez

Fig. 1: En OD se
aprecia Vvitritis
moderada con
bordes papilares
borrados y
muiltiples lesiones
retinianas
periféricas. En Ol
prdcticamente no
hay vitritis y el
NO presenta un
aspecto normal

Fig. 2: Aspecto
del drea de
vasculitis
asociada a
necrotis retiniana
periférica antes
(figura izquierda)
y un mes
después(figura
derecha) del
tratamiento con
terapia TARGA,
Ganciclovir y
bencilpenicilina.
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Fig. 3:
Hemorragia vitrea
en OD

Fig. 4: Aspecto de
FO tras 16 meses

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

>

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

La AV final a los 16 meses de la cirugia es
de 20/30 en OD y 20/20 en OI, no presenta
signos de inflamacién 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 titulos de
CD4 son de 300 celulas/nl (fig. 4).

DISCUSION

La uveitis por CMV es la causa mds fre-
cuente de retinopatia en pacientes con VIH+
y titulos de CD4 por debajo de 50 células/nl.

El diagnéstico de retinitis por CMV suele
ser clinico y raramente son necesarios prue-
bas complementarias para identificarlo. Sin
embargo, en casos de CMV atipica o en
aquellos pacientes que presenten otras infec-
ciones concomitantes o un alto riesgo de uve-
itis por CMV muchas veces es necesario
recurrir a procedimientos diagnésticos inva-
sivos (1).
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La retinitis por CMV puede presentarse en
cualquier parte de la retina, aunque frecuen-
temente se asocia a vasos sanguineos, lo que
podria ser consecuencia de su diseminacion
hematdgena y su capacidad infectiva sobre el
endotelio.

Se presenta frecuentemente como una
lesion con bordes blanquecinos y centro atro-
fico de crecimiento lento. La afectacién de
pequefios vasos puede producir multiples
pequeiias lesiones retinianas periféricas. El
449% de los pacientes presentard enfermedad
unilateral al diagnéstico y de éstos un 80%
tendra una lesion solitaria.

La uveitis por sifilis es la segunda causa
mads frecuente de uveitis infecciosa en
pacientes VIH+ con importante inmunode-
presion y la primera en los pacientes en trata-
miento antiretroviral de acta actividad (4).
Las manifestaciones en el segmento posterior
de la sifilis que mas se asemejan a las del
CMYV son la coroiditis, retinitis, vasculitis
retiniana, neuritis Optica y neurorretinitis. En
algunos casos mds severos puede aparecer
desprendimiento de retina exudativo. Las
lesiones residuales tras infeccién como atro-
fia corioretiniana e hiperpigmentacion asi
como adelgazamiento vascular y atrofia 6pti-
ca pueden simular a una retinitis por CMV
inactiva. Sin embargo, la uveitis por sifilis
produce de forma mds caracteristica infiltra-
dos profundos amarillentos y vitritis.

La uveitis por recuperacién inmunitaria es
un sindrome inflamatorio que se desarrolla en
pacientes con antecedentes de retinitis por
CMV que han respondido a tratamiento TAR-
GA incrementando los titulos de CD4 (5). Se
estima que puede ocurrir en mds de un 63% de
los pacientes tras retinitis por CMV con titulos
elevados de CD4. La pérdida de vision se debe
a formacién de membrana epirretiniana
(MER), cataratas y EMC, principalmente, aun-
que también se han descrito casos de prolifera-
cion vitreoretiniana y neovascularizacion papi-
lar. Las complicaciones derivadas de la URI
con mas riesgo visual son la vitreoretinopatia
proliferativa y el hemovitreo espontdneo
secundario a avulsién de un vaso sanguineo
por la contraccién del vitreo inflamado (3,5-7).

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

cién retiniana. Los pacientes con afectacion
mayor al 30% de la retina tienen 4 veces mds
riesgo de desarrollar URI comparado con aque-
llos con retinitis menor del 18% de la superficie
retiniana. Esto sugiere que la inflamacion
podria asociarse a antigenos residuales de
CMV o a un bajo grado de proliferacioén viral
que permanece en la retina dafiada (6). Algunos
estudios sugieren que no hay asociacién entre la
extension 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 uveitis ante-
rior aguda, que se produce normalmente una
semana tras el inicio del tratamiento, la diferen-
cia de la uveitis crénica 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 dia, la terapia inmunosu-
presora con corticoides sistémicos o locales o
la cirugia 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 intravitre-
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 clinico descrito, el paciente per-
manecia con una dosis de valganciclovir de
mantenimiento de 300 mg cada 12 horas.
Comenz6 a tratarse con corticoides orales al
presentar edema macular tras presentar una
buena respuesta inmunoldgica a la terapia
TARGA. Descartamos el uso de corticoides
locales por los antecedentes de uveitis por
Ides, ya que temiamos una posible reactiva-
cién. Dada la mala evolucioén se decidié hacer
VPP con buenos resultados visuales. Sin
embargo, persisten signos de engrosamiento
macular en AO en ausencia de inflamacién
oftalmoldgica evidente. La mayoria de las
publicaciones describen las manifestaciones
de la URI como crénicas, lo que tendria su
explicacién no sélo por el estimulo inflama-
torio de antigenos de CMV remanentes en el
contexto de una recuperacion del sistema
inmune sino que ademds podria explicarse
por un posible dafio irreversible en la barrera
hematorretiniana (5,11,12).

ARCH. SOC. CANAR. OFTAL., 2011; 22: 87-92

91



GARCIA CABRERA R, et al.

92

El conocimiento del patrén de presenta-
cién clinico de las lesiones oftalmoldgicas y
su evolucién muchas veces es suficiente para
establecer el diagndstico, como ocurre en la
retinitis por CMV. Sin embargo, en aquellos
casos que cursen de manera atipica y en los
que la presencia de otra infeccién concomi-
tante nos pueda enmascarar el diagndstico es
necesario recurrir a pruebas mads 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 serian
necesarios estudios randomizados a largo
plazo para poder aunar criterios en cuanto al
manejo de esta patologia.
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CASO CLINICO

Neuropatia optica inflamatoria
recurrente cronica (CRION).
A proposito de un caso

Chronic relapsing inflammatory optic neuropathy
(CRION). Case report
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RESUMEN

Introduccion: La neuropatia éptica inflamatoria recurrente crénica (CRION) es un tipo de
neuritis Optica 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 clinico: Se presenta el caso clinico de un varén con neuritis dptica episdica durante 17
afios, aisladas, dolorosas, con marcada disminucion de agudeza visual y recidivante al redu-
cir la dosis de tratamiento corticoideo con el que se controlan los episodios agudos. Tras
realizar diagnésticos de exclusion de patologias desmielinizantes, autoinmunes e infeccio-
sas, se plantea el diagndstico de neuropatia Optica inflamatoria recurrente crénica
(CRION).

Discusion: Se discuten los criterios diagndsticos para lograr un diagndstico precoz que evite
posibles secuelas y la dosis y duracién adecuadas de tratamiento inmunosupresor necesa-
rios para que no se sucedan las recaidas.

Palabras claves: Neuritis dptica recurrente, neuritis dptica aguda, sensibilidad esteroidea.
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Fig. 1: Primer
episodio en ojo
derecho. Papila
hiperémica, de

bordes mal

definidos y alguna

hemorragia
yuxtapapilar
asociada;
ingurgitacion

venosa e imagen

94

de estrella
macular.

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.

INTRODUCCION

La neuropatia 6ptica inflamatoria recu-
rrente crénica (CRION) es una entidad poco
comun descrita por primera vez en 2003 por
Kidd et al. (1) como un tipo de neuropatia
optica inflamatoria, que difiere del resto de
neuropatias Opticas inflamatorias por una
serie de caracteristicas propias.

Debuta con una mayor disminucién de la
agudeza visual acompailada de un intenso
dolor persistente incluso tras la recuperacién
de los sintomas. En la mayoria de los casos se
afectan los dos nervios dpticos, aunque gene-
ralmente de forma secuencial pudiendo ser el
periodo de latencia incluso de afios. El trata-
miento con corticoides orales induce una

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

Se presenta el caso clinico de un paciente
con neuritis 6ptica episodica durante 17 afios
al que, coincidiendo con las caracteristicas
clinicas mencionadas, se diagnosticd de
CRION.

CASO CLINICO

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

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

El primer brote lo present6 a la edad de 14
aflos, debutando con una agudeza visual
corregida de cuenta dedos. La biomicrosco-
pia del segmento anterior no mostraba hallaz-
gos significativos, mientras que la explora-
cién fundoscépica revelaba una papila hipe-
rémica, de bordes mal definidos y alguna
hemorragia yuxtapapilar asociada; ingurgita-
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cién venosa e imagen de estrella macular
(fig. 1). Se tratd inicialmente con pulsos
intravenosos de metilprednisolona seguidos
de prednisona oral en pauta descendente
como mantenimiento.

Tras el primer episodio, el paciente presen-
to ataques de caracteristicas similares en los
siguientes 17 afos. Cada episodio debuté con
un ligero dolor local y marcada disminucién
de agudeza visual que vari6 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
mejoria en 24-48 horas. El intervalo medio
entre los episodios fue de un afo y siempre
coincidiendo con la reduccién del tratamien-
to por debajo de 7,5 mg/dia. No existia hasta
el momento historia sugestiva de enfermedad
desmielinizante, autoinmune e infecciosa.

A la llegada a la consulta de uveitis, pre-
sentaba una agudeza visual corregida en OD
de 0.6 y 1 en OI. A la exploracién destacaba
una atrofia sectorial a nivel temporal de ner-
vio 6ptico derecho siendo el resto de la
exploracién normal (fig. 2).

Teniendo en consideracién los posibles
diagnésticos diferenciales, se realizan nueva

bateria de pruebas complementarias con
resultados negativos: exploracién general;
pruebas rutinarias (hemograma, bioquimica,
serologia ldes, VSG, sedimento urinario, Rx
térax); pruebas dirigidas (serologias Toxo-
plasma, Toxocara, VIH, VEB, VHS, VVZ,
Mantoux, Booster, HLA B27, HLA BS51,
HLA A29, ANA, ANCA, Anti DNA, Anti
ENA, Anti-cardiolipinas, Anticoagulante
lupico, FR, ECA, crioglobulinas, PEV, RM
cerebral, vitaminas del grupo B, niacina y
dcido fdlico, estudio para enfermedad de
Leber y puncién lumbar). Los estudios de
perimetria desvelaban un escotoma central en
OD y los potenciales evocados visuales
(PEV) eran sugestivos de neuritis ptica 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
minima con la que se controlen los brotes.

En el periodo de tres afios de seguimiento
en la consulta de uveitis ha experimentado
tres nuevas recaidas, coincidiendo con una
reduccion 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

Fig. 2: Primer
brote del ojo
izquierdo. Se
aprecia incipiente
edema de papila
junto a edema
macular en el ojo
izquierdo.
Imdgenes de OCT
del ojo izquierdo
confirmando el
edema de papila y
el edema macular
observado
mediante la
exploracion
fundoscopica.
También se
observa atrofia
sectorial a nivel
temporal del
nervio optico
derecho.
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Fig. 3: Campo
visual tras el
episodio. Ojo

derecho: escotoma
absoluto central
coincidente con la
atrofia sectorial
den nervio dptico.

Ojo izquierdo:

escotoma
periférico con
mayor afectacion
de la hemirretina
nasal.

Fig. 4:
Retinografias de la
tltima exploracion
oftalmologica. Ojo

derecho:
microexudados
duros peripapilares
ademds de la
atrofia del nervio
previamente
descrita. Ojo
izquierdo: Leve
atrofia del sector
nasal del nervio
optico.
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sano. Ambos episodios cursaron con una dis-
minuciéon de AV menos marcada, 0.9 y 0.7
respectivamente y ligero edema de nervio
optico y edema macular (fig. 2) confirmando-
se su existencia mediante tomografia de
coherencia dptica (OCT) (fig. 2). Tras estos
dos episodios el campo visual del ojo izquier-
do revela un escotoma periférico con mayor
afectacion de la hemirretina nasal (fig. 3).
Actualmente presenta una AV de 0.7 OD y
1 OI, exploracién fundoscdpica estable
(fig. 4), gran afectacion de fibras nerviosas
observada por OCT (fig. 5) y progresion en la
afectacion 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.

DISCUSION

De acuerdo con las caracteristicas clinicas
propuestas en la serie de Kidd et al. asi como
en otros articulos publicados (1-5), hemos de
considerar el diagnéstico de CRION en aque-
llos pacientes con neuropatias Opticas infla-

matorias de marcada disminucién de AV,
afectacion bilateral, dolor y rdpida respuesta
al tratamiento esteroideo pero con recaidas al
suprimirlo; habiendo previamente excluido
patologias desmielinizantes, autoinmunes e
infecciosas.

El caso de nuestro paciente se presenta
acorde a la mayoria de las caracteristicas
mencionadas si bien son destacables algunas
diferencias. El dolor no podria considerarse
de intensidad severa en ninguno de los multi-
ples episodios, el paciente siempre refiere un
dolor considerado subjetivamente como leve,
y la afectacién de la agudeza visual en el ojo
izquierdo nunca empeord por debajo de 0.7.
El periodo medio de latencia entre episodios
fue de un afio y en cuanto a la afectacién bila-
teral se produjo de forma secuencial en un
periodo de 14 afios.

En todos los casos publicados se realizé
diagnéstico de CRION tras excluir otras
patologias desmielinizantes, autoinmunes e
infecciosas teniendo especial interés la neu-
rosarcoidosis. La sarcoidosis en una enferme-
dad multisistémica en la que hay afectacion
ocular en el 25% de los casos. La neurosar-
coidosis se limita al 5% de los casos y cursa
con gran heterogeneidad clinica. La neuropa-
tia Optica sarcoidea ha sido la manifestacion
clinica mds comun en algunas series de neu-
rosarcoidosis (6). Histolégicamente el
CRION es una enfermedad granulomatosa
similar a ésta aunque focal, sin evidencia de
diseminacién de lesiones después de un largo
seguimiento clinico (4,7). En la serie de 15
casos publicada por Kidd et al. ningtn
paciente presento evidencias de diseminacion
sistémica en un periodo medio de 8 afios (con
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un intervalo de seguimiento de entre 2 y 26
afios). Sin embargo, atn se desconoce si los
mecanismos responsables de la afectacion
del nervio dptico en esta patologia difieren de
los de la neuropatia dptica sarcoidea (1).

Asimismo y teniendo en cuenta la condi-
cién de corticodependencia de esta entidad
también habria que destacar el diagndstico
diferencial con el resto de neuropatias dpticas
englobadas como cortico-respondedoras
entre las que se encuentran, ademds de la
mencionada sarcoidosis, el Lupus Eritemato-
so Sistémico, la Neuritis éptica Autoinmune,
la Perineuritis 6ptica, la enfermedad de Beh-
cet y la Neuromielitis dptica o enfermedad de
Devic’s (8). En ningtn caso, a lo largo de los
17 afios de evolucién de la enfermedad, nues-
tro paciente manifestd signos y sintomas cli-
nicos sugestivos de enfermedad sistémica
asociada.

El manejo terapéutico del CRION, tan
diferente de otras neuritis Opticas agudas, es
el que condiciona la necesidad de identificar
a estos pacientes de forma precoz; ya que la
recuperacion 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 reduccién de dicha
dosis ha de ser gradual para evitar las recai-
das (1). Sin embargo, en los resultados preli-
minares del ONTT (Optic Neuritis Treatment
Trial) no sélo no estan indicados los corticoi-
des orales para el tratamiento agudo de las
neuritis 6pticas sino que ademas se observé
una mayor tasa de recurrencias en relacion a
su uso, lo cual no fue confirmado en estudios
posteriores (9).

A excepcion del primer episodio en el que
nuestro paciente recibié 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
recaidas al alcanzar dosis inferiores de entre
12,5y 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 sustitucién de los cor-
ticoides; por ejemplo, metotrexate, azatiopri-
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na, ciclofosfamida, clorambucilo o micofe-
nolato (3,5). Actualmente nuestro paciente
esta 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 duracidén e intensidad de inmunosu-
presion requerida.

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

Como conclusion, el CRION es una neuri-
tis Optica inflamatoria no sistémica que
requiere la necesidad de unificar criterios
diagnésticos que hagan posible su deteccion
precoz. Mientras tanto el diagndstico es de
exclusion de otras patologias infecciosas,
desmielinizantes y autoinmunes; y es indis-
pensable realizar revisiones periddicas para
detectar recidivas y complicaciones.
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Fig. 5: OCT de
fibras nerviosas
donde se observa
gran afectacion de
ambos o0jos.

Fig. 6: Ultimo
estudio de
perimetria
realizado donde
se aprecia
progresion en
ambos 0jos.
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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 introduccién de inmunosupreso-
res.
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Biopsia del nervio Optico usando un
acceso transconjuntival medial.
A propodsito de un caso

Optic nerve biopsy using a medial
transconjunctival access
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RESUMEN

Caso clinico: Presentamos el caso de un varén de 31 afios que presentd una tumoracion de ner-
vio 6ptico en el ojo izquierdo, la cual fue diagnosticada inicialmente de glioma de nervio
optico. Ante la ausencia de datos clinicos concordantes se decidié toma de biopsia, usando
como acceso la via transconjuntival medial, desinsertando para ello el musculo recto
medial. Ello nos permiti6 la extraccion de un fragmento de la tumoracién, que fue diagnos-
ticada finalmente de meningioma meningotelial de la vaina del nervio éptico.

Discusion: Los tumores mas frecuentes del nervio 6ptico son el glioma benigno y el menin-
gioma de la vaina del nervio Optico. En la actualidad, su diagndstico se realiza a partir de
sus caracteristicas clinicas y de su aspecto en las pruebas de imagen. En determinados casos
resultan indistinguibles, por lo que podria estar indicada la realizacién de biopsia, existien-
do varios accesos en funcién de su localizacién en la 6rbita. La biopsia mediante orbitoto-
mia transconjuntival medial es una opcion util en el diagnéstico de estos casos complejos.

Palabras clave: Tumor orbitario, biopsia de nervio 6ptico, 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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Fig. 1.

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.

INTRODUCCION

Los gliomas y los meningiomas son los
dos tumores mas frecuentes que se desarro-
llan a nivel del nervio 6ptico. Se trata de dos
procesos que comparten caracteristicas
comunes, como muchas de sus manifestacio-
nes clinicas (fundamentalmente la disminu-
cién de la vision o el edema de papila), pero
que pueden distinguirse a partir de algunos
hallazgos tipicos. Entre ellos destacamos el
grupo de edad, ya que los meningiomas son
mds tipicos de la edad adulta, o el signo de
Hoyt-Spencer, que se corresponde con la apa-
ricién de vasos Optico-ciliares, también tipi-
cos de los meningiomas. Otro pilar en el
diagndstico resultan las pruebas de imagen.

En la mayoria de casos el diagndstico se
realiza en virtud de las caracteristicas clinicas
y del aspecto en las pruebas de imagen, evi-
tando la realizacién de orbitotomias para la
toma de biopsias, que poseen cierta morbili-
dad asociada. Ahora bien, existen casos en
los que €sta resulta indispensable, ya que los
datos clinicos y de las pruebas complementa-
rias no resultan aclaratorios.

Presentamos un caso, en el que aparecid
una tumoracién en el nervio éptico, en el que
los hallazgos clinicos y de las técnicas de
imagen resultaron discordantes, por lo que se
efectué una orbitotomia transconjuntival
medial, a través de la que se pudo obtener una
biopsia de la tumoracién del nervio dptico,
para diagnosticarse finalmente de meningio-
ma meningotelial.

CASO CLINICO

Varo6n de 31 afios de edad, cuyo tnico ante-
cedente destacable era haber padecido un
traumatismo en la regién temporal izquierda
por un accidente de trafico 6 meses antes Fue
remitido por disminucién de agudeza visual
(AV) en su ojo izquierdo (OI) de varios meses
de evolucidén. Anteriormente fue evaluado por
neurologia por un supuesto caso de neuropa-
tfa 6ptica en el OI, habiendo sido diagnostica-
do de neuritis 6ptica de cardcter desmielini-
zante e intensidad leve. Entre los antecedentes
familiares el paciente referia tener una prima
con una neuropatia 6ptica no filiada.

En la exploracién inicial se constaté una
AV de 1 en su ojo derecho (OD) y de 0,3 en
OL. El polo anterior fue normal, y en el fondo
de ojo se apreci6 un borramiento de los mar-
genes del disco Optico, con tortuosidad vas-
cular, aparente esclerosis vascular arterial
papilar, con un shunt 6ptico-ciliar y exuda-
cién peripapilar (fig. 1), que se confirmé
mediante angiograffa. El campo visual no fue
valorable por baja fiabilidad. El test de colo-
res fue normal. Con estos hallazgos se orien-
t6 el cuadro como un posible proceso vascu-
lar isquémico.
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Se realizé un estudio sistémico descartan-
do la presencia de procesos infecciosos o
inflamatorios, bandas oligoclonales en pun-
cion lumbar y enfermedades vasculares sisté-
micas. La resonancia magnética (RMN)
detecté aumentos de sefial en T2 en nervio
optico izquierdo, compatibles con neuritis
Optica, con sefiales inespecificas cerebrales.
El estudio neurofisioldgico indicé una afecta-
cién Optica bilateral, de predominio izquier-
do, de caracter desmielinizante e intensidad
moderada-severa.

Ante estos hallazgos inespecificos se man-
tuvo una actitud expectante. A los 3 meses el
paciente desarrollé6 mayor pérdida de vision
en el OI, que lleg6 a ser de percepcion de bul-
tos. Se detecté un defecto pupilar aferente,
sin cambios en su fondo de ojo ni en la OCT.
Se realiz6 nuevamente una RMN en la que se
detecté un engrosamiento y nodularidad del
nervio optico izquierdo, con una lesién con
eje longitudinal de 23 mm y 6 mm en su eje
transverso, con extension infraorbitaria,
isointensa en T1 e hiperintensa en T2 compa-
tible con un glioma de nervio 6ptico (fig. 2).

Considerando que los hallazgos clinicos
no resultaban concordantes con un glioma,
pero en cambio si con un meningioma de ner-
vio 6ptico, y la reducida agudeza visual, que
evoluciond hacia amaurosis, se decidid la
toma de biopsia. Teniendo en cuenta la loca-
lizacién medial en la 6rbita, se escogié como
acceso la via transconjuntival medial, efec-
tuando para ello una peritomia, acompafiada
de desinsercion del recto medial y traccion
del globo ocular (fig. 3). Posteriormente se
colocé un retractor orbitario maleable
(fig. 4), exponiendo una tumoracion grisacea
nodular (fig. 5), que no se introducia a través
del canal 6ptico. Se tomd biopsia intraopera-
toria y se realizé estudio histolégico intrao-
peratorio, confirmando el diagndstico de
meningioma meningotelial del nervio éptico.
Se procedi6 al cierre muscular y conjuntival
sin incidencias.

DISCUSION

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

practica clinica son los gliomas benignos y
los meningiomas de la vaina del nervio 6pti-
co (1).

Entre los gliomas del nervio 6ptico encon-
tramos dos formas: los gliomas benignos
(mds frecuentes y tipicos de la infancia y ado-
lescencia) y los glioblastomas malignos
(caracteristicos de la edad adulta). Los glio-
mas benignos suelen cursar con déficit visual
(con afectacion variable en el campo visual),
exoftalmos, estrabismo, nistagmus, etc,
encontrdndose en el fondo de ojo combinacio-
nes de edema y atrofia del disco 6ptico. En
relacion a la AV, en el 80% de los casos tras
un deterioro inicial la visién se estabilizé (1).
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Fig. 3.

Fig. 4.

Fig. 5.

En su diagnéstico la tomografia 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 sefial isointensa respecto al
nervio contralateral, con zonas hipointensas
(degeneracion mucinosa). En T2 muestra una
sefial hiperintensa, mayor en los margenes
del tumor (2).

En cuanto a su evolucidn, algunos estudios
indican que en los tumores no tratados se
constata una evolucién desfavorable (progre-
sién/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 extirpacién en casos de gliomas
de nervio con afectacion visual grave (4).

Los meningiomas del nervio 6ptico son
tumores que tienden a aparecer en edades
medias, siendo el tumor del nervio 6ptico
mads frecuente en el adulto y predomina en
mujeres (5). Distinguimos los meningiomas
primarios (tienen su origen en la Orbita),
secundarios (se originan en el cerebro pene-
trando posteriormente en la érbita) y ectdpi-
cos (derivados de células mesenquimales
orbitarias aisladas). Suelen cursar con exof-
talmos, alteracién de la motilidad ocular y
déficit visual de cardcter progresivo (con
defectos variables en el campo visual, aunque
orientativos hacia una neuropatia compresi-
va) (2) hasta conducir a la amaurosis. En el
fondo de ojo se aprecia sucesivamente un
edema de papila, con la apariciéon de shunt
optico-ciliares (signo de Hoyt-Spencer),
hallazgo que, de forma adquirida, s6lo apare-
ce en meningiomas de nervio éptico —aunque
s6lo en un 30% de los casos y de forma tar-
dia— y en obstrucciones de la vena central de
la retina) (6) y, finalmente, atrofia dptica,
pudiendo quedar enmascarado por un cuadro
de neuritis 6ptica inespecifica.

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 tipico
es la radiotransparencia central («signo del
rail» en un corte axial o «signo del donut» en
un corte coronal) (8). La RMN muestra en T1
y T2 una sefial iso o levemente hipertintensa,
con mayor hiperintensidad en la zona tumo-
ral alrededor del nervio con gadolinio.

Asi, en la actualidad, el diagnéstico de
estas dos entidades se basa en los hallazgos
clinicos 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.
Asi, algunos tumores benignos y malignos de
nervio éptico poseen caracteristicas 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 diagnostico histoldgico, por lo que la toma
de biopsia se hace necesaria (10). Existen
multiples accesos posibles, ya sea mediante
craneotomia u orbitotomia (supraorbitaria,
transconjuntival, transcaruncular, tarsal...)
La biopsia mediante orbitotomia 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
efectia mediante peritomia con incisiones
relajantes, exponiendo la insercién del mus-
culo recto medial, que se libera. Posterior-
mente se, coloca un retractor orbitario, hasta
exponer y aislar el tumor o la pieza quirdrgi-
ca, que se extrae bajo microscopio. Final-
mente, se reinserta el musculo y se sutura la
conjuntiva (11). Esta biopsia via transconjun-
tival medial es un procedimiento ttil que nos
permite un diagndstico de confirmacion y en
los que la literatura no ha descrito excesivas
complicaciones (10).

CONCLUSION

En este articulo se ha expuesto el caso de
un adulto que desarrolld una tumoracién
orbitaria con compromiso del nervio dptico,
que motivo disminucién en la agudeza visual
hasta conducirlo a la amaurosis. En €], tanto
la edad, como los hallazgos clinicos (funda-
mentalmente el signo de Hoyt-Spencer) nos
orientaron hacia el diagndstico de meningio-
ma del nervio éptico. Ahora bien, los hallaz-
gos radiolégicos no resultaron claros y nos
guiaron hacia el diagnéstico de glioma de
nervio 6ptico.

Asi, nos encontramos ante una situacion
de discrepancia entre los hechos clinicos y
radiolégicos. Teniendo en cuenta la agudeza
visual del paciente y el posible comporta-
miento clinico de la tumoracidon, nos plantea-
mos realizar una biopsia escogiendo como
via la transconjuntival medial, pues la tumo-
racion mostraba una localizacién més asequi-
ble. Ello fue lo que nos permitié establecer

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

Por ello, ante toda tumoracion del nervio
optico en la que los datos clinicos y radiol6-
gicos no resulten concluyentes, la biopsia de
la misma usando este acceso puede convertir-
se en una alternativa a tener en cuenta, ya que
sélo asi podra obtenerse un diagndstico defi-
nitivo.
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Aplicaciones del iPhone en
oftalmologia

Ophthalmological applications for iPhone

AFONSO RODRIGUEZ A', ABREU GONZALEZ R?

RESUMEN

El iPhone® es un dispositivo mévil que nos permite comunicarnos, asi como la capacidad de
integrar una gran cantidad de aplicaciones para la organizacién y practica clinica diaria. Es
util en la toma de decisiones en cualquier momento y lugar, y permite la posibilidad de apli-
car telemedicina en casos necesarios.

Presentamos una revision de las aplicaciones disponibles para la practica de la oftalmologia.

Palabras clave: iPhone, aplicacién, telemedicina.

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.

INTRODUCCI()N cliente de correo electronico con la funciona-
lidad completa de un organizador personal

El concepto smartphone es un término (PDA) (1).
comercial para denominar a un teléfono El objetivo de este articulo es mostrar los
movil que ofrece mds funciones que un telé-  miiltiples usos de los dispositivos méviles, en
fono comiin, soportando completamente un  nuestro caso el iPhone®, en lo que puede ser
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nuestra practica clinica diaria, asi 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 facil acce-
so desde la App Store a éstas, asi como por
sus caracteristicas, entre las que destacamos:

— Pantalla con una resolucién de 960x640
pixeles a 326 p/p y relacién de contraste 800:1.

— Capacidad de almacenamiento de 16-32
Gb.

— Bateria de duracién minima de 6 horas y
hasta 40 horas dependiendo del uso.

— Cémara fotografica de 5 megapixeles
con flash y grabacion de video HD 720p (2).

El sistema operativo del iPhone® actual-
mente es el i0S 4. La interfaz de usuario de
i0S se basa en el concepto de manipulacién
mediante gestos multitactiles.

Se ha realizado una busqueda 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-

Tabla I. Clasificacion distintas aplicaciones encontradas en la App Store, Apple Inc.

Nombre Clasificacion Descripcion Precio Dispositivo
MiniAtlas(8) Educativas y referencia Atlas de imdgenes 5,59 € iPhone 3 y 4, iPad, iPod Touch
para el médico y fisiopatologia DMAE
iPhone 3 y 4, iPad, iPod Touch
Retina Atlas (9) Educativas y referencia Atlas con mas de 2500 11,99 € iPhone 3 y 4, iPad, iPod Touch
para el médico imdgenes clasificadas por
patologias
EyeModel (10) Educativas y referencia para Modelo 3D Anatomia Globo 0,79 €  iPhone 3y 4, iPad, iPod Touch
el médico ocular y orbita
Sight selector Lite (11) Educativas y referencia para Laminas 3D modelo anatémico 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,..; imdgenes de
sintomas 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) Cilculo 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 Cilculo 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 imagenes
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 imdgenes de RET,
OCT, GDX
OCT Browser (18) Educativas y referencia Permite descarga de imdgenes 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 3y 4, iPad, iPod Touch
para el médico almacenamiento de datos de pacientes
de imdgenes 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) Cilculo y basadas en office ~ Valores de los diversos pardmetros Gratis iPhone 3 y 4, iPad, iPod Touch
bioquimicos, endocrinoldgicos,
hematoldgicos, 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 articulos
semanales, imdgenes y videos
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cargar aplicaciones) hasta el dia 24 de febre-
ro de 2011, usando las palabras oftalmologia,
ophthalmology y medicina.

RESULTADOS

En nuestra bisqueda hemos encontrado 52
aplicaciones diferentes sobre oftalmologia,
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 calculo y otras basadas
en office: 8/52 (15,39%).

Podemos ver unos ejemplos de aquellas
que nos han parecido mas dtiles (tabla 1).

DISCUSION

Actualmente nos encontramos en la era de
la informacién, donde podemos encontrar
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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 actualizacién
de la informacién los smartphones son una
herramienta til en la practica médica (3,4).

Podemos tener acceso a multiples fuentes
de informacién, desde revistas oftalmoldgi-
cas a videos de cirugias, asi como a foros de
discusién sobre diversos temas.

Debemos sefialar que uno de cada dos
médicos en USA utiliza algtin dispositivo tipo
PDA o smartphone en la practica diaria para
informacion sobre tratamientos médicos y
efectos adversos e interacciones de farmacos,
y se espera que este nimero aumente (4,5).

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

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

6 Fast Acuity Check

Preas the smalest 1l Bre you can 208,

Copyright @ 2 KyberVision
@ Fast Acuity Check

Prags he senallest Bl Bne you i Gie

HOMH

TOHYV

VTVHO

HVHOYV

TOTOH
VOHTH
OMYOMN

Wwwng Cuitecs 80 on .

-
Copyright © 069 Kyt Viskon

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

© Fast Acuity Check

Press e emaliest Il ine you can 2ee

ZV S

HVHZ

ZRCHS

RDKHD

CZDNZ
besov
SCNVe

Wy Ditancs: 60 om .

Copryright @ 2909 KyberVision
O Fast Acuity Check

Prosis i smalis? lul Iné you can See

Ooo

00ao

ooooano

oovo0Oo

covoQo

eoocan
saoos

assss
smess
Wiy Dislarcs 80 om .
-
Copryright € F009 KyberVision



Aplicaciones del iPhone en Oftalmologfa

el caso de que se nos presenten dudas (figs. 1
y 2). Una herramienta ttil es la posibilidad de
calculo de LIOs de manera rapida con diversas
formulas previa cirugia (21).

Destacar la posibilidad de utilizar iPhone®
como cdmara fotografica en la lampara 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 instantdnea para
realizar consultas (4) (fig. 3).

Esto junto con la gran cantidad de aplica-
ciones dedicadas a la teleoftalmologia son de
gran utilidad ya que nos permiten realizar
consultas y diagnésticos precisos desde nos
encontremos, y con gran cantidad de infor-
macién acerca del caso en cuestion.

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, asi como pruebas de labora-
torio y radiologicas cambiando el modo en el
que se realiza la practica clinica actual (6).

CONCLUSION

El iPhone® es una herramienta util, que
permite y facilita la comunicacidn entre dife-
rentes profesionales, acceso a material de
exploracioén, asi como tltimos protocolos de
actuacion, lo cual es beneficiosos a la hora de
realizar una practica clinica mas rdpida y efi-
ciente ya que posee una gran cantidad de
aplicaciones, aumentando la productividad y
el ahorro de recursos.
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Fig. 1: a: TC
axial sin contraste
en la que se
observa lesion en
drea selar; b: TC
axial con contraste
en la que se
observa lesion
supraselar que
capta contraste
debido a su
vascularizacion.

Fig. 3: Captura de
pantalla de
aplicacion donde
apreciamos la app
de camara de
segmento anterior
tomada con el
iPhone.
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febrero de 2011].

17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

. Aplicacién i2icare teleophthalmology.[En

linea]:< http://www.i2itelesolutions.com/tele-
opth.html> [consulta: 24 de febrero de 2011].
Aplicacién  EyeRoutemobile.[En  linea]:<
http://www.topconmedical.com/products/eyerou-
temobile.htm> [consulta: 24 de febrero de 2011].
Aplicacion OCT  Browser.[En linea]:<
http://web.me.com/giraku/OCT_Browser_Soft-
ware_Suite_Official_Page/Welcome.htmI>
[consulta: 24 de febrero de 2011].

Aplicacion  Eyephoto  Bill.[En linea]:<
http://www.eyephotobill.com/> [consulta: 24 de
febrero de 2011].

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

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

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

Aplicacion  NEJM  App.[En  linea]:<
http://www.nejm.org/> [consulta: 24 de febrero
de 2011].
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1985
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1976
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1988

1995

2009

1990

1992

1992

2010
2006

1997

1993

2004

RELACION DE SOCIOS

Abdul Razzak Sultin, Huneidi. Anselmo J.
Benitez 6 - D, 3.° D. 38004 S/C DE TENE-
RIFE

huneidirazzak @ gmail.com

Abreu Gonzélez, Rodrigo. Avda.Tinguaro, 9
38870 La Matanza

rabreu@oftalnet.nu

Abreu Reyes, José A. Avda. Tinguaro, 9.
38870 La Matanza - Sta. Cruz de Tenerife
jabreu@oftalnet.nu

web: http://www.oftalnet.un

Abreu Reyes, Pedro D. C/. Jests y Maria 54,
2.°-A 38004 S/C DE TENERIFE
pabreur@gmail.com

Acosta Acosta, Barbara Camino Las Piteras
36 C. 38292 Pedro Alvarez-Tegueste

bia262 @hotmail.com

Alfonso Rodriguez, Alberto Av. Cantdbrico,
93-Rs Costanera 39109 EL ROSARIO -
TENERIFE

alberafonso @hotmail.com

Aguilar Estévez, José J. C/. Obispo Rey
Redondo 27-2.°. 38201 LA LAGUNA, Tene-
rife

aguteva@wanadoo.es

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

Aleman Flores, Rafael. C/. Fernando Galvan
6, 2.°. 35001-LAS PALMAS G.C.

raleman @dmor.ulpgc.es

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

Alvarez Hernandez, Teresa. C/. José Lépez,
39 - 1.°.38700-S/C DE LA PALMA, Teneri-
fe

malvhefrg @ gobiernodecanarias.org

Alvarez Marin, Jorge. Urb. Coralito, viv. 21.
Finca Espafia. 38205-LA LAGUNA
jam@correos.comtf.es

Amigé Rodriguez, Alfredo. C/. El Humo, 1,
1.° A. 38003-S/C DE TENERIFE

amigo66 @arrakis.es

Armas Ramos, Elena Maria

Armas Dominguez, Karintia Urb. Mayber,
111 38296 LA LAGUNA

karonarmas @hotmail.com

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

Badia Llahi, Hugo Enrique. C/. Sudrez Gue-
rra 61, 4.° Izqui. 38002-S.C. DE TENERIFE
Baeta Bay6n, Lidia Avda Juan Carlos I 11
Bl 2 6.°C 35019 LAS PALMAS
neptuna76@hotmail.com

2007

1978

2007

1991

1995

2010

1978

1992

1993

1998

2004

1976

1992

2008

1979

2001

1991

1976

1975

1996

1976

Bahaya Alvarez, Yasmin Pz. Los Curtidos, 3
4°A. 38005 Santa Cruz de Tenerife

Barry Gomez, Carlos-Las Palmas

Barry Rodriguez, Julio. Viera y Clavijo 19,
4.°.35002-LAS PALMAS

Beltramo, Moénica C/. Barranco Pilén, 21 1.°
Apto B 35600 PUERTO DEL ROSARIO-
FUERTEVENTURA

frubel@hotmail.com

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

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

Bicalho, Fredrico, Brasil

fredricobicalho @comealring.com

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

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

Brito Muguerza, M.”. Carmelina. C/. Sudrez
Guerra 61, 4.° Izda. 38002-S.C. DE TENERIFE
Cabrera Lopez, Francisco. Angel Guimera
n.° 3 - 2.°. 35003-Las Palmas
fran.cabrera@ono.com

Cabrera Marrero, Begofia. C/ Gravina, 47,
6.° A 35010 LAS PALMAS
begocab@hotmail.com

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

Cano Gijon, Purificacion. C/. Gral. Bravo 42,
1.°. 35000-LAS PALMAS

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

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

Carreras Diaz, Humberto C/. Gémez Escude-
ro, 4 35011 LAS PALMAS

hcarreras @eurocanariasoftalmologica.com
Carrillo Espejo, José Joaquin. C/. General
Bravo 42, 4.°. 35002-LAS PALMAS
jjoaquincarrillo@hotmail.com

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

Casteleiro Licetti, Antonio. Obispo Benitez
de Lugo 38, 1.°. 38300-LA OROTAVA,
Tenerife

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

Cifuentes Aguilar, Lina Manuela. Apdo. de
Correos 10271. 38080-S.C. DE TENERIFE
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1972
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2003

2005

1975

1974

2003

1992

1995

2004

1992

1982

Contreras Estévez, Concepcion. C/. Villa de
Marin N.° 6, 5.° C. 28029-MADRID
ccontreras_oftalmologia@hotmail.com
Cordovés Dorta, Luis. C/. General Anteque-
ra, 12. 38004-S.C. DE TENERIFE

cordoves @retemail.es

Correas Sudrez, Pablo C/. Leén y Castillo,
269 35005 LAS PALMAS

pcorreass @oftalgranca.com

De la Cruz Kiihne, Rita, Gauzon III C C/
Pablo Laloux, 14-5.° B sur 33401 Salinas-
Castrillo- Asturias

ritacrk@yahoo.es

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

De las Heras Acevedo, Elena C/. Emilio
Zola, 13 3.° B 35017-LAS PALMAS DE
GRAN CANARIA

elenadelasheras @ gmail.com

Del Arco Aguilar, José Manuel. Residencial
Anaga, Edf. Silvia - Ptal. 3.° 6. 38001-S.C.
DE TENERIFE

jmdelarco@hotmail.com

Del Rosario Cedrés, David. Av. Asuncionis-
tas 2, 1.° 38006-S/C. DE TENERIFE
Delgado Miranda, José Luis. C/. Callao
de Lima , 27- 2.°. 38003-S.C. DE TENE-
RIFE

jldelmir@gmail.com

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

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

Diaz Herndndez, José Enrique, San Isidro, 3
ptal B-4.° Izda.

jediazhernandez @hotmail.com

Diaz Santiago, Juan J. C/. Luis Doreste Silva
62, 1.°35004-LAS PALMAS

josinodiaz @hotmail.com

Escovar Tolosa, Antonio. C/. Valois, 34.
38400-PUERTO DE LA CRUZ, Tenerife
Estévez Jorge, Beatriz. Tomds Morales, 54,
1.°D. 35002 LAS PALMAS
estevez_bea@hotmail.com

Farifia Hernandez, Francisco J. C/. El Cano
s/n. Edif. Capri 2, piso 101. 38109-RADA-
ZUL. El Rosario. Tenerife

fjavierf @ gmail.com

Febles Reyes, José Vidal. Av. 3 de Mayo 20,
3.°. 38410-LOS REALEJOS, Tenerife
Ferndndez de Baca Vaca, Gustavo, Pasaje
Linaje, 1 7° 29001 MALAGA

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

Font Castro, Aurora. C/. M. E. Castro Farina
75, Mesa del Mar. 38350-TACORONTE,
Tenerife

aurorafont@telefonica.net

1979

1990

2007

1986

1978

2003

1976

1992

2000

1974

1974

1997

1992

1974

1995

1988

1978

1997

2006

2003

1996

1998

Font Pérez, Tomas. C/. Jesus 50. 46007-
VALENCIA

Fraile Penate, Maria José. Carretera Mesa
Mota 13. 38200-LA LAGUNA, Tenerife
Garcia Cabrera, Raquel. C/. Carvajal 1 9.° B
35004 LAS PALMAS

rakelgc82 @hotmail.com

Garcia Gonzélez, Matias. C/. Capitan Luce-
na 3. 35007-LAS PALMAS

matiasgarciag @gmail.com

Garcia Sanchez, Julidn. Plaza Cristo Rey 4,
10.°. 28040-MADRID
iiorcdir@med.ucm.es

Garcia Somalo, Ménica. Urb. Villa Hilaria,
49. Calle Montafia Tahi. 38320-LA LAGU-
NA, Tenerife

nicasom@yahoo.es

Garcia Suarez, Alfonso. C/. Francisco Tor-
quemada 1. 35011-LAS PALMAS
algarsu@gmail.com

Gil Herndndez, M.* Antonia. C/. Angel
Romero, 1. 38009-S.C. DE TENERIFE
marian @comtf.es

Goas Iglesias de Ussel, Javier C/. Juan
Manuel Duran, 19-2.° A 35007 LAS PAL-
MAS

goasmartin@hotmail.com

Gonzalez de la Rosa, Manuel A. C/. Valdés
Parc. 65, Radazul. 38109-EL ROSARIO,
Tenerife

mgdelarosa@jet.es

Gonzélez Jiménez, Antonio. Av. José Anto-
nio, 5. 38300-LA OROTAVA, Tenerife
Gonzalez Padrén, Manuel. C/. La Galvana,
32 B° San Miguel 38300-LA OROTAVA
manugonpa@yahoo.es

Guillén Molina, Santiago. Serv. de Oftalmo-
logia. Hosp. Insular. 35000-LAS PALMAS
s.guillen @hotmail.com

Gutiérrez Gonzélez, Francisco. C/. Alema-
nia, 39. 35006-LAS PALMAS
pacooft@hotmail.com

Henriquez de la Fe, Ramén Fco. C/ Mauricio
Blandi, 18 35011-LAS PALMAS
Hernandez Brito, Ana Maria. Crta. Mesa
Mota, N.° 17. 38208-LA LAGUNA, Tenerife
inexvi@hotmail.com

Hernandez Gonzalez, Manuel. C/. Puerta de
Reventén N.° 10. LAS PALMAS

Hernandez Gonzalez, Sotero. C/. Pérez Soto,
N.° 3. 38009-SANTA CRUZ DE TENERIFE
Hernandez Miranda, Elvira Blas. Avda. de
Anaga, 43 5.° A 38001-SANTA CRUZ DE
TENERIFE

Hernandez Suarez, Juan Manuel. C/. Socra-
tes, 9 38320-LA LAGUNA
juanhdezsuarez@gmail.com

Herrera Pifiero, Ricardo. Urb. Acoran, Parque
Miramar I; N.° 1. 38109-S/C. DE TENERIFE
ricardoherrera@telefonica.net

Iceta Gonzdlez, Ignacio. C/. Santa Rosalia
49, 1.° C 38002-S/C. DE TENERIFE
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Jerez Olivera, Eduardo C/ Angel Guerra, 21-
4° H 35003-LAS PALMAS
edjrol@hotmail.com

Kalab Collado, Antonio. C/. Luis Doreste
Silva 36-2-2. 35000-LAS PALMAS
Kalitovics Nobrégas, Nicolds. San Ldzaro
25. 38206-LA LAGUNA, Tenerife

Lara Rueda, Nieves Pintor Juan Guillermo,
8-3.°C 35011-LAS PALMAS

fabiannieves @auna.es

Leén Hernandez, Francisco A. Finca Ama-
do, 65 38712 BRENA BAIJA, La Palma
fco_leon3 @hotmail.com

Llarena Borges, José Ramoén. C/. Gral.
Antequera 4, 4.°. 38004-S.C. DE TENE-
RIFE

Llarena Codesido, Guzman. C/. Sabino Ber-
thelot 1, 5.°. 38003-S.C. DE TENERIFE
Lépez Cotin, Concepcién. C/. Barcelona 3,
Atico D. 35006-LAS PALMAS

clopezcotin @telefonica.net

Lépez Dominguez, Bernabé. C/. Cano 42, 1.°
Izda. 35002-LAS PALMAS

Lépez Gracia, Matias. C/ Gral. Sanjurjo 44,
12-B. 35010-LAS PALMAS

matias2 @santandersupernet.com

Losada Castillo, M.* José. C/. Bernardino
Seman 3, Edf. Jonatan, P-2, 301. 38005-S.C.
DE TENERIFE

ttlosada@yahoo.es

Losada Garcia-Ontiveros, Gonzalo. Awv.
Rafael Cabrera 4, - 3.°. 35002-LAS PAL-
MAS, Gran Canaria

Lozano Lépez, Virginia

vlozano77 @hotmail.com

Luque Arellano, Manuel. C/. Adarve 24, 1.°-
Izda. 14001-CORDOBA

Manrique de Lara Morales, Alfonso. C/ Pio
Baroja, 54 35214 TELDE, Gran Canaria
amdel @oftalgranca.com

Mantolan Sarmiento, Cristina. Urb. Guaja-
ra, Delta, 54. 38205-LA LAGUNA, Tene-
rife

Marrero Saavedra, M.% Dolores. C/. Obispo
Encina 1, 2.° Izda. 35004-LAS PALMAS,
Gran Canaria

Marin Carrero, Antonio Julidn, Avda. Rep.
Argentina, 37 A 2°41011 SEVILLA
ajmarincarrero@iopasa.com

Martin Gonzalez, José Agustin. C/. Greco
17. 38007-S.C.DE TENERIFE

Martin Herndndez, Rodrigo. C/. Nava y Gri-
mon 70. 38201-LA LAGUNA, Tenerife
presidencia@comtf.es

Martin Torres, M.? José. C/. Alvareda 35, 6.°
B. 35008-LAS PALMAS

Martinez de Munno, Jorge Eduardo. C/.
Elcano, Edif. Beti, Esc. B; piso 10.° D.
38109-RADAZUL, El Rosario, Tenerife
Martinez Garchitorena, Juan. C/ Dr. Esquer-
do, 82, 28007 MADRID
dr_garchitorena@yahoo.es

1976

1992

2006

2005

1975

2003

2003

1983

1993

1999

1992

1997

1972

1992

2010

2002

1972

1996

1992

1992

Martinez-Barona Garabito, Fernando. Av.
Prof. Peraza de Ayala 9, 7.°. 38001-S.C. DE
TENERIFE

barona941 @telefonica.net

Medina Herrera, Maria. C/. Néstor de la
Torre 7-1.° Izda. 35001-LAS PALMAS
Medina Mesa, Erica C/Virgen de las Nieves,
11 38611 SAN ISIDRO - Granadilla, Tene-
rife

erimedsa@hotmail.com

Medina Rivero, Francisco C/. Malaga, 14 -
11° B 35016 LAS PALMAS

fjmedinal2 @yahoo.es

Méndez Gonzalez, Julio. C/. Perdomo 45.
35002-LAS PALMAS

jmendez @vissum.com

Merlo Romero, Jorge A. Avda. de Canarias,
10, 1.° C. Triana. 35002 LAS PALMAS
jmerloromero@hotmail.com

Mesa Lugo, Fatima Irene. Teobaldo Power,
4. 38500-GUIMAR, Tenerife
mesafat@hotmail.com

Mesa Moreno, Carmen Gloria. Serv. Oftal-
mologia, HU.C. La Cuesta. 38200-LA
LAGUNA, Tenerife

Mohrez Muvdi, Raji., Apartado de correos
244 35600-PTO. DEL ROSARO, Fuerteven-
tura

Montesinos Ventura, Blanca M.?. C/. Santa
Teresa de Jornet Ibars 9, 2.° D. 38004-S/C.
DE TENERIFE

blancamv @comtf.es

Muinos Gémez-Camacho, José Alberto. C/.
Campoamor, 5 1.° B 38006 S. C. DE TENE-
RIFE

jam@teide.net

Mujjica Moreno, Vicente. C/. Felix Gila, N.°
1, 4.° B. SEGOVIA

Murube del Castillo, Juan. H. Ramén y
Cajal. Serv. Oftalmologia-Apt. 37. 28034
MADRID

murubejuan @terra.es

Negrin Dfaz, Manuel R. C/. Balboa, Urb.
Paraiso 5 Bloque. 30; RADAZUL ALTO.
38109-El Rosario, Tenerife

Ocafia Gonzalez, Jestus Urb. Jardin Tucan, 5
3.°A 38400 PUERTO DE LA CRUZ. Tenerife
jocana74 @ gmail.com

Ocana Gonzélez, Marina. C/. Sancho Panza,
122. 35600 Puerto del Rosario. Fuerteventura
marinaoft @hotmail.com

Ojeda Guerra, Antonio. C/. Costa y Grijalba,
5-1.°. 38004-S/C. DE TENERIFE

Ojeda Socorro, Ramén. C/. Rafael Hardisson
3, 1.°- Izda. 38005-S/C. DE TENERIFE
Pareja Rios, Alicia. C/. Adelantado, N.° 36,
Edf. Nivaria, Portal H, 3.°-1.°. 38200-LA
LAGUNA, S.C. de Tenerife

aparejar @ono.com

Pelacz Alvarez, Marfa Isabel. C/. Rafael
Cabrera 22, 1.°. 35002-LAS PALMAS G. C.
daviera@hotmail.com
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1979
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Pellicer Lorca, Tomas. C/. Barcelo 15, 2.°
Izda. 28004-MADRID

Pellon Fleitas, Rosa Maria. Avda. Escaleri-
tas, 54 Torre A esc 3 -4.°F 35011 LAS PAL-
MAS

alegus @telefonica.net

Perera Sanz, Daniel

Perez Alvarez, Julio

juperalu@gmail.com

Pérez Barreto, Leonor. Urb. Guajara Delta
77. 38205-LA LAGUNA, Tenerife Leonor
mpb@hotmail.com

Pérez Espejo, José. C/. Pérez de Rosas 13,
entresuelo. 38004-S/C DE TENERIFE
Pérez Fernandez, José Ramon. Elias Ramos,
3, 10B. 38001 S.C. DE TENERIFE
joseramonpf@yahoo.com

Pérez Figueroa, Nohora. Edif. Morera 8§,
cuarto. 38700-S/C. DE LA PALMA, Teneri-
fe

Pérez Gonzélez, Francisco. C/. Gago Goutin-
ho 48, 1.°. 35000-TELDE, Las Palmas de
G.C.

gopejo@yahoo.es

Pérez Herndndez, Francisco. C/. Leén y Cas-
tillo 51, 2.°. 35003-LAS PALMAS G.C.
Pérez Martin, William. Urb. Gil Roldan 24 -
Guamasa. 38330-LA LAGUNA, Tenerife
wilper4d2058426 @hotmail.com

Pérez Moran, Manuel. C/. Suarez Guerra 50,
2.° 1 Edif. El Cedro. 38002-S/C. DE TENE-
RIFE

mperez @lasalle.es

Pérez Silguero, David. C/. Leén y Castillo
49, piso 4.°. P-1. 35003-LAS PALMAS, G.
C

dpsilguero@msn.com

Pérez Silguero, Miguel Angel. Serv. Oftal-
mologia C.H. La Candelaria. 38000-Ctra.
Del Rosario, s/n, S.C. TENERIFE
psilgueroma @terra.es

Pifana Darias, Carlos. C/. Canalejas 33.
35003-LAS PALMAS G.C.

carlospdarias @yahoo.es

Pifiero Carrién, Antonio. C/. Ciudad de Ron-
da 4, 2.°-D. 41004-SEVILLA

Quijada Fumero, Eliseo. C/. Alfonso XIII 38,
P. 2 viv. 4- La Higuerita. 38200-LA LAGU-
NA, Tenerife

chasna57 @hotmail.com

Ramos Ramos, Juan José. C/. Le6n y Casti-
llo 112-3.°-26. 35004-LAS PALMAS
juanjose.ramosramos @ gobiernodecanarias.
com

Reyes Rodriguez, Miguel Angel. Serv. Oftal-
mologia; H. Materno, Las Palmas-LAS PAL-
MAS

mreyesrodriguez@yahoo.es

Rocha Cabrera, Pedro. C/. Santo Domingo
nimero 26 2 Dcha. Santa Cruz de Tenerife.
C.P. 38003

procha975 @yahoo.es

1972

2008

1985

1998

2008

1976

1992

2008

1992

1972

2004

1995

2010

2010

2007

1988

1987

2006

1982

1992

1987

Rodriguez Galvan, Corviniano. C/. Costa y
Grijalba 4. 38004-S.C. DE TENERIFE
Rodriguez Gil, Ruyman. C/. Luis Segundo
Romén y Elgueta, n° 10. Villa Ascensién.
Santa Cruz de Tenerife. CP 38008
gilorio_79 @hotmail.com

Rodriguez Herndndez, José Vicente. C/. Olof
Palme 44, -2.° C. 35010-LAS PALMAS
vicenter @eurocanariasoftalmologica.com
Rodriguez Martin, Javier. Bernardino
Seman, 3 8° pta 6 38005-SANTA CRUZ DE
TENERIFE

Javierrm@comtf.es

Rodriguez Melian, Luis. C/ Pintor Juan Gui-
llermo N°6 Portal 2 2°1 35011 Las Palmas.
luisjrm1981 @hotmail.com

Rodriguez Pérez, José Alfonso. Avda. Mesa
y Loépez 5, 1.° p. 35006-LAS PALMAS
laro@telefonica.net

Rodriguez Pérez, Mercedes. C/. Concejal
Garcia Feo 5, -3.° B. 35011-LAS PALMAS
Rodriguez Salgado, Martha C/ Neptuno 10
.Piletillas .Telde .35215. Las Palmas
salgadoclk @yahoo.es

Royo Martinez, Esperanza. Urbanizacion
San Diego, 19 38208-LA LAGUNA- TENE-
RIFE

asiverio@ull.com

Ruiz Funes, José. Rambla Gral. Franco 104,
2.°-D. 38004-S/C. DE TENERIFE

Ruiz Pérez, Angeles, C/. Republica Domini-
cana,13 35200-TELDE Las Palmas

ruanpe @hotmail.com

Salofia Bordas, José Luis. Valls de la Torre 7,
1.°, Clinica Arrecife. 35500-ARRECIFE,
Lanzarote

Samaan Sabagh, Muhsen Avda. Josep Tarra-
dellas, 13-17 sobat 2.* 08029 Barcelona
muhsensamaan @hotmail.com

Séanchez Garcia, Mariel Hospital Universita-
rio de Canarias

Sanchez-Gijén Gonzdlez-Moro, Manuel C/.
Castro, 50 38004 S.C. DE TENERIFE
manuelgijon @canariastelecom.com
Sdnchez Méndez, Manuel. C/. General
Goded, 33, 4.° A. 38006-S/C. DE TENERIFE
masamend @yahoo.es

Sanchez Pérez, Jorge Luis. C/. Santiago Cua-
drado 23, 2.° B. 38006-S.C. DE TENERIFE
jsanpert@ gmail.com

Sanchez Rodriguez, Amor. C/ Urb. Copher-
fam Alto Bloque 3 7 C 35014 LAS PALMAS
amorsanchezrodriguez @yahoo.es

Santana Navarro, Francisco. C/. Olof Palme
44, 11-A. 35010-LAS PALMAS
cadrisana@]lpa.servicom.es

Santana Navarro, Maria Dolores. C/. San
Marcial 17. 35250-INGENIO, Las Palmas de
G.C.

Santana Valerén, Fermin. C/. La Isa, N.° 12.
38205-LA LAGUNA, Tenerife
ferminsantana@hotmail.com
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1975

2005

2003

2005

1992

2006

Santos Barrera, Roberto. Urba. Guajara Beta
97. 38205-LA LAGUNA Tenerife

Serrano Garcia, Miguel Angel. Callejon de
Bouza 1 - 21, Ofc. 6. 38002-S/C. DE TENE-
RIFE

Servando Arteaga, Juan Antonio. C/ Puerto
Escondido, 4 vivienda 216 S/C DE TENERI-
FE

isacarillohdez@yahoo.es

Shuarzwerg Menis, Diana. C/. Soria, 72.
35229 MARZAGAN, Las Palmas

Tandon Cardenes, Luis. Avda. de Escaleritas,
39B 8° A 35011 LAS PALMAS
luistandon75 @hotmail.com

Toledo Monzén, Juan Luis. C/ Alonso Alva-
rado 10, 2.° B. 35000-LAS PALMAS
maroliv@tolejuan.e.telefonica.net

Trujillo Cabrera, Graciela. C/ Gustavo J.
Navarro Nieto, 3 1.° pta 6. 35011- LAS PAL-
MAS

1989

1987

2008

1992

2007

1978

chusmerio @hotmail.com

Valls Quintana, Pedro. C/. Carvajal 3 P. 4.° 6
C. 35004-LAS PALMAS

pvalsi@teleline.es

Vargas Gonzdlez, Juan Carlos. C/. Sin Sali-
da, 7-Bajo; B. 38004-S/C. DE TENERIFE
jvargon @ gobiernodecanaris.org

Vazquez Noya, Ana Maria. Av. El Puente 66
Residencial Los molinos blok 4 piso 4 A.
C.P 38700 Santa cruz de la

Palma.avaznoy @ gmail.com

Ventura Rodriguez, Antonio. C/. Santiago
Bravo de Laguna 15, 3.° . 35000-LAS PAL-
MAS, Gran Canaria

aventura747 @hotmail.com

Viera Paldez, David. C/. Rafael Cabrera 22
bis 1° 35002 LAS PALMAS
daviera@yahoo.com

Zaragoza Garcia, Pablo. C/. Arturo Soria,
310, 3.° C. 28003-MADRID.
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