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EDITORIAL

Profilaxis de la endoftalmitis
postquirdrgica en cirugia de catarata

ABREU JA, AGUILAR JJ, ABREU R, CORDOVES L

La frecuente practica de la operacion de la catarata, convierte a la misma en la primera causa
de endoftalmitis, a menudo con severas consecuencias clinicas, elevado costo sanitario y, ade-
mas, frecuente causa de reclamacion por negligencia profesional. La infeccion postoperatoria
es la forma mas comun de endoftalmitis bacteriana exdgena.

Respecto a si hacer o no profilaxis antibidtica se considera que en una cirugia limpia no
esta justificada, salvo que se realice implantacion de protesis (1), como ocurre en la cirugia
de la catarata con implantacion de lente intraocular, aunque lo mas importante es disminuir o
eliminar los factores de riesgo tanto de causa externa como propios del paciente, puesto que la
profilaxis antibidtica no ofrece una cobertura universal frente a todo tipo de gérmenes (2). Entre
los externos hay que considerar una técnica quirurgica aséptica que minimizaria la contamina-
cion a través del instrumental, sustancias usadas en cirugia, flora del personal de quiréfano, etc.
El personal, la esterilizacion del material quirurgico, y la higiene del quiréfano como factor de
riesgo de desarrollar una endoftalmitis (3), tanto infecciosa como estéril (toxic anterior segment
syndrome, TASS) (4), habitualmente estan subestimados.

El analisis constante de la evidencia disponible desde la perspectiva de los diferentes esce-
narios clinicos, permite establecer grados de recomendacion para el ejercicio de procedimientos
diagnosticos, terapéuticos, preventivos y econémicos en salud. Actualmente la evidencia avala
la eficacia de la povidona yodada (PI) como antiséptico en el preoperatorio para limpieza de
piel y superficie ocular (5), y el estudio multicéntrico europeo llevado a cabo por la ESCRS
(Sociedad Europea de Cirujanos de Catarata y Refractivos) (6), el uso de la cefuroxima intra-
camerular al finalizar la cirugia. El uso de moxifloxacino tdpico —es la indicacion que figura en
su ficha técnica—, valorando las publicaciones existentes sobre su tolerabilidad y eficacia por
esta via (7-9), y/o administrado intracamerular (10), demuestra ser seguro eficaz en el postope-
ratorio disminuyendo la carga bacteriana de la superficie ocular, ademas del posible beneficio
derivado de su penetracion intraocular.

Siguiendo la clasificacion del OCEBM (Oxford Centre for Evidence-based Medicine) (11),
el uso de la PI en el preoperatorio tiene un nivel de evidencia (NE) 1c-2a y un grado de reco-
mendaciéon (GR) B; el uso de la cefuroxima intracamerular tiene un NE 1b y un GR A (3); el
uso de moxifloxacino topico y/o intracamerular tiene un NE 4 y un GR C.

En la actualidad son varias las propuestas de profilaxis de la endoftalmitis postquirtirgica.
Nuestro objetivo ha sido —tras recoger la informacion referente a los niveles de evidencia de
eficacia de los diferentes farmacos propuestos actualmente—, obtener un protocolo adecuado
mediante el uso combinado de los mismos.

En la edicion de FacoElche 2011 (12) propusimos como protocolo de profilaxis el que hemos
denominado «Protocolo PCM» (P=Povidona, C=Cefuroxima, M=Moxifloxacino): povidona iodada
(PI) al 5% en la superficie ocular en el preoperatorio inmediato, cefuroxima (1 mg/0,1 ml) intraca-
merular al finalizar la cirugia, y moxifloxacino al 0,5% topico en el postoperatorio (4xdia, 7 dias).

La cefuroxima intracamerular es desde 2006 en Europa la principal forma de profilaxis
antibidtica en cirugia intraocular. Como no disponemos en la actualidad de una preparacion
comercial para uso intraocular, se puede solicitar su preparacion a través de los servicios de far-
macia hospitalaria, o directamente en el quir6fano. De forma practica se puede consultar como
realizar su preparacion en la web Facoelche, dentro de su seccion utilidades (12).

El protocolo PCM cumple con la «Lex Artis» (hacer lo que su ciencia, su arte, indiquen
como adecuado en cada momento y circunstancia), lo que seria un atenuante ante una deman-
da por una endoftalmitis que puede tener otras muchas causas como el incumplimiento de las
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instrucciones dadas al paciente; no debemos olvidar algunas sentencias desfavorables para el
oftalmélogo basadas en el «dafio desproporcionado»: afectacion del resultado funcional —inclu-
so pérdida anatomica del globo ocular—, por una «simple» cirugia de catarata (lo de calificar de
«simple» ha sido propiciado por algunos oftalmélogos que en su afan de «captar» pacientes, la
venden asi).

Entendemos que en este momento el Protocolo PCM es la mejor opcion de profilaxis de la

endoftalmitis postquirargica a nuestro alcance; seran futuros estudios y nuestra propia eviden-
cia clinica quien demostrara su seguridad y costo-efectividad.

11.

12.
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PROTOCOLOS

Protocolo en la orbitopatia tiroidea

Protocol in thyroid-associated orbitopathy

ACOSTA ACOSTA B, BODR[GUEZ GIL R', NIETO HORNES JL?,
AFONSO RODRIGUEZ A', DELGADO MIRANDA JL!

RESUMEN

La oftalmopatia de Graves (OG) es una patologia autoinmune que afecta al 25-50% de los
pacientes con enfermedad de Graves, presentdndose con mayor frecuencia en mujeres de
35-50 afios de edad.

En el manejo de esta patologia es importante conocer cuales son los factores de riesgo, asi como
los signos y sintomas que nos indican gravedad para poder tratar adecuadamente al paciente
o remitirlo a un centro especializado.

En la actualidad, el tratamiento de la OG se basa en medidas locales, glucocorticoides intrave-
nosos, radioterapia y/o cirugia. Dado que la afectacion ocular pasa por diversos estadios que
requieren diferentes pautas de tratamiento, con la intencién de unificar criterios, la Seccion
de Orbita, oculoplastica y via lagrimal ha elaborado un algoritmo terapéutico basado en
una revision de la bibliografia actual para facilitar el manejo de esta patologia en nuestra
practica clinica diaria.

Palabras clave: Orbitopatia, graves, protocolo.

SUMMARY

Graves’ ophthalmopathy (GO) is an autoimmune disorder that affects 25-50% of patients with
Graves’ disease, occurring most often in women between 35-50 years old.

In the management of this disorder it is important to identify risk factors, signs and symptoms
that indicate its seriousness in order to offer our patients a proper treatment or to refer them
to a specialized center.

At the present time the treatment of GO is based on local treatment, intravenous corticosteroids,
radiotherapy and surgery. Ocular involvement goes through several stages that require di-
fferent treatment regimens, with the intention of unifying criteria, the Orbit, Oculoplastic
and Lacrimal Section has developed a treatment algorythm based on a review of the current
literature to facilitate the management of this disease in our clinical practice.

Key words: Orbitopathy, Graves’, protocol.
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INTRODUCCION

La Oftalmopatia u orbitopatia de Graves
(OG) es una patologia autoinmune de etiolo-
gia desconocida. Se trata de una enfermedad
edematosa e inflamatoria cronica y a veces
subaguda o aguda, cuyas caracteristicas prin-
cipales son edema palpebral, Ulceras cor-
neales, hipertension ocular, exoftalmos ge-
neralmente bilateral, estrabismo restrictivo,
diplopia y neuropatia optica (1).

En lo referente a la epidemiologia, sefia-
lar que suele presentarse en la tercera-cuarta
década de la vida y es mas frecuente en mu-
jeres en proporcion 8:1. La oftalmopatia ti-
roidea afecta al 25-50% de los pacientes con
enfermedad de Graves, la mayoria presentan
una oftalmopatia incipiente que requiere se-
guimiento periddico y sélo un 5% una forma
severa o grave, que precisa tratamiento espe-
cifico (2).

Debido al considerable aumento del nu-
mero de pacientes con manifestaciones avan-
zadas de OG que se presentan en nuestra
consulta, hemos considerado la necesidad de
revisar esta patologia y crear un protocolo
con pautas e indicaciones a seguir para facili-
tar nuestra practica clinica diaria tanto a nivel
hospitalario como ambulatorio.

FISIOPATOLOGIA

La OG consiste en una alteracion autoin-
mune de naturaleza desconocida. El hiperti-
roidismo esta producido por la interaccion
de las inmunoglobulinas estimulantes del
tiroides (TSI) con los receptores de TSH,
existiendo un autoantigeno comun al tejido
tiroideo y a los tejidos orbitarios. En la OG
nos encontramos con un aumento de volumen
de los musculos extraoculares, de la grasa y
del tejido conectivo al que se llega por un
mecanismo de reconocimiento del antigeno
que comparten tiroides y tejidos orbitarios
por parte de los linfocitos T autorreacivos y
los linfocitos T CD4+, segregando estos ulti-
mos citocinas que van a activar a los CD8+y
los fibroblastos que secretan glucasaminoglu-
canos, produciendo un efecto osmoético que
edematiza el espacio retroorbitario, con el
consiguiente edema periorbitario y muscular
que conduce a la aparicion de proptosis (1).
Por otro lado, se produce un aumento del te-

jido graso de la orbita debido a la transforma-
cién hormono-dependiente de los fibroblastos
en adipocitos; ademads existe una infiltracion
muscular de linfocitos, macréfagos y masto-
citos que producen desetructuracion-atrofia
de dicha musculatura que altera su funcion.
Como resultado final de este proceso nos va-
mos a encontrar con un paciente que presenta
inflamacion de los tejidos orbitarios.

FACTORES DE RIESGO

Dentro de los factores de riesgo de la OG
estan la disfuncion tiroidea (hipertiroidismo
y tiroiditis de Hashimoto), el tabaquismo y el
tratamiento con iodo radioactivo.

Respecto al tabaco sefialar que es el prin-
cipal factor de riego de desarrollar una OG
cuando un existe enfermedad de Graves, pue-
de empeorar una OG preexistente y el riesgo
aumenta con el nlimero de cigarrillos y dismi-
nuye al dejar de fumar (3,4).

CLINICA

Los signos y sintomas mas frecuentes en
la OG son los indicados en la tabla I.

La hiperemia epibulbar es un signo indi-
cativo de actividad inflamatoria. Puede ha-
ber queratoconjuntivitis limbica superior y/o
queratoconjuntivitis seca secundaria a infil-
tracion de las glandulas lagrimales.

La retraccion palpebral ocurre con ma-
yor frecuencia en parpado superior, por hi-
pertonia simpatica del musculo de Miiller y
fibrosis-adherencias en retractores palpebra-
les, asi como por hiperfunciéon del complejo

Tabla I. Signosy sintomas OG

Coérnea conjuntiva Hiperemia bulbar
Queratoconjuntivitis: limbi-
ca superior/seca

Ulceras corneales

Edema
Retraccion palpebral (signos
palpebrales)

Parpados

Musculos extraoculares | Miopatia restrictiva

Grasa Aumento de volumen

Glandula lagrimal Engrosamiento/hipertrofia

Ojo seco

Nervio optico Neuropatia optica
Alteracion de colores

Defecto pupilar aferente
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recto superior-musculo elevador secundaria a
fibrosis del recto inferior (1). Se observa el
margen del parpado superior por encima del
limbo, permitiendo que se vea la esclerdtica.

Dentro de los signos palpebrales presentes
en la retraccion palpebral los mas significati-
vos son los siguientes: 1) Signo de Dalrym-
ple: retraccion palpebral en mirada primaria;
2) Signo de Kocher: mirada fija, con aspecto
de temor, especialmente marcada en la fija-
cion atenta; 3) Signo de Von Graefe: descenso
retardado e incompleto del parpado superior
en mirada hacia abajo.

La miopatia restrictiva ocurre entre el 30 y
50% de pacientes con OG, existe restriccion
de movimientos en un principio por edema
inflamatorio y finalmente por fibrosis.

El engrosamiento e hipertrofia de la glan-
dula lagrimal, es de consistencia firme, moé-
vil, no dolorosa a la palpacion, y a veces se
hernia simulando mayor edema palpebral. El
0jo seco es debido a la destruccion de acinos
que provoca alteraciones en superficie ocular.
El aumento de volumen de grasa se produ-
ce en los compartimentos intra, extraconico
y preseptal, por infiltracion celular y edema.

La neuropatia optica es una complicacion
poco frecuente (4-7%) y muy grave produ-
cida por la compresion del nervio 6ptico por
la musculatura engrosada cerca del anillo de
Zinn. Las alteraciones mas precoces del ner-
vio optico son la alteracion en la percepcion
de los colores, trastorno pupilar aferente, al-
teracion en potenciales evocados y defectos
campimétricos similares a los de otras neuro-
patias por compresion.

CLASIFICACION

Existen multiples clasificaciones de la OG
en funcion de diferentes criterios. Se puede
clasificar desde punto de vista de la actividad:

1. Estadio o fase activa. Signos y sin-
tomas de inflamacion en parpados (edema,
hipertrofia, hiperemia, inyeccion), conjuntiva
(quemosis, hiperemia, inyeccidn), alteracion
de vision (con o sin neuropatia), motilidad
ocular (normal, alterada, restrictiva) con o
sin diplopia temporal o permanente, cdrnea
(queratopatia- Ulceras por exposicion), papila
(edema, hiperemia) y exoftalmos (cualquier
medida).

2. Estadio o fase inactiva. No presenta
inflamacién ni actividad inflamatoria, la ha
tenido anteriormente o proviene de una fase
activa mas inflamatoria

La EUGOGO (5) establece parametros
para la puntuacion de actividad clinica (PAC)
que otorga 1 punto a cada uno de los elemen-
tos presentes, considerando una OG activa si
PAC > 3 (tabla III).

A continuacion exponemos la Clasifica-
cion de la gravedad en la OG de la Declara-
cion de Consenso del Grupo Europeo sobre
Orbitopatia de Graves (EUGOGO) (tabla II)
5):

Finalmente, para facilitar la comprension
de la gravedad de la OG, Perez Moreiras JV
(1), clasifica la gravedad en oftalmopatia in-
cipiente, moderada y severa, que es la clasifi-
cacion que utilizamos actualmente en nuestro
servicio:

— OG incipiente: Pequefia retraccion pal-
pebral (1-2 mm), minima exoftalmia (20 mm),

Tabla III. Medidas de actividad inflamatoria.
Puntuacion de la actividad clinica (PAC)

Dolor retrobulbar espontaneo

Dolor al subir/bajar vista

Enrojecimiento de los parpados

Enrojecimiento de la conjuntiva

Inflamacion de los parpados

Inflamacion de cartincula y/o pliegues

Edema conjuntival

Tabla II. Clasificacion de la gravedad en la OG (EUGOGO)

OG con amenaza para la vista: pacientes con neuropatia Optica distiroidea (NOD) y/o rotura corneal. Esta categoria requie-
re una intervencion inmediata.

OG moderada a grave: pacientes con OG con amenaza para la vista cuya enfermedad ocular tiene un impacto suficiente en
la vida diaria para justificar los riesgos de la inmunosupresion (si esta activa) o de la intervencion quirtirgica (si esta inac-
tiva). Los pacientes con una OG moderada a grave habitualmente tienen uno o mas de los siguientes: Retraccion palpebral
2 mm, afeccion de los tejidos blandos moderada o grave, exoftalmos 3 mm por encima de lo normal para la raza y el sexo,
diplopia inconstante o constante.

OG leve: pacientes cuyas caracteristicas de OG tienen solamente un impacto menor en la vida diaria, insuficiente para
justificar el tratamiento inmunosupresor o quirurgico. Habitualmente tienen so6lo uno o mas de los siguientes: Retraccion
palpebral menor (<2 mm), afeccion leve de los tejidos blandos, exoftalmos <3 mm por encima de lo normal para la raza y
el sexo, diplopia transitoria o ausente y exposicion corneal sensible a los lubricantes.
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ausencia patologia muscular o minima res-
triccién no dolorosa en posiciones extremas,
y vision normal (10/10), fotofobia, lagrimeo
y vision algo borrosa al despertar (esporadico).
— OG moderada: Puede ser de tipo cro-
nico o tener una pequefia actividad inflamato-
ria. Se caracteriza por retraccion de 2-3 mm,
exoftalmos 20-23mm, alteracion de la motili-
dad con diplopia sobre todo por las mafianas
con cierto grado de edema en los parpados de
tipo cronico sin inflamacion, puede existir vi-
sion reducida a 5/10, lo que evidencia peque-
fla compresion sobre el nervio optico. Puede
haber lagrimeo y queratopatia por exposicion.
— OG severa: Habitualmente tienen uno
o mas de los siguientes: edema palpebral e
hipertrofia grasa, alteraciones musculares con
diplopia y restriccion acompafiada de dolor,
signos de sufrimiento corneal por lagoftal-
mos, exoftalmos superior a 23/24 mm y vision
inferior a 4-5/10 por neuropatia compresiva
y alteracion en el campo visual. Se observa
afectacion de tejidos blandos, edema periorbi-
tario, hiperemia conjuntival y quemosis.

PROTOCOLO DE ACTUACION

Lo primero a destacar es sefialar la impor-
tancia de mantener una estrecha relacion en-
tre el médico endocrino y el médico oftalmo-
logo para conocer el estado del paciente, dado
que sin un correcto control endocrino no va
a ser posible un buen control oftalmoloégico.

El papel del endocrino es fundamental-
mente determinar los valores de hormonas
tiroideas e hipofisarias (T3, T4, TSH), y el
tratamiento mas adecuado al estado del pa-
ciente: farmacos antitiroideos, iodo radiacti-
vo y/o tiroidectomia total o subtotal para con-
seguir el eutiroidismo (6).

Dentro de las tareas a desarrollar por parte
del oftalmdlogo, dependiendo del estado del
paciente, estan las siguientes:

— Historia clinica y oftalmologica deta-
llada.

— Medida de agudeza visual.

— Medida grado exoftalmos (exoftalmo-
metria de Hertel, técnica de Segni).

— Lampara de hendidura: detectar altera-
ciones de superficie ocular.

— Tonometria: posicién primaria y en su-
praduccion (Test de Braley).

— Exploracion de fondo de ojo.

— Evaluacién retraccion palpebral supe-
rior e inferior.

— Evaluacién de motilidad ocular extrin-
seca e intrinseca.

— Test de colores (si sospecha neuropatia
optica).

— Campo visual: busqueda escotomas
centrales o paracentrales.

— Fotografia en posicion primaria y de
perfil (en caso de alteracion motilidad ocular
fotografias en las 9 posiciones diagndsticas).

— Ecografia ocular: valorar edema muscular.

— TAC orbitario: diagndstico: valoracion
de exoftalmos (linea interzigomatica median-
te técnica de Segni), musculatura, para casos
de duda diagnostica con pseudotumor, tumor
orbitario; y terapéutico: en la planificacion
quirargica en casos de descompresion.

Tras una valoracion del paciente se debe
decidir si el paciente debe ser evaluado y tra-
tado por un centro especializado o se puede
prescindir de una nueva exploracion oftalmo-
logica. A continuaciéon exponemos determi-
nados criterios (7) que nos pueden ayudar a
tomar esa decision:

— No remitir pacientes con antecedentes
de enfermedad de Graves que no tienen sin-
tomas ni signos de OG.

— Remitir pacientes con presentaciones
poco habituales (OG unilateral o OG eutiroi-
dea), aunque sus sintomas o signos sean le-
ves, para hacer un diagndstico exacto.

— Derivacion urgente:

* Deterioro inexplicable de la vision, con-
ciencia de cambio en la intensidad o en la ca-
lidad de la vision del color en uno o en ambos
ojos o antecedentes de subluxacion ocular
repentina.

* Opacidad evidente de la cornea, cornea
expuesta cuando se cierran los parpados o in-
flamacion de la papila optica.

— Derivacion no urgente:

* Ojos anormalmente sensibles a la luz,
arenosos que no mejoran tras 1 semana de
lubricantes topicos, dolor detras de los ojos,
deteccion de un cambio progresivo en el as-
pecto de los ojos y/o los parpados en los ulti-
mos 1-2 meses causando preocupacion en el
paciente, diplopia.

* Existencia de retraccion palpebral, in-
flamacién o enrojecimiento anormal de par-
pado o conjuntiva, restriccion de movimien-
tos oculares, inclinacion de la cabeza para
evitar la vision doble.
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PROTOCOLO DE TRATAMIENTO

Ante un paciente con OG seguiremos la
conducta descrita en el Algoritmo 1 que ex-
ponemos a continuacion:

Dentro de las medidas locales en un pa-
ciente con oftalmopatia incipiente se utilizan
principalmente lubricantes topicos (lagrimas
artificales y pomada durante la noche) (8). Si
el paciente se encuentra estable y con la en-
fermedad inactiva podemos mantenerlo sim-
plemente con observacion y en aquellos casos
en los que persista una retraccion palpebral
se puede realizar cirugia para corregirla siem-
pre que se haya mantenido estable minimo un
afio.

En los pacientes que presentan una or-
bitopatia moderada-severa (y en los que han
progresado desde una leve) en actividad, se
administraran corticoides intravenosos (i.v.)
en forma de pulsos de metilprednisolona 1gr/
dia durante 3 dias (maximo 8 grs) y al cuarto
dia se comienza con glucocorticoides orales

120 mg, no menos de 1 mg/kg/dia en pauta
descendente durante 3-4 meses (9). Como al-
ternativa se podria adminitrar 500 mg/sema-
na i.v. sin asociar via oral [500 mg: 6 ciclos
de 3 dias (1,5 gr)], de esta forma se consigue
también el efecto disminucion de la actividad
de los linfocitos, pero sin llegar a dosis inmu-
nosupresoras. Antes de tratar a los pacientes,
se debe descartar disfuncion hepatica, hiper-
tension arterial, antecedentes de ulcera, dia-
betes mellitus, infeccion urinaria y glaucoma.
Para preservar la calidad 6sea se asocia al
tratamiento calcio, bifosfonatos, vitamina D
y omeprazol para minimizar los efectos se-
cundarios de los glucocorticoides.

En pacientes con enfermedad activa que
presenten diplopia o una motilidad restrin-
gida a pesar de un correcto tratamiento, po-
demos recurrir a la radioterapia (RT) con o
sin corticoides orales simultaneos. La RT con
dosis acumuladas inferiores (10 Gy) puede
ser tan eficaz y mejor tolerada a que la RT
con dosis mayores (20 Gy). Hay que tener

Conseguir Eutiroidismo
Eliminar tabaquismo
Medidas Locales

INCIPIENTE |

L[VE

MODERADA AMENAZA
] GRAVE PARA LAVIDA

o

Medidas locales | ACTIVA ‘ INACTIVA l Glucocorticoides
Observacion v
l l mala respuesta
Estable Glucocorticoides (2 semanas)
Inactiva Inmunosupresor
Radioterapia Descompresién
e N Qx rehabiltadora: inmediata N
Observacién Qx Rehab l Descomprensién ‘/ \
(si precisa) ™ Estrabismo
alarespuesta 2 R ESTABLE
e etrac. palpebral INACTIVA
neuropatia, I l l
queratopatia

Glucocort iv
+/-

radioterapia

Qx
Rehabilit
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precaucion en pacientes menores de 35 afios,
con la retinopatia diabética y en hipertensos
graves (10).

Dentro de la cirugia rehabilitadora se pue-
den realizar diferentes procedimientos en el
siguiente orden siempre que sea necesario:
descompresion orbitaria, cirugia de musculos
extraoculares para corregir miopatia restricti-
va y diplopia si existiese y finalmente, cirugia
palpebral.

En pacientes con alto riesgo para la via-
bilidad ocular, bien sea por peligro de perfo-
racion ocular por lagoftalmos debido a gran
proptosis o por neuropatia dptica distiroidea,
habré que tratar inmediatamente con gluco-
corticoides intravenosos y si no hay mejoria
proceder a la descompresion orbitaria. La
utilizacion de lubricantes oculares, camara
huimeda, blefarorrafia o recubrimiento con
membrana amnidtica estan indicados cuando
existe riesgo de perforacion.

Hoy en dia, se esta empezando a utilizar
terapias biologicas con Rituximab, Micofe-
nolato o Tocilizumab como alternativa a los
glucocorticoides intravenosos o si falla la RT,
de momento las indicaciones son como uso
compasivo, pero parece que su uso en pacien-
tes seleccionados (diabéticos, hipertensos,...)
puede ser en un futuro préximo una alternati-
va eficaz en el tratamiento de la OG.

CONCLUSION

La OG es una patologia que vemos a me-
nudo en nuestra consulta y que en muchas oca-
siones pasa desapercibida, como en los casos
de pacientes que acuden por conjuntivitis de
repeticion u ojo seco, en los que podria existir
una OG subyacente. Por esta razon es impor-
tante mantener un alto nivel de sospecha.

Una vez diagnosticada la OG es funda-
mental establecer un tratamiento adecuado en
base a las caracteristicas y la gravedad del pa-
ciente ante el que nos encontramos, por eso la
utilizacion de protocolos de tratamiento nos
facilita nuestra practica clinica diaria.

En la actualidad el tratamiento de la OG
se basa en medidas locales, glucocorticoides
intravenosos, radioterapia y/o cirugia, depen-

diendo del estadio de la enfermedad; y en un
futuro proximo parece que las nuevas terapias
bioldgicas van a tener un mayor protagonis-
mo en el tratamiento de la OG.
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PROTOCOLO

Protocolo de estudio de las neuritis
opticas. Aplicacion clinica

Study protocol of optic neuritis. Clinical application

RODRIGUEZ GIL R', SAINZ GALVAN (2, AFONSO RODRIGUEZ A,
VILLAR VAN DEN WEYGAERT C?, GIL HERNANDEZ MAS, ABREU REYES P3

RESUMEN

Objetivo: Creacion y aplicacion de un protocolo para el manejo diagnostico y terapéutico de
las neuritis opticas, establecido conjuntamente por oftalmologos y neurélogos, evaluando
su utilidad clinica.

Material y método: Utilizacion de este protocolo en pacientes derivados desde el Servicio de
Urgencias de nuestro hospital a la consulta monografica de alta resolucion de Neuroftalmo-
logia en el periodo comprendido desde octubre 2009 hasta enero 2012. Los pacientes fueron
remitidos con la sospecha clinica de neuritis Optica y en todos se aplicé un protocolo estan-
darizado en relacion a la historia clinica, estudios analiticos, radioldgicos, neurofisiologicos
y oftalmoldgicos. Se realiz6 un analisis retrospectivo de las historias clinicas, estudiando
las siguientes variables: numero total de pacientes, sexo, edad, numero de pacientes distri-
buidos segin grupo diagndstico, porcentaje de diagnosticos etiologicos y de tratamientos
especificos, necesidad de ingreso hospitalario y realizacion de pruebas complementarias.

Resultados: Se estudio un total de 62 pacientes, resultando la mayoria mujeres (66,12%). La
edad media de los pacientes fue de 41,56 afios. Solo en 9 casos (14,51%) no se llegd a un
diagnostico etiologico. El diagnostico mas frecuentemente alcanzado fue el de neuritis 6p-
tica asociada a enfermedad desmielinizante, que se detectd en 13 casos. Otros diagndsticos
habituales fueron las neuropatias Opticas vasculares, infecciosas y el papiledema. Se aplico
tratamiento especifico en el 62,9% de los pacientes (39 casos). So6lo requirieron ingreso
hospitalario 12 pacientes (19,35%), siendo la causa mas frecuentemente registrada la hiper-
tension intracraneal benigna con 4 casos. El porcentaje de realizacion de pruebas comple-
mentarias supero6 el 90% en todos los casos, excepto las pruebas neurofisologicas.

Conclusiones: Las neuritis Opticas, al encontrarse en un territorio fronterizo entre dos espe-
cialidades, han constituido un dilema diagnostico y terapéutico, no existiendo consenso en
relacion a las pruebas complementarias o a la necesidad de ingreso. Con el establecimiento
de un protocolo estandarizado hemos conseguido un elevado porcentaje de diagnostico etio-
logico y tratamiento especifico, evitando, de este modo, ingresos hospitalarios prolongados
e ineficaces en muchos casos.

Palabras clave: Neuropatia Optica, neuroftalmologia.
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SUMMARY

Objective: to create and apply a protocol for the diagnosis and treatment of optic neuritis. This

protocol study has been carried out by ophthalmologists and neurologists, evaluating its
clinical usefulness.

Materials and Methods: We applied this protocol with patients referred from the Emergency

Department of our hospital to the Neurohthalmology practice during the period from Octo-
ber 2009 to January 2012. All patients referred suspected optic neuritis, and, in all of them
we performed a standardized protocol in relation to the medical record, and their blood,
radiological, neurophysiological and ophthalmological exams. We performed a retrospec-
tive analysis of medical records, checking the following aspects: total number of patients,
sex, age, percentage of etiologic diagnoses and specific treatment, hospitalizations and the
additional test that were performed.

-Results: The protocol was applied to a totl of 62 patients, mostly women (66.12%). The mean

age of patients was 41.56. Only 9 cases (14.51%) did not reach an etiologic diagnosis. The
most frequent diagnosis of optic neuritis was associated with demyelinating disease (multi-
ple sclerosis), detected in 13 cases. Other diagnoses that appeared frequently were vascular
optic neuropathy, infections and papilledema (caused by benign intracranial hypertension).
Specific treatment was applied to 60.93% of patients. Only 12 patients were hospitalized,
and the most common pathology was benign intracranial hypertension and optic neuritis
associated with a demyelinating disease, 3 cases respectively. In all cases more than 90% of
additional tests (RMN PEV, RGF ,OCT y CV) were performed.

Conclusions: Optic neuritis is a in a borderline condition between two specialities; so it usually

means a diagnostic and therapeutic dilemma. There is no consensus in relation to its scree-
ning, and the need for hospitalization of patients. With the establishment of a standardized
protocol we have achieved a high percentage of etiologic diagnostic and specific treatment,
avoiding prolonged and useless hospital stays.

10

Key words: Optic neurophaty, neurophtalmology.

INTRODUCCION

La neuritis optica (en su variante tipica)
es una inflamacion aguda del nervio optico de
instauracion variable (desde horas hasta 2 se-
manas de evolucion), frecuentemente unilate-
ral (aunque puede ser bilateral), que cursa con
disminucion de la agudeza visual, asociando
dolor ocular con los movimientos, con o sin
edema de papila (1).

La incidencia es de 1-5 casos/100.000
habitantes/afio (2); es mas frecuente en pa-
cientes jovenes (entre 20 y 45 afios), con
aumento estacional en primavera (3). La
etiologia es diversa (desmielinizante, vas-
culitica, infecciosa, isquémica, toxico-me-
tabolica, traumatica...). Se debe tener en
cuenta que aproximadamente el 20% de los
pacientes con esclerosis multiple presenta
como primer brote de la enfermedad una
neuritis Optica (Sindrome clinico aislado); y

que el riesgo de desarrollar una enfermedad
desmielinizante tras una neuritis optica a los
15 afios es del 25%-75%, dependiendo de la
existencia o no de lesiones en la resonancia
magnética (RMN), respectivamente (4). Si-
guiendo las tendencias actuales de Medici-
na Interdisciplinar consideramos que debe
existir un elevado grado de coordinacion
entre los servicios implicados en el manejo
de las neuritis opticas (Oftalmologia y Neu-
rologia), de cara a conseguir un diagndstico
etiologico en la mayoria de casos a partir
de una serie de pruebas complementarias
establecidas (para de este modo mejorar la
eficiencia de las mismas), un tratamiento es-
pecifico ajustado y un mejor control evolu-
tivo. Para mejorar esta comunicacion se ha
creado un protocolo conjunto, que se aplica
a todos los pacientes con sospecha clinica de
neuritis evaluados en cualquiera de los dos
servicios.
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MATERIAL Y METODO

Se estudiaron los pacientes con sospecha
clinica de neuritis Optica aguda, derivados
desde el Servicio de Urgencias de nuestro
Hospital a la consulta monogréfica de alta
resolucion de Neuroftalmologia en el perio-
do comprendido desde octubre 2009 hasta
enero 2012 (27 meses). En todos se efectud
el siguiente protocolo estandarizado: historia
clinica, estudios analiticos, radiologicos, neu-
rofisiologicos y oftalmologicos.

1. Anamnesis

Se realiz6 una anamnesis dirigida, esta-
bleciendo el motivo de consulta, los antece-
dentes personales, familiares y oftalmologi-
cos. Se establecid una secuencia acerca de la
historia de la enfermedad actual y situaciones
intercurrentes. Por Ultimo, se especificaron
cuestiones tales como viajes al extranjero, va-
cunacion reciente, infeccion previa respirato-
ria o digestiva, tratamientos previos, eXposi-
cion a téxicos, y otros sintomas neurologicos
leves previos.

2. Estudios analiticos

a) Hemograma: formula sanguinea, estu-
dio basico de coagulacion, VSG, PCR.

b) Bioquimica: perfil lipidico, perfil hepa-
tico, hierro, ionograma, IgA, IgG, IgM, pro-
teinograma, vitamina B12, 4acido folico, perfil
vasculitico, complemento, HbAlc, screening
tiroideo.

c) Serologia: lues, toxoplamosis, VIH,
VHS I - II, VVZ, VEB, CMV, Chlamydia,
Bartonella henselae, Borrelia burgdorferi.

d) Mantoux.

¢) Puncion lumbar con estudio de LCR:
presion de salida, citoquimico, citologia, estu-
dio de IgG, indice Link y bandas oligoclonales,
serologia (ltes, toxoplasmosis, Chlamydia,
Borrelia, VIH, VHS I - II, VVZ, CMV)

e) Estudios ampliados en funcion de sos-
pecha clinica especifica:

— Ac Ig G antiNMO (sospecha de Neuro-
mielitis Optica de Devic) (5).

— Estudio genético: mutaciones
A11778G, A3460G, T14484C (sospecha de
Neuropatia optica de Leber) (6,7).

— ECA(en sangre y LCR).
— Ac antitiroideos.

3. Estudios radiolégicos

Se efectudé TAC o RMN cerebral de urgen-
cias segun disponibilidad clinica y existencia
o no de edema de papila manifiesto. En algu-
nos casos se realizO RMN de 6rbita y de via
optica en funcion de la orientacion clinica.

4. Estudios neurofisiolégicos

Se realizé estudio de potenciales evoca-
dos visuales de forma programada con carac-
ter preferente.

5. Estudios neurolégicos

En todos los pacientes, el servicio de neu-
rologia cumpliment6 una exploracion fisica
basica (incluyendo parametros como presion
arterial, frecuencia cardiaca, EKG, explora-
cion fisica sistémica) y neurologica (estado
mental y funciones superiores, pares cranea-
les, motilidad, sensibilidad, marcha, cerebe-
losa, extrapiramidal, neurovascular y menin-

ge0).

6. Estudios oftalmolégicos

Se evaluo la agudeza visual, motilidad
extrinseca e intrinseca (presencia o no de de-
fecto pupilar aferente relativo), biomicrosco-
pia, funduscopia, test cromatico, campimetria
visual, tomografia de coherencia optica. En
los casos necesarios se amplio el estudio con
angiofluoresceingrafia y ecografia.

Se ejecutd un analisis retrospectivo de las
historias clinicas de los pacientes, estudian-
do las siguientes variables: nimero total de
pacientes, sexo, edad, nimero de pacientes
distribuidos segiin grupo diagnostico (neuri-
tis Optica idiopatica, asociada a enfermedad
desmielinizante, tumoral, isquémica, congé-
nita, infecciosa, toxico-metabdlica, papilede-
ma asociado a hipertension intracraneal be-
nigna o secundaria, alteracion de via visual,
otras neuropatias), porcentaje de diagndsticos
etioldgicos y de tratamientos especificos, ne-
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Fig. I:
Retinografia de
un paciente que
presenta HTIC.

Fig. 2: OCT de la
misma paciente
diagnosticada de
HTIC.
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cesidad de ingreso hospitalario y realizacion
de pruebas complementarias.

RESULTADOS

Fueron estudiados mediante este protoco-
lo 62 pacientes a lo largo de los 27 meses del
estudio, lo cual equivale a 2,29 casos de es-
tudio/mes. Del total de pacientes 21 eran va-
rones y 41 mujeres (66,12%). La edad media

en el momento del estudio fue de 41.56 afios
(tabla I).

El diagndstico mas frecuente fue el de
neuritis Optica asociada a enfermedad des-
mielinizante, que represent6 el 20,96% de la
muestra (13 casos). Esos pacientes pasaron a
estudio por parte de la Unidad de Esclerosis
Multiple de nuestro hospital recibiendo trata-
miento especifico.

Otros grupos diagnosticos frecuentes re-
sultaron las neuropatias Opticas de origen vas-
cular (neuropatia Optica isquémica anterior),
que se diagnosticaron en 8 casos (12,9%),
y las neuropatias oOpticas infecciosas, detec-
tadas en 7 ocasiones (11,29%), de naturale-
za variable (se hall6 serologia positiva para
gérmenes como lies —3 casos—, neurorretini-
tis por Bartonella henselae —1 caso—, VEB y
VHS -1 caso respectivamente—), que fueron
tratadas de forma especifica segun el germen
desencadenante. Otro grupo frecuente corres-
pondio a los papiledemas por hipertension in-
tracraneal benigna (figs. 1 y 2), apreciado en
6 casos (9,67%). No se alcanzo6 el diagnostico
etioldgico en 9 casos, que adquirieron la eti-
queta de neuritis Optica idiopatica (14,51%)
(grafica 1).

Otras etiologias menos frecuentes fue-
ron tres casos de origen tumoral (glioma y
meningioma de nervio oOptico, linfoma de
Hodgkin), tres casos motivados por una hi-
pertension intracraneal de causa variable (in-
fecciosa, tumoral y trombética), dos casos de
alteracion de via visual por un ictus occipital,
un caso de naturaleza hereditaria (Neuropa-
tia Optica hereditaria de Leber con mutacion
presente A3460G), y un caso de etiologia

toxico-metabodlica. Asimismo, clasificamos
Tabla 1. Caracteristicas epidemiolégicas de los pacientes incluidos en el estudio
N.’ Casos | Hombre | Mujer | Edad media afios | Hosp. | Tratamiento
NO Idiopatica 9 3 6 38 0% 33,33%
NO asociada a enf. desmielinizante 13 2 11 32 38% 76,92%
NO Tumoral 3 2 1 53 33,33% 100%
NO Vascular 8 2 6 68 0% 62,50%
NO Congénita 1 1 0 18 0% 100%
NO Infecciosa 7 4 3 39 28,56% 71,42%
NO Toxico-Metabolica 1 1 0 46 0% 100%
Otras NO 9 3 6 36 22,22% 100%
HTIC Idiopatica 6 1 5 35 100% 100%
HTIC 2° 3 1 2 38 100% 100%
Alt. Via Visual 2 1 1 66 0% 100%
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un grupo heterogéneo de neuropatias con 9
pacientes, entre los que se diagnosticaron 2
casos de pseudopapiledema, 2 casos de neu-
ropatia Optica de causa psiquiatrica (neurosis
histérica), 2 casos de neuropatia compresiva
(por enfermedad tiroidea y de senos parana-
sales respectivamente), un caso autoinmune
(asociado a lupus eritematoso sistémico), un
caso asociado a vacunacion y un Sindrome de
Susac.

Del total de los pacientes se aplico trata-
miento especifico orientado en funcion de la
etiologia en 39 casos (62,9%), recibiendo, en-
tre otros, tratamiento esteroideo endovenoso
(metilprednisolona 1 g/24 h 3 dias), antiagre-
gacion-anticoagulacion, tratamiento antimi-
crobiano (antivirico, antibidtico), tratamiento
mediante inhibidores de la anhidrasa carboni-
ca o incluso quirirgico mediante drenaje de
liquido cefalorraquideo.

Sélo se requirid ingreso hospitalario en el
19,35% de los pacientes (12 casos). De en-
tre ellos destacan 2 causas fundamentales:
el papiledema por hipertension intracraneal
benigna (4 casos-25%) y la hipertension in-
tracraneal asociada a otra causa (3 casos). El
tiempo medio de ingreso de esos pacientes
ascendi6 a 11.16 dias, con un rango de 5 a 20
dias (gréfica 2).

Si nos centramos en la utilizacion de prue-
bas complementarias, encontramos que el
porcentaje de realizacion de pruebas de neu-
roimagen llegd a un 96,77%, mientras que el
de pruebas neurofisiologicas fue del 87,09%.
Las pruebas diagndsticas oftalmoldgicas re-
gistraron un porcentaje de uso de un 100%
para la retinografia, 96,77% para la OCT y
de un 93,54% para la campimetria visual au-
tomatizada.

DISCUSION

La neuritis Optica es, con la excepcion del
glaucoma, la neuropatia dptica mas frecuente
en la consulta oftalmologica general. El tér-
mino «neuritis optica» significa literalmente
inflamacién del nervio optico de cualquier
causa aunque, en la practica, se usa referido a
la afectacion desmielinizante del mismo (8).

Esta situacion conceptual intermedia entre
diversas especialidades (Nervio optico: oftal-
mologia; Desmielinizacion: neurologia) pue-
de generar conflictos a la hora de la termino-
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logia y del manejo, no existiendo un consenso
establecido. Siguiendo las tendencias actua-
les en la medicina y, en concreto, el ejemplo
existente en la Oftalmologia que constituye el
Grupo GEMU (Grupo Espafiol Multicéntrico
de Uveitis), consideramos esencial el trabajo
conjunto entre ambas especialidades para un
mejor manejo de nuestros pacientes. Por ello
se cred y se aplicod este protocolo de estudio
de las neuritis Opticas con la intencion de al-
canzar una elevada tasa diagnostica etiologi-
ca y de tratamiento especifico, minimizando
de este modo el numero de ingresos hospita-
larios asi como el gasto derivado del mismo.

El niimero de casos registrado ascendi6 a
62, lo cual es concordante con los datos exis-
tentes en la bibliografia, calculando una tasa
entre 1-5 casos/100000 habitantes-afio. De
igual modo, el resto de datos demograficos,
como la edad (41 afios de media) y el predomi-
nio femenino (proporcion varén: mujer = 1:2)
coinciden con los reportados por la bibliogra-
fia (20-50 afios en el diagndstico y predominio
femenino 1: 3-5, seglin las series) (1).

No existen series que informen de forma
conjunta acerca de los aspectos epidemiol6-
gicos de las neuropatias Opticas entendidas
de forma global en una poblacion. En nues-
tro estudio cabe destacar el escaso porcenta-
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Grdfica 1:
Distribucion
de las casos de
neuritis optica

distribuidos segun
grupo diagnastico.

Grdfica 2:
Distribucion de
los pacientes
hospitalizados
segun grupo
diagnostico.
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je de neuritis Opticas idiopaticas registradas
(14,51%), un objetivo fundamental en el
momento del establecimiento del protocolo.
En nuestro medio las neuritis Opticas mas
frecuentes fueron las asociadas a procesos
desmielinizantes, vasculares-isquémicos o
infecciosos, resultando éstas las etiologias
mas frecuentemente encontradas al efectuar
una revision bibliografica acerca de las neu-
ritis Opticas. El escaso porcentaje de neuritis
opticas idiopaticas, nos ha permitido estable-
cer un tratamiento especifico en un alto por-
centaje de los pacientes.

De igual modo queremos destacar algu-
nos casos clinicos que constituyen una rareza
por su escasa frecuencia, en los que, gracias
a este protocolo, se ha podido establecer un
diagnoéstico especifico. Asi, hemos encon-
trado los casos de un papiledema asociado a
un absceso cerebral por un traumatismo per-
forante de orbita, un meningioma de nervio
optico, una neuropatia optica hereditaria de
Leber con mutaciéon positiva, un Sindrome
de Susac o incluso trastornos psiquiatricos,
como una neurosis histérica.

Resulta llamativa la baja proporcion
de casos que requirieron ingreso médico
(19,35%). Debe resefiarse que la mayoria de
éstos se correspondieron con casos de hiper-
tension intracraneal, en los que se aconsejaba
dicho ingreso por la patologia concomitante
que presentaba el paciente. Si consideramos
que el tiempo medio de ingreso hospitalario
ascendi6 a 11 dias se puede deducir el impac-
to economico que la aplicacion de este proto-
colo ha supuesto para nuestro hospital.

Por ultimo, cabe destacar que el uso de
pruebas complementarias se situd cercano al
90% en todos los casos. Ello supone gran can-
tidad de informacion y gran cantidad de utili-
zacion de recursos técnicos, lo cual hace que
la interpretacion en algunos casos, en los que
existe gran cantidad de informacion, pueda re-

sultar confusa. Es por ello que su analisis pro-
tocolizado puede facilitar su interpretacion.

CONCLUSIONES

A la vista de los datos ofrecidos por este
estudio debemos considerar que la aplicacion
del protocolo de estudio de las neuritis Opti-
cas ha cumplido con los objetivos con los que
fue ideado, permitiendo un diagndstico con-
creto, minimizando las necesidades de ingre-
so hospitalario, facilitando el establecimiento
de un tratamiento etiologico, y un seguimien-
to estrecho a largo plazo de esta patologia.
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REVISIONES

Papilopatia diabética: Revision

Diabetic papillopathy: Review

RENONES J', RUIZ A", CABRERA F', DE ASTICA C', HERMAN E', LOBOS C',
CARDONA P!

RESUMEN

Objetivo: Realizar una revision acerca de la papilopatia diabética, una entidad infradiagnos-
ticada que en ocasiones se confunde con la retinopatia diabética sin estar necesariamente
asociada a ésta. Prestamos especial atencion a su diagnéstico diferencial y a las recientes
actualizaciones en su tratamiento con farmacos anti-VEGF.

Método: Busqueda bibliografica de articulos relacionados con papilopatia diabética, edema de
papila, neuropatia optica isquémica anterior (NOIA) y farmacos anti factor de crecimiento
vascular endotelial (VEGF).

Resultados: En los ultimos afios se han producido importantes avances en el conocimiento de
la papilopatia diabética, estableciéndose factores de riesgo y tratamientos que pueden re-
sultar beneficiosos en determinadas situaciones. Sin embargo su etiopatogenia y su relacion
con la NOIA son aun motivo de controversia.

Conclusiones: La papilopatia diabética es una entidad infrecuente que se da en diabéticos de tipo
1 y 2. Se caracteriza por un edema de papila uni o bilateral con escasa afectacion de la agudeza
visual y tendencia hacia la resolucion espontanea. Los casos en que se asocia a edema macular
suelen presentar una disminucion de agudeza visual mas acusada y tienen peor pronostico
visual, pudiendo beneficiarse del tratamiento con inyecciones intravitreas de anti-VEGF.

Palabras clave: Papilopatia diabética, edema de papila, anti-VEGF, neuropatia dptica isqué-
mica anterior.

SUMMARY

Purpose: To carry out a review about the diabetic papillopathy, an underdiagnosed entity that is
sometimes mistaken with diabetic retinopathy without being necessarily associated with it.
Special attention has been paid to its differential diagnosis and the recent updates regarding
its treatment with anti-VEGF drugs.

Method: Bibliographic research of articles related to diabetic papillopathy, optic disc edema, anterior
ischemic optic neuropathy (AION) and anti vascular endothelial growth factor (VEGF) drugs.
Results: Important advances have been recently achieved concerning the knowledge of diabetic
papillopathy, setting up risk factors and effective treatments that can be useful in some cases.
However, its etiopathogenesis and its association with the AION are still controversial issues.

Conclusion: The diabetic papillopathy is an uncommon condition which appears in type 1 and
type 2 diabetic patients. It is characterized by a unilateral or bilateral optic disc swelling
with slight visual acuity impairment and a trend towards auto-resolution. Cases associated
with macular edema often show a more remarkable visual acuity decrease and have a worse
visual prognosis; these cases could be treated with intravitreal anti-VEGF injections.

Key words: Diabetic papillopathy, papilledema, anti-VEGF, anterior ischemic optic neuropathy.
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INTRODUCCION

La papilopatia diabética es una patologia
infrecuente que se define por la aparicion de
edema de papila y una disminucion de agu-
deza visual, en general leve, en pacientes con
diabetes mellitus tipo 1 6 2. Suelen aparecer
telangiectasias papilares que no deben con-
fundirse con neovasos tipicos de la retinopatia
diabética proliferativa; de hecho la papilopa-
tia diabética puede presentarse en ausencia
de retinopatia diabética. Su fisiopatologia ain
es incierta; podria estar relacionada con la
neuropatia optica isquémica anterior. Se han
identificado varios factores de riesgo, como la
rapida mejora del control glucémico y la lla-
mada «papila de riesgo« (discos pequefios con
excavacion minima). Se trata de un diagnosti-
co de exclusion, tras descartar otras causas de
edema de papila.

El prondstico es generalmente bueno. El ede-
ma de papila suele ceder en 3-4 meses, con esca-
sas secuelas visuales y sin precisar tratamiento.
Sin embargo en algunos casos la afectacion vi-
sual es mayor, especialmente cuando se asocia
edema macular; en estas situaciones el paciente
se puede beneficiar del tratamiento con inyec-
ciones intravitreas de corticoides o anti-VEGF.
Estas terapias aceleran la resolucion del cuadro
y podrian mejorar el prondstico visual final.

METODO

Revision bibliografica de articulos rela-
cionados con papilopatia diabética, edema de
papila, neuropatia Optica isquémica anterior
(NOIA) y farmacos anti factor de crecimiento
vascular endotelial (VEGF).

DISCUSION

La papilopatia diabética es una patologia
infrecuente caracterizada por la aparicion de
edema de papila, bilateral en el 50% de los
casos (1), y disminucion de agudeza visual
que suele ser leve y reversible (2). En ocasio-
nes se asocia a retinopatia diabética o edema
macular, lo cual suele implicar mayor pérdida
de vision. Los signos de disfuncion del nervio
optico son escasos (2,3), no siendo frecuentes
el defecto pupilar aferente (4,5) ni la altera-
cion de la vision cromatica (5).

Su prevalencia estimada es del 1,4% entre
los pacientes diabéticos (1). Aunque al des-
cribirla por primera vez Lubow y Mackley en
1971 la consideraban una enfermedad tipica
de jovenes con diabetes tipo 1, hoy sabemos
que también afecta a pacientes de mayor
edad con diabetes tipo 2 (3,6). Se desconoce
el mecanismo fisiopatoldgico que desencade-
na este edema de papila. Las dos teorias mas
aceptadas son, en primer lugar, la que postula
que existe una disfuncion capilar transitoria
que produce isquemia secundaria (2-5), y en
segundo lugar, la que establece una alteracion
del flujo axoplasmico en el seno del nervio
optico como base del edema (2,7,8). Existe
gran controversia en torno a la relacion entre
la papilopatia diabética y la neuropatia optica
isquémica anterior (NOIA) (3). Algunos au-
tores sostienen que se trata de una forma leve
de NOIA, dado que comparten ciertas carac-
teristicas como la frecuente bilateralidad y las
telangiectasias papilares. Otros inciden en las
diferencias existentes entre ambas entidades
(3), como son la medida en que se afecta la
funcién del nervio 6ptico (mucho mayor en
la NOIA), el pronostico visual (considerable-
mente mejor en la papilopatia diabética), y las
secuelas morfologicas del disco optico (pali-
dez e incluso aumento de la excavacion en la
NOIA). Por el contrario, existe consenso a la
hora de distinguir la papilopatia diabética y la
retinopatia diabética como entidades diferen-
ciadas, no considerandose a la primera como
una extension de la ultima (2,8).

Se han establecido varios factores de
riesgo en la papilopatia diabética. Unos de
los éstos es la llamada «papila de riesgo«
(2,3,8,9), que se define por un tamafio papi-
lar pequeiio y una relacion excavacion/disco
minima o nula. Esta es otra de las caracteris-
ticas que comparten la papilopatia diabética y
la NOIA. Otro de los factores predisponentes
es la rapida mejora del control glucémico (7-
9), que segun algunos autores puede desenca-
denar la papilopatia diabética. Estos estudios
recomiendan que se programe el descenso de
la HbAlc a una velocidad moderada en pa-
cientes con «papilas de riesgo» y no de modo
brusco, para disminuir asi el riesgo de papilo-
patia diabética (8).

En el fondo de ojo se observa una papila
hiperémica con un edema que puede variar
desde las formas mas leves (fig. 1) a las mas
floridas, con hemorragias en llama peripapila-
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res (fig. 2), exudados, edema macular quistico
e incluso imagenes de estrella macular (3,8).
Son habituales las telangiectasias papilares,
vasos dilatados y orientados radialmente sobre
la superficie del disco optico (3,4), similares a
las que pueden aparecer en la neuropatia optica
isquémica anterior (NOIA) (2). Deben distin-
guirse de los neovasos tipicos de la retinopatia
diabética proliferativa (fig. 3), que se disponen
de modo menos ordenado y se proyectan hacia
el interior de la cavidad vitrea (5). Estos vasos
telangiectasicos regresan durante el curso na-
tural de la papilopatia diabética.

En los casos en los que se afecta el campo
visual la alteraciéon mas comuin es el aumento
de la mancha ciega, aunque también pueden
presentarse defectos arqueados (2). En cual-
quier caso las alteraciones campimeétricas se
resuelven sin dejar defectos residuales (3). La
angiografia fluoresceinica muestra hiperfluo-
rescencia papilar temprana y prominente fuga
de contraste en fases tardias (3,4). Asimismo
resulta util a la hora de diferenciar las telan-
giectasias de los neovasos papilares, dado que
estos ultimos permiten el escape del colorante
desde tiempos precoces. La angiografia con
verde de indocianina no parece aportar infor-
macion util en esta patologia (5).

El diagnostico es de exclusion, tras realizar
un amplio diagndstico diferencial y descartar
las demas causas de edema de papila (2-4). Se
deben tener en cuenta la hipertension intracra-
neal, la neuropatia optica isquémica anterior
tanto arteritica como no arteritica, enfermeda-
des inflamatorias como la sarcoidosis, infec-
ciosas como la enfermedad de Lyme y la in-
filtracion tumoral del nervio optico (4,10). Es
imprescindible realizar pruebas de neuroima-
gen (TC y RM craneal), puncion lumbar, ana-
liticas sanguineas, tomas de presion arterial,
ademas de palpacion de arterias temporales y
anamnesis dirigida (claudicacion mandibular,
cefalea, pérdida de peso, etc.) (2,3,5,10).

El prondstico es generalmente bueno, des-
apareciendo tanto el edema de papila como
las telangiectasias de la superficie papilar (2).
La agudeza visual mejora hasta incluso alcan-
zar los niveles previos y el campo visual se
normaliza (2). El plazo en que se produce esta
mejoria ronda los 3 -4 meses (1). Suele resol-
verse sin dejar palidez papilar (3,5). A pesar
de su caracter benigno es conveniente realizar
un estrecho seguimiento de estos pacientes ya
que un estudioé demostrd que el 12% desarro-

llan retinopatia diabética proliferativa en los
dos afios siguientes (2). Esto significa que
aunque la papilopatia diabética no implique
la coexistencia de retinopatia diabética, si au-
menta el riesgo de desarrollarla o de que ésta
evolucione con mayor rapidez (11).

La mayoria de los casos se resuelven por
completo sin precisar tratamiento. Sin embar-
go en algunos pacientes la pérdida de vision
es mayor y hasta en el 15% la agudeza visual
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final es menor de 0,4 (2). Suelen ser éstos los
casos en los que se encuentra edema macular
asociado con signos de retinopatia diabética.
Varios autores han utilizado en estas situacio-
nes el tratamiento con inyecciones intravitreas
de corticoides o anti-VEGF (1,4,7,9,12). En
todos los casos revisados resultaron eficaces,
acelerando la resolucion del cuadro y logrando
una buena agudeza visual final, que no siem-
pre mostraba el ojo contralateral también afec-
tado y no tratado con dichas inyecciones (4,9).
Por esta razon se sugiere que estos farmacos
podrian no solo acortar la duracion de la enfer-
medad (1,9) sino también mejorar el pronosti-
co visual final (9). Los casos publicados fueron
tratados con una sola inyeccion, no siendo ne-
cesario en ninguno de los pacientes recurrir a
nuevas dosis dado que la resolucion fue total y
no se produjeron recidivas (1,4,9). El hecho de
que se produzca una respuesta favorable utili-
zando anti-VEGF parece indicar que existe un
aumento en la permeabilidad vascular como
base del edema de papila (1,4). Del mismo
modo, la respuesta a corticoides podria indicar
que existen factores inflamatorios implicados
en la etiopatogenia de esta enfermedad (1). El
numero de casos publicados haciendo referen-
cia a este tipo de tratamientos en el contexto de
la papilopatia diabética es escaso, por lo que
aun no se pueden establecer indicaciones cla-
ras al respecto. Sin embargo los resultados son
esperanzadores y abren una nueva alternativa
que sin duda se desarrollara en el futuro.

CONCLUSIONES

La papilopatia diabética es una patologia
infrecuente de origen incierto que se carac-
teriza por la aparicién de edema de papila y
disminucion leve de agudeza visual. Es un
diagnostico de exclusion y puede establecer-
se en ausencia de retinopatia diabética. Es im-
portante tener en cuenta esta entidad al rea-
lizar el diagnostico diferencial de un edema
de papila, especialmente en medios como en
el nuestro, en que la prevalencia de diabetes
mellitus es alta. Es posible que su incidencia
real sea mayor que la estimada a causa del
desconocimiento de esta entidad y su conse-
cuente infradiagnostico.

A pesar de que suele resolverse espon-
tdneamente con escasas o nulas secuelas vi-
suales existen situaciones en las cuales estos

pacientes pueden beneficiarse de la terapia
con inyecciones intravitreas de triamcinolona,
bevacizumab o ranibizumab. Todos los casos
publicados en que se han utilizado estos tra-
tamientos tienen en comun la asociacion de la
papilopatia diabética a edema macular y los
resultados favorables. Se requieren estudios
que establezcan claramente las indicaciones de
estos tratamientos en la papilopatia diabética.
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REVISIONES

Espesor y volumen macular normal
en tomografia de coherencia
Optica de dominio espectral.

Revision de la literatura

Normal volume and thickness in spectral-domain
OCT. Literature revision

SOLE GONZALEZ L', ABREU GONZALEZ R', ALONSO PLASENCIA M,
ABREU REYES P’

RESUMEN

Introduccion: Actualmente se dispone en el mercado de una gran diversidad de dispositivos
de OCT de dominio espectral (SD-OCT), hecho que ha generado una gran variabilidad de
mediciones y confusion.

Objetivo: Reunir, analizar, sintetizar y comparar los estudios publicados sobre los valores de
espesor y volumen macular de ojos normales obtenidos mediante SD-OCT.

Material y Método: Se realizé una revision de la literatura cientifica que aportaba datos nor-
mativos de espesor y volumen macular para SD-OCT. La base de datos utilizada fue ME-
DLINE. Dos revisores seleccionaron los articulos y finalmente tras aplicar los criterios de
inclusion y seleccion, 12 articulos fueron definitivamente incluidos en la revision. De cada
uno de los articulos, se recogieron: los datos de identificacion del articulo (autores, fecha de
publicacién y pais donde se realizé el estudio); datos del dispositivo OCT y de la adquisi-
cion de la imagen (Numero de ojos sanos estudiados, tipo de dispositivo SD-OCT, tipo de
protocolo de adquisicion de la imagen y nimero de operadores); datos del tipo de estudio
(prospectivo o retrospectivo); y resultados (volumen macular, espesor macular para las 9
areas ETDRS).

Resultados: El promedio de los diferentes estudios para espesor central macular en Cirrus
512x128 es de 255,66 um, para Cirrus 200x200 de 255,33 um, para Topcon 221,77 pm,
para Optovue 256 um y para Spectralis 270,2 um. Para la mayoria de publicaciones el CST
en los hombres es significativamente mayor que en las mujeres y decrece con la edad. El
espesor macular central es mayor en sujetos de raza blanca y asiatica en comparacién con
los de raza negra.

Conclusiones: Es importante conocer los espesores y volimenes medios de distintos aparatos
para poder diagnosticar precozmente alteraciones en el grosor macular y para no generar
confusién al comparar resultados de los diferentes dispositivos. Las mediciones entre dife-
rentes dispositivos de OCT no son intercambiables.
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Palabras clave: Valores normales, espesor macular, volumen macular, Tomografia de Cohe-

rencia Optica, Spectral Domain.

SUMMARY

Introduction: There are different SD-OCT devices available in the market. This variety has led
to different kinds of measurement and confusion.

Objective: To collect, analyze, synthesize and compare the published studies on the values of
thickness and macular volume in normal eyes obtained by SD-OCT.

Methods: We have performed a review of scientific literature which provided normative data
of macular thickness and volume for SD-OCT. The database used was MEDLINE. Two
reviewers selected the articles and after applying some inclusion criteria and selection, 12
articles were finally included in the review. These data were collected: the identification data
of the article (author, publication date and country), OCT device data and image acquisition
(number of healthy eyes studies, SD-OCT device, protocol of image acquisition and number
of operators), data of the type of study (prospective or retrospective) and results (macular
volume, macular thickness for 9 ETDRS areas).

Results: The average of the different studies for macular central thickness is 255.66pum in Ci-
rrus 512x128, 255.33pum in 200x200, 221.77um in Topcon, 256pm in Optovue and 270 in
Spectralis. For most publications, the CST in men is significative higher than in women and
decreases with age. The central macular thickness is larger in white patients and Asian as

compared with black patients.

Conclusions: Knowing the average thickness and volume obtained with different devices is
crucial for the early diagnose of changes in macular thickness; thus we can avoid confusion
when comparing results from different devices. Results obtained with different OCT devices

are not interchangeable.

Key words: normal values, macular thickness, macular volume, Optical Coherence Tomogra-

phy, spectral domain.

INTRODUCCION

La tomografia de coherencia optica (OCT)
se introdujo en el afio 1991 como técnica de
imagen no invasiva, que gracias al fenomeno
de la interferencia optica, nos permite obtener
a tiempo real, imagenes de alta resolucion de
la microestructura retiniana (1).

Desde 2004, se dispone en el mercado
de diversos dispositivos de OCT de domi-
nio espectral (SD-OCT) o Fourier-Domain
OCT, que suponen un avance respecto a OCT
previas de dominio temporal (TD-OCT), ya
que permiten adquirir imagenes de forma
mas rapida y con mayor resolucion axial (1).
Aunque los diferentes dispositivos de SD
estan basados en la misma tecnologia, cada
uno de ellos posee caracteristicas adicionales
distintivas. Sin embargo, tal cantidad de dis-
positivos en el mercado ha generado una gran
variabilidad de mediciones y confusion en la

interpretacion de los examenes, dificultando
ademas la difusion de protocolos y la realiza-
cion de ensayos clinicos multicéntricos.

En este estudio hacemos una revision
sobre los valores de normalidad en espesor
y volumen macular normales obtenidos me-
diante dispositivos SD-OCT: Cirrus (Carl
Zeiss Meditec, Dublin, CA), Spectralis
(Heidelberlg Engineering, Vista, California,
USA), RTVue-100 (Optovue Inc, Fremont,
California, USA), SDOCT Copernicus HR
(Optocol Technology S.A., Zawiercie, Po-
land) y 3D OCT-1000 (Topcon Corporation,
Tokyo, Japan).

MATERIAL Y METODOS

Se realiz6 una revision de la literatura
cientifica sobre datos normativos de espesor
y volumen macular para SD-OCT.
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Fuentes de informacion y estrategia de
bisqueda

Para la busqueda bibliografica se utilizo
la base de datos MEDLINE. Los términos de
blisqueda empleados fueron «nomal valuesy,
«macular thickness», «macular volume», «
Optical Coherence Tomography» y «spec-
tral domainy». Para la bisqueda se aplicaron
restricciones de fecha, descartando estudios
previos al 2004, afio de comercializacion de
SD-OCT, para de esta forma excluir el mayor
numero de estudios que tratasen sobre valores
de normalidad para OCT de dominio temporal.

Finalmente, se revisaron manualmente las
referencias listadas en los articulos que final-
mente fueron seleccionados.

Criterios de seleccion de estudios

Dos revisores seleccionaron los articulos
mediante lectura del titulo y abstract. Pos-
teriormente se realizé una lectura del texto
completo de los estudios seleccionados para,
en base a los criterios de inclusion y exclu-
sion previamente definidos, determinar los
articulos que definitivamente formarian parte
de la revision.

Se incluyeron estudios cuya poblacion de
referencia estaba formada por sujetos sin pato-
logia oftalmologica o que incluian un grupo de
pacientes con 0jos sanos, en los que se presen-
taban los valores de normalidad de volumen
y espesor macular para al menos un disposi-
tivo SD-OCT. Quedando excluidos aquellos
estudios que unicamente estudiaban valores
de normalidad para OCT de dominio tempo-
ral, o aquellos que si bien estudiaban valores
de normalidad para SD-OCT, no median los
espesores maculares en las 9 areas ETDRS o
unicamente median capa de fibras nerviosas.

Los articulos seleccionados incluyen tan-
to estudios prospectivos como retrospectivos.

Extraccion de datos

Los datos extraidos de los articulos se re-
cogieron en una tabla en formato Word (Mi-
crosoft Inc., Washington, EEUU). De cada
uno de los articulos se recogieron datos en
relacion con la identificacion del articulo (au-
tores, fecha de publicacion y pais donde se

realizo el estudio), con el equipo y la adqui-
sicion de la imagen (Numero de ojos sanos
estudiados, tipo de dispositivo SD-OCT, tipo
de protocolo de adquisicion de la imagen y
numero de operadores), con el tipo de estu-
dio (prospectivo o retrospectivo) y con los re-
sultados (volumen macular, espesor macular
para las 9 areas ETDRS).

RESULTADOS

Mediante la estrategia de busqueda en
MEDLINE previamente descrita, se encuen-
tran 70 referencias de articulos publicados.
Tras lectura de titulo y abstract se decide que
unicamente 16 podrian cumplir los criterios
de inclusion. De estos 16 articulos, 4 quedan
directamente excluidos por no disponer de ac-
ceso a las publicaciones originales completas.
Finalmente tras valorar a texto completo cada
uno de los 12 articulos, Ginicamente cumplen
los criterios de inclusion 7 articulos. Median-
te revision de las bibliografias de los estudios
incluidos, se encuentran 5 referencias adicio-
nales. Por lo que finalmente se incluyen 12
estudios en esta revision (fig. 1).

Los estudios seleccionados son estudios
realizados entre 2008 y 2011, todos ellos ob-
servacionales prospectivos a excepcion del
estudio de Tiffay Liu y cols (2), que se trata
de un estudio retrospectivo. En todos los es-
tudios los sujetos se sometieron a exploracion
oftalmologica completa para descartar pato-
logia ocular. La distribucion por sexos fue
practicamente uniforme en todos los estudios
y todos los pacientes incluidos eran mayores
de edad (tabla I).

Todos los estudios incluidos, analizaron
tanto el grosor macular central como el gro-
sor del resto de sectores concéntricos que
conforman las 9 regiones del mapa macular

70 referencias localizadas

54 referencias descartadas
16 referencias seleccionadas

4 excluidos: Falta de acceso a las publi

12 referencias seleccionadas

5 articulos excluidos
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que refleja el
proceso de
seleccion de
publicaciones.
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Fig. 2: Diagrama
con las 9 regiones
del mapa

macular ETDRS.
Los circulos
concéntricos son
de 1 mm, 3 mmy
6 mm de diametro
(1 = CST: central
subfield thickness,
2 = SIM: superior
inner macula; 3

= TIM: temporal
inner macula; 4

= [IM: inferior
inner macula;

5 = NIM: nasal
inner macula; 6

= SOM: superior
outer macula; 7

= TOM: temporal
outer macula; 8

= IOM: inferior
outer macula; 9 =
NOM: nasal outer
macula).
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ETDRS (Early Treatment Diabetic Retino-
pathy Study) (fig. 2). Unicamente 4 estudios
analizaron el volumen macular (2,4,6,11) y
otros 4 el grosor macular medio (2,3,9,11).
En todos los estudios el espesor macular
es menor a nivel central (1 mm de didmetro),
aumenta en el anillo perifoveal interno (3 mm

Tabla I. Caracteristicas de los estudios incluidos

de diametro) y seguidamente disminuye en el
anillo perifoveal externo (6 mm de didmetro).
Estos datos son consecuentes con el contorno
macular normal de la retina. Asimismo, en to-
dos los estudios el espesor del cuadrante na-
sal > superior > inferior > temporal; a excep-
cion del estudio realizado por Tiffany Liu (2)
en el que cuadrante mas grueso es el superior
> nasal > inferior > temporal.

Con los valores de normalidad aportados
por cada estudio, calculamos el promedio de
grosor macular central normal para cada uno
de los dispositivos SD-OCT. Para Cirrus me-
diante protocolo Macular Cube 512x128, el
promedio normal de espesor macular central
(CST = Central Subfield Thickness) es de
255,66 + 8,61 um; valor muy similar al obte-
nido con el protocolo Macular Cube 200x200
(255,33 £ 7,37 pum). Para Optovue el CST
normal promedio es similar al Cirrus (256 +
15 um). El dispositivo que aporta un menor
valor promedio CST normal es el Topcon
(221,77 £ 4,32 um) y el de mayor espesor es
el Spectralis (270,2 = 22,5 um). El valor me-
dio del volumen del cubo fue respectivamen-
te de 10 mm? para el equipo Cirrus, siendo el

Estudio Pais Diseiio | N° ojos Edad Sexo Raza Modelo Operador
H/M OCT

Tiffany Liu? USA R 192 20-90 103/89 C Varios
2011
Daniel F.? USA P 55 C 1
2008
Stefan H.* Austria P 34 >18a C 2
2011
Wolfgang G. Austria P 48 37.5 20/28 | C/H/AF/AS C 2
2010 (21-75)
Jingjing H. China P 60 20-60 33/27 AS C+T 1
2011
Alan C.S. USA P 40 36+15.9 19/21 | C/H/AF/AS | C+T+O 1
2010 (20-82)
Daniel G.” Italia P 41 652+ 149 13/16 C 2
2011 (37-84)
Leung? China/USA P 35 36.4+12.6 T 1
2008
Andrea G.° USA/Italia P 31 65.7 11/20 C+T+0O+ >1
2010 (20-90) S+ 01
Won K. S.10 Korea P 198 55.6+16.4 104/94 C 2
2009 (17-83)
Sotaro O.!! Japon P 248 48.6 (20-70) AS >1
2009
Sandeep G.!? USA P 50 43 (20-84) 26/24 | C/H/AF/AS S 1
2009

Tipo de estudio (R: retrospectivo; P: prospectivo). Raza ( C: caucasico; H: hispanos; AF: afroamericano; AS: asiaticos), Modelo de OCT (C:

Cirrus; T: Topcon; O: Optuvue; S: Spectralis; Ol: Optocol).
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unico que lo presenta en las diferentes publi-
caciones (tabla II).

DISCUSION

Desde hace unos afios, la OCT se ha con-
vertido en una herramienta muy importante
de diagnéstico, significado prondstico y evo-
lutivo para un gran nmimero de enfermedades
vitreorretinianas. Gracias a la OCT, es posi-
ble realizar un analisis cuantitativo de mane-
ra precisa y reproducible de los espesores y
volumenes maculares. Para ello los equipos
de OCT disponen de una base de datos de nor-
malidad correspondiente con la edad que esta
integrada en el software del tomografo. Du-
rante el andlisis cuantitativo de los resultados
de la prueba, nos hemos de fijar, no sélo en el
mapa de grosor macular, que analiza el gro-
sor foveal central y el de los distintos sectores
concéntricos, sino también es muy importante

Tabla II. Medias de los valores de normalidad para
cada dispositivo SD-OCT segtn los diferentes estudios
incluidos en la revisién

CIRRUS 512x128 CST (um) | MV (mm?)
Tiffany? 262422.8 10,120,6
Daniel F.3 247422.8
Stefan* 265,80+18,1 10,06+0,4
Jingjing® 244,17+18,69 | 10,13+0,39
Alan’ 262+16
Daniel G.8 263,6+0,7
Won!! 253,92+24,18 9,74+0,71

Promedio de la revision | 255,66+8,61 10+0,17
CIRRUS 200x200

Daniel F.3 248+27,7
Stefan* 262,72+19,4 10,06+0,4
Wofgang® 256,1+18,6

Promedio de larevision | 255,33+7,37 10,06+0,4
TOPCON

Jingjing® 221,76+14,35
Alan’ 227£17
Leung’ 216,4+18,0
Sotaro!2 221,93+18,83
Promedio de la revision | 221,77+4,32
SPECTRALIS

Sandeep!3 270,2+22.5
OPTOVUE

Alan’ 256£15

valorar el grosor macular medio y el volumen
retiniano, ya que estos valores se relacionan
con el prondstico visual en patologias como
los edemas maculares diabéticos o secun-
darios a oclusiones venosas retinianas y nos
ofrecen un vision mas amplia de la macula.

Es importante conocer los espesores y
volimenes medios de distintos aparatos por
varios motivos. En primer lugar para poder
diagnosticar precozmente alteraciones ya sean
por aumento de grosor macular (generalmente
por edema vascular, inflamatorio, infeccioso,
tumoral o traccional) o por disminucion del
grosor macular (generalmente por atrofia de
la retina neurosensorial o procesos cicatricia-
les). Ademas es crucial saber que los datos de
normalidad entre diferentes aparatos no son
intercambiables; este dato es importante ya
que puede generar gran confusion, y debemos
tenerlo en cuenta no sélo en la interpretacion
de los examenes en la practica diaria, sino tam-
bién en la aplicacion de protocolos y la realiza-
cion de ensayos clinicos multicéntricos.

La revision que presentamos tiene la limi-
tacion de tratarse de un estudio retrospectivo,
con una serie corta en el que no se obtuvieron
4 de los articulos inicialmente seleccionados
tras lectura de titulo y abstract por no dispo-
ner de acceso a las publicaciones originales
completas, y que hay dos modelos de OCT
de los que s6lo identificamos un estudio estu-
diando los valores de normalidad.

Muchas de las publicaciones que aportan
valores normativos de espesor y volumen
macular para SD-OCT parten de estudios
comparativos con valores de normalidad para
TD-OCT (3,5,6,8) o de estudios compara-
tivos entre diferentes dispositivos SD-OCT
(4,6,7,10). Estos estudios coinciden en que las
medidas entre diferentes dispositivos de OCT
no son intercambiables. Esto es debido a la
discrepancia de los diferentes dispositivos al
definir el limite externo de la retina, no asi el
limite interno de la retina que en todos queda
definido por la membrana limitante interna.
En el Stratus se identifica el limite externo de
la retina a nivel el de la linea de union de los
segmentos internos y externos de los fotorre-
ceptores (IS/OS), mientras que los dispositivos
SD-OCT definen el limite externo a nivel del
epitelio pigmentario de la retina (EPR), aun-
que en diferentes niveles. En Topcon 3D OCT
y Optocol Copernicus esta fijado en el extremo
interno del EPR, en Zeiss Cirrus en la mitad
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del EPR, Optovue RTVue-100 en el extremo
externo del EPR, y Heidelberg Spectralis en el
complejo membrana basal del EPR - membra-
na de Bruch (10). En conclusion, todos los es-
tudios que comparan TD y SD demuestran que
los datos normativos de espesor macular son
mayores para SD que para TD ya que este ulti-
mo localiza el limite interno de la retina mucho
mas interno (3,5,6,8). En el estudio de Andrea
G. y cols (10) en el que se estudian 110 ojos
sanos mediante 6 dispositivos diferentes de
OCT (Stratus, Cirrus, Spectralis, RTVue-100,
SDOCT y 3D OCT-1000) demuestran que el
menor limite de disparidad en espesor macular
medio entre 2 dispositivos diferentes de OCT
es de 138,9 um (Zeiss Cirrus comparado con
Optovue RTVue-100) y el mayor limite de dis-
paridad es de 348,7 um (Optocol Copernicus
comparado con Heidelberg Spectralis). En el
estudio de Stefan H. y cols (4) que incluye 34
0jos sanos, y que compara los protocolos de
adquisicion para Cirrus (512x128 y 200x200),
el promedio de las diferencias entre los espe-
sores retinianos fueron pequefias (rango de
0,81 £ 0,59 um a 3,55 £+ 1,95) y mostr6 di-
ferencias significativas en la zona central, en
el cuadrante superior externo, en el temporal
externo y en el nasal externo.

En 4 de los estudios incluidos en la revi-
sion se analizan los efectos de la edad y el
género sobre los valores de normalidad (2,11-
13). En el estudio de Tiffany Liu y cols (2),
los hombres presentan un espesor macular
medio significativamente mayor al de las
mujeres. El espesor macular central (CST)
en hombres fue 10.2 pm mayor comparado
con el de las mujeres (p= 0,002); lo mismo
sucedid en el volumen macular medio y en
los espesores del anillo perifoveal interno y
externo. En cuanto a la edad, los resultados
aportados en este estudio, demuestran que el
espesor macular medio decrece con la edad,
apoyandose en la hipotesis de que este adel-
gazamiento se debe a la reduccion de la capa
de fibras nerviosas asociada a la edad. La me-
dia de disminucion del espesor macular fue
de 0,33 pm/afio. En el estudio realizado por
Sotaro O. y cols (12) sobre 248 ojos sanos en
Japén, coincide con el anterior en afirmar que
el espesor macular medio es mayor en hom-
bres que en mujeres (p= 0,002) pero en €l no
se encuentra correlacion con la edad en nin-
guno de los sexos. Finalmente, en el estudio
de Won Kyung S. y cols (11), sobre 198 ojos

sanos en Korea, demuestra que el espesor
central de la retina, el espesor del anillo in-
terno y el volumen macular medio son signi-
ficativamente menores en mujeres (p=0,009,
p=0,027 y p=0,042, respectivamente); y res-
pecto a la edad, concluye que a medida que
pasan los afios, tanto el espesor del anillo in-
terno como externo macular, el espesor ma-
cular medio y el volumen macular medio, de-
crecen significativamente (p=0,002, p=0,002,
p=0,002, p=0,000, respectivamente).

Unicamente el estudio realizado por San-
depp G. y cols (13) sobre 50 ojos sanos en
USA, ademas de analizar los efectos de la edad
y el género sobre los valores de espesor y vo-
lumen macular también analiza las diferencias
interraciales (raza blanca, negra y asiatica).
Como resultados no muestra una disminucién
significativa con la edad, asi como tampoco
diferencias estadisticamente significativas en-
tre sexos. Sin embargo si concluyen que el es-
pesor macular central varia significativamente
entre razas, siendo mayor el espesor central en
sujetos de raza blanca y asiatica en compara-
cion con los de raza negra (p=0,007). Existe
la hipdtesis que este hecho se debe a la ate-
nuacion de la radiacion por el aumento de pig-
mento en la parte apical de las células del EPR,
dando lugar a una diminucién de la sefial de la
linea externa de la retina y con ello a la subesti-
macion concomitante del espesor retiniano en
personas de pigmentacion oscura.

En todos los estudios el espesor macular
es: nivel central < anillo perifoveal externo
< anillo perifoveal interno, y estos datos son
consecuentes con el contorno macular nor-
mal. A excepcion de un estudio, donde el es-
pesor del cuadrante nasal > superior > infe-
rior > temporal.

Las mediciones entre diferentes dispositi-
vos de OCT no son intercambiables. Existe
menor disparidad entre Cirrus y Optovue; y
mayor disparidad entre Optocol y Spectralis.
El espesor central macular normal promedio
es muy similar para los 2 protocolos Macular
Cube de Cirrus (512x128 y 200x200). El me-
nor espesor promedio lo obtenemos en estu-
dios realizados con Topcon seguido de Cirrus
y Optovue (similares entre ellos) y el de ma-
yor espesor es Spectralis.

No hay un consenso entre estudios en
cuanto los efectos de la edad y el género so-
bre los valores de normalidad. Para la mayo-
ria de publicaciones el CST en los hombres
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es significativamente mayor que en las mu-
jeres y decrece con la edad. Unicamente un
estudio analiza diferencias interraciales. Este
concluye que el espesor macular central varia
significativamente entre razas, siendo mayor
el espesor central en sujetos de raza blanca y
asiatica en comparacion con los de raza negra.

Como conclusion podemos decir que el
conocimiento de los valores de normalidad
del espesor y volumen macular, de los dife-
rentes modelos de OCT, es de gran importan-
cia a la hora de valorar el proceso evolutivo
de nuestros pacientes ya que cada vez el ni-
mero de los mismos es mayor y el no cono-
cerlo podria variar nuestra actitud diagndstica
y/o terapéutica.
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Estudio bacteriologico de la
obstruccion asintomatica de
conductos lagrimales en el examen
preoperatorio de cataratas

Bacteriological study of asymptomatic lacrimal
duct obstruction in the preoperative exam
of cataract surgery

RODRIGUEZ-HURTADO FJ', RESTOY MARTIN A2, GUERRA DEL MORAL T2

RESUMEN

Objetivo: Evaluar si la obstruccion del conducto lagrimal asintomatica (OCLA) produce ma-
yor frecuencia o diferente tipo de colonizacion bacteriana conjuntival que la via lagrimal
permeable (VLP).

Método: Estudio comparativo de 50 pacientes con OCLA detectada en preoperatorio de ciru-
gia de cataratas y 45 pacientes con VLP. Cultivo de fondo de saco conjuntival antes de la
irrigacion.

Resultados: El cultivo fue positivo en 24 (48%) casos con OCLA y en 13 (28,9%) con VLP,
con diferencia significativa. Fueron encontradas bacterias Gram negativas en 13 (59,1%)
cultivos con OCLA y en 8 (61,5%) con VLP, sin diferencias entre ambos grupos.

Conclusiones: La OCLA tuvo una colonizacion bacteriana mayor en fondo de saco conjuntival
que los pacientes normales. Aunque el tipo de bacterias fue similar en ambos grupos, seria
recomendable un incremento en la profilaxis preoperatoria en estos casos.

Palabras clave: Obstruccion conducto lagrimal, microbiologia, irrigacion, dacriocistitis, adulto.

SUMMARY

Purpose: To evaluate if an asintomatic lacrimal duct obstruction (ALDO) produces a more
frequent or different type of conjunctival bacterial colonization than a normal lacrimal duct
(NLD).
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Methods: Comparative study of 50 patients with ALDO diagnosed in preoperative examina-
tion previous to cataract surgery and 45 patients with NLD. The study involved conjunctival

sac culture before irrigation.

Results: The culture showed positive in 24 (48%) patients with ALDO and in 13 (28.9%) pa-
tients with NLD. Gram negative bacteria were isolated in 13 (59.1%) samples with ALDO
and in 8 (61%) with NLD, without statistical difference between groups.

Conclusions: Patients with ALDO have more bacterial colonization than normal patients.
Although the bacterial types were similar in both groups, higher prophylaxis before surgery

in these patients should be considered.

Key words: Lacrimal duct obstruction, microbiology, irrigation, dacryocystitis, adult.

INTRODUCCION

La dacriocistitis es un reservorio de gér-
menes que puede producir endoftalmitis
tras la cirugia ocular. Pero existen muchas
obstrucciones de conductos lagrimales asin-
tomaticas (OCLA) que solo se detectan por
el reflyjo limpio o mucopurulento de un exa-
men rutinario. Segin algunos autores deben
denominarse estenosis del conducto lagrimal
y suelen permanecer asintomaticas durante
muchos afios (1). Sin embargo, su deteccion
en un preoperatorio de cataratas genera con-
ductas muy variables entre los cirujanos, que
aplican diversos grados de profilaxis antibi6-
tica y quirurgica. Aunque en general, tras los
ultimos avances en las medidas profilacticas
de las endoftalmitis postoperatorias, hay una
mayor tendencia a restarle importancia a la
deteccion casual de estenosis de conductos
lagrimales (2).

Un examen rutinario de vias lagrimales en
adultos encuentra hasta un 14% de obstruc-
ciones de vias lagrimales (3), por lo que seria
interesante conocer el comportamiento de la
colonizacion bacteriana conjuntival en estos
casos. La flora microbiana de las dacriocis-
titis ha sido periddicamente estudiada con
objeto de optimizar la profilaxis antibidtica,
pero conocemos poco el espectro bacteriano
en la conjuntiva de las estenosis asintomati-
cas del conducto lagrimal. Nuestro objetivo
es estudiar la frecuencia y el tipo de coloni-
zacion bacteriana patdgena en la obstruccion
de conducto lagrimal asintomatica (OCLA)
comparandolos con los de la via lagrimal per-
meable (VLP), por si deben plantearse actua-
ciones profilacticas especiales en el preopera-
torio de cataratas de estos pacientes.

METODO

Se trata de un estudio prospectivo alea-
torio de casos y controles. El tamafio de la
muestra se determind para un nivel de signi-
ficacion estadistica p < 0,1 y considerando
unas pérdidas del 10%. Fue seleccionada una
muestra de 50 pacientes con OCLA y 45 pa-
cientes con VLP entre todos los pacientes que
acudieron con indicacién de cirugia de cata-
rata de octubre de 2009 a octubre de 2010 al
Servicio de Oftalmologia de nuestro hospital.
El rango de edad fue de 40 a 90 en el gru-
po OCLA (edad media 75 afios) y de 56 a 94
(edad media 76 afios) en el grupo VLP. Antes
de la irrigacion se tomo6 muestra para cultivo
de fondo de saco conjuntival con escobillones
estériles (Copan, Italy). Seguidamente se rea-
liz6 valoracion de la via lagrimal del ojo pre-
visto para cirugia mediante sondaje del punto
lagrimal inferior e irrigacion con canula de 27
G (Alcon Surgical) y jeringa de suero fisiol6-
gico, previa dilatacion de canaliculo inferior.
Se anot6 el resultado indicando si pasaba el
suero a garganta (VLP) o si refluia por puntos
lagrimales (OCLA). El Servicio de Microbio-
logia de nuestro hospital valoro la positividad
o negatividad de los cultivos. Las bacterias de
los cultivos positivos se agruparon en Gram +
y Gram — . Se realiz6 analisis de las variables
edad, sexo, cultivo positivo y crecimiento de
bacterias Gram - usando el test Chi-cuadrado,
aplicado con el programa SSPSv15.

RESULTADOS

Los principales resultados del analisis des-
criptivo del estudio se muestran en la Tabla I.
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Tabla I. Resultados comparativos entre pacientes con
via lagrimal permeable y pacientes con obstruccion del
conducto lagrimal asintomatica

VLP 45 OCLA 50 p
(47,37) (52,63)
Cultivo 0,09
- 32 (71,1%) 26 (52,0%)
+ 13 (28,9%) 24 (48,0%)
Sexo 0,095
H 21 (46,7%) 14 (28%)
M 24 (53,3%) 36 (72%)
Edad 76,33+8,88 | 75,18+8,86 | 0,528
(mediazsd)

VLP: via lagrimal permeable; OCLA: obstruccion del conducto la-
grimal asintomatica; p: nivel de significacion estadistica; H: hom-
bre; M: mujer.

De la muestra OCLA 42 conductos (84%)
refluian limpio y 8 (16%) refluian mucopuru-
lento. El cultivo fue positivo en 24 (48%) ca-
sos del grupo OCLA y en 13 (28,9%) casos
del grupo VLP, con diferencia significativa
(p = 0,090). Aislamos bacterias Gram (-) en
13 (59,1%) cultivos del grupo OCLA y en 8
(61,5%) del grupo control, sin diferencia sig-
nificativa. Staphylococcus aureus (27,03%)
y Pseudomonas aeruginosa (16,66%) fueron
los gérmenes mas frecuentemente aislados.
La relacion de gérmenes aislados se muestra
en la tabla II.

DISCUSION

El porcentaje de cultivos positivos fue es-
tadisticamente superior en el grupo con obs-
truccion de conducto lagrimal asintomatica
respecto al grupo con via lagrimal permeable
si consideramos p < 0,1. Esto es sugerente de
que la estenosis del conducto lagrimal tiende
a facilitar la colonizacion bacteriana conjunti-
val, y que probablemente muestras de mayor
tamafio podrian confirmar estas suposiciones.
Las especies aisladas en nuestro estudio fue-
ron similares a las que ocasionan las dacrio-
cistitis (4), lo que sugiere que no deberiamos
menospreciar su potencial patégeno porque
se hayan detectado en casos asintomaticos.

El crecimiento de bacterias Gram negati-
vas, considerado como indice de agresividad
patoégena en las dacriocistitis, fue similares

Tabla II. Hallazgos bacteriolégicos en los grupos
estudiados

Bacteria OCLA VLP

Gram positivos
Staphylococcus aureus
Streptococcus pneumoniae
Streptococcus viridans
Enterococcus faecalis

—_—— O
'

Gram negativos
Pseudomonas fluorescens
Pseudomonas aeruginosa
Other Pseudomonas sp.
Haemophilus influenzae
Haemophilus parainfluenzae
Moraxella catarrhalis
Acinectobacter Iwolffii
Klebsiella pneumoniae
Klebsiella oxytoca
Otros Gram negativos

— e N W W W

OCLA: Obstruccion del Conducto Lagrimal asintomatica. VLP: Via
Lagrimal Permeable.

en ambos grupos. Cabe destacar que el eleva-
do nimero de pseudomonas cultivadas pudo
presentar un sesgo consistente en que la toma
de los cultivos se realizé en pacientes en los
que se habian instilado colirios midriaticos y
de fluoresceina para su estudio preoperatorio,
los cuales podian estar ocasionalmente con-
taminados.

En conclusion, en los casos con OCLA
detectada en un examen rutinario de las vias
lagrimales, ademas de la profilaxis antibidtica
habitual de la cirugia de cataratas, seria reco-
mendable un incremento de la profilaxis ba-
sado en las condiciones de cada paciente (5).
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Comparacion a 6 meses de la
disminucion de grosor foveolar
en pacientes con edema macular
diabético tratados con Ranibizumab
frente a Bevacizumab

6-month comparative study of foveal thickness in
patients with Diabetic Macular Edema treated with
Ranibizumab versus Becacizumab

LOPEZ DE COBOS M, SANJUAN RUIZ R, GARCIA HERRERA RM

RESUMEN

Objetivos: Comprobamos si existian diferencias estadisticamente significativas en la disminu-
cion del grosor foveolar en el tratamiento del Edema Macular Diabético con Ranibizumab
frente a Bevacizumab

Método: Comparamos la disminucion del grosor foveolar medido por OCT en 30 pacientes
con Edema Macular Diabético tratados con Bevacizumab frente a 30 pacientes tratados con
Ranibizumab en un intervalo de 6 meses

Resultados: La media de disminucion de grosor foveolar en los pacientes tratados con Beva-
cizumab fue de 107 micras. En el caso de los tratados con Ranibizumab la media de dismi-
nucion de grosor foveolar fue de 121 micras. La media de disminucion de grosor foveolar
fue mayor cuando el tratamiento era Ranibizumab siendo esta diferencia estadisticamente
significativa.

Conclusiones: La reduccion del Edema Macular Diabético mediante el tratamiento con Lucen-
tisintravitreo es mayor si se utiliza Ranibizumab frente a los resultados si se utiliza Beva-
cizumab.

Palabras Clave: Edema Macular Diabético, Lucentis, Avastin, grosor foveolar, Tomografia
Optica de Coherencia.

SUMMARY

Objetive: To measure the difference of the foveal thickness in 30 eyes with Diabetic Macular
Edema treated with Bevacizumab and 30 eyes treated with Ranibizumab.

Method: The foveal thickness has been measured with Optical Coherence Tomography before
the treatment and 6 months afterwards.

Hospital La Linea (Area Gestién Sanitaria del Campo de Gibraltar), Cadiz. Espafia.
lopezdecobosm@hotmail.com



Comparacion a 6 meses de la disminucion de grosor foveolar en pacientes con edema macular diabético tratados con Ranibizumab frente a Bevacizumab

Results: The average foveal thickness after treatment with Bevacizumab was 107 microns.
The average of the foveal thickness after Ranibizumab was 121 microns. There is a relevant

statistical difference.

Conclusions: The evolution of the foveal thickness in 6 months is better with a treatment with

Ranibizumab than with Bevacizumab.

Key words: Diabetic Macular Edema, Bevacizumab, Ranibizumab, foveal thickness, Optical

Coherence Tomography.

INTRODUCCION

La causa mas frecuente de pérdida de vi-
sion en la Retinopatia Diabética es el Edema
Macular (1).

El tratamiento del Edema Macular Dia-
bético ha experimentado una revolucion en
los ultimos afios con la introduccion de los
antiangiogénicos. Se ha empleado hasta hace
menos de un afio el Bevacizumabintravitreo
como uso compasivo. Los resultados tanto en
la recuperacion de la arquitectura fisiologica
de la retina como la mejoria en la Agudeza
Visual son espectaculares. Pero ya se ha apro-
bado el uso del Ranibizumabintravitreo para
el tratamiento del Edema Macular Diabético.

De forma que seria interesante comprobar
si existe una diferencia estadisticamente sig-
nificativa en la reduccion del edema Macular
en los pacientes tratados con Ranibizumab
respecto a los tratados con Bevacizumab.

SUJETOS, MATERIAL Y METODO

Comparamos 30 ojos de 17 pacientes tra-
tados con Bevacizumab con 30 ojos de 14 pa-
cientes tratados con Ranibizumab.

Tanto en un grupo como el otro los pacien-
tes pertenecen a la Unidad de Retina del Hos-
pital de La Linea (Cadiz) y estaban diagnosti-
cados de Edema Macular Diabético Difuso. 18
ojos del grupo del Bevacizumab fueron trata-
dos con laser focal previamente al tratamiento
intravitreo y 21 ojos del grupo del Ranibizu-
mab. En ninglin caso se simultaneo durante los
6 meses de estudio el tratamiento intravitreo

Tabla I. Tabla de medias de grosor foveolar

con laserterapia. El protocolo de tratamiento
con antiangiogénicos fue el siguiente: 3 inyec-
ciones intravitreas separadas un mes entre si.
Se realiz6 una OCT antes de la primera inyec-
cion intravitrea y a los 6 meses de la primera
OCT. ElI OCT utilizado fue un TopCon-1000.
Tanto en la primera como en la segunda OCT
se registro el grosor foveolar.

Los resultados del grosor foveolar se
analizaron utilizando el programa estadisti-
co SPSS mediante la t de student para datos
apareados para verificar si existen diferencias
estadisticamente significativas en la media de
disminucion del grosor foveolar en los pa-
cientes tratados con Ranibizumab respecto a
los tratados con Bevacizumab.

RESULTADOS

En el grupo del Bebacizumab 8§ pacientes
eran hombres y 9 mujeres. La media de edad
era de 68 afios. Todos eran diabéticos tipo 11
y 12 tenian en el momento del estudio la Hb
por debajo de 7. La media de Agudeza Visual
en los ojos antes del tratamiento con Beva-
cizumab fue de 0,23 y a los 6 meses de 0,32
(siendo estas diferencias estadisticamente
significativas). La media de grosor foveal de
los pacientes tratados con Bevacizumab fue
de 389 micras (medido por OCT). La media
de grosor foveal después del tratamiento y a 6
meses de la primera OCT fue 285 micras. La
media de disminucion de grosor foveal fue de
107 micras.

En el grupo del Ranibizumab 7 pacien-
tes eran mujeres y 7 hombres. La media de

Media Grosor

Foveolar antes del

Media Grosor Media de variacion de
Foveolar a los 6 meses Grosor Foveolar a los 6

tratamiento (tras el tratamiento) meses (tras el tratamiento)
Pacientes tratados con Bevacizumab 389 micras 285 micras 107 micras
Pacientes tratados con Ranibizumab 401 micras 281 micras 121 micras
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Fig. 1: OCT

paciente antes del

tratamiento con

antiangiogénicos.

Fig. 2: El paciente
anterior 6 meses
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después tras 3
inyecciones de
Ranibizumab.

edad era de 71 afos. Todos eran diabéticos

tipo II y 9 tenian en el momento del estudio
la Hbglicosilada por debajo de 7. La media de
AV en los ojos antes del tratamiento con Ra-
nibizumab fue de 0,28 y a los 6 meses de 0,41
(siendo estas diferencias estadisticamente
significativas). La media de grosor foveal de
los pacientes tratados con Ranibizumab fue
de 401 micras (medido por OCT). La media
de grosor foveal después del tratamiento y a 6
meses de la primera OCT fue 281 micras. La
media de disminucion de grosor foveal fue de
121 micras.

Utilizando el programa estadistico SPSS
y aplicando la t de student para datos aparea-
dos existen diferencias estadisticamente sig-
nificativas a favor del tratamiento del Edema
Macular Diabético mediante Lucentis.

CONCLUSIONES Y DISCUSION

El tratamiento del Edema Macular Dia-
bético mediante antiangigénicos resulta efec-
tivo para disminuir el edema y aumentar la
Agudeza Visual de paciente. Pero ademas el
tratamiento con Ranibizumab ofrece mejores
resultados respecto al Bevacizumab a la hora
de reducir el grosor foveal a lo 6 meses.

El edema macular diabético (EMD) con-
siste en un engrosamiento retiniano del area
macular por acumulacién extracelular de
fluido y proteinas. Es secundario a cambios
estructurales de los vasos retinianos que con-
ducen al aumento de la permeabilidad de los
mismos, rompiéndose la barrera hemato-
retiniana. El factor de crecimiento vascular
endotelial (VEGF) ha sido implicado en la
patogénesis de varias enfermedades oculares,
entre ellas el EMD (1), por su capacidad de
aumentar la permeabilidad del endotelio vas-
cular, habiéndosele atribuido ademas funcio-
nes angiogénicas y neuroprotectoras.

El EMD es la causa mas frecuente de pér-
dida de vision en el paciente diabético tipo
II. La fotocoagulacion con laser logra buenos
resultados en el edema macular focal pero
no logra ganancias significativas de agudeza
visual en el edema macular difuso (2), cons-
tituyendo este ultimo cuadro un reto para la
Oftalmologia actual.

Recientemente se han publicado los resul-
tados de la aplicacion intravitrea de diferentes
agentes antiangiogénicos (3,4) en el manejo
del EMD refractarios a otros tratamientos
como la fotocoagulacion con laser, la vitrec-
tomia via parsplana y las inyecciones intravi-
treas de triamcinolona.

El manejo del edema macular diabético
difuso sigue siendo un reto en la actualidad.
El tratamiento con laser del EMD difuso no
logra en la mayoria de los casos mejorar la
agudeza visual (1). Las alternativas propues-
tas incluyen la vitrectomia con o sin disec-
cion de la membrana limitante interna (MLI)
(5), especialmente indicado en presencia de
traccién macular ya sea por hialoides poste-
rior o MLI engrosada o por una membrana
epirretiniana. Otras estrategias empleadas in-
cluyen la inyeccion intravitrea de corticoides
intraoculares y mas recientemente, de agentes
antiangiogénicos (3,4).

Las inyecciones intravitreas conllevan
riesgos inherentes a la propia técnica quirdr-
gica, a los que hay que afiadir los derivados
de las reacciones adversas locales y sistémi-
cas de los farmacos empleados. Son efectos
secundarios bien conocidos de la inyeccion
de triamcinolonaintravitrea, el aumento de la
presion intraocular que en ocasiones obliga a
realizar cirugia filtrante, la progresion de la
catarata y el riesgo de endoftalmitis deriva-
do no so6lo de la técnica quirurgica sino del
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efecto inmunosupresor del medicamento.
Los resultados de la aplicacion intravitrea de
triamcinolona son transitorios, recidivando el
edema mds o menos precozmente dependien-
do de la dosis empleada.

1.
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Descompresion orbitaria
por orbitopatia tiroidea.
Nuestra experiencia

Orbital decompression caused by thyroid
orbitopathy. Our experience

DELGADO MIRANDA JLj, ACOSTA ACOSTA B2, RODRIGUEZ GIL R?,
AFONSO RODRIGUEZ A%, MARTINEZ DE MUNNO J3

RESUMEN

Objetivo: Describir los resultados obtenidos en una serie de 10 casos en pacientes con orbito-
patia de Graves intervenidos mediante descompresion orbitaria durante el periodo compren-
dido entre 2008 y 2011.

Material y método: Se han intervenido diez ojos de siete pacientes con orbitopatiatiroidea,
descomprimiendo 1, 2 6 3 paredes segln la gravedad del caso. El 60 % de los casos seen-
contraban en estado eutiroideo, mientras que el 40 % restante fueron intervenidos sin llegar
a estabilizar hormonalmente al paciente debido al estado ocular que presentaban. Todos
recibieron estudio oftalmologico protocolizado completo antes y después de la cirugia.

Resultados: Se apreci6 disminucion importante del exoftalmos (5,28 mm —Hertel-) con con-
servacion de la agudeza visual. No se observaron complicaciones importantes.

Conclusion: La descompresion orbitaria es una técnica util para el abordaje de la orbitopatia
tiroidea en los casos que compromete la agudeza y funcién visual.

Palabras clave: Descompresion orbitaria, orbitopatia.

SUMMARY

Objective: To describe the outcome of 10 patients with Graves orbitopathy treated with orbital
decompression between 2008 and 2011.

Material and methods: This study comprises 10 eyes (7 patients) with thyroid orbitopathy,
treated by means of decompression of 1, 2 or 3 walls depending on the severity of the case.
60% of the cases were in the euthyroid phase. The remaining 40% were subjected to surgery,
but without reaching a hormonal balance due to their ocular state. All patients received pro-
tocolized full ophthalmologic examination before and after surgery.
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Results: A significant decrease of the exophthalmos (5.28 mm -Hertel-) was observed, with
preservation of the visual acuity. There were no remarkable complications.

Conclusions: The orbital decompression is a useful technique to treat thyroid orbitopathies in
cases compromising visual acuity and functioning.

Key words: Orbital decompression, orbitopathy.

INTRODUCCION

Definimos la enfermedad de Graves como
una forma de hipertiroidismo autoinmune
que puede presentarse con o sin orbitopatia.
La relacion entre Orbitopatia de Graves y el
hipertiroidismo es muy estrecha (1).

La orbitopatia de Graves (OG) es la cau-
sa mdas frecuente de proptosis unilateral o
bilateral en el adulto, asi como de retraccion
palpebral (2).Esté originada por una reaccion
organo-especifica mediada por IgG en la que
se produce una infiltracion celular de la mus-
culaturaextraocular, grasa orbitaria, glandu-
la lagrimal y del tejido intersticial orbitario.
Esta situacion crea un incremento del conte-
nido orbitario debido a la inflamacion del te-
jido conectivo, de los musculos extraoculares
y de la adipogénesis (1).

La orbitopatia tiroidea es una entidad
que, en determinadas circunstancias, puede
requerir intervencion quirtrgica por afectar
gravemente la funcién y la estructura ocular,
siendo la descompresion orbitaria una ciru-
gia necesaria en aquellos casos con proptosis
ocular en los que peligra la viabilidad ocular.

El mecanismo de accion de la descompre-
sion orbitaria se produce mediante fractura
y extraccion Osea, permitiendo la expansion
de la cavidad orbitaria, resolviéndose de este
modo la discrepancia continente-contenido
orbitario, consiguiendo asi la resolucién cli-
nica en la mayoria de los casos.

Existen 2 tipos de indicaciones de des-
compresion (3) orbitaria, la funcional y la
cirugia rehabilitadora. Entendemos por fun-
cional aquélla en la que corre peligro la vi-
sion del paciente, estando motivada por tres
causas fundamentales:

1. Neuropatia optica secundaria a com-
presion del nervio optico.

2. Exposicion severa de la superficie ocu-
lar sin respuesta al tratamiento conservador.

3. Subluxacidén del globo ocular, por au-
mento del volumen orbitario que se produce
a expensas de la grasa.

La cirugia rehabilitadora es una indicacion
muy importante y necesaria en muchos pa-
cientes, aunque no exista riesgo de pérdida de
la integridad estructural del globo ocular, ya
que intenta disminuir las alteraciones morfo-
logicas producidas por la OG que afectan al
ambito psicosocial del paciente, tales como re-
traccion palpebral, (que produce modificacion
externa muy llamativa, aunque presente una
minima proptosis) o la presencia de diplopia.

Es importante realizar la descompresion
orbitaria una vez el paciente haya sido estabi-
lizado hormonalmente y durante un minimo
de seis meses previo a la cirugia, debido a la
probable reaparicién o empeoramiento si no
esté libre de actividad, si bien hay ocasiones
en los que la alteracion funcional es tan gran-
de que no es posible esperar a estabilizar el
cuadro hormonal.

Entre las posibles complicaciones asocia-
das a esta técnica quirurgica se describen al-
gunas como retraccion palpebral, diplopia o
cicatrizacion andmala cutanea.

MATERIAL Y METODO

En la unidad de 6rbita de nuestro servicio
se han realizado, desde el ano 2008 hasta la
actualidad, cirugia descompresiva orbitaria
en 10 ojos de 7 pacientes debido a orbitopa-
tia tiroidea. Entre esos pacientes s6lo uno fue
varén. La edad media en el momento de la ci-
rugia fue de 45,8 afios. Se intervinieron 6 0jos
derechos y 4 ojos izquierdos, efectudndose en
3 de los pacientes cirugia bilateral.

Hemos revisado retrospectivamente las
historias clinicas de cada uno de los pacien-
tes analizando enfermedad de base, factores
predisponentes (consumo tabaco), tratamien-
tos previos, estado de hormonas tiroideas
precirugia y a los 6 meses. Asimismo, se ha
efectuado estudio oftalmolégico completo
protocolizado (agudeza visual —AV—, estado
de la superficie ocular, presion intraocular en
posicién primaria de la mirada -PPM—, neu-
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tres paredes.

ropatia mediante campimetria, retinografia y
OCT, exoftalmometria de Hertel y TAC se-
gun técnica de Segni, test cromatico, moti-
lidad ocular extrinseca -MOE- e intrinseca
-MOI-).

Habian sido sometidos a tiroidectomia
previa cincopacientes (correspondiendo al
80% de los casos) pacientes. Se habian tra-
tado con 1131 tres pacientes. Se utilizo ciclos
de corticoesteroides intravenosos en tres pa-
cientes, con un nimero de ciclos que oscild
entre 4 y 12. Sélo recibieron radioterapia pre-
via dos pacientes (tabla I).

Un paciente presentaba nistagmus como an-
tecedente ocular, tres casos (dos pacientes) es-
trabismo restrictivo, mientras que el resto se en-
contraba en ortotropia. En tres casos se produjo
luxacion recurrente del globo ocular. Todos los
pacientes presentaron cierto grado de exoftal-
mos asociado a exposicion escleral inferior y
superior, presentado en solo dos de los casos
queratopatia bullosa severa por exposicion.

A la hora de decidir la técnica quirargica,
segun el grado de exoftalmos se puede actuar
sobre una, dos o tres paredes 6seas. Las orbi-
totomias (5,6) de acceso mas frecuentemente
descritas son: para la pared medial, acceso
mediante la incision de Lynch, transcarun-
cular y endonasal endoscopica. Para la pared
inferior, la via usada es palpebral, subciliar,
transconjuntival, transantral (bucogingival).
Finalmente, para la pared lateral, el acceso es
palpebral superior, latero-cantal, reborde or-
bitario y coronal.

La técnica que hemos utilizado para la pa-
red medial es de acceso cutaneo mediante in-
cision de Lynch, a través de ésta accedemos a
extraer la ldmina papiracea, respetando unos
limites, que van desde la union esfenoides-
etmoides posteriormente y avanzamos hacia
delante hasta el ecuador del globo, como li-
mite inferior encontramos el arbotante maxi-
loetmoidal y como limite superior la sutura
frontoetmoidal. Tras la apertura dsea extirpa-
mos la mucosa nasal. Con la descompresion
de la pared medial se accede sin dificultad al
cono orbitario (produciendo descompresion
del nervio 6ptico en los casos de neuropatia
optica compresiva).

En la descompresion de pared externa
realizamos una incision siguiendo el surco

Tabla I.

Caso Edad Sexo | Enf. tiroidea | Fumador | Qx tiroides | 1131 GC ev N.° ciclos RT
1 38 M GB No Si No Si 12 Si

2 64 M GB No No Si No 0 No

3 50 M BMT No No Si No 0 No

4 57 M GB No Si Si Si 4 No

5 57 M GB No Si Si Si 4 No

6 38 v GB Si Si No No 0 No

7 38 \% GB Si Si No No 0 No

8 37 M GB Si Si No Si 8 Si

9 37 M GB Si Si No Si 8 Si
10 42 M GB Si Si Si No 0 No

GB = Enfermedad de Graves — Basedow; BMT = BocioMultinodular Toxico.
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palpebral superior, disecando el periostio con
reseccion del proceso frontal del hueso cigo-
matico para realizar exéresis 6sea de la fosa
temporal y ala mayor del esfenoides. Se co-
loca finalmente la apdfisis ascendente fijada
con placas o sutura no reabsorbible.

En la descompresion inferior efectuamos
incision subciliar, con fractura de la hendidu-
ra esfenomaxilar en sentido antero-posterior
hasta la pared posterior del seno maxilar.

En nuestra casuistica predomina el abor-
daje combinado o balanceado de la pared la-
teral y la pared medial via Lynch. Actuamos
en primer lugar sobre el reborde orbitario ex-
terno descomprimiendo la pared externa, y a
continuacion la pared interna, pues nos queda
perfectamente expuesta, ya que al no haber
pared lateral podemos desplazar el globo ocu-
lar hacia fuera alcanzando el cono orbitario.

RESULTADOS

Si se evalta la reduccion del grado de
proptosis de forma conjunta, sin considerar
el nimero de paredes a descomprimir, se ha
alcanzado unos valores de 6,3 mm.

La técnica quirtirgica mas frecuentemen-
te empleada ha sido la descompresion com-
binada de dos paredes (externa e interna),
obteniéndose una reduccion media de la
proptosisde 5,28 mm (rango de 3 a 8 mm),
conservando la integridad del suelo de las or-
bitas, evitando asi el probable enoftalmos y
diplopia postquirtirgica por incarceracion de
recto inferior.

Solamente se ha realizado la técnica de
tres paredes en un caso bilateral, motivado
no so6lo por la gran proptosis sino por la ex-
posicion corneal con peligro de perforacion,
alcanzandose unos 10,5 mm de reduccion.
De igual forma, en un caso se efectud des-
compresion de la pared interna al presentar la
paciente un seno etmoidal amplio y sin gran
exoftalmos.

En dos pacientes (tres 0jos) que presen-
taron luxaciones previas del globo ocular
(signo de Peayne-Trusseau) (4) no se volvio a
producir este hecho tras la cirugia, que resulta
altamente desagradable y preocupante para el
paciente, asi como una causa importante de
neuropatia.

No se han producido cambios en la agu-
deza visual postoperatoria, pasando de una

AV de 0,74 a 0,71, estando este valor medio
deagudeza visual modificado negativamente
debido a la pobre agudeza visual de una pa-
ciente (dos 0jos) que presentaba baja vision
asociada a nistagmus previo. Aun asi, en di-
cha paciente no se modificé la agudeza visual
tras la cirugia
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Tabla II.
Caso | Ojo | AV | AV | Hertel | Hertel | PIO | PIO MOE Neuropatia Incidencia Pared
pre | post | pre post pre | post
1 D 1 0,9 21 16 17 20 | Endotropia | No No Externa +
Interna
2 D |07 | 08 24 16 17 20 | Ortotropia | No Luxacion globo | Externa +
ocular Interna
3 D 08 | 09 16 11 18 19 | Ortotropia | No No Interna

4 D |08 | 06 23 18 18 16

Ortotropia | No Luxacion globo | Externa +

ocular Interna
5 I 1 0,9 22 19 17 16 | Ortotropia | No Luxacioén globo | Externa +
ocular Interna
6 D | 09 1 24 17 22 16 | Endotropia | No No Externa +
Interna
7 I 1 1 24 21 21 16 | Endotropia | No No Externa
8 D | 01| 01 27 17 29 21 | Nistagmus | No Bullas 3 paredes
epiteliales

9 I 0,1 [ 0,1 32 21 26 30

Nistagmus | No Bullas epiteliales | 3 paredes

10 I 1 1 24 18 19 18

Ortotropia | No No Externa +
Interna

Media 0,74 | 0,71 | 23,7 17,4 | 20,4 | 19,2

No se han producido modificaciones en la
presion intraocular (PIO) de los pacientes, al-
canzandose una reduccion en el valor medio
de valores de 1,2 mmHg entre el estado pre-
vio y posterior a la cirugia (tabla II).

El 60% de los casos presentaban niveles
hormonales dentro de lo limites normales
en el momento de la cirugia, mientras que el
40% no se consiguié un adecuado control de
niveles hormonales previo a la cirugia (ta-
bla III).

Los pacientes que presentaban estrabismo
previo, mantuvieron éste tras la descompre-
sion, aunque ellos refirieron mejoria subjeti-
va y fueron sometidos a cirugia de estrabismo
vertical y horizontal para la correccion del
mismo.

Tabla III.
Caso Hormonas pre Hormonas post
1 TSH 1,21 T4 1,16 TAH 4,22 T4 1,29
2 TSH 6,86 T4 1,26 TSH 1,62 T4 1,62
3 TSH 1,3 T4 0,77 TSH 1,51 T4 1,23
4 TSH 1,56 T4 1,45 TSH 17,88T4 0,99
5 TSH 17,88 T4 0,99 TSH 0,119 T4 1,07
6 TSH 46,98 T4 1,0 TSH 26,37 T4 1,37
7 TSH 46,98 T4 1,0 TSH 26,37 T4 1,37
8 TSH 2,1 T4 1,42 TSH 2,43 T4 1,53
9 TSH 2,1 T4 1,42 TSH 2,43 T4 1,53
10 TSH 2,73 T4 1,08 TSH 2,96 T4 1,15

No se produjeron complicaciones intraope-
ratorias graves tales como sangrado excesivo,
neuropatia optica traumatica o fistulas de liqui-
do cefalorraquideo. Ningun paciente presentd
complicaciones locales asociadas a la cicatriza-
cidn ni retraccion palpebral. Tampoco se obser-
vo distopia cantal lateral como consecuencia de
la manipulacion de la apoéfisis ascendente.

CONCLUSIONES

La cirugia descompresiva en casos de
compromiso de la AV y de la integridad del
globo ocular en pacientes con orbitopatia ti-
roidea se ha mostrado efectiva en los pacien-
tes intervenidos en nuestro servicio desde el
2008 hasta la actualidad.

No hemos tenido complicaciones desta-
cables con nuestra técnica quirtirgica, por lo
que creemos que es una técnica necesaria en
determinados pacientes (riesgo de perforacion
o neuropatia) y muy util en aquellos en los que
no corre peligro la viabilidad ocular, pero que
si produce un gran impacto en la vida diaria
del paciente, debido a la modificacion morfo-
logica que ha sufrido, afectando a su calidad
de vida. A pesar de obtener unos resultados sa-
tisfactorios y no tener grandes problemas con
la cicatriz cutanea, creemos que la tendencia
actual sera a disminuir el tamafio de las inci-
siones y realizar abordaje transconjuntival.
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Tumores palpebrales. Aspectos
clinicos y su correlacion con la
histopatologia de una serie de 305
Ccasos

Palpebral tumors. Clinical aspects and pathological
correlation in a series of 305 cases

CURUTCHET MESNER L, PENATE SANTANA H', ROMERO BAEZ ST,
RUTLLAN CIVIT J2, MEDINA RIVERO F?

RESUMEN

Objetivo: Determinar los tumores que mas frecuentemente se extirpan en el Hospital Universi-
tario de Gran Canaria Dr. Negrin y evaluar su correlacion clinico-histopatologica.

Método: Revision de informes de anatomia patoldgica e historias clinicas de las lesiones pal-
pebrales extirpadas durante el periodo 2006-2009 en el Hospital Dr. Negrin de Las Palmas
de Gran Canaria. Espaiia.

Resultados: Se recoge un total de 305 lesiones y se analizan en el programa estadistico SPSS.
La edad media de presentacion fue de 58.08 afios. Las lesiones benignas fueron mayorita-
rias, suponiendo un 92,5% y de éstas las mas frecuentes corresponden a tumores de estirpe
epitelial. El carcinoma basocelular fue la tumoracion maligna mas frecuente y su localiza-
cion mas habitual el parpado inferior. La correlacion entre el diagnostico clinico y el histo-
patoldgico rozé el 60%.

Conclusiones: La aparicion de lesiones palpebrales en general no tiene predileccion por el
sexo, aunque los tumores malignos fueron 2,5 veces mas frecuentes en hombres que en
mujeres. La edad de presentacion es mas alta para los tumores malignos, con una diferencia
significativa (p=0,0075) con respecto a los tumores benignos. Existe una buena correlacion
clinico-histopatoldgica en el caso de las lesiones benignas en nuestro servicio, aunque quiza
deberiamos ser mas agresivos quirurgicamente en el caso de lesiones sospechosas de ma-
lignidad.

SUMMARY

Objective: To determine the most frequent type of eyelid tumors surgically removed at the
Hospital de Gran Canaria Dr. Negrin and to evaluate their clinical histopathological corre-
lation.

Servicio de Oftalmologia, Hospital Universitario de Gran Canaria Doctor Negrin.
" Licenciada en Medicina y Cirugia,
2 Doctor en Medicina.
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Method: We revised the histopathological reports and the clinical history of patients who un-
derwent the removal of eyelid lesions during the period between 2006-2009 at Hospital Dr.

Negrin (Las Palmas de Gran Canaria, Spain).

Results: A total of 305 lesions were analyzed by means of the SPSS Statistics program. The
mean age at presentation was 58.08 years. Benign lesions were the majority, representing
92.5% and, among these, the most frequent ones were epithelial tumors. Basal cell carci-
noma was the most common malignant tumor and usually located in the lower eyelid. The
clinical diagnosis had an almost 60% correlation with the histopathological diagnosis.

Conclusions: The appearance of eyelid lesions has no sex predilection, although malignant
tumors were 2.5 times more common among men than among women. Presentation age is
higher for malignant tumors, a significant difference (p=0.0075) compared to benign tumors
being found. There is good clinical and histopathological correlation in the cases of benign
tumors in our department, but we should be more aggressive at surgery when lesions are

suspicious of malignancy.

INTRODUCCION

Los tumores palpebrales son uno de los
motivos de consulta mas frecuente en la prac-
tica diaria del oftalmologo, y engloban una
amplia variedad de lesiones tanto benignas
como malignas. Su elevada frecuencia y la
importancia de diferenciar clinicamente las
lesiones benignas de aquéllas con potencial
de malignidad, obligan al especialista a cono-
cer su forma de presentacion, epidemiologia
y eleccion del tratamiento adecuado (cure-
taje, cirugia micrografica de Mohs, seccion
congelada, escision radical, cirugia recons-
tructiva, etc.)!2.

La frecuencia relativa de varios subtipos de
tumores no s6lo depende del area geografica y
de la base genética de la poblacion estudiada,
también existe una relacion entre aquélla y el
estatus socioeconémico y el acceso a la aten-
cion médica de dicha poblacion. Ademas, la
clasificacion histopatologica de los tumores es
objeto de continua redefinicion, lo cual limita
la comparacion con publicaciones anteriores?.

El objetivo de este estudio es conocer
la distribucion y frecuencia de las variables
clinicas de los tumores palpebrales diagnos-
ticados en un area subtropical de Europa
Occidental, asi como su correlacion clinico-
histopatologica.

MATERIAL Y METODO

Se trata de un estudio retrospectivo en el
que se recogieron los datos de 305 lesiones
cutaneas palpebrales extirpadas quirtrgica-

mente en el periodo comprendido entre enero
de 2006 y diciembre de 2009 en el Hospital
Universitario de Gran Canaria Dr. Negrin a
partir de informes histopatologicos y revision
de sus correspondientes historias clinicas. Las
variables que utilizamos fueron: Edad, sexo,
ojo afecto, afectacion parpado superior (PS)/
parpado inferior (PI), diagndstico preopera-
torio, diagndstico histopatologico, Inclusion
total o parcial de la lesion, tercio palpebral
afectado y caracter de la lesion (benigna, ma-
ligna, precancerosa).

Para el analisis de los datos utilizamos el
programa estadistico SPSS (IBM SPSS Sta-
tistics 19).

RESULTADOS

El 92,5% de las lesiones correspondieron
a tumores benignos. Y, entre éstos, los mas
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Fig. 1: En orden
descendente,

las barras en
rojo oscuro
representan
alrededor del
50% de los
tumores mas
frecuentemente
encontrados.
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Fig. 2.

Frecuencia de lesiones palpebrales malignas y precancerosas

MCARCINOMA BASOCELULAR
WUNFOMA

[DCARCINOMA EPIDERMCIDE
WOUERATOSIS ACTINICA
CIMELANOMA
ADENOCARCINOMA

numerosos fueron los papilomas escamosos,
nevus melanociticos intradérmicos, quera-
tosis seborreica y polipos fibroepiteliales
(fig. 1). Hubo 38 casos de queratosis sebo-
rreica, de los cuales el 84,2% corresponden
a personas mayores de 50 afios. Entre los tu-
mores malignos, el carcinoma basocelular fue

el mas frecuente, representando el 52,4% de
las lesiones malignas o el 47,8% si incluimos
también a las precancerosas (fig. 2).

El 54,4% (166) de los pacientes eran muje-
res y el 45,6% (139) hombres. La edad media
general es de 58,08 afios con una desviacion
tipica (DT) de 15,47. La media de la edad para
los tumores malignos es de 66,05 afios con DT
de 17,1, y para los tumores benignos de 57,51
afios y DT de 15,24. Empleando la prueba de
la t para muestras independientes, observamos
que la edad media de presentacion de los tumo-
res malignos es mayor que para los benignos,
con una diferencia significativa para un inter-
valo de confianza (IC) del 95% y p = 0,0075.
Los tumores malignos fueron 2.5 veces mas
frecuentes en los hombres que en las mujeres
(Odds ratio = 157 x 14/7 x 125 =2,5).

Tabla I. Variables mas relevantes segiin Clasificacion anatomopatologica de las lesiones palpebrales

Tipo de tumor Numero | Edad media Relacion Incluido Correlacién
de casos (afios) Hombre/Mujer | totalmente clinico-
(%) histopatologica
(%)
Tumores malignos
Adenocarcinoma 1 44%* 1/0 0 0
Carcinoma basocelular 11 66 (DT 15,6) 1/1,2 72,7 81,8
Carcinoma epidermoide 4 74 (DT 7,8) 4/0 0 75
Linfoma 3 52 (DT 23,1) 1/0,5 66 33
Melanoma 1 74%* 1/0 0 100
Tumores benignos
Chalazion 31 48 (DT 19,4) 1/1,1 71 80,6
Granuloma 5 63 (DT 12,2) 1/0,7 40 60
Granuloma piogeno 3 55 (DT 16,4) 3/0 100 100
Hemangioma 4 57 (DT 27,8) 1/0,3 50 50
Hidrocistoma 31 59 (DT 13,0) 1/1,2 83,9 93,5
Procesos inflamatorios 9 51 (DT 21,7) 1/0,8 444 22,2
Molluscum
Contagiosum 2 15y 56* 1/1 50 0
Nevus melanocitico intradermico 41 53 (DT 14,5) 1/3 51,21 31,7
Otros 15 58,4 (DT 17) NP NP NP
Papiloma 43 56 (DT 12,3) 1/1 74,4 97,7
Pélipo fibroepitelial 32 59 (DT 12,4) 1/1 81,3 28,1
Queratosis seborreica 38 59 (DT 13,2) 1/0,6 76,3 10,5
Quiste de Millium 4 54 (DT 2,7) 0/4 75 75
Quiste epidérmico 14 40 (DT 20,5) 12,7 91,7 85,7
Xantelasma 12 54 (DT 7,4) 0/12 75 66,7
Tumores precancerosas
Queratosis actinica 2 45Y 64* 0/2 100 0

DT: desviacion tipica; NP: No procede;*: Gnicos valores.
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Con respecto a la localizacion, el 40,3% de
los tumores afectd a ojos derechos, el 50,9%
a ojos izquierdos y el 8,8% restante a ambos.
Del total de 305 lesiones, en 62 casos no se
recogieron los tercios en los que se ubicaban
las lesiones, considerando a éstos como datos
«perdidos». El tercio palpebral mas afectado
en general ha sido el externo (41%) y la afec-
tacion multiple fue la menos frecuente (8,2%).
El polipo fibroepitelial fue la lesion mas co-
mun en el tercio externo y, a su vez, ésta fue
su localizacion mas frecuente. En cuanto a
las lesiones malignas, la localizacion mas fre-
cuente del carcinoma basocelular fue en tercio
externo, donde también se ubicaban dos de los
cuatro casos de carcinoma epidermoide. La
distribucion palpebral fue: 128 (42%) lesiones
en parpado inferior (PI) y 149 (49%) en el su-
perior. Es de destacar que 10 de los 11 carcino-
mas basocelulares fueron encontrados en el PI,
asi como 3 de los 4 casos de carcinoma epider-
moide. El tinico caso de melanoma también se
encontr6 en Pl y 2 de los 3 casos de linfoma.

De las lesiones de las que se recogieron
datos acerca de su inclusion total o parcial
(297), el 27,3% (81) no fueron incluidas en
su totalidad en el mismo acto quirurgico; y de
éstas el 13,6% (11) eran malignas.

De aquellas lesiones cuyos datos de inclu-
sion total o parcial fueron recogidos (297), el
27,3% (81) no fue incluido en su totalidad en
el mismo acto quirtrgico, y de éstas el 13,6%
(11) era malignas.

De las 305 lesiones, 174 coincidieron con
el diagnostico post-operatorio o histopatolo-
gico (correlacion del 57,05%). El diagnéstico
histopatologico fue de malignidad en 21 ca-
sos y en 282 casos, de benignidad. Hallamos
trece discrepancias entre los diagnésticos pre
y post operatorios en cuanto al caracter be-
nigno o maligno de las lesiones; en 7 casos
(2,3%) el diagnostico clinico de malignidad
fue de benignidad en la histopatologia y, en

6 casos (1,98%) el diagnostico de sospecha
de benignidad era en realidad desacertado. La
sensibilidad del diagndstico clinico de ma-
lignidad fue del 71% y la especificidad del
97% (tabla II). Es de destacar que en relacion
a los tumores malignos, no sospechamos la
aparicion de adenocarcinoma, carcinoma epi-
dermoide ni melanoma (correlacion igual a
cero), aunque si obtuvimos mayor indice de
sospecha ante los carcinomas basocelulares
(72,7%) y en los linfomas (66%).

DISCUSION

La epidemiologia de las lesiones palpe-
brales depende en gran medida de la situa-
cién geografica, entre otras variables, y es
asi como dependiendo del medio en que nos
encontremos, su frecuencia relativa varia;
aunque como en todas las series de biopsias,
los datos estan sometidos a importantes ses-
gos (3). En este sentido, es importante desta-
car que en nuestro Hospital no contamos con
una seccion de Oftalmologia Pediatrica, y por
tanto, las lesiones que mayormente se obser-
van en ese rango de edad (ej. Hemangioma
capilar) (2), no estan reflejadas en los datos
aqui presentados. La lesion benigna mas fre-
cuente en nuestra practica clinica fue el papi-
loma (15,2%), seguida del nevus, queratosis
seborreica y el polipo fibroepitelial. Estos tres
ultimos son tumores de estirpe epitelial, moti-
vo de consulta frecuente no por su importan-
cia bioldgica, sino por su aspecto antiestético
(4). Un estudio llevado a cabo en la Penin-
sula Arabiga sobre 222 lesiones palpebrales
benignas, reveld que el hidrocistoma de las
glandulas sudoriparas fue la tumoracién mas
frecuente, relacionando dicho hallazgo con el
clima seco caracteristico de la region (5).

Debido a que mas del 90% de las lesiones
malignas en los parpados corresponden a Car-

Tabla II. Comparacion del diagnostico clinico e histopatologico

Resultado del Test Biopsia positiva para Malignidad | Biopsia positiva para Benignidad | Totales
(Variable Predictora) (N° [%]) ° %
Diagnostico clinico de Malignidad 15 (4,95) Verdaderos positivos 7 (2,3) Falsos positivos 22
Diagnostico clinico de Benignidad 6 (1,98) Falsos negativos 275 (90,7) Verdaderos negativos 281
Totales 21 282 303*

Sensibilidad de evaluacién clinica para detectar tumores malignos = 15 de 21 (71%)

Especificidad de evaluacién clinica para detectar tumores malignos = 275 de 282 (97%).

* Total de lesiones malignas y benignas.
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cinoma Basocelular (1,6-8), el oftalmoélogo
deberia reconocer a primera vista el aspecto de
estas lesiones (9). En nuestro estudio, el 47,8%
de las lesiones malignas correspondieron a
carcinoma basocelular, hallazgo muy simi-
lar al encontrado en la serie de Sorando et al.
(43%) (10). No encontramos ninglin caso de
carcinoma sebaceo, aunque éste suele ser mas
frecuente en las series de paises orientales,
incluso por delante del carcinoma epidermoi-
de (11). La media de edad para el carcinoma
basocelular fue 66 afios, pero algunos estudios
hacen referencia a una tendencia de aparicion
a edades cada vez mas tempranas (12).

La capacidad de enfocar el diagnostico a
través de la clinica es un dato relevante. En
nuestro estudio, la correlacion clinico-histo-
légica en general fue del 57,05%; aunque en
otros estudios ésta ha sido cercana al 100%,
especialmente si se trata solo de lesiones be-
nignas (5,11). La variable predictiva en nuestro
caso fue el diagnostico clinico del oftalmoélo-
go, y la variable de resultado, el diagndstico
histopatolégico final (7). Por tanto, la propor-
cion de casos que habiendo sido diagnostica-
dos como aparentemente benignos, en realidad
eran malignos (1,98%), relaciona estas dos va-
riables y refleja mejor su importancia a nivel
clinico. Por otra parte, solo en el 2,3% de los
tumores sospechamos benignidad y resultaron
ser malignos. Las lesiones que mas facilmente
diagnosticamos por sus caracteristicas clinicas
fueron: granuloma pidgeno, papiloma, hidro-
cistoma, quiste epidérmico y chalazion entre
las benignas; y el carcinoma basocelular entre
las malignas, con niveles de correlacion clini-
co-histopatologica superiores al 80%. El indice
de aciertos mas bajo lo obtuvimos frente a las
lesiones menos frecuentes (adenocarcinoma,
molluscum contagiosum y queratosis actinica).

La edad de presentacion fue significativa-
mente mayor para las lesiones malignas que
para las benignas (13). Este hallazgo se co-
rresponde con una serie publicada en Suiza
por Deprez de 5.504 casos de tumores palpe-
brales, siendo aparentemente la cohorte mas
grande informada hasta el momento (3).

Las mujeres representaron poco mas del
50% de la muestra, pero fueron menos fre-
cuentes en el subgrupo de lesiones malignas .
Por el contrario, las mujeres constituyeron la
mayoria de las resecciones por xantelasmas y
por nevus (100% y 75,6% respectivamente),
debido probablemente a razones estéticas.

Aproximadamente, una de cada cuatro le-
siones no fue incluida totalmente en la resec-
cion segin nuestro analisis. Esto nos indica
que quizéa deberiamos ser menos conservado-
res a la hora de la reseccion quirtirgica y dejar
un margen de tejido sano libre. Otra solucion
seria emplear una asistencia histopatologica
intraoperatoria (cirugia de Mohs), especial-
mente si nos encontramos ante lesiones con
alta sospecha de malignidad (1).

En general, las neoplasias benignas no si-
guen un patron tipico o especifico en cuanto
a la localizacion, a diferencia de los tumores
malignos (14), la mayoria de los cuales se
localizaron en el parpado inferior (8). Estos
resultados concuerdan con los encontrados en
la literatura (1,6) en los que se hace referencia
a la misma localizacién para los carcinomas
basocelulares y epidermoides; probablemen-
te en relacion con la mayor exposicion solar
que recibe el parpado inferior.

CONCLUSIONES

A pesar de la distribucion por igual de mu-
jeres y hombres en este estudio, los tumores
malignos fueron mas frecuentes en hombres
que en mujeres, surgen a edades mayores en
relacion a las lesiones benignas y aparecen
sobre todo en el parpado inferior.

Existe una buena correlacion clinico-
histopatologica en nuestro Servicio, a pesar
de que ha habido casos en los que la clinica
no nos hizo sospechar malignidad; he aqui la
importancia de enviar las muestras de tejido y
los tumores extirpados al servicio de anatomia
patologica para su examen histologico final.
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Uso de riboflavina y radiacion
ultravioleta como adyuvante
en el manejo de queratitis por
Acanthamoeba. Caso clinico y revision

Riboflavin and ultraviolet-A therapy as adjuvant
in treatment of Acanthamoeba keratitis.
Case report & review

RODRIGUEZ-MARTIN J', SANCHEZ-GIJON M', GARCIA-HERNANDEZ S?,
ALVAREZ-ARGUELLES H?, SERRANO-GARCIA M', ABREU-REYES JA'

RESUMEN

Caso clinico: La queratitis por acanthamoeba se considera una de las patologias infecciosas
mas severas de la cornea. La refractariedad terapéutica que presenta, la severa inflamacion
asociada y el dafio anatomico y funcional que ocasiona, conlleva una importante repercu-
sion —en la mayoria de los casos- en la calidad de vida de los pacientes que la presentan.

La potente accion tisular oxidante del uso en cornea de la asociacion riboflavina y radiacion
ultravioleta-A (B2/UVA), propuesta actual para el tratamiento del queratocono en estadios
iniciales, ha demostrado ser de utilidad como tratamiento coadyuvante en queratitis bacte-
rianas, y recientemente se ha propuesto su uso en las queratitis por acanthamoeba.

Presentamos el caso clinico de un paciente de 31 afios con queratitis por acanthamoeba refrac-
taria al tratamiento, en el que se ha utilizado B2/UVA como terapia adyuvante previa a la
realizacion de un trasplante de cornea. Tras un seguimiento de 18 meses el trasplante conser-
va la transparencia inicial, sin recidiva infecciosa y/o presencia de fendmenos inflamatorios.

Discusién: Creemos que el uso adyuvante de la asociaciéon B2/UVA ha contribuido al buen
curso evolutivo del trasplante corneal realizado (18 meses de seguimiento). El uso de la
microscopia confocal se muestra como una técnica 1til tanto en el diagnostico como en el
seguimiento de este tipo de patologia. Los estudios histopatologicos son indispensables para
la confirmacion de la presencia de acanthamoebas en alguna de sus formas, asi como para
cuantificar la eficacia del tratamiento propuesto valorando la cornea extraida.

Palabras clave: Queratitis, acanthamoeba, cross-linking.
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SUMMARY

Case report: Acanthamoeba keratitis is considered one of the most severe infectious diseases
of the cornea. The frequent therapeutic refractoriness, the secondary chronic inflammatory
activity and the functional visual impact causes in the majority of cases a significant alte-
ration of the quality of life of the patient. The powerful action of the use of riboflavin and
ultraviolet-A therapy (B2/UVA), the current available treatment for keratoconus, has been
sucessfully proved in the treatment of bacterial keratitis, and it has been recently suggested
for acanthamoeba keratitis.

We present the case of a 31-year-old patient with acanthamoeba keratitis wich is refractory to
conventional treatment. We decided to use B2/UVA as adjuvant therapy previous to cornea
transplantation and we have observed no recurrence after one year and a half of follow-up,
as well as the absence of inflammatory phenomena or complications.

Discussion: We believe that the adjunctive use of the B2UVA association has contributed to
the good evolutionary course of the corneal transplant (18 months follow-up). Confocal
microscopy is shown as a useful technique in the diagnosis and in the follow-up of this type
of pathology. Histopathological studies are essential for the confirmation of the presence of
acanthamoebae in any of its forms, as well as to quantify the effectiveness of the proposed

treatment valuing the extracted cornea.

Keywords: Keratitis, acanthamoeba, cross-linking.

INTRODUCCION

La queratitis por acanthamoeba (acantha-
moeba keratitis-AK) fue descrita por primera
vez en 1974. Esta catalogada como la mas se-
vera de las queratitis infecciosas (1), siendo
mayor su incidencia en pacientes portadores
de lentes de contacto (LC).

Actualmente existen diferentes propuestas
de tratamiento médico cuya eficacia esta suje-
ta a la precocidad del diagndstico y al tipo de
acanthamoeba, lo que hace que el prondstico
de esta patologia sea incierto al cronificarse la
actividad inflamatoria (2). La calidad de vida
del paciente se ve afectada tanto por el dafio
funcional, como por el propio tratamiento, la
frecuencia de controles, la necesidad de pro-
cedimientos quirurgicos, y la posible reper-
cusion estética. Dadas las peculiaridades de
esta patologia, y el no disponer actualmente
de un tratamiento eficaz, hace prioritario la
busqueda de nuevas técnicas diagnosticas y
tratamientos que mejoren su evolucion y pro-
noéstico (3).

El uso de radiacion ultravioleta-A (UVA)
combinado con un activador tisular como la
riboflavina (B2) se ha demostrado util en el
tratamiento del queratocono en estadios ini-
ciales, al inducir en el tejido corneal la for-
macion de puentes interfibrilares a nivel del
colageno estromal (4).

Recientemente ha sido propuesta la aso-
ciacion B2-UVA en el tratamiento de las
queratitis bacterianas dada su potente accion
tisular oxidante, lo que representa una opcion
prometedora en casos de patologia infecciosa
de la coérnea refractarios al tratamiento anti-
bidtico (5).

CASO CLINICO

Presentamos el caso clinico de un varon de
31 afios de edad, con antecedentes oftalmolo-
gicos de retinopatia del prematuro subclinica,
miopia moderada bilateral, y con historia de
haber padecido un episodio de tulcera corneal
en ojo derecho (OD) resuelto con tratamiento
médico. En la anamnesis se recoge que ha-
bitualmente utiliza lentes de contacto (LC),
con porte de las mismas durante el bafio,
ocasionalmente durante el sueflo, incorrecto
recambio, inadecuado uso de la soluciéon de
mantenimiento.

Acude de urgencia en noviembre de 2009
refiriendo disminucion de agudeza visual
mejor corregida (AVmc) en ojo OD de 0,4, y
clinica de patologia inflamatoria corneal (do-
lor acentuado, lagrimeo, fotofobia, blefaroes-
pasmo). La biomicrocopia muestra signos
de queratitis que no tifie con fluoresceina, y
aparente perineuritis. El estudio mediante mi-
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Fig. I:
Microscopia
confocal (HRT-R)
que muestra la
presencia de
formas infectantes
compatibles con
trofozoitos de
Acanthamoeba.

Fig. 2: Situacion
a los 6 meses

de tratamiento
convencional:
queratopatia

de deposito e
inflamacion
larvada cronica.
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Section (30) #0, 26/10/2009, OD
74 ym, Olympus 60%, FOV 400 um

croscopia confocal (HRT-R. Haag-Streit AG,
Switzerland) muestra formas infectantes (tro-
fozoitos) en las capas superficiales de la cor-
nea (fig. 1). Con la sospecha de AK se inicia
tratamiento que incluye antibioterapia topica
de amplio espectro y colirio de clorhexidina
0,02%. El cultivo resulta ser positivo solo de
la muestra del estuche portalentes para Ente-
robacter cloachae, sensible a la medicacion
pautada, a pesar de lo cual empeora el cua-
dro clinico. Se afiade colirio de propamidina
0,1% (uso compasivo). Tras seis meses de
tratamiento con las terapias mencionadas y a
pesar de la adiccion de suero antélogo topico
y colirio de voriconazol al 1%, el paciente si-
gue experimentando empeoramiento progre-
sivo, con una AVmc de percepcion de bultos,
aumento de los infiltrados perineurales, apa-
ricién de anillo inmune (Wessely) y querato-
patia de deposito (fig. 2).

Dada la refractariedad del tratamiento in-
dicado, al paciente se le propone la realiza-

cion de una queratoplastia penetrante (QPP),
con terapia adyuvante previa mediante el uso
combinado de B, y UVA, con el objeto de
minimizar la presencia de Acanthamoeba en
la cornea residual tras el trasplante, origen de
las recidivas.

Al paciente se le realiza el tratamiento con
B2 y UVA en mayo 2010 segin el protoco-
lo habitual para el queratocono (fig. 3); a las
24 horas del mismo se observa hipopion de
aspecto estéril que cede con tratamiento mé-
dico. A los 15 dias se le realiza la QPP sin
complicaciones intraoperatorias o postquirur-
gicas. El estudio histopatologico (A-P) de la
cornea extraida muestra en profundidad la au-
sencia de formas activas, y superficialmente
la presencia de quistes «vacios» (fig. 4).

En la revision actual tras 18 meses de la
cirugia, el paciente presenta una AVme por el
OD de 0,63, sin clinica inflamatoria (fig. 5), y
sin tratamiento inmunosupresor ni profilacti-
co frente a la acanthamoeba.

DISCUSION

La AK esté estrechamente asociada al uso
de LC en nuestro medio (93% de los casos),
especialmente a las blandas (84%), aunque
también ha sido descrita en personas no usua-
rias de LC expuestas a traumatismos cornea-
les y a aguas no potables (6). Esta complica-
cion tiene mayor incidencia en usuarios que
no respetan los protocolos de higiene y desin-
feccion o de uso, como en el caso de nuestro
paciente.

La acanthamoeba en los tejidos presenta
una forma activa infectante (trofozoito) y una
forma quiescente de alta resistencia a los me-
canismos defensivos humorales y celulares
(quiste). El mecanismo fisiopatologico por
el que ejerce su patogenia se ha denomina-
do «efecto citopatico potenciado«, y depende
de una serie de proteinas que posee, como la
proteina fijadora de manosa que favorece la
adhesividad a la superficie ocular, y una se-
rie de enzimas como las metaloproteinasas y
proteinasas séricas que favorecen la penetra-
cion y la cascada de dafio tisular que genera
2).

La AK debe sospecharse cuando un por-
tador de LC (o no) presenta una queratitis
atipica asociada a dolor acentuado, debiendo
hacer el diagndstico diferencial con las quera-
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titis de etiologia herpética, bacteriana o mico-
tica. En cuanto a los signos clinicos, de forma
precoz pueden aparecer defectos epiteliales
en cualquiera de sus formas (lineales, den-
driticas, infiltrados...), siendo especialmente
caracteristica la presencia de infiltrados peri-
neurales. En su evolucion da lugar a infiltrado
del estroma corneal en forma de anillo (anillo
inmune de Wessely), vascularizacion corneal,
limbitis, y queratopatia de depodsito. Su pro-
gresion puede asociarse a glaucoma, uveitis,
endoftalmitis, perforacion y pérdida del glo-
bo ocular (1).

Como consenso se acepta que no existen
signos patognomonicos en queratitis infec-
ciosas, por lo tanto en esta patologia es alin
mas vital el diagnostico precoz.

Para su deteccion clasicamente se utiliza
mas frecuentemente la citologia y tincion con
PAS-Giemsa y blanco calcofluor (especifica),
asi como el cultivo en agar sin nutrientes con
E. Coli. El raspado-biopsia y su estudio histo-
patolégico mostraran sus formas infectantes.
La tincion con inmunoperoxidasa y el uso de
la técnica de reaccion en cadena de la poli-
merasa (PCR) también han demostrado ser de
utilidad.

En estudios recientes se baraja la posibi-
lidad de realizacién de microscopia confocal
«in vivo» de forma precoz, habiendo demos-
trado su capacidad para detectar sus formas
infectantes, sin necesidad de confirmacion
por tincidon o cultivo con técnicas cruentas
(3).

Para su tratamiento se pueden emplear an-
tisépticos como las diaminas (propamidina,
hexamidina) que poseen caracteristicas quis-

ticidas aunque se relacionan con mayor toxi-
cidad epitelial, y las biguanidas (clorhexidi-
na, polihexametilenbiguanida) que también
son quisticidas y ademas poseen actividad
contra los trofozoitos, teniendo éstas escasa
toxicidad epitelial. El tratamiento se comple-
menta con antibioticos, sobre todo combina-
ciones antibacterianas tdpicas de polimixina-
neomicina-gramicidina (Oftalmowell®) y los
antifiingicos, ya sea topicos (7) (voriconazol
al 1%) u orales (8). El uso complementario de
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Fig. 3:
Irradiacion UVA
tras instilacion
previa de B2
segun técnica
habitual
utilizada para el
queratocono.

Fig. 4:A: (H-E
x200) Quistes
desvitalizados

y algunos
trofozoitos hasta
profundidad de
unas 200 micras.
Reclutamiento de
queratocitos en
limite de accion
de B2/UVA. B:
Preparacion
mediante plata
metenamina
(x400) en la que
se observa quistes
desvitalizados.
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Fig. 5: Situacion
tras 18 meses de
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seguimiento.

cicloplégicos, corticoides topicos y antiinfla-
matorios orales puede mejorar su evolucion.

Cuando la infeccion es refractaria puede
valorarse la opcion quirtrgica, siendo la QPP
la que ha mostrado mayor efectividad, reser-
vandose su uso para pacientes con agudeza vi-
sual menor a 0,5 y que haya completado al me-
nos 6 meses de tratamiento (1). A pesar de la
QPP es frecuente la recidiva del cuadro por la
presencia de quistes en la cornea receptora re-
sidual. Otras opciones quirtirgicas pueden ser
necesarias ante la presencia de complicaciones
(glaucoma, perforacion, endoftalmitis. . .).

Previa a la realizacion del tratamiento a
nuestro paciente (mayo de 2010) no cono-
ciamos de alguna publicacién en la que se
propusiese el uso de B, y UVA para el tra-
tamiento de AK. Posteriormente (febrero de
2011) hemos encontrado una publicacion que
propone el uso de esta terapia (9).

También se ha publicado recientemente la
baja eficacia de esta terapia frente a la acan-
thamoeba tanto in vitro (10) como in vivo en
modelo animal (11), en cepas seleccionadas.

En nuestro caso hemos podido estudiar
imégenes -no encontradas en la literatura-, de
una coérnea infectada por acanthamoeba que
ha sido sometida 2 semanas antes de su ex-
tirpacion a tratamiento con B, y UVA, obser-
vandose quistes desvitalizados.

Concluimos que el tratamiento con B2 y
UVA puede ser util para lograr la esterilidad
de la cornea periférica como un adyuvante
mas al tratamiento combinado convencional

y previo al trasplante, lo que mejorara el pro-
ndstico clinico como ha sucedido en nuestro
caso. Aunque se precisan mas estudios al res-
pecto, consideramos que confirmado el diag-
noéstico, y tras el inicio del tratamiento médi-
co, la aplicacion de B2 y UVA puede ser una
indicacion «per se«.
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CASO CLINICO

Amiloidosis localizada conjuntival.
Diagnostico por biopsia

Conjunctival localized amyloidosis.
Diagnosis by means of biopsy
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RESUMEN

Caso clinico: Varon de 41 afios de edad remitido a nuestro hospital para exéresis de lesion son-
rosada, nodular y de crecimiento progresivo en conjuntiva inferomedial de ojo izquierdo.

El diagnostico histologico nos demuestra que se trata de amiloidosis conjuntival. Se realiza
estudio de extension y tras analitica, TAC de Toérax, ecocardiografia y biopsia rectal se des-
carta amiloidosis sistémica.

Discusién: La amiloidosis conjuntival puede ser asintomatica o manifestarse como sindrome
de ojo seco, si infiltra estructuras profundas puede llegar alterar la motilidad. Debemos
descartar patologia sistémica tras analitica, inmunoelectroforesis y biopsia de mucosa. El
diagndstico se confirmara siempre tras anatomia patoldgica.

Palabras claves: Amiloidosis, conjuntival, inmunoelectroforesis, biopsia, rectal.

SUMMARY

Case report: A 41-year-old male is referred to our hospital for surgical excision of a pink, no-
dular and growing lesion at the inferomedial conjunctiva of his left eye.

The histological diagnosis is conjunctival amyloidosis. A systemic study is made and after
blood test, chest CT, echocardiography, and rectal biopsy, systemic amyloidosis is discarded.
Discussion: Conjunctival amyloidosis can be asymptomatic or can show symptoms smilar
to those of the dry eye syndrome. If it infiltrates deep structures, it can alter motility. We
must rule out systemic diseases by means of blood test, immunoelectrophoresis and mucosal
biopsy. The diagnosis must always be confirmed with pathological examination.

Keywords: Amyloidosis, conjunctival, immunoelectrophoresis, biopsy, rectal.
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Fig. 1: Corte
histologico
hematoxicilina-
eosina..

Fig. 2: Corte

histologico tincion

52

Rojo Congo..

INTRODUCCION

La amiloidosis es un trastorno poco fre-
cuente e infradiagnosticado, con una inciden-
cia de aproximadamente 8 casos por cada mi-
1l6n de personas y afio (1), caracterizada por
el deposito de material amiloide extracelular
eosinofilo o hialino que se tifie con rojo Con-
go produciendo con luz polarizada una birre-
frisgencia de color verde manzana (2).

La denominacion del proceso proviene de
la coloracion azul que toman los 6rganos in-
filtrados al tratarlos con yodo, como ocurre
con el almidon (amylos, almidon).

Esta proteina muestra la propiedad de ple-
gamiento beta.

La amiloidosis puede ser sistémica (gene-
ralizada), con afectacion de varios 6rganos o
sistemas, o localizada, cuando los depodsitos
se limitan a un solo 6rgano, como el corazon.
Desde el punto de vista clinico los patro-
nes sistémico y generalizado se subdividen
en amiloidosis primaria, cuando se asocia a
algun tipo de discrasia inmunocitica, y ami-
loidosis secundaria, cuando aparece como
complicacion de un proceso inflamatorio
cronico o destructivo histico. La amiloido-

sis hereditaria o familiar constituye un grupo
distinto y, a su vez, heterogéneo, con varios
patrones distintivos de afectacion organica.

En ocasiones, los depositos de amiloide se
limitan a un solo 6rgano o tejido, sin afectar a
ninguna otra parte del cuerpo. Estos deposi-
tos pueden producir tumoraciones nodulares
detectables macroscopicamente o pueden ser
visibles tinicamente en el estudio microsco-
pico. Los depdsitos nodulares de amiloide se
encuentran con mayor frecuencia en los pul-
mones, la laringe, la piel, la vejiga, la lengua y
la region periocular. En algunos casos, el ami-
loide esta formado por proteina AL, por lo que
podria corresponder a una forma localizada de
amiloide sintetizado por inmunocitos.

Presentamos un caso atipico de amiloido-
sis a nivel conjuntival.

CASO CLINICO

Varéon de 32 afios de edad que acude re-
mitido a nuestro hospital para estudio de le-
sion conjuntival de caracteristicas nodulares,
de coloracion sonrosada, con vasos nutricios,
bordes irregulares, de crecimiento progresivo
de 1,3 cm de diametro en conjuntiva infero-
medial de ojo izquierdo.

En la exploracion oftalmoldgica se apre-
cia agudeza visual de unidad por ambos ojos,
con una motilidad ocular extrinseca normal,
tonometria y retina normal.

Se realiza exéresis quirurgica de la mis-
ma, informando el Servicio de Anatomia Pa-
tologica de fragmento tisular conectivo cuyas
estructuras se encuentran distorsionadas o
comprimidas por depdsitos nodulares masi-
vos de material homogéneo e hialino (fig. 1),
que resulta tingible para técnicas de deteccion
de sustancia amiloide (fig. 2). En porciones
intermedias se observan vasos dilatados sin
alteraciones relevantes de sus paredes. La
distribucion de los depositos amiloideos su-
giere amiloidosis localizada.

Tras ello se solicita al servicio de Medi-
cina Interna estudio de afectacion sistémica:
radiografia de toérax, electrocardiograma,
analitica, orina de 24 horas, ecocardiograma,
ecografia abdominal y pélvica, TAC de torax
y abdominal, y biopsia de mucosa rectal, des-
cartandose asi afectacion sistémica.

Siete afios después de la exéresis, presen-
ta nueva recidiva a nivel conjuntival nasal de
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material de aspecto amiloide (figs. 3 y 4) por
lo que en el momento actual se decide actitud
expectante.

DISCUSION

Todo paciente diagnosticado de ami-
loidosis debe ser valorado por el Servicio de
Medicina Interna para realizar un estudio de
despistaje de mieloma multiple y/o afecta-
cion sistémica de la enfermedad. Si existiera
afectacion sistémica, la media de superviven-
cia es de 13 meses aproximadamente desde el
diagnéstico de la enfermedad, pudiendo estar
casi todos los organos comprometidos con
este trastorno, sin embargo el mal prondstico
de esta enfermedad lo genera el compromiso
de la funcion renal y cardiaca, (3) por lo que
el diagnostico precoz mejora el pronodstico.
El laboratorio pone de manifiesto inicamente
las alteraciones propias de la enfermedad de
base y de los 6rganos afectos. La VSG esta
acelerada. En el 90% de los pacientes suele
existir anemia y en las formas primarias (AL)
la electroforesis sérica y/o urinaria detecta la
presencia de un componente monoclonal, que
nunca se observa en las secundarias (AA) y
en las localizadas.

En ausencia de lesiones cutaneas, la biop-
sia rectal ofrece un alto rendimiento diagnds-
tico (80%).

La presentacion ocular mas frecuente de
la amiloidosis primaria es la conjuntiva, si-
guiéndole el iris y otras como el trabeculum
y el vitreo.

La amiloidosis conjuntival puede ser asin-
tomatica, producir sintomatologia similar al
sindrome de ojo seco e incluso puede llegar a
infiltrar tejidos profundos comprometiendo la
musculatura extrinseca. En ocasiones se pue-
de observar material amiloide en la coérnea
realizando la presentacion como una distrofia
en forma de gota gelatinosa.

En el diagnoéstico diferencial debemos
tener presente todas las tumoraciones que
puedan afectar a la conjuntiva. Siempre de-
bemos realizar biopsia escisional, descartan-
do sarcoidosis conjuntival, nddulos de causa
reumatologica, granuloma de cuerpo extrafio,
tumoraciones precancerosas como la quera-
tosis actinica o CIN y tumoraciones malignas
como el carcinoma células escamosas, mu-
coepidermoide o linfoma (4).

La causa de la produccion de amiloide y su
disposicion en los tejidos es desconocida. Los
mecanismos pueden variar segtin los diferentes
tipos bioquimicos de amiloidosis. En la prima-
ria, una poblacién monoclonal de células de la
médula 6sea produce fragmentos de cadenas
ligeras o cadenas ligeras completas que pueden
ser procesadas anormalmente para producir
amiloide. En la secundaria puede existir un de-
fecto en el metabolismo de la proteina precurso-
ray en la hereditaria parece estar presente una
variante proteica determinada genéticamente.

La amiloidosis primaria deberia estar con-
siderada en algunos pacientes que presentan
hiposfagma de repeticion de causa descono-
cida (5).

Tras el diagnostico histoldgico nuestra ac-
titud sera la de investigar a través de analiti-
ca, estudio inmunoelectroforético y biopsia,
bien de recto o de la grasa abdominal, la po-
sible asociacion sistémica, debido al ominoso
pronostico del paciente en el caso de que nos
encontremos ante una amiloidosis sistémica.

Concluimos en que la recidiva de la ami-
loidosis conjuntival en nuestro caso es debida
a la propia idiosincrasia del paciente, que ge-
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Fig. 3: Foto
exploracion
general ojo
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Fig. 4: Foto
exploracion
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néticamente ha vuelto a producir material ami-
loide, ya que la exéresis fue completa, por lo
que hemos decidido, ante la recaida previa de
la amiloidosis conjuntival, actitud expectante.

Dos motivos fundamentalmente nos con-
ducen a la vigilancia, la no existencia de inva-
sion a otras estructuras oculares adyacentes y
por tratarse de una lesion asintomatica.
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Uveitis anterior aguda recidivante e
hipertensiva por Citomegalovirus:
analisis de cuatro casos

Relapsing hypertensive Cytomegalovirus-
associated anterior segment uveitis.
Revision of four cases
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RESUMEN

Introduccion: El citomegalovirus (CMV), como la familia herpesviridae, permanecen latentes
en el cuerpo durante largos periodos y rara vez causan enfermedad ocular en inmunocompe-
tentes. Su espectro se ha ampliado a infecciones del segmento anterior con uveitis anterior
recurrente y/o crénica e hipertensiva (1), pero sin la tipica retinitis (2).

Caso clinico: Presentamos cuatro pacientes con uveitis anterior aguda unilateral recidivante e
hipertensiva sin afectacion del polo posterior. A todos se le realizo PCR de humor acuoso
(HA) durante un episodio agudo resultando positiva tnicamente para CMV. En todos se
inicié tratamiento con Valganciclovir oral (900 mg/12 hs) de choque, Ganciclovir gel e
hipotensores topicos. Los pacientes 1 y 2 fueron tratados durante 1,5 y 3 meses, respecti-
vamente, y ambos sufrieron una recidiva aproximadamente al mes de suspenderlo. Se les
repitié la PCR de HA resultando negativas para CMV en dos ocasiones para el paciente 1 y
en una para el 2. Los pacientes 3 y 4 fueron tratados con Valganciclovir de choque durante
6 semanas y continilan con el tratamiento de mantenimiento encontrandose asintomaticos
hasta la actualidad.

Conclusion: La infecciéon por CMV y su tratamiento especifico deben ser considerados en
iridociclitis recidivantes o cronicas y glaucoma secundario. El diagnostico requiere la rea-
lizacion de PCR de HA, aunque su negatividad no la descarta. Los regimenes de manteni-
miento de Valganciclovir oral pueden ser necesarios para prevenir recidivas y controlar la
infeccion en pacientes inmunocompetentes, aunque no esta bien establecida atn la duracion
del tratamiento.

Palabras clave: Uveitis anterior hipertensiva, citomegalovirus, valganciclovir.
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SUMMARY

Introduction: The CMV remains latent in the body for long periods of time and it rarely cau-

ses eye disease in immunocompetent patients as the herpesviridae family. Its spectrum has
extended to infections of the anterior segment with recurrent anterior uveitis and/or chronic
and hypertensive ones, but without the typical retinitis.

Case report: We present four patients with relapsing acute hypertensive anterior uveitis wi-

thout the involvement of the posterior pole. PCR was performed in aqueous humor (HA)
during an acute episode, proving positive only for CMV. Treatment was iniciated in all
patients with oral valganciclovir (900 mg/12 hs), Ganciclovir gel and topical treatment for
hypertension. Patients 1 and 2 were treated for 1.5 and 3 months, respectively, and both
suffered a relapse approximately one month after the treatment. We repeated the PCR of HA
proving negative for CMV on two occasions for patient 1 and one for patient 2. Patients 3
and 4 were treated with Valganciclovir shock therapy for 6 weeks and they continue with
maintenance treatment, they remain asymptomatic until the present time.

Conclusion: CMV infection and its specific treatment should be considered in recurrent or

chronic iridocyclitis and in secondary glaucoma. Diagnosis requires performing PCR of
HA, although we should not disregard it after a negative result. Maintenance regimes of
oral valganciclovir may be needed to prevent recurrence and to control infection in immu-
nocompetent patients, although the duration of the treatment has not been appropriately
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established yet.

Key words: Hypertensive anterior uveitis, cytomegalovirus, valganciclovir.

INTRODUCCION

Gracias a los adelantos en las pruebas de
diagnéstico molecular, se ha demostrado que
los virus son causa cada vez mas frecuente
de lo que se describi6é anteriormente como
uveitis anterior idiopatica. La clinica de la
inflamacion ocular herpética varia segin el
estado inmunolégico del paciente. Esta si-
tuacion es particularmente cierta en la infec-
cion por citomegalovirus (CMV) en que la
manifestacién predominante es la retinitis en
pacientes inmunodeprimidos en lugar de una
enfermedad del segmento anterior en inmu-
nocompetentes (3). Dicha entidad tiene un
amplio espectro de presentacion clinica. Las
caracteristicas clinicas comunmente descritas
en asociacion con la uveitis anterior causada
por CMV incluyen precipitados queraticos
difusos, finos, estrellados o dendritiformes,
hipertension ocular (4) y atrofia de iris (5),
que estan presentes en aproximadamente el
50-90% de los casos (6).

En la unidad de Uveitis del Servicio de
Oftalmologia del Hospital Dr. Negrin, hemos
analizando el humor acuoso de varios pa-
cientes con uveitis anterior aguda recidivante
e hipertensiva y encontramos que cuatro de

ellos presentaron evidencia de infeccion por
CMV durante la fase inflamatoria aguda. Se
presentan los hallazgos clinicos y la evolu-
cién en cada caso.

CASOS CLINICOS
Caso clinico 1

Varén de 62 afios de edad que presento
episodios de uveitis anteriores agudas recidi-
vantes (UAAR) en OI desde 1990 y uveitis
anteriores hipertensivas en el mismo ojo des-
de el afio 2000, con tensiones intraoculares
(PIO) cercanas a los 50 mmHg y gran activi-
dad en camara anterior en los brotes. Como
antecedentes personales presentd amaurosis
postraumatica en OD en 1997 y como ante-
cedentes quirtrgicos se le realizé en el ojo
izquierdo una trabeculectomia perforante con
MMC en 2008 y una facoemulsificacion en
el 2009.

A la exploracion se observd una AV de
NPL en OD y 0,5 en OI, en la biomicroscopia
del segmento anterior se aprecié una ampo-
lla conjuntival plana, precipitados querati-
cos (PK) medianos con infiltrados en forma
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anular endoteliales no pigmentados (figs. 1y
2) y escasos PK medianos pigmentados; con
pseudofaquia correcta en Ol y cierta opacidad
capsular posterior. Present6 en varias revisio-
nes rutinarias tensiones intraoculares cerca-
nas a 14 mmHg en tratamiento con hipoten-
sores topicos (brimonidina y timolol) y sin
inflamacién activa en cdmara anterior. En la
funduscopia present6 una excavacion papilar
de 0,45 sin tyndall vitreo, coriorretinitis ni vi-
tritis en Ol y atrofia Optica postraumatica OD.
A la gonioscopia se observo un angulo abier-
to grado IV con algunas sinequias anteriores
periféricas (SAP). Se le realizé el protocolo
de uveitis que utilizamos en nuestro centro
(que incluye analitica completa, serologia,
radiografia de térax y Mantoux) existiendo
unicamente positividad para IgG de CMV y
Toxoplasma. Se inici6 tratamiento empirico
con Aciclovir oral y en pomada en 2008 por
sospecha de uveitis anterior herpética, que
fue retirado una vez resuelta la inflamacion.
Se le realizéo PCR de humor acuoso (HA) du-
rante un episodio de UAA en el afio 2009 re-
sultando positiva tinicamente para CMV por
lo cual se inicid tratamiento de choque con
Valganciclovir oral (900 mg/12 hs) durante 6
semanas, Ganciclovir en gel, corticoides topi-
cos ¢ hipotensores oculares, pero se suspen-
di6 el Valganciclovir por parte de Medicina
Interna recidivando la clinica. Se le repiti6 la
PCR de HA en dos ocasiones de UAA (una en
2010 con PIO de 40 mmHg y tyndall acuoso
4+ y otra en 2011 con tensiones oculares e
inflamacién muy similares a las anteriores)
obteniendo resultados negativos para men-
cionado virus en ambas.

Caso clinico 2

Mujer de 68 afios de edad con diagnos-
tico de glaucoma crénico unilateral desde
2007 y con UAAR e hipertensivas por OD
desde 2010, con tensiones intraoculares de 45
mmHg obtenidas con tonometria de Goldman
y tyndall acuoso 2+ en episodios agudos. A
la exploracion oftalmologica presentd una AV
de 0,1 en OD y 0,6 en OI. En la lampara de
hendidura se apreci6 una cornea opacificada
con PK endoteliales gruesos, anisocoria y
PIO de 10 mmHg con brinzolamida, brimoni-
dina y timolol. En el fondo de ojo se observo
una E/P de 0,8 con palidez de papila y sin sig-

no alguno de inflamacion en el polo posterior.
A la gonioscopia exhibia un angulo abierto
grado II con SAP superiores y temporales. Se
realizé el protocolo de uveitis con serologia
completa que fue positiva Uinicamente para
IgG de Toxoplasma.

Comenzé con un episodio UAA e hiper-
tensiva en 2010 y se le realizo una PCR de
HA que resultd positiva para CMV. Se in-
trodujo tratamiento con Valganciclovir oral
(900 mg/12 hs) de choque, Ganciclovir en
gel, corticoides topicos e hipotensores ocula-
res durante 3 meses en los cuales el cuadro
remitié y se mantuvo asintomatica, pero reci-
divo al mes de suspender la medicacion oral.

Se le practico una nueva PCR durante otro
brote a finales de 2010 pero en esta oportuni-
dad no se hall¢ el virus en el acuoso.

Caso clinico 3

Varén de 72 afios con que comenzd con
UAAR e hipertensivas en OD en 2003 con
tensiones oculares de 30 mmHg durante los
episodios agudos y tyndall acuoso 3+. A la
exploracion presentd una AV de 0,15en OD y
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Fig. 1: Caso
clinico 1: se
observan PK
medianos
blanquecinos
sobre endotelio
corneal rodeados
de un halo
traslucido durante
en episodio de
UAA.

Fig. 2: Imagen
ampliada de la
Figura I en la que
se aprecian con
claridad los PK en
forma de moneda.
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Fig. 3: Caso
clinico 3: se
aprecia un ojo
pseudofaquico con
atrofia sectorial
del iris con
deformidad de

pupila.

Fig. 4: Fotografia
en lampara de
hendidura que

exhibe PK no
pigmentados finos
en hemicornea
inferior.

Fig. 5: Caso
clinico 4:

Se muestran
sobre endotelio
corneal PK no
pigmentados
pequernos y
medianos.
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0,4 en OI. A la biomicroscopia se observaron
PK no pigmentados finos y difusos sobre todo
en hemicérnea inferior con atrofia sectorial
de iris y anisocoria (figs. 3 y 4). Tratado con
brimonidina, dorzolamida y timolol con ten-
siones oculares cercanas a los 19 mmHg en
controles de rutina. Present6 una E/P de 0,9 y
a la gonioscopia un angulo abierto grado IV
con alguna SAP. Se le realizo el protocolo de
uveitis resultando positivas la IgG para Toxo-
plasma y Rubeola.

Durante un episodio agudo de UAA en
2010 se practicod paracentesis de camara an-
terior y se realiz6 analisis de HA encontrando
ARN viral del CMV por lo que se introdujo

terapia de choque con Valganciclovir oral,
Ganciclovir en gel, corticoides tdpicos e hi-
potensores oculares para luego continuar con
terapia de mantenimiento (Valganciclovir
oral 900 mg/dia) hasta la actualidad sin re-
cidivas.

Caso clinico 4

Varén de 31 afios procedente de Cuba que
comenzo en el afio 2010 con UAAR e hiper-
tensiva en OD con PIO de 25 mmHg, mode-
rada actividad en camara anterior y PK en
grasa de carnero en dichos episodios. Como
AP refiri6 haber recibido tratamiento por una
sifilis a los 14 afios de edad. A la explora-
cion se objetivo una AV de 1,2 en AO, y en
la lampara de hendidura se exhibian PK finos
y gruesos no pigmentados aislados (fig. 5).
Tensiones oculares de 8 mmHg con brimoni-
dina y E/P fisiologicas sin actividad del seg-
mento posterior. Del protocolo de uveitis rea-
lizado resulté positiva la IgG para Lues con
RPR negativa.

Al igual que en los casos previos, se le rea-
liz6 PCR de una muestra HA durante un brote
el cual fue positivo unicamente para CMV co-
menzando inmediatamente con terapia de cho-
que con Valganciclovir oral durante 6 semanas,
Ganciclovir gel, corticoides topicos e hipoten-
sores oculares para posteriormente continuar
con el tratamiento de mantenimiento hasta la
actualidad sin recidivas ni clinica alguna.

DISCUSION

La UAAR asociada con CMV general-
mente se presenta bruscamente con vision
borrosa unilateral que puede estar asociada
con vision de halos, dolor ocular moderado
y fotofobia (7).

Las caracteristicas clinicas de una uveitis
anterior por CMV incluyen presion intraocu-
lar elevada, atrofia del iris y/o precipitados
queraticos estrellados de forma difusa. La
atrofia del iris suele ser irregular o difusa, es
raro encontrar sinequias posteriores o cam-
bios patologicos en el segmento posterior (8).
Pueden desarrollar endotelitis (9) presentan-
do lesiones nodulares endoteliales de color
blanquecino, de mediano tamafio, rodeadas
por un halo traslicido, que se asocian signifi-
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cativamente con la infeccion por CMV en ca-
sos con cierta cronicidad. E1 CMV en los 1l-
timos aflos ha sido reconocido como causa de
uveitis anterior en pacientes VIH negativos
en un 22,8% de los casos de uveitis anterior
asociada con hipertension ocular elevada (3).

Puede existir hiperemia conjuntival y ede-
ma leve en el epitelio corneal con algunos pre-
cipitados queraticos finos y baja actividad en
camara anterior. La presion intraocular puede
ser superior a 50 mmHg de media durante el
ataque y el 8% de los ojos puede desarrollar
una neuropatia optica glaucomatosa (10).

Se puede presentar como una uveitis ante-
rior aguda recurrente y/o cronica. La diversidad
de las manifestaciones clinicas de la misma in-
feccion por el virus en los ojos de diferentes pa-
cientes pueden ser un reflejo del estado inmune
del mismo, asi como de la carga viral.

La uveitis anterior con hipertension ocular
resistente a la terapia con esteroides topicos y
no clinicamente sugestivas de HSV ni VZV
debe hacer que el médico sospeche una infec-
cion por CMV. Hwang et al. encontraron que
el uso de este criterio tiene un valor predictivo
positivo (VPP) del 94,7% para el CMV (11).

En algunos casos, pueden desarrollar
endotelitis (7), en las cuales la presencia de
precipitados queraticos en forma de moneda
tienen un 90,9% de VPP para el CMV y la
combinacion de estos dos perfiles clinicos lo
mejoran a 93,3% (12).

El diagnostico de una infeccion viral en
todos estos casos se basa principalmente en la
clinica, complementada por un procedimiento
diagnostico invasivo, como es la deteccion del
acido nucleico viral en el HA por PCR (13).

Todos nuestros pacientes respondieron, en
términos de control de la inflamacion y de la
PIO, al tratamiento antiviral inicial (14,15), y
con el uso concomitante de esteroides topicos
(7) mas hipotensores oculares. Sin embargo,
en los casos 1 y 2 se produjeron recidivas al
interrumpir el tratamiento antiviral especi-
fico, por lo tanto, esto indica que la uveitis
anterior por CMV requiere un periodo mas
largo de tratamiento.

CONCLUSION

Podemos decir que la infeccion por CMV
y su tratamiento antiviral especifico deben ser
considerados en aquellos casos de iridociclitis

recidivantes y/o cronicas y glaucoma secun-
dario. En nuestros pacientes la hipertension
ocular fue una complicacion constante que se
volvié resistente a la terapia médica antiglau-
comatosa en la ausencia de terapia anti-CM V.
El diagnostico requiere la realizacion de PCR
de HA (16) en busca del ARN viral, aunque
su negatividad no la descarta.

Los regimenes de mantenimiento de Val-
ganciclovir oral pueden ser necesarios para
prevenir recidivas y controlar la infeccion
en pacientes inmunocompetentes, aunque
aun no esta bien establecida la duracién del
tratamiento. Ademas de la terapia antivirica,
son utiles en la reduccion de la inflamacién
los inmunosupresores como los corticoides
topicos, y los medicamentos topicos para el
glaucoma y/o la cirugia son otros aspectos
terapéuticos que pueden ser requeridos en la
gestion de la uveitis anterior por CMV.
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Uveltis posterior por tuberculosis

Posterior uveitis caused by tuberculosis

ROMERO BAEZ S', CURUTCHET MESNER L', HERNANDEZ FF2,
REYES RODRIGUEZ MA3

RESUMEN

Caso clinico: Presentamos a un varén de 54 afios que en 2002 consulta por deterioro de la
agudeza visual (AV) por una vasculopatia isquémica periférica neovascularizante con he-
movitreo inferior, envainamiento venoso periférico y coroiditis focal en ojo izquierdo [AV
0,2]. Tenia un mantoux de 20 mm, hipercalcemia e hipertransaminasemia. Entre 2004 y
2008 desarrolla en ojo derecho miltiples desprendimientos del epitelio pigmentario, des-
prendimiento de retina seroso, vasculitis arterial, focos de coriorretinitis, exudados duros
perimaculares y una membrana neovascular subretiniana [AV 0,4], diagnosticindose de
uveitis posterior con vasculitis retiniana bilateral idiopatica. Ante la falta de respuesta al tra-
tamiento inmunosupresor, se solicita QuantiFERON-TB Gold que resulta positivo. Se inicia
tratamiento tuberculostatico y el cuadro mejora rapidamente, hasta su resolucién completa

Discusion: El diagnostico de la uveitis por TBC presenta dificultades por falta de criterios
clinicos estandarizados y problemas para interpretar las pruebas de laboratorio (2). Se debe
recurrir a exdmenes microbiologicos e incluso plantear el tratamiento empirico en pacientes
con alto indice de sospecha.

Palabras clave: Tuberculosis, uveitis, QuantiFERON-TB Gold.

SUMMARY

Case report: We present the case of a 54-year-old male that referred impairment of visual acui-
ty (VA) in 2002 because of a neovascularizating peripheral ischemic vasculopathy with infe-
rior hemovitreous, peripheral venous sheating and focal choroiditis [VA 0.2] in his left eye.
He had a Mantoux of 20 mm, hypercalcemia and hypertransaminasemia. Between 2004 and
2008 right eye developed multiple detachments of retinal pigment epithelium, serous retinal
detachment, arterial vasculitis, several foci of chorioretinitis, hard perimacular exudates and
subretinal neovascular membrane [AV 0.4], with diagnosis of posterior uveitis with bilateral
idiopathic retinal vasculitis . Given the lack of response to immunosupressive treatment,
QuantiFERON-TB Gold is requested, and it proves positive. Tuberculostatic treatment was
started and the patient improved quickly until complete resolution.

Discussion: The diagnosis of uveitis associated with TB presents difficulties due to the lack of
standardized clinical criteria and problems in interpreting laboratory tests (2). Microbiolo-
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Fig. 1:
Vasculopatia
periférica
isquémica

neovascularizante
con hemorragia

subhialoidea
inferior.

Fig. 2: Coroiditis

anular con

oclusion de rama
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venosa cuando
acudio con el
hemovitreo.

gical tests may be required and even an empirical treatment could be useful in patients with

high suspicion of TBC.

Key words: Tuberculosis, uveitis, QuantiFERON-TB Gold.

INTRODUCCION

La tuberculosis (TBC) es una problema de
salud reemergente en los paises desarrollados.
El diagnéstico clinico de la TBC ocular con-
tinua siendo un desafio. Es una entidad poco
frecuente y su impacto no ha sido bien reco-
nocido. En algunas series, su incidencia puede
llegar al 1% del total de las uveitis (1). Puede
comprometer cualquier componente del siste-
ma visual, desde los parpados hasta el nervio
optico. Sus manifestaciones clinicas incluyen:
uveitis anterior aguda, uveitis anterior croni-
ca granulomatosa, uveitis intermedia, vitritis,
edema macular, vasculitis retiniana, neurorre-
tinitis, coroiditis multifocal, tuberculomas co-
roideos tnicos o multiples, granulomas coroi-
deos, abscesos subretinianos, endoftalmitis y
panoftalmitis; pero éstas son variables y ade-
mas pueden simular otras enfermedades (2).

La mayoria de los pacientes con TBC ocular
no tienen historia de enfermedad pulmonar o
sistémica y hasta un 50% tiene una radiografia
de torax normal (1).

La ausencia de criterios diagnosticos es-
tandarizados de la uveitis por TBC hace que
su diagnostico sea muy complicado. Ademas,
la confirmacién por pruebas de laboratorio
tampoco es sencilla. En los ultimos afios se
ha sugerido la ventaja de las pruebas de deter-
minacion de la liberacion de interferon gam-
ma, como el QuantiFERON-TB Gold (QTF),
frente al Mantoux en pacientes vacunados, y
el aumento de la fiabilidad si se realizan con-
juntamente, pero hay que tener en cuenta que
estas pruebas solo se refieren al contacto con
la micobacteria, y no a la existencia de una
enfermedad activa.

CASO CLINICO

Presentamos el caso clinico de un varon
de 54 afios sin antecedentes personales de
interés y antecedentes oftalmologicos de una
probable coroidopatia central serosa bilateral
en 1998.

A principios de 2002 acude a un centro
oftalmoloégico por disminucion de agudeza
visual (AV) en ambos ojos (AO), evidencian-
do en la retinografia y angiografia que aporta
el paciente una vasculopatia periférica isqué-
mica y neovascularizante, con hemorragia
subhialoidea inferior (fig. 1) compatible con
posible enfermedad de Eales. Se instaurd en
ese centro tratamiento mediante fotocoagula-
cion con laser de las areas isquémicas. Ade-
mas se observaban alteraciones pigmentarias
y desprendimiento del epitelio pigmentado
(DEP) macular en ambos ojos. A finales de
ese mismo afio desarrolla en el ojo izquier-
do (OI) un hemovitreo inferior, motivo por el
que acude a nuestro servicio, observandose
ademas de lo descrito una imagen de coroidi-
tis focal anular localizado cerca de la arcada
temporal superior del Ol y signos de oclusion
de rama venosa (fig. 2), con una AV de 1 en
ojo derecho (OD) y 0,2 en el Ol En la bio-
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microscopia del segmento anterior sélo resal-
taba la presencia de una catarata subcapsular
posterior leve en OI. Se realizé un estudio sis-
témico y serolégico que fue negativo, excep-
to un mantoux de 20 mm y una leve hipercal-
cemia e hipertransaminasemia. Fue valorado
por el servicio de Neumologia que descartd
causa tuberculosa y asoci6é dicho mantoux a
vacunacion previa.

Durante el afio 2003 el hemovitreo se fue
reabsorbiendo poco a poco, realizandose una
fotocoagulacion con laser mas completa. La
AV fue mejorando hasta llegar a 0,6.

El paciente permaneci6 estable hasta
2004, cuando desarrolla multiples DEP ma-
culares en AO y un desprendimiento de retina
(DR) neurosensorial en polo posterior de OD
que fue tratado con dosis bajas de corticoides
y acetazolamida oral y ketorolaco trometa-
mol topico hasta 2005, quedando con una AV
de 0,4 en OD y 0,2 en OI.

Contintia evolucionando el cuadro, y en
2006 presenta una AV de 0,1 en AO, obser-
vandose en OD una vasculitis arterial cérea
en periferia temporal inferior con DR plano
exudativo asociado, focos multiples de co-
roiditis anular en el polo posterior, exuda-
dos duros perimaculares y edema macular
quistico. En la angiografia fluoresceinica se
evidencia una membrana neovascular subre-
tiniana yuxtafoveal (fig. 3) que se trata con
triamcinolona por via subtenoniana, pues el
paciente rechazo6 la via intravitrea. Desarrolla
hipertension ocular secundaria que requiere
brimonidina y timolol para su control. Tras
realizar nuevos estudios se llega al diagnosti-
co de uveitis posterior con vasculitis retiniana
idiopatica en AO.

Entre 2007 y 2009 se suceden varios epi-
sodios similares, se realiza angiografia con
verde de indocianina y se decide tratar con
inyecciones intravitreas de bevacizumab aso-
ciado a terapia fotodinamica por membrana
neovascular recidivante en el OD.

En 2010 el paciente es remitido a la Con-
sulta de Uveitis de nuestro hospital. Refiere
metamorfopsias, fotofobia y cefalea frontal,
con una AV de 0,2 AO. Se realiza un nuevo
estudio sistémico, donde destaca un mantoux
de 50 mm con una radiografia (Rx) de térax
normal y baciloscopias en esputo y orina ne-
gativas. Se descartan otras causas infeccio-
sas mediante serologia. Ademas presenta un
HLA A29 y B51 negativos, ANA 1/160, con

anti-ENA, anti-DNA y ANCA negativo. A
las pocas semanas,y a pesar de continuar con
el tratamiento intravitreo con bevacizumab,
acude nuevamente de urgencia por disminu-
cioén brusca de AV bilateral evidencidndose
DR exudativo bulloso inferior bilateral con
arteritis, asociado a edema macular quisti-
co en OD y DR neurosensorial en el Ol. En
ese momento se pautan corticoides orales a
dosis de 1 mgr/kg/dia y se inyecta triamci-
nolona subtenoniana en ambos 0jos, pero se
produce un empeoramiento del cuadro. Se
aflade metrotexato y ciclosporina a pesar de
lo cual no se objetiva mejoria. Se solicita con
preferencia el QTF y el resultado de la prue-
ba es positivo (14, 32 UI). Se suspenden los
inmunosupresores y se inicia el tratamiento
tuberculostatico con isoniacida, rifampicina y
pirazinamida y pauta de descenso de los cor-
ticoides. A la semana de iniciar el tratamiento
se encuentra una sorprendente mejoria del DR
exudativo y desaparicion del edema macular
quistico y DR neurosensorial macular. Se rea-
liz6 el diagnostico ex juvantibus de Uveitis
posterior por tuberculosis (figs. 4 y 5).

En la actualidad el paciente presenta una
AV estable (0,15 Ol y 0,1 OD) desde que se
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Fig. 3: Membrana
subretiniana
yuxtafoveal
asociada a
exudados duros.

Fig. 4: Edema
macular previo
al tratamiento
tuberculostatico.
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Fig. 5: Mejoria
del cuadro 6 dias
postratamiento.

64

inici6 el tratamiento, y no ha vuelto a apa-
recer ningun signo de actividad inflamatoria,
edema macular ni DR neurosensorial macu-
lar. Esta pendiente de facotrabeculectomia en
Ol y de facoemulsificacion en OD.

DISCUSION

La TBC ocular puede ser debida a una in-
feccion directa por Mycobacterium tubercu-
losis (MBT), o a una indirecta mediada por
respuesta inmune a los antigenos de la mis-
ma. En este ultimo caso los estudios de mues-
tras de tejidos son negativos, incrementado
aun mas la dificultad diagnostica.

El QTF mide mediante un test de ELISA
la produccién de interferon-gamma secretado
por las células T circulantes en sangre ante
antigenos de MBT (ESAT-6 y CFP-10), pre-
sentes en MBT, en cepas patogénicas de M.
bovis y en algunas micobacterias atipicas (M.
kansasii, M. marinum, M. szulgai, M. flaves-
cens), pero no en las cepas utilizadas en la va-
cuna del bacilo de Calmette-Guérin (BCG) ni
en la mayoria de micobacterias atipicas como
M. avium, la micobacteria atipica que causa
patologia con mas frecuencia en nuestro me-
dio. Sus ventajas frente a la prueba de la tu-
berculina (mantoux) serian las siguientes:

1. Se trata de una prueba objetiva, que
requiere una sola visita, y una unica extrac-
cion sanguinea (4). Se evita de esta manera
los fallos técnicos de la intradermorreaccion,
la subjetividad y la falta de colaboracion de
algunos pacientes en la lectura del Mantoux.

2. Tiene una mayor especificidad para la
infeccion tuberculosa, evitando falsos positi-
vos en relacion a la vacunacion con BCG.

3. Tiene una mayor sensibilidad en inmu-
nodeprimidos, y permite distinguir los resul-
tados negativos de la anergia.

Como limitaciones presenta una baja sen-
sibilidad en infeccion latente o extrapulmonar
por TBC, podria verse afectado por la admi-
nistracion previa de tuberculina, un resultado
negativo no excluye la infeccion tuberculosa,
supone un alto coste y, ademas, es una técnica
dificil y laboriosa de realizar.

Debemos tener en cuenta que un resultado
positivo solo se refiere a la memoria inmu-
nolodgica del paciente respecto a un contacto
previo con MTB. No se sabe cuanto tiempo
persiste la inmunidad contra la micobacteria
después de una infeccion latente y si la pre-
sencia de MTB dentro del cuerpo es nece-
saria para mantener la positividad del QTF.
Por lo tanto, no podemos saber con certeza
si un test positivo refleja una infeccion actual
o solamente la memoria inmunologica. Sin
embargo, cuanto mayor sea el valor obtenido
mediante el test, mayor sera el valor predicti-
vo positivo (VPP) del mismo. Se ha sugerido
que un valor de corte por encima de 2 Ul/ml
es altamente indicativo de enfermedad, con
una probabilidad muy baja de falso positivo
5).

Se ha demostrado que la realizacion con-
junta del QTF y del mantoux mejora la preci-
sion del diagndstico y evita resultados negati-
vos o indeterminados, ayudando a la decision
de iniciar tratamiento tuberculostatico (3).

En nuestro caso una vez valorado en la
Consulta de Uveitis y realizadas multiples
pruebas se planteo el diagnostico diferencial
entre las siguientes patologias: coroidopa-
tia central serosa cronica complicada, dados
los supuestos antecedentes del paciente; sar-
coidosis ocular sin manifestacion sistémica;
vasculitis retiniana idiopatica; enfermedad
de Eales, ya que los hallazgos encontrados al
principio del cuadro eran totalmente compa-
tibles, y que ademas se ha relacionado con un
mantoux positivo; y tuberculosis ocular sin
manifestacion sistémica. Creemos que efec-
tivamente se trataba en el afio 2002 de una
enfermedad de Eales y que ésta debe conside-
rarse una manifestacion de una tuberculosis
salvo que se demuestre lo contrario.

Durante 10 afios hemos visto en este pa-
ciente las multiples manifestaciones que pue-
de dar la tuberculosis ocular, ademas de las
complicaciones secundarias a las mismas y
a los multiples tratamientos recibidos. Sin
embargo, no debemos olvidar que ésta es una
enfermedad tratable, y su retraso diagnostico,
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y por lo tanto terapéutico, puede tener con-
secuencias serias en la salud visual. Es im-
portante tener un alto indice de sospecha en
pacientes con una uveitis cronica sin etiologia
aparente, y con mala respuesta al tratamien-
to convencional (2). En estos casos conside-
ramos oportuno la realizacion conjunta de
mantoux y QTF. En caso de no estar a nuestro
alcance o sigamos manteniendo la sospecha
a pesar de la negatividad de las mismas, se-
ria incluso admisible intentar un tratamiento
empirico dado los pocos efectos secundarios
que tienen los farmacos tuberculostaticos, y
la rapida y eficaz resolucion que puede tener
el cuadro, como hemos visto en nuestro pa-
ciente.
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Escleritis posterior:
diagndstico y tratamiento

Posterior scleritis: Diagnosis and treatment

DE ARMAS E', ROCHA CABRERA P, LOSADA CASTILLO MJ?,
RODRIGUEZ LOZANO B', LOZANO LOPEZ V', SERRANO GARCIA MA?

RESUMEN

Escleritis posterior es una patologia rara, muchas veces infradiagnosticada que potencialmente
puede causar ceguera. Se define como una enfermedad inflamatoria que afecta a la escle-
rética posterior tras la insercion de los musculos rectos. Su clinica habitual es el dolor al
movimiento y la palpacion. En ocasiones son necesarias pruebas de imagen como la eco-
grafia modo B para su correcto diagndstico. Para su tratamiento se utilizan corticoesteroides
sistémicos y terapia inmunosupresora cuando los pacientes presentan pérdida de vision y
recurrencias.

Objetivo: A partir de un caso clinico se analiza la actitud diagnoéstica y terapéutica a seguir ante
una sospecha de escleritis posterior.

Conclusion: La afectacion extensa y/o profunda de la esclera puede presentar complicaciones
oftalmologicas graves. En la escleritis existe una asociacion con enfermedades sistémicas o
infecciosas entre un 34-48%, siendo a veces la afectacion ocular la primera manifestacion;
por lo que se debe de hacer siempre un despistaje orientado, para asi realizar un diagnostico
y tratamiento precoz, con el fin ultimo de reducir al maximo la comorbilidad.

Palabras clave: Escleritis posterior, escleritis anterior, inflamacioén ocular, enfermedades sis-
témicas.

SUMMARY

Posterior scleritis is a rare and underdiagnosed condition that can cause blindness potentially. It
is defined as an inflammatory disease which affects the sclera posterior to the insertion of the
rect muscles. The usual symptom is ocular pain that increases with movement and palpation.
The key for diagnosis is probably B-scan ultrasonography. The treatment when patients pre-
sent visual loss requires systemic corticosteroids and immunosuppressive therapy.

Purpose: To analyze a diagnostic and therapeutic approach in a case of suspected posterior
scleritis.

Conclusion: The deep involvement of the sclera can develop severe eye complications. Scle-
ritis is associated to systemic diseases in about 34-48% cases, and sometimes we can find
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it as the first manifestation of a systemic disease. That is why an oriented screening is reco-
mended, so as to reach a diagnosis and start therapy as soon as possible, in order to reduce

comorbility.

Key words: posterior scleritis, anterior uveitis, ocular Inflammation, systemic associations.

CASO CLINICO

Se presenta el caso de una mujer de 39
afios de edad que acude al servicio de urgen-
cias por presentar ojo derecho rojo y doloroso
de 3 semanas de evolucién, sin mejoria tras
tratamiento topico indicado por su médico de
familia para conjuntivitis alérgica.

Entre los antecedentes personales se en-
cuentra miopia y astigmatismo, siendo todo
lo demas sin interés.

En la exploracion oftalmolégica se evi-
dencia una agudeza visual mejor corregida de
la unidad en ambos ojos. La motilidad ocular
extrinseca e intrinseca estd conservada, con
empeoramiento del dolor ocular derecho a la
movilizacion del mismo. En la biomicrosco-
pia se observa una quemosis moderada con
hiperemia escleral severa, sin signos inflama-
torios en la camara anterior, siendo la explo-
racion del ojo izquierdo normal (fig. 1). La
presion intraocular es normal en ambos ojos.
En la funduscopia del ojo derecho se apre-
cian pliegues maculares, imagen de masa co-
roidea, sin edema de papila asociado ni otro
tipo de lesion (figs. 2 y 3). El fondo del ojo
izquierdo estaba dentro de la normalidad. En
la OCT del ojo derecho se observan pliegues
y engrosamiento macular difuso con despla-
zamiento anterior de la retina(figs. 4-6). Ade-
mas en la angiografia se aprecia congestion
venosa y edema de papila leve. En la ecogra-
fia modo B aparece una hipoecogenidad se-
cundaria a la inflamacién escleral (signo de la
T) en el ojo sintomatico (fig. 7).

Dado la presencia de una protopsis leve
(exoftalmometria 22 mm OD y 20 mm OI) y
el efecto de masa coroidea se decide comple-
tar el estudio con una prueba de imagen orbi-
taria, y una prueba de laboratorio. La primera
demostr6 un engrosamiento escleral sin lesio-
nes ocupantes de espacio y la segunda confir-
maba que se trata de un proceso inflamatorio
por elevacion de los reactantes de fase aguda
sin datos de infeccion.

Con todo lo anterior, se realiza un juicio
diagnoéstico de escleritis posterior y anterior

difusa concomitantes por lo que se comienza
tratamiento con esteroides sistémicos a razén
de 1 mg/kg/dia y tratamiento topico con corti-
coesteroides, antiinflamatorio no esteroideo,
y midriético.

Se envia la paciente al servicio de reuma-
tologia para realizar un screening de enferme-
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Fig. 1: Escleritis
difusa anterior ojo
derecho.

Fig. 2: Ojo
derecho:

se aprecia,
maculopatia,
vitritis leve y
cierto borramiento
papilar.

Fig. 3: Ojo
derecho:
detalle pliegues
maculares.
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Fig 4,5, 6:

OCT macular.
Destacar pliegues
maculares e
inflamacion

Fig. 7: Ecografia
Modo B-SCAN ojo
derecho, signo de
laT
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dad sistémica/autoinmune o infecciosa aso-
ciada. Se solicita analitica con ANA, ANCA,
ECA, AF, HLAB 27, VDRL, mantoux siendo
todo ello negativo, por lo que se establece su
etiologia como idiopatica.

El cuadro comienza a remitir con el trata-
miento comentado, por lo que se realiza una
pauta descendente lenta de los corticoeste-
roides sistémicos y cuando se baja la dosis
de esteroides sistémicos de 20 mg/dia a 15
mg/dia el cuadro vuelve a recidivar. Dado la
disminucion de agudeza visual y la recidiva
del cuadro (ambos signos de mal pronostico)
se decide introducir un inmunosupresor; en
este caso ciclofosfamida via oral, con buena
evolucion. No recidiva tras 6 meses de segui-
miento.

DISCUSION

La esclera es un tejido formado principal-
mente por fibrillas de coldgeno entrelazadas
de manera muy precisa, confiriendo al tejido
una gran estabilidad y rigidez. Se caracteriza
por estar pobremente vascularizado, encon-
trandose entre dos capas de rica vasculariza-
cion, como son la episclera y la coroides.

La escleritis es la inflamacion de la es-
clera que puede comprender la esclera ante-
rior, posterior o ambas. Su patogenia viene
caracterizada por una vasculitis mediada in-
munoldgicamente, en la que las células infla-
matorias son activadas por inmunocomplejos
depositados o por antigenos locales aun des-
conocidos. Por ejemplo, en la escleritis necro-
tizante existe una evidencia consistente que
indica que el deposito de inmunocomplejos
en la pared vascular, da lugar a una necrosis
fibrinoide de la misma, oclusién trombodtica
de los vasos junto con una respuesta inflama-
toria cronica en el tejido escleral (3).

Se trata de una entidad inusual, que se pre-
senta mas frecuentemente en mujeres de me-
diana edad, con predominio unilateral aunque
hasta en un 40% puede bilateralizarse (1,2).
Como tal enfermedad inflamatoria que es, se
caracteriza por dolor periocular intenso que
se irradia por la region trigeminal (nervios ci-
liares), empeorando con la movilizaciéon ocu-
lar y con la palpacion.

Las distintas formas de presentacion de la
escleritis varian en severidad desde una enfer-
medad benigna, autolimitada por una inflama-

ARCH. SOC. CANAR. OFTAL., 2012; 23: 66-70



Escleritis posterior: diagnostico y tratamiento

cion superficial de la esclerdtica a una forma
grave con necrosis de la esclera subyacente.
El diagnostico diferencial entre las distintas
formas es esencial, dado la variacion conside-
rable en el prondstico vital del paciente.

En 1976 Watson y Hayreh del Moorfields
Eye Hospital de Londres, establecen una cla-
sificacion que se basa en el sitio anatémico y
la apariencia clinica de la inflamaciéon en la
presentacion inicial. La escleritis puede im-
plicar la esclerotica anterior a, la esclerotica
posterior, o0 ambos. La escleritis anterior es la
mas comun (85%) pudiendo ser difusa, no-
dular, o necrotizante en la presentacion. Esta
ultima puede producirse en ausencia de dolor
y sin otros signos clinicos de inflamacion, es-
pecialmente en pacientes con la artritis reu-
matoide; a esta entidad se denomina escle-
romalacia perforante (1%). En los casos de
escleritis anterior se puede clasificar el grado
de inflamacién tras instilacion de fenilefrina,
siendo éste un factor prondstico (4).

La escleritis posterior (6%) se define como
la participacion de la esclerotica posterior a la
insercion de los musculos rectos, y la ecogra-
fia modo B puede ser necesaria para recono-
cerlo. Se puede encontrar con disminucion de
agudeza visual (15%) secundaria a despren-
dimientos serosos, pliegues coroideos, edema
de papila, incluso uveitis anterior (1,2,5).

En ocasiones observamos escleritis ante-
rior y posterior concomitante, el porcentaje es
desconocido aunque se cree que son mas de
las que se notifican (1,2).

Esta clasificacion se ha encontrado que es
util porque se correlacionan caracteristicas
clinicas con la severidad de la enfermedad, y
la mayoria de los pacientes permanecen en la
misma categoria clinica en todo el curso de la
enfermedad, facilitando decisiones terapéuti-
cas. Los diferentes tipos de escleritis difieren
en el grado de complicaciones oculares y sis-
témicas. La escleritis anterior necrosante es el
tipo mas grave de la escleritis. En éstay en la
de localizacion posterior son mas frecuentes
las complicaciones incluida la disminucion
de la vision, queratitis ulcerativa periférica,
uveitis anterior y hipertension ocular.

La mayoria de los casos de escleritis son
idiopaticos, sin embargo en un 30 a 48%
puede asociarse a enfermedades sistémicas,
la mas frecuentemente asociada es la Artritis
Reumatoide, y la de mayor gravedad el Wege-
ner, otras enfermedades autoinmunes han sido

relacionadas, asi como enfermedades infec-
ciosas (especialmente VHZ), mascarada (6,9)
postquirdrgica, congénitas (porfirias) e incluso
farmacologicas (fluvirina, pamidronato) (2,7).

Los factores de riesgo para la disminucion
de la vision en estos pacientes con escleritis
necrotizante y escleritis posterior incluyen el
grado de inflamacion escleral, uveitis anterior
concomitante, hipertension ocular y enferme-
dad asociada principalmente infecciosa.

El diagnéstico (2,7,8) de la escleritis ante-
rior es fundamentalmente clinico, precisando
mas pruebas en caso de escleritis posterior:
OCT, Ecografia modo B (signo de la T), TAC
o RM (9). Esto ultimo es necesario cuando
existe un efecto masa, como en el caso de
nuestra paciente, para descartar un proceso
tumoral o infeccioso.

Ademas en todas las escleritis es necesario
hacer un screening con pruebas de laborato-
rio, radiografia de torax, radiografia de senos
paranasales, asi como pruebas autoinmunes e
infecciosas.

En el tratamiento existen varios protoco-
los segun tipo de escleritis y grado de infla-
maciéon. En las escleritis posteriores al ser
un proceso grave con altas posibilidades de
complicaciones, se comienza desde un prin-
cipio a tratar con corticoesteroides sistémicos
a dosis de 1 mg/kg/dia. Si el dolor es muy
intenso se deben administrar conjuntamente
antiinflamatorios no esteroideos via oral. En
caso que el proceso recidive o vaya acompa-
fiado de una reduccion de la agudeza visual
considerable se incluirdn otros farmacos in-
munosupresores mas potentes (2,6-8). Entre
los tratamientos coadyuvantes esta el metro-
texato mas utilizado como farmaco ahorrador
de corticoides.

Los casos de escleritis posterior y también
en las formas necrotizantes responden muy
bien a la ciclofosfamida via oral. Este era el
farmaco mas eficaz y el de eleccion en estos
casos de severidad (10).

Con la nueva aparicién de los farmacos
biologicos estan cambiando las indicacio-
nes de los inmunosupresores en las escleritis
complicadas. Los antiTNF alfa, el rituximab
y el tocilizumab se reservan para casos re-
fractarios a todos los demas procedimientos
terapéuticos y situaciones extremamente gra-
ves (2,6-8). Se postulan ademads otros trata-
mientos adyuvantes como el bevacizumab in-
travitreo (10).
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Para concluir decir que siempre que ten-

gan un paciente afecto de escleritis hay que
considerar que estamos ante una enfermedad
potencialmente grave, sobre todo si esta aso-
ciada a otras enfermedades inflamatorias y/o
infecciosoas. Conocer los distintos escalones
del tratamiento para evitar consecuencias ne-
fastas para el ojo e incluso para su vida.
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CASO CLINICO

Orbitopatia distiroidea como sindrome
de mascarada. Caso clinico

Disthyroid orbitophaty as masquerade syndrome.
Case report

DE ARMAS RAMOS E', RODRIGUEZ MARTIN J', ROCHA CABRERA P,
RUIZ DE LA FUENTE RODRIGUEZ P', SANCHEZ GARCIA M', OTON SANCHEZ F?,
RODRIGUEZ LOZANO B?

RESUMEN

Caso clinico: Presentamos el caso clinico de un varén de 82 afios que acude para manejo de
oftalmopatia distiroidea bilateral moderada-severa, refractaria a tratamiento, detectandose
proceso neoplasico pulmonar tras estudio sistémico.

La realizacion de radioterapia fraccionada orbitaria ha sido la opcion elegida en este caso dadas
sus caracteristicas, con buena respuesta.

Discusion: El exoftalmos como primera manifestacion de un sindrome paraneoplasico presenta
escasas publicaciones en la literatura.

La refractariedad terapéutica de un exoftalmos progresivo debe hacernos sospechar la existen-
cia de patologia oncoldgica subyacente responsable del enmascaramiento.

Palabras clave: mascarada, exoftalmos, orbitopatia, paraneoplasico.

SUMMARY

Case report: We present the case report of a 82-year-old man with bilateral refractory dis-
thyroid orbitopathy; a lung neoplastic process is detected after a systemic study.

An orbital fractionated radiotherapy procedure is used in this case, it obtains a good response.

Discussion: An exophthalmos as first manifestation of a paraneoplastic syndrome shows few
publications in literature.

The therapeutic refractoriness of a progressive exophthalmos leads to the suspicion of the exis-
tence of underlying a cancer pathology masquerading it.

Key words: Masquerade, exophthalmos, orbitopathy, paraneoplastic.

CASO CLINICO loroso de 3 dias de evolucién, refiriendo cli-

nica sistémica anodina con astenia, anorexia

Paciente varon de 82 afios de edad que y exoftalmos bilateral progresivo mayor en
acude de urgencia por ojo rojo izquierdo do-  ojo izquierdo desde hace meses (fig. 1).
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Fig. 1: A: aspecto
inicial, exoftalmos
bilateral y
estrabismo.

B: Biomicroscopia
segmento anterior.
Ulcera corneal
persistente,
hiperemia

¥y quemosis
conjuntival de

ojo izquierdo
refractarios a
tratamiento con
topico y sistémico
con megadosis
corticoidea.

Fig. 2: A: RMN
orbitas. Proptosis
con afectacion
musculatura
extrinseca.

B: Lesion
neopldsica en
lobulo pulmonar
inferior derecho.
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Antecedentes personales de dislipemia,
migrafia, enfermedad de Graves con anti-
cuerpos antirreceptores de TSH (TSI) posi-
tivos, bocio multinodular tratado con 1131
con hipotiroidismo secundario, ictus cerebral
antiguo, demencia senil leve, reseccion tran-
suretral por hiperplasia benigna de prostata,
EPOC severo. Fumador de 100 paquetes/afio.
Sin alergias medicamentosas conocidas.

Antecedentes oftalmoldgicos de ciru-
gia bilateral de cataratas. Diplopia reciente
secundaria a orbitopatia distiroidea que ha
requerido prismacion optométrica en centro
externo.

En la exploracion se evidencia una agude-
za visual con su mejor correccion de 0,7 ojo
derecho y 0,2 ojo izquierdo. Motilidad ocu-
lar extrinseca con limitacion a la supraver-
sion mayor en ojo izquierdo, con exotropia
de dicho ojo asociado a componente vertical.
Se aprecia lagoftalmos izquierdo y proptosis
bilateral mayor en ojo izquierdo (24 mm y
27 mm respectivamente a 120 mm de base
intercantal). En la biomicroscopia destaca en

dicho ojo ulceracion corneal fluopositiva, hi-
peremia conjuntival y quemosis (fig. 2). Las
tensiones intraoculares se hayan dentro de
parametros de normalidad. El fondo de ojo
muestra alteracion leve del EPR de forma bi-
lateral, sin alteracion papilar objetivable.

El paciente es tratado de su ulceracion
corneal mediante oclusion y tratamiento t6-
pico intensivo humectante y antibioterapico,
con aplicacién asociada de suero autologo.
Se inicia protocolo de estudio que incluyen
pruebas de laboratorio con estudio hormonal
e inmunolodgico, que resultan confirmatorias
de distiroidismo autoinmune, y prueba de
imagen (tomografia orbitaria) que descar-
ta proceso expansivo. La RMN evidencia
engrosamiento y captacion de contraste de
musculatura ocular extrinseca mas intensa en
rectos superiores (fig. 3A).

Dado su indice clinico de actividad y
complicaciones secundarias se decide trata-
miento intravenoso con metilprednisolona a
razén de 500 mg/dia durante 3 dias (megado-
sis), con proteccion gastrica asociada, obser-
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vando leve mejoria inicial. A las 2 semanas
sufre empeoramiento de la sintomatologia
ocular en ojo izquierdo. Una semana mas tar-
de se instaura nueva megadosis corticoidea y
se solicita estudio prequirtirgico.

Dada la refractariedad del tratamiento
corticoideo y la imposibilidad de tratamien-
to quirurgico por alto grado de actividad in-
flamatoria, se propone de forma empirica el
uso compasivo de terapia bioldgica mediante
tocilizumab (inhibidor de la IL-6R). En cola-
boracién con el Servicio de Reumatologia se
realiza protocolo de estudio para capacitar la
instauracion terapéutica referida.

En la valoracion de las pruebas de ima-
gen de dicho protocolo se descubre masa pul-
monar en l6bulo inferior izquierdo (fig. 3B)
sugestiva de proceso neoformativo, confir-
mado por tomografia (TAC) con evidencia de
lesién paratraqueal compatible con tiroides
heterotdpico.

En combinacioén con el Servicio de Neu-
mologia y Oncologia se realiza citologia por
aspirado broncoscopico, no concluyente.
Como hallazgo casual se aprecia lesion blan-
quecina a nivel de las cuerdas vocales. Dado
el estado basal del paciente se decide estudio
gammagrafico para determinar la capacidad
pulmonar residual tras la necesaria neumo-
nectomia estimando funcidén insuficiente y
contraindicando por tanto la opcién quirdr-
gica.

Tras evaluar la situacion clinica del pa-
ciente (edad, patologia de base, contraindi-

cacion quirlrgica, supervivencia estimada...)
el comité oncologico cataloga el caso como
paliativo.

Dada la refractariedad de la corticoterapia
sistémica empleada, la contraindicacion qui-
rargica, asi como su progresion inflamatoria
en el contexto de un sindrome paraneoplasi-
co, planteamos inyecciéon de triamcinolona
peribulbar (1 ml) que, aunque provoca leve
mejoria a los 7 dias, no evita la lenta pro-
gresion sintomatica, por lo que se plantea la
aplicacion de radioterapia fraccionada (fig. 4)
orbitaria bilateral (30 Gy/ 10 sesiones) obte-
niéndose reduccion de actividad inflamatoria
objetivada en la disminucion de proptosis y
quemosis, con mejoria sintomatica (fig. 5),
estabilizacion del cuadro y seguimiento pe-
riddico por la ulcera corneal persistente se-
cundaria.
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Fig. 3:
Planificacion
radioterapia
fraccionada
orbitaria (30

Gy./10 sesiones).

Fig. 4: Aspecto

postradioteradpico.

Disminucion
proptosis y

componente
inflamatorio.
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DISCUSION

La orbitopatia tiroidea (OT) es un des-
orden inflamatorio autoinmune que afecta
a la grasa y al tejido conectivo orbitario y
periorbitario asi como a los musculos ex-
traoculares. La OT también se conoce con el
nombre de orbitopatia de Graves debido a su
asociacion a esta enfermedad (1). Aunque lo
mas frecuente sea que la OT se presente en
pacientes hipertiroideos en el contexto del
distiroidismo autoinmune, puede aparecer en
pacientes eutiroideos, hipotiroideos e incluso
en la tiroiditis de Hashimoto (2).

La enfermedad de Graves tiene una inci-
dencia es de 13.9/100.000 habitantes afio, con
predileccion por el sexo femenino (1).

Entre un 25% y un 50% de pacientes con
la enfermedad de Graves desarrollan OTI,
aunque se cree que el porcentaje asciende
cuando se habla de OT leves llegando hasta
el 80% (3).

Lo mas frecuente es que la enfermedad
tiroidea preceda a la manifestacion ocular,
aunque hasta en un 20% de casos puede ser
la orbitopatia tiroidea el primer sintoma de la
enfermedad (1).

El descontrol de la funcion tiroidea, el ta-
baco (4,7), el tratamiento previo con 1131 y
el estrés son factores desencadenantes y agra-
vantes de la orbitopatia (4,5).

En cuanto a la fisiopatologia de la OT, se
cree que los autoanticuerpos (TSI) presentes
en el distiroidismo autoinmune interactian
no solo con el receptor de TSH en las células
foliculares del tiroides sino también en fibro-
blastos denominados preadipociticos a nivel
orbitario. De la activacion de los linfocitos T
que surge para amplificar la respuesta de los
linfocitos B depende el desarrollo y la intensi-
dad del cuadro inflamatorio a nivel individual.

El reclutamiento a nivel tiroideo y orbi-
tario de linfocitos T activados inducen la
sintesis de citocinas proinflamatorias (como
interleucina 6 —IL6-) las cuales favorecen la
sintesis de sustancias de la matriz extracelular
por los fibroblastos activados, entre ellas el
glucosaminoglicano, capaz de generar ede-
ma. Ello explica la inflamacién conjunta de
la glandula tiroidea y del tejido periorbitario
y muscular presentes en exoftalmia en la en-
fermedad de Graves (6).

Existe una amplia variedad de manifes-
taciones clinicas en la OT que comprenden

exoftalmia, retraccion y edema palpebral,
Xerosis exposicional, quemosis, queratocon-
juntivitis, miopatia extraocular restrictiva con
diplopia, hipertension ocular e incluso neuro-
patia optica (1). Algunos de estos sintomas
pueden causar no so6lo la pérdida de la vision,
sino también un empeoramiento de la calidad
de vida, e incluso condicionar alteraciones
estéticas que pueden desembocar en cambios
psicolégicos a los pacientes.

Hay varias clasificaciones que basados en
la sintomatologia agrupan la enfermedad en
activa o inactiva (ATA, NOSPECT, CAS) (1).
Sin embargo la clasificacion europea EUGO-
GO (7) permite una clasificacion prondstica
dividiendo la OT en leve, moderada o grave.
Las formas graves corresponden a aquellas
que amenazan seriamente la vision como son
la neuropatia oOptica y el deterioro corneal,
siendo fundamental su diagnostico ya que re-
quieren tratamientos mas agresivos.

El tratamiento de la orbitopatia tiroidea
activa consiste en la atenuacion del proce-
so inflamatorio sistémico, siendo la terapia
corticoidea intensiva (megadosis) la mas
aceptada en cuanto a eficacia. El tratamiento
inmunosupresor y la radioterapia no han de-
mostrado la eficacia esperada encontrandose
actualmente en desuso (1).

Otros farmacos en fase de estudio son la
somatostatina, colchicina o las terapias bio-
logicas como el tolicizumab usado como tra-
tamiento de uso compasivo en casos refrac-
tarios (1).

El tratamiento de la OT no activa es de
tipo quirurgico-rehabilitador, que incluye la
descompresion orbitaria, la cirugia del mus-
culo ocular y la cirugia palpebral (1).

El sindrome paraneoplasico se define
como el conjunto de signos y sintomas que
no pueden ser explicados por el efecto local
ni por accion metastasica del proceso tumoral
que afecta a estos pacientes. La presentacion
a nivel orbitario es de escasa frecuencia (9).

La proptosis enmascarando orbitopatia
tiroidea en el contexto de un sindrome pa-
raneoplasico ha sido relacionada con la pre-
sencia de tumoraciones pulmonares en muy
escasas publicaciones en la literatura (10,11).

El caso clinico objeto de este articulo pre-
senta la particularidad del agravamiento acele-
rado de una orbitopatia preexistente que habia
requerido prismacion por miopatia, y la detec-
cion de una tumoracion pulmonar. La mala res-
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puesta al tratamiento instaurado y la estabilidad
del distiroidismo autoinmune del paciente nos
lleva a la sospecha de sindrome de mascarada
en el contexto de enfermedad neoplésica.
Como conclusiéon, ante una proptosis
inflamatoria progresiva con distiroidismo
autoinmune asociado y sintomatologia ano-
dina (sindrome constitucional) que presente
refractariedad al tratamiento convencional
(megadosis corticoidea) debemos sospechar
enfermedad neoplasica subyacente.
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Quiste de inclusion conjuntival de la
Orbita. Presunto origen congénito

Conjunctival inclusion cyst of the orbit. Presumed
congenital etiology. Case report

SANCHEZ GARCIA, M, RODRIGUEZ MARTIN J!, ARMAS DOMINGUEZ K,
DE ARMAS RAMOS E', ALVAREZ ARGUELLES H?, SANCHEZ MENDEZ M!

RESUMEN

Caso clinico: Presentamos el caso clinico de una paciente de 28 afios de edad que acude para
valoracion de tumoracion progresiva a nivel orbitario derecho que ocasiona molestias pro-
gresivas, diplopia, proptosis y cefalea.

El posterior estudio y pruebas de imagen descartd patologia intercurrente y extension local o
sistémica y permitio planificar la cirugia por su localizacion medial y anterior mediante
exéresis por via externa con relativa pequefia incision.

Se establece el diagndstico anatomopatolégico de quiste de inclusion conjuntival, con zonas de
metaplasia escamosa, lo que puede orientar a un signo de potencial malignidad.

Discusién: Los quistes de inclusion conjuntival son una rara patologia de descripcion a nivel
orbitario, estando sobre todo relacionados con cirugia previa, siendo aun mas infrecuentes
los de origen congénito.

La presencia de una tumoracion orbitaria debe ser estudiada precozmente y extirpada si presen-
ta crecimiento rapido o progresivo con repercusion clinica.

Palabras clave: Quiste, inclusion, conjuntival, orbita, tumores.

SUMMARY

Case report: We present the clinical case of a 28-year-old patient who comes to our consultation
because of progressive right orbital mass which causes diplopia, proptosis and headache.
The subsequent study and imaging tests ruled out intercurrent disease and local or systemic

extension and allowed to perform surgery through external small incision.

Histopathological analysis showed the diagnosis of conjunctival inclusion cyst with areas of
metaplasia, a sign of potential malignancy.

Discussion: Conjunctival inclusion cysts are a rare pathology described in the orbit, especially
related to previous surgery, being the congenital cases less frequent, resulting usually in
ophthalmic symptoms in its progressive expansion.

The presence of an orbital mass must be studied early and removed if rapid and progressive
growth with clinical impact is detected.

Key words: Cysts, inclusion, conjunctival, orbital, tumors.
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CASO CLINICO

Paciente mujer de 28 afios de edad que
acude remitida por su oftalmélogo para va-
loracién y tratamiento de bultoma periocular
estable desde hace afios con crecimiento ace-
lerado en la actualidad que ocasiona efecto
masa, sensacion opresiva ocular, episodios de
diplopia y cefalea ocasional.

Como antecedentes de interés solo des-
taca la presencia de reciente intervencion de
reconstruccion por fisura palatina congénita.

En la exploracion destaca la presencia a
nivel de angulo orbitario superior interno de
masa palpable indurada, delimitada y roda-
dera, ademas de pseudohipertelorismo se-
cundario y restriccion en la supraversion en
ojo derecho con leve proptosis de dicho ojo
(fig. 1). El examen oftalmolégico restante se
encuentra dentro de la normalidad incluyen-
do fondo de ojo y perimetria.

Los estudios analiticos no son concluyen-
tes incluyendo marcadores de enfermedad dis-
tiroidea. Se realiza tomografia axial compute-
rizada (TAC) que revela imagen redondeada
de localizacion medial en orbita derecha, de
bordes bien definidos, sin erosiones Oseas y
sin cambios significativos tras administracion
de medio de contraste, que desplaza lateral-
mente a la musculatura extrinseca, asi como al
globo ocular (fig. 2). Para complementar el es-
tudio se realiza resonancia magnética nuclear
(RMN) que confirma la presencia de masa
quistica sugestiva de proceso benigno de un
tamafio aproximado de 2,3 cm en sentido an-
teroposterior, 2,8 cm en sentido craneocaudal
y 1,5 cm en sentido transverso (fig. 3).

Se programa para exéresis/biopsia que se
realiza con abordaje quirurgico subperiostico
a través de incision en borde nasal orbitario
evitando complejo lagrimal (fig. 4), extirpan-
do la tumoracién con su cépsula y reposicio-
nando la troclea del IV par, desplazada por el
proceso expansivo.

El anélisis anatomopatologico (A-P) con-
firma presencia de quiste tapizado por epi-
telio cilindrico poliestratificado, con células
caliciformes y algun foliculo linfoide, suges-
tivos de quiste de inclusién conjuntival, con
zonas de metaplasia escamosa (fig. 5), lo que
orienta hacia potencial malignidad.

La paciente presenta correcta evolucion
en su postoperatorio (fig. 6), con completa
resolucion sintomatica sin secuelas.

DISCUSION

Los tumores quisticos de la d6rbita son de
escasa frecuencia y en su mayoria de cur-
so benigno, siendo su manifestacion clinica
principal la aparicién de exoftalmos, gene-
ralmente de aparicion lenta y progresiva. Se
diferencia de los procesos inflamatorios y
vasculares en que éstos se manifiestan de for-
ma mas llamativa (1) y de los tumores solidos
por sus caracteristicas radioldgicas. No es
objeto de esta publicacion hacer una revision
del variado nimero de tumores que afectan a
la 6rbita sino de la rara entidad encontrada, de
puntual descripcion en la literatura cientifica.
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Fig. 1: Aspecto
inicial. Pseudo-
hipertelorismo por
desplazamiento
ocular derecho.

Fig. 2:
Reconstruccion
TAC 3D. Lesion
quistica sin
erosion osea
asociada.

Fig. 3: RMN.
Destaca lesion
quistica con
desplazamiento
de globo ocular
derecho.

77



SANCHEZ GARCIA M, et al.

Fig. 4:
Extirpacion
lesional mediante
abordaje orbitario
medial con acceso
subperiostico.

Fig. 5: Estudio
A-P: A:(H-E
x100) Quiste
tapizado con

epitelio cilindrico
y células tipo
caliciforme.

B: Areas de
metaplasia
escamosa y algun
Joliculo linfoide.

Fig. 6: Primer
mes postcirugia.
Recuperacion sin
secuelas.
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De hecho, los quistes de inclusion conjun-
tival son una rara patologia descrita a nivel
orbitario. Se caracterizan por estar compues-
tos de epitelio poliestratificado no queratini-
zado con o sin células caliciformes (2-4).

Se clasifican en primarios y secundarios,
bien sean congénitos, extremadamente raros,
por aislamiento de tejido embrionario precur-
sor en la orbita, presentandose desde el naci-
miento hasta incluso la séptima década de la
vida, y los secundarios, que se relacionan con
traumatismos y sobre todo con cirugia previa
(5-7) (enucleacién, evisceracion, estrabis-
mo), debido a la marsupializacion del epitelio
conjuntival dentro de la orbita (8).

En todos los casos es caracteristica la au-
sencia de erosion 6sea ni afectacion compre-
siva del bulbo ocular, mas infrecuente en los
casos primarios en los que también es rara la
presencia de dolor o alteracion importante de
la motilidad ocular, siendo catalogados como
tumores de «baja presion». La presencia de
erosion osea, alteracion importante de la mo-
tilidad ocular, aumento de presion ocular, do-
lor y alteracion refractiva es sugestiva de la
presencia de un tumor so6lido u otras lesiones
quisticas del tipo epidermoide, dermoide o
mucocele (9).

El diagnoéstico de quistes conjuntivales de
inclusion orbitario se establece en base a la
clinica y las pruebas de imagen, descartando
asimismo la presencia sistémica de enfer-
medad infecciosa, autoinmune u oncologi-
ca intercurrente. La ultrasonografia puede
orientar el diagnostico de forma muy accesi-
ble, aunque es el TAC la mejor prueba para
la deteccion inicial y de afectacion dsea. La
RMN nos orienta con mas precision sobre el
contenido quistico y la presencia de vascu-
larizacion o infiltracion mas tipicos de otros
procesos como lipoma, linfangioma, dermoi-
de, mucocele o hemangioma.

El diagnostico se puede confirmar me-
diante biopsia o escision completa del tumor.
El manejo quirurgico dependera de la pro-
gresion clinica y las caracteristicas tumora-
les, principalmente su tamafo y localizacion,
existiendo en el momento actual la tendencia
de realizar técnicas minimamente invasivas,
con abordajes que permiten el acceso subpe-
riostico respetando las estructuras nobles or-
bitarias con el objeto de minimizar secuelas
iatrogénicas (10-12).

En el caso que nos ocupa la ausencia
de antecedentes de cirugia o trauma previo
orienta sobre el caracter primario de la lesion
coexistiendo enfermedad congénita relacio-
nada con alteracion del desarrollo de la linea
media (labio leporino).

La localizacion tumoral permitié el abor-
daje periorbitario interno y su completa ex-
tirpacion, con rapida recuperacion y minima
secuela estética.

CONCLUSION

Los quistes de inclusiéon conjuntival son
una rara patologia descrita a nivel orbitario,
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sobre todo en relacion con cirugia previa,
siendo aun mas infrecuentes los de origen
congénito.

Suelen tener un curso benigno, aunque su
crecimiento progresivo puede alterar la fisio-
logia ocular y hacer sospechar la maligniza-
cién del cuadro.

Aunque ante la presencia de estabilidad
clinica la actitud expectante es una opcion, en
este caso el crecimiento progresivo lesional y
la presencia de areas de metaplasia escamosa
en el analisis histologico posterior apoyan la
decision quirtrgica adoptada.
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Evolucion de la retinosquisis juvenil
ligada al cromosoma X. A propdsito
de un caso clinico

Evolution of X-linked juvenile retinoschisis.
Case report

PEREZ MUNOZ DC', GIL HERNANDEZ MA2, ABREU REYES P3

RESUMEN

Caso Clinico: Presentamos el caso de un paciente varon diagnosticado de retinosquisis juvenil
ligada al cromosoma X desde los 6 afios de edad, que presentaba esquisis foveal y periférica
en ambos 0jos, evolucionando el ojo derecho hacia la desaparicion de la esquisis de forma
espontanea.

Discusion: La retinosquisis juvenil ligada al cromosoma X progresa lentamente. La tomografia
de coherencia 6ptica (OCT) ha permitido el estudio de la retinosquisis en tiempo real, siendo
util en el seguimiento y evolucion de dicha patologia.

Palabras clave: Retinosquisis juvenil, tomografia de coherencia 6ptica, evolucion.

SUMMARY

Case report: We report the case of a man who was diagnosed with X-linked juvenile retinos-
chisis at the age of 6, he had foveal and peripheral retinoschisis in both eyes, the right eye
progressed to the collapse of the schisis spontaneously.

Discussion: X-linked juvenile retinoschisis progresses slowly. Optical coherence tomography
has permitted the study of the retinoschisis in real time, this method is useful to follow and
to know the evolution of this pathology.

Key words: Juvenile retinoschisis, optical coherence tomography, evolution.
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Evolucion de la retinosquisis juvenil ligada al cromosoma X. A propésito de un caso clinico

INTRODUCCION

El término retinosquisis hace referencia a
la formacion de un quiste intrarretiniano de-
bido a la separacion de las capas de la retina
(1). La retinosquisis juvenil ligada al cromo-
soma X es una de las causas mas comunes
de degeneracion macular en varones jovenes
(2). Se trata de una enfermedad muy poco
frecuente con una prevalencia aproximada de
1:120.000 (3).

La causa de esta enfermedad es la muta-
cion en el gen RS1, localizado en el brazo
corto distal del cromosoma X, el cual codi-
fica una proteina de adhesion denominada
retinosquisina (3,4). La retinosquisina es
secretada por los fotorreceptores, media in-
teracciones entre los fotorreceptores, células
bipolares y células de Miiller y, a través de
sus propiedades de adhesion, contribuye en el
mantenimiento de la integridad estructural de
la retina. La alteracién que provoca esta mu-
tacion afecta a la union de la matriz celular,
determinando los cambios patoldgicos vistos
en la retinosquisis congénita (4,5).

En la mayoria de los pacientes los sin-
tomas iniciales son la vision defectuosa, el
estrabismo y el nistagmus. Por lo general su
evolucion es rapida durante los cinco prime-
ros afios de vida y luego se ralentiza. Con ma-
yor frecuencia la evolucion estad marcada por
un aumento de la esquisis, pero en algunos
casos la zona de retinosquisis puede regresar
parcialmente de manera espontanea (3).

CASO CLINICO

Paciente varon de 12 afios de edad que
acude a nuestro servicio refiriendo vision bo-
rrosa por el ojo izquierdo tras un traumatismo
en la region malar izquierda.

Como antecedentes oftalmoldgicos pre-
senta una retinosquisis juvenil ligada al cro-
mosoma X diagnosticada desde los 6 afios de
edad. Su agudeza visual en dicha edad con su
correccion era de 0,2 en el ojo derecho (OD)
y 0,3 en el ojo izquierdo (OI). En las retino-
grafias realizadas en el momento del diagnds-
tico de su enfermedad se observa en el OD
una retinosquisis que afecta al area macular
(fig. 1a) y en el OI la retinosquisis afecta la
macula y tres cuadrantes de la retina perifé-
rica (fig. 1b). La tomografia de coherencia

optica (Stratus OCT, Carl Zeiss Meditec)
pone de manifiesto la presencia en el OD de
una esquisis macular que se extiende desde la
capa nuclear externa (CNE) a la capa plexi-
forme externa (CPE) (fig. 2a). En el OI se ob-
serva una amplia desestructuracion del area
foveomacular debido a una gran esquisis que
se continua en la periferia retiniana (fig. 2b).
En la exploracion oftalmologica actual
presenta una agudeza visual de 0,10 en am-
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Fig. la:
Retinografia de
OD en el momento
del diagnéstico en
la que se observa
retinosquisis que
afecta al area
macular (esquisis

foveal).

Fig. 1b:
Retinografia

de Ol en la que
se aprecia que
la retinosquisis
afecta a la
macula y a tres
cuadrantes de la
retina.

Fig. 2a. OCT de
OD en el momento
del diagnostico en
la que se observa
esquisis macular
que se extiende
desde la CNE a la
CPE.

Fig. 2b. OCT de
Ol en el momento
del diagnéstico.
Se aprecia

una amplia
desestructuracion
del area
foveomacular:
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Fig. 3a:
Retinografia de
OD actual en la

que se aprecia
una linea de
demarcacion sin
retinosquisis.

Fig. 3b:
Retinografia de
Ol actual en la
que se observa
que la retinoquisis
afecta al area
maculary a la
periferia retiniana
y la presencia de
restos hematicos
en el cuadrante
temporal inferior.

Fig. 4a. OCT
actual de ojo
derecho. Se
aprecia la
desaparicion de la
esquisis.

Fig. 4b. OCT
actual de OI

Se observa
desestructuracion
del area
foveomacular.
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bos ojos con su correccion. El polo anterior es
normal. Mediante oftalmoscopia en el OD se
observa una linea de demarcacién que afec-
ta al area macular sin esquisis foveal. En el
Ol se observa que la retinosquisis afecta a la
macula y la periferia retinana y la presencia
de restos hematicos en el cuadrante tempo-
ral inferior (figs. 3 ay b). En la OCT realiza-
da (Cirrus HD-OCT, Carl Zeiss Meditec) se
comprueba la desaparicion de la esquisis en
el OD (fig. 4a), mientras el OI presenta una
imagen similar a la inicial con desestructura-
cion del area foveomacular (fig. 4b).

El paciente ha seguido siendo valorado en
nuestro servicio hasta la completa reabsor-
cion de la hemorragia vitrea, no apreciando
desprendimiento de retina asociado.

DISCUSION

La retinosquisis juvenil ligada al cromo-
soma X progresa lentamente. El diagndstico
generalmente se basa en el examen del fondo
de ojo (6). En el electrorretinograma es carac-
teristico la disminucion de la amplitud de la
onda b y en las fases avanzadas las amplitu-
des de las ondas a y b pueden extinguirse (3).
La angiografia no muestra difusion de la fluo-
resceina asociada a la retinosquisis foveal (4).

Los estudios histopatologicos han demostra-
do la presencia de esquisis afectando la capa de
fibras nerviosas y de células ganglionares (7,8).
La Tomografia de Coherencia Optica (OCT) ha
permitido el estudio de la retinosquisis en tiem-
po real, siendo 1til en el seguimiento y evolu-
cion de dicha patologia. En un estudio mediante
OCT de 34 ojos de pacientes con retinosquisis
ligada al cromosoma X, la esquisis podia ocu-
rrir en diferentes capas de la retina neurosenso-
rial (la capa de fibras nerviosas, capa nuclear
interna y capa nuclear externa/capa plexiforme
externa). Ademas, la esquisis puede afectar al
area foveal y/o parafoveal afectando a la perife-
ria en el 50% de los casos (6).

Se ha descrito que en estadios avanzados
de esta enfermedad la esquisis se colapsa,
desapareciendo los quistes intrarretinianos y
observandose hiperreflectividad en las ima-
genes de OCT (2).

Se debe realizar el diagndstico diferencial
con el desprendimiento de retina, la retinos-
quisis adquirida, la retinosis pigmentaria, la
enfermedad de Eales, la retinopatia de células
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falciformes, la retinopatia del prematuro y el
sindrome de conos S (3).

En el caso clinico expuesto, tras 6 afios
de seguimiento, se aprecia la desaparicion
espontanea de la esquisis del OD, destacan-
do que los cambios morfoldgicos de la retina
comprobados mediante la OCT no se correla-
cionan con una mejoria en la agudeza visual.

En un estudio mediante OCT de 25 ojos
de pacientes afectos por esta enfermedad se
observo que no existe correlacion entre los
cambios morfologicos de la retina y la agu-
deza visual (2).

Estos pacientes tienen mayor riesgo de
padecer hemorragia vitrea y desprendimiento
de retina (9), de ahi la importancia de realizar
un control oftalmolégico exhaustivo.
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Hemorragia macular simultanea al uso
de Tadalafilo (Cialis®):
¢ relacion casual o causal?

Macular hemorrhage simultaneous to treatment
with Tadalafil (Cialis®): cause or coincidence?

SOLE-GONZALEZ L', ABREU-GONZALEZ R', ABREU-REYES P!, ABREU-REYES JA2

RESUMEN

Caso clinico: El tadalafilo es un inhibidor selectivo de la fosfodiesterasa tipo-5 de la guanosina
ciclica, utilizado para el tratamiento de la disfuncién eréctil.

Presentamos un caso clinico de hemorragia macular monocular simultdnea al uso de tadalafilo via
oral en un paciente en el contexto de una relacion sexual. Tras seguir un tratamiento conserva-
dor el paciente recupera la agudeza visual quedando como secuela un pseudoagujero macular.

Discusion: El tadalafilo es un firmaco de creciente popularidad para el tratamiento de la disfun-
cion eréetil y como coadyuvante de la relacion sexual, pudiendo en pacientes con factores
de riesgo favorecer la aparicion de patologia vascular retinina, por lo que su uso debe ser
mediante prescripcion médica.

En patologias como la descrita, si disponemos de medios exploratorios como la OCT, la actua-
cion quirargica pudiera ser diferida y estar supeditada a la informacion progresiva que nos
vayan proporcionando las diferentes exploraciones, asociado ello a la evolucion funcional
del paciente.

Palabras clave: Hemorragia macular, tadalafilo, valsalva, OCT, pseudoagujero macular.

SUMMARY

Case report: Tadalafil is a phosphodiesterase type 5 (PDE 5) inhibitor of guanosine cyclic,
used to treat the erectile dysfunction. We report a case of monocular macular hemorrhage
associated with the use of oral tadalafil in a patient during sexual intercourse. After conser-
vative treatment the patient recovered his visual acuity, with a pseudo-macular hole remai-
ning. This article discusses the usefulness of OCT as a tool for assessing the photoreceptor
outer and inner segments, and correlate the findings with the patient’s final visual prognosis.
Finally we conclude that Tadalafil may be a risk factor in the onset of the disease described
in patients with a high response to phosphodiesterase type-5.

Discussion: Tadalafil is an increasingly popular drug for the treatment of the erectile dys-
function and as an adjunct to sex, in patients with risk factors it can favor the development
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of macular hemorrhage, so it should be used with a prescription. In conditions such as the
ones described, if we have exploratory media as OCT, the surgical intervention should be
deferred and we should analyse the development of the patient with different scans to assess

the patient’s functional outcome.

Key words: Macular hemorrahage, tadalafil, valsalva, OCT, macular pseudohole.

INTRODUCCION

La causa mas frecuente de hemorragia
macular es la neovascularizacion coroidea
(1), estando la misma asociada especialmen-
te a la degeneracion macular asociada a la
edad (DMAE). Sin embargo, las hemorragias
maculares pueden aparecer en el contexto de
multiples afecciones oculares y sistémicas:
retinopatia por maniobras de valsalva (2),
macroaneurisma arterial retiniano, tras trau-
matismos, sindrome de Terson, enfermedad
de Eales, obstruccion venosa de la retina, re-
tinopatia diabética, retinopatia hipertensiva,
discrasias sanguineas, y en el sindrome del
nifio maltratado.

En este articulo presentamos un caso cli-
nico de hemorragia macular monocular aso-
ciada al uso de tadalafilo via oral en un pa-
ciente en el contexto de una relacidon sexual,
y la correlacion de los hallazgos en la tomo-
grafia de coherencia optica (Cirrus- HD OCT,
Carl Zeiss Meditec, Dublin, CA) con el pro-
ndstico visual.

CASO CLINICO

Varén de 61 afos de edad que acude a su
oftalmélogo urgente refiriendo vision de una
mancha roja por su ojo izquierdo (OI) de 2
horas de evoluciodn, coincidiendo con una re-
lacion sexual con ingesta previa de tadalafilo
(Cialis®, Lilly and Company, Indianapolis,
Indiana). En la anamnesis se recogen antece-
dentes oftalmoldgicos de estrabismo conver-
gente de ojo derecho (OD) diagnosticado a
los 4 afios, y generales de hipercolesterolemia
en tratamiento especifico desde hace 11 afios;
no fumador y bebedor ocasional.

En la exploracion ocular presenta una
agudeza visual mejor corregida (AVmc) en
OD de 0,8 y en Ol de contar dedos a 2 metros.
La biomicroscopia esta dentro de la normali-
dad en ambos ojos (AO). La presion intrao-
cular (PIO) observada es de 16 mmHg en AO

(Goldmann). La exploracion del fondo de ojo
(FO) muestra la presencia de algunas drusas
en OD, observandose en OI una hemorragia
macular de 2 diametros de papila, densa, de
bordes bien definidos, que se extiende en sen-
tido nasal superior sin llegar a contactar con
la papila, y sin nivel gravitacional (fig. 1). La
tension arterial es de 160/90 mmHg.

Tras informar al paciente de su patologia,
prondstico, y posibilidades terapéuticas, éste
opta inicialmente por un tratamiento conser-
vador en el &mbito de una clinica privada; ini-
cialmente se le indica tratamiento con ketoro-
laco topico (Colirio Acular®, Allergan S.A.),
y estreptoquinasa-estreptodonasa via oral
(Varidasa® tabletas, Industrial Farmacéutica
Cantabria, S.A.). Los estudios de analitica
general y coagulacion resultaron normales.

El paciente acude a la revision a los 4 dias,
presentando una AVme de 0,1 en OI. La he-
morragia ha disminuido de tamafio e intensi-
dad. Al paciente se le propone cirugia endocu-
lar mediante vitrectomia 23G con inyeccion
de tPA y SF6, para desplazar la hemorragia
del area macular, pero éste, dada la mejoria
que observa, prefiere seguir con el mismo
tratamiento y mantener los controles. Se va-
lora al paciente semanalmente presentando a
los 27 dias de la primera consulta una AV de
0,4, una reabsorcion parcial de la hemorragia
(fig. 2), observandose en la OCT (fig. 3) la he-
morragia bajo una banda hiperreflectante que
se corresponde con la membrana limitante in-
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Fig. 1:
Retinografia en

la que se observa
una hemorragia

macular, densa

y de bordes bien

definidos, de
unas horas de
evolucion.

85



SOLE-GONZALEZ L, et al.

Fig. 2:
Retinografia a
los 27 dias del

sangrado. Se
observa una
disminucion
del tamaiio de
la hemorragia
y la formacion
de fibrina en su
centro.

Fig. 3: Imagen
de OCT en la
que se aprecia
bajo la MLI

una convexidad
hiperreflectante
con pérdida del
perfil macular
con rapida
atenuacion y
bloqueo sobre las
capas retinianas
subyacentes.

Fig. 4:
Retinografia a

los 16 meses
posthemorragia.
No se aprecian
restos de sangre
ni fibrina. Imagen
compatible con un
agujero macular.
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terna (MLI). En esta visita también se realiza
estudio del campo visual que muestra ligeras
alteraciones sin patron.

A los 2 meses de evolucion —sin haber
modificado el tratamiento inicial—, la AVmc
del Ol es de 0,8, y en el examen funduscopico
no se aprecian restos de la hemorragia. Al pa-
ciente se le indican revisiones y se suspende
el tratamiento médico indicado.

En la ultima visita, a los 16 meses del ini-
cio de la clinica, la AVmc del Ol es de 1,0, no
observandose restos de la hemorragia macu-
lar (fig. 4), observandose en la OCT (fig. 5)
un pseudoagujero macular sobre la capa nu-
clear interna sin llegar a afectar las capas ex-
ternas de la retina.

DISCUSION

La decision de adoptar una actitud conser-
vadora ante un paciente con hemorragia ma-
cular es un dilema. Hay que tener en cuenta
que la sangre en el espacio subretiniano es no-
civa para los fotorreceptores por la toxicidad
directa del hierro, por la traccion mecanica
mediada por la organizacion y retraccion del
coagulo, y por el efecto barrera que genera la
sangre impidiendo el intercambio metabodlico
entre fotorreceptores, epitelio pigmentario de
la retina y coroides, todo lo cual puede impli-
car una pobre recuperacion funcional.

No hay consenso acerca del tratamiento de
las hemorragias maculares (3). Se acepta una
actitud conservadora con controles periddicos
cuando nos encontramos ante hemorragias de
pequefio tamafio y poco densas, dado que éstas
suelen reabsorberse espontdneamente en un pe-
riodo variable entre 3 y 8 semanas. En los casos
de hemorragias densas mayores a 4 didmetros de
papila, se propone cirugia para su desplazamien-
to puesto que la reabsorcion es muy lenta y pue-
den aparecer dafios irreversibles en la macula.
Las técnicas quirargicas propuestas incluyen: la
membranectomia quirdrgica sin vitrectomia (4),
la vitrectomia con retinotomia, o la inyeccion
intravitrea de gas con o sin activador de plasmi-
ndgeno tisular (tPA) y tratamiento postural (5).

La OCT ha demostrado ser util para locali-
zar inicialmente el nivel de la hemorragia (6),
informéandonos en los estudios sucesivos sobre
el proceso de reabsorcion de la misma y que
estructuras maculares estaban afectadas, lo que
nos ayuda a predecir el posible dafio funcional,
asi como a tomar decisiones terapéuticas. Shukla
y cols (7) han encontrado una correlacion signi-
ficativa entre la AV final y los hallazgos en la
OCT en pacientes miopes con hemorragia ma-
cular simple, observando que en los pacientes
con AV final mayor de 0,7 los segmentos inter-
nos y externos de los fotorreceptores situados
bajo la hemorragia macular, estaban intactos du-
rante y tras la reabsorcion de la misma, mientras
que en los pacientes con AV menor de 0,7 los
segmentos de fotorreceptores estaban dafiados.
En nuestro paciente, que actualmente tiene una
AVmc de 1,0, la OCT nos ha permitido desde
el primer momento definir el tamafio y densidad
de la hemorragia asi como su localizacion bajo
la membrana limitante interna, observandose
como los segmentos —interno y externo— de los
fotorreceptores estaban respetados.
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Existen casos publicados de hemorragias
maculares por maniobras de valsalva durante
una relacion sexual (8); sin embargo, no he-
mos encontrado referencias a la produccion de
la misma asociada a la toma previa de tadalafi-
lo, como en el caso de nuestro paciente. En re-
lacién a este farmaco la FDA (Food and Drug
Administration) reconoci6 en 2005 que el uso
del mismo aumentaba el riesgo de desarrollar
neuropatia optica isquémica anterior no arteri-
tica (9), pero no ha reconocido la implicacion
de este farmaco en casos publicados de corio-
rretinopatia central serosa, alteraciones vascu-
lares como oclusion de la arteria ciliorretiniana
de la retina y oclusion de la vena central de la
retina (10), o hemorragias cerebrales durante
relaciones sexuales (11-13). Esto es debido a
que muchos de los pacientes tenian factores de
riesgo subyacentes: mayores de 50 afios, dia-
betes mellitus, hipertension arterial, enferme-
dad coronaria, hiperlipidemia, y tabaquismo.

En nuestro paciente se demuestra el papel
de la OCT no s6lo como método diagnosti-
co topografico de la retina, sino como un
instrumento al que recurrir para valorar los
segmentos internos y externos de los fotorre-
ceptores y correlacionar los hallazgos con el
prondstico visual.

El tadalafilo es un fairmaco de creciente
popularidad para el tratamiento de la dis-
funcion eréctil y como coadyuvante de la
relacion sexual, pudiendo en pacientes con
factores de riesgo favorecer la aparicion de
patologia vascular retiniana por lo que su uso
debe ser mediante prescripcion médica.

En conclusion, en patologias como la des-
crita, si disponemos de medios exploratorios
como la OCT, la actuacion quirargica pudiera
ser diferida y estar supeditada a la informa-
cion progresiva que nos vayan proporcionan-
do las diferentes exploraciones, asociado ello
a la evolucion funcional del paciente.
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Endoftalmitis enddgena bacteriana
bilateral secundaria a picadura por
Vespa Crabro

Bilateral endogenous endophthalmitis secondary to
hornet (Vespa Crabro) sting

APOSTU OR?, KAMPIK A2, MINO DE KASPAR H3, HARITOGLOU C?, WOLF A3

RESUMEN

Introduccion: La endoftalmitis endogena o metastatica es una rara entidad que sucede como
resultado de una diseminacion hematogena a partir de un foco séptico extraocular. A pesar de
los avances en los métodos de diagnostico y tratamiento, sigue siendo una enfermedad grave
que puede llevar a la ceguera o incluso a la pérdida de la integridad anatomica del globo ocular.

Caso clinico: Se presenta un caso de un paciente inmunodeprimido con endoftalmitis endo-
gena bacteriana bilateral secundaria a un cuadro de septicemia producida por una picadura
de Vespa Crabro y tratado precozmente con terapia antibidtica y cirugias vitreorretinianas.

Conclusion: Dado el muy mal prondstico visual de esta patologia, ha de considerarse una te-
rapia agresiva, incluyendo vitrectomia temprana con inyeccion de antibidticos intravitreos,
para intentar mejorar el resultado final de esta devastadora afectacion ocular.

Palabras claves: Endoftalmitis endogena, picadura por Vespa Crabro, septicemia, vitrectomia.

SUMMARY

Introduction: Endogenous or metastatic endophthalmitis is a rare entity that results from he-
matogenous spread of infection from an extraocular septic focus. Despite advances in diag-
nostic methods and treatment, it remains a serious disease that can cause blindness or even
loss of anatomical integrity of the globe.

Case report: We report a case of an immunocompromised patient with bacterial bilateral en-
dogenous endophthalmitis secondary to septicemia caused by a hornet (Vespa crabro) sting
and treated with early antibiotic therapy and vitreoretinal surgeries.

Conclusion: Given the very poor visual outcome of this disease, aggressive therapy, including
promt vitrectomy with intravitreal antibiotic injection may be considered in order to impro-
ve the final result of this otherwise devastating ocular condition.

Keywords: Endogenous endophthalmitis, hornet (Vespa crabro) sting, septicemia, vitrectomy.
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Endoftalmitis endogena bacteriana bilateral secundaria a picadura por Vespa Crabro

INTRODUCCION

La endoftalmitis endégena es una infec-
cién metastatica que succede cuando los mi-
croorganismos llegan a los tejidos oculares
altamente vascularizados (retina, coroides)
cruzando la barrera hematorretiniana y pueden
extenderse al humor vitreo, al segmento ante-
rior, a la esclera y a la orbita (panoftalmia).
Presenta una incidencia baja, suponiendo sélo
el 2-8% de los casos totales de endoftalmitis
(1). Hay estudios que refieren entre un 12 y
un 25% de bilateralidad, frecuentemente con
un intervalo de horas o dias entre el comienzo
de la infeccion del primer y segundo ojo (2,3).

Los factores de riesgo sistémicos de en-
doftalmitis endogena son: los procesos sis-
témicos predisponentes asociados (diabetes
mellitus, cancer, inmunodepresion), el abuso
de drogas por via intravenosa y el uso cronico
de catéteres (2,4,5).

El perfil microbiologico de los patdgenos
causantes de endoftalmitis endogena bacte-
riana es distinto a otras endoftalmitis. Los
casos de endoftalmitis endogena bacteriana
diagnosticados en Europa y América del Nor-
te estan producidos con frecuencia por bacte-
rias grampositivas (S. aureus, Streptococcus
grupo B, Streptococcus pneumoniae 'y Liste-
ria monocytogenes), mientras que en Asia los
bacilos gramnegativos son responsables de la
mayoria de los casos (Klebsiella sp., Escheri-
chia coli, Pseudomonas aeruginosa 'y Neisse-
ria meningitidis) (2,4,5).

La endoftalmits enddgena bacteriana se
clasifica en cinco categorias en funcién de la
localizacion (anterior o posterior) y segin el
grado de afectacion ocular (difusa o focal).
Las endoftalmitis enddgena bacteriana con
un compromiso difuso del segmento posterior
tienen particularmente peor pronodstico (1).

CASO CLINICO

Presentamos el caso clinico de un paciente
varén de 67 afos de edad que fue remitido a
nuestro hospital por un cuadro oftalmolégico de
disminucion de la agudeza visual progresiva bi-
lateral y dolorosa de 10 dias de evolucion. Entre
sus antecedentes personales destacaban: pseu-
dofaquia bilateral, leucemia linfocitica crénica
B y mieloma multiple Ig G Kappa estadio III B.
El paciente referia que dos semanas antes habia

sufrido una picadura de avispon (Vespa crabro)
en el brazo mientras jugaba al golf'y fue hospita-
lizado por un cuadro de cefalea, malestar gene-
ral, fiebre, espasmos musculares, convulsiones,
vomitos, diarrea, edema y urticaria generaliza-
da. Previamente a este incidente, el paciente no
presentd sintomas oculares y su agudeza visual
era normal y los sintomas oftalmolégicos em-
pezaron 4 dias después de la picadura.

Al examen oftalmoldgico presentaba una
agudeza visual mejor corregida (AVMC) en
el ojo derecho (OD) de movimiento de ma-
nos y de percepcion de luz en el ojo izquierdo
(OI). La motilidad ocular extrinseca e intrin-
seca eran normales. A la exploracién biomi-
croscopica se objetivdo en ambos ojos hipe-
remia ciliar severa con una reaccion celular
intensa en camara anterior, gran coagulos de
fibrina con formacion de hipopidn, sinequias
posteriores, opacificacion y edema corneal.
La presion intraocular era de 25 mm Hg en el
OD, 22 mm Hg en el Ol y el fondo de ojo no
era valorable por la opacidad de medios. La
ecografia revelaba ecos vitreos patologicos
compatibles con una endoftalmitis, engrosa-
miento coroideo difuso y multiples membra-
nas traccionales vitreas con retina aplicada.

Su analitica mostraba un aumento del re-
cuento leucocitario con neutrofilia y un au-
mento de la proteina C reactiva.

ARCH. SOC. CANAR. OFTAL., 2012, 23: 88-91
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ecografia revelaba
en ambos ojos
ecos vitreos
patologicos
compatibles con
una endoftalmitis.
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Se establecio el diagnostico de endoftalmitis
aguda bilateral, pero dadas las malas condicio-
nes generales del paciente por su septicemia y
su patologia sistémica, no se pudo someter a
la cirugia. Por este motivo se tomaron mues-
tras oculares para estudio microbioldgico y se
inici6 tratamiento empirico inicial con inyec-
ciones intravitreas bilaterales de vancomicina
1 mg/0,1 ml y amikacina 400 pg/0,1 ml, ademés
del tratamiento topico (ofloxacin cada hora) y
sistémico (Imipenem endovenoso 500 mg cada
8 horas). Al dia siguiente se realizo en el Ol una
vitrectomia 23 G via pars plana, previa colo-
cacion de retractores del iris, con intercambio
fluido-aire-fluido y antibidticos intravitreos.
Muestras de aspirado vitreo fueron enviadas al
laboratorio de Microbiologia para su cultivo.
Los resultados de los cultivos fueron positivos
para Staphylococcus warneri. Al segundo dia se
procedi6 a efectuar la vitrectomia 23 G via pars
plana en el OD. La extraccion del vitreo central
y gran parte del material inflamatorio que opa-
cificaba el vitreo evidenci6 atrofia de la retina
con multiples desgarros retinianos. Se realiz6 la
inyeccion de perfluorocarbono liquido (PFCL)
y al final el intercambio directo PFCL-silicona
5.000 Cs con inyeccion de antibidticos intravi-
treos. Una semana después se diagnostico me-
diante ecografia de deprendimiento de retina en
el Ol que requiri6 nueva vitrectomia 23G via
pars plana con intercambio directo PFCL-sili-
cona 5.000 Cs. A las 2 semanas de la primera
cirugia, el paciente presentaba una agudeza vi-
sual mejor corregida (AVMC) en el OD de mo-
vimiento de manos y de percepcion de luz en el
OL. En la exploracion del fondo de ojo la retina
estaba aplicada en ambos ojos y con hemorra-
gias preretinianas bilaterales. Cuatro semanas
después de la primera cirugia, debido a la persis-
tencia de perfluorocarbono liquido subretiniano
y a la presencia de hemorragias pre-retinianas,
se indicd en el OD nueva vitrectomia 23 G via
pars plana con extraccion del aceite de silicona.
Seis semanas después de la primera cirugia, la
agudeza visual mejor corregida (AVMC) era de
percepcion de luz en el OD y de movimiento
de manos en el Ol. La oftalmoscopia indirecta
mostro atrofia Optica bilateral.

DISCUSION

En el caso de las endoftalmitis enddgenas,
es necesario el manejo general de la enferme-

dad infecciosa sistémica, asi como el control
de las enfermedades subyacentes sistémicas y
de los factores de riesgo. El inicio del trata-
miento antibidtico por via sistémica es crucial
porque actua sobre el foco primario de la in-
feccion y junto con el manejo ocular represen-
ta el tratamiento de base. La deteccion del foco
infeccioso inicial y los cultivos sistémicos son
esenciales y de vital importancia para orientar
el tratamiento. En mas del 75% de los casos de
endoftalmitis endogena se consigue la identi-
ficacién microbioldgica del agente etiologico,
recogiendo muestras clinicas de sangre, orina,
liquido cefalorraquideo o vitreo. En las mues-
tras de humor acuoso o de vitreo se obtienen
resultados positivos con menor frecuencia que
en la endoftalmitis exdgenas, entre el 36 y el
73% de los casos (1,2,4).

En cuanto a la eleccion de antibidticos
intravitreos, para cubrir un gran espectro de
microorganismos se combinan usualmente
la vancomicina como antibiotico de prime-
ra eleccion para cubrir grampositivos con
amikacina o ceftazidima por la actividad an-
tibacteriana sobre los gramnegativos (2,7).

En el amplio estudio prospectivo de Jack-
son y sus colaboradores, los resultados del
andlisis univariable y multivariable del efecto
de los patdgenos causantes mostraron que en
comparacion con la infeccion por grampo-
sitivos, los gramnegativos resultaron menos
propensos a mantener una vision util (contar
dedos o mejor), pero presentaron una tasa si-
milar de la evisceracion o enucleacion. Los
pacientes que recibieron antibidticos intra-
vitreos tuvieron una probabilidad similar
de mantener una vision util que aquellos no
tratados, pero el analisis univariable sugeria
que eran menos propensos a requerir la evis-
ceracion o enucleacion. Esta diferencia no
fue significativa en el analisis multivariable.
En cuanto a los ojos que se sometieron a la
vitrectomia, el estudio de Jackson y sus cola-
boradores sugiere que realizando la vitrecto-
mia precoz en estos casos, la probabilidad de
mantener una vision util es tres veces mayor
y se reduce por tres la probabilidad de enu-
cleacion o evisceracion (nivel de evidencia 4,
grado de recomendacion D) (2). En el estu-
dio retrospectivo de Zhang y colaboradores,
80% de los pacientes intervenidos mediante
vitrectomia obtuvieron una agudeza visual
de cuenta dedos o mejor y el 40% obtuvieron
una agudeza visual de 20/200 o mejor (8).
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Segun la literatura revisada desde 1986, el
prondstico sigue siendo muy malo con por-
centajes de 32% de vision 1til, 44% de cegue-
ra, 25% de enucleaciones o evisceraciones y
una tasa de mortalidad asociada apreciable de
un 5% (2). Se identificaron varios factores que
inciden negativamente el pronoéstico efecto.
Estos incluyen el retraso en el diagnostico, el
uso de antibidticos inadecuados, la panoftal-
mia, la infeccidon con organismos virulentos
y la infeccion por Gram negativos (1,2,4,10).

En la endoftalmitis endégena el papel de
la vitrectomia no estd exactamente definido.
Debido a que el espectro de los microorga-
nismos causantes difiere significamente en la
endoftalmitis endogena, las recomendaciones
del Endophthalmitis Vitrectomy Study (EVS)
pueden no ser aplicables. Aunque en los ca-
sos mas leves de la infeccion, los antibioticos
sistémicos e intravitreos pueden ser suficien-
tes, en los casos graves de endoftalmitis la
vitrectomia puede resultar beneficiosa porque
elimina los microorganismos participantes, el
medio inflamatorio y las sustancias toxicas
presentes en la cavidad vitrea. El objetivo
es aclarar los medios precozmente y facilitar
el acceso de antibidticos al espacio vitreo.
El material de vitrectomia puede proporcio-
nar ademds una mejor fuente para el cultivo
porque las muestras de humor vitreo que se
obtienen mediante vitrectomia son mas sen-
sibles para el diagnostico que las muestras
obtenidas mediante biopsia vitrea con aguja.
Las desventajas de la vitrectomia incluyen el
riesgo de complicaciones anestésicas y qui-
rargicas, asi como el efecto cataratogénico o
el deprendimiento de retina secundario (11).

Las endoftalmitis endogenas o metastatica
son altamente agresivas y se asocian a un mal
pronostico en cuanto a la agudeza visual re-
sultante ya que mas de 75% de los pacientes
pierden la vision incluso con el diagndstico
y tratamiento precoces, como en el caso que
presentamos. En las distintas series se presen-
tan un porcentaje de evisceracion o enuclea-
cién entre el 25 y el 29% (2).

Es poco probable que se realicen en un
futuro proximo estudios aleatorizados de pa-
cientes con endoftalmitis endégena y por este
motivo los casos clinicos aportan una eviden-
cia cientifica muy util. En nuestro paciente la
endoftalmitis evoluciond hacia atrofia optica
bilateral a pesar del tratamiento antibidtico

inmediato y completo y a pesar de las cirugias
vitreoretinianas realizadas. Como conclusion
final de este caso podriamos destacar que ante
una disminucion de la agudeza visual progre-
siva bilateral con un cuadro franco de septi-
cemia, se ha de considerar una endoftalmitis
endogena, siendo de una gran importancia el
diagnéstico y un tratamiento adecuado precoz
para evitar la pérdida funcional o anatomica
del globo ocular.
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Endoftalmitis enddgena bilateral
por Candida albicans resistente al
tratamiento sistémico e intravitreo:

utilidad de la vitrectomia

Endogenous bilateral endophthalmitis secondary
to Candida and refractive to systemic or intravitreal
administration: role of vitrectomy

RAMOS FERNANDEZ C', ZANETTI LLISAR', REYES RODRIGUEZ M,
FRANCISCO HERNANDEZ F?

RESUMEN

Introduccion: La gravedad de las endoftalmitis endogenas por hongos asi como las devasta-
doras secuelas visuales y para los tejidos intraoculares, obligan a un abordaje terapéutico
agresivo y eficaz que disminuya al méximo tales complicaciones. Los diferentes regimenes
de tratamiento incluyen varias combinaciones de antifingicos sistémicos e intravitreos aso-
ciados, en muchos casos, a vitrectomia.

Caso clinico: Paciente con diagndstico de endoftalmitis endogena bilateral por candida albi-
cans tratada sin éxito durante dos semanas mediante voriconazol intravitreo y sistémico. Se
decidi6é combinar el tratamiento farmacoldgico con una vitrectomia via pars plana bilateral
en el mismo acto experimentando el cuadro clinico una clara mejoria hasta la remision.

Conclusién: La vitrectomia fue esencial en el diagnostico etioldgico y en la curacién del pro-
ceso posiblemente al reducir la carga fingica y favorecer la difusion intraocular del vorico-
nazol sistémico. Por otro lado asumimos una menor vida media del voriconazol intravitreo
al ser vitrectomizado. No se observaron complicaciones derivadas de ninglin tratamiento.

Palabras clave: Endogenous endophthalmitis, Candida Albicans, antifungal agents, pars plana
vitrectomy.

SUMMARY

Introduction: Endogenous fungal endophthalmitis is a severe sight-threatening infection of
the intraocular fluids and tissues with potencially devastating consequences, requiring early
appropriate therapy. Reported treatment regimens include various combinations of systemic
and intravitreal antifungals as well as vitrectomy.
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Case report: We report the case of a patient with endogenous endophthalmitis secondary to
candida who had been treated with oral and intravitreal voriconazole unsuccessfully for
two weeks. Because of the failure with the treatment, bilateral vitrectomy was indicated in
combination with the administration of systemic and intravitreal antifungal agents. After
vitrectomy, the case improved and finally resolved.

Conclusion: Vitrectomy was necessary for sight-threatening endogenous endopthalmitis se-
condary to candida. Vitrectomy provides important culture data to guide the treatment,
allows to decrease the load of organisms and increases vitreous penetration of orally admi-
nistered voriconazol. It is important to highlight that the average life of voriconazole after
vitrectomy will be shortened. We reported no complications related to these treatments.

Key words: Endogenous endophthalmitis, Candida Albicans, antifungal agents, pars plana vi-

trectomy.

INTRODUCCION

La endoftalmitis endogena por hongos es
una rara pero grave infeccion intraocular con
devastadoras secuelas visuales y de los pro-
pios tejidos intraoculares en ausencia de un
diagnoéstico precoz y un tratamiento agresivo.
Actualmente, su incidencia esta incremen-
tandose como consecuencia del extendido
uso de corticoides y otros agentes inmuno-
supresores, de las técnicas diagnosticas mas
invasivas, el uso de vias de administracion de
farmacos y tras cirugias agresivas (1-3).

Se estima que entre el 2% y el 10% de las
endoftalmitis son enddgenas (4), siendo As-
pergillus spp., caracteristicamente muy agre-
sivo, y Candida Albicans, los microorganis-
mos con mas frecuencia aislados (3-5).

Los diferentes regimenes de tratamiento
incluyen varias combinaciones de antifingi-
cos sistémicos ¢ intravitreos asociados a vi-
trectomia (1,4-6).

CASO CLINICO

Paciente de 59 afios que ingresa en UMI
por una hepatitis autoinmune fulminante de
debut e inmunodeprimida tras siete semanas
de tratamiento mediante metilprednisolona y
otros agentes inmunosupresores asociados.
En el contexto de una sepsis por contamina-
cion de punta de catéter positiva para E. Coli,
Streptococcus sp. y Candida albicans, presen-
ta una disminucion de vision en ambos 0jos
de tiempo de evolucion impredecible, dada
la sedacion a la que habia estado sometida la
paciente a lo largo de su ingreso en la Unidad
de Cuidados Intensivos. Se encontraba en tra-

tamiento mediante ampicilina (1gr iv ¢/12h),
meropenem (1gr iv ¢/12h) y anidulafungina
(100 mg iv ¢/12h).

Su agudeza visual (AV) era de cuenta
dedos en ambos ojos y la exploracion fun-
doscopica revelaba en ambos ojos multiples
lesiones subretinianas hemorragicas con gran
afectacion del polo posterior, vitritis y per-
las vitreas, ademas de obstruccion de arteria
ciliorretiniana en el OD (fig. 1). De acuerdo
a la exploracion fundoscépica y a la candi-
demia existente, se establece como diagnds-
tico de presuncion endoftalmitis enddgena
bilateral por Candida Albicans. Tras realizar
una toma de muestra de humor acuoso para
analisis microbiologico, se suspende el trata-
miento con anidulafungina, dada su baja pe-
netrancia ocular, y se instaura tratamiento con
voriconazol intravitreo (1 inyeccion semanal
200 pg /0,1 ml;) y oral (400 mg ¢/12 h duran-
te 24 horas como dosis de carga continuada
de una dosis de 200 mg c¢/12h). Tras dos se-
manas de tratamiento sin respuesta e inclu-
so mayor afectacion vitrea, ademas de los
resultados negativos de la muestra de humor
acuoso, se realiza vitrectomia bilateral con
toma de muestra vitrea y biopsia de exudados
subretinianos ademas de nuevas inyecciones
intravitreas de voriconazol, ceftazidima (2,25
mg/0,1 ml) y vancomicina (1 mg/0,1 ml).
Tras la cirugia, las muestras analizadas resul-
taron positivas para Candida Albicans y sen-
sibles a voriconazol, por lo que se continuo
con el tratamiento antifungico intravitreo se-
manal (5 nuevas inyecciones) y sistémico. La
favorable evolucion del cuadro clinico tras la
vitrectomia se resume en la siguiente tabla I.

Dada la favorable evolucion (fig. 2), se de-
cidi6 finalizar el tratamiento realizandose con-
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Fig. 1:
Exploracion
fundoscopica
inicial de ambos
ojos en las

que se observa
multiples lesiones
subretinianas
hemorragicas con
gran afectacion
del polo posterior,
vitritis y perlas
vitreas, ademads
de obstruccion

de arteria
ciliorretiniana en
el OD.
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Tabla 1.

1.* intravitrea | AV OD: mm OI: | Sin cambios
mm

2.*intravitrea | AV OD: cd OI: | Signos incipientes
0.05 DE cicatrizacion OI

3."intravitrea | AV OD: cd OI: | Signos incipientes
0,05 DE cicatrizacion AO

4." intravitrea | AV OD: 0.05 OI: | Cambios en color y
0,05 volumen de lesiones

5." intravitrea | AV OD: 0.05 OI: | Lesion de aspecto
0,1 cicatricial

troles inicialmente cada 3 semanas y cada 2
meses posteriormente. Tras 6 meses de segui-
miento sin tratamiento, la paciente se encuen-
tra estable, las lesiones inactivas aunque con
graves secuelas visuales (AV es de 0,05 OD y
0,2 OI) por la gran cicatriz macular bilateral.

DISCUSION

La gravedad de las endoftalmitis endo-
genas por hongos asi como las devastadoras
secuelas visuales y para los tejidos intraocu-
lares, obligan a un abordaje terapéutico agre-
sivo y eficaz que disminuya al maximo tales
complicaciones. Son varias las series que
describen AV finales de cuenta dedos o me-
jores en solo el 33% de los pacientes (7,8) y
enucleaciones y/o evisceraciones como trata-
miento definitivo hasta en un 16% de los pa-
cientes (7,9). El dificil abordaje terapéutico
es debido a las caracteristicas de crecimiento
de los hongos en combinacion con la escasa
efectividad, en relacion a la baja penetracion
intraocular, de muchos de los agentes antifun-
gicos empleados (10).
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En los casos de endoftalmitis por Candida
en los que existen focos de coriorretinitis con
afectacion de la macula ademas de vitritis, como
es el caso de nuestra paciente, deben emplearse
antifingicos sistémicos e intravitreos que ase-
guren concentraciones terapéuticas intravitreas
(3,5,9,10) v, en aquellos casos con opacidades
vitreas significativas, extensa infiltracion reti-
niana y AV inferiores a movimiento de manos,
sera necesario recurrir a la vitrectomia (1,4).

Fluconazol, Voriconazol y Flucitosina son
los antifingicos cuya administracion sistémi-
ca alcanza concentraciones intravitreas tera-
péuticas para Candida Albicans, a diferencia
de las Echinocandinas (Micafungina, Anidu-
lafungina y Caspofungina) y la Anfotericina
B que no lo hacen (5). Por ello, ante el diag-
nodstico de presuncion inicial, se decidid sus-

pender el tratamiento con Anidulafungina con
el que estaba siendo tratada nuestra paciente.
Se decidi6 iniciar tratamiento con voriconazol
sistémico e intravitreo, sin asociarlo a otros
agentes, por su perfil de seguridad/eficacia,
su gran penetracion intraocular mediante ad-
ministracion sistémica y por su demostrada
ausencia de toxicidad para las células del epi-
telio pigmentario de la retina en relacion a su
uso mediante inyecciones intravitreas.

La penetracion intraocular del voriconazol
administrado de forma sistémica ha sido re-
portada en multiples series. Sean y colabora-
dores (10), determinaron la concentracion de
voriconazol en humor acuoso, 1,12 ug/ml, y en
humor vitreo, 1,52 pg/ml, tras una semana de
tratamiento intravenoso. Otros, como Haripra-
sad y colaboradores (11), realizaron las mismas

ARCH. SOC. CANAR. OFTAL., 2012; 23: 92-97

Fig. 2: Imagenes
del fondo de ojo
tras la vitrectomia
y tras finalizar

el tratamiento
observandose

una clara

mejoria hasta la
inactivacion del
cuadro. Asimismo,
se observan

las cicatrices
maculares
resultantes del
grave proceso
clinico que
ensombrecen

el pronéstico
visual final de la
paciente.
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mediciones pero en 0jos no afectos de endoftal-
mitis y tras la administracion de dos unicas do-
sis orales, obteniéndose concentraciones mas
bajas tanto en humor acuoso, 0,81+0,31 pg/ml,
como en humor vitreo, 1,13+0,57. Dado que la
concentraciéon minima inhibitoria (MIC 90) de
Céndida Albicans es 0,06 pg/ml, en ambos ca-
s0s, y a pesar de la diferente pauta de adminis-
tracion, se obtuvieron resultados satisfactorios.
En nuestra paciente no se realizaron medicio-
nes de las concentraciones obtenidas puesto
que la elevada dosis empleada se considerd
adecuada y suficiente (400 mg ¢/12 h durante
24 horas como dosis de carga continuada de
una dosis de 200 mg c¢/12h). Durante todo el
tratamiento, se realizaron controles de perfil
hepatico cada dos semanas, no encontrandose
ninguna alteracién en los mismos a pesar de
los antecedentes médicos de nuestra paciente;
el motivo de ingreso inicial fue una hepatitis
autoinmune fulminante.

Cada vez existe una mayor experiencia
con la administracion intravitrea de vorico-
nazol. Un reciente estudio determindé como
seguras concentraciones intravitreas por de-
bajo de 250 pg/ml (estudio in vitro emplean-
do células humanas del epitelio pigmentario
retiniano expuestas a concentraciones de vo-
riconazol entre 25y 10.000 pg /ml) (12). Otro
estudio, en este caso tratando ojos de ratas
con dosis de voriconazol entre 5y 500 pg/ml,
demostro no efectos toxicos a cualquier do-
sis mediante estudio de electrorretinograma,
mientras que si se observo focos aislados de
necrosis retiniana mediante estudio histologi-
co para aquellas dosis iguales o superiores a
50pg /ml (13). Conociendo que la vida media
del voriconazol intravitreo es de 2,5 horas,
se decidio tratar a nuestra paciente mediante
inyecciones semanales de 200 pg. Asumien-
do un volumen de humor vitreo aproximado
de 4 ml, obtendriamos una concentracion de
voriconazol de 50,ug/ml en cada inyeccion,
concentracion considerada entre los niveles
de seguridad. Por ello empleamos la dosis in-
travitrea de 200 pg, aunque la mas habitual
es la de 100 pg. Sin embargo, el elevado na-
mero de inyecciones que requieren este tipo
de endoftalmitis, implica un mayor riesgo de
complicaciones derivadas de su uso como he-
morragia vitrea o desprendimiento de retina.
Recientemente, ha sido publicado un estudio
experimental donde endoftalmitis por Asper-
gillus Fumigatus son tratadas mediante un

implante intravitreo de liberacion continuada
de voriconazol (VCZ DDS). Establecieron en
1,2 mg de voriconazol en DDS la dosis 6p-
tima y no observaron ninguna complicacion
derivada de su uso y su degradacion, por lo
que este sistema podria considerarse en un
futuro una buena alternativa a las repetidas
inyecciones intravitreas (3).

En el caso de nuestra paciente, dada la
gravedad del cuadro clinico, los resultados
negativos en el estudio microbioldgico y la
falta de respuesta tras dos semanas de trata-
miento intensivo sistémico e intravitreo, fue
necesario recurrir a la vitrectomia con inten-
cion diagnostica y terapéutica. No descarta-
bamos la posibilidad de que se tratase de una
endoftalmitis endogena bacteriana, por lo que
incluso se tratd de forma empirica con cipro-
floxacino oral hasta los resultados del cultivo
microbiolégico. Los objetivos de la vitrecto-
mia fueron eliminar la infiltracion vitrea, re-
ducir la posible carga fingica en el mismo,
favorecer la difusion intraocular del vorico-
nazol o de los antibidticos sistémicos y obte-
ner adecuadas muestras vitreas, de membra-
nas retinianas y exudados subretinianos que
permitiesen establecer el diagnéstico etiolo-
gico. Entre el 20 y el 60% de las muestras
obtenidas mediante paracentesis de humor
acuoso o vitreo son negativas. Sin embargo,
la biopsia de las lesiones epi e intrarretinianas
que permite la vitrectomia resultan positivas
en un elevado porcentaje de casos. Ello es
debido a que los microorganismos alcanzan
inicialmente la coroides para luego difundirse
a través de ésta a la retina y vitreo. En nuestro
caso, la vitrectomia fue esencial en el diag-
noéstico etiologico. Asimismo, es destacable
el acortamiento de la vida media del vorico-
nazol intravitreo tras realizar una vitrectomia,
asumiéndose la posibilidad de la administra-
cion mas continuada de inyecciones intravi-
treas (1,4,10). En el caso de nuestra paciente,
no se observaron complicaciones derivadas
de la vitrectomia, si bien en el Endophthalmi-
tis Vitrectomy Study se describe el despren-
dimiento de retina como principal complica-
cion hasta en un 8% de los casos (14).

CONCLUSION

En pacientes con coriorretinitis macu-
lar por candida albicans el pronostico visual
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suele ser malo y es necesario una actuacion
terapéutica urgente ademas de combinar la
terapia antifungica sistémica e intravitrea. Si
no se consigue mejoria o existe importante
afectacion vitrea recomendamos combinarla
con vitrectomia, la cual podemos realizar en
ambos ojos cuando hay afectacion bilateral.

No debemos olvidar que muchos de estos
pacientes estan bajo sedacion por lo cual pue-
den no ser conscientes de su pérdida visual
hasta la recuperacion de la conciencia, moti-
vo por el que debemos valorar fundoscopica-
mente a todos estos pacientes con candidemia
a fin de realizar un diagndstico precoz y evi-
tar graves secuelas.
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Drenaje externo de hemorragia
coroidea usando instrumentos de
cirugia vitreo-retiniana 23G

External drainage of choroidal hemorrhage using
23@G vitreoretinal instruments

RAMOS RAMOS JJ', ABREU GONZALEZ R!

RESUMEN

Introduccion: La aparicion de desprendimientos coroideos (DC) asociados a cirugia de vitreo-
retina es poco frecuente pero puede resultar una complicacion grave, con un mal prondstico
visual final.

Técnica quirargica: Proponemos el uso de material quirurgico para vitrectomia 23G para dre-
nar, por via externa, un DC hemorragico masivo.

Conclusion: La técnica ha demostrado ser sencilla, segura y efectiva, con la ventaja de poder
realizar otras maniobras quirurgicas vitreo-retinianas en el mismo acto utilizando el mismo
instrumental. Consideramos que puede ser una buena alternativa en casos complicados de
desprendimiento coroideo. Es necesario una mayor serie de casos para confirmar nuestra ex-
periencia y poder valorar posibles complicaciones de la técnica en el postoperatorio tardio.

Palabras clave: Hemorragia coroidea, cirugia, vitro-retina, 23-gauge.

SUMMARY

Introduction: Choroidal detachment (DC) secondary to vitreoretinal surgery is not usual,
however it is a severe complication with a poor visual prognosis.

Surgical technique: We propose the use of 23g vitrectomy instruments in order to perform an
external drainage of massive DC.

Conclussion: The 23g external drainage technique is easy, safe and effective, with the advanta-
ge of allowing to perform other vitreoretinal surgical procedures using the same instruments.
We consider it as a good alternative in DC complex cases. We need more cases that could
confirm our experience, thus assessing the possibility of late postsurgical complications.

Key words: Choroidal hemorraghe, surgery, vitreoretinal, 23-gauge.
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INTRODUCCION

La aparicién de desprendimientos coroi-
deos (DC) asociados a cirugia de vitreo-reti-
na es poco frecuente pero puede resultar una
complicacion grave, con un mal prondstico
visual final (1-3). Esta complicacion postope-
ratoria puede ser tanto de origen serosa como
hemorragico. En el caso de que ésta se de-
sarrolle durante el acto quirtirgico la sangre
que se acumula en el espacio supracoroideo,
originando un DC progresivo que empuja
la coroides y la retina hacia el centro de la
cavidad vitrea. Los desprendimientos sero-
sos a menudo se resuelven con tratamientos
conservadores, pero a veces es necesario de
procedimientos de drenaje (4-6).

En este trabajo se propone el uso de mate-
rial quirargico para vitrectomia 23 G (Alcon,
Texas, EEUU) para drenar, por via externa,
un DC hemorragico masivo. Las ventajas de
esta técnica son: el auto sellado de la incision,
manipulaciéon minima de la conjuntiva y es-
clera y la posibilidad de un drenaje completo
de los DC.

CASO CLINICO

Paciente de 83 afios de edad sometido a
cirugia combinada de catarata y agujero ma-
cular de espesor completo, al que se le rea-
liz6 facoemulsificacion e implante de LIO y
vitrectomia 23-Gauge (23g) con pelado de
membrana limitante interna (MLI) y hexa-
fluoruro de azufre (SF6) en cavidad vitrea.
A la semana de la intervencion presentd un
desprendimiento de retina regmatogeno, por
lo que se program6 para cirugia vitreo-reti-
niana. Durante el inicio de la cirugia se pro-
duce un DC hemorragico masivo que obliga
a suspender la misma. En el seguimiento
postquirurgico se objetiva, mediante estudio
oftalmologico y ecografico, un DR total y
dos areas de DC: una mayor centrada a las
9 horas y otra menos centrada a las 12 ho-
ras (fig. 1). Se decide esperar instaurandose
tratamiento conservador y realizandose con-
troles oftalmologicos y ecograficos seriados.
A las dos semanas aproximadamente, tras la
no resolucion de los DC y la existencia del
DR se decide intervenir quirirgicamente para
el tratamiento conjunto de ambas patologias
mediante vitrectomia 23g utilizando la técni-

ca quirurgica que se describe a continuacion.
Al paciente se le drenaron los dos DC, se re-
par6 el DR mediante fotocoagulacion laser
del desgarro causante y se termin6 dejando la
cavidad vitrea rellena con aceite de silicona.

TECNICA QUIRURGICA

Paso 1: Colocamos una infusion de 20g
a 4 mm de limbo en el cuadrante inferotem-
poral y una microcanula 23g en el cuadrante
supero nasal (fig. 2). Por esta ultima introdu-
cimos un sonda de luz 23g y, con ayuda de
ésta, podemos estudiar la localizacion exac-
ta de los DC para el posterior drenaje de los
mismos.

Paso 2: Introducimos una segunda micro-
canula de 23g, a 10 mm de limbo, en la zona
central del DC. La microcanula se introduce
s6lo hasta la mitad de la misma para no sobre-
pasar el limite de extension del DC, no reali-
zando cambio en el trayecto de introduccion
de la misma para no producir efecto valvu-
lar en la esclera en el momento del drenaje

(figs. 3y 4).
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Fig. 1: Imagen
ecogrdfica en

la que se puede
observar un
desprendimiento
coroideo superior,
otro inferior y un
desprendimiento
de retina total.

Fig. 2: Imagen en
la que se observa
la colocacion

de una infusion
20g temporal
inferior y de una
microcanula 23g
nasal superior.
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Fig. 3: Imagen en
la que se observa
la introduccion de
una microcanula
23g a 10 mm de
limbo.

Fig. 4: Imagen en
la que se observa
la salida del
fluido, procedente
del DC, al retirar
el esclerotomo.

Fig. 5: Imagen
en la que se
pueden observar
las cuatro vias
utilizadas en

la cirugia: una
de 20g con la
infusion, una

de 23g para

el drenaje del
DC, otra para
sonda de luz y
la ultima para el
vitreotomo.
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Paso 3: Colocamos la tercera microcanu-
la 23g temporal superior para proceder a una
vitrectomia pars plana reglada. En este paso
podemos ayudarnos del perfluoro carbono
liquido (PFCL) para ejercer presion desde
el interior del globo ocular y facilitar el dre-
naje del DC. Mantenemos la microcanula de
drenaje del DC el tiempo que consideremos
oportuno y, en el caso de existir otro DC, po-
demos cambiarla de localizacion.

DISCUSION

La aparicion de un desprendimiento co-
roideo asociado a la presencia de un despren-
dimiento de retina regmatdgeno se ha consi-
derado como una complicacion importante,
que ensombrece el pronostico y el resultado
funcional del ojo. La incidencia de despren-
dimiento coroideo espontaneo en pacientes
con desprendimiento de retina ha sido esti-
mado entre un 2% y un 4,5% (1,2). Los fac-
tores predisponentes incluyen clasicamente la
miopia magna, la afaquia o pseudofaquia y la
edad, asi como la tension arterial; siendo los
que presentan mayor riesgos aquellos pacien-
te con tension sistolica elevada y la miopia
magna las mas relevantes (3) siendo ademas
mas frecuente en la raza caucdsica. Estos
casos se caracterizan por la presencia de hi-
potonia, inflamaciéon ocular, camara anterior
profunda y la presencia de desprendimien-
tos coroideos en uno o los cuatro cuadrantes
(1,4). La mayoria de los autores creen que la
hipotonia inducida por el desprendimiento de
retina es el paso inicial para la aparicion del
desprendimiento. El tratamiento inicial del
desprendimiento coroideo se realiza con far-
macos antinflamatorios, fundamentalmente
corticoides, observandose mejores resultados
en aquellos que se asocian a vitrectomia fren-
te a los que no los utilizaron (5).

En el caso de que los desprendimientos
coroideos recidiven o se mantengan durante
un periodo largo de tiempo y no se resuelvan
con tratamiento conservador puede ser ne-
cesario su abordaje quirurgico. Los procedi-
mientos de drenaje implican la colocacion de
lineas de infusion a través de la pars plana o
en el segmento anterior si el desprendimiento
impide la colocacioén segura del dispositivo
en el segmento posterior. El drenaje se rea-
liza a través de un corte escleral realizado en
el area mas prominente del desprendimien-
to. Los desprendimientos serosos se drenan
facilmente de esta manera; en el caso de los
desprendimientos hemorragicos a menudo es
necesario esperar entre 10 y 14 dias a que la
hemorragia se fluidifique para que pueda ser
drenada.

Cuando el desprendimiento de retina aso-
ciado al desprendimiento coroideo se trata
con cirugia «convencionaly las tasas de rea-
plicacion estan comprendidas entre un 35%
y un 62%, generalmente con una pobre re-
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cuperacion visual; estos pobres resultados se
han atribuido a retraso en la cirugia (tiempo
de espera a una mejoria del DC, de la infla-
macién o de la hipotonia) mala visualizacion
con dificultad en realizar la retinopexia y
PVR (1,4). La realizacion de un acceso por
tres via a la cavidad vitrea permite el control
peroperatorio de la presion intraocular faci-
litando el drenaje del liquido supracoroideo
a traves de las esclerotomia. Ademas permite
la visualizacion de las roturas retinianas y su
adecuado tratamiento. La utilizacion de li-
quidos pesados (perfluorocarbonos) ayudan
al drenaje del liquido del desprendimiento
coroideo, dejandose aceite de silicona como
tamponador de larga duracion. La utilizacion
de instrumental de vitrectomia para el drenaje
de los desprendimientos coroideos ya ha sido
descrita anteriormente por otros autores, rea-
lizandose con material de 25g (6).

Nuestro trabajo tiene la limitacion de sélo
haber probado la técnica en un unico caso,
pero a la vista de los buenos resultados ob-
servados, la no excesiva complejidad y la
posibilidad de realizacion de otras maniobras
quirurgicas vitreo-retinianas en el mismo acto
utilizando el mismo instrumental, considera-
mos que puede ser una buena alternativa en
casos complicados de desprendimiento coroi-
deo. Es necesario una mayor serie de casos

para confirmar nuestra experiencia y poder
valorar posibles complicaciones de la técnica
en el postoperatorio tardio.

BIBLIOGRAFIA

1. Gottlieb F. Combined choroidal and retinal deta-
chment. Arch Ophthalmol 1972; 88: 481-6.

2. Seelenfreund MH, Kraushar MF, Schepens CL,
Freilich DB. Choroidal detachment associated
with primary retinal detachment. Arch Ophthal-
mol 1974; 91: 254-8.

3. Auriol S, Mahieu L, Arné J and Mathis V. Risk
Factors for Development of Choroidal Detach-
ment After Scleral Buckling Procedure. Am J
Ophthalmol 2011; 152: 428-432.

4. Jarret W. Rhegmatogenous retinal detachment
complicated by severe intraocular inflammation,
hypotony and choroidal detachment. Trans Am
Ophthalmol Soc 1981; 79: 664-83.

5. Sharma T,Gopal L,Reddy RKasinathan N, Shah
N,SulochanaK, Karunakaran C M, Arvind K,
Ramakrishan S, Sukumar B, Primary Vitrec-
tomy for combined rhegmatogenous retinal de-
tachment and choroidal detachment with or wi-
thout oral corticosteroids: a pilot study, Retina
2005; 25: 152-157.

6. Kitchens, J. Choroidal drainage using 25 gauge
instrumentation. Ophthalmology Web. Acceso
on line: <http://www.ophthalmologyweb.com>
[Acceso 10 de Marzo de 2012].

ARCH. SOC. CANAR. OFTAL., 2012; 23: 98-101

101



ARCH. SOC. CANAR. OFTAL., 2012; 23: 102-108 CASO CLINICO

102

Retinopatia drepanocitica proliferativa
bilateral a proposito de un caso clinico

Bilateral proliferative drepanocytic retinopathy.
Case report

HERMAN E', RENONES DE ABAJO J', CASTELLANO SOLANES J',
CABRERA LOPEZ F', CABRERA MARRERO B!, RODRIGUEZ MELIAN L',
CARDONA GUERRA P2, DE ASTICA CRANZ C'

RESUMEN

Caso clinico: Presentamos el caso de una mujer de 53 afios con anemia falciforme, que acude
por disminucion de vision en el ojo izquierdo (OI). En el fondo de ojo derecho (OD) se
visualizaba una proliferacion fibrovascular elevada, tipo «abanico de mar», con hemorragia
intralesional. En el OI se apreciaba una hemorragia vitrea (HV) densa. La actitud que se
tomo fue la observacion del OD e inyeccion intravitrea de bevacizumab en el OI. Tras una
semana de evolucion observamos una mejoria de la agudeza visual (AV) y una recupera-
cién de la HV que nos permitid visualizar una proliferacion fibrosa completa. Tres semanas
después evoluciono a un desprendimiento de retina (DR) en OI realizdndose vitrectomia via
pars plana (VPP). Se establecio el diagnostico de retinopatia drepanocitica bilateral. En el
OD estadio I1I de Goldberg y estadio B segiin New Grading of Stage I1I Proliferative Sickle
Retinopathy. El OI evolucioné desde el estadio IV (HV) al IlII D («abanico de mar» comple-
tamente fibrosado sin vasos bien marcados) y posteriormente al estadio V (DR), siendo en
este momento estadio I1I D.

Discusion: En la actualidad es muy importante el conocimiento de los factores pronostico de
esta entidad. La indicacion de tratamiento mas correcta seria la fotocoagulacion de todas las
lesiones en estadio III de Goldberg en el tipo HbSC y en menores de 40 afios en el tipo HbSS
(1). Por otro lado, segun la nueva clasificacion New Grading of Stage III Proliferative Sickle
Retinopathy, el tratamiento esta indicado en estadio I1I B.

Palabras clave: Anemia falciforme, retinopatia drepanocitica, abanico de mar, fotocoagulacion
con dispersion local.

SUMMARY

Clinical case: We present the case of a 53-year-old woman with Sickle cell disease who shows
decreased vision in her left eye. Fundus examination demonstrated elevated proliferative le-
sions with hemorrhage called ‘sea fan’ in her right eye and dense vitreous hemorrhage in her
left eye. The patient was offered an off-label intravitreal bevacizumab injection in her left

Complejo Hospitalario Universitario Insular-Materno Infantil de Las Palmas de Gran Canaria, Servicio de Oftalmologia.
T Licenciado en Medicina y Cirugia.
2 Doctor en Medicina.

Correspondencia:

Ewelina Herman eweherman@gmail.com

Servicio de Oftalmologia del Complejo Hospitalario Universitario Insular-Materno Infantil.
Avda. Maritima del Sur s/n, 35016 Las Palmas de Gran Canaria.



Retinopatia drepanocitica proliferativa bilateral a propésito de un caso clinico

eye and no active interventions in her right eye. One week post-injection, examination of

her left eye demonstrated an improvement of visual acuity, decrease of vitreous hemorrhage,
what allowed as to see complete sea fan fibrosis in the temporal periphery. Three weeks after
examination of her left eye retinal detachment is appreciated, which required vitrectomy.
The patient presents Sickle cell retinopathy in both eyes. Her right eye corresponded to sta-
ge III of the Goldberg Classification and stage B of New Grading of Stage III Proliferative
Sickle Retinopathy. At the beginning her left eye presents stage IV (vitreous hemorrhage),
and evolved to stage III D (complete sea fan fibrosis without well marked vessels), being
now stage V (retinal detachment) and finally stage I11D.

Discussion: Knowing the several clinical features of Sickle cell disease is very important. The
most appropriate treatment nowadays is retinal peripheral scatter photocoagulation if we
want to control eyes with neovascular proliferation in the stage III, in all patients with SC
genotype and SS genotype aged less than 40 (1). According to New Grading of Stage I1I
Proliferative Sickle Retinopathy, the treatment is indicated in the stage I1IB.

Key words: Sickle cell disease, sickle cell retinopathy, sea fan, scatter photocoagulation.

INTRODUCCION

Las hemoglobinopatias falciformes son
enfermedades hereditarias que tienen como
caracteristica comun una cadena de proteina
globina anormal en la estructura de la he-
moglobina. Pueden conducir en ciertas cir-
cunstancias a la formacioén de drepanocitos y
obstruccion en la microcirculacion (2). Es la
enfermedad hereditaria mds comun del mun-
do (3), existiendo varias presentaciones clini-
cas segun el tipo de herencia.

La principal manifestacion clinica es la
anemia hemolitica cronica con crisis vasoclu-
sivas de repeticion que causan dolor agudo y
lesion de los 6rganos diana (4).

A nivel ocular puede afectar practicamen-
te a cualquier lecho vascular (2).

En la retina periférica se produce isque-
mia y proliferacion fibrovascular, que en oca-
siones desencadenan HV y DR, siendo las
causas mas frecuente de pérdida visual en es-
tos pacientes. Otra evolucion que puede pre-
sentar esta enfermedad es la regresion espon-
tanea de las fibroproliferaciones y neovasos.

Es necesario conocer los factores de ries-
go que determinan la historia natural de la re-
tinopatia drepanocitica dado que predicen la
progresion o regresion de las lesiones.

De este modo podemos ajustar el trata-
miento con el fin de indicar en cada paciente
la terapia mas adecuada (5).

CASO CLINICO

Presentamos el caso de una mujer de raza
negra de 53 afios, que acude de forma urgen-
te por disminucion de vision en el OI de una
semana de evolucion. Como antecedentes
personales de interés destaca la presencia de
anemia falciforme (homocigoto S), diagnos-
ticada hace 22 afios, sin control hematologico
y con un media de dos crisis vasoclusivas al
afio automedicadas con analgesia. Requirid
un ingreso hace 14 afios por una crisis vaso-
clusiva/hemolitica con drepanocitosis y neu-
monia. Otros antecedentes relacionados son
fractura de fémur no traumatica y dos abortos
espontaneos.
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Fig. 1: «Abanico
de mary OD en
zona ecuatorial
del cuadrante TI.
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Fig. 2: Hiper-
fluorescencia en
tiempos precoces.

Fig. 3: Hiper-
fluorescencia
que aumenta en
tiempos tardios.

Fig. 4:
Proliferacion
fibrovascular y
DR OI
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Dentro de los habitos toxicos destaca el

consumo de tabaco de forma habitual.

En la exploracion oftalmoldgica presen-
taba una AV de 1,0 en el OD y de movimien-
to de manos en el OI. Por biomicroscopia
se observaba facoesclerosis y la presion in-

traocular (PIO) de 20 mmHg en ambos ojos
(AO). En el fondo de ojo se visualizaba en el
OD una proliferacion fibrovascular elevada
tipo «abanico de mar», con hemorragia in-
tralesional en la zona ecuatorial del cuadran-
te temporal inferior (TI) (fig. 1). En el OI
una HV densa. La ecografia de OI descart6
la presencia de DR. Se realizd angiografia
fluoresceinica (AGF) que mostré en el OD
hiperfluorescencia que aumentaba en tiem-
pos tardios, compatible con neovasculariza-
cion periférica (figs. 2 y 3). Nuestra actitud
terapéutica fue la observacion del OD y en el
OlI la inyeccion de 1,25 mg de bevacizumab
intravitrea.

Tras una semana de evolucion, observa-
mos una mejoria de 1a AV del Ol a 0,6 con dis-
minucion de HV, que nos permitio visualizar
en cuadrante temporal superior (TS) una pro-
liferacion fibrosa completa sin vasculariza-
cion. Tres semanas después desarrollé un DR
en el OI (fig. 4). Tras previa interconsulta con
hematologia, se realizd bajo anestesia local
vitrectomia via pars plana (VPP) con técnica
de 23G, endoléser sobre el territorio isquémi-
co rodeando multiples agujeros, intercambio
liquido-aire-silicona, 2,5 mg de bevacizumab
intravitrea y crioterapia transescleral.

A los tres meses de seguimiento la pacien-
te permanece estable con una AV de 1,0 en el
OD (fig. 5) y de 0,25 en el O], tras el desarro-
llo de una catarata (figs. 6 y 7). Se establecio
el diagnostico de retinopatia drepanocitica
bilateral. En el OD estadio III de Goldberg
y estadio B segiin New Grading of Stage III
Proliferative Sickle Retinopathy («abani-
co de mar« elevado con hemorragia). El OI
evolucion6 desde el estadio IV (HV) al Il D
(«abanico de mar« completamente fibrosado
sin vasos bien marcados) y posteriormente al
estadio V (DR), siendo en este momento es-
tadio III D.

DISCUSION

La anemia falciforme es una enfermedad
resultado de la mutacion puntual de la se-
cuencia de aminoacidos de la subunidad beta
globina. Se estima que en la poblacion de los
descendientes africanos en Norteamérica, el
8,5% presentan rasgo falciforme (HbAS), el
2,5% presentan rasgo HbC (HbAC), el 0,2%
enfermedad falciforme HbSC (HbSC), el
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0,14% anemia falciforme (HbSS) y el 0,03%
betatalasemia falciforme (HbSThal) (2,6-9).

Desde el punto de vista fisiopatologico la
cadena de acontecimientos empieza tras un
factor desencadenante como la hipoxia, la
acidosis o la inflamacién. Estos producen una
reduccion del flujo sanguineo, eritrostasia y
formacion de drepanocitos, con oclusion vas-
cular secundaria que lesiona 6rganos, desa-
rrollando anemia hemolitica a posteriori (2).

A nivel ocular en el caso de la HbSS se
encuentran oclusiones vasculares completas,
infartos y necrosis retiniana con débil res-
puesta angiogénica. En condiciones de poca
oxigenacion se produce facil atrapamiento de
drepanocitos en los vasos retinianos. En el
tipo HbSC se encuentran oclusiones incom-
pletas con isquemia cronica e infartos menos
completos con secrecion continua de molécu-
las angiogénicas (2,6).

La enfermedad tipo HbSS presenta mas
afectacion sistémica, en cambio en los tipos
HbSC y HbThal encontramos mayor afecta-
cion ocular (1,2,10-15).

Las manifestaciones clinicas sistémicas
provocadas por la oclusion arteriolar preca-
pilar son crisis dolorosas en articulaciones,
torax, abdomen y huesos largos, infartos pul-
monares, de bazo, intestinos, higado y medu-
la 6sea, accidentes cerebrovasculares (ACV)
y microinfarto en la corteza renal con hema-
turia (2,16). Las lesiones isquémicas repeti-
das pueden desencadenar necrosis aséptica de
la cabeza de fémur (2,17).

Dentro de las manifestaciones oculares
encontramos: afectacion de la vasculatura
conjuntival (capilares en forma de coma),
atrofia del iris, hemorragias intrarretinianas
superficiales (parche salmén), depdsitos in-
trarretinianos refractiles (manchas iridiscen-
tes), lesiones pigmentadas con bordes espicu-
lados (estallido solar negro), oclusiones en los
vasos coroideos, lesiones retinianas marrones
(oscuras sin presion), cambios vasculares de
la cabeza del nervio 6ptico, bandas subreti-
nianas de color rojo oscuro (vetas angioides),
aumento de la zona avascular foveal, tortuo-
sidad de la vasculatura retiniana, oclusion de
la arteria central de la retina y oclusiones ve-
nosas retinianas (2,18).

La retinopatia drepanocitica proliferativa
se clasifica segiin Goldberg (1971) en los si-
guientes estadios:

I: Oclusiones arteriolares periféricas.

II: Anastomosis arteriovenosas periféricas.

III: Neovascularizacion y proliferacion
fibrosa, conocidos como «abanicos de mar»
y localizados mas frecuentemente en el cua-
drante TS.

IV: HV, mas tipica en hemoglobinopatia
tipo HbCS (23%) que en HbSS (3%).

V: DR traccional o regmatdgeno (2).
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Fig. 5: Tres meses
después de la
observacion OD.

Fig. 6: Tres
meses después de
VPP Ol

Fig. 7: Tres meses
después de VPP
OI, cuadrante TS.
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Otra clasificacion reciente, la New Gra-
ding of Starge III Proliferative Sickle Retino-
pathy (4), divide el estadio III de Goldberg en
5 grupos:

A Abanico de mar plano con fuga en AGF
<1 area del disco.

B Abanico de mar elevado con hemorragia.

C Abanico de mar con fibrosis parcial.

D Abanico de mar completamente fibro-
sado sin vasos bien marcados.

E Abanico de mar completamente fibro-
sado con vasos bien marcados.

Faber M y cols. en un ensayo clinico rando-
mizado han demostrado que la fotocoagulacion
con laser argon local reduce la probabilidad de
pérdida visual secundaria en los pacientes con
enfermedad proliferativa tipo HbSC (2,19).

El objetivo del tratamiento precoz de las
lesiones en estadio III de Goldberg es evitar
la progresion a HV y DR (10,20-24). Asimis-
mo se evita la VPP y sus potenciales compli-
caciones, significativamente mayores en pa-
cientes con anemia falciforme (2,25-29). El
tratamiento con laser también estd indicado
en los casos bilaterales (2).

La fotocoagulacién con dispersion local
en la actualidad es el tratamiento mas efecti-
vo para oclusion de los neovasos en estos 0jos
(30-35). Consiste en aplicacion de los puntos
de quemadura hasta uno o dos diametros del
disco anterior y posterior al abanico, exten-
diéndose el tratamiento una o dos horas a cada
lado del abanico (2,4). Se observa regresion
de las lesiones en el 81,2% de los pacientes
tratados y 45,7% de los no tratados (35).

Existe solo un caso de Rubens y cols. en
el que se usd con éxito una inyeccion intra-
vitrea de bevacizumab como tratamiento de
una retinopatia drepanocitica proliferativa.
Observaron cuatro semanas después de la in-
yeccion, regresion de los neovasos y mejoria
de la AV de 0,3 hasta 1, concluyendo que el
bevacizumab puede ser util como adyuvante
a la fotocoagulacion evitando la cirugia en al-
gunos pacientes (36).

Actualmente la indicacion de tratamiento
con laser no esta tan clara en todos los casos,
debido a la probabilidad de regresion espon-
tanea de las lesiones y posibles efectos secun-
darios del laser (4).

Seglin el ensayo clinico de Sayag y cols.
prospectivo, comparativo, controlado y rando-
mizado de 4 afios de seguimiento, observando
202 ojos, se recomienda el tratamiento con la-

ser en el estadio III B, siendo estadisticamente
significativa la diferencia entre el grupo tra-
tado y el no tratado ( p<0,05). Por otro lado
recomiendan no tratar en los estadios Ay C.
Ademas encontraron complicaciones tipo HV
y DR en 13% de los casos en estadios By E
solo en los ojos no tratados (p<0,05) (4).

Las indicaciones de VPP son la HV de lar-
ga duracién (habitualmente mas de 6 meses),
el DR (2,27,29) el agujero y la membrana
macular (37).

Previa a la cirugia estd indicado realizar
una interconsulta con un hematélogo ex-
perimentado en esta patologia para valorar
la transfusion que permite reducir el riesgo
de vasoclusion, isquemia intraoperatoria y
postoperatoria (2,38). Se recomienda usar
anestesia local porque provoca menos hipo-
tension sistémica y menos reduccion de la
perfusion ocular. Es recomendable evitar las
mezclas con epinefrina y simpaticomiméti-
cos para minimizar la vasoconstriccion y la
isquemia local (2). Esta indicado el endolaser
y la crioterapia transescleral. Deben evitarse
los gases expansibles para prevenir hiperten-
sion intraocular (2,35). S6lo un aumento mo-
derado de la presion intraocular puede produ-
cir una reduccion de la perfusion de la cabeza
del nervio 6ptico y la retina, poniendo al ojo
en riesgo de atrofia dptica y oclusion arterial.
La presion intraocular debe mantenerse en un
promedio de menos de 25 mmHg (2).

La proliferacion fibrovascular es frecuen-
te sin embargo, la perdida de vision no es tan
comun (5,39). Esto es debido a que dentro de
la historia natural de la enfermedad una de las
posibilidades es la remision espontanea.

Condon Py cols. estimaron que el 27% de
los pacientes presentaban autoinfartos com-
pletos y 33% autoinfartos parciales por lo que
el 60% de los casos tuvieron regresion total
(4,40-4420).

Peter D Fox y cols. establecieron una aso-
ciacion entre no perfusion espontanea en los
«abanicos de mar» con el tipo HbSS y la edad
superior a 40 afios. Ademas en tipo el tipo
HbSS la no perfusion completa y la regresion
espontanea eran mas comunes que en el resto
de los subtipos. Por otro lado, observaron que
la progresion de la retinopatia drepanocitica
proliferativa era mas frecuente en el rango de
edad comprendido entre los 20 y los 39 afios
por lo que sugieren que el tratamiento con la-
ser no es necesario a partir de los 40 afios (5).
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En nuestro caso la paciente presenta una
anemia falciforme HbSS con afectacion sisté-
mica importante, tipica de la enfermedad SS
pero con marcada afectacion a nivel ocular
siendo poco frecuente en este subtipo.

En cuanto de las manifestaciones ocula-
res destaca también la afectacion bilateral, la
presencia de «abanico de mar» en cuadrante
temporal inferior, que no es la localizacion
mas frecuente, y la presencia de HV en ojo
contralateral que ocurre solo en el 3% en el
tipo HbSS. Por otro lado, present6 una evo-
lucion atipica con retinopatia drepanocitica
proliferativa progresiva bilateral, no comun
en pacientes tipo HbSS mayores de 40 afios.

CONCLUSION

En la retinopatia drepanocitica es impor-
tante conocer los factores pronodsticos tales
como el patron de herencia, edad, grado de
afectacion y bilateralidad que van a determi-
nar el tratamiento mas adecuado.

Actualmente la fotocoagulacion retiniana
esta indicada en todas las lesiones en estadio
III segun de la clasificacion de Goldberg en el
tipo HbSC y HbSS en menores de 40 afios (1).

Por otro lado, segun la clasificacion New
Grading of Stage III Proliferative Sickle Re-
tinopathy hay que tratar todas las lesiones en
estadio IIIB.

A pesar de que el bevacizumab intravi-
treo esta indicado en las retinopatias prolife-
rativas, observandose buenos resultados, en
nuestro caso a las tres semanas de la inyec-
cion y tras mejoria, desarolld DR. Se necesita
mas estudios para establecer las indicaciones
del uso anti-VEGF en estos pacientes.

Otro aspecto controvertido de nuestro
caso se presenta a la hora de actuar sobre el
OD, ya que nos encontramos ante un caso de
afectacion bilateral en paciente tipo HbSS
mayor de 40 afios con mala evolucién del ojo
contralateral, no existiendo por el momento
ningln caso descrito.
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CASO CLINICO

Implante del iStent® en el tratamiento
de un caso de glaucoma

iStent® implantation in the treatment of a patient
with glaucoma

ALONSO PLASENCIA M', ALVAREZ MARIN J?, RODRIGUEZ GIL R',
SOLE GONZALEZ L, AFONSO RODRIGUEZ A

RESUMEN

Objetivo: Describir el caso clinico de una paciente diagnosticada de glaucoma con necesidad
de 4 farmacos topicos para su tratamiento a la que se le implant6 un dispositivo de drenaje
trabecular, el iStent, tras la facoemulsificacién en nuestro centro.

Material y método: Estudio descriptivo observacional de un caso. Se recogieron los datos
mediante entrevista clinica y de nuestra base de datos electronica.

Resultados: El implante del dispositivo se realizo a través de una incision por cornea clara tras
la facoemulsificacion de la catarata. En 3 meses de seguimiento la presion intraocular de la
paciente permanece sin tratamiento por debajo de 17 mmHg.

Conclusion: El iStent® es un dispositivo minimamente invasivo que consigui6 en nuestra pa-
ciente con glaucoma cronico de angulo estrecho buenos resultados con una insignificante
morbilidad perioperatoria.

Palabras clave: Glaucoma crénico de angulo estrecho, iStent®.

SUMMARY

Objective: To describe the case of a narrow-angle glaucoma patient following a treatment with
4 topical agents. A trabecular stent (iStent) is implanted after phacoemulsfication at our
hospital.

Methods: Data collected through clinical interview and electronic data base.

Results: The device implantation was performed through a nasal clear corneal incision after
phacoemulsification. At 3 months follow up the patient’s intraocular pressure remains un-
treated below 17 mmHg.

Conclusions:The iStent is a minimally invasive device that achieved good results in our chro-
nic narrow-angle glaucoma patient with minimal peri-operative morbidity.

Key words: Chronic narrow-angle glaucoma, iStent.
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Fig. 1 El iStent
visible sobre la
malla trabecular
en la zona nasal
del ojo izquierdo
por gonioscopia.
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INTRODUCCION

El glaucoma cronico de angulo abierto se
produce por la existencia una resistencia au-
mentada al flujo de salida del humor acuoso a
nivel de la malla trabecular (1) y como conse-
cuencia se eleva la presion intraocular (PIO)
causando un dafio irreversible en las células
ganglionares. En el glaucoma crénico de an-
gulo estrecho se afiaden las caracteristicas del
angulo para dificultar el drenaje.

El iStent (Glaukos Corp, Laguna Hills,
CA, USA) es un dispositivo de titanio re-
cubierto de heparina que se inserta desde la
camara anterior bajo gonioscopia en la malla
trabecular hasta el canal de Schlemm. Puede
disminuir la PIO en segmentos anteriores in
vitro (Bahler et al 2004) (2) y ha demostrado
su eficacia en pacientes en cirugia combina-
da con catarata (Fernandez Barriento et al)
(3). Nuestro objetivo es presentar el primer
implante de iStent realizado en un glaucoma
cronico de angulo estrecho en nuestro hospi-
tal, el Hospital Universitario Nuestra Sefiora
de La Candelaria en Tenerife.

CASO CLINICO

Presentamos el caso de una mujer de 76
afios de edad remitida por su oftalmélogo por
un glaucoma crénico de angulo estrecho de
25 afios de evolucion. Cuando llegd a nuestro
servicio presentaba una agudeza visual (AV)
en Snellen de 0,16 en AO respectivamente,
con una presion intraocular en tratamiento con
cuatro farmacos de 19 y 20 mm Hg respecti-
vamente. La cdmara anterior (segun la escala
de Van Herick) periféricamente era I/IV y cen-
tral de II/IV. Asimismo, destacaba una catara-
ta corticonuclear avanzada en ambos ojos con

material pseudoexfoliativo en la capsula ante-
rior del OI. En la gonioscopia descubrimos un
angulo estrecho en los cuadrantes superiores
y éngulo cerrado en los inferiores. Las papi-
las eran palidas con excavaciones papilares
de 0,8 y 0,9. En la paquimetria encontramos
un espesor central de 498/475 micras. La PIO
corregida con la paquimetria era de 22 y 25
mm Hg. El campo visual (Humphrey Instru-
ments, Dublin, CA) presentaba una retraccion
concéntrica severa en ambos 0jos y la capa de
fibras nerviosas de la retina por tomografia
de coherencia optica (Cirrus OCT, Carl Zeiss
Meditec, Dublin, CA) presentaba un serio
adelgazamiento en todos los cuadrantes (me-
dia <60 en ambos 0jos).

Debido al avanzado estado del glaucoma
de su Ol y a la catarata corticonuclear se le
propuso tratamiento quirurgico. Sin embar-
go, la paciente rechazaba una intervencion
invasiva puesto que vive a 83 km del hospi-
tal y dependia de sus hijos para acudir a las
consultas. Por ello se decidi6 realizar el im-
plante de este nuevo dispositivo de drenaje
trabecular después de completar la cirugia de
la catarata. Se inform6 a la paciente de esta
opcion terapéutica y de la nula experiencia en
la técnica de implante, aceptd y firmo el con-
sentimiento informado.

La cirugia de la catarata transcurrio sin
incidencias con anestesia topica e intraca-
merular. Posteriormente, con la camara ante-
rior llena de viscoelastico, la pupila en miosis
farmacologica mediante acetilcolina y una
lente de gonioscopia, se colocd este implante
en el angulo nasal en el canal de Schlemm a
través de la malla trabecular. El implante en
forma de «L» viene precargado en un inyector
desechable que facilita su insercion.

En el primer dia del postoperatorio se con-
sigui6 una PIO de 14 mm Hg sélo con tra-
tamiento con dexametasona, tobramicina y
diclofenaco. Sin embargo, la AV persistia en
0,1. En la gonioscopia en stent estaba visible
pero con angulo estrecho.

Una semana tras la intervencion la PIO
habia subido a 21 mm Hg pero bajé a 14 mm
Hg tras la gonioscopia. En la visualizacion
del angulo se distinguia el implante con difi-
cultad ya que el iris se encontraba a poca dis-
tancia del lumen sin llegar a ocluirlo (fig. 1).
Ante este nuevo hallazgo decidimos realizar
laser argon en el iris contiguo para darle tono
y aplanarlo.
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En las sucesivas revisiones encontramos
una PIO estable, de media 14,83 mm Hg (DS
+ 0,98) (rango 14-16 mm Hg) hasta comple-
tar un seguimiento de 3 meses y un CV sin
progresion. Sin embargo, no encontramos
mejoria en la AV.

En la biomicroscopia ultrasénica (BMU)
podemos observar el implante hiperecogénico
en el angulo nasal de la paciente (fig. 2). Asi
como en la OCT de camara anterior (fig. 3).

DISCUSION

Presentamos nuestra experiencia en el tra-
tamiento quirtirgico del glaucoma croénico de
angulo estrecho (GCAE) utilizando un dispo-
sitivo de drenaje via ab interno. Nuestro estu-
dio muestra que es posible disminuir la PIO
con este dispositivo aunque el GCAE no esta
incluido entre las indicaciones del iStent. Sin
embargo, en nuestra paciente sospechabamos
una buena permeabilidad del canal de Schlemm
y la necesidad de aumento de flujo en éste
disminuyendo la primera resistencia al paso
del humor acuoso, que eran fundamentalmen-
te la resistencia de la malla trabecular y la li-
mitacion del angulo estrecho.

Las principales limitaciones en la me-
dicion de resultados en nuestro caso, es la
asociacion de la facoemulsificacion en esta
cirugia, ya que consigue la apertura de este
angulo estrecho y mejora de forma indirec-
ta la filtracion por la malla trabecular. En el
postoperatorio, a la semana del implante, la
posible oclusioén discontinua de la boca del
iStent nos obligd a realizar una iridoplastia
en el iris méas proximo, con la mejoria en la
PIO. Este hecho nos permite colegir que solo
la facoemulsificacion hubiera sido insuficien-
te para disminuir la PIO por el largo tiempo
de evolucion del GCAE de nuestra paciente.
Particularmente, en nuestro caso encontra-
mos afectacion de ambos ojos asi que nos
propusimos hacer una comparacion entre los
dos ojos. Para ello realizamos la cirugia de
la catarata del ojo adelfo, pero debido a las
caracteristicas de la misma, se produjeron
complicaciones que requirieron de vitrecto-
mia la cirugia requirié vitrectomia anterior y
posterior por lo que no son comparables los
dos ojos entre si.

Encontramos como punto a favor, que
nuestro caso clinico muestra una herramienta

adicional para disminuir la PIO en el GCAE
de forma simultanea a la cirugia de la cata-
rata. En varios estudios se describe que los
casos de glaucoma cronico por cierre angu-
lar también pueden beneficiarse de la cirugia
de cataratas aislada (4). Sin embargo, en los
casos de larga evolucion en los que existen
zonas de sinequias angulares o casos de iris
plateau, esta descrita la necesidad de una ci-
rugia combinada de catarata mdas una trabecu-
lectomia (5).

En contexto con otras experiencias, en la
bibliografia encontramos publicaciones en
las que logran reducciones del 18% de la PIO
colocando el iStent en pacientes con glauco-
ma croénico de angulo abierto (GCAA) (6).

La cirugia de catarata aislada también
disminuye la PIO pero esta reduccion en pa-
cientes con glaucoma y catarata puede ser
insuficiente y poco duradera (7). En GCAA
encontramos dos estudios que concluyen que
la facoemulsificacion con implante de stent es
mas efectiva en el control de la PIO que la
facoemulsificacion sola al afio de la cirugia,
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Fig. 2: La

biomicroscopia

ultrasonica
muestra una
estructura

hiperecogénica en

el angulo.

Fig. 3: Enla
tomografia de

coherencia dptica
también es visible

la porcion que
estd en la CA.
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de forma estadisticamente significativa, con
igual perfil de seguridad (8,9).

En un estudio prospectivo intervencional
de 10 pacientes con glaucomas secundarios
de angulo abierto de reciente aparicion, se
implantd este dispositivo consiguiendo un
descenso de la PIO que se mantiene al afio
y una disminucion del nimero de farmacos
topicos (10).

Para concluir presentamos el primer caso
publicado en la literatura del tratamiento del
glaucoma de angulo estrecho con un disposi-
tivo de drenaje via ab interno simultaneo a la
facoemulsificacién. Aunque se necesitan es-
tudios prospectivos y a mas largo plazo, pare-
ce que nos encontramos ante una herramien-
ta atractiva e interesante para el tratamiento
poco invasivo de este tipo de glaucoma.
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