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ALA OCTA

El Servicio de Oftalmología del Hospital Universitario de Canarias (HUC) cuenta con una 
Sección de Retina-Vítreo con una larga historia, desde que comenzó a realizar vitrectomías en 
1984.

Antes y después de la crisis del perfluorocarbono líquido (PFCL) ALA OCTA, nuestros re-
sultados eran y han vuelto a ser, correctos y comparables con otros centros destacados del país.

Tras el drama de lo sucedido y creyendo conocer dónde se pudo haber generado el proble-
ma, nos hemos decidido a plasmar algunos de nuestros pensamientos sobre lo ocurrido.

Hagamos un relato cronológico de lo sucedido. En julio de 2014, el Servicio de Oftalmo-
logía del HUC comenzó a usar el ALA OCTA de Alamedics, en concreto dos de sus lotes: el 
150414 (el mayoritariamente utilizado y con mayor toxicidad) y el 200114.

A finales de ese año, se habían detectado doce casos de muy mala evolución. Además de este 
hecho, ya grave en su conjunto, entre ellos hubo ocho pacientes donde la situación inicial era 
buena y, por ello, la evolución posterior adversa resultaba aún más inexplicable. Tras el análi-
sis de esos 12 casos, comprobamos que en todos estaba implicado el ALA OCTA. Se optó por 
suspender su compra y eliminar en quirófano todas aquellas modificaciones que hubiéramos 
introducido durante ese periodo.

Estábamos ante un problema, pero no podíamos establecer una causa concreta, más aun, 
cuando el ALA OCTA tenía un marcado CE, provenía de una empresa, ALAMEDICS, de pres-
tigio, y lo habíamos usado en otros ámbitos sin problemas. El último vial de ALA OCTA se 
usó el 7 de enero de 2015. Desde entonces empleamos el PFCL que usábamos previamente, 
regresando a los buenos resultados que habitualmente teníamos y tenemos.

En julio de 2015, en una reunión de retinólogos en el Escorial, al comentar la situación, 
comprobamos con sorpresa que existían casos similares en otros hospitales nacionales. En to-
dos ellos estaba implicado el ALA OCTA. De inmediato, fueron comunicados a la Agencia 
Española del Medicamento y Productos Sanitarios (AEMPS), que tomó la medida cautelar de 
suspender a nivel nacional el uso de los viales de ALA OCTA existentes.

Al producirse estos casos de evoluciones adversas, donde la causa probable son algunos 
lotes de ALA OCTA de ALAMEDICS, se ha puesto en marcha una investigación auspiciada 
por la AEMPS, con la participación del Instituto Oftálmico de Biología Aplicada (IOBA) junto 
a varios clínicos, constituyéndose el actual Grupo de Expertos de la AEMPS. En el presente 
momento, la investigación de citotoxicidad, toxicología y valoración clínica está bastante avan-
zada y se confía en concluir el encargo en los próximos meses.

En España se han usado múltiples PFCLs. Entre ellos PFCL ALA OCTA fabricado por 
ALAMEDICS y comercializado a nivel nacional por la empresa BLOSS. Este producto fue 
profusamente vendido en nuestro país sin detectarse ningún problema. Como todos los PFCLs 
que hemos usado su aspecto y comportamiento perquirúrgicos son exactamente iguales. Es 
importante señalar que el cirujano no tiene ningún indicador que le pueda alertar de estar 
ante un producto inadecuado.

El Servicio de Oftalmología del HUC ha realizado una exhaustiva revisión de todos los pa-
cientes en los que se hubiera empleado PFCL entre julio de 2014 y el 7 de enero de 2015. Tras 
múltiples etapas y comunicados a la AEMPS, el número de casos remitidos para su valoración 
por el Comité de Expertos es de treinta y cinco. A ese importante número de posibles afectados, 
se añaden otros cuatro en el ámbito privado. Por tanto, hasta este momento en Canarias se han 
remitido a la AEMPS para valoración treinta y nueve casos con indicios de toxicidad. Hasta que 
este periodo valorativo no concluya, los casos mantendrán el grado de posibles afectados. Una 
vez la AEMPS, emita la oportuna certificación de toxicidad, se podrá conocer cuántos y cuáles 
han sido los pacientes afectados.

Para poder sospechar estar ante un caso de oculotoxicidad es necesario saber cuáles son los 
rasgos de los que hasta ahora se han detectado. Parece haber tres grupos de pacientes, con sus 
diferentes matices. Lo que han tenido en común todos los casos, es una visión postquirúrgica 



SERRANO GARCÍA M, et al.

2 ARCH. SOC. CANAR. OFTAL., 2016; 27: 1-2

muy pobre, detectada en los primeros controles tras la cirugía. En la mayoría de los casos, por 
debajo de 0,05, lo que se suele asociar con severos daños campimétricos.

Las formas más agresivas, se han dado con los viales con mayor toxicidad (en nuestro caso 
el 150414). También con la edad de los pacientes (cuanto más jóvenes peor) y probablemente 
también con el tiempo en que el PFCL estuvo en contacto con la retina. Estas formas agresivas 
conllevaron una necrosis retiniana, con contracción de la misma y en muchos casos, redespren-
dimientos.

En otros casos, los cuadros asemejaban fenómenos tromboembólicos (OACR o OVCR) y/o 
neuropatías ópticas. Con el tiempo, esos fenómenos evolucionaban detectándose una reducción 
del espesor macular, con o sin fibrosis retinianas y como elemento común, una atrofia óptica de 
variable grado, todas ellas dentro de una marcada severidad y, por tanto, visiones inferiores a 
0,15 junto con evidentes daños campimétricos.

El tercer grupo, y más complejo de determinar, son aquellos que, aunque presentaban una 
pobre visión inicial, la exploración postquirúrgica parecía estar dentro de la normalidad. Fue 
con el paso de los meses cuando se detectaron diferentes grados de reducción del espesor reti-
niano y de atrofia óptica.

Conocer estas diferencias y revisar las historias de los pacientes donde se empleó los viales 
de ALA OCTA supuestamente tóxicos, entendemos que es una obligación de cada centro y de 
cada sanitario.

Los profesionales canarios hemos hecho un importante esfuerzo de búsqueda. Probable-
mente si no hubiera sido así, el número de casos comunicados habría sido bastante menor. 
No obstante, nuestra obligación es buscar, comunicar lo ocurrido y determinar cuáles son los 
posibles afectados.

Probablemente, lo ocurrido ha erosionado el prestigio del Hospital Universitario de Ca-
narias, y de los profesionales que nos hemos visto implicados. No obstante, dentro del drama 
acaecido, nos sentimos orgullosos por nuestra postura activa en este asunto. Solo comunicando 
hechos tan lamentables como los ocurridos, podemos evitar otros episodios y contribuir de esta 
manera en tener una cirugía retino-vítrea más segura.

Queremos concluir señalando que no comunicamos antes los casos de inesperada evolución 
adversa, porque no sospechamos de un producto que contaba con la «reputada» marca. Solo la 
realidad reiterada de casos y la existencia de otros similares en otros centros peninsulares, fue 
lo que nos decidió a los inicialmente implicados en distintos centros sanitarios, a comunicar la 
alerta en julio de 2015.

Se nos puede imputar una excesiva confianza en nuestras autoridades de validación europeas 
y aceptamos este hecho. Cuando hemos ido conociendo la realidad de lo ocurrido, nuestra con-
fianza con el sistema de validación y control en un producto con el certificado de la CE ha queda-
do cuestionada. La trazabilidad, las acciones para transformar un producto industrial en médico, 
incluido los estudios de citotoxicidad se han demostrado en este caso, incorrectos e ineficaces.

Como sanitarios, sentimos que hemos comprado y pagado a precio de oro y con el aval 
de la CE, un producto cuyo proceso de transformación de industrial en sanitario sufrió claras 
deficiencias. Deficiencias que el cirujano es incapaz de detectar dado que el aspecto externo y 
el comportamiento prequirúrgico es similar a los otros PFCLs que hemos usado. En este punto, 
es importante recalcar que los cirujanos dependemos del rigor de la industria sanitaria y conse-
cuentemente, estamos en sus manos.

Los pacientes, los familiares, los centros y los profesionales implicados somos los realmente 
afectados y lamentamos profundamente la ausencia de calidad de un producto europeo y las 
deficiencias de la institución que controla las certificaciones de la CE.

Miguel Serrano García
Cristina Mantolán Sarmiento

José Augusto Abreu Reyes
Servicio de Oftalmología

Hospital Universitario de Canarias
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D. Francisco Pérez Hernández
Ya hace unos cuantos días que nos dejó un buen amigo, D. Francisco Pérez Hernández, Paco 

en sus círculos más próximos. Es muy difícil esbozar sólo en unas líneas, lo que pudo significar 
en nosotros, tanto desde el punto de vista profesional como personal. La oftalmología canaria 
está en deuda con la generación de oftalmólogos que sin grandes medios a su alcance, hicieron 
posible que hoy podamos disfrutar de una cartera de servicios bien posicionada a nivel nacional.

D. Francisco Pérez fue constante en su batalla diaria para sacar adelante un Servicio de 
Oftalmología que fuera digno para la sociedad a la que tanto amaba. Atrás quedaban los vie-
jos tiempos de la Residencia Nuestra Señora del Pino, para luego ocupar un espacio algo más 
decente en el Hospital Materno-Infantil, ya que el crecimiento tanto de profesionales como de 
técnicas aumentaban en progresión geométrica.

Hoy se sentiría orgulloso al ver que la semilla que el sembró queda reflejada en su nuevo 
Servicio de Oftalmología del Hospital Dr. Negrín cubriendo probablemente todas las expecta-
tivas que él se había planteado.

El que suscribe estas líneas, cosas del destino, vino a cubrir una plaza vacante que en su 
momento él había ocupado en el antiguo Hospital Insular y siempre que podía me lo recordaba 
con aquella sonrisa socarrona que tanto le caracterizaba.

Siempre estaba al lado de los que querían progresar, allanando el terreno a veces un tanto 
sinuoso. Para él su Servicio era un todo, desde el médico hasta el celador, por lo tanto se preo-
cupaba por todos ellos tanto en lo profesional como en lo personal.

Tuvo la suerte, no encontrada sino trabajada, que dos de sus hijos hayan seguido sus pasos 
en esta maravillosa profesión que es la Oftalmología, y doy fe que se sentía muy orgulloso por 
ello.

Evidentemente que amaba a su profesión y por eso dedicaba todo el tiempo posible, pero 
también es cierto que su otra gran pasión tanto o más que la anterior era su familia. Siempre 
necesitamos a alguien que nos acompañe en la dura tarea que es el andar en la vida, y él la en-
contró en tierras castellanas, Mercedes su esposa le acompañaba siempre, no descuidaba ningún 
detalle. Decía San Agustín: «No nos entristezcamos por haberlos perdido, sino agradezcamos 
el haberles conocido».

No es casualidad que estas líneas aparezcan en este número de los Archivos de la Sociedad 
Canaria de Oftalmología, ya que D. Francisco Pérez Hernández fue socio desde sus inicios y 
cuando fue necesario tomó las riendas de la Sociedad Canaria de Oftalmología siendo Presi-
dente de la misma.

Amigo Paco, aunque hemos sentido tu marcha, tus compañeros, pero sobre todo tu familia, 
se van a encargar de tenerte presente, pues no es fácil olvidar al que ha dado tanto.

Pedro Cardona Guerra 
Sociedad Canaria de Oftalmología
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Las grandezas de la tomografía de 
coherencia óptica

Optical coherence tomography greatnesses
GALLEGO PINAZO R1,2,3

1  Unidad de Mácula, Servicio de Oftalmología, Hospital Universitario y Politécnico La Fe de Valencia.
2  Vítreo Retina Mácula Valencia, Grupo Mácula Visión.
3 � Amante incondicional del diagnóstico por imagen de la patología retiniana y macular en general, y de la OCT en 

particular.

Correspondencia
robetogallego@comv.es

Amigos, en las próximas líneas no esperen 
encontrar referencias bibliográficas. Ni tam-
poco grandes gráficas con complejos cálculos 
físicos. Ni siquiera una perspectiva histórica. 
Es para mí un honor, gracias a mis queridísi-
mos compañeros canarios, disponer de estas 
páginas para compartir algunos puntos clave 
de lo que la tomografía de coherencia óptica, 
alias OCT, aporta a nuestras vidas como pro-
fesionales de la oftalmología.

Hay momentos en la historia de la medi-
cina en los que el advenimiento de una gran 
revolución diagnóstica cambia radicalmente 
el pronóstico de los pacientes. La OCT ha 
supuesto la posibilidad de evitar la ceguera. 
Es así de simple. Pero al mismo tiempo así 
de complicado. Porque no existen grandes 
obras, como el Kanski o el Yannuzzi (por 
poner algún ejemplo), donde acudir ante una 
emergencia. Sabemos muchas cosas, podría-
mos saber muchas más, y no sabemos ni es-
tamos cerca de saber muchísimas otras. Pero 
en cualquier caso nuestra aspiración debe ser 
alcanzar el idilio amoroso con la maravilla 
de la OCT. Debe ser alcanzar la excelencia 
en el diagnóstico tomográfico de la patología 
macular y retiniana. Porque de ello depende 
en gran medida el pronóstico de la visión del 
paciente sentado al otro lado del tomógrafo. 
A un enfermo no le da igual tener una de-
generación macular o una paquicoroidopa-
tía, unas telangiectasias yuxtafoveales o una 

central serosa, un nevus o un hemangioma 
en su coroides… porque además el enemigo 
google acecha tras cada esquina para DESin-
formar. De hecho a nosotros como oftalmó-
logos no nos debería dar igual ofrecer uno 
u otro diagnóstico como si no importara. Sí 
que importa. Todavía se encuentra uno con 
oftalmólogos que afirman que se sobrevalora 
la OCT. ¡¡Qué disparate!!… es como poner 
en entredicho el valor de un ecocardiogra-
ma, el de una resonancia magnética cerebral, 
el de un PET-TAC... Pero con todo se debe 
convivir. Para los más academicistas y puris-
tas quisiera puntualizar que efectivamente la 
OCT no reemplaza (siempre) a la exploración 
convencional. Obviamente no. Pero la OCT 
es el arma principal dentro de nuestro arsenal 
como oftalmólogos. ¿No es cierto?

Así pues, lo primero para estructurar 
nuestras mentes es saber qué es lo que vemos. 
Cada estructura tiene un nombre propio y 
único, que no admite elucubraciones ni inter-
pretaciones personales que sólo podrían ser 
fallos garrafales de interpretación. Así que, 
por favor, retengan y asimilen la información 
de la figura 1.

La inmensa mayoría de alteraciones pa-
tológicas que afectan a la retina producen 
alteraciones en su ultraestructura visualiza-
bles con la OCT. Es sencillo reconocer los 
distintos patrones de edema retiniano que se 
muestran en la figura 2. Y además seguir en 
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Fig. 1:  
Nomenclatura de 

las estructuras 
tomográficas en 

vítreo, retina y 
coroides. ILM: 

Membrana 
limitante interna; 

RNFL: Capa de 
fibras nerviosas 

de la retina; GCL: 
Capa de células 

ganglionares; IPL: 
Capa plexiforme 

interna; INL: Capa 
nuclear interna; 

OPL: Capa 
plexiforme externa; 

ONL: Capa 
nuclear externa; 

MLE: Capa 
limitante externa; 

OS: Segmentos 
externos de los 

fotorreceptores; 
EPR: Epitelio 

pigmentario de la 
retina.

Fig. 2:  Patrones 
de engrosamiento 

macular.

Fig. 3: 
Espectro de 

manifestaciones 
tomográficas 
en patología 

de la interfase 
vítreomacular.



Las grandezas de la tomografía de coherencia óptica

7ARCH. SOC. CANAR. OFTAL., 2016; 27: 5-7

el tiempo los cambios que acontecen con una 
precisión de milésimas de milímetro. ¿No les 
parece fascinante?

Igualmente, pueden identificar con pre-
cisión las alteraciones morfométricas que in-
ducen cambios en la apariencia normal de la 
retina interna en el contexto de patologías de 
la interfase vítreomacular (fig.  3), y aquellas 
que inducen cambios en la apariencia normal 
del complejo formado por la retina externa y el 
epitelio pigmentario de la retina (EPR) (fig. 4).

Buceando hacia la coroides en las imáge-
nes tomográficas pueden visualizar los cam-
bios de grosor extremos en el tejido coroideo 
(fig.  5). En pacientes dentro del rango de 
edad de degeneración macular asociada a la 
edad podemos encontrar coroides de grosor 
inferior a 125 micras; esto se llama Atrofia 
Coroidea Asociada a la Edad (ARCA) y en 
sí mismo puede ser sintomático y producir 
alteraciones en la visión aun en ausencia de 
otros signos de DMAE avanzada. En la otra 
cara de la moneda están las enfermedades 
que producen aumentos de grosor de la co-
roides de una forma menos tipificada que en 
los casos de ARCA. La epiteliopatía pigmen-
taria paquicoroidea y la neovasculopatía pa-
quicoroidea son diferentes de la maculopatía 
asociada a la edad y la DMAE neovascular 
respectivamente. Nada que ver, de hecho. Es-
tas entidades paquicoroideas se caracterizan 
por un aumento en el volumen de los grandes 
vasos coroideos situados en la capa de Haller, 
lo cual produce una compresión en la corio-
capilar suprayacente y esto a su vez genera 
alteraciones hipóxicas en el EPR que se tra-
ducen en cambios degenerativos «tipo drusa» 
en pacientes con epiteliopatía, y en desarrollo 

de tejido neovascular en pacientes con neo-
vasculopatía. En estos casos no acecha el 
gran riesgo de pérdida severa de visión como 
en la DMAE. Es importante distinguirlo.

En conclusión, tienen el privilegio como 
oftalmólogos del año 2016 de disfrutar de las 
imágenes tomográficas para entender y estu-
diar qué le pasa a las retinas de sus pacientes. 
No es sobrevalorar una técnica de imagen. 
Es simplemente que la OCT ha cambiado 
nuestras vidas y las visiones de nuestros pa-
cientes. Es nuestra mejor aliada en la lucha 
contra la ceguera. Disfrutemos de esta posi-
bilidad y sigamos aprendiendo juntos.

Fig. 4: Ejemplos 
tomográficos 
de distintas 
alteraciones 
a nivel del 
complejo de la 
retina externa 
y el epitelio 
pigmentario de la 
retina.

Fig. 5:  Patologías 
asociadas 
a cambios 
significativos del 
grosor coroideo.
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Perfluorocarbonos líquidos (PFCLs): 
oculotoxicidad

Liquid perfluorocarbons (PFCL): Oculotoxicity
SERRANO GARCÍA MA1, SÁNCHEZ GARCÍA M1

1  Servicio Oftalmología. Hospital Universitario de Canarias.

Los perfluorocarbonos líquidos (PFCLs) 
presentan utilidades en diferentes áreas médi-
cas. Los primeros usos fueron en oxigenote-
rapia (1966). En oftalmología, y más concre-
tamente en retina, el primer trabajo publicado 
fue el de Haidt SJ en 1982, a los que siguieron 
otras publicaciones de Miyamoto en 1984 y 
de Zimerman, en ese mismo año. Aquellos 
trabajos proponían los PFCLs como sustitu-
tivos del vítreo. El primer autor que los usa 
como herramienta perquirúgica es Stanley 
Chang, en 1987. Cronológicamente, se pue-
den considerar los primeros años noventa, 
como la época en que el empleo de los PFCLs 
se extiende entre los retinólogos.

Tras múltiples estudios químicos y citoló-
gicos, es el Perfluorodecaline, el primero que 
obtiene la autorización por parte de la FDA. 
En aquellos años, mi amigo el Dr. Angel Re-
gueras, recientemente fallecido, fue el que 
me señaló las ventajas de los PFCLs. Durante 
años, los dos comprábamos perfluorodecaline 
en frascos industriales, lo pasábamos por fil-
tros y los empleábamos en las cirugías de des-
prendimiento. No recuerdo problemas, y si el 
importante avance que la llegada de los PFCLs 
significó en la cirugía retinovítrea. Años des-
pués, tras la aparición de los PFCLs comercia-
les para cirugía ocular, dejamos de usar esta 
vía mucho más barata, pero más insegura.

La indicación inicial propuesta por el Stan-
ley Chang, de uso de los PFCLs en desgarros 
gigantes, se ha expandido y aunque existen 
variaciones según las diferentes escuelas (las 
sajonas los usan menos), en la actualidad sus 
indicaciones se podrían resumir en:

1.º  DR: Protección de máculas en riesgo 
de desprenderse durante las maniobras per-
quirúrgicas.

2.º  DR: Drenaje del LSR y reaplicación 
retiniana.

3.º  Lentes subluxadas y cuerpos extraños: 
Protección macular durante las maniobras de 
extracción.

4.º  Lentes y/o complejos lenticulosacula-
res: Maniobras de reflotamiento.

5.º  Hemorragia coroideas: Estabilización 
de la cavidad vítrea para drenaje escleral.

6.º  Traumatismos severos.
7.º  Tamponador de duración corta (menor 

a dos semanas) en casos de DR muy severos.
Los perfluorocarbonos (PFCLs) son com-

puestos sintéticos fluorados análogos a los 
hidrocarbonos pero que contienen exclusiva-
mente átomos de carbono y de flúor. Esta sus-
titución del hidrogeno por flúor genera cam-
bios en sus propiedades físicas y químicas.

Según la longitud de la cadena del per-
fluorocarbono, los PFCLs se dividen en los 
de cadena corta o larga, variando así sus pro-
piedades y usos. Los primeros se presentan 
como gases expansibles, utilizándose como 
taponadores postquirúrgicos. Los de cadena 
larga, (perfluorooctanos), se presentan en for-
ma líquida, empleándose como instrumentos 
perquirúrgicos en las reaplicaciones retinia-
nas, los reflotamientos de complejos lenticulo 
saculares y algunos casos de severos trauma-
tismos oculares. La fórmula química de los 
perfluorooctanos (C8F8) está constituida por 
ocho átomos de carbono unidos a átomos de 
fluor.

Se presentan como líquido incoloro, ino-
doro e inerte desde un punto de vista bioló-
gico. Sus principales valores son: peso mo-
lecular de 438 g/ml, alta densidad específica 
de 1,76 (entre 1,6 y 2,1) tensión superficial 
de (dina/cm a 25º%) de 14 e índice de refrac-
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ción 1,27, algo inferior a la solución salina. 
La viscosidad es baja (centistoquinas a 25°) 
de 0,8, lo que permite un fácil manejo en el 
momento de inyectar y extraer. Al mismo 
tiempo, el alto punto de ebullición permite el 
uso de láseres perquirúrgicios bajo PFCLs sin 
riesgo de vaporización, ni de absorción de las 
longitudes de ondas habituales (488-810 nm). 
Poseen una tensión superficial baja pero una 
interfacial alta. Esta propiedad disminuye la 
posibilidad de migración subretiniana y favo-
rece la formación de una única burbuja.

Hemos señalado las utilidades de los 
PFCLs, no obstante estos no están exentos 
de potenciales complicaciones. Sobre estos 
aspectos me quiero referir a continuación. 
Los procesos adversos más conocidos se 
pueden agrupar en alteraciones secundarias a 
fenómenos de dispersión y a oculotoxicidad 
(compresión retiniana y toxicidad química).

La dispersión ocurre en la superficie del 
PFCL y esta favorecida por las turbulencias. 
En la dispersión del PFCL se generan micro-
gotitas que al ser ingeridas por los macrófagos 
favorecen la obstrucción del trabeculum y la 
presencia de glaucoma secundario tras la ciru-
gía retinovítrea. También, dentro del proceso 
dispersivo, existe el riesgo de que microbur-
bujas del PFCL pasen al espacio subretiniano. 
Estas, bien toleradas, solo serán motivo de ex-
tracción cuando afecten al área macular.

En años recientes, la cirugía retinovítrea 
ha reducido los calibres pasando del antiguo 
20 gauge hasta calibres del 29 y se ha uni-
versalizado el uso de trocares. En esa fase 
de tránsito, los procesos dispersivos con los 
PFCLs volvieron a constituir un problema 
dado que la reducción de los calibres y sobre 
todo, el que los trocares, inicialmente no val-
vulados, lo favoreció.

En la actualidad, los trocares se modifica-
ron a valvulados y las microburbujas subreti-
nianas son infrecuentes, pero no excepciona-
les, más aún cuando los trocares valvulados 
no son herméticos o pueden dejar de serlo al 
deteriorarse en una cirugía larga.

Otro elemento a no olvidar, es que si usa-
mos calibres menores y pretendemos no pro-
longar el tiempo quirúrgico, la presión de in-
fusión tendrá que ser más alta, lo que también 
favorece la agitación del PFCL (dispersión), 
así como otras complicaciones a valorar 
como son lesiones retinianas en el intercam-
bio a aire.

Volviendo a las turbulencias y el riesgo 
de paso de burbujas al espacio subretiniano. 
Existen dos acciones a evitar. Al indentar, si 
el nivel de PFCL está cercano a la vía de infu-
sión, pueden pasar burbujas de PFCL a la vía 
de llenado y al interrumpirse la indentación, 
dichas burbujas saltan a la cavidad vítrea im-
pulsadas por la solución balanceada. Otras 
veces, aunque el PFCL no haya entrado en la 
vía, al eliminar bruscamente la indentación, 
sobretodo en régimen de llenado automati-
zado por parte del equipo de vitrectomía, se 
produce una recuperación rápida de la ten-
sión ocular y entrada abundante de líquido, 
con incremento de las turbulencias y riesgo 
de dispersión. Es bueno, adoptar medidas ac-
tivas para que esto no ocurra. Otra acción a 
recomendar es que el llenado con PFCL no 
supere el o los agujeros retinianos. Al llegar 
ese nivel, es mejor realizar un intercambio a 
aire, desecar la retina y si después se quiere, 
se puede inyectar más PFCL superando en-
tonces los agujeros. Recordar que bajo aire, el 
PFCL se puede mover pero no crea microbur-
bujas, mientras que bajo líquido, sí.

Pasemos a continuación a referirnos a 
la oculotóxicidad secundaria a mecanismos 
compresivos sobre la retina. Debemos co-
menzar señalando que estos pueden haberse 
incrementados con la llegada a la era de ci-
rugía retinovítrea cerrada con trocares valvu-
lados. Por primera vez, estamos trabajando 
en ojos de verdad estancos y la normopre-
sión perquirúrgica debe ser uno de nuestros 
principales objetivos. Los actuales equipos 
de vitrectomía precisan de mejoras que nos 
permitan una normotensión perquirúrgica 
eficiente y permanente. El proceso compresi-
vo tiene mayor importancia en pacientes con 
papilas glaucomatosas, pequeñas y en retinas 
envejecidas. Tomar como referencia de una 
buena tensión peroperatoria, el que la arteria 
central de la retina, lata o no lata, es un indi-
cador incorrecto. Es preciso recordar, que la 
irrigación del nervio óptico se produce mayo-
ritariamente por las ciliares que conforman el 
anillo de Zinn y como esta red no es visible, 
carecemos de referencia de una posible isque-
mia papilar inducida durante una cirugía reti-
novitrea, sobre todo en las complejas, donde 
la duración es un factor a tener en cuenta.

Volviendo a los PFCLs y la oculotóxicidad, 
en este caso química hay indicios de cambios 
histológicos inducidos. A su vez se han detec-
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tado cambios en la capa plexiforme externa y 
en la ganglionar. Como procesos tardíos, se 
han observado atrofias en el EPR, reducciones 
de fibras nerviosas y afectaciones severas del 
nervio óptico. Que estos procesos se incremen-
ten en la era de cirugía retinovítrea cerrada, es 
un tema que trabajos futuros determinaran.

La oculotóxicidad retiniana del PFCL, pa-
rece estar más en relación con las impurezas 
(hidrógeno, nitrógeno, derivados carboxíli-
cos) que con el producto en sí. En los PFCLs 
sanitarios que adquirimos, el 99% es perfluo-
rooctano y el 1% impurezas. Los PFCL como 
taponadores de corta duración, rara vez indu-
cen problemas. Si por accidente, se prolongan 
en el tiempo, generan una reacción inflamato-
ria vehiculada por macrófagos. Eliminado el 
PFCL, el proceso se normaliza.

Si nos referimos a la reciente crisis de 
presunta oculotóxicidad por el uso del PFCL-
ALAOCTA, parece ser que el problema se ha 
generado con las impurezas del producto, lo 
que pudiera explicar las reacciones adversas. 
Estas se concretan en:

–  Necrosis retinianas, con o sin formacio-
nes de membranas y cordones por reacciones 
fibroblásticas.

–  Fibrosis y reducciones del espesor re-
tiniano.

–  Pseudoprocesos obstructivos vascula-
res.

–  Atrofias ópticas.
Aunque de forma remota, lo ocurrido tiene 

alguna similitud a la oculotoxicidad generada 
con los aminoglucósidos en cámara vítrea.

A nivel general, los PFCS se fabrican para 
uso industrial para equipos de refrigeración 
y extintores. Solo una pequeña cantidad, tras 
realizar actuaciones específicas, es modifi-
cada y autorizada para uso médico, no solo 
oftálmico.

Partiendo de esta realidad, los fabrican-
tes industriales de PFCs desconocen que una 
pequeña parte de su producción, será dedica-
da a uso quirúrgico. Los fabricantes, pueden 
modificar la calidad de su producción, sin 
que para ellos tenga transcendencia a nivel 
industrial, pero si, lo pudiera tener en el ám-
bito sanitario. Por tanto, aquí podría estar el 
primer eslabón. Posteriormente, otro elemen-
to a considerar es la conservación del PFCL 
por los diferentes adquirientes. Por último, 
y este es el punto más destacado, cuando y 

quien realiza los cambios y controles para la 
transformación desde un producto industrial 
en médico, y en este caso, oftálmico, donde 
el estar en contacto con la retina, la tolerancia 
a impurezas debe ser cero. Resumiendo, es 
importante dónde y quién fabrica el PFCs, así 
como que la molécula fabricada y facturada 
tenga exactamente la misma composición de 
perfluorooctano y de impurezas. En segundo 
lugar, el comercial que lo adquiere, que des-
pués lo vende a otro, debe confirmar fecha de 
fabricación y cuales han sido las condiciones 
de almacenamiento. En tercer lugar, la em-
presa que transforma este producto industrial 
en uno de uso médico oftálmico, debe realizar 
este proceso, con el máximo rigor, partiendo 
de unas normas que la Agencia Nacional de 
Productos Sanitarios de cada país establece y 
que posteriormente son la base para su vali-
dación en ese país y por ende, obtener el certi-
ficado CE, siendo automáticamente aceptado 
en el resto de países europeos. En el caso con-
creto del PFCL ALA OCTA, los responsables 
son la empresa implicada; ALAMEDCIS y la 
Agencia Alemana de Productos Sanitarios.

Para las productos farmacéuticos, las re-
glas son estrictas y es la Agencia Europea 
del Medicamento (AEM), como entidad 
aglutinadora, la que valora y autoriza poste-
riormente su uso en Europa. Con respecto a 
los productos sanitarios, la regla es diferen-
te. Son las agencias nacionales de productos 
sanitarios, las que establecen los criterios y 
requisitos para la validación de un producto. 
Una vez realizado, la Certificación CE, es 
casi una consecuencia.

Lo sucedido, nos debe recordar a los sa-
nitarios que debemos conocer que produc-
to usamos, quién lo fabrica y que estudios 
lo avalan. Al mismo tiempo, si un producto 
tiene algún indicio anómalo en su presenta-
ción, esterilización o comportamiento en el 
momento inicial de la cirugía, debe ser auto-
máticamente sustituido. Nos consta, que esta 
postura activa de prevención es respetada por 
todos. Pero, aun cumpliendo estos medidas 
cautelares, no estamos exentos de usar algo 
inadecuado, si su aspecto externo es idéntico 
a los que habitualmente empleamos. Por ello, 
estamos indirectamente en manos de los fa-
bricantes y nuestra única salvaguarda es una 
Agencia Europea de Productos Sanitarios efi-
ciente y eficaz.
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Degeneración nodular de Salzmann: 
a propósito de un caso

Salzmann’s nodular corneal degeneration: 
a case report

MIRANDA FERNÁNDEZ S1, TANDÓN CÁRDENES U1, MEDINA RIVERO F2, 
HERNÁNDEZ OBREGÓN D1, VIERA PELÁEZ D1

RESUMEN
Caso clínico: Varón de 44 años con antecedentes de tres cirugías de pterigión en el ojo izquier-

do que presenta lesión de aspecto nodular blanco grisácea en el sector nasal de la córnea del 
ojo izquierdo. Esta lesión es compatible con degeneración nodular de Salzmann secunda-
ria a inflamación postquirúrgica. Se realiza seguimiento valorando los cambios corneales, 
paquimétricos y topográficos, objetivándose cambios refractivos sintomáticos por lo que 
se decide resección quirúrgica de la lesión mediante queratectomía lamelar superficial con 
aplicación de mitomicina C tópica.

Conclusión: Los resultados obtenidos en este caso son muy satisfactorios ya que la queratec-
tomía lamelar superficial asociada al uso tópico con mitomicina C parece ser una opción 
segura de tratamiento que presenta ciertas ventajas con respecto de las otras modalidades 
terapéuticas con menor índice de recurrencias, complejidad y costo para el paciente y el 
sistema sanitario.

Palabras claves: Degeneración nodular de Salzmann, queratectomía lamelar superficial, mito-
micina C tópica.

SUMMARY
Case report: 44-year-old male with a medical history of three pterygium surgical interventions 

in his left eye. The patient presents a grayish-white nodular formation in the nasal surface of 
his left cornea. This formation is compatible with Salzmann’s nodular degeneration due to 
post-surgical inflammation. Regular follow-up is undertaken, monitoring corneal morpho-
logy, pachymetric and topographical changes. Due to the patient’s reported improvement 
in his refractive symptoms we decided to perform a superficial lamellar keratectomy with 
intraoperative topic mitomycin-C.

Conclusions: Superficial lamellar keratectomy with mitomycin-C appears to be a valid and 
safe method for treating and preventing the recurrence of Salzmann’s nodular degeneration 
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INTRODUCCIÓN

La degeneración nodular de Salzmann es 
considerada una patología con una baja pre-
valencia asociada a cualquier enfermedad 
corneal de tipo inflamatorio. Es un proceso 
degenerativo que se presenta como secuela 
tardía de queratitis crónicas como flictenu-
losis, queratoconjuntivitis vernal, tracoma o 
queratitis intersticiales y más raramente se-
cundario a cirugías corneales, queratoconos y 
uso de lentes de contacto. Suelen ser bilate-
rales y afecta con más frecuencia a mujeres 
entre 50-70 años (1-4).

Se presentan como opacidades nodulares 
elevadas, subepiteliales o estromales anterio-
res, blanco-grisáceas o azuladas, localizadas 
en la córnea cicatricial o en los extremos de la 
córnea transparente. Progresan lentamente y 
se pueden observar zonas de vascularización 
adyacente a las lesiones pero sin penetrar en 
el espesor de las mismas. La base de los nódu-
los puede tener depósitos de hierro epiteliales. 
La clínica puede ser asintomática, sobre todo 
en estadios iniciales, o provocar erosiones 
epiteliales recidivantes que causan lagrimeo, 
fotofobia e irritación. También pueden causar 
disminución de la agudeza visual si afectan al 

eje visual, provocar astigmatismo irregular o 
producir cicatrices corneales (2,4).

La anatomía patológica muestra un epi-
telio atrófico con sustitución de la capa de 
Bowman por material hialino y fibrilar. Es 
positivo para las tinciones PAS y tricrómi-
ca de Masson y no tiñen con rojo congo ni 
muestran birrefringencia (1,2,5). El trata-
miento varía según el estadio, desde el uso 
de lubricación ocular hasta la realización de 
queratectomía fototerapéutica (PTK) o que-
ratoplastias lamelares anteriores para mejorar 
la visión o incluso en estadíos muy avanza-
dos queratoplastias penetrantes. Los nódulos 
pueden recurrir tras la cirugía, por lo que se 
recomienda el uso de mitomicina C intraope-
ratoria para reducir la incidencia de las recu-
rrencias (1,2,6,7).

CASO CLÍNICO

En noviembre de 2011 acude a la sección 
de córnea un varón de 44 años, remitido des-
de otro centro con antecedentes personales de 
DMNID y de dos cirugías simples de pteri-
gión en 2006 en el ojo izquierdo (OI) y una 
cirugía con autoinjerto en 2009 en el mismo 
ojo. El paciente refiere fotofobia, lagrimeo, 
sensación de cuerpo extraño y disminución 
de la calidad visual del OI. Es vigilante ar-
mado siendo su OI el que usa para apuntar y 
necesita renovar el permiso de armas.

La agudeza visual (AV) del ojo derecho 
(OD) es de la unidad y del OI es de 0,7 que 
mejora a 0,9 con agujero estenopeico. A la 
exploración en lámpara de hendidura (LH) 
se aprecia una lesión nodular blanco-grisácea 
elevada y epitelizada, localizada a nivel sube-
pitelial y estromal anterior, de aspecto infla-
matorio con vascularización periférica adya-
cente, en el sector nasal de la córnea del OI. 
Las medidas medidas de la lesión son 4,2 mm 
de altura por 2,5 mm de ancho y provoca 6 
dioptrías de astigmatismo corneal irregular 
(figs. 1 y 2). Se diagnostica de probable de-
generación nodular de Salzmann secundaria 

in comparison with other therapeutic techniques. This surgical modality has a minor recu-
rrence rate and fewer expenses for both the patient and the health system.

Keywords: Salzmann’s nodular degeneration, superficial lamellar keratectomy, topyc mi-
tomycin-C.

Fig. 1:  Estado 
inicial de la 

lesión de carácter 
nodular en 

posición primaria 
de la mirada.
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a inflamación postquirúrgica y se decide tra-
tamiento con lubricación y actitud expectante 
dada la buena agudeza visual del paciente y la 
no invasión del eje visual.

Durante los siguientes dos años se reali-
zan controles periódicos mediante topogra-
fías, fotografías y tomografías de coherencia 
óptica (OCT) del segmento anterior, en los 
que se evidencia el crecimiento sustancial de 
la lesión que llega a rebasar el borde pupilar 
nasal y a alcanzar medidas de 6,7 mm de al-
tura por 4,4 mm de ancho (fig. 3). También 
se constata una disminución sustancial de la 
AV del OI a 0,5 que mejora a 0,7 mediante 
agujero estenopeico.

La topografía presenta una queratometría 
del OI de K1 35,7 y K2 47,6 con un cilindro 
de 11,9 dioptrías a 167° a expensas de la cara 
anterior corneal (fig. 4). La OCT del segmento 
anterior muestra a nivel de la lesión nodular un 
engrosamiento entre 790 y 860 micras según 
la zona en la que se realice la medición (fig. 5).

En febrero de 2014 se realiza una disección 
lamelar (queratectomía lamelar) de la lesión 
hipertrófica corneal (desbridamiento epitelial 
con cuchillete tipo Beaver y disección estro-
mal anterior por planos hasta alcanzar el ni-
vel de la capa de Bowman) con una resección 
total del tejido cicatricial córneo-conjuntival, 
aplicación de mitomicina C al 0,02% durante 
dos minutos y la colocación de un injerto de 
conjuntiva superior en el área limbal nasal, 
fijándolo con 2 puntos de nylon 10/0 y pe-
gamento biológico (Tissucol®). Por último se 
coloca membrana amniótica a modo de lente 
de contacto. El tratamiento postoperatorio se 
realizó con colirios de tobramicina y dexa-
metasona, ciprofloxacino y beta bloqueantes 
tópicos, además de lágrimas artificiales ricas 
en ácido hialurónico y la colocación de una 
lente de contacto terapéutica.

La muestra tisular obtenida de la disec-
ción fue enviada a anatomía patológica para 
su estudio histológico. El resultado anatomo-
patológico reveló depósitos de material hia-
lino de configuración nodular en estroma su-
perficial con engrosamiento de la membrana 
basal. Los depósitos corresponden a masas de 
colágeno, que no tiñen con rojo congo y no 
muestran birrefringencia pero que son positi-
vos para PAS y tricrómica de Masson. Dicha 
anatomía patológica confirma el diagnóstico 
clínico de degeneración nodular hialina tipo 
Salzmann.

El paciente fue citado diariamente hasta 
objetivar la cicatrización de la úlcera corneal 
y luego continuó con seguimientos periódicos. 
En la actualidad el OI presenta una AV de la 
unidad con el eje visual liberado y persisten-
cia de un leve leucoma nasal residual (fig. 6).

DISCUSIÓN

La aparición de degeneraciones nodulares 
de Salzmann se vincula con una posible res-

Fig. 2:  Estado 
inicial de la 
lesión de carácter 
nodular en 
abducción de la 
mirada.

Fig. 3: 
Biomicroscopía 
de la lesión 
de carácter 
nodular previa 
a intervención 
quirúrgica en 
posición primaria 
de la mirada con 
afectación del eje 
visual.

Fig. 4: Topografía 
del OI que 
evidencia lesión 
corneal nasal 
causante de un 
alto astigmatismo 
irregular.
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puesta de la córnea ante agresiones proinfla-
matorias de tipo crónico. Histológicamente, 
estas lesiones que ocupan la zona subepitelial 
causan con frecuencia la atrofia del epitelio 
y destrucción de la capa basal adyacentes. Si 
los nódulos progresan pueden incluso des-
truir la capa Bowman y penetrar en el estro-
ma superficial alterándolo. Su contenido lo 
constituyen depósitos de membrana basal y 
tejido fibrocelular denso, colágeno, cuyo ori-
gen se desconoce pero que podría estar en la 
propia membrana basal del epitelio o en los 
fibroblastos del estroma (1,2,8).

En cuanto al diagnóstico diferencial debe 
realizarse con otras degeneraciones cornea-

les, en ocasiones difíciles de diferenciar en 
la exploración en LH, siendo fundamental la 
anatomía patológica para establecer un diag-
nóstico de certeza.

Las principales patologías a tener en cuen-
ta son la degeneración esferoidal o queratopa-
tía del labrador y la queratopatía lipídica.

La degeneración esferoidal, también es 
denominada elastosis corneal, queratopatía 
de Labrador, queratopatía climática en go-
tas, distrofia nodular de Bietti, degeneración 
proteinácea o degeneración queratinoide. Se 
trata de un trastorno bilateral, degenerativo 
y de causa desconocida. Se relaciona con la 
exposición a las radiaciones UVA, por lo que 
es típica de varones que trabajan al aire libre. 
Se observan pequeños gránulos ambarinos 
subepiteliales y en el estroma superficial que 
comienzan en la córnea interpalpebral perifé-
rica nasal y temporal y con el tiempo se opa-
cifican, unen y extienden centralmente. Las 
lesiones avanzadas se vuelven nodulares. La 
anatomía patológica demuestra una composi-
ción no lipídica a pesar de su aspecto en gota 
de aceite. Se trata de depósitos proteináceos 
extracelulares con características de degene-
ración elastoide. El tratamiento es similar al 
de la degeneración nodular de Salzmann.

La queratopatía lipídica se presenta de 
forma primaria, más rara y espontánea, o 
de manera secundaria, más frecuente y aso-
ciada a lesión ocular previa o enfermedad 
que produzca vascularización corneal como 
queratitis por VHS, VHZ o tracoma. Se trata 
de depósitos estromales blancos o amarillos 
compuestos por colesterol, grasas o fosfolípi-
dos. El tratamiento consiste en la fotocoagu-
lación con láser argón, cauterización o beva-
cizumab para reducir los «vasos nutricios» y 
control médico de la enfermedad inflamatoria 
de base (8,9).

En cuanto a las opciones terapéuticas 
disponibles para este tipo de afecciones, la 
literatura recomienda distintas opciones qui-
rúrgicas: la queratectomía superficial, la que-
ratectomía lamelar o la queratectomía fotote-
rapéutica (PTK) son las más extendidas. Hay 
que tratar de evitar en la medida de lo posi-
ble el avance de la enfermedad que precise 
de la realización de queratoplastia penetran-
te. Recientemente se han publicado trabajos 
relacionados con el uso de la mitomicina C 
en forma tópica. Este agente alquilante afecta 
la síntesis de ADN y por lo tanto genera un 

Fig. 5: OCT del 
segmento anterior 
que demuestra un 

engrosamiento 
paquimétrico de 

860 micras.

Fig. 6: Aspecto 
postquirúrgico 

con liberación del 
eje visual y leve 

leucoma nasal 
residual.
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efecto cross-linking entre las bases de ade-
nina y guanina en la molécula de ADN con 
preferencia por fibrocitos-queratocitos, previ-
niendo las recurrencias y sin afectar al tejido 
vecino (10).

Por tanto, concluimos este caso clínico 
con resultados muy satisfactorios, ya que la 
queratectomía lamelar superficial asociada 
si es preciso con el autoinjerto de conjunti-
va limbar superior y el uso tópico de la mi-
tomicina C en la degeneración nodular de 
Salzmann parece ser una opción válida con 
respecto a otras modalidades terapéuticas. Es 
un método eficaz y sencillo que permite me-
joras en la agudeza visual del paciente y con 
menor índice de recurrencias que en los casos 
en los que no se aplica la mitomicina. Se trata 
además, de una técnica menos costosa para 
los centros en los que no disponemos de un 
láser Excimer para la realización de una PTK 
cuyos resultados también resultan altamente 
ventajosos (6,10,11). Sería conveniente la 
realización de estudios tanto retrospectivos 
como prospectivos para poder contar con una 
mayor casuística, aunque es difícil obtener 
series de casos clínicos dada la baja prevalen-
cia de esta patología.
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Rituximab en la ulceración corneal 
asociada a la artritis reumatoide

Rituximab in rheumatoid arthritis associated 
corneal ulceration

ROCHA CABRERA P1, LOSADA CASTILLO MJ1, RODRÍGUEZ LOZANO B3, 
ARMAS RAMOS E2, SERRANO GARCÍA MA1, ABREU REYES JA1

RESUMEN
Caso clínico: Varón de 58 años, con antecedentes personales de artritis reumatoide y queratou-

veítis herpética hipertensiva. Presenta úlcera corneal con infiltrados corneales estériles de 
lenta resolución, se le instaura bolos de rituximab permaneciendo estable sin enfermedad 
durante seis meses. Posteriormente se complica con un absceso corneal, constatándose tras 
instauración de nuevo ciclo de rituximab resolución ulcerativa y adelgazamiento corneal 
que obliga a recubrimiento con membrana amniótica.

Discusión: La ulceración corneal asociada a la artritis reumatoide obliga a realizar un diag-
nóstico diferencial exhaustivo siendo su tratamiento en ocasiones muy complejo. Tras la 
instauración de rituximab se comprueba resolución corneal.

Palabras clave: Ulceración, corneal, asociada, artritis reumatoide, rituximab.

SUMMARY
Case Report: 58-year-old male patient with a medical history of rheumatoid arthritis and hy-

pertensive herpetic keratouveitis. The patient presented corneal ulcer with sterile corneal 
infiltrates with slow resolution, once the treatment with rituximab bolus started, the patient 
remained stable for six months. However, after this period a corneal abscess appeared and, 
as a consequence, rituximab therapy was restored. After this therapeutic cycle, the ulcer 
was healed but significant thinning of the cornea happened and thus a coating with amniotic 
membrane was performed.

Discussion: Corneal ulceration associated with rheumatoid arthritis requires an exhaustive di-
fferential diagnosis, the treatment being very complex. The corneal resolution was achieved 
after the treatment with rituximab.

Keywords: Ulceration, corneal, associated, rheumatoid, arthritis, rituximab.
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INTRODUCCIÓN

Las manifestaciones patológicas oculares 
más frecuentes de la AR son la queratocon-
juntivitis sicca, la epiescleritis, la escleritis 
y la queratitis ulcerativa periférica (1,2). La 
queratitis ulcerativa periférica (PUK) se esti-
ma en torno al 1% (1).

La positividad a nivel sistémico de los 
anticuerpos antipéptidos cíclicos citrulinados 
(ACC), frecuentemente detectados en pacien-
tes con AR, se asocia con la presencia, la du-
ración, la agresividad y el curso de la patolo-
gía ocular (1,2).

La ulceración corneal asociada a la artri-
tis reumatoide (RACU) se podría deber a un 
desequilibrio local corneal entre los niveles 
de una colagenasa específica (MMP-1) y su 
inhibidor tisular (TIMP-1) (3).

La presencia de la RACU indica la exis-
tencia de una vasculitis activa local y sis-
témica, necesitándose un tratamiento más 
agresivo para evitar el incremento de la mor-
bi-mortalidad (4,5).

El rituximab desarrollado inicialmente 
como terapia para el linfoma de células B, es 
un anticuerpo monoclonal quimérico murino 
humano, dirigido específicamente frente al 
antígeno de los linfocitos B CD20. Con pos-
terioridad se demuestra su utilidad frente a 
enfermedades autoinmunes en las que están 
implicadas los linfocitos B como la granulo-
matosis con poliangeítis (6).

Describimos el caso clínico de un pacien-
te que presenta durante el curso de la AR una 
RACU de complejo manejo terapéutico.

CASO CLÍNICO

Varón de 59 años, diagnosticado en el 
2008 por AR con positividad para el factor 
reumatoideo y ACC; recibe inicialmente tra-
tamiento con metotrexato pero al evidenciar 
afectación pulmonar secundaria al uso del 
mismo, se suspende y se inicia tratamiento 
con ocrelizumab durante tres años más en el 
curso de un ensayo clínico. Tras la suspen-
sión del ocrelizumab es remitido por dismi-
nución de agudeza visual (AV) izquierda. La 
AV en ojo derecho (OD) es de 1,0 y en ojo 
izquierdo (OI) de 0,6. En la biomicroscopía 
del OI se aprecia leucoma corneal paracentral 
y en OD normalidad. La tonometría y fundus-

copia de ambos ojos es normal. Dos meses 
más tarde, realiza queratouveítis granulo-
matosa hipertensiva en OI de características 
herpéticas con resolución completa posterior 
tras tratamiento tópico y valaciclovir oral, 
dando lugar a un leucoma corneal paracentral 
mayor al previo. Se instaura profilaxis anti-
vírica mantenida con Aciclovir 400 mg cada 
12 horas permaneciendo estable. Once meses 
más tarde realiza úlcera corneal de lenta re-
solución en OI (fig. 1). Se pauta plasma rico 
en plaquetas cuatro veces al día, que se retira 
al no ser tolerado por el paciente y colirio de 

Fig. 1: 
Biomicroscopía 
ojo izquierdo: se 
observa úlcera 
corneal que 
afecta a región 
nasal y eje 
visual, hiperemia 
periciliar reactiva, 
no observándose 
actividad uveítica.

Fig. 2: 
Biomicroscopía 
de ojo izquierdo 
cuatro meses 
más tarde del 
debut de la úlcera 
corneal: no 
existe hiperemia, 
no actividad 
uveítica, mínima 
lesión que tiñe 
con fluoresceína 
señalada e 
infiltrados 
corneales estériles 
compatibles con 
la enfermedad 
sistémica 
presentada por el 
paciente.

Fig. 3: 
Biomicroscopía 
de ojo izquierdo: 
se observan 
algunos infiltrados 
persistentes 
estériles, leucoma 
corneal residual, 
no hiperemia, 
resolución 
ulcerativa tras el 
tratamiento con 
rituximab.
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suero autólogo 5 veces al día. Cuatro meses 
más tarde, aparecen infiltrados estériles cor-
neales adyacentes a la úlcera (fig. 2), se le ins-

taura una dosis de rituximab, percibiéndose 
al mes resolución completa ulcerativa (fig. 3). 
Cinco meses más tarde realiza absceso cor-
neal con hipopion (fig. 4a), pautándose trata-
miento con antibióticos reforzados (tobrami-
cina y vancomicina), aumentando la dosis de 
prednisona vía oral e instaurando nuevo ciclo 
de rituximab con evidente resolución poste-
rior al mes pero apreciándose adelgazamien-
to corneal residual (fig.  4b) que obliga a la 
realización de recubrimiento con membrana 
amniótica. En la actualidad presenta estabili-
dad corneal, AV en OD de 1,0 y en OI de 0,1, 
tratamiento con colirio de suero autólogo y 
ácido hialurónico 5 veces al día, dexpantenol 
en la noche y Aciclovir 400 mg cada 12 horas 
(fig. 4c).

DISCUSIÓN

En julio de 2006 y tras el fracaso de las 
terapias habituales, fue aprobado en Europa 
el rituximab por vía endovenosa para su uso 
en la AR severa (7). Su uso intravítreo sin 
embargo, se considera hoy parte de la inves-
tigación pero se dilucida prometedor, sobre 
todo en patologías tan serias como el linfoma 
intraocular (8). La inyección intraorbitaria de 
rituximab ha sido utilizada con éxito reciente-
mente en patologías orbitarias inflamatorias, 
en las que están directamente involucrados 
los linfocitos B, observándose la desaparición 
completa de la enfermedad inflamatoria idio-
pática en tres casos tras la inyección de cua-
tro dosis mensuales y evitando así los efectos 
secundarios de su uso sistémico (9). También 
está descrito el uso de rituximab sistémico 
frente al uso de la megadosis de corticoides 
en la orbitopatía tiroidea, con resultado muy 
favorable para el primero (10).

Entre las opciones terapéuticas de la 
RACU están descritas la inmunosupresión, 
los corticoides sistémicos y el uso de anti-
TNF como el infliximab (11). El paciente 
presentado, no mejora tras el uso de corticoi-
des y metotrexato sistémico, incrementando 
la positividad de los ACC la agresividad de la 
enfermedad (12).

El rituximab está descrito como una alter-
nativa terapéutica eficaz en el tratamiento de 
la PUK asociada a la AR refractaria incluso a 
otros tratamientos biológicos (13,14), sin em-
bargo está descrito un caso de PUK bilateral 

Fig. 4: a) 
Biomicroscopía 

de ojo izquierdo: 
se observa 

absceso corneal 
con hipopion 

secundario que 
se resuelve tras 
la instauración 
de antibióticos 

reforzados 
(tobramicina y 

vancomicina). b) 
Dejando tras de 

sí adelgazamiento 
corneal extremo 

que nos obliga 
al recubrimiento 

con membrana 
amniótica del 

defecto corneal. 
c) Imagen tras 
integración de 
la membrana 

amniótica y 
retirada de 

sutura corneal 
seis meses más 

tarde. Se observa 
estabilidad 

corneal tras la 
instauración 

nuevamente de 
rituximab.
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tras el tratamiento con rituximab sin haberse 
demostrado su causalidad (15).

En el caso presentado, la instauración del 
rituximab ha sido eficaz en el control de la 
enfermedad corneal y sistémica durante seis 
meses, siendo necesario no obstante, un nue-
vo ciclo para conseguir frenar la actividad.
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Queratitis estromal necrotizante 
por virus herpes simple: A propósito 

de un caso

Necrotizing stromal keratitis: a case report
ESPINOSA BARBERI G1, TANDÓN CÁRDENES L1, MEDINA RIVERO F2

RESUMEN
Caso clínico: Se presenta el caso clínico de una mujer de 74 años con baja agudeza visual (AV) 

en el ojo derecho (OD), además de neovascularización corneal importante (tanto profunda 
como superficial), quemosis conjuntival, secreciones blanquecinas y ulceración central con 
infiltrado blanquecino de aspecto inflamatorio. Pese al tratamiento antibiótico su evolución 
es muy desfavorable con riesgo importante de perforación ocular, por lo que se decide tomar 
una muestra para realizar una reacción en cadena de la polimerasa (PCR) y cultivo de herpes 
virus, siendo esta positiva y llegando al diagnóstico de queratitits estromal necrotizante.

Conclusión: La queratitis estromal necrotizante por virus herpes es una entidad poco frecuente 
que se produce debido a reactivaciones recurrentes sobre el epitelio corneal hasta que llegan 
a afectar el estroma. Se caracteriza por la presencia de infiltrados blanquecinos (que pueden 
generar áreas de necrosis si evolucionan) acompañados de defectos epiteliales y neovas-
cularización. Es importante el diagnóstico precoz, el diagnóstico diferencial con un absce-
so corneal bacteriano a través de la historia clínica (entidad con la que frecuentemente se 
confunde), así como la instauración de tratamiento tópico de manera inmediata para evitar 
probables secuelas y complicaciones.

Palabras claves: Queratitis estromal, virus herpes simple, queratitis herpética.

SUMMARY
Case report: We present the clinical case of a 74-year-old woman with low visual acuity in 

the right eye, in addition to an important corneal neovascularization (both deep and su-
perficial), conjunctival chemosis, whitish secretions and central ulceration with a whitish 
infiltrated of inflammatory appearance. Despite the antibiotic treatment its evolution is very 
unpromising as there is an important risk of ocular perforation, so a decision was made to 
take a sample and to make a polymerase chain reaction and herpes virus culture, this being 
positive, and arriving at a diagnosis of a necrotizing stromal keratitits.

Conclusions: The necrotizing stromal keratitis caused by herpes virus is a rare occurrence due 
to recurrent reactivations on the corneal epithelium even affecting the stroma. It is charac-
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INTRODUCCIÓN

El virus herpes simple (VHS) es uno de 
los virus adquiridos más frecuentes en los se-
res humanos (1). Al menos el 90% de la po-
blación adulta presenta anticuerpos positivos 
para este (2). El VHS tipo 1 produce infeccio-
nes oculares con mayor frecuencia y su recu-
rrencia es una de las principales causas de ce-
guera en países industrializados (3), mientras 
que las infecciones por el VHS tipo 2 suelen 
ser menos frecuentes, pero más graves.

La queratitis estromal necrotizante se 
produce, generalmente, en pacientes que han 
sufrido afectación recurrente a nivel epitelial 
por el VHS y en menor medida por una afec-
tación inicial. En ella se asocian una infec-
ción activa con la intensa respuesta inmune 
tanto celular como humoral, que conducen a 
la destrucción del estroma (4).

La activación de citoquinas proinflama-
torias, factores angiogénicos y colagenasas 
originan un infiltrado inflamatorio a nivel del 
estroma que puede establecerse localizado o 
de manera difusa. Si estos infiltrados conflu-
yen se generarán amplias áreas de necrosis 
que prosiguen hacia abscesos corneales. Este 
cuadro suele acompañarse de neovasos que 
invaden desde el limbo hasta confluir en la 
zona de mayor proliferación antigénica (5,6).

Todos estos factores condicionan el pro-
gresivo reclutamiento de células y factores 
inflamatorios que conducen a una mayor ex-
tensión del cuadro con la consecutiva recupe-
ración (dejando áreas de fibrosis cicatricial), 
o en su peor pronóstico hacia la perforación 
del globo.

CASO CLÍNICO

Mujer de 74 años de edad, con antece-
dentes personales de alergia a la penicilina, 
paracetamol y sulpirida, asma, hipertensión 
arterial y enfermedad cardiovascular esta-

blecida. Refiere como antecedentes oculares 
cirugía de cataratas en el ojo izquierdo (OI), 
OD ambliope, en exotropía y úlcera corneal 
en OD hace 20 años.

Acude remitida por Urgencias debido a 
dolor ocular, quemosis conjuntival y lagrimeo 
de varios días de evolución. En la exploración 
ocular se aprecia una AV de cuenta dedos (CD) 
a 15 cm en OD y 0,6 en OI. La biomicrosco-
pía (BMC) evidencia pseudofaquia correcta 
en el OI, mientras que en el OD se observa 
leucoma corneal, quemosis conjuntival mo-
derada, úlcera corneal de localización central 
con infiltrado de aspecto inflamatorio, no hi-
popión, vascularización profunda importante, 
no tyndall y algunas secreciones blanquecinas 
(figs. 1 y 2). Se inicia tratamiento tópico con 
moxifloxacino, lubricantes oculares, ciclople-
jía y colocación de lente de contacto (LC).

A la semana de haberse instaurado el tra-
tamiento se produce empeoramiento del cua-
dro clínico, apareciendo además reacción en 
cámara anterior, edema corneal intenso e hi-
peremia conjuntival importante (fig.  3); por 
lo que se añaden colirios reforzados de van-
comicina y tobramicina, se retira la LC tera-
péutica y se procede a la recogida de mues-
tras para cultivo.

Debido al empeoramiento progresivo con 
riesgo inminente de perforación, se decide la 
retirada de tratamiento tópico, mantenimien-
to con lágrima artificial y se realiza OCT de 
segmento anterior que muestra adelgaza-

terized by the presence of whitish infiltrated areas (which can turn necrotic if they evolve) 
accompanied by epithelial defects and neovascularization. Early diagnosis is important, the 
differential diagnosis with a bacterial corneal abscess based on the clinical history (entity 
with which it is frequently confused) as well as the establishment of an immediate topical 
treatment in order to avoid all probable sequels and complications.

Keywords: Stromal keratitis, herpes simplex virus, herpetic keratitis.

Fig. 1:  BMC 
inicial de la 
paciente donde se 
aprecia hiperemia 
mixta, córnea 
delustrada y 
ulceración central 
con infiltrado 
blanquecino.



ESPINOSA BARBERI G, et al.

22 ARCH. SOC. CANAR. OFTAL., 2016; 27: 20-23

miento corneal central importante con riesgo 
de perforación (fig. 4).

A los 2 días de haber suspendido los coli-
rios antibióticos no hay empeoramiento clíni-
co por lo que se realiza una PCR y cultivo de 
virus herpes, siendo el resultado de ambos po-
sitivo, por lo que se añaden colirios de moxi-
floxacino, dexametasona, ciclopléjico, doxi-
ciclina vía sistémica y valaciclovir 500  mg 
c/12 horas. Después de una semana acude a 
consultas donde se aprecia mejoría significa-

tiva del cuadro tanto en la clínica como en la 
OCT de control (figs. 5 y 6), excepto de la AV 
debido al antecedente previo de ambliopía. 
Evoluciona hacia una córnea transparente, 
sin tyndall y menor desepitelización (figs. 7 y 
8). Continúa con el tratamiento pautado y se 
añade colirio de suero autológo retirando los 
lubricantes convencionales.

DISCUSIÓN
Las infecciones por VHS son frecuentes en 

los seres humanos, el virus se suele adquirir 
durante la infancia y/o la adolescencia, en un 
primer momento pueden presentarse de mane-
ra asintomática o no. A nivel ocular se pueden 
producir blefaritis, conjuntivitis y/o queratitis; 
siendo esta última la más frecuente y represen-
tativa. De sus reactivaciones, la estructura que 
con mayor frecuencia se afecta a nivel ocular es 
la córnea y se genera tal respuesta inflamatoria 
por la presencia de los antígenos virales que ac-
tivan principalmente a las células CD 4 +, pro-
vocando lesiones que afectan al estroma (5).

Las lesiones estromales se aprecian en el 
30-40% de los pacientes afectos y de estas, 
la más frecuente es la autoimune o no necro-
tizante cuya patogenia es debida a una reac-
ción de hipersensibilidad de tipo IV o celular 
(3,5,6). En ella, la clínica es muy inespecífica 
ya que se suele iniciar con fotofobia, hipere-
mia conjuntival, infiltrado blanquecino estro-
mal con epitelio intacto y a veces endotelitis.

La forma estromal necrotizante, como 
ocurre en nuestro caso, se genera por acción 
antigénica del virus «per se» que ocasionará 
infiltrados blanquecinos, generalmente acom-
pañados de ulceraciones epiteliales (3,6). 
Estas lesiones generan una respuesta infla-
matoria a nivel del estroma que favorece la 
aparición de vasculitis limbares y neovascu-
larizacion corneal.

El diagnóstico del virus suele realizarse 
en base a la clínica, pero para demostrar su 
presencia de manera definitiva se requiere 
su cultivo, que no suele realizarse frecuente-
mente debido a su complejidad. Otro método 
más sencillo y que aporta abundante informa-
ción es la PCR, de hecho, actualmente y en 
tiempo real es el mejor método para detectar 
el genoma viral en los tejidos oculares (6,7).

El pilar terapéutico se apoyaría en los an-
tivirales, la cicloplejía para reducir el dolor y 
posibles reacciones en cámara anterior e hi-

Fig. 2:  Invasión 
vascular de la 

córnea tanto en 
superficie como en 

profundidad.

Fig. 3: 
Empeoramiento 

del cuadro pese al 
tratamiento tópico 

presentando 
intensa hiperemia 

mixta, edema 
corneal, 

progresión de 
la ulceración 

y aumento 
del infiltrado 
inflamatorio.

Fig. 4: OCT 
(Lente segmento 

anterior 
Heidelberg 

Spectralis) al 
inicio del cuadro 
donde se aprecia 
adelgazamiento 

del espesor 
corneal (208 

micras).

Fig. 5: 
Mejoría clínica 

considerable 
tras una semana 

de tratamiento 
sistémico para 

VHS y corticoides 
tópicos, mínima 

úlcera y 
transparencia 

corneal que 
ya deja ver 

con detalle las 
estructuras.
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dratación ocular. Se puede añadir un antibió-
tico tópico para cubrir posibles sobreinfeccio-
nes bacterianas (2). Como en el caso clínico 
previamente descrito, las queratitis estromales 
requieren además para su control de esteroi-
des tópicos (siendo de elección la dexameta-
sona en caso de afectaciones más profundas) 
y, si se ha producido colagenólisis, se añadi-
rán por vía sistémica o tópica tetraciclinas o/y 
metilprogesterona sistémica (8).

Debido a la gravedad del cuadro, las revi-
siones han de realizarse de manera periódica 
con el fin de poder descartar posibles com-
plicaciones como son el aumento de la PIO, 
cataratas, sinequias, entre otros.

Como conclusión, se puede decir que la 
infección ocular herpética resulta ser una 
entidad compleja debido a su difícil patoge-
nia, diversas formas de manifestación ocular, 
creciente incidencia y dificultad a la hora de 
plantear un protocolo terapéutico.

La ausencia de una correcta anamnesis 
que no recoja el antecedente de ulceración 
previa (hacía 20 años, aunque la paciente no 
lo comentó hasta la tercera semana de trata-
miento) y el gran grado de hiperemia mixta 
e inflamación ocular asociados además de la 
presencia de una úlcera con «melting» corneal 
hacen frecuente la confusión de esta entidad 
con un absceso corneal bacteriano. El hallaz-
go de los neovasos, la ausencia de respuesta 
al tratamiento antibiótico, la mejoría tras la 
retirada de los mismos y la instauración de 
los corticoides, además de la positividad de la 
PCR herpética, fueron las claves diagnósticas 
que permitieron sacar adelante el caso.

A pesar de la poca frecuencia con la que 
sucede esta manifestación herpética, el hecho 
de no diagnosticarla nos conduciría irreme-
diablemente a la perforación ocular y a una 
probable «queratoplastia en caliente» con las 
conocidas tasas de fracaso que ello conlleva.
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Fig. 6: OCT 
(Spectralis-
Heidelberg) de 
seguimiento, se 
observa mejoría 
significativa del 
espesor corneal 
(250 micras).

Fig. 7: BMC 
actual con 
presencia de 
leucoma y 
ausencia de úlcera 
corneal.

Fig 8: OCT 
(Zeiss) actual con 
grosor corneal en 
torno a la antigua 
ulceración de 292 
micras.
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Absceso orbitario con sinusitis 
y afectación intracraneal como 
complicación de una infección 

odontogénica

Orbital abscess with sinusitis and intracranial 
involvement as odontogenic infection complication
GARCÍA GARCÍA UD1, TEJERA SANTANA M1, MEDINA RIVERO F2, PÉREZ ÁLVAREZ 

J3, JEREZ OLIVERA E3, GARCÍA ABELLÁN V4, OJEDA RODRÍGUEZ MÁ5, MEDEL 
JIMENEZ R6

RESUMEN
Caso clínico: Varón de 22 años derivado por ptosis y diplopía binocular con infección dentaria 

en tratamiento. Se diagnosticó de parálisis incompleta del III par craneal con exoftalmos. 
Mediante tomografía computerizada (TC) se observó una masa intraconal con sinusopatía 
asociada. Se inició tratamiento con antibioterapia intravenosa, con mala respuesta, eviden-
ciándose en pocos días incremento de tamaño de la lesión orbitaria, ocupación esfenomaxi-
lar y etmoidal y afectación intracraneal. Se realizó abordaje multidisciplinar, ajustándose 
el tratamiento antibiótico y realizando drenaje quirúrgico del absceso orbitario. El paciente 
presentó una evolución lenta, pero resolución favorable del cuadro.

Discusión. Debido a las potenciales complicaciones de los abscesos orbitarios, el diagnóstico 
precoz y la instauración rápida de tratamiento condicionan el pronóstico visual y vital. El 
abordaje multidisciplinar es imprescindible para la buena evolución del cuadro.

Palabras clave: Absceso orbitario, sinusitis, empiema, absceso cerebral.
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INTRODUCCIÓN

Los abscesos orbitarios como resultado de 
la extensión de una infección dental son re-
lativamente poco frecuentes, pero puede dar 
lugar a importantes complicaciones.

Los abscesos orbitarios se desarrollan 
entre el 70-80% de los casos como compli-
cación de una infección en los senos parana-
sales, siendo el seno maxilar, el más frecuen-
temente implicado. Mientras el otro 30% es 
resultado de la extensión de una infección 
en otros tejidos adyacentes, como párpados, 
amígdalas, oído medio, o por diseminación 
linfática o vascular (1,2).

Las infecciones orbitarias se definen con 
mayor exactitud en relación con el septum 
orbitario, que es la extensión anterior del 
periostio de la órbita. La afectación aislada 
delante del septum es lo que se denomina ce-
lulitis preseptal. La afectación detrás del sép-
tum orbitario o celulitis postseptal se puede 
dividir anatómicamente por la musculatura 
extraocular en intraconal o extraconal (2).

La extensión intracraneal de una infección 
sinuorbitaria es una complicación inusual 
pero potencialmente devastadora. El diag-
nóstico precoz y tratamiento agresivo juegan 
un papel importante en el pronóstico vital del 
paciente.

CASO CLÍNICO

Paciente varón de 22 años derivado urgen-
te por presentar ptosis palpebral con propto-

sis del ojo izquierdo, refiriendo cinco días de 
evolución. Como antecedente personal de 
interés, estaba en tratamiento con bencilpe-
nicilina procaína intramuscular por infección 
dentaria en curso desde hacía cinco días.

A la exploración física presentaba prop-
tosis y ptosis palpebral de ojo izquierdo, 
cefalea y dolor retroocular. Ambos ojos 
presentaban agudeza visual de la unidad, 
y el ojo izquierdo, limitación de la supra-
versión, manifestando diplopía binocular. 
La presión intraocular fue de 16 mmHg en 
ojo izquierdo y el fondo de ojo fue normal. 
No presentaba afectación pupilar ni fiebre. 
Se diagnosticó de parálisis incompleta de 
III par craneal (PC) izquierdo con proptosis 
ipsilateral.

Se realiza tomografia computerizada (TC) 
de órbitas a su llegada, en el que se identifica 
una masa intraconal con sinusopatía asociada 
(fig. 1).

Se pidió un hemograma completo y he-
mocultivo. Se realizó interconsulta a los ser-
vicios hospitalarios de otorrinolaringología, 
cirugía maxilofacial, neurología y medicina 
interna. Se instauró antibioterapia intraveno-
sa de amplio espectro, linezolid 600  mg/12 
horas y meropenem 2 gr/8 h ambos intrave-

SUMMARY
Case report: A 22-year-old male being treated for tooth infection, was derived because of pto-

sis and binocular diplopia. He was diagnosed with incomplete paralysis of the third cranial 
nerve with exophthalmos. Computed tomography (CT) scan revealed an intraconal mass 
and associated sinusopathy. A treatment with intravenous antibiotics was started the patient 
showing no improvement, even carrying an increase in orbital mass size in a few days, sphe-
nomaxillary and ethmoid sinus occupation and intracranial involvement. Multidisciplinary 
approach was performed, adjusting antibiotic treatment and performing surgical drainage of 
the orbital abscess. The patient had a slow but favorable evolution.

Discussion: Due to the potential complications of orbital abscesses, an early diagnosis and 
treatment determine the visual prognosis. The multidisciplinary approach is essential for a 
favorable outcome.

Keywords: Orbital abscess, sinusitis, empyema, brain abscess.

Fig. 1:  Fotografía 
a las 24 horas 
del ingreso en la 
que se aprecia la 
ptosis palpebral 
del ojo izquierdo.
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nosos, y tratamiento corticoideo oral 1 mg/kg 
por orden de los otorrinolaringólogos.

En los cuatro días siguientes al ingreso se 
realiza TC senos observándose sinusitis puru-
lenta izquierda máxilo-etmoidal, ortopanto-
mografía sin signos de infección dentaria ac-
tual y resonancia magnética nuclear (RMN) 
de órbita y cráneo, en la que se evidencia in-
cremento de tamaño de la lesión intraconal, 
ocupación máxilo-etmoidal y aparece afecta-
ción intracraneal: absceso cerebral en lóbu-
lo temporal izquierdo junto con empiema en 
convexidad izquierda (figs. 2 y 3).

Debido a la evolución tórpida del cuadro 
se decidió tratamiento quirúrgico junto con el 
servicio de Otorrinolaringología en un solo 
tiempo para el drenaje de senos y absceso or-
bitario. Se realizó drenaje de senos mediante 
abordaje endonasal y orbitotomía superior 
medial subciliar dejando drenaje externo. A la 
espera de los resultados del hemocultivo y a 
criterio del Servicio de Neurocirugía, se optó 
por adoptar una actitud conservadora y por 
ajustar la antibioterapia a los gérmenes más 
frecuentes en estos cuadros (fig. 4).

A los cinco días de la cirugía se realizó 
TC de control, evidenciando diminución del 
30% de la lesión orbitaria y persistencia de 
la afectación intracraneal y la ocupación de 
los senos.

Se evidenció crecimiento de Streptococ-
cus anginosus grupo C en los hemocultivos. 
Sin embargo, la muestra intraoperatoria remi-
tida para cultivo fue negativa. Por parte del 
Servicio de Neurocirugía, se siguió mante-
niendo una actitud conservadora y tratamien-
to antibioterápico ajustado al antibiograma 
–ceftriaxona intravenosa– durante diez sema-
nas, y seguimiento mediante TC y Resonan-
cia Magnética Nuclear (RMN).

A las diez semanas de tratamiento las co-
lecciones mucopurulentas sinusales y orbita-
rias se habían resuelto, persistiendo mínima 
colección frontal izquierda. Oftalmológica-
mente no presentaba síntomas ni signos de 
parálisis del III PC y la AV era de la unidad 
en ambos ojos. Neurológicamente no presen-
tó ninguna secuela.

DISCUSIÓN

Debido al desarrollo de la antibioterapia, 
los abscesos orbitarios son una complicación 

Fig. 2: TC de 
órbitas en el que 
se observa, masa 

intraconal en 
órbita izquierda 
(círculo blanco) 
con sinusopatía 

inflamatoria 
(flecha blanca).

Fig. 3: RMN 
de órbitas en el 
que se observa, 
hipercaptación 

en relación 
con empiema 

(flecha blanca). 
Abscesificación y 
crecimiento de la 
masa intraconal.

Fig. 4: Absceso 
cerebral en 

lóbulo temporal 
izquierdo (flecha 

blanca).



Absceso orbitario con sinusitis y afectación intracraneal como complicación de una infección odontogénica

27ARCH. SOC. CANAR. OFTAL., 2016; 27: 24-28

poco frecuente de las infecciones dentales, 
representando el 1,3% de los abscesos maxi-
lofaciales (3,4). El diagnóstico y tratamien-
to tardío de un absceso orbitario puede ser 
potencialmente grave, complicándose con la 
extensión intracraneal de la infección (5) po-
niendo en riesgo la vida del paciente.

La clasificación de las infecciones orbita-
rias propuesta por Smith and Spencer (6) y 
posteriormente modificada por Chandler et al 
(7) incluía 5 grupos: grupo 1 celulitis presep-
tal, grupo 2 celulitis orbitaria, grupo 3 abs-
cesos subperiósticos, grupo 4, abscesos orbi-
tarios y un grupo 5 para trombosis de seno 
cavernoso.

Los signos principales que caracterizan a 
los abscesos orbitarios son la pérdida de agu-
deza visual (AV), proptosis, dolor, la limita-
ción de la movilidad ocular externa, y puede 
haber aumento de la presión intraocular (PIO) 
(8,9). En nuestro caso no hubo pérdida de AV 
ni aumento de la PIO. La presencia de signos 
neurológicos nos orienta a una posible exten-
sión intracraneal.

La extensión de una infección odonto-
génica a la órbita puede ocurrir a través de 
distintas vías. La ruta más común de propaga-
ción es a través del seno maxilar alcanzando 
la órbita por el canal infraorbitario o por un 
defecto en el suelo de la órbita (1,10). Otras 
vías menos comunes incluyen la extensión a 
través de la fosa pterigopalatina, la infección 
ascendente desde la fosa canina a la órbita 
(11), o la propagación retrógrada a través de 
la vena oftálmica (12).

La infección puede a su vez alcanzar 
la cavidad intracraneal de diferentes ma-
neras, por contigüidad, a partir de una 
tromboflebitis séptica retrógrada, que es la 
causa más común (13), por extensión di-
recta desde al sistema nervioso central (os-
teomielitis de la pared del seno, defectos 
óseos congénitos o adquiridos...) o por vía 
hematógena a través de fenómenos de em-
bolismo si el foco de infección es distante 
(endocarditis...) (14).

Aunque la clínica del paciente nos orienta 
el diagnóstico, es necesaria la realización de 
pruebas de imagen complementarias para su 
confirmación y localización anatómica pre-
cisa, la tomografía computerizada es el gold 
estándar en el caso de sospecha de un absce-
so orbitario (5,15). La resonancia magnética 
es superior a la TC para el diagnóstico y se-

guimiento en caso de sospecha de afectación 
meníngea o cerebral (13,16,17).

La naturaleza polimicrobiana de la infec-
ción odontogénica está reflejada en muchos 
estudios (13,16) con mayor prevalencia de 
microorganismos anaerobios en algunas se-
ries (18). Al diagnóstico, se deben realizar 
hemocultivos y se debe instaurar tratamiento 
antibiótico intravenoso de amplio espectro, 
hasta poder limitarlo con el antibiograma.

El Streptococcus anginosus constituye un 
subgrupo dentro de la especie Streptococcus 
viridans. Forma parte de la flora habitual de 
la cavidad oral y del tracto digestivo, y tiene 
la capacidad de formar abscesos e infecciones 
sistémicas. Los miembros del grupo Strepto-
coccus anginosus son bien conocidos como 
causantes de abscesos en el sistema nervioso 
central (cerebro, espacio epidural y subdu-
ral). Son varias las series que señalan al S. 
anginosus como microorganismo principal 
en abscesos intracraneales por diseminación 
hematógena desde un foco a distancia (oral, 
dantario, gastrointestinal...) (19,20).

En el caso de identificar o tener una alta 
sospecha de un absceso intraorbitario, el dre-
naje del mismo está indicado (21,22), para 
evitar la pérdida de visión, presente en un 3% 
de los casos según Patt and Manning (23). El 
drenaje debe ser realizado de inmediato en el 
caso de presentar afectación intracraneal.

La duración del tratamiento antibiótico 
puede alcanzar las 8 semanas, realizando 
pruebas de neuroimagen para monitorizar la 
evolución.

Las complicaciones graves asociadas a 
las infecciones orbitarias hacen imprescindi-
ble una actuación rápida y un abordaje mul-
tidisciplinar (16,22), prestando atención a la 
presencia de síntomas neurológicos y consi-
derando el tratamiento quirúrgico en caso de 
pérdida de agudeza visual, y la no mejoría del 
cuadro con tratamiento antibiótico intraveno-
so en 24-48 horas.
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Manejo quirúrgico del hemangioma 
cavernoso orbitario. Caso clínico

Surgical management of the orbital cavernous 
hemangioma. Clinical case

PINTO HERRERA C1, MEDINA MESA E2, BLASCO ALBERTO A1, LOZANO LÓPEZ V1, 
SÁNCHEZ-BURGOS R1, DE ARMAS RAMOS E1

RESUMEN
Caso Clínico: Mujer de 48 años, con antecedente de ambliopía en ojo derecho (OD) que con-

sulta por disminución de agudeza visual progresiva en OD. En la exploración del OD des-
taca: agudeza visual mejor corregida (AVMC) de 0,4 (1,0 en ojo izquierdo OI), limitación 
a la abducción asociada a diplopía en dextroversión, exoftalmometría de 19 mm (14 mm en 
OI) e ingurgitación venosa retiniana con pliegues maculares. Se solicita resonancia mag-
nética (RM) evidenciándose masa intraconal bien delimitada susceptible de hemangioma 
cavernoso orbitario (HCO). Se realiza exéresis de lesión intraconal a través de orbitotomía 
lateral (OL) derecha, confirmándose el diagnóstico de HCO mediante anatomía patológica. 
En la actualidad (2 meses tras cirugía) presenta en OD: AVMC 1.0, paresia de músculo recto 
externo (MRE), exoftalmometría de 15  mm y resolución incompleta de la ingurgitación 
vascular y de los pliegues coroideos.

Discusión: Diversos abordajes quirúrgicos han sido descritos para la resección del HCO. La OL 
a través de acceso transcutáneo parece una técnica segura y eficaz para la localización del 
HCO intraconal y su exéresis, técnica utilizada en nuestro caso clínico.

Palabras clave: Hemangioma cavernoso, proptosis, tumores orbitarios, malformaciones vas-
culares, orbitotomía lateral.

SUMMARY
Case report: 48-year-old woman with medical history of amblyopia in her right eye (RE) con-

sulted for progressive decrease in visual acuity in RE. The RE exploration shows: best co-
rrected visual acuity (BCVA) of 0.4 (1.0 in the left eye), abduction limitation associated with 
diplopia in dextroversion, exophthalmometry of 19 mm (14 mm in contralateral eye) and 
retinal vein engorgement with macular folds. Magnetic resonance is requested and an in-
traconal, well-limited, cavernous-hemangioma-suggestive (CH) mass, is found. Intraconal 
mass excision was performed by lateral orbitotomy (LO) in the right side, confirming CH 
diagnosis by pathological anatomy. Nowadays (2 months after surgery), RE shows: BCVA 
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INTRODUCCIÓN

El hemangioma cavernoso orbitario 
(HCO) es una tumoración vascular de cre-
cimiento lentamente progresivo, que supone 
el 9,5 al 15% de las lesiones primarias de la 
órbita (1).

Aunque tradicionalmente ha sido consi-
derado como una lesión de carácter benigno, 
el crecimiento intraconal del HCO puede dar 
lugar a proptosis, diplopia y compresión del 
nervio óptico. Si la sintomatología aparece, 

debe plantearse la exéresis del HCO, habien-
do sido descritos diversos abordajes quirúrgi-
cos para tal fin (2).

A continuación, presentamos un caso clí-
nico de un HCO tratado de manera quirúr-

gica multidisciplinar mediante orbitotomía 
lateral.

CASO CLÍNICO

Mujer de 48 años que consulta por dis-
minución de la agudeza visual progresiva en 
OD, con antecedente personal de ambliopía 
en OD por anisometropía.

Presenta una AVMC OD 0,4 con refrac-
ción de +7,25 D, y en OI 1,0 con refracción 
de +2,50 D (ambliopía de OD por anisome-
tropía). A la motilidad ocular, se descubre li-
mitación a la abducción en OD, diplopía a la 
dextroversión y máxima resistencia a la retro-
pulsión en OD. En la exoftalmometría (Her-
tel) evidenciamos 19 mm en OD y 14 mm en 
OI (a 108 mm) (figs. 1A y B). En la fundusco-
pia del OD, encontramos ingurgitación veno-
sa con pliegues coroideos maculares y papila 
de bordes nítidos.

Ante este cuadro de proptosis unilateral 
asociada a diplopía y afectación de la fundus-
copia en OD, decidimos solicitar prueba de 
imagen. En este caso, se realiza una RM cra-
neal, la cual objetiva una masa retrobulbar, 
intraconal, de 2,5 × 2,3 cm, bien delimitada, 
que desplaza músculo recto interno derecho 

1.0, external rectus muscle palsy, exophthalmometry 15 mm and incomplete resolution of 
vascular engorgement and choroidal folds.

Discussion: Several surgical approaches have been described for CH resection. Transcutaneous 
LO appears to be a safe, effective technique for intraconal CH location and excision: such 
was the technique used in our clinical case.

Key words: Cavernous hemangioma, proptosis, orbital tumors, vascular malformations, lateral 
orbitotomy.

Fig. 1:  A) 
obsérvese la 

marcada proptosis 
unilateral 

que presenta 
la paciente 

(exoftalmometría 
19 mm). B) OI, 

exoftalmometría 
de 14 mm.

Fig .2: RM 
craneal en la 

que se evidencia 
(marcada con 

flechas) una 
masa intraconal 
de 2,5 × 2,3 cm 

de diámetro, 
bien delimitada, 

de contorno 
lobulado, con baja 
señal en secuencia 

potenciada en 
T1, alta señal 
en T2 y realce 

progresivo tras 
la administración 

de contraste 
intravenoso, 

susceptible de ser 
un hemangioma 

cavernoso.
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medialmente y nervio óptico derecho en sen-
tido súpero-interno, compatible con el diag-
nóstico de un HCO (figs.  2A-C).

La presencia de sintomatología, asociada 
a los signos observados en la exploración y la 
RM altamente sugestiva de HCO, hacen ne-
cesaria la intervención quirúrgica.

En este caso, se decide un abordaje multi-
disciplinar (cirugía maxilofacial y oftalmolo-
gía) de la lesión mediante OL vía transcutánea 
(fig. 3). De esta manera, se accede fácilmente 
a la masa localizada intraconalmente (fig. 4) 
que es extirpada mediante disección roma 
para su análisis histológico (fig.  5). Poste-
riormente, se reconstruye el reborde orbitario 
mediante osteosíntesis con miniplacas (fig. 6) 
y se realiza cierre por planos quirúrgicos. La 
anatomía patológica confirma el diagnóstico 
de HCO.

Actualmente, 2 meses tras la intervención, 
la paciente presenta en OD: AVMC de 1,0 con 
refracción de +4,25 D (con lo que se demues-
tra que el HCO estaba teniendo un papel en 
la citada anisometropía), exoftalmometría de 
15 mm, resolución parcial de la ingurgitación 
venosa y los pliegues coroideos (fig. 7), y una 
paresia residual postquirúrgica del músculo 
recto externo, que ha ido recuperando desde 
el momento de la cirugía (fig. 8).

DISCUSIÓN

Los HCO son tumores benignos de la ór-
bita que presentan un pico de incidencia a 
los 40-50 años de edad. Son más frecuentes 
en mujeres, describiéndose un posible papel 
hormonal en su etiopatogenia, ya que no es 
infrecuente su crecimiento durante el periodo 
de embarazo (1).

La proptosis indolora y progresiva es la 
manifestación clínica más habitual, pudien-
do o no estar acompañada de otros signos 
y síntomas como son diplopía, disminución 
de la agudeza visual, inyección conjuntival, 
quemosis, alteraciones pupilares, pliegues 
coroideos o edema de papila. La hemorragia 
intraconal secundaria a la rotura del HCO es 
una manifestación muy poco frecuente (3,4).

Ante una clínica sugerente de HCO, se 
debe solicitar una prueba de imagen. Desta-
ca el papel de la RM, en la que el hemangio-
ma se evidencia como una masa intraconal, 
bien delimitada, con señal homogénea en su 

interior, isointensa respecto al músculo en se-
cuencia T1, hiperintensa en secuencia T2 y 
que se rellena progresivamente con el paso de 
contraste (5). Además de facilitar el diagnós-
tico por imagen, la RM nos ayuda a planificar 
el tratamiento quirúrgico. De esta forma, de-
cidimos la técnica adecuada para el abordaje 

Fig. 3: A) para 
el abordaje 
transcutáneo 
primero 
localizamos 
y marcamos 
el reborde 
orbitario lateral 
con rotulador 
quirúrgico. B) 
tras localizar el 
reborde orbitario, 
realizamos la 
osteotomía.

Fig. 4: La 
osteotomía 
lateral permite 
un abordaje más 
amplio del cono 
orbitario, que nos 
permite acceder 
fácilmente a la 
lesión.

Fig. 5: La masa 
intraconal de 
medidas que 
pueden ser 
observadas 
en la imagen, 
es enviada 
para estudio 
histopatológico.

Fig. 6: 
Reconstrucción 
del reborde 
orbitario lateral 
derecho mediante 
osteosíntesis con 
placas.
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terapéutico según la localización y extensión 
del tumor (1,2).

Si hay manifestaciones clínicas, el trata-
miento de elección es la resección quirúrgi-
ca, que además nos permitirá confirmar el 
diagnóstico de HCO con el estudio histoló-
gico de la pieza resecada. Se puede optar por 
tratamiento conservador, mediante vigilancia 
radiológica estricta, sólo en caso de heman-
giomas de pequeño tamaño, no adheridos a 
estructuras (1,2).

Diversos métodos terapéuticos han sido 
propuestos, como la craniotomía transorbita-
ria o abordaje coronal, el abordaje anterior, el 
acceso transconjuntival y la OL, entre otros.

La craniotomía transorbitaria se utiliza en 
casos en los que el HCO esté localizado en 
el ápex orbitario o invada el espacio intracra-
neal. El abordaje anterior está relegado a le-
siones intra o extraconales situadas en los dos 
tercios anteriores de la órbita. El acceso trans-
conjuntival, variante del abordaje anterior, ha 
sido relegado a un segundo plano por la difi-
cultad de la exposición de los hemangiomas y 
por posibles complicaciones postquirúrgicas 
relacionadas con el párpado inferior como, 
por ejemplo, el ectropion secundario. Por otra 
parte, con la técnica transconjuntival no que-
da cicatriz visible, requiere un menor tiempo 
quirúrgico y no se producen complicaciones 
relacionadas con los músculos y los pares 
craneales (1,2).

La OL es uno de los abordajes terapéu-
ticos más empleados, pues permite una ex-
posición óptima de los HCO intraconales 
que no se encuentran en el área central del 
cono y evita el acceso orbitario medial. Sin 
embargo, esta técnica requiere planificación 
multidisciplinar en la mayoría de los casos, 
tratándose de una intervención de larga du-
ración, en la que se requiere reconstrucción 
anatómica de la órbita, que puede dar lugar a 
enoftalmos y que, normalmente, deja cicatriz 
(1,2,6-8).

Las complicaciones secundarias a la ciru-
gía están relacionadas con el sistema nervioso 
o sistema muscular, siendo las más habitua-
les la diplopía, paresia de pares craneales o 
músculos intraoculaares, ptosis o midriasis. 
Dichas secuelas suelen resolverse de forma 
espontánea a medio plazo (9,10).

En nuestra paciente, se realizó un trata-
miento quirúrgico planificado previamente 
con prueba de imagen, mediante abordaje 
transcutáneo y OL. Esta técnica fue elegida 
por la situación intraconal y no medial del 
HCO, de manera que con la osteotomía del 
arco orbitario lateral, la masa fue localizada 
sin dificultad dentro del cono orbitario. Pos-
teriormente, fue necesaria la reconstrucción 
anatómica de la órbita con osteosíntesis en 
placas y cierre por planos quirúrgicos.

En el seguimiento a los dos meses de la 
cirugía, la paciente ha mejorado la AVMC, la 
proptosis y la funduscopia en OD, y única-
mente presenta como complicación, una pa-
resia del MRE, que ya presentaba previo a la 
cirugía, y que está en fase de resolución.

De esta manera podemos afirmar que la 
OL es un abordaje terapéutico adecuado y 
seguro para la exéresis del HCO intraconal 
no medial, debe conocerse la anatomía de 
la región y planificar con pruebas de imagen 
el tratamiento multidisciplinar quirúrgico, si 
bien esta técnica no está exenta de complica-
ciones, como ya hemos comentado anterior-
mente.

El tratamiento del HCO es un reto para 
cirujanos maxilofaciales, neurocirujanos y 
oftalmólogos, dada la complejidad anatómi-
ca del área en la que se debe trabajar. Series 
de casos que incluyan mayor número de pa-
cientes afectos de HCO nos darán la clave 
acerca de cuál es el abordaje quirúrgico más 
apropiado para el tratamiento de esta pato-
logía.

Fig. 7: 
Persistencia 
parcial de la 

ingurgitación 
vascular venosa 

y los pliegues 
coroideos en la 
funduscopia del 

OD.

Fig. 8: Obsérvese 
la limitación en 

OD, sugestiva de 
paresia de MRE 

derecho.
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Colgajo de Hughes: un modo de 
solucionar los tumores del párpado 

inferior de gran tamaño. Nuestra serie 
de casos

Hughes flap: A way to solve large lower eyelid 
tumors. Our case series

DELGADO JL1, GARROTE V2, ACOSTA B3, RODRÍGUEZ GIL R3, DÍAZ RODRÍGUEZ R2

RESUMEN
Objetivo: Presentar y analizar los resultados de la técnica del Colgajo de Hughes como trata-

miento quirúrgico de los tumores malignos de gran tamaño del párpado inferior, en nuestra 
serie de casos.

Material y Método: Estudio descriptivo y retrospectivo de los pacientes con tumores epite-
liales con afectación del párpado inferior (PI) diagnosticados e intervenidos entre enero de 
2012 y febrero de 2016, ambos inclusive, en el Hospital Universitario Nuestra Señora de 
Candelaria (HUNSC), a los que se les realizó la técnica del colgajo Tarso-Conjuntival des-
crita por Hughes o Colgajo de Hughes (CH).

Resultados: Se analizaron un total de 8 pacientes, mujeres en un 75% de los casos, con una 
edad media de 76 años, diagnosticados de carcinoma basocelular (87,5%) y un carcinoma 
espinocelular (12,5%) del PI. El 62,5% eran tumores recidivados, por lo que ya habían 
sido intervenidos previamente. El seguimiento medio fue 475,25 días, con un tiempo medio 
hasta la apertura del colgajo de 50,67 días. Actualmente hay dos pacientes pendientes de la 
apertura del colgajo.

Conclusiones: En los casos que describimos no hemos observado recidivas tras la cirugía, por 
lo que consideramos que el colgajo de Hughes asociado a otras técnicas para reconstruir 
lamela anterior, es una buena opción como tratamiento quirúrgico de este tipo de tumores.

Palabras Clave: Colgajo tarso-conjuntival, Hughes, carcinoma basocelular.

SUMMARY
Objective: To present and analyze the results of the Hughes flap technique and surgical 

treatment of large malignant tumors in the lower eyelid, in our series of cases.
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INTRODUCCIÓN

En el grupo de enfermedades cutáneas 
malignas, el carcinoma basocelular y el carci-
noma escamoso representan el 90% del total 
(1), siendo el basocelular el 70% de las mis-
mas, con una proporción de 5:1 (2). De he-
cho, éste es el tumor maligno más frecuente 
en el párpado (80-90%) (3,4), localizándose 
en PI en el 45% de los casos, en párpado su-
perior (PS) en el 38% y en el canto interno en 
el 17% de los mismos (5).

En los tumores malignos de gran tamaño 
del PI, la aplicación de la técnica de Hughes 
para reconstruir la lamela posterior, a la que 
hay que asociar otro procedimiento para for-
mar la lamela anterior y que se debe acom-
pañar de biopsia intraoperatoria, es un buen 
procedimiento para la curación definitiva de 
estos tumores, aportando además buenos re-
sultados funcionales y estéticos.

La técnica, que fue descrita en 1937 por 
Hughes, y modificada en 1976 por él mis-
mo, consiste en crear desde el PS un colgajo 
tarso-conjuntival que se sutura al PI (6). Su 
indicación principal son los defectos mayores 
al 50-60% de la longitud palpebral horizontal 
(7), con cantos intactos (8).

MATERIAL Y MÉTODOS

Se realizó un estudio descriptivo y re-
trospectivo de los pacientes con neoplasias 
epiteliales con afectación del párpado infe-
rior (PI) diagnosticados e intervenidos entre 
enero de 2012 y febrero de 2016, ambos in-
cluidos, en el Hospital Universitario Nuestra 

Señora de Candelaria (HUNSC), mediante 
la técnica del colgajo tarso-conjuntival des-
crita por Hughes, llamada Colgajo de Hug-
hes (CH).

El seguimiento se realizó hasta el pro-
pio mes de febrero de 2016, incluido, y se 
estudiaron un total de 14 variables: edad, 
sexo, ojo afecto, localización, tumor prima-
rio o recidivado, fecha de la intervención, 
resultado de la anatomía patológica, técnica 
asociada, ampliación de márgenes, apertu-
ra del colgajo, seguimiento, necesidad de 
reintervención y motivo de la misma si la 
hubiera.

Los datos se obtuvieron de la historia clí-
nica electrónica del Servicio de Oftalmología.

RESULTADOS

La técnica se realizó en un total de 8 pa-
cientes, de los cuáles 6 fueron mujeres (75%) 
y 2 hombres (25%), con una edad media de 
76 años (X = 76,125 ± 8,681 años), y afecta-
ción del ojo izquierdo (OI) en 7 de los 8 casos 
(87,5%). También en un 87,5% de los casos 
la anatomía patológica demostró un carcino-
ma basocelular, siendo el resto, carcinomas 
escamosos (12,5%). El 62,5% fueron tumores 
recidivados, y se localizaron, en su mayoría 

Material and Methods: Descriptive and retrospective study of patients with epithelial tumors 
affecting the lower eyelid, diagnosed and treated between January 2012 and February 2016 
inclusive, in the Hospital Universitario Nuestra Señora de Candelaria (HUNSC) by means 
of the tarsus-conjunctival flap technique described by Hughes.

Results: We analised a total of 8 patients, women in 75% of cases, with an average age of 76 
years, diagnosed with basal cell carcinoma (87.5%) and squamous cell carcinoma (12.5%) 
of PI. 62.5% were relapsed tumors, which had been previously operated. Mean follow-up 
time was 475.25 days, with an average time lapse until the opening of the flap of 50.67 days. 
Currently there are two patients awaiting for the flap to be opened.

Conclusions: In the cases described, we observed no recurrence after surgery, therefore we 
believe that the Hughes flap associated with other techniques to reconstruct anterior lamella, 
is a good surgical treatment of this type of tumors.

Keywords: Tarsal-conjunctival flap, Hughes, basal cell carcinoma.

Fig. 1: 
Localización del 
tumor en el PI.
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(75%), en el 1/3 medio ±1/3 externo (fig. 1). 
Las características basales de los pacientes se 
incluyen en la tabla 1.

Las características del tumor, como el ta-
maño de las muestras remitidas a anatomía 
patológica y el resultado de la misma, se 
muestran en la tabla 2. La cirugía asociada 
fue en su mayoría un injerto del PS ipsila-
teral o colgajo de Tripier del PS ipsilateral. 
Sólo 1 (12,5%) de los pacientes precisó rein-
tervención real para llevar a cabo un adelga-
zamiento del colgajo. El 2.º caso se intervino 
al día siguiente para ampliar los márgenes 
(tabla 3).

El seguimiento medio fue de 475,25 días 
(X  =  475,25  ±  419,64 días) con un tiempo 
medio hasta la apertura del colgajo de 50,67 
días (X = 50,67 ± 22,64 días). Actualmente 
hay dos pacientes pendientes de la apertura 
del colgajo. El tiempo hasta la apertura se 
muestra en la figura 2.

DISCUSIÓN

El carcinoma basocelular, a pesar de ser 
la forma más frecuente de cáncer de piel, 
con una frecuencia 10 veces mayor a la 
del melanoma, no constituye un motivo de 
consulta urgente por el paciente, debido en 
parte, al lento crecimiento y al aspecto ini-
cial del tumor, que no hacen sospechar la 
malignidad del proceso. Es por esto por lo 
que, en la mayoría de los casos, los pacien-
tes llegan a nuestra consulta ya con lesiones 
de gran tamaño, que requieren un aborda-
je quirúrgico exigente que debe llevarse a 
cabo por un equipo de profesionales mul-
tidisciplinar y con un buen entrenamiento 
quirúrgico.

En nuestro estudio, además de lesiones 
relativamente grandes, la mayoría de los pa-
cientes presentan un tumor recidivado al que 
se le han realizado cirugías previas, a pesar 
lo cuál se persiguió conseguir la curación del 
proceso con un buen resultado funcional y 
estético. Se muestran las imágenes del caso 
n.º 6 (figs. 3, 4, 5 y 6).

En nuestra opinión, el Colgajo de Hug-
hes junto con las técnicas quirúrgicas 
asociadas ya descritas, realizadas para re-
construir también la lamela anterior y, la 
biopsia intraoperatoria llevada a cabo para 
valorar la necesidad de ampliación de los 

Tabla 1:  Características basales de los pacientes 
incluídos en el estudio

N.º 
Caso

Edad 
(años)

Sexo Ojo 
afecto

Recidivado

1 62 Mujer Izquierdo Sí

2 69 Hombre Izquierdo Sí

3 75 Mujer Izquierdo No

4 82 Mujer Izquierdo Sí

5 72 Mujer Izquierdo Sí

6 93 Hombre Derecho No

7 80 Mujer Izquierdo Sí

8 76 Mujer Izquierdo No

Tabla 2:  Características del tumor resecado

N.° 
Caso

 Tamaño del 
tumor

Resultado de la AP Ampliación de 
márgenes

1 1.2 x 1x 0.3 cm Carcinoma basocelular Temporal

2 0.9 x 0.6 x 0.3 cm Carcinoma basocelular No ampliado

3 0.9 cm Carcinoma basocelular Temporal

4 3.2 x 2.2 x 0.4cm Carcinoma basocelular Nasal

5 0.8 x 0.6 x 0.7 cm Carcinoma basocelular Nasal y temporal

6 1.5 x 0.9 x 0.7cm Carcinoma basocelular Temporal

7 0.9 x 0.5 x 0.4 cm Carcinoma basocelular Nasal

8 0.7 x 0.2 x 0.3cm Carcinoma espinocelular Temporal

Tabla  3:  Técnicas asociadas y necesidad de reintervención

Caso Técnicas asociadas Reintervención Motivo 
reintervención

1 Colgajo de periostio y avance 
miocutáneo.

No —

2 Injerto de piel de PS No —

3 Colgajo de Tripier No —

4 Colgajo fronto-glabelar Sí Adelgazamiento 
colgado

5 Injerto de piel de PS No —

6 Injerto cutáneo-orbicular de PS No —

7 Injerto de piel de PS  Sí Ampliación de 
margen nasal

8 Colgajo de Tripier e injerto 
mucosa bucal

No —

Fig. 2: Tiempo 
en días hasta 

la apertura del 
colgajo.
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márgenes, nos ha permitido conseguir am-
bos fines: por una parte y, hasta el momen-
to actual, no hemos constatado ninguna 
recidiva, si bien la mayoría de los carcino-
mas basocelulares recidivan en los prime-
ros 3 años (7), tiempo de seguimiento sólo 
alcanzado por 1 de los 8 pacientes. Por otra 
parte, no hemos observado complicaciones 
importantes, a excepción de un leve en-
grosamiento del PI a nivel del colgajo, sin 
consecuencias funcionales ni estéticas para 
el paciente.

En conclusión, creemos que, para los tu-
mores de gran tamaño de PI, ya sean prima-
rios o recidivados, el CH del PS ipsilateral, 
es la técnica quirúrgica de elección, siendo 
imprescindible la biopsia intraoperatoria con 
ampliación de márgenes para asegurar su cu-
ración.
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Fig. 3: Carcinoma 
basocelular con 
afectación del PI 
del OD.

Fig. 4: Resección 
del tumor.

Fig. 5: Muestra 
remitida a 
anatomía 
patológica.

Fig. 6: Resultado 
final del CH + 
Injerto cutáneo-
orbicular del PS.



38

ARTÍCULO ORIGINALARCH. SOC. CANAR. OFTAL., 2016; 27: 38-44

«¡¡¡Doctor: yo no estoy loca!!!». 
Síndrome de Charles Bonnet: 

a propósito de 3 casos

«Doctor: I’m not crazy». Charles Bonnet Syndrome. 
Three case reports

RODRÍGUEZ GIL R1,3, MIRANDA CABRERA MJ1,4, ÁLVAREZ MARÍN J1,5,  
ABREU REYES P1,5,6, SANTOS BUESO E2,5

RESUMEN
Introducción: El Síndrome de Charles Bonnet (SCB) es un cuadro clínico caracterizado por 

la existencia de alucinaciones visuales en pacientes que asocian un normal estado cognitivo 
con deterioro importante de la función visual. Se trata de un trastorno cuya incidencia parece 
aumentar en nuestras consultas debido al aumento de la esperanza de vida y de las patolo-
gías oculares asociadas al envejecimiento.

Casos clínicos: Presentamos los casos clínicos de 3 pacientes mujeres diagnosticadas de SCB 
en la Unidad de Neuroftalmología durante el período 2012-2015. En todas se descartó pa-
tología cognitiva por el Servicio de Psiquiatría. Las alucinaciones referidas consistieron en 
la visualización de personas, animales o flores. Las patologías asociadas responsables del 
cuadro fueron retinopatía diabética avanzada, glaucoma pseudoexfoliativo terminal, des-
compensación corneal y edema macular. En dos casos se asoció este síndrome al tratamiento 
con Brimonidina tópica.

Discusión-Conclusiones: El SCB es un síndrome poco conocido asociado a deterioro visual 
severo. Por lo general son atendidos por Médicos de Atención Primaria o en los Servicios 
de Psiquiatría, efectuando diagnósticos erróneos y siendo sometidos a tratamientos innece-
sarios. Su complejidad requiere un conocimiento adecuado del mismo y un abordaje mul-
tidisciplinar para proporcionar un enfoque diagnóstico correcto y un tratamiento adecuado.

Palabras clave: Síndrome de Charles Bonnet, alucinación visual, baja visión.
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INTRODUCCIÓN

El Síndrome de Charles Bonnet (SCB) es 
un trastorno que se caracteriza por presen-
tar alucinaciones visuales, en muchos casos 
complejas y estructuradas, en pacientes con 
pérdida parcial o total de la agudeza visual, y 
con estado cognitivo conservado (1).

Este síndrome fue descrito por el naturista 
y filósofo suizo del mismo nombre en 1769 
en su escrito «Ensayo analítico sobre las fa-
cultades del alma». En este escrito relató la 
experiencia de su abuelo, Charles Lullin, un 
anciano de 89 años con deterioro visual por 
cataratas, que presentó alucinaciones visuales 
complejas sin presentar patología psiquiátrica 
(2). Posteriormente, en 1936, es el psiquia-
tra De Morsier quien da nombre a este sín-
drome en honor a la primera persona que lo 
describió (3). En 1951, Bortl señala que para 
realizar el diagnóstico los pacientes no deben 
presentar alteraciones cognoscitivas ni enfer-
medad mental. En 1956, Hecaen y Badaracco 
establecen el vínculo entre déficit visual se-
cundario a patología ocular y las alteraciones 
sensoperceptivas. En 1982, Berrío y Brook 
(4) proponen para definir este síndrome la 
existencia de cualquier estado de alucinacio-
nes visuales en ancianos sin otra sintomatolo-
gía asociada.

Diversas patologías asociadas al enve-
jecimiento, como la degeneración macular 

asociada a la edad (DMAE), glaucoma o ca-
taratas están dando lugar a un aumento de la 
incidencia del SCB. Aunque los datos epide-
miológicos son muy variables existen traba-
jos recientes en nuestro medio que determi-
nan una prevalencia del 15% en pacientes con 
baja visión.

Se trata, por lo general, de un síndrome 
poco conocido y en ocasiones mal diagnos-
ticado. Habitualmente los pacientes con este 
síndrome son atendidos por Médicos de 
Atención Primaria o en Psiquiatría, pudiendo 
efectuar diagnósticos incorrectos. Esto puede 
conllevar, en ocasiones, a efectuar ingresos 
hospitalarios e incluso tratamientos innecesa-
rios. El conocimiento del SCB por parte de 
oftalmólogos y médicos de urgencias es fun-
damental para mejorar la asistencia sanitaria 
de nuestros pacientes y para evitar errores 
diagnósticos, derivaciones incorrectas a psi-
quiatría y tratamientos innecesarios con neu-
rofármacos.

CASOS CLÍNICOS

Caso clínico n.º 1

Describimos el caso de una mujer de 91 
años de edad, con antecedentes personales 
de hipertensión arterial (HTA), infarto agu-
do de miocardio, dislipemia, gastritis auto-

SUMMARY
Introduction: Charles Bonnet Syndrome (CBS) is a clinical condition characterized by the 

presence of visual hallucinations in patients with normal cognitive status associated with 
significant deterioration of visual function. It is a disorder whose incidence seems to increa-
se in our medical consultations due to increased life expectancy and eye diseases associated 
to ageing.

Case reports: We present the clinical cases of 3 female patients diagnosed with CBS in the 
Neurophthalmology Unit from 2012 till 2015. Cognitive pathology was discarded by the 
Psychiatry Service. The mentioned hallucinations were about people, animals or flowers. 
The associated diseases were advanced diabetic retinopathy, pseudoexfoliative glaucoma, 
corneal decompensation and macular edema. In two cases this syndrome was associated 
with treatment with topical brimonidine.

Discussion-Conclusions: CBS is a little known syndrome associated with severe visual im-
pairment. Patients are usually attended by the Primary Care or Psychiatric Services, this 
leading to misdiagnosis and receiving unnecessary treatments. Its complexity thereof requi-
res adequate knowledge and a multidisciplinary approach in order to provide both a correct 
diagnosis and an appropriate treatment.

Key words: Charles Bonnet Syndrome, visual hallucinations, low visual acuity.
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inmune e intervención de catarata bilateral 
(año 2010). La AV fue 0,1 en ojo derecho 
(OD) y 0,001 en OI (OI). La paciente pre-
sentaba una hiperemia leve con depósitos 
pigmentarios endoteliales bilaterales, pseu-
dofaquia, capsulotomía YAG central, atrofia 
del borde pupilar y distrofia endotelial de Fu-
chs. En fundoscopia se apreciaba E/P 0,7 en 
OD y 1 en OI con atrofia y palidez, con resto 
de estudio retiniano normal. Se encontraba 
en seguimiento por glaucoma pseudoexfo-
liativo (con campos visuales con retracción 
concéntrica severa y en tratamiento tópico 
con Latanoprost-Timolol y Brinzolamida-
Timolol, alcanzando presiones intraoculares 
(PIO) de 16 mmHg en OD y 32 mmHg en 
OI). Posteriormente la paciente mostró de-
terioro en la AV, derivado de aumento de la 
PIO y alteración de la superficie corneal en 
forma de queratopatía bullosa-descompen-
sación corneal, lo que motivó cambio de 
tratamiento tópico, sustituyendo Brinzola-
mida-Timolol por Brimonidina-Timolol y 
Acetazolamida. Tras introducir estos fár-
macos la paciente relató visión de animales 
(«cocodrilos caminando por la pared»). Ello 
motivó que la paciente, a pesar de relatar que 
era consciente que esos animales no existían 
realmente, fuera remitida a urgencias para 
estudio por parte de psiquiatría, los cuales, 
tras ingreso clínico de 2 semanas descarta-
ron patología cognitiva. Al efectuar nuevo 
control por Oftalmología se diagnosticó de 
SCB, retirando Brimonidina-Timolol, tras 
lo que las alucinaciones visuales desapare-
cieron. En la actualidad la paciente presenta 
una AV de 0,001 con PIO de 24 mmHg en 
OD y 30 mmHg en OI, optando por un trata-
miento paliativo conservador (fig. 1).

Caso clínico n.º 2

Exponemos el caso de una mujer de 92 
años de edad, con antecedentes personales 
de HTA, insuficiencia renal crónica, dislipe-
mia, hiperuricemia e intervenida de catarata 
bilateral hace más de 20 años. Presentaba una 
disminución de AV en OI de varios años de 
evolución por descompensación corneal, así 
como un glaucoma pseudoexfoliativo bilate-
ral en tratamiento con Timolol. La paciente 
fue remitida por estudio de disminución de 
AV en OD de 1 año de evolución con ede-
ma macular. Se evidenció una panuveítis con 
vitritis que permitía apreciar detalles de polo 
posterior con edema macular. Tras tratamien-
to tópico con corticosteroides, la PIO aumen-
tó a 33 mHg, por lo que se instauró tratamien-
to tópico con Brimonidina-Timolol. Tras 2 
semanas de tratamiento la paciente comienza 
a relatar alucinaciones en forma de «soldados 
alineados», «insectos», así como «formas 
geométricas con colores» que se desplazaban 
en el campo visual. La paciente fue evaluada 
por Psiquiatría, quienes descartan patología 
cognoscitiva. Se diagnosticó de SCB y se re-
tiró Brimonidina-Timolol, sustituyéndolo de 
nuevo por Timolol, aunque la paciente refie-
re persistencia de síntomas visuales tras dos 
meses, permaneciendo en controles sucesivos 
(fig. 2).

Caso clínico n.º 3

Presentamos el caso de una paciente de 
78 años, con antecedentes de HTA, DM 
tipo2 evolucionada con nefropatía diabéti-
ca, dislipemia, obesidad y artrosis. Había 
sido intervenida de catarata en OD, se en-
contraba en tratamiento con Travoprost por 
glaucoma y había recibido panfotocoagula-
ción bilateralmente por retinopatía diabéti-
ca proliferativa. Fue remitida desde el Ser-
vicio de Urgencias por visión de «flores», 
«tuneras», «árboles en fila» y «soldados» 
durante 10 días. Su AV en ambos ojos era de 
bultos a 4 metros, presentando una explo-
ración de polo anterior en OD normal, con 
catarata evolucionada en OI. Se apreció en 
fondo de ojo palidez papilar bilateral, con 
vasos filiformes, atrofia macular, hemorra-
gias retinianas en los 4 cuadrantes y cicatri-
ces retinianas por fotocoagulación. La OCT 

Fig. 1: Paciente 
número 1: 

descompensación 
corneal.
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mostró una atrofia macular, con espesores 
de 200 micras en OD y 210 en OI. La PIO 
fue normal. Se diagnosticó de SCB, tranqui-
lizando a la paciente acerca de sus síntomas 
y se pautó control. La paciente falleció por 
causas cardíacas 2 meses después de la con-
sulta (fig. 3).

DISCUSIÓN

El SCB se caracteriza por la aparición de 
alucinaciones visuales complejas, elaboradas 
y persistentes, en pacientes de avanzada edad 
sin deterioro cognitivo, que presentan un dé-
ficit visual significativo (1).

Fig. 2: Paciente 
número 2: edema 
macular uveítico.
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Se trata de una entidad relativamente fre-
cuente que se presenta con mayor frecuencia 
en personas de edad avanzada, oscilando la 
edad de debut entre los 75-84 años, con leve 
predominio femenino (5). Se estima que en-
tre los pacientes ancianos con baja visión este 
cuadro aparece en un 3-35% de pacientes. 
Se han reportado casos incluso en pacientes 
con glaucoma y buena agudeza visual y en 
casos de baja visión en jóvenes y niños. A 
pesar de ello este cuadro probablemente esté 

infradiagnosticado, debido tanto al descono-
cimiento de los médicos, como al miedo a los 
pacientes a ser catalogados como enfermos 
psiquiátricos. Santos et al reportan una preva-
lencia de un 0,47% en la población general, 
ascendiendo a un 15% entre los pacientes es-
tudiados con baja visión (5,6). Nuestros tres 
casos se engloban dentro de este grupo típico 
de pacientes, pues dos pacientes tenían más 
de 90 años y la última tenía 78 años. Todos 
los casos afectaron a pacientes de sexo feme-
nino y en ningún caso se diagnosticó patolo-
gía cognitiva por parte de Psiquiatría.

Diferentes teorías se han propuesto para 
explicar el origen de las alucinaciones en el 
SCB. Estas teorías podrían ser complemen-
tarias entre sí, dependiendo de la situación 
individual de cada paciente y de la comorbi-
lidad que se presente. Existe una gran con-
troversia acerca de si las alucinaciones son la 
manifestación de una enfermedad como tal 
o son simplemente la consecuencia del dete-
rioro visual determinado por la edad. Lo que 
sí se encuentra establecido es la relación di-
recta entre la disminución de la AV y las alu-
cinaciones. El origen de estas alucinaciones 
podría estar relacionado con la «Teoría de la 
desaferentación» según la cual la pérdida de 
células nerviosas en la retina por cualquier 
patología ocular determina una disminución 
en la estimulación de la corteza occipital, 
aunque sin desaparecer, como ocurriría en 
caso de ceguera. Las aferencias residuales 
desencadenarían cambios histológicos, bio-
químicos y anatómicos a nivel de las sinapsis 
funcionantes de una zona cortical occipital 

Fig. 3: Paciente 
número 3: 

retinopatía 
diabética severa 

con atrofia 
macular.

Fig. 4.
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específica, intentando compensar la escasa 
estimulación del resto de zonas. Esta situa-
ción puede dar lugar a una hiperexcitabilidad 
de las neuronas afectadas, apareciendo así las 
alucinaciones (7).

El déficit visual y la edad avanzada del pa-
ciente son los principales factores asociados 
al cuadro. Los déficits visuales registrados 
con mayor frecuencia son la DMAE (Santos 
et al 37,7%), glaucoma (28,8%) y catarata 
(20%) (5). También se han descrito cuadros 
asociados a opacidades corneales, enuclea-
ción, neuritis óptica, retinosis pigmentaria, 
retinitis por CMV... Del mismo modo se ha 
asociado a tratamientos tópicos (brimonidi-
na) (8), sistémicos (tramadol, estrógenos...), 
terapia fotodinámica, inyección de antian-
giogénicos, diferentes patologías sistémicas 
(anemia severa, ictus occipital, esclerosis 
múltiple, arteritis de células gigantes...) o 
neuroquirúrgicas (lobectomía, cirugía de 
macroadenomas de hipófisis, glioblastomas 
multiformes...) En los casos presentados en-
contramos como procesos visuales asociados 
un caso de retinopatía diabética avanzada con 
atrofia macular, dos casos de glaucoma pseu-
doexfoliativo terminal, dos casos de descom-
pensación corneal y edema macular. En dos 
casos se vinculó este síndrome al tratamiento 
con Brimonidina tópica. No se registró pato-
logía sistémica responsable del proceso.

El SCB se caracteriza por presentar alu-
cinaciones visuales complejas, estereotipadas 
y elaboradas, que tienden a aparecer brusca-
mente y de forma persistente o repetitiva. Un 
hecho diferencial frente a otras alucinaciones 
es que el paciente es capaz de interpretar las 
mismas como irreales y no presentan dete-
rioro cognitivo en la exploración psiquiátri-
ca. Estas alucinaciones pueden ser simples 
(líneas, figuras geométricas…) o con mayor 
frecuencia complejas y estructuradas (per-
sonas, caras distorsionadas, animales, flores, 
árboles...). Característicamente no hablan 
o emiten sonidos, pueden ser en color o en 
blanco-negro y pueden ser estáticas o diná-
micas (9). En su mayoría duran menos de 10 
minutos y se repiten estereotipadamente. El 
curso suele ser episódico, cíclico o crónico, 
con una duración menor a 12 meses, aunque 
se han descrito casos de años de duración. 
Nuestros casos engloban varias de estas alu-
cinaciones, tanto simples (formas geométri-
cas con colores), como complejas describién-

dose animales en movimiento (cocodrilos), 
personas (soldados), árboles o flores. Estas 
alucinaciones aparecieron bruscamente y su 
curso clínico ha sido variable, tal y como se 
describe en la bibliografía.

Existen determinados factores desencade-
nantes como fatiga, estrés, baja iluminación 
o deslumbramiento. También se ha vinculado 
con situaciones de aislamiento social, depri-
vación sensorial y baja calidad de contactos 
sociales. En nuestros casos no se detectó des-
encadenante externo, impresionando de buen 
soporte familiar en los 3 casos.

Los pacientes con SCB deben ser evalua-
dos por unidades de Neurología y Psiquiatría, 
de cara a descartar procesos que cursan con 
alucinaciones. Entre ellos destacamos enfer-
medades como esquizofrenia, depresión psicó-
tica, Parkinson, demencia, consumo de tóxicos 
(alcohol-drogas), y fármacos (carbidopa, bro-
mocriptina...). Se ha descrito el SCB plus que 
afecta a pacientes con déficit visual importante 
e hipoacusia, que presentan sonidos musicales 
que reconocen como inexistentes, y que no se 
acompañan de voces o ruidos extraños. Algu-
nos autores relacionan la aparición de SCB 
con un proceso de evolución hacia la demen-
cia, riesgo que podría llegar a ser 20 veces su-
perior al de la población general (10).

Fig. 5.
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Es esencial un correcto diagnóstico para 
efectuar un tratamiento adecuado. Para ello se 
recomienda el estudio en unidades multidis-
ciplinares de Neuroftalmología, constituidos 
por Oftalmología, Neurología y Psiquiatría, 
para una vez descartadas otras causas de alu-
cinaciones, confirmar el diagnóstico de SCB.

El tratamiento debe ser individualizado e 
incluir todos los aspectos relacionados con 
la etiopatogenia del SCB. En algunas oca-
siones sólo explicando las características de 
este síndrome al paciente es suficiente para 
disminuir el cuadro de ansiedad que experi-
menta el paciente. El tratamiento de la pa-
tología visual subyacente es esencial para el 
control de los síntomas. De igual forma, la 
mejora de las condiciones socio-sanitarias 
(evitar el aislamiento o la deprivación visual) 
puede favorecer el control de los síntomas. 
Existen casos de pacientes que han mostra-
do mejoría con tratamiento farmacológico. 
Se han utilizado diferentes fármacos: desde 
antipsicóticos (olanzapina, risperidona, ha-
loperidol), anticomiciales (ácido valproico, 
carbamacepina) o antagonistas de la seroto-
nina (mirtazapina)... Ahora bien, no existe un 
tratamiento farmacológico estandarizado y la 
respuesta es individualizada. De hecho, en 
ciertos casos se recomienda no tratar al enfer-
mo si las alucinaciones son placenteras o no 
incapacitantes. En nuestro caso se optó por la 
opción de la abstención terapéutica, debido a 
que las alucinaciones no eran incapacitantes, 
a la buena respuesta por parte de los pacientes 
al comprobar no eran considerados enfermos 
psiquiátricos y al contar los pacientes con un 
correcto soporte social.

CONCLUSIONES

Ante la aparición de alucinaciones visua-
les en pacientes de avanzada edad debemos 
plantear como primera opción diagnóstica la 
presencia de enfermedades psiquiátricas. En 
casos en los que concurra patología oftalmo-
lógica debe descartarse la existencia de un 
SCB. Así, los pacientes ancianos con defec-
tos severos visuales deberían ser interroga-
dos acerca de la existencia de alucinaciones 
visuales, ya que la explicación de sus sínto-

mas conformaría el principal pilar de su tra-
tamiento, constituyendo de facto en la mejor 
forma de alivio sintomático para el paciente

El conocimiento de este síndrome por 
parte de oftalmólogos, médicos de urgencias, 
neurólogos y psiquiatras es fundamental para 
mejorar la asistencia sanitaria de nuestros 
pacientes. Con ello se podrían evitar errores 
diagnósticos, derivaciones incorrectas a psi-
quiatría y tratamientos innecesarios.

BIBLIOGRAFÍA
  1.	 Ricard P. Vision loss and visual hallucinations: 

The Charles Bonnet Syndrome. Community Eye 
Health 2009; 22(69): 14.

  2.	 Duchesneau F. Charles Bonnet Syndrome and 
Leibnitz´s notion of organism. Med Secoli 2003; 
15 (2): 351-369.

  3.	 Ffyche DH. Visual hallucinations syndromes: 
past, present and future. Dialogues Clin Neu-
rosci 2007; 9/(2): 173-189. Neuroftalmología. 
2.ª Ed. Troost B T et al. Ediciones científicas y 
técnicas. 1993.

  4.	 Skorin Jr L, Westberg MS. Charles Bonnet 
Syndrome: perception visual as decepcion. 
Clin Surg Ophthalmol 2004; Sep; 22 (9): 242-
252.

  5.	 Santos Bueso E, Serrador García M, Porta Etes-
sam J, Rodríguez Gomez O, Martinez de la Casa 
JM, García Feijoo J, Gracía Sánchez J. Síndro-
me de Cahrles Bonnet. Serie de 45 casos. Rev 
Neurol 2015; 60(8): 337-340.

  6.	 Santos Bueno E, Sáenz Francés F, Serrador Gar-
cía M, Pororta Etessam J, Martínez de la Casa 
JM, García Feijoo J, García Sánchez J. Prevalen-
ce and clinical characteristics of Charles Bonnet 
Syndrome in Madrid, Spain. Eur J Ophthalmol 
2014; Nov-Dec; 24 (6): 963-963.

  7.	 Nesher R, Nesher G, Epstein E, Assia E. Charles 
Bonnet Syndrome in glaucoma patientes with 
low visión. J Glaucoma 2001; 10: 396-400.

  8.	 García Catalan MR, Arriola Villalobos P, Santos 
Bueso E, Gil de Bernabe J, Díaz Valle D, Beni-
tez del Castillo JM. Charles Bonnet Syndrome 
precipitated by brimonidine. Arch Soc Esp Of-
talmol 2013; 88: 244-245.

  9.	 González Delgado M, Tunon A, Salas Puig J. 
Síndrome de Charles Bonnet. Neurología 2004; 
19: 80-82.

10.	 Santos Bueno E, Porta Etessam J, Sáenz Francés 
F, Serrador García M, García Sánchez J. Charles 
Bonnet Syndrome and the association with de-
mentia. Arch Soc Esp Oftalmol 2014; 89: 83-84



45

ARTÍCULO ORIGINALARCH. SOC. CANAR. OFTAL., 2016; 27: 45-50

Programa de Cribado de Ambliopía 
en la isla de Gran Canaria. Fase de 

implantación

Amblyopia Screening Program in the island of Gran 
Canaria. Implantation Phase

GARCÍA GONZÁLEZ M1

RESUMEN
Objetivo: Implantar un sistema de detección precoz del ambliopía, que sea aplicado por enfer-

meras pediátricas de Asistencia Primaria.
Método: Se realiza una formación a todos los enfermeros pediátricos de la isla de Gran Cana-

ria, para realizar una toma de agudeza visual (AV) y grado de estereopsis (Optotipo Prevín 
y TNO), en niños de 3 y 4 años con autonomía para derivarlos al hospital.

Resultados: Los enfermeros exploran 6.660 niños (3.386 de 3 años y 3.274 de 4); cobertura 
poblacional 39%-28% (3-4 a); aplicación del optotipo 98,6%-99,8% (3-4); aplicación del 
TNO 4a 97,5%; derivación 10,1%. Hipermetropía bajo cicloplejía en equivalente esférico 
mayor de 4,0 dioptrías (D) 1%-1,9% (3-4a); astigmatismo mayor de 2,0 D 1,7%-4,3%. Se 
compararon los datos con trabajo refractivo previo en los años 90. El test no presenta fenó-
meno de aprendizaje. Se indicaron 44% de gafas, con 21% de falsos (+). La fiabilidad de los 
enfermeros fue del 80% para la toma de la AV y del 70% para ambos tests. Se obtiene un 
nomograma de la AV de dicha población.

Conclusiones: La gran mayoría de los niños de tres y cuatro años desconoce su necesidad 
de portar gafas. Las pruebas presentan una muy alta detección de defectos astigmáticos 
susceptibles de tratamiento, e hipermetropía altas. La necesidad detectada de gafas es del 
4,4% que añadido al existente muestra un total del 5% de la población. La fiabilidad de los 
exploradores está en un entorno el 70 -80% en esta fase de implantación.

Palabras clave: Ambliopía, despistaje visual preescolar, despistaje visual, errores refractivos.

SUMMARY
Objective: To implement a system for early detection of amblyopia, which is to be applied by 

primary care pediatric nurses.
Method: All pediatric nurses in primary healthcare in Gran Canaria have been trained on mea-

suring visual acuity and degree of stereopsis (Optotype Previn and TNO), in three and four-
year-olds, with autonomy to refer them to the hospital.

1  FEA del Complejo Hospitalario Universitario Insular Materno Infantil. Las Palmas de Gran Canaria.
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La necesidad de detectar precozmente una 
ambliopía en la infancia para aplicar el trata-
miento óptimo pertinente, es un hecho incon-
testable. Pero, sin embargo, la instauración de 
un programa de actuación preventivo eficaz 
no ha sido posible.

Desde finales de los 90 hemos introduci-
do tests de agudeza visual en las guarderías y 
colegios de la isla de Gran Canaria, para que 
las aplicaran los educadores. Igualmente se 
distribuyeron por los Centros de Salud para 
ser aplicadas por los profesionales. Asimis-
mo, en dicho periodo, el Servicio Canario de 

Salud crea el Programa de Salud Infantil, el 
cual hace recaer sobre el pediatra esta detec-
ción precoz. No ha existido datos fehacientes 
de su aplicación y resultados. No obstante, 
hemos sido testigos en la clínica diaria del 
fracaso de tales programas y campañas.

Considerando que esta labor es sanitaria y 
que un equipo oftalmológico pediátrico, itine-
rante o no, no es capaz de abarcar la demanda 
de la población, es por lo que decidimos apro-
vechar la red sanitaria pública. De esta forma, 
concentramos la detección en los enfermeros 
pediátricos de los Centros de Salud, formán-
dolos específicamente y proporcionándoles 
autonomía en las derivaciones, tras aplicar  
dos pruebas específicas (de agudeza visual y 
estereopsis) de traducción numérica.

MATERIAL Y MÉTODO

En el bienio abril/2013-marzo/2015 se 
instaura progresivamente en el Servicio Ca-
nario de Salud el programa de Cribado de 
Ambliopía en niños de tres y cuatro años de 
la isla de Gran Canaria (islas Canarias). Para 
ello se forman en este tiempo a los 114 en-
fermeros pediátricos de los 40 centros de sa-
lud de toda la isla, mediante un curso teórico 
sobre ambliopía de dos horas de duración y 
un curso práctico personalizado de tres horas 
de los dos tests a aplicar. La incorporación de 
futuros enfermeros-exploradores hace que la 
formación se prolongue «sine die».

Results: 6660 children were explored by nurses (3386 three-year-olds and 3274 four-year-olds) 
with a population coverage of 39% for 3-year-olds and 28% for the other group. Optotype 
application rate was of 98.6% for three-year-olds and 99.8% for the following group of age. 
TNO implementation rate for 4-year-olds 97.5%; 10.1% referral rate. Hyperopia detected 
under cycloplegia in spherical equivalent greater than 4.0 diopters (D) was 1% for 3-year-
olds and raised to 1.9% for 4-year-olds. Astigmatism over 2.0 D was 1.7% for 3 year-olds 
and 4.3% for the other group. Data were compared with previous refractive work in the 
90s. The test showed no learning phenomenon. Glasses were prescribed to 44% of referred 
patients, and 21% of them happened to be false positives. The reliability of nurses reached 
80% when measuring visual acuity and 70% when both tests were considered as a whole. A 
visual acuity nomogram of this population was obtained as a result of this study.

Conclusions: The vast majority children in these groups of age are not able to identify their 
need to wear glasses. The tests shows a very high astigmatic detection of defects susceptible 
to treatment, as well as high hyperopia detection. The need for glasses detected reached 
4.4%, which added to the existing sample a 5% of the population. The reliability of explo-
rers has been estimated to reach 70-80% at this stage of implementation.

Keywords: Amblyopia, preschool vision screening, vision screening, refractive errors.

Fig. 1: Optotipo 
Prevín.
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Las dos pruebas aplicadas son: el Optoti-
po Prevín (1) como método de toma de agu-
deza visual a los niños de tres y cuatro años, 
y el test de TNO de estereopsis para los de 
cuatro años.

Con respecto al Optotipo Prevín (fig. 1), la 
consideración de la escala visual obtenida fue 
de reconocer el 100% de las figuras del pa-
nel en la notación 0,2, 0,3 y 0,4; de reconocer 
tres de las cuatro figuras en la notación 0,5 y 
0,6; y reconocer cuatro de las cinco figuras 
en la notación 0,7-0,8 y 0,9-1,0. La toma se 
realizó primero en el ojo derecho y luego en 
el izquierdo. El criterio de derivación fue de 
agudeza visual menor de 0,4 en algún ojo en 
los niños de tres años; agudeza visual menor 
de 0,5 en los niños de cuatro años o diferen-
cia mayor de una fila entre ojo derecho/ojo 
izquierdo a esas edades.

Con respecto al criterio de derivación del 
TNO a los cuatro años, se consideró presentar 
cifras peores a 240 segundos de arco.

Los tests se aplicaron a todos los niños de 
tres y cuatro años, remitiéndonos los resulta-
dos para la elaboración de este estudio. Sólo 
se derivaron aquellos detectados que no esta-
ban bajo control oftalmológico.

El circuito del programa se expresa en la 
figura número 2. Los pacientes captados son 
remitidos al Hospital Materno Infantil, único 
hospital monográfico pediátrico. Allí son ex-
plorados por un mismo oftalmólogo pediátri-
co, con refractometría automatizada (refractó-
metro NideK AR-510A) o esquiascopia en un 
ínfimo número, bajo cicloplejía, el cual emite 
un informe y prescribe tratamiento si necesi-
taran, canalizando su seguimiento a cuatro of-
talmólogos de centros periféricos y facilitando 
dicho informe a su enfermero explorador para 
completar el sistema de retroalimentación. De 
esta forma, dichos enfermeros-exploradores 
ratifican o no sus datos exploratorios previos.

Para contrastar nuestras hipótesis de 
igualdad de puntación media, hemos aplicado 
el estadístico t-student con el nivel de signifi-
cación del 5%.

RESULTADOS

Se exploraron en toda la isla 6.660 niños 
(3.386 de tres años y 3.274 de cuatro) con un 
una cobertura poblacional del 39% en los ni-
ños de tres años y del 28% en los de 4.

Hemos tenido en cuenta nuestro anterior 
trabajo poblacional de finales de los 90 en esta 
isla, el cual se presentó como comunicación en 
el 83 Congreso de la Sociedad Española de Of-
talmología celebrado en Las Palmas de Gran 
Canaria en el año 2007 (2). En él se realizó un 
muestreo aleatorio de conglomerados unietápi-
cos en niños de 3 a 6 años, de 11 colegios públi-
cos, un colegio privado y seis guarderías públi-
cas (muestra de 1707 niños). Se practicó por el 
mismo oftalmólogo una valoración refractiva 
en los centros, mediante esquíascopia y ciclo-
plejía (previa instilación de colirio de ciclopen-
tolato clorohidrato) a 1.079 niños. De ellos 400 
de tres años y 460 de cuatro años, que son los 
que se han considerado para este trabajo.

La comparación de los datos obtenidos de 
asistencia al oftalmólogo o porte de gafas se 
expresa en la tabla 1.

La tasa de aplicación del Optotipo por los 
exploradores fue del 98,6% a los tres años y 
del 99,8% a los cuatro años. La tasa de aplica-
ción del TNO a los cuatro años fue del 97,5%

La tasa de derivación fue del 10,1% (634 
niños), acudiendo el 91% a la consulta hospi-
talaria (6% de los de tres años y 12% de cua-
tro años). La patología detectada se expresa 
en la tabla 2.

El porcentaje de niños con equivalente 
esférico mayor de 3,5 o 4,0 dioptrías queda 
reflejado en la tabla 3.

Fig. 2: Circuito.

Tabla 1.  Asistencia al oftalmólogo. Porte de gafas

Edad Década 90 
(%)

2015 
(%)

Asistencia al oftalmólogo 3a 12 3

4a 20 5

Porte de gafas 3a 0,6 0,8

4a 3,1 1,7
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El porcentaje de niños con astigmatismo 
mayor de 1,5 o 2,0 dioptrías se muestra en la 
tabla 4.

El test TNO presenta una sensibilidad de 
0,86 y una especificidad del 0,61.

La comparación estadística de la agudeza 
visual media del ojo derecho con el ojo iz-
quierdo en Asistencia Primaria o en el Hospi-
tal no mostró diferencia significativa.

La indicación de prescripción óptica me-
diante el porte de gafas se atendió a los si-
guientes criterios refractivos:

Equivalente esférico mayor 4,0 dioptrías, 
astigmatismo meridional mayor de 2,0 diop-
trías o mayor de 1,5 si fuera oblicuo, miopía 
mayor de 2,0 a los tres años y mayor de 1,5 a 
los de cuatro años, anisometropía miópica o 
astigmática mayor de 1,5 dioptrías, anisome-
tropía hipermetrópica mayor de 1,0 con défi-
cit visual concomitante. Se indicó asimismo 
porte de gafas en pacientes con estrabismo 
convergente latente o manifiesto, exotropía, 
exotropía intermitente fácilmente descom-
pensable y ambliopías contrastadas menor de 
un 0,4 para niños de tres años y menor de 0,5 
para niños de cuatro años.

De los pacientes derivados (10,1%), pre-
cisaron gafas con o sin oclusiones el 44% 
de ellos (4,4% de la población infantil de la 
muestra). Se les aconsejó un control dentro 
de los nueve meses posteriores (pacientes 
con exotropía intermitente o anisometropía 
astigmática entre 1,0 y 1,5 entre otros), a un 
13% de los remitidos, y un control al año (hi-
permetropías de más de 3,5 dioptrías, miopes 
mayores de –0,5 y agudezas visuales límite 
entre otros) a un 13%. Se obtuvo un 21% de 
falsos positivos ponderado (error del 4,79%).

La fiabilidad de los exploradores en la 
realización de las pruebas fue baremada por 
cuatro parámetros (mínimo de 10 pacientes 
explorados por explorador):

I)  Criterio de Tasa de Derivación de Asis-
tencia Primaria: Buena (remisión del 2 al 9% 
de los pacientes explorados) 44% de los ex-
plorados; aceptable (del 10% al 14%) 27%; 
mala (menos del 2% o mayor del 14%) 29%.

II)  Criterio de agudeza visual media del 
ojo derecho (0,64; 0,02) en Asistencia Pri-
maria (fig. 3): Bueno (0,58-0,70); aceptable 
(de 0,54-0,57 ó de 0,71-0,74) 22%; malo 
(<0,54 o de 0,75-0,82) 13%; pésimo (>0,82) 
el 5%.

III)  Criterio de Falsos Positivos: Bueno 
(menor del 20% de las remisiones) 50% de 
los exploradores; aceptable (20-35%) 24%; 
malo (36-50%) 18%; pésimo (mayor de 50%) 
8% de los exploradores.

IV)  Criterio de agudeza visual media di-
ferencial Asistencia Primaria-Hospital: Bue-
no (mayor ó menor de 0,5 líneas) 67% de los 
exploradores; aceptable (entre 1 a 1,5 línea) 
20%; malo (entre 1,5 a 2 líneas) 8%; muy 
malo (mayor de dos líneas) 5%.

Aunando los criterios como bueno y acep-
table de los criterios de agudeza visual II y 

Tabla 2.  Patología detectada

•  5 Exotropía intermitente

•  11 Endoforia

•  4 Microendotropía

•  15 Endotropía

•  3 Cataratas

•  2 Exotropía

•  2 Síndrome de Duane

•  2 Vítreo Primario Hiperplásico Persistente

•  2 Fijación extrafoveal

•  2 Conjuntivitis alérgica

•  2 Fístula lagrimal

•  1 Síndr. Brown

•  1 Paresia IV PAR

•  Sincinesia Marcus Gunn

•  1 Síndr. Alfabético en V

•  1 Incomitancia lejos-cerca

•  1 Rotura membrana Descemet

•  1 Insuficiencia a la convergencia

•  1 Endotropía acomodativa

•  1 DVD

•  1 Ptosis

Tabla 3.  Equivalente esférico

Edad Dioptrías 2015 Década 90

3 años >3,5 D 1,3% 10,5%

>4,0 D 1,0%   5,5%

4 años >3,5 D 2,6% 11,5%

>4,0 D 1,9%   6,3%

Tabla 4:  Astigmatismo

Edad Dioptrías 2015 Década 90

3 años >1,5 D 2,6% 3,5%

>2,0 D 1,7% 1,7%

4 años >1,5 D 5,4% 4,8%

>2,0 D 4,3% 2,4%
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IV anteriores, obtenemos un nomograma de 
la agudeza visual media encontrada en los ni-
ños de tres y cuatro años en la isla de Gran 
Canaria (figs. 4 y 5).

DISCUSIÓN

La asociación de un test figurativo de agu-
deza visual con un test de estereopsis bajo 
nuestro sistema de aplicación, nos ha permi-
tido detectar ambliopías y otras patologías 
(tabla  2). Ha tenido una excelente tasa de 
aplicación y siempre mayor del 97%. El ser 
un explorador pediátrico y cercano al pacien-
te, ha contribuido enormemente a tan amplia 
proyección.

Los valores de derivación considerados de 
agudeza visual menor de 0,4 (20/50) para tres 
años y menor de 0,5 (20/40) para cuatro años 
por la literatura (3-8), aplicados a nuestra po-
blación con nuestro propio optotipo, detecta-
ría, según el nomograma descrito, al 3% de la 
población de tres años y al 6% de la de cua-
tro años (ambliope manifiesto). Está en unos 
rangos que aminorarían los falsos positivos, 
si bien pudieran existir falsos negativos, de 
ambliopías moderadas y no severas a los tres 
años, que se captarían a los cuatro.

La comparación estadística de la agudeza 
visual media del ojo derecho con el ojo iz-
quierdo en Asistencia Primaria o en el Hos-
pital no fue significativa. Esto indica que no 
mostró fenómeno de aprendizaje.

La tasa de derivación obtenida (10,1%) es 
bastante aceptable, encontrándose cifras si-
milares como un 14% en Walsall, Inglaterra 
(9), o más amplias del 9,4 Al 27,8% (10) en 
China.

En cuanto a la cobertura de la prueba 
(39% en niños de tres años y 28% en los de 4) 
es aceptable para los dos años de este periodo 
de implantación. Son programas difíciles de 
aplicar por la idoneidad o no de los explora-
dores, o el tipo de figura de los optotipos, o 
bien por la corta edad de los niños. Esta cifra 
del 40% es reportada en otros trabajos (11), 
aunque lo más frecuente es la escasa aplica-
ción a los tres años.

Referido a los defectos refractivos de esta 
población cromañoide, los defectos hiper-
metrópicos mayores de cuatro dioptrías que 
detecta, están cuatro puntos porcentuales por 
debajo de los de dicha edad, según el trabajo 

previo de los años 90. Los defectos cilíndri-
cos mayores de dos dioptrías los detecta de 
forma muy satisfactoria, incluso más que en 
el trabajo de los años 90. Hay que reseñar que 
la precisión de la esquiascopia practicada de 
forma itinerante «in situ» en los colegios en 
los años 90, no es tan fina como la de la re-
fractometría automatizada.

Fig. 3: Criterio 
AV media OD 
en Asistencia 
Primaria.

Fig. 4: AV media 
a los 3 años.

Fig. 5: AV media 
a los 4 años.
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Con respecto a la prescripción óptica, se 
halla un 4,4%, que añadida a la existente en 
los niños explorados pero no remitidos al hos-
pital, hace un total del 5%. Porte de un 5,1% 
con similares criterios (13) o bien 7,8% (9) 
con hipermétropes mayores de tres dioptrías.

El 21% de falsos (+) contrasta con el 13% 
de Walsall (9). No obstante, se encuentran 
cifras superiores en la literatura biomédica 
con frecuencia. A medida que este proyecto 
madure, probablemente esa cifra disminuirá.

En cuanto a la fiabilidad de los explorado-
res, hayamos las cifras de confianza en ellos 
en un 80% de la toma de agudeza visual, y un 
70% en las pruebas conjuntamente. Es de es-
perar igualmente, que esta cifra mejore con el 
paso del tiempo, a medida que pasan la curva 
de aprendizaje los exploradores. Ello redun-
dará en la disminución de los falsos positivos.

CONCLUSIONES

La gran mayoría de la población de 3 y 4 
años de Gran Canaria que precisa corrección 
óptica, desconoce su necesidad.

Las pruebas practicadas (Optotipo Prevín 
y TNO), presentan una muy alta detección de 
los defectos astigmáticos susceptibles de tra-
tamiento.

Con los criterios de derivación emplea-
dos, los defectos hipermetrópicos elevados 
son altamente detectados; no así los defectos 
medios mayores de +3,5 D que se detectan en 
menor cuantía.

El sistema de detección descrito prescribe 
un 4,4% de gafas. Añadiéndole a los portado-
res previos, el porte global está en el 5%, cifra 
similar a la obtenida en el estudio poblacional 
de los años 90.

En esta Fase de Implantación del sistema 
de cribado de la ambliopía, la fiabilidad glo-
bal de ambos tests de los enfermeros pediá-
tricos exploradores es mayor de un 70%. La 
fiabilidad en la toma de la AV es mayor del 
80%.

El sistema de detección de la ambliopía 
propuesto, detecta la gran mayoría de las am-
bliopías moderadas y severas.

Este sistema se prevé que en la Fase de 
Desarrollo mejore sus parámetros de deriva-
ción y detección de la ambliopía.
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Probable síndrome anticolinérgico 
tras administración de colirio de 

ciclopentolato al 1% en varón de 65 
años afecto de mieloma múltiple

Probable anticholinergic syndrome related to 
cyclopentolate 1% eye drops in 65 years old male 

with multiple myeloma
BLASCO ALBERTO A1, PEREIRA DÁ1, PINTO HERRERA C1, TINGUARO DÍAZ 

ALEMÁN V2, SÁNCHEZ GARCÍA M2, ROCHA CABRERA P2

RESUMEN
Caso Clínico: Varón de 65 años, afecto de mieloma múltiple, que acudió a urgencias presentan-

do un desprendimiento de retina bilateral asociado a una uveítis anterior aguda en el contex-
to de un posible síndrome de mascarada. Tras tres días recibiendo colirio de ciclopentolato 
al 1%, apareció una clínica altamente sugerente de síndrome anticolinérgico (SAC) y tuvo 
que ser trasladado a una unidad de cuidados semicríticos. A las 12 horas de haber suspendi-
do su administración, el cuadro cedió por completo.

Conclusión: Los fármacos administrados por vía ocular pueden tener importantes efectos sis-
témicos e, incluso, comprometer la vida en pacientes susceptibles (especialmente niños y 
adultos con comorbilidades).

Palabras clave: Ciclopentolato, síndrome anticolinérgico, fisostigmina.

SUMMARY
Case Report: 65-year-old male with multiple myeloma, came to the emergency room presen-

ting a bilateral retinal detachment associated with an acute anterior uveitis in the context of 
a possible masquerade syndrome. Three days after receiving cyclopentolate eye drops 1%, 
he showed a highly suggestive symptoms of anticholinergic syndrome (SAC) and had to be 
moved to a semi-critical care unit. Twelve hours after stopping the use of such a drug, the 
symptoms disappeared.
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INTRODUCCIÓN

El colirio de ciclopentolato al 1% es am-
pliamente utilizado en la práctica diaria de la 
oftalmología tanto por sus propiedades mi-
driáticas (exploración de fondo de ojo) como 
ciclopléjicas (refracción objetiva, iritis, iri-
dociclitis, queratitis…). El ciclopentolato es 
una amina terciaria sintética que pertenece 
al grupo de los antagonistas muscarínicos. 
Tiene un inicio de acción rápido, alcanzando 
su máximo efecto a los 20-45 minutos de su 
instilación y desaparece generalmente trans-
curridas 6-24 horas (1).

A pesar de administrarse de forma tópica, 
puede absorberse rápidamente a través de la 
superficie conjuntival, la mucosa nasal y el 
tracto gastrointestinal (este último por vía na-
solagrimal), ocasionando numerosos efectos 
colaterales. Esto ocurre con mayor frecuencia 
en el grupo de edades más jóvenes pero pue-
de aparecer a cualquier edad, especialmente, 
en pacientes susceptibles.

CASO CLÍNICO

Varón de 65 años de edad, en tratamien-
to quimioterápico por Mieloma Múltiple con 
evolución a Leucemia de Células Plasmáti-
cas, que acude al servicio de urgencias por 
pérdida de agudeza visual bilateral y dolor 
ocular izquierdo de una semana de evolución.

Entre sus antecedentes personales, además 
del anteriormente citado, destacan: alergia a 
paracetamol, dextrometorfano y clorfenami-
na, HTA, síndrome ansioso, ex-etilismo, ci-
rrosis hepática de etiología alcohólica y el ser 
fumador de 10-12 puros al día.

En la exploración oftalmológica encon-
tramos una agudeza visual mejor corregida 
(AVMC) de movimiento de manos a un metro 
en ambos ojos.

Explorando el polo anterior, observamos 
una catarata nuclear moderada con importan-
te componente subcapsular posterior en ojo 
derecho y, en el ojo izquierdo, una catarata 

de similares características con Tyndall +++, 
hiperemia ciliar importante, depósitos endo-
teliales finos y sinequias iridocristalinianas 
en prácticamente los 360°. La presión intrao-
cular (PIO) era de 8 mmHg en ojo derecho y 
de 20 mmHg en ojo izquierdo.

La funduscopia reveló un desprendimien-
to seroso de retina en el ojo derecho con 
afectación macular; en el ojo izquierdo fue 
imposible la visualización del fondo de ojo 
por la opacidad de medios pero se realizó una 
ecografía que reveló un desprendimiento de 
retina masivo.

Ante estos hallazgos, se etiquetó el cuadro 
como un desprendimiento de retina exudativo 
bilateral con uveítis anterior aguda asociada 
en el ojo izquierdo, en el contexto de un po-
sible síndrome de mascarada. Se inició trata-
miento sistémico con prednisona oral a razón 
de 1 mg/kg/día, omeprazol oral 20 mg c/24 h 
y tratamiento tópico (en ojo izquierdo) con 
colirio de ciclopentolato al 1% cada 8 h, co-
lirio de prednisolona acetato al 1% horario 
durante el día y pomada de dexametasona du-
rante el descanso nocturno.

Tres días más tarde, el paciente comenzó 
con un cuadro de importante desorientación 
témporo-espacial, agitación psicomotriz, al-
teración fluctuante del nivel de conciencia, 
alucinaciones visuales, taquicardia leve, im-
portante rubicundez en cara y tronco, piel 
seca y caliente, ligera hipertermia y oliguria.

Dados sus antecedentes y la gravedad del 
cuadro, se contactó con el servicio de medi-
cina interna para descartar una posible causa 
orgánica y decidieron ingreso en unidad de 
cuidados semiintensivos. El TAC craneal, la 
radiografía de tórax y abdomen, la punción 
lumbar y las analíticas fueron anodinas (salvo 
una pancitopenia ya conocida).

Con el paso de las horas, el paciente con-
tinuó empeorando, a pesar de las medidas 
de soporte, hasta que se decidió sustituir el 
colirio de ciclopentolato al 1% por el colirio 
de fenilefrina al 10% pensando en un posible 
síndrome anticolinérgico (SAC) secundario a 
la administración tópica de colirios midriá-

Conclusion: Drugs administered by ocular route can have significant systemic effects and even 
be life threatening in susceptible patients (especially children and adults with comorbidi-
ties).

Key words: Cyclopentolate, anticholinergic syndrome, physostigmine.
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ticos. Doce horas después, disminuyeron de 
forma notable la rubicundez, la hipertermia, 
la taquicardia, las alucinaciones visuales, la 
agitación psicomotriz y la desorientación y el 
paciente comenzó a orinar espontáneamente.

Dicha reacción adversa fue notificada al 
servicio de farmacovigilancia del hospital, 
quien la clasificó, basándose en el algoritmo 
de Karch y Lasagna, como probable. Este 
algoritmo clasifica la relación causal de una 
reacción adversa con un fármaco como: de-
finida, probable, posible o condicional valo-
rando cinco parámetros (secuencia temporal, 
respuesta al fármaco conocida, presencia de 
una explicación alternativa para la reacción, 
mejora a la retirada del medicamente y rea-
parición del efecto adverso al reintroducir el 
fármaco) (tabla 1).

DISCUSIÓN

El ciclopentolato es un antagonista de los 
receptores muscarínicos, un éster similar es-
tructuralmente a otros fármacos o sustancias 
metabolizadas por la pseudocolinesterasa 
plasmática. Su elevada absorción a través de 
la mucosa conjuntival, nasal (evitando el fe-
nómeno de primer paso hepático) y gastroin-
testinal, o bien un bajo nivel de actividad 
enzimática en plasma de la pseudocolineste-
rasa (ya sea de origen genético o inhibido por 
otras sustancias), son los factores que pueden 
determinar la toxicidad por ciclopentolato 
(2).

K. Lahdes y cols (3) describieron que, tras 
la administración de 30 μl de colirio de ci-
clopentolato al 1%, se observaban dos picos 
de concentraciones plasmáticas: uno a los 30 
minutos (debido a la absorción por la muco-
sa nasal) y otro a las dos horas (debido a la 
absorción por la mucosa gastrointestinal); he-
cho que explicaría el carácter fluctuante de la 
sintomatología en nuestro paciente.

Las reacciones adversas pueden aparecer 
en las dosis habituales pero son más frecuen-
tes si existen factores predisponentes: niños, 
ancianos, síndrome de Down y pacientes 
gravemente enfermos, entre otros. En nues-
tro caso el paciente tenía un cierto grado 
de insuficiencia hepática que también pudo 
contribuir a la probable intoxicación ya que 
el ciclopentolato es un fármaco de metaboli-
zación hepática (la absorción por la mucosa 

nasal evita el primer paso hepático pero por 
la absorción por la vía gastrointestinal, no).

El SAC es un síndrome clínico que apa-
rece secundariamente a la antagonización de 
los receptores muscarínicos para la acetilco-
lina. Su causa principal es la intoxicación por 
antihistamínicos, antidepresivos tricíclicos, 
antiespasmódicos (glucopirrolato, clidinio, 
propantelina), colirios ciclopléjicos, fenotia-
zinas, antiparkinsonianos y plantas que con-
tengan alcaloides anticolinérgicos, como los 
de la belladona y los de otras plantas de la fa-
milia de las solanáceas (Atropa belladona L., 
Brugmansia Pers spp., Cestrum L. spp., Da-
tura L. spp., Hyosciamus níger L., etc.) (4). 
No obstante, es obligatorio descartar (como 
hicimos en nuestro caso) causas orgánicas 
que puedan cursar con una sintomatología 
similar como la sepsis, alteraciones del equi-
librio ácido-base, neoplasias, enfermedades 
cerebrales primarias, enfermedades endocri-
nas, etc.

El diagnóstico del SAC es puramente 
clínico y su expresión, se centra en dos ver-
tientes: una periférica y una central. El SAC 
periférico incluye taquicardia, midriasis, se-
quedad de mucosas, hipertermia, reducción 
de la motilidad intestinal y retención urina-
ria. El SAC central se expresa en forma de 
desorientación, agitación, incoherencia, deli-
rio, alucinaciones, comportamiento violento, 
somnolencia, coma y convulsiones. De forma 
excepcional pueden aparecer rabdomiólisis, 
shock cardiogénico y parada cardiorrespira-
toria (5).

En la bibliografía actual hay bastantes ca-
sos publicados de efectos neurotóxicos debido 
a la administración de colirio de cilopentola-
to, sobre todo en niños (6-8). En cambio, son 
muy pocos los casos publicados de SAC como 
efecto colateral tras la administración de este 
preparado y menos en adultos. Bedirli y cols 

Tabla 1

Valoración de la relación causal

Criterio Definida Probable Posible Condicional

Secuencia temporal Sí Sí Sí Sí

Respuesta al fármaco 
conocida

Sí Sí Sí Sí

Presencia de una explicación 
alternativa para la reacción

No No Sí No

Mejora al retirar el 
medicamento

Sí Sí Sí o no Sí o no

Reaparece al reintroducirlo Sí ¿? ¿? ¿?
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(9) publicaron una sospecha de síndrome anti-
colinérgico en una niña de 3 meses y 4.650 g 
de peso con retinopatía de la prematuridad 
que, tras administrarle 5 gotas de colirio de ci-
clopentolato al 5% cada 30 minutos, comenzó 
con un cuadro de agitación, convulsiones, piel 
seca, caliente y roja, taquicardia (225 latidos 
por minuto) e hipertermia de 42°C. Pasadas 
cuatro horas de la suspensión del fármaco, to-
dos los síntomas desaparecieron.

El manejo del cuadro depende de su grave-
dad; en casos moderados parece prudente op-
tar por la vigilancia estrecha y el tratamiento 
de soporte pero en casos más graves puede ser 
necesario el uso de fisostigmina. La fisostisg-
mina es una amina terciaria que actúa como un 
inhibidor competitivo de la acetilcolinesterasa 
y es capaz de atravesar la barrera hematoence-
fálica contrarrestando así los efectos periféri-
cos y centrales de la intoxicación anticolinér-
gica. En adultos, las dosis recomendadas son 
de 0,5 a 2 mg (0,02 mg/kg) administrados en 
inyección lenta intravenosa. Su vida media es 
de, aproximadamente, 15 minutos y pueden 
administrarse dosis repetidas si el cuadro no 
cede por completo pasados 20 minutos desde 
la última administración (10).

En nuestro caso, optamos por una vigi-
lancia estrecha del paciente y tratamiento de 
soporte, observándose una mejora evidente 
pasadas 12 horas desde la última dosis de co-
lirio de ciclopentolato.

CONCLUSIONES

Numerosos estudios han evaluado la 
biodisponibilidad local de los fármacos ad-
ministrados en forma de colirios. Esta es, 
generalmente, baja pero, por el contrario, la 
absorción sistémica es rápida y a menudo 
comparable con la administración parenteral 
(11) por lo que nunca debemos banalizar los 
potenciales efectos sistémicos de los fárma-
cos administrados en forma de colirios.

Ante un empeoramiento brusco de un 
paciente, siempre han de tenerse en cuen-
ta como posible etiología los fármacos que 
se han introducido recientemente (a pesar 
de que se administren tópicamente como en 
nuestro caso).

Es imprescindible, para reconocer un cua-
dro de estas características, que el oftalmólo-
go conozca perfectamente todo el cortejo sin-
tomático que pueden ocasionar los fármacos 
anticolinérgicos y ha de tomar las medidas 
oportunas para evitarlo, como por ejemplo, 
presionar el saco lagrimal durante cinco mi-
nutos en individuos susceptibles.
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Toxoplasmosis ocular adquirida en 
nuestro medio. Revisión de casos

Ocular toxoplasmosis acquired in our environment. 
Case Review

RUBIO RODRÍGUEZ CG1, RODRÍGUEZ GIL R1, PÉREZ MUÑOZ D1, 
KALITOVICS NOBREGAS N1, FÁTIMA ÁLVAREZ REYES1

RESUMEN
Objetivo: Analizar las características clínicas de los paciente evaluados por toxoplasmosis ocu-

lar adquirida la unidad de uveítis de nuestro hospital.
Material y Métodos: Estudio descriptivo transversal, de los pacientes diagnosticados de toxo-

plasmosis ocular adquirida en la unidad de uveítis de nuestro hospital entre los años 2009 y 
2016. La recogida de datos se realizó mediante el análisis de la historia clínica electrónica. 
Se recopiló información acerca de las siguientes variables: edad, sexo, raza, ojo afecto, 
agudeza visual (AV) inicial y final, forma clínica de presentación, tratamiento tópico y sisté-
mico, tiempo de recuperación, complicaciones oculares y necesidad de cirugía.

Resultados: Se analizaron un total de 14 ojos de 14 pacientes. La edad media de los pacientes 
fue de 26 años resultando más frecuente en mujeres (64,28%). El 42,85% de los paciente 
eran inmigrantes procedentes de Sudamérica. Las formas de presentación encontradas fue-
ron primo-infección y reactivación de un foco antiguo (50% ambos), resultando la manifes-
tación clínica ocular más frecuentes la uveítis posterior y la panuveítis (50% cada una). En 
el 100% de los casos la afectación fue unilateral. El tratamiento sistémico más utilizado fue 
Trimetroprim-sulfametoxazol (92,85%) acompañado de corticoides (100%). La asociación 
de Azitromicina se relacionó con la presencia de vitreítis y vasculitis. En el 21,43% se con-
sideró necesario el tratamiento intravítreo con Clindamicina. Ningún paciente precisó de 
tratamiento quirúrgico por complicaciones asociadas.

Conclusión: Aunque nuestro grupo de paciente sigue un patrón similar a lo descrito en la lite-
ratura, encontramos sin embargo un alto porcentaje de primo-infección como manifestación 
de la toxoplasmosis ocular. A pesar de no existir consenso sobre cuál sería el tratamiento 
inicial más indicado, en nuestra muestra el Trimetroprim-sulfametoxazol fue el fármaco más 
empleado, así como su asociación con Azitromicina y corticoides en los casos de vitreítis y 
vasculitis asociada.

Palabra clave: Toxoplasmosis, uveítis.
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INTRODUCCIÓN

La toxoplasmosis es una enfermedad in-
fecciosa producida por el parásito intracelular 
Toxoplasma gondii. Su ciclo celular se com-
pleta en el gato, el cual es su huésped defini-
tivo. Durante su ciclo, el parásito adquiere di-
ferentes formas en función del hábitat al que 
se enfrente. El ser humano y otros animales 
se infectan por la ingestión de los ooquistes 
liberados por las heces del gato. Durante la 
fase aguda de la enfermedad, estos ooquistes 
se transforman en taquizoitos con alta capaci-
dad de multiplicación dentro del citoplasma 
de las células infectadas. Esta forma es poco 
resistente y vulnerable ante las drogas antipa-
rasitarias. Cuando el germen se acantona en 
los tejidos permaneciendo inactivo se deno-
mina bradizoito. Esta es la forma que se en-
cuentra en la retina y en otros tejidos pudien-
do permanecer inactivo largos períodos de 
tiempo pero con capacidad para reactivarse.

Existen diferentes vías de contagio para 
contraer la enfermedad. La vía tras-placen-
taria es la responsable de la toxoplasmosis 
congénita que puede aparecer en el 40% de 
los fetos cuyas madres fueron contagiadas en 
el periodo de gestación. El riesgo de contagio 
aumenta a medida que progresa la edad gesta-

cional (hasta el 60% si la infección acontece 
en el tercer trimestre de embrazo (EMBARA-
ZO). Sin embargo las manifestaciones son 
más severas cuanto menor es la edad gesta-
cional (2).

La forma más frecuente de contagio es la 
adquirida por ingestión de alimentos (carnes 
crudas o pobremente cocinadas, frutas y ver-
duras) que pueden estar contaminados de for-
ma directa por los ooquistes excretados por el 
gato o de forma indirecta a través de vectores. 
La ingestión de agua, leche no pasteurizada, 
la vía inhalatoria (3-5) o incluso a través del 
transplante de órganos también han sido des-
critas como forma de transmisión (7,8).

Existen tres formas clínica de presen-
tación de la toxoplasmosis ocular: la forma 
congénita, la primoinfección y la recurrente 
(la más frecuente) donde la primo-infección 
ha cursado de forma asintomática y se reacti-
va el foco a posteriori.

Aparece generalmente en gente joven que 
ha tenido contacto previo con el germen, por 
lo que la serología para el toxoplasma es po-
sitiva (a títulos variables en función del tiem-
po transcurrido entre la infección y las ma-
nifestaciones clínicas). Es independiente del 
estado inmunológico y se desconocen los me-
canismos que pueden llevar a la reactivación 

SUMMARY
Objective: To analyse the clinical pattern of ocular toxoplasmosis in our hospital.
Material and Methods: Cross-sectional study in patients having undergone ocular toxopla-

mosis from a referral centre for uveitis in Tenerife between January 2009 and January 2016.
Results: A total of 14 eyes of 14 patients were analyzed. The mean age of patients was 26 

years. The gender distribution was 64.28% female, 35.71% male. 42.85% of patients were 
immigrants from South America. Presentation occurred as a primo-infection in 50% of ca-
ses and in the other 50% as a reactivation of a previous focus. The most common clinical 
manifestation was ocular posterior uveitis, and pan-uveitis in a proportion of 50% each. 
Unilateral involvement appeared in 100% of cases. Systemic treatment was performed with 
trimethoprim-sulfamethoxazole in 92.85% of cases and 100% corticosteroids. Azithromycin 
association was related to the presence of vitreitis and vasculitis. 21.43% in the intravitreal 
treatment with Clindamycin and an average of 2.3 injections was considered necessary. No 
patient required surgical treatment for associated complications.

Discussion: Although our patient group follows a very similar pattern to the one described in 
the literature, we find a high percentage of primary infection as a manifestation of ocular 
toxoplasmosis. Although there is no consensus about what would be the most appropriate 
initial treatment, in our sample trimethoprim-sulfamethoxazole was the drug most com-
monly used, as well as its association with Azithromiziyne in cases of vitreitis and associa-
ted vasculitis.

Key words: Ocular toxoplasmosis, uveitis.
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de los bradizoitos acantonados en la cicatriz 
retiniana. Se manifiesta habitualmente de for-
ma unilateral como una retinitis focal, aunque 
nos podemos encontrar con cicatriz retiniana 
por toxoplasma en ambos ojos (14).

La forma congénita también se puede ma-
nifestar de forma asintomática o con síntomas 
(A) nivel cerebral, ocular o sistémica. Se ma-
nifiesta habitualmente como una retinocoroi-
ditis, con frecuencia bilateral hasta en el 85%. 
En más de la mitad de los casos dicho foco 
afecta a la región macular comprometiendo 
francamente la agudeza visual(AV) (15).

Existen otras formas menos frecuentes de 
manifestación como son la que aparecen en 
paciente inmunodeprimidos (ya sea por VIH, 
tratamiento inmunosupresor o incluso la edad 
avanzada). En estos casos las manifestacio-
nes son atípicas pudiendo encontrar focos 
de coriorretinitis multifocal o incluso difusa 
asociada a necrosis retiniana. En los pacien-
tes VIH hay que descartar afectación intra-
craneal si se asocian trastornos neurológicos 
(16,17).

Las formas de manifestación ocular de la 
toxoplasmosis son variadas. Lo más frecuente 
es la uveítis posterior, de hecho el Toxoplas-
ma gondii es el agente causal más frecuente 
de los casos de uveítis posterior en inmuno-
competentes (29). En este cuadro clínico se 
aprecia un foco de coriorretinitis unilateral 
adyacente a una cicatriz antigua. El grado 
de inflamación ocular es variable, pudiendo 
encontrarse vasculitis focal o generalizada, 
diferentes grados de vitreítis e incluso pan-
uveítis. Incluso puede manifestarse como 
neuritis o neurorretinitis.

El diagnóstico se realiza a partir de los 
hallazgos clínicos. No existe ninguna prueba 
complementaria de laboratorio que corrobore 
la etiología infecciosa en los casos recurren-
tes, ya que la serología sólo muestra niveles 
positivos de IgG indicando un contacto pre-
vio. En los raros casos en los que se diagnos-
tique una primo-infección, los títulos de IgM 
aparecerán elevados en la primera semana y 
persiste unos pocos meses hasta que desa-
parece. Lo mismo ocurre con la IgG, la cual 
aparece en sangre tras la primera semana de 
contacto con el parásito, pero ésta aumenta 
su título hasta alcanzar su máximo valor en 
tornos a las 8 semanas y luego desciende has-
ta títulos bajos sin llegar a desaparecer. Así 
pues, el hallazgo en sangre de títulos de IgM 

así como valores elevados de IgG nos indica 
primo-infección reciente.

La técnica serológica más empleada en el 
diagnóstico es el método ELISA y la inmu-
nofluorescencia indirecta (IFI), resultando la 
primera mucho más sensible y específica para 
la detección de IgM por menor reacción cru-
zada con otros anticuerpos (11). En los casos 
en los que el diagnóstico se hace a partir de 
muestras de líquido intraocular se utiliza el 
coeficiente de Goldman-Witmer-Demonts, 
en el que valores mayores de 1 indican pro-
ducción local de anticuerpo en el ojo y, por 
lo tanto, infección intraocular (11). La reac-
ción en cadena de la polimerasa (PCR) tie-
ne un valor limitado para el diagnósticos de 
toxoplasmosis ocular adquiriendo mayor pro-
tagonismo en la detección de toxoplasmosis 
congénita mediante el análisis de líquido am-
niótico (12,13).

En cuanto al tratamiento, hay situaciones 
en las que se contempla la posibilidad de no 
tratar. Esto es posible en los casos de afec-
tación focal periférica con poca afectación 
inflamatoria y sin alteración de la AV (siem-
pre y cuando se pueda garantizar un control 
evolutivo del paciente). En los casos en los 
que se decide tratamiento, su objetivo es la 
eliminación de los parásitos en replicación así 
como la reducción del proceso inflamatorio 
secundario a la reacción inmune. Hasta la ac-
tualidad no existe ningún tratamiento capaz 
de eliminar los quistes acantonados en el te-
jido retiniano.

Existen diferentes tratamiento antibióti-
cos.

El tratamiento clásico consiste Piri-
metamina (25  mg/día) con Sulfadiacina 
(500 mg-1 gramo/ 6 horas. La Pirimetamina, 
a ser un inhibidor del ácido folínico, debe 
ser acompañada de ácido folínico tres veces 
en semana. Las indicaciones para este trata-
miento son: toxoplasmosis en embarazadas 
a partir del segundo trimestre de embarazo 
por su efecto teratogénico, recién nacidos con 
indicios clínicos o serológicos de infección, 
paciente inmunodeprimidos, coriorretininitis, 
carditis o encefalitis tardía.

En dosis elevadas como las que se requie-
ren para la toxoplasmosis, la Pirimetamina 
puede producir alteraciones hematológicas 
severas tales como trombocitopenia, granu-
locitopenia y anemia megaloblástica causada 
por carencia de ácido folínico. Por otro lado 



RUBIO RODRÍGUEZ CG, et al.

58 ARCH. SOC. CANAR. OFTAL., 2016; 27: 55-62

las sulfamidas pueden producir cuadros de 
hipersensibilidad poco frecuentes pero gra-
ves tales como eritema multiforme (síndrome 
de Stevens-Johnson) y necrolisis epidérmica 
tóxica así como granulocitopenia, agranulo-
citosis, anemia aplásica, púrpura tromboci-
topénica y hepatitis tóxica. A veces aparece 
hemólisis en los individuos con deficiencia de 
glucosa-6-fosfato-deshidrogenasa (28).

La alternativa al tratamiento clásico se 
realiza con Trimetroprim-sufametoxazol 
(800/160 mg/12 horas) durante un mínimo de 
ocho semanas. La ventaja de este tratamiento 
es que no precisa de controles hematológicos 
aunque tiene el inconveniente de coste. Su 
consumo está contraindicado en mujeres em-
barazadas o en periodo de lactancia. Entre sus 
efectos secundario más frecuentes se encuen-
tra la hiperpotasemia, síntomas gastrointesti-
nales y erupciones cutáneas. Son muy raras 
la aplasia de medula ósea así como el fallo 
hepático fulminante.

La atovacuona (750 mg/6 h) supone otra 
alternativa al tratamiento clásico y es una 
droga de pocos efectos secundarios. Está in-
dicada en el tratamiento de la encefalitis por 
toxoplasma gondii en >18 años. El inconve-
niente es que no se encuentra comercializada 
en España (solo la formulación con proguanil 
para la malaria).

En la actualidad no se han visto diferen-
cias en cuanto a la efectividad entre uno y 
otro tratamiento (21).

A ambos tratamiento se les puede asociar 
otros antibióticos sinérgicos como la Clin-
damicina (600 mg/6 horas), la Azitromicina 
(500 mg/12 horas) y otros como la Claritro-
micina y la Espiramicina (20).

De igual manera no existe consenso so-
bre la adición de corticoides sistémicos para 
el control del proceso inflamatorio asociado. 
En el caso de emplearlo, se suele usar a dosis 
de 1 mg/kg/día iniciándose cuarenta y ocho 
horas después del inicio de los fármacos anti-
parasitarios (21,22).

En cuanto a la inyección de Clindamicina 
intravítrea (1 mg/0,1 ml), hay algunos autores 
que la emplean como alternativa al tratamien-
to oral junto con dexametasona intravítrea 
(0,4  mg/0,1  ml) en los casos de afectación 
macular, mujeres gestantes, alergias a sulfa-
midas y refractariedad al tratamiento oral en-
contrándose una eficacia similar al uso de la 
terapia oral. El fármaco, al entrar en contacto 

directo con el foco infeccioso y permanecer 
un tiempo en la cavidad vítrea resulta efec-
tivo en el tratamiento de esta enfermedad. 
Ofrece mayor comodidad al paciente, y un 
mejor perfil de seguridad sistémico, reducien-
do las visitas de seguimiento y la necesidad 
de controles hematológicos por lo que sin 
duda es una alternativa en los casos de mal 
cumplimiento terapéutico y dificultad en el 
seguimiento del paciente. La media de inyec-
ciones intravítreas varía entre 1 a 3 inyeccio-
nes hasta la resolución del cuadro clínico y 
el intervalo entre inyecciones también varía 
en función del cuadro clínico aunque la más 
utilizada es la semanal (22,23).

En cuanto al tratamiento tópico, el empleo 
de fármacos antiinflamatorios y midriáticos 
está indicado en los casos de afectación infla-
matoria del segmento anterior.

MATERIAL Y MÉTODOS

Se realizó un estudio descriptivo transver-
sal de los pacientes diagnosticados de toxo-
plasmosis ocular en la unidad de uveítis de 
nuestro hospital entre los años 2009 y 2016. 
La recogida de datos se realizó mediante el 
análisis de la historia clínica electrónica. Los 
criterios de inclusión fueron pacientes que 
presentasen manifestaciones oftalmológicas 
activas de toxoplasmosis. Se excluyeron los 
casos asintomáticos en donde la cicatriz de 
infección toxoplásmica fue descubierta como 
hallazgo casual y los casos de toxoplasmosis 
congénita inactivas que se remitieron para 
seguimiento. Se recopiló información sobre 
las siguientes variables: edad, sexo, raza, 
país de origen, antecedentes personales de 
inmunosupresión,ojo afecto, agudeza visual 
inicial y final, manifestación clínica, trata-
miento tópico y sistémico realizado, necesi-
dad de tratamiento intravítreo o quirúrgico, 
tiempo de recuperación y complicaciones.

Los resultados obtenidos fueron introdu-
cidos y analizados en el programa estadístico 
SPSS.

RESULTADOS

El número total de paciente analizados 
fue de 14 de los cuales 64,28% son mujeres 
y 35,71% varones. Se excluyeron 3 casos en 
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donde la cicatriz toxoplásmica fue hallada de 
forma casual. La edad media al diagnóstico 
fue de 26 años(rango entre 15-57) (fig. 1). En 
el rango entre 15-25 años se engloban el 57% 
de los casos. Encontramos que el 42,85% de 
los paciente eran inmigrantes (3 paciente de 
Colombia, 1 de Guinea ecuatorial, 1 de Ecua-
dor y 1 de la Republica dominicana) (fig. 2). 
Se registró un caso de inmunosupresión por 
transplante renal en un paciente con coinfec-
ción por virus de la inmunodeficiencia hu-
mana (VIH) y virus de la hepatitis B (VHB). 
La manifestación ocular más frecuente fue la 
uveítis posterior y la pan-uveítis en una pro-
porción del 50% cada una. Llama la atención 
que el 71,42% de los casos de panuveitis se 
registraron en pacientes inmigrantes. En el 
100% de los casos la afectación fue unila-
teral. La forma de presentación encontrada 
fue primo-infección en el 50% de los casos 
y, en el otro 50% por reactivación de un foco 
antiguo. De estos últimos, 4 fueron sobre ci-
catriz previa, 2 a distancia en el mismo ojo 
y 1 por reactivación en el ojo contralateral. 
No hubo diferencias en cuanto a la forma de 
presentación entre la población inmigrante 
y no inmigrante (50% de casos de reactiva-
ción y primoinfección en ambos grupos). En 
el 100% de los casos se encontró un foco de 
coriorretinitis presentándose en localización 
no macular en el 85,71% de los casos y en 
el resto, macular. Se encontró vasculitis en 
el 57,14% de los pacientes de las cuales nin-
guna fue de tipo oclusivo. La vasculitis fue 
más frecuente en el grupo de los inmigrantes 
(62,5%). La media de AV al diagnóstico fue 
de 0,3 (rango 0,1-1,0).

En cuanto al tratamiento pautado, el 
57,14% de los pacientes fue tratado con tra-
tamiento tópico antiinflamatorio y midriáti-
co. El 100% de los pacientes fue tratado con 
tratamiento sistémico. Dicho tratamiento fue 
realizado con Pirimetamina- Sulfadiacina en 
1 paciente, el cual se tuvo que suspender por 
toxicidad medular. El resto (92,85%) se trató 
con Trimetroprim-sulfametoxazol. En éstos 
últimos, se asoció Azitromicina en el 50% 
de ellos. Dicha asociación estuvo en relación 
con la presencia de vitreítis (100%) y vascu-
litis (66,6%) pero no con el tipo de manifes-
tación clínica.

El 92,85% de los paciente recibió trata-
miento con corticoides sistémicos. Solo uno 
de los pacientes no fue tratado con antiinfla-

matorios esteroideos siendo éste, un caso de 
uveítis posterior con foco extra-macular y sin 
vitreítis ni vasculitis asociada.

En 3 de los pacientes (21,43%) fue ne-
cesario el tratamiento intravítreo con Clin-
damicina con una media de 2,3 inyecciones 
(fig. 3). Uno de los paciente fue un caso re-
activación en forma de pan-uveítis con av de 
0.5 al inicio y con escasa respuesta tras 2 se-
manas de tratamiento sistémico, otro paciente 
fue un caso de primo-infección en forma de 
pan-uveítis con av de 0,3 al inicio y el último 
fue un caso de reactivación de un foco tratado 
previamente con tratamiento sistémico y sin 
repuesta tras 2 semanas de tratamiento con el 
mismo.

Ningún paciente necesitó tratamiento qui-
rúrgico.

El período medio de recuperación clínica 
fue 5,42 meses en los casos con resolución 
clínica completa (rango 2-13 meses). Dos 

Fig. 1.

Fig. 2.

Fig. 3.
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de los pacientes siguen aún con tratamiento 
sistémico. La AV media final fue 0.87 (rango 
0,4-1,0). La peor AV se encontró en los casos 
de presentación macular y panuveitis.

Se describen complicaciones en 6 pacien-
tes (42,85%), éstas fueron: un caso de hiper-
tensión ocular secundario a trabeculítis en 
el contexto de pan-uveítis evolucionada (se 
controló con tratamiento tópico en monotera-
pia con betabloqueantes), 2 membranas epi-
rretinianas, 1 membrana neo-vascular y 1 sín-
drome de tracción extra-macular (fig. 4). El 
83,33% de las complicaciones se encontraron 
en el sexo femenino. A su vez, el 83,33% de 
ellas se desarrolló en los pacientes con im-
portante componente inflamatorio al inicio 
representado como panuveitis, vasculitis y/o 
vitreítis. Solo una de las complicaciones se 
desarrolló en un paciente sin gran componen-
te inflamatorio pero cuya presentación fue a 
nivel macular, desarrollando con el tiempo 
una membrana neovascular.

DISCUSIÓN

La toxoplasmosis ocular es una enfer-
medad infecciosa que no hace distinción en 
cuanto a edad, sexo ni raza si bien es verdad 
que prevalece entre la primera y segunda dé-
cada de la vida en nuestra serie de casos.

Si analizamos los datos demográficos 
encontramos que la edad media encontrada 
en nuestro estudio es parecido a la descrita 
en otras series, si bien en nuestros estudio el 
rango de edad más afectado fue el de 15-25 
años y en las series encontradas en la literatu-
ra predomina más el rango entre 30-40 años 
(24-27). Asimismo, y a favor de la literatura, 
encontramos una franca predilección por el 
sexo femenino (25,26) así como una mayo-
ría de pacientes inmunocompetentes, encon-
trando solo un caso de coinfección viral. La 

media de la AV encontrada también es similar 
a la encontrada en otras series, siendo de 0,1 
para los casos con afectación macular y 0,4 
para la extramacular (25-27).

Sin embargo y en contraposición a otras 
series como la de Adan et al en la que la re-
activación de un foco antiguo en forma de 
uveítis posterior era la manifestación más 
frecuente, encontramos la misma proporción 
de primoinfección y reactivación así como de 
uveítis posterior y panuveitis como forma de 
manifestación. Cabe señalar que, al igual que 
la serie de Adan et al, la incidencia de vas-
culitis y panuveítis fue mayor en el grupo de 
población inmigrante. No se encontró ningún 
caso de uveítis anterior pura.

Cabe destacar la alta incidencia de inmi-
grantes llegando a alcanzar casi cerca del 50% 
de la población. Hay estudios que demuestran 
la mayor incidencia de serotipos atípicos y no 
reactivos en la población inmigrante (concre-
tamente Colombia) en relación con la euro-
pea donde prevalece el serotipo II. Parece ser 
que éstos serotipos atípicos están relaciona-
dos con un mayor componente inflamatorio 
a lo cual se asocia la menor producción de 
interleucinas protectoras (IF gamma, IL 17) 
en humor vítreo en la población inmigrante. 
Todo esto favorece la reactivación del foco 
infeccioso así como el mayor componente in-
flamatorio en relación a la población europea 
(30).

Actualmente no existe consenso sobre 
cuál sería el tratamiento antibiótico inicial 
más apropiado. En nuestro medio el uso de 
Trimetroprim-sulfametoxazol es el más ex-
tendido, fundamentalmente asociado a una 
menor incidencia de efectos secundarios gra-
ves. Vemos que hay una clara predisposición 
a asociar Azitromicina al tratamiento anterior 
en los casos de vitreítis y pan-uveítis o ante 
los hallazgos de vasculitis. En la literatura 
no existen evidencias de que su asociación 
mejore el pronóstico visual, encontrándose 
indicado su uso en los casos de alergia a Sul-
fadiacina o para evitar los efectos secundarios 
de ésta, sin embargo se usó en los casos de 
mayor componente inflamatorio de cara a in-
tentar favorecer una acción coadyuvante para 
evitar complicaciones asociadas. En cuanto al 
tratamiento intravítreo con clindamicina, lo 
hemos usado de forma coadyuvante en los ca-
sos con escasa respuesta al tratamiento sisté-
mico. Dada la facilidad de su administración Fig. 4.
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así como su efectividad en el tratamiento, lo 
vemos como un arma terapéutica interesante 
sobre todo de cara a los casos de mal cum-
plimiento terapéutico. De igual manera y, a 
pesar de la ausencia de consenso, hemos em-
pleado los corticoides sistémicos en los casos 
de gran componente inflamatorio manifesta-
do por la presencia de panuveitis, vasculitis 
y/o vitreítis iniciándose los mismos tras 48 
horas de tratamiento antibiótico. El objeti-
vo buscado con su uso fue el de favorecer 
un efecto coadyuvante antiinflamatorio para 
evitar la aparición de complicaciones poste-
riores. Los efectos secundario a corto plazo 
suelen ser molestos para el paciente aunque 
no severos, tales como trastornos digestivos, 
nerviosismo, insomnio y aumento de peso. 
Hay que tener cuidado con su uso a largo pla-
zo sobre todo en los pacientes hipertensos y 
diabéticos y tener especial atención en aso-
ciar suplementos de calcio y vitamina D así 
como de realizar una supresión gradual para 
evitar la insuficiencia suprarrenal.

En cuanto a las complicaciones post-in-
fecciosas cabe señalar que, al igual que lo en-
contrado en otras series, éstas se encontraron 
con mayor frecuencia en el sexo femenino y 
en los casos de mayor severidad de la infla-
mación intraocular. La AV al inicio así como 
la edad de presentación no se vio que estuvie-
sen relacionadas con las mismas (27).

CONCLUSIÓN

Debemos tener en cuenta la importancia 
del manejo de esta patología la cual tiene alta 
prevalencia en paciente jóvenes pudiendo te-
ner importantes consecuencias visuales. En 
nuestra serie de casos, el patrón típico de pre-
sentación fue la uveítis posterior y la panu-
veitis en igual proporción, destacando la alta 
incidencia de casos de primoinfección con 
respecto a otras series. En nuestra serie de 
casos los parámetros demográficos son muy 
similares a otras series y no encontramos di-
ferencias en la AV inicial ni final con respecto 
a las mismas.

Nuestro tratamiento de elección fue el Tri-
metroprim- Sulfametoxazol asociado a corti-
coides sistémicos añadiendo las inyecciones 
de clindamicina intravítrea en los casos de 
escasa respuesta al tratamiento anterior o 
gran componente inflamatorio al inicio con el 

fin de evitar la aparición de complicaciones 
posteriores. Vemos importante e interesante 
contemplar el uso creciente de la clindami-
cina intravítrea dada su fácil administración, 
buena eficacia, ausencia de incumplimiento 
terapéutico así como de complicaciones sis-
témicas. Queremos proponer nuestra pauta de 
tratamiento con trimetroprim-sulfametoxazol 
asociado a corticoides sistémicos a dosis de 1 
mg/kg /día a lo cual se pueda asociar azitro-
micina sistémica y/o clindamicina intravítrea 
en los casos de gran componente inflamatorio 
(vasculitis, vitreítis) o escasa respuesta al tra-
tamiento inicial.
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Manejo terapéutico en la Artritis 
Reumatoide con manifestaciones 

oculares

Therapeutic management of Rheumatoid Arthritis 
with ocular manifestations

AGUSTINO RODRÍGUEZ J1, ROCHA CABRERA P2, LOSADA CASTILLO MJ2, 
RODRÍGUEZ LOZANO B3, SERRANO GARCÍA MA2

RESUMEN
Caso Clínico: paciente mujer de 45 años diagnosticada de Artritis Reumatoide (AR) en trata-

miento con metotrexato (MTX), presenta una escleritis aguda unilateral recidivante. Pre-
sentó una recurrencia de la escleritis que se controló aumentando la dosis de MTX, con 
corticoides y ciclosporina A. Posteriormente, presentó edema macular quístico (EMQ) en 
ojo derecho (OD) que es tratado con corticoides, triamcinolona subtenoniana, ciclosporina 
A y Rituximab por parte de Reumatología. Existe empeoramiento del EMQ y papilitis en 
OD que se trata con implante de dexametasona intravítreo con buen control del cuadro ac-
tualmente.

Conclusiones: El manejo del paciente con uveítis es difícil. Por ello, es imprescindible indivi-
dualizar el tratamiento ajustándolo a cada paciente.

Palabra claves: Escleritis, artritis reumatoide, tratamiento, rituximab, metrotexate.

SUMMARY
Case report: 45-year-old female with medical history of Rheumatoid Arthritis (RA) treated 

with methotrexate (MTX), has acute unilateral recurrent scleritis. She had an escleritis out-
break that was controlled increasing the dose of MTX, corticosteroids and cyclosporine 
A. Then, she showed epiescleritis and cystic macular edema (CME) and was treated with 
oral and subtenonian corticosteroids, cyclosporine A and Rituximab by rheumatology de-
partment. That was followed by a worsened of CME and papilitis in the right eye, treated 
with a dexamethasone intravitreal implant with good response to date.
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INTRODUCCIÓN

La AR es una enfermedad sistémica ca-
racterizada por la inflamación crónica de las 
articulaciones. Se manifiesta entre un 0,5-1% 
de la población adulta, con mayor prevalen-
cia en mujeres (1). Provoca inflamación cró-
nica y progresiva de articulaciones y normal-
mente, va seguida de daño extraarticular que 
afecta a diferentes órganos (corazón, riñón, 
pulmón, etc.) por lo que se le considera como 
una enfermedad sistémica.

Esta enfermedad se manifiesta por: dolor, 
rigidez, hinchazón y pérdida de movilidad 
articular de manos, muñecas, pies, hombros, 
codos, caderas y rodillas. Si se mantiene la 
inflamación y ésta es alta puede presentarse 
fiebre, fatigabilidad, anorexia y adelgaza-
miento.

La tabla 1 muestra los Criterios de clasifi-
cación EULAR/ACR de 2010 (2).

El punto de partida para la aplicación de 
los criterios diagnósticos de la AR es la pre-
sencia de sinovitis, no se deben aplicar en 
pacientes con artralgias o normales. Estos 
criterios sólo se deben aplicar a pacientes con 
sinovitis sin causa conocida, y la obligación 
de este diagnóstico diferencial es del médico 

que lleva al paciente. Son criterios dinámicos, 
es decir, un paciente que inicialmente no es 
clasificado como AR sí lo puede ser a lo largo 
del tiempo. Estos nuevos criterios tienen un 
objetivo claro, que es mejorar la clasificación 
de la AR de corta evolución, de manera que 
se pueda establecer un tratamiento con fárma-
cos modificadores de la enfermedad (FAME) 
lo antes posible (3,4).

En cuanto a las manifestaciones oculares 
de la AR (5) se encuentran las manifesta-
ciones corneales y conjuntivales del síndro-
me de Sjögren, la epiescleritis, la escleritis, 
surco corneal marginal, queratitis, nodulosis 
reumatoide epibulbar, pupila tónica, parálisis 
facial periférica con alteraciones de la motili-
dad palpebral y queratopatía por lagoftalmos, 
síndrome de Brown por tenosinovitis esteno-
sante de la vaina del tendón del músculo obli-
cuo superior, entre las más frecuentes.

La escleritis se asocia a enfermedades sis-
témicas en un 34-48%, y a AR en un 10-33% 
de los casos, siendo la enfermedad sistémica 
más frecuentemente asociada a la escleritis 
(6). Suele aparecer en la sexta década de la 
vida, siendo frecuentemente bilateral. El tipo 
de escleritis más frecuente es el difuso, pero 
el más grave es la escleromalacia perforante. 
El pronóstico vital de la AR con escleritis es 
peor que sin ella, pero puede mejorar con el 
tratamiento adecuado.

La escleritis suele aparecer tras varios 
años de actividad de la AR. La reactivación 
de la escleritis se suele asociar con aumento 
de la actividad inflamatoria de la enfermedad 
sistémica. El establecimiento de una escleritis 
necrotizante suele deberse al desarrollo de un 
proceso vasculítico en otra localización. De-
bido a su mal pronóstico, se requiere de un 
tratamiento muy agresivo y precoz para poder 
controlar el cuadro inflamatorio.

La escleritis asociada a la AR puede com-
plicarse con queratitis, uveítis anterior, glau-
coma, cataratas, alteraciones coroideas o reti-
nianas, neuropatías ópticas o alteración de la 
motilidad ocular; las cuáles pueden implicar 
una alteración de la agudeza visual (7). A pe-
sar de que en la AR no hay una mayor preva-

Conclusions: In general terms, uveitis management is difficult. Thus, it is essential to indivi-
dualize treatment.

Keywords: scleritis, Rheumatoid Arthritis, treatment, rituximab, methotrexate.

Tabla 1:  Criterios de clasificación de AR de 2010
Conjunto de variables y puntuación de cada una de 
las variables para el cómputo global. Un paciente será 
clasificado de AR si la suma total es igual o superior a 6

Afectación articular

    1 articulación grande afectada
    2-10 articulaciones grandes afectadas
    1-3 articulaciones pequeñas afectadas
    4-10 articulaciones pequeñas afectadas
    > 10 articulaciones pequeñas afectadas

0
1
2
3
5

Serología

    FR y ACPA negativos
    FR y/o ACPA positivos bajos (< 3 VN)
    FR y/o ACPA positivos alto (> 3 VN)
    Reactantes de fase aguda
    VSG y PCR normales
    VSG y/o PCR elevadas

0
2
3
0
1

Duración

< 6 semanas
≥ 6 semanas

0
1

ACPA: anticuerpos contra péptidos citrulinados; FR: factor reuma-
toide; PCR: proteína C reactiva; VN: valor normal; VSG: velocidad 
de sedimentación globular.
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lencia de uveítis anterior, ésta puede aparecer 
como extensión de la escleritis.

CASO CLÍNICO

Mujer de 45 años con antecedentes perso-
nales de hipertensión, diabetes mellitus Tipo 
II, hiperlipemia, hipertiroidismo, AR (diag-
nosticada en 2010, en tratamiento con meto-
trexato (MTX)), exotropía ojo derecho (OD) 
y ambliopía OD; con antecedentes familiares 
(padre y hermana) de psoriasis. La paciente 
es camarera de profesión y presenta hábito 
tabáquico. Manifiesta un cuadro clínico de 
escleritis aguda unilateral recidivante, cuya 
primera crisis de escleritis en OD se presentó 
en 2010. En ese momento se le realizó estu-
dio sistémico obteniendo factor reumatoide y 
Anticuerpos anticitrulinados positivos. Éstos 
datos, junto a la afectación articular de ambas 
rodillas, cuatro articulaciones en ambos pies, 
más cadera izquierda se le diagnostica de AR, 
ya que cumple criterios diagnósticos de la 
clasificación EULAR/ACR de 2010.

En 2012 acude a nuestro servicio, en cuya 
exploración oftalmológica se objetivan los 
siguientes hallazgos: agudeza visual (AV) 
0,2 OD y 0,9 ojo izquierdo (OI), sin reacción 
en cámara anterior y escleritis sectorial en 
OD (fig. 1), sin signos de retinopatía diabé-
tica. Se realiza tratamiento con corticoides 
y aumentando la dosis de MTX para ahorrar 
en los primeros, consiguiendo una AV de 0,9 
en ambos ojos (AO). Posteriormente tiene un 
nuevo brote de escleritis que se trata con ba-
jas dosis de corticoides y ciclosporina A sis-
témicos. Al no objetivarse una clara mejoría 
clínica, se trata con ciclofosfamida vía oral 
que controla el cuadro.

En 2013 existe recidiva del cuadro de es-
cleritis con empeoramiento de la AV a 0,6 en 
OD que no mejora con corrección. Se deci-
de tratar con triamcinolona subtenoniana y 
corticoides vía oral, evolucionando de forma 
favorable durante los siguientes ocho meses. 
Se valora la posible corrección quirúrgica de 
la exotropía del OD que finalmente, se decide 
posponer hasta un periodo largo de remisión 
del cuadro inflamatorio.

En 2014 presenta una disminución de la 
AV a 0,4, presencia de catarata subcapsular 
posterior, junto con epiescleritis y edema 
macular quístico (EMQ) en OD. A la explo-

ración hay presencia de flóculos vítreos sin 
vitritis en OD. Se le realiza una angiografía 
fluoresceínica (AFG) que muestra ausencia 
de actividad inflamatoria en OD (fig. 2). Se 
realiza tratamiento con corticoides, inyección 
de triamcinolona subtenoniana y ciclosporina 
A vía oral.

Debido al empeoramiento del pronósti-
co, se decide, junto con el servicio de Reu-
matología, iniciar la terapia biológica con 
Rituximab para mejorar el control del cua-
dro inflamatorio. Unos meses después existe 

Fig. 1. Escleritis 
sectorial inferior 
en OD.

Fig. 2: AFG que 
muestra ausencia 
de actividad 
inflamatoria en 
OD.

Fig. 3: AFG: 
que muestra la 
presencia de 
papilitis en OD.
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empeoramiento del EMQ, infiltrados vítreos 
densos sin vitritis. Se le realiza una AFG en 
la que se observa la presencia de papilitis en 
OD (fig. 3), por lo que se administra implante 
de dexametasona intravítreo con buen control 
del cuadro en la actualidad (fig.  4). Actual-
mente presenta una AV de 0,6 en OD y de 1,0 
en OI, sin escleritis ni epiescleritis activa, con 
una queratoconjuntivitis sicca tratada con hu-
mectantes tópicos.

CONCLUSIONES

El manejo del paciente con uveítis, es en 
principio, difícil. Por ello, es imprescindible 
individualizar el tratamiento ajustándolo a 
cada paciente.

El tratamiento de la AR se debe dirigir a 
controlar la actividad inflamatoria, evitar la 
progresión de la lesión articular y prevenir la 
invalidez del paciente (8). El tratamiento se 
basa en los FAME. Uno de los mayores avan-
ces en los últimos años es la modificación de 
la estrategia terapéutica, mediante dos puntos 
clave: uso precoz de los FAME y establecer 
un objetivo terapéutico concreto, como alcan-
zar la remisión o grados de actividad baja (9). 
Los FAME más utilizados son la Leflunomi-
da y el Metotrexato.

Actualmente, se dispone además de siete 
agentes biológicos para el tratamiento de la 
AR (10): tres anti-TNF (11,12) (Infliximab 
(13), Adalimumab y Etanercept), un inhi-
bidor de la IL-1 (Anakinra), un anticuerpo 

monoclonal contra linfocitos B (Rituximab), 
una proteína de fusión moduladora de la ac-
tivación de las células T (Abatacept) y un an-
ticuerpo monoclonal contra el receptor de la 
IL-6 (Tocilizumab).

No hay un protocolo establecido del trata-
miento de la escleritis en la AR. No obstante, 
en la literatura podemos encontrar algunos 
principios básicos que rijan nuestro manejo 
como son: tolerancia cero con la inflamación, 
ser fiel a un algoritmo terapéutico y usar las 
dosis suficientes y suficientemente pronto.

BIBLIOGRAFÍA
  1.	 McInnes IB, Schett G. The pathogenesis of 

rheumatoid arthritis. N Engl J Med. 2011; 365: 
2205-19.

  2.	 Aletaha D, Neogi T, Silman AJ, Funovits J, Fel-
son DT, Bingham 3rd CO, et al. 2010 rheuma-
toid arthritis classification criteria: an American 
College of Rheumatology/European League 
Against Rheumatism collaborative initiative. 
Ann Rheum Dis. 2010; 69: 1580-8.

  3.	 Combe B, Landewe R, Lukas C, Bolosiu HD, 
Breedveld F, Dougados M, et al. EULAR re-
commendations for the management of early 
arthritis: report of a task force of the European 
Standing Committee for International Clinical 
Studies Including Therapeutics (ESCISIT). Ann 
Rheum Dis. 2007; 66: 34-45.

  4.	 Van der Helm-van Mil AH, Huizinga T. The key 
to early rheumatoid arthritis. The conundrum of 
classification versus diagnosis. The Rheumato-
logist. 2010; 4: 20-4.

  5.	 Turesson C, Fallon WM, Crowson CS, Gabriel 
SE, Matteson EL. Extra- articular desease mani-

Fig. 4: A. OCT 
OD con EMQ. B. 
OCT OD después 

del tratamiento 
con implante de 

dexametasona 
intravítreo con 

remisión del 
edema macular.



Manejo terapéutico en la artritis reumatoide con manifestaciones oculares

67ARCH. SOC. CANAR. OFTAL., 2016; 27: 63-67

festations in rheumatoid. Ann Rheum. 2003; 62: 
15-6.

  6.	 Fernández Baca G, Losada Castillo MJ, Pérez 
Barreto L, Martín Barrera F. Escleritis asociada 
a enfermedades sistémicas. Arch Soc Canar Of-
tal. 2005; 16: 20-4.

  7.	 Kanski JJ. Enfermedades sistémicas. En:Kanski 
JJ.Oftalmología Clínica. 7ma. ed. Madrid: Edi-
torial Elsevier; 2012. p. 692-732.

  8.	 Tak PP, Kalden JR. Advances in rheumatology: 
new targeted therapeutics. Arthritis Res Ther. 
2011; 13(Suppl 1): S5.

  9.	 Van der Helm-van Mil AH, Le Cessie S, Van 
Dongen H, Breedveld FC, Toes RE, Huizinga 
TW. A prediction rule for disease outcome in 
patients with recentonset undifferentiated arthri-
tis: how to guide individual treatment decisions. 
Arthritis Rheum. 2007; 56: 433-40.

10.	 Smolen JS, Landewé R, Breedveld FC, et al. 
EULAR recommendations for the management 

of rheumatoid arthritis with synthetic and bio-
logical disease-modifying antirheumatic drugs: 
2013 update. Ann Rheum Dis. 2014; 73: 492-
509. Addresses current therapies for rheumatoid 
arthritis.

11.	 Naumann L, Huscher D, Detert J et al. Anti-tu-
mour necrosis factor {alpha} therapy in patients 
with rheumatoid arthritis results in a significant 
and long-lasting decrease of concomitant gluco-
corticoid treatment. Ann Rheum Dis 2009; 68: 
1934-6.

12.	 Marchesoni A, Zaccara E, Gorla R et al. TNF-
alpha antagonist survival rate in a cohort of 
rheumatoid arthritis patients observed under 
conditions of standard clinical practice. Ann N 
Y Acad Sci 2009; 1173: 837-46.

13.	 Díaz-Valle D, Miguélez Sánchez R, Fernández 
Espartero Mc, Pascual Allen D. Tratamiento de 
la escleritis anterior difusa refractaria con Infli-
ximab. Arch Soc Esp Oftalmol. 2004; 78: 10-8.



68

ARTÍCULO ORIGINALARCH. SOC. CANAR. OFTAL., 2016; 27: 68-71

Toxocariasis ocular infantil

Pediatric ocular toxocariasis
CEJAS G1, BERNAL L1, RODRÍGUEZ-MELIÁN LJ2, BATISTA D3

RESUMEN
Caso clínico: Varón de cuatro años de edad remitido a consulta por ambliopía severa diagnos-

ticado en cribado de ambliopía. La exploración del fondo de ojo mostró un granuloma de 
polo posterior sin actividad inflamatoria, que tras realización de pruebas complementarias 
fue diagnosticado de Toxocariasis ocular, por lo que se inició tratamiento con terapia anti-
helmíntica.

Discusión: La toxocariasis ocular es una enfermedad poco prevalente en nuestro medio, pero 
ante unos hallazgos clínicos compatibles debemos considerarla dentro de nuestro diagnós-
tico diferencial. El diagnóstico se establece ante una exploración funduscópica compatible 
y demostración de IgG positiva para Toxocara. Aunque controvertido, el tratamiento de 
primera elección en niños es albendazol.

Palabras clave: Toxocara, granuloma, albendazol, corticosteroides, diagnóstico.

SUMMARY
Case report: We report a case of a four-year-old male referred to our service because of severe 

amblyopia diagnosed in routine screening. The fundus examination showed a posterior pole 
granuloma without inflammatory activity, which after further testing was diagnosed as ocu-
lar toxocariasis, therefore an antihelmintic therapy was initiated.

Discussion: Ocular toxocariasis is not a very prevalent disease in our community, but it should 
be considered for differential diagnosis in the event of compatible clinical findings. Diagno-
sis is established by clinical findings and positive IgG for Toxocara. Even if controversial, 
the gold standard treatment in pediatrics is albendazole 200 mg every 12 hours. We must not 
forget that hygiene habits are the best weapon to fight disease.

Key words: Toxocara, granuloma, albendazole, corticosteroids, diagnosis.
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INTRODUCCIÓN

La Toxocariasis es una zoonosis parasita-
ria típica de países tropicales y subtropicales 
causada por especies del género Toxocara, 
Toxocara canis y Toxocara catis, cuyos hos-
pedadores son perros y gatos. La infección se 
transmite al ser humano a través del contac-
to directo con animales infectados o a través 
de la ingestión de huevos embrionados que 
pueden encontrarse en la tierra de jardines o 
suelos de parques, produciéndose el mayor 
número de casos en la edad pediátrica (1,2).

Existen dos formas clásicas de presenta-
ción, una forma de afectación sistémica, la 
Larva Migrans Visceral (VLM) y una for-
ma de afectación ocular, la Larva Migrans 
Ocular(OLM). Existe una tercera forma de 
presentación menos conocida, la toxocariasis 
en cubierta, que se cree puede ser la forma 
más frecuente de la enfermedad. A continua-
ción, expondremos un caso de larva migrans 
ocular infantil (3,6,7).

CASO CLÍNICO

Se presenta el caso de un varón de cuatro 
años de edad de raza caucásica sin antece-
dentes personales de interés que es remitido 
a nuestro servicio por presentar un cribado de 
ambliopía patológico.

En la exploración oftalmológica inicial se 
aprecia una mejor agudeza visual corregida 
(MAVC) en ojo derecho (OD) de 1,2 y de 0,1 
en ojo izquierdo (OI).

Motilidad intrínseca y extrínseca sin alte-
raciones. Polo anterior y presión intraocular 
dentro de la normalidad.

La exploración funduscópica del ojo de-
recho es normal mientras que en el ojo iz-
quierdo encontramos una lesión redondeada 
blanquecina sobreelevada en área macular 
que produce pliegues retinianos sin obje-
tivar vitritis ni otros signos inflamatorios 
(fig. 1).

La tomografía de coherencia óptica 
(OCT) macular demuestra un granuloma en 
polo posterior sin edema macular ni exuda-
ción asociado con pliegues retinianos adya-
centes (fig. 2).

El diagnóstico diferencial debe estable-
cerse fundamentalmente con toxoplasmosis, 
toxocariasis y retinoblastoma. La ecografía 

no identificó ninguna lesión compatible con 
retinoblastoma (fig. 3).

La bioquímica general, hemograma, VSG, 
PCR, ECA, y batería serológica (lúes, toxo-
plasmosis, rickettsiosis y toxocariasis) resul-
tó negativa excepto Ig G positiva para Toxo-
cara canis e Ig G positiva para CMV. Ante 
el estado de inmunocompetencia del paciente 
y los hallazgos oftalmoscópicos no compati-
bles con retinitis por CMV se descarta como 
posible causa del cuadro una infección por 
dicho organismo y se establece el diagnóstico 
de toxocariasis ocular.

Se decide iniciar tratamiento oral con 
albendazol 200 mg cada 12 horas durante 5 
días. Tras tratamiento el paciente se mantiene 
estable sin signos de actividad inflamatoria, 
con reducción leve del granuloma coroideo 
y una mejora de la agudeza visual en el ojo 
afecto, que ha alcanzado 0,2 (figs. 4 y 5).

Fig. 1: 
Retinografía del 
ojo izquierdo 
en el momento 
del diagnóstico. 
Se observa en 
la imagen un 
granuloma en 
polo posterior 
que distorsiona la 
mácula y produce 
pliegues retinianos 
maculares.

Fig. 2: Imagen 
OCT macular 
del ojo izquierdo 
en el momento 
del diagnóstico. 
La imagen 
muestra como 
el granuloma 
infiltra desde 
las capas más 
superficiales hasta 
capa nuclear 
externa sin 
objetivarse edema 
ni exudación 
asociados.
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DISCUSIÓN

La Toxocariosis es la infestación del hu-
mano por un helminto nemátodo gastrointes-
tinal causada en la mayoría de las ocasiones 
por Toxocara canis que habita en el tracto 
intestinal de los perros, aunque existe una 
variante en gatos Toxocara cati y en bovinos 
Toxocara vitulorum (1,2).

La prevalencia de la enfermedad es mayor 
en climas tropicales y subtropicales con tasas 
en la población general de hasta 65%. En los 
países desarrollados oscila entre el 2-10% (1).

Estos nemátodos alcanzan su estadio adul-
to en el intestino de sus hospedadores, donde 
cada hembra es capaz de producir 200.000 
huevos por día que son eliminados al entorno y 
se vuelven infectantes en 2 a 5 semanas (1,2).

La transmisión de la larva al humano se pro-
duce por el contacto directo con animales infec-
tados, por transmisión fecal-oral o por ingesta 
de alimentos contaminados con huevos embrio-
nados, como vegetales crudos o carnes poco 
cocinadas. La población pediátrica es la más 
susceptible a la infección debido a la geofagia, 
la pica en los jardines y lugares de recreo conta-
minados por las heces de estos animales (2-4).

Una vez ingeridos, los huevos eclosionan, 
las larvas atraviesan la pared intestinal y por 
vía hemato-linfática alcanzan diferentes teji-
dos, entre ellos el hígado, pulmón y ojos per-
maneciendo como larvas y pudiendo generar 
granulomas, no siempre detectables. Por lo 
tanto, la infección por Toxocara en humanos se 
considera una «zoonosis accidental», en la cual 
el humano es un mero huésped en el que las lar-
vas son incapaces de alcanzar la forma adulta y 
por tanto, incapaces de reproducirse (3).

Se describen clásicamente dos síndromes 
clínicos: la Larva Migrans Visceral (VLM) y 
la Larva Migrans Ocular (OLM).

La Larva MIgrans Visceral es la forma 
sistémica de la enfermedad y se produce por 
la reacción inflamatoria de los tejidos a la 
invasión del parásito. Se caracteriza por fie-
bre malestar general, hepatoesplenomegalia, 
erupción cutánea y eosinofilia.

La Larva Migrans Ocular se produce 
cuando la larva por vía hematógena alcanza 
las estructuras oculares, presentándose según 
la región afectada como granuloma de polo 
posterior, granuloma periférico o endoftalmi-
tis crónica. El 90% de la toxocariasis ocular 
es unilateral (3,5).

Se ha descrito una tercera entidad menos 
conocida, Toxocariasis encubierta, que pue-
de ser la forma más común de la enfermedad 
siendo menos organoespecífica y caracteri-
zándose por cefalea, tos, fiebre, sibilancias 
junto con trastornos del sueño y del compor-
tamiento (3,6,7).

En nuestro caso, la toxocariasis ocular 
se presentó en forma de granuloma de polo 
posterior con ausencia de inflamación ocu-
lar. Esta es la manifestación de debut más 
frecuente en niños y clínicamente cursa con 
disminución indolora de la agudeza visual.

Fig. 3: Ecografía 
del ojo izquierdo 

en el momento 
del diagnóstico. 

Imagen ecográfica 
normal sin 

calcificaciones ni 
desprendimiento 

de retina.

Fig. 4: 
Retinografía ojo 

izquierdo dos 
meses después 

de tratamiento. 
El fondo de 

ojo permanece 
estable sin 

apenas cambios 
perceptibles.

Fig. 5: Imagen 
OCT macular 

ojo izquierdo dos 
meses después del 

tratamiento. La 
imagen muestra 

leve disminución 
del tamaño del 

granuloma si se 
compara con la 

imagen obtenida 
en el momento del 

diagnóstico.
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Los procesos malformativos y el retino-
blastoma, con el que siempre se debe hacer 
diagnóstico diferencial (1,3), se descartaron 
desde un principio tanto por la exploración clí-
nica como por la ecografía que resultó normal.

La serología positiva constituye el mar-
cador diagnóstico más importante, que junto 
con una exploración oftalmoscópica com-
patible afianza el diagnóstico. El estudio in-
munoserológico se realiza mediante el test 
de ELISA que detecta anticuerpos Ig G anti-
Toxocara circulantes en el suero, con una sen-
sibilidad entre 80-100% y una especificidad 
de 90-95%, aunque en la forma ocular parece 
tener una sensibilidad y especificidad menor 
necesitándose diluciones superiores a 1/80. 
Podemos recurrir al test de ELISA en humor 
acuoso, que, aunque invasiva es una técnica 
bastante segura y útil en casos de uveítis pos-
terior con complicado diagnóstico diferencial. 
A diferencia de otras enfermedades infeccio-
sas en las que los anticuerpos IgM han cons-
tituido un marcador clásico para identificar la 
etapa aguda de la enfermedad, en la toxocaria-
sis no resultarían útiles ya que en la fase agu-
da realizar el diagnóstico de la enfermedad es 
raro y prácticamente nunca se sospecha de su 
presencia, además los síntomas clínicamente 
significativos suelen aparecer en la fase cróni-
ca de la enfermedad por lo que no sería de uti-
lidad la detección de dichos anticuerpos (3,6).

El tratamiento de elección es la terapia con 
antihelmínticos, albendazol 400 mg cada 12 ho-
ras durante 5 días, en niños se requiere la mitad 
de la dosis, 200 mg cada 12 horas. (2) Existe 
controversia sobre el uso de antihelmínticos en 
aquellos pacientes asintomáticos y en aquellos 
diagnosticados de toxocariasis ocular, debido al 
riesgo de empeorar el cuadro inflamatorio de-
rivado de la reacción de hipersensibilidad que 
puede desencadenar la lisis parasitaria. (1,2,8).

El tratamiento sistémico con esteroides se 
reserva para casos de afectación sistémica o 
con un importante grado de inflamación ocu-
lar con el objetivo de evitar el desarrollo de 
membranas traccionales. Se recomienda aso-
ciar corticoides tópicos y midriáticos en caso 
de inflamación del polo anterior.

El tratamiento quirúrgico mediante vitrec-
tomía vía pars plana se recomienda en cuadros 
con afectación severa de polo posterior asocia-
dos a membranas vitreorretinianas y despren-
dimiento de retina traccional junto a tratamien-
to esteroide y terapia antihelmíntica (2,3).

CONCLUSIÓN

Aunque poco prevalente en nuestro medio 
debemos tener en cuenta la toxocariasis ocu-
lar en el diagnóstico diferencial de lesiones 
coroideas solitarias, especialmente en pacien-
tes en edad pediátrica donde es muy impor-
tante descartar entidades tan graves como el 
Retinoblastoma.

El tratamiento va a depender del segmento 
afectado siendo la terapia con fármacos anti-
parasitarios la opción de elección asociados 
a corticoterapia oral en caso de toxocariasis 
sistémica o a tratamiento corticoideo tópico y 
midriático en caso de asociar inflamación de 
polo anterior. La cirugía vitreorretiniana se re-
serva para casos que presenten tracciones re-
tinianas o afectación severa de polo posterior.

Destacar que es esencial instruir a la po-
blación sobre normas higiénicas preventivas, 
siendo esta la medida más eficaz de evitar la 
enfermedad.

BIBLIOGRAFÍA
  1.	 Altcheh J, Nallar M, Conca M, Biancardi M, 

Freilij H. Toxocariasis: aspectos clínicos y de 
laboratorio en 54 pacientes. An Pediatr (Barc) 
2003; 58: 425-431.

  2.	 Rocha Cabrera P, Lozano López V, Losada Cas-
tillo MJ, Alemán Valls R, Rodríguez Lozano B, 
Ravelo Rodríguez R, Serrano García MA. Ma-
nejo de la uveítis por Toxocara canis. Arch. Soc. 
Canar. Oftal., 2015; 26: 42-48.

  3.	 Schneier, A. J., & Durand, M. L. Ocular toxo-
cariasis: Advances in Diagnosis and Treatment. 
International ophthalmology clinics. Fall 2011; 
51(4): 135-144.

  4.	 Fenoy Rodríguez S, Guillén Llera JL, del Aguila 
de la Puente C. Toxocariasis ocular: la realidad 
de un problema poco conocido. Arch Soc Esp 
Oftalmol. 2002; 77: 531-534.

  5.	 Won KY, Kruszon-Moran D, Schantz PM, et 
al. National seroprevalence and risk factors for 
zoonotic toxocara spp. infection. Am J Trop 
Med Hyg. 2008; 79: 552-557

  6.	 Roldán WH, Espinoza YA, Huapaya PE, Jimé-
nez S.,Simposio Zoonosis parasitarias: Diagnós-
tico de la toxocarosis humana. Rev Peru Med 
Exp Salud Publica. 2010; 27(4): 613-20.

  7.	 Taylor MR, Keane CT, O’Connor P, Girdwood 
RW, Smith H. Clinical features of covert toxo-
cariasis.Scand J Infect Dis 1987; 19: 693-696.

  8.	 Magnaval JF, Glickman L, Dorchies P, Morassin 
B. Highlights of human toxocariasis. Korean J 
Parasitol 2001; 39: 1-11.



72

ARTÍCULO ORIGINALARCH. SOC. CANAR. OFTAL., 2016; 27: 72-77

Revisión de casos de tuberculosis 
ocular en el área norte de Gran 

Canaria

A review of cases of ocular tuberculosis in the 
northern area of Gran Canaria

TEJERA SANTANA M1, GARCÍA GARCÍA UD1, REYES RODRÍGUEZ MÁ2,  
HERNÁNDEZ FF3

RESUMEN
Objetivo: Analizar las características de los pacientes diagnosticados de tuberculosis ocular en 

nuestro centro.
Material y métodos: Se recogen pacientes de la consulta especializada de uveítis desde enero 

del año 2007 a enero de 2016 que cumplen criterios de clasificación de tuberculosis ocular. 
Se analizan las características sociodemográficas, clínicas, analíticas, radiológicas e inmu-
nológicas.

Resultados: Se obtiene un total de 19 pacientes. Los patrones de presentación dominantes son 
la uveítis anterior y posterior. Predomina la inflamación crónica y la afectación bilateral. 
Prevalece el debut ocular de la enfermedad en los pacientes recogidos. Se dispone de ra-
diografía de tórax, Mantoux y quantiferon-Tb Gold en la mayoría de los pacientes. El trata-
miento recibido por los pacientes fue con tres tuberculostáticos. Se tuvo que complementar 
con moduladores de la inflamación sistémica en 8 pacientes.

Conclusión: La tuberculosis ocular presenta un diagnóstico difícil. El diagnóstico se basa en 
la obtención de material o tejido en los que el cultivo o PCR resulte positivo para Myco-
bacterium tuberculosis. En los demás casos la sospecha se realiza en base a una clínica y 
epidemiología compatible, radiología, Mantoux o Quantiferon que apoyen la sospecha y la 
respuesta al tratamiento tuberculostático.

Palabras clave: Tuberculosis, ocular, Mantoux, Quantiferon.

SUMMARY
Objective: To analyse the characteristics of patients diagnosed with ocular tuberculosis in our 

centre.

1  MIR Oftalmología del Hospital Universitario de Gran Canaria Doctor Negrín. Servicio de Oftalmología.
2  FEA del Hospital Universitario de Gran Canaria Doctor Negrín. Servicio de Oftalmología.
3  FEA del Hospital Universitario de Gran Canaria Doctor Negrín. Servicio de Reumatología.
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INTRODUCCIÓN

La tuberculosis (TB) es una enfermedad 
infecciosa crónica con alta prevalencia a nivel 
mundial, un tercio de la población está infec-
tada. Solo el 10% de la población infectada 
desarrollará infección activa a lo largo de su 
vida (1). En el 90% restante, la enfermedad 
se encuentra latente, sin producir sintomato-
logía, pero con la posibilidad de activarse. La 
organización mundial de la salud publicó en 
2013 que 9 millones de personas desarrolla-
ron infección activa. La población positiva a 
virus de la inmunodeficiencia humana (VIH) 
presenta una tasa 25 veces superior a la tasa 
global de actividad de la enfermedad (2).

La TB es una enfermedad que afecta a 
múltiples órganos y principalmente al pul-
món. Entre las posibles afectaciones extra-
pulmonares se encuentra el ojo. La afectación 
ocular se produce aproximadamente en el 
1-2% de los pacientes con TB (3). La TB ocu-
lar puede ser producida por invasión directa 
del bacilo o como respuesta de hipersensibi-
lidad contra los antígenos de Mycobacterium 
tuberculosis (MTB) (4). Muchos pacientes 
con TB ocular no presentan afectación sisté-
mica evidente, debido a esto y a la heteroge-
nicidad de la sintomatología, el diagnóstico 
es difícil.

El diagnóstico de la TB ocular es a me-
nudo clínico. El aislamiento de MTB es el 
diagnóstico de certeza, aunque esto casi nun-
ca es factible. La prueba de la tuberculina y 
el interferón gamma pueden apoyar un pre-
sunto diagnóstico de TB ocular (4-6). Existen 

diferentes clasificaciones, según la clasifica-
ción expuesta por Gupta et al6 el diagnóstico 
puede ser considerado confirmado, probable 
o posible.

El tratamiento se realiza con tuberculostá-
ticos en un tiempo prolongado de 9-12 meses 
(5,7). También puede ser necesario el uso con-
comitante de corticoesteroides (8). La respues-
ta del tratamiento se puede medir por el exa-
men clínico y la resolución de la inflamación.

El objetivo de este estudio es recoger y 
describir los pacientes afectados de tubercu-
losis ocular desde enero del año 2007 a enero 
del año 2016 en el Hospital Universitario de 
Gran Canaria Doctor Negrín.

MATERIAL Y MÉTODOS

Se realiza un estudio retrospectivo me-
diante análisis de todos los pacientes vistos 
desde enero del año 2007 a Enero del 2016 en 
la consulta especializada de uveítis de nuestro 
centro. De los 582 pacientes registrados en la 
consulta se obtienen un total de 19 (3,3%) pa-
cientes diagnosticados de tuberculosis ocular. 
La revisión se realiza en historias clínicas en 
papel y electrónica.

En estos 19 pacientes se recogen datos de-
mográficos, de los signos oculares, del curso 
clínico, de las principales pruebas diagnósti-
cas, del tratamiento aplicado y de las com-
plicaciones oculares. Los pacientes recogidos 
se clasifican como diagnóstico confirmado, 
probable y posible en función de los criterios 
expuestos por Gupta et al (6).

Methods and materials: Patients from specialized uveitis consultation from January 2007 till 
January 2016 were collected, and a classification that meets sociodemographic, clinical, 
laboratory, radiological and immunological criteria of ocular tuberculosis was analysed.

Results: 19 patients were recruited. The dominant patterns of presentation are anterior and 
posterior uveitis. There is predominant chronic inflammation and bilateral involvement. 
Prevailing debut ocular disease in patients collected. A chest radiography, Mantoux and 
QuantiFERON-TB Gold in most patients. The treatment received by patients included three 
tuberculosis drugs that had to be supplemented with systemic inflammation modulators in 
8 patients.

Conclusion: Ocular tuberculosis presents difficulties related to diagnosis. This diagnosis is ba-
sed on the collection of materials or tissue whose culture or PCR was positive for Mycobac-
terium tuberculosis. In other cases, the suspicion is carried out based on the epidemiology 
and clinical supports, radiology, Mantoux or Quantiferon supported by the suspicion and 
response of the tuberculosis therapy.

Keywords: Tuberculosis, uveitis, Mantoux, quantiferon.
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RESULTADOS

Exponemos en la tabla 1 las características 
demográficas y principales características clí-
nicas. En la tabla 2 se recogen hallazgos ocu-
lares y pruebas diagnósticas, así como el tipo 
de diagnóstico al que llegamos. Finalmente, 
en la tabla 3 se observan los tratamientos 
aplicados, duración de los tuberculostáticos, 
así como complicaciones oculares y resultado 
visual final.

La edad de presentación al inicio de los 
síntomas se encuentra entre los 30 y 76 años, 
con una mediana de 55 años. De los 19 pa-
cientes 10 (52,6%) son varones y 9 (47,4%) 
mujeres. Entre los lugares de procedencia de 
nuestros pacientes se encuentra: 15 (78,9%) 
de España, de los cuales 12 (63,2%) son ca-
narios, y los 4 (21,1%) restantes de Uruguay, 
Senegal, Sáhara y Ecuador.

Se obtienen 7 (36,8%) casos probables y 
12 (63,1%) casos de posible tuberculosis ocu-
lar. Entre la sintomatología extrapulmonar, pa-
decida por los pacientes nos encontramos con 
TB pleuropulmonar, amigdalar, alteraciones 
cutáneas y neurológicas. Excepto a un pacien-

te que no se le realizó pruebas de exposición a 
MTB (Mantoux y Quantiferon), el resto pre-
sentan exposición positiva. El debut de la en-
fermedad en la mayoría de los casos es ocular.

Los patrones de presentación más frecuen-
tes son la uveítis anterior y posterior. Tres ca-
sos (15,8%) debutan con retinopatía isquémica 
periférica en el contexto de una enfermedad de 
Eales y en un caso se presenta como una escle-
ritis nodular no necrotizante sin inflamación 
intraocular. En 13 (68,4%) pacientes la afec-
tación es binocular y predomina la cronicidad 
frente a episodios agudos de inflamación.

Como consecuencia de la inflamación 
8 (42,1%) pacientes presentan alteraciones 
en el iris, entre ellas: sinequias, neovasos, y 
nódulos. Nueve (47,4%) pacientes presentan 
precipitados queráticos, la mayoría finos. En-
tre las complicaciones a largo plazo la más 
frecuente fue la catarata.

Todos los pacientes presentaban un peso 
mayor a 65 kilogramos y fueron tratados 
con Isoniazida 300  miligramos/día (mg/d), 
Rifampicina 720  mg/d, Pirazinamida 1800 
mg/d y Piridoxina 300  mg cada 5 días, en 
ayunas, durante 2 meses, seguido de Isoniazi-
da 300 mg/d y Rifampicina 600 mg/d en ayu-
nas durante 7 meses. En dos casos se tiene 
que suspender la terapia antituberculosa por 
complicaciones no graves, por hepatopatía 
tóxica a las hidrácidas y por rash cutáneo. Re-
suelta las complicaciones se vuelve a reintro-
ducir el tratamiento. Muchos de los pacientes 
reciben terapia corticoidea tópica y sistémi-
ca para combatir la inflamación ocular. En 4 
(21,1%) ocasiones se necesita inmunosupre-
sores como ahorradores de corticoides.

La evolución tras el tratamiento es buena, 
teniendo un largo seguimiento en la consulta 
para controlar posibles recaídas y para con-
trol y tratamiento de las complicaciones de la 
tuberculosis ocular, algunas con necesidad de 
tratamiento quirúrgico.

DISCUSIÓN

La TB en el 80% de los pacientes afecta a 
los pulmones, en el 20% restante puede pro-
ducir enfermedad extrapulmonar, entre ellas 
el ojo4.El diagnóstico de tuberculosis ocular 
es un diagnóstico difícil, la mayoría de los 
pacientes no presentan síntomas pulmonares 
o enfermedad sistémica y tienen radiografía 

Tabla 1:  Características demográficas y características clínicas

Pte. Sexo Edad AV inicio Patron Localización Debut Duración

  1 M 48 0.7/0.2 UP OI O R

  2 H 35 1/0.2 UI-UP AO S C

  3 H 32 0.6/0.4 UP OI S C

  4 H 67 0.15/0.2 UA AO O R

  5 H 30 1.2/0.3 UP AO O C

  6 H 63 1.2/1.2 ES OD O A

  7 M 45 1.0/1.0 UA AO O R

  8 M 54 PL/PL PU AO O C

  9 M 48 0.2/0.2 PU AO S C

10 H 53 0.2/0.1 UP AO O R

11 M 55 0.7/0.2 PU AO O C

12 H 60 0.2/0.2 UA-UI AO O C

13 M 41 1/0.2 UA-ES OI O R

14 M 76 0.4/0.8 UA OD S R

15 H 73 0.7/0.1 UA AO O A

16 H 55 0.7/0.6 UP AO O C

17 H 69 0.4/1 UA-UI AO O C

18 M 67 0.9/1 UP AO O C

19 M 61 0.8/0.9 UA-UP OD O R
M: mujer; H:hombre; UA: uveítis anterior; UP: uveítis posterior; UI: uveítis intermedia; PU: 
panuveítis; ES: escleritis; AO: ambos ojos; OI: ojo izquierdo; OD: ojo derecho; O: ocular; S: 
sistémico; A: aguda; R: recurrente; C: crónica.
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de tórax normal (1,4,5,9). La sospecha diag-
nóstica es muy importante, frecuentemente es 
una enfermedad mal diagnosticada, reconoci-
da después de largos periodos de seguimien-
to, retrasando el tratamiento.

Sumado a la dificultad en la orientación 
diagnóstica está la sintomatología, con un 
amplio espectro de presentación y no exclu-
siva de esta enfermedad infecciosa. Cuando 
el ojo es la puerta de entrada de la bacteria 
se considera enfermedad primaria, en cam-
bio, se considera secundaria cuando se pro-
duce por diseminación hematógena (4). La 
inflamación también puede ser debido a una 
reacción de hipersensibilidad a los antígenos 
de la bacteria.

La forma de presentación más frecuente es 
la uveítis posterior seguida de la anterior, pa-
nuveítis y por último la intermedia (8,10,11). 
A diferencia de la bibliografía en nuestro es-
tudio se obtienen la misma cantidad de casos 
de uveítis anterior que de uveítis posterior. La 
uveítis anterior tuberculosa se caracteriza por 
un comienzo insidioso y un curso crónico. Se 
puede presentar de manera unilateral o bila-
teral siendo típico los precipitados queráticos 
granulomatosos asociados a nódulos en el iris 
(4,12). En nuestro estudio solo 2 pacientes de 
los 7 que presentaron precipitados queráticos 
fueron gruesos.

La participación del segmento posterior 
puede ocurrir como consecuencia de la in-
vasión de tejidos o enfermedad mediada in-
mune. El principal lugar de la tuberculosis 
ocular es la coroides, donde la alta tensión de 
oxígeno puede promover el crecimiento del 
organismo (4,9). La vasculitis típica es una 
periflebitis obliterativa afectando a múltiples 
cuadrantes, pudiendo causar neovasculariza-
ción retiniana (4,9). El edema macular puede 
ser una complicación de la tuberculosis ocu-
lar como ocurre en 4 (21,1%) de nuestros pa-
cientes (4,11).

La enfermedad de Eales describe una 
entidad específica, vista en adultos jóvenes 
procedentes de zonas endémicas y se carac-
teriza por periflebitis, isquemias retinianas 
por no perfusión, neovascularización y he-
morragias vítreas recurrentes en ausencia de 
signos asociados de inflamación intraocular. 
Se ha postulado que la enfermedad de Eales 
podría resultar del daño inmunológico a los 
antígenos de la micobacteria (11).Tres casos 
presentaron un síndrome de Eales.

Otra forma de presentación característica 
de la TB ocular es como coroiditis serpingi-
nosa-like. Se considera que también es por 
reacción inmune a los antígenos de TB. A di-
ferencia de la coroiditis serpinginosa, se da en 
una edad más joven, por lo general acompa-
ñado de reacción inflamatoria vítrea y puede 
ser unilateral o bilateral. Además, las lesiones 
multifocales presentan una marcada progre-
sión a pesar de tratamiento con corticoides e 
inmunosupresores y mejora con tratamiento 
antituberculoso (11).

Los pacientes con uveítis tuberculosa pue-
den presentar afectación unilateral o bilateral, 
siendo en esta última la afectación asimétrica 
en la mayoría de los casos (11). En casos de 
uveítis crónicas de causa desconocida con ca-
racterísticas clínicas como las descritas, que 
se repiten al suspender el tratamiento antiin-
flamatorio, se debe considerar estar ante un 
caso de TB ocular (9). La TB ocular mimetiza 
varias entidades uveíticas como son la sarcoi-
dosis y sífilis con las que hay que hacer un 
diagnóstico diferencial (9).

La inflamación crónica puede dar complica-
ciones como edema macular quístico, catarata, 

Tabla 2:  Signos, pruebas complementarias y diagnóstico

Pte. Iris Precipit Hto. QTF Mantoux RX tórax DCO

1 SIN F NO 0.89 45 mm N Posible

2 NEO G SI 4.71 25 mm P Probable

3 N NO NO NR 10 mm P Probable

4 SIN G NO 0.81 10 mm N Posible

5 N NO NO 8.89 10 mm P Probable

6 N NO NO 10.53 35 mm N Posible

7 N F NO 4.80 30 mm P Probable

8 N NO SI 5.98 20 mm N Posible

9 N F NO NR 25 mm P Posible

10 N NO SI 14.36 50 mm N Posible

11 N F NO 14.99 15 mm N Posible

12 NOD F NO 3.56 18 mm N Posible

13 SIN NO NO 0.41 15 mm N Posible

14 SIN F NO 0.71 34 mm P Probable

15 S I N 
N O D 
NEO

F NO 0.56 20 mm P Posible

16 N NO NO 13.28 30 mm N Probable

17 N NO NO 1.59 15 mm N Posible

18 N NO NO 14.22 15 mm P Probable

19 SIN NO SI 23.55 30 mm N Posible
SIN: sinequias; NEO: neovasos; NOD: nódulos; F: finos; G: gruesos; N: normal; P: patológica; 
NR: no realizado.
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membrana epirretiniana macular y glaucoma 
(4). En nuestros pacientes se tuvo que recurrir 
a cirugía cuando el tratamiento médico no fue 
suficiente. En dos de los casos se necesitó laser-
terapia con láser argón en las zonas de isquemia 
producidas por la vasculitis obliterativa.

El diagnóstico confirmado de TB ocular es 
considerado con el aislamiento microbiológico 

o anatomopatológico de la bacteria en los teji-
dos o líquidos oculares, pero conlleva una alta 
morbilidad y bajo rendimiento (8). En nuestra 
serie de casos solo se le realizó a dos pacientes, 
ambos con resultado negativo. La naturaleza 
paucibacilar de la infección tuberculosa limita 
el rendimiento de la prueba (8).Esta enferme-
dad es principalmente pulmonar por lo que es 
necesario realizar una radiografía de tórax en-
tre las pruebas complementarias (9).

La prueba de la tuberculina sigue siendo 
vital en el diagnóstico, nos proporciona infor-
mación de apoyo cuando los signos y sínto-
mas sugieren tuberculosis. Consiste en una 
inyección intradérmica de proteínas derivadas 
de MTB. Una induración de 10 mm o más se 
considera positiva. En pacientes inmunodepri-
midos o VIH se considera positivo 5-10 mm 
(4). Actualmente se hace de rutina a todos 
los pacientes con uveítis en la práctica clíni-
ca (5,10). Los falsos negativos son del 30% 
en los pacientes con TB activa, sobre todo en 
inmunodeprimidos. Pueden ocurrir también 
falsos positivos en pacientes que han recibido 
vacunación con el Bacilo de Calmette-Guerin 
(BCG), en expuestos a micobacterias no tu-
berculosas o en pacientes con hipersensibili-
dad exagerada en la piel como en los pacien-
tes con enfermedad de Beçhet (4). Si tenemos 
alta sospecha conviene repetir el Mantoux con 
una semana de intervalo (efecto booster) (4).

El quantiFERON-Tb Gold es una herra-
mienta que nos ayuda al diagnóstico, es un 
ensayo in vitro que mide la reacción inmu-
nitaria ante antígenos peptídicos que simulan 
ser proteínas micobacterianas (10). No se ve 
afectada por el BCG. Es más sensible y es-
pecífico que el Mantoux en la detección de 

Tabla 3:  Tratamiento, seguimiento y complicaciones

PTE D. TAT C.T. C.S INM SEG COMP AV final

  1 9 SI NO NO 60 CAT 0.6/0.3

  2 9 NO SI NO 12 MEM, GLAU-
COMA

1.2/1.2

  3 9 NO NO NO 36 NR 1.2/1.2

  4 9 SI NO NO 42 MEM 0.05/0.5

  5 9 SI SI NO 5 NR 1,2/0.6

  6 9 SI SI NO 48 NR 1.2/1.2

  7 9 SI NO NO 48 NR 1.0/1.0

  8 7 NO NO NO 48 Glaucoma PL/NPL

  9 9 SI SI SI 96 EMQ, CAT 0.9/0.9

10 9 SI SI SI 72 EMQ, CAT 0.05/0.15

11 9 SI SI NO 14 EMQ 0.3/0.4

12 8 SI SI SI 36 EMQ, MEM, 
CAT

0.8/0.15

13 9 SI SI SI 84 NR 1/0.4

14 9 SI NO NO 60 CAT 0.5/0.4

15 9 SI NO NO 18 CAT 0.4/0.7

16 9 NO NO NO 72 NR 0.4/0,3

17 ----- SI SI  NO 24 NR 1/1

18 9 NO NO NO 48 NR 1/1

19 6 SI SI NO 24 GLAUCOMA 0.9/0.8
D. TAT: duración de la terapia antituberculosa (meses); C.T.: corticoides tópicos; C.S: corticoi-
des sistémicos; INM: inumosupresores; SEG: seguimiento (meses). COMP: complicaciones; 
EMQ: edema macular quístico; MEM: membrana epirretiniana macular: CAT: catarata; PL: 
percepción de luz; NPL: no percepción de luz; NR: no recogido.

Tabla 4:  Clasificación de la tuberculosis intraocular propuesta por Gupta et al (6)

Grupo diagnóstico Criterios de definición

Confirmado (ambos 1 y 2) 1. � A menos un signo clínico sugestivo de TB ocular
2. � Confirmación microbiológica de MTB en fluidos/tejidos oculares

Probable (1, 2 y 3 juntos) 1. � A menos un signo clínico sugestivo de TB ocular (y otras etiologías excluidas)
2. � Radiografía de tórax compatible con infección tuberculosa o evidencia clínica de TB 

extraocular o confirmación microbiológica en esputo o en otros lugares extraoculares.
3. � A menos una:
     – � Exposición documentada a TB
     – � Evidencia inmunológica de infección por TB

Posible (1, 2 y 3 juntos) (o 
1 y 4)

1. � A menos un signo clínico sugestivo de TB ocular (y otras etiologías excluidas)
2. � Radiografía de tórax no compatible con infección tuberculosa y no evidencia clínica de 

TB extraocular
3. � A menos una:
     – � Exposición documentada a TB
     – � Evidencia inmunológica de infección por TB
4. � Radiografía de tórax compatible con infección tuberculosa o evidencia clínica de tuber-

culosis extraocular pero sin las características dadas en el punto 3.
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infecciones pulmonares activas, sin embargo, 
son menos sensibles para el diagnóstico de 
las infecciones latentes (4,8,10,12). Cuando 
ambas pruebas son usadas a la vez, la preci-
sión del diagnóstico aumenta, por lo que se 
recomienda usar ambos test simultáneamente 
(4,6,10). El resultado negativo de estas prue-
bas resulta difícil de interpretar ya que el 20% 
con test negativo puede tener la infección.

No hay un test gold estándar, el diagnós-
tico se clasificará en confirmado, probable 
y posible, según los criterios expuestos por 
Gupta et al (4) mostrados en la tabla 4. En 
nuestra serie de casos 7 fueron casos proba-
bles y 12 posibles.

El tratamiento en la tuberculosis ocular 
está menos establecido que en caso de en-
fermedad sistémica. No hay ensayos clínicos 
donde se analicen guías de tratamiento espe-
cífico para la TB ocular (8,12). Se trata como 
una tuberculosis sistémica con terapia multi-
droga y en tiempos prolongados. Es sabido 
que con el tratamiento disminuye la recurren-
cia de las uveítis (7). Excepto un paciente, 
todos fueron tratados, habiendo mejoría clí-
nica tras tratamiento y sin recidiva hasta el 
momento actual. Dicho paciente hasta el mo-
mento actual su inflamación ha sido mediada 
sólo con corticoides.

En determinados pacientes se tiene que 
recurrir a corticoesteroides tópicos y/o sis-
témicos o inmunosupresores para disminuir 
el daño de la reacción de hipersensibilidad 
(4,8,12). Solo 4 de los 19 casos no requirie-
ron ningún tratamiento coadyuvante para la 
inflamación.

CONCLUSIÓN

En este trabajo se intenta mostrar que la 
tuberculosis ocular continúa siendo un reto 
diagnóstico. En nuestro medio, y teniendo en 
cuenta la población inmigrante, la TB ocular 
es un diagnóstico que se debe tener en cuen-
ta. La anamnesis epidemiológica, los patro-
nes de afectación ocular, las manifestaciones 
clínicas extraoculares, la radiografía de tórax, 
Mantoux y Quantiferon-TB Gold, son he-
rramientas que nos ayudarán a clasificar la 
enfermedad. Siempre que sea posible se rea-
liza toma de muestras de zonas anatómicas 
accesibles. Se quiere exponer el beneficio de 
solicitar tanto Mantoux y quantiFERON, ya 

que la precisión de ambas pruebas conjuntas 
es mayor que por separado. En ocasiones, el 
tratamiento tuberculostático empírico pue-
de ayudar a la sospecha diagnóstica, en los 
casos de respuesta al tratamiento a las pocas 
semanas. Los regímenes de tratamiento para 
la tuberculosis ocular son similares a cuando 
existe afectación pulmonar, sin embargo, a 
veces es necesario una mayor duración.
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Linfoma ocular primario bilateral

Bilateral primary ocular lymphoma
SÁNCHEZ-VEGA C1, REYES RODRÍGUEZ MÁ2, HERNÁNDEZ FF3

RESUMEN
El linfoma ocular primario (LOP) o linfoma vitreorretiniano es una entidad poco frecuente que 

puede presentarse remedando una uveítis posterior crónica inespecífica que no responde al 
tratamiento por lo que su diagnóstico puede retrasarse varios meses. Dado que este proceso 
es potencialmente mortal y que cuenta con tratamiento debe considerarse como diagnóstico 
diferencial en pacientes mayores de 50 años (1).

Presentamos el caso de un varón de 64 años que tras diagnosticarse de panuveitis bilateral con 
evolución tórpida a pesar del tratamiento, es diagnosticado de LOP tras una vitrectomía 
diagnóstica en la que se realiza citología de la muestra, prueba de referencia del diagnóstico 
de esta enfermedad, y pruebas moleculares que demostraron la clonalidad linfocitaria. Así 
mismo se descarta afectación de otras zonas del sistema nervioso central mediante pruebas 
complementarias quedando el proceso limitado a ambos ojos.

El tratamiento de esta enfermedad requiere un abordaje multidisciplinar tanto por parte del 
Servicio de Oftalmología como de Hematología, componiendose principalmente de quimio-
terapia intravítrea para la afectación local, y quimioterapia sistémica, transplante autólogo 
de progenitores hematopoyéticos (TAPH) y/o radioterapia.

SUMMARY
Primary ocular lymphoma or vitreoretinal lymphoma is a rare entity that can mimic a chronic 

nonspecific posterior uveitis that does not respond to treatment, that is the reason why diag-
nosis may be delayed several months. Since this process is life threatening and can be trea-
ted, it should be considered as a differential diagnosis in patients over 50 years. We present 
the case of a 64 year-old male with a nonspecific posterior uveitis with several months of 
evolution diagnosed as bilateral PVL after vitrectomy with cytology and molecular analy-
sis of the vitreous sample. Treatment of this disease requires a multidisciplinary approach 
by both the Department of Ophthalmology and Hematology, being composed mainly of 
intravitreal chemotherapy for local involvement, and systemic chemotherapy, autologous 
hematopoietic stem cell transplantation (TAPH) and/or radiotherapy.

1  MIR Oftalmología del Hospital Universitario de Gran Canaria Doctor Negrín. Servicio de Oftalmología.
2  FEA del Hospital Universitario de Gran Canaria Doctor Negrín. Servicio de Oftalmología.
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INTRODUCCIÓN

El LOP representa un subgrupo dentro 
de los linfomas primarios del sistema ner-
vioso central (LPSNC). Un 80% de los pa-
cientres con LOP desarrollarán, durante su 
evolución, afectación del SNC y el 20% de 
los LPSNC presentarán afectación ocular1. 
Dado la presentación inespecífica del cuadro, 
el diagnóstico normalmente se ve retrasado. 
El tratamiento varía dependiendo de si existe 
afectación del SNC o no. En caso de enfer-
medad en el SNC se compondría de quimio-
terapia sistémica acompañada o no de radio-
terapia, mientras que si la enfermedad está 
limitada al ojo el tratamiento es más contro-
vertido. A pesar del tratamiento, el pronóstico 
no es bueno, existiendo recaídas frecuentes.

CASO CLÍNICO

Varón de 64 años de edad con anteceden-
tes personales de hipertensión arterial, que 
consulta por disminución de la visión del ojo 
izquierdo. La mejor agudeza visual corregida 
era en el ojo derecho (OD) 0,9 y en el ojo 
izquierdo (OI) 0,3. En la biomicroscopía del 
segmento anterior presenta precipitados que-
ráticos gruesos en ambos ojos (AO) (figs. 1, 2 
y 3), tyndall acuoso de 1+ en el OD y 2+ en 
el OI, un aumento de la presión intraocular 
(PIO) en el OI (34 mm de Hg) y vitritis densa 
en ambos sin focos aparentes de coriorretini-
nis (fig. 4). En la OCT no se observa edema 
macular quístico (fig.  5). No presenta otros 
síntomas sistémicos. Se etiqueta de panuvei-
tis bilateral, se comienza el estudio etiológico 
y se inicia tratamiento con 60 mg de predni-
sona oral, dexametasona colirio cada hora en 
pauta descendente y Brimonidina y Brinzola-
mida cada 12 h. A los 15 días de tratamiento 
la AV había mejorado, los precipitados habían 
prácticamente desaparecido, no existía tyn-
dall acuoso y la PIO estaba dentro de la nor-
malidad, sin embargo, la vitritis seguía siendo 
importante en AO. La serología de Bartonella 
henseale aparece con títulos de 1/256 por lo 
que se decide iniciar tratamiento antibiótico 
con Doxiciclina (100 mg/12 h) y Rifampici-
na (600/24 h), posteriormente se inyecta ace-
tónido de triamcinolona subtenoniano en el 
OD. Mantoux negativo y RX de tórax dentro 
de la normalidad. A pesar de los tratamientos 

Fig. 1: 
Precipitados 
queráticos OD.

Fig. 2: 
Precipitados 
queráticos OD.

Fig. 3: OCT de 
segmento anterior 
OI. Precipitados 
endoteliales.

Fig. 4: Vitritis 
OD.
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pautados la vitritis continúa siendo de 4+ en 
el OI y de 1+ en el OD por lo que se decide 
vitrectomía diagnóstica.

Nueve meses después del inicio del cua-
dro se realiza vitrectomía 23G por 3 vías del 

OI extrayéndose muestra de humor vítreo y 
enviándose al laboratorio de Microbiología y 
de Hematología ante la sospecha de linfoma 
vitreorretiniano. El cultivo es negativo y el 
Inmunofenotipo (IF) (fig.  6), a pesar de ca-
talogarse como nuestra diluída, presenta un 
54% de linfocitos B clonales k, 33% linfoci-
tos T y un 13% de otros linfocitos, por lo que 
es altamente sugestiva de linfoma.

Se realiza vitrectomía ahora del OD en-
viando nuevas muestras para IF observándose 
linfocitos CD19 y CD20 positivo monoclonal 
k, la citología presenta morfologicamente ce-
lularidad linfoide, la mayoría rota (figs. 7 y 8).

Dado la afectación local se decide comen-
zar tratamiento intravitreo con Metrotexato 
(0,4 mg/ml) del que hasta el momento ha re-
cibido 4 dosis en AO. Se comenta con el Ser-
vicio de Hematología que decide ingreso para 
estudio de extensión y tratamiento. Las prue-
bas de laboratorio: bioquímica, hemograma, 
proteinograma, marcadores tumorales (b2 mi-
croglobulina, principal marcador de neopla-
sia hematológica) y la coagulación aparecen 
dentro de la normalidad. La resonancia mag-
nética nuclear y el TAC «total body» no pre-
sentan afectación linfomatosa a otros niveles, 
el líquido cefalorraquideo (LCR) y la Biopsia/
Aspirado de Médula ósea tampoco muestran 
afectación. Siendo diagnosticado de Linfoma 
no Hodgking B Primario del Sistema Nervio-
so Central con afectación ocular (Linfoma 
Ocular Primario o Linfoma Vitreorretiniano).

El servicio de Hematología decide, dada 
la afectación bilateral, comenzar tratamien-
to según protocolo B-RAM compuesto de 
metrotexato a dosis intermedias, carmustina 
(BCNU), citarabina y rituximab y posterior-
mente, intensificación con transplante autólo-
go de progenitores hematopoyéticos (TAPH) 
(10), fase en la que se encuentra actualmente.

Durante este proceso el paciente ha sido 
intervenido de cataratas bilaterales satisfacto-
riamente.

DISCUSIÓN

El linfoma vitreorretiniano primario es 
un tipo poco frecuente de Linfoma no Hod-
gkin extranodal, principalmente de células 
B (98%) (6) (LNH-B difuso de células gran-
des). Representa aproximadamente el 1% de 
todos los linfomas (11).

Fig. 5: OCT 
macular. Sin 
alteraciones.

Fig. 6: 
Inmunofenotipo. 
A) Expresión de 

CD 45 (marcador 
de superficie de 

células blancas) 
propio de células 

hematológicas. 
B) Positividad 

para CD19 y 
CD20 marcadores 

propios de 
linfocitos B. C) 

Clonalidad k de 
los linfocitos de la 

muestra.

Fig. 7: Citología 
de Humor vítreo. 

Linfocitos.

Fig. 8: Citología 
de Humor vítreo. 
Celularidad con 

predominio de 
linfocitos, en su 

mayoría rotos 
(flecha amarilla).
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Las manifestaciones clínicas son inespecí-
ficas, encuadrándose tradicionalmente dentro 
de los síndromes mascarada (1,5,6). Típica-
mente se presenta como una uveitis posterior 
crónica en pacientes en la quinta o sexta déca-
das de la vida. Los síntomas más comunmen-
te referidos son miodespsias (1,5) y visión 
borrosa. En la biomicroscopía del segmento 
anterior pueden observarse normalmente al-
gunos precipitados queráticos con mínima o 
nula inflamación (1,5). En pacientes pseudo-
fáquicos puede observarse en algunos casos, 
depósitos en la lente remedando una opacidad 
de cápsula posterior (1).

En el fondo de ojo lo más destacado es 
una vitritis leve o moderada que puede for-
mar grumos o ramificaciones (1,6). La agude-
za visual se presenta inusualmente alta para el 
grado de vitritis. En la retina pueden aparecer 
infiltrados subretinianos blanco-amarillentos 
que le dan al fondo un aspecto de «piel de 
leopardo» (5,6) y que pueden acompañarse 
de desprendimiento de retina exudativo. Des-
prendimientos sólidos del epitelio pigmenta-
rio (EPR) con depósitos irregulares amarillos 
son muy sugestivos de la enfermedad (1). 
Más raramente pueden verse también hemo-
rragias y es posible observar infiltración del 
nervio óptico en algunas ocasiones.

La enfermedad es bilateral en el 64-83% 
de los casos, aunque puede parecer unitaleral 
al principio y el 16-34% tienen afectación del 
SNC (5). En caso de afectación central puede 
ser posible encontrar síntomas neurológicos, 
que dependerán de la localización de la lesión.

En cuanto al diagnóstico, además de las 
manifestaciones clínicas sugestivas pueden 
ser útiles otras pruebas complementarias. La 
autofluorescencia presenta puntos brillantes 
hiperautofluorescentes que representan los 
inflitrados sub-EPR (las células linfomatosas 
se depositan bajo el EPR, sobre la membrana 
de Bruch), con puntos hipoautofluorescentes 
que se corresponden con áreas de atrofia re-
tiniana (1,5). La angiografía fluoresceínica 
presenta grupos de pequeñas lesiones hipo-
fluorescentes en tiempos tempranos y tardíos 
que se corresponden con las lesiones (1,5,6). 
La angiografía con verde de indocianina 
presenta poca utilidad es esta patología. En 
la Tomografía de Coherencia Óptica se pue-
den ver lesiones hiperreflectivas en el EPR. 
El edema macular quístico no está presente 
(1,5,6). La ecografía no presenta cambios es-

pecíficos, debiendo usarse cuando la vitritis 
no permita ver el fondo.

En pacientes altamente sospechosos de 
LOP, se ha descrito el nivel de IL-10 me-
dido en humor acuoso (HA) como método 
de screening. Valores de IL-10 mayores de 
50  pg/ml en HA o de 400  pg/ml en vítreo 
son altamente sugestivos (2,3,5). Auque con 
las nuevas técnicas moleculares se están re-
planteando estos valores de referencia hacia 
cifras menores (1). Un cociente IL-10/IL-6 > 
de 1 también es sugestivo de LOP. En nuestro 
Hospital no es posible la realización de esta 
prueba en la actualidad debido a la falta de 
validación de los valores por parte del Labo-
ratotio de Análisis Clínicos.

A pesar de esto, para confirmar el diagnós-
tico es imprescindible una citología y pruebas 
moleculares (citometría de flujo o PCR) que 
demuestren la clonalidad de los linfocitos en 
retina, vítreo, HA o nervio óptico. La ma-
yoría de estos linfomas presentan clones de 
linfocitos B (κ o λ) aunque también podrían 
ser T por lo que se usan marcadores pan-B 
(CD20, CD19, PAX5), BCL-6, MUM1/IRF4 
y CD10.

El análisis molecular puede mostrar re-
ordenamiento del gen IgH en los LB o en el 
receptor T en los LT. Se han encontrado tam-
bién marcadores como la mutación MYD88 
en LBDCG (75% de los LPSNC) y otros 
como L265P (1).

Las muestras de vítreo se pueden obte-
ner por aspiración con aguja fina o por vi-
trectomía vía pars plana. En ocasiones son 
necesarias múltiples biopsias para llegar al 
diagnóstico (5). Las muestras deben llevarse 
rápidamente al laboratorio (1,4,5) por lo que 
es conveniente contactar con el técnico antes 
de la extracción para que esté preparado para 
su procesamiento, como hicimos en este caso.

Debemos tener en cuenta antes de la biop-
sia, que un tratamiento corticoideo puede en-
mascarar el resultado, por lo que se debería 
suspender el mismo 2 semanas antes de la 
extracción (4,5). En nuestro caso, el paciente 
presentaba ya muy bajas dosis de corticoides 
en el momento de realizar la vitrectomía.

Se debe solicitar cuando se diagnostique 
esta patología ocular una resonancia magne-
tica nuclear y una punción lumbar para des-
cartar patología en el SNC.

El LPSNC es altamente quimiosensible y 
radiosensible. En caso de afectación del SNC 
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al diagnóstico existe consenso entre los ex-
pertos sobre el tratamiento a administrar, no 
siendo así si la afectación se limita al ojo. El 
tratamiento en caso de afectación del SNC 
se compone fundamentalmente de altas do-
sis de metotrexato sistémico administrado en 
6 sesiones, acompañado o no de rituximab 
(1,4). Además se añadiría un tratamiento lo-
cal con metotrexato (inyecciones intravítreas: 
0,4 mg/0,1 ml) debido a la dificultad de este 
fármaco de atravesar las barreras oculares (1).

Se ha propuesto también la asociación 
con otros quimioterápicos sistémicos como la 
citarabina a altas dosis (4). La quimioterapia 
intratecal se administraría si existiera afecta-
ción meníngea o una respuesta insuficiente al 
MTX intravenoso. No está cláro el papel del 
MTX intratecal para profilaxis (4).

Algunos grupos añaden radioterapia holo-
craneal en caso de fallo del tratamiento inicial 
pero no como primera linea debido a la alta 
toxicidad, sobre todo en pacientes mayores. 
En pacientes con recaída tras la primera línea 
se propone también quimioterapia intensa 
más TAPH. Si esto no es posible se plantea 
Temozolamida como opción.

Si no existe afectación del SNC el manejo 
es más controvertido. Algunos autores propo-
nen utilizar un tratamiento local con inyec-
ciones intravítreas de MTX (0,4 mg/0,1 ml) o 
Rituximab (1 mg/0,1 ml) o radioterapia local 
con dosis de 30-35 Gy (1) y seguimiento es-
trecho. Nuestro paciente ha recibido hasta este 
momento 4 dosis de MTX en AO, adminitra-
das mensualmente y separadas una semana 
entre un ojo y otro. Frenkel y asociados en su 
estudio encuentran que la remisión se alcanza 
con una media de 6,4 intravítreas (10).

Debemos tener en cuenta que el Rituxi-
mab presenta una respuesta inicial buena pero 
con posterior recaída por lo que necesitaría 
posteriormente MTX intravítreo o RT local 
(5). Estos autores dejarían el tratamiento sis-
témico para casos de afectación bilateral o la 
extensión al SNC (7). Otros autores sin em-
bargo proponen quimioterapia sistémica con 
altas dosis de MTX más irradiación de todo 
el globo a pesar de que solo exista afectación 
local (8). Algunos grupos españoles propo-
nen recurrir siempre como primera línea al 
TAPH tras la quimioterapia sistémica (proto-
colo B-RAM) (11), a pesar de no presentar 
afectación sistémica, siendo esta la opción 
adoptada en nuestro paciente.

En casos refractarios o recaídas se puede 
tratar de acuerdo con las características del 
paciente y el tratamiento que haya recibido 
previamente pudiéndose elegir entre nuevas 
dosis de MTX intravítreo, RT local, RT holo-
craneal, quimioterapia sistémica o transplan-
te de médula ósea.

Aproximadamente un tercio de los pa-
cientes con LPSNC son refractarios a la pri-
mera línea de tratamiento y la mitad de los 
respondedores a pesar de haber tenido buena 
respuesta inicial (1,4).

Se ha propuesto como método de monito-
rizar el tratamiento la medición de los niveles 
de IL10 y IL6 intraocular (9). A pesar de un 
tratamiento correcto el pronóstico es pobre. 
Con una superviencia a los 5 años en torno 
al 30% (12).

CONCLUSIONES

El LOP es un tipo poco frecuente de lin-
foma primario del sistema nervioso central. 
Como ocurrió en nuestro paciente, el diag-
nóstico se ve frecuentemente retrasado debi-
do a la inespecificidad de su sintomatología, 
que simula una uveítis posterior crónica, de 
ahí la importancia de la sospecha diagnósti-
ca cuando la evolución no es la adecuada. La 
vitrectomía, con recogida de muestras para 
citología y pruebas moleculares debe plan-
tearse en caso de vitritis que no responde al 
tratamiento médico. El MTX intravítreo es, 
en la actualidad el tratamiento de elección, 
desde el punto de vista oftalmológico, para la 
afectación local. A pesar del tratamiento tanto 
para la afectación ocular como sistémica, el 
pronóstico continúa siendo malo, con una su-
pervivencia baja a los 5 años.
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Neurorretinitis asociada a tifus murino 
endémico: una enfermedad vectorial 

emergente

Neurorretinitis associated with endemic murine 
typhus: An emergent vectorborne disease

BERNAL L1, RUIZ Á2, LÓPEZ P3

RESUMEN
Objetivo: Comunicar la afectación ocular de un caso de tifus murino en fase aguda serológica-

mente confirmado.
Método: Análisis retrospectivo de la historia clínica, retinografías y tomografías de coherencia 

óptica (OCT) de una paciente con tifus murino endémico agudo con afectación ocular.
Resultados: Una paciente de 41 años consultó por pérdida de visión bilateral. Previamente 

había superado un episodio de fiebre alta y cefalea en ausencia de lesiones cutáneas. El 
examen del polo posterior reveló en ambos ojos: edema de papila asociado a una estrella 
macular y edema de retina. La serología (Ig M) resultó positiva para Rickettsia typhi. Los 
hallazgos se resolvieron tras tratamiento con doxiciclina oral.

Conclusiones: Las rickettsiosis deben incluirse en el diagnóstico diferencial de pacientes sanos 
que debutan con neurorretinitis y cefalea pudiendo estar ausente un síndrome febril agudo 
asociado.

Palabras claves: Tifus endémico, tifus murino, Rickettsia typhi, neurorretinitis.

SUMMARY
Purpose: To report the ocular manifestations of acute serologically confirmed murine typhus.
Methods: A retrospective analysis of the clinical history, retinography and optical coherence 

tomography of a patient with acute murine typhus with ocular involvement was conducted.
Results: A 41-year-old female presented bilateral loss of vision. She got over a fever and heada-

che episode without skin lesions. Examination on the posterior pole revealed marked optic 
nerve head edema, macular edema and a macular star in both eyes. Serology testing was 
positive for Rickettsia typhi (Ig M). Systemic and ocular findings resolved after the use of 
oral doxycycline.
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INTRODUCCIÓN

El tifus endémico (Rickettsia typhi), tam-
bién conocida como tifus murino, es una en-
tidad bacteriana trasmitida por un organismo 
intracelular obligado, Rickettesia typhi. Este 
organismo es trasmitido al humano vía cutá-
nea o inhalatoria a través de las heces o pi-
cadura de pulgas de rata o gato (1). Las ma-

nifestaciones oculares son poco frecuentes y 
abarcan cualquier parte del ojo incluyendo: 
vitritis leve, edema y focos retinianos. La 
neuritis óptica asociada se encuentra aún me-
nos frecuentemente descrita en la literatura 
(2). Resaltamos una inusual y potencialmente 
grave complicación ocular asociada a las ric-
kettsiosis. La importancia de sospechar esta 
neuritis óptica radica en que disponemos de 

Conclusions: Rickettsial diseases such as murine typhus should be included in the differential 
diagnosis of healthy individuals showing neurorretinitis and headache even without an acute 
systemic febrile illness.

Keywords: Endemic typhus, murine typhus, Rickettsia typhi, neurorretinitis.

Fig. 1: (A-F) 
Paciente de 42 
años ingresada 
para estudio 
por cefalea, 
visión borrosa 
bilateral de 3 dias 
de evolución y 
edema de papila 
bilateral. En la 
funduscopia (fig. 
1a: OD, 1b: OI) 
se objetiva edema 
de papila bilateral 
con borrosidad 
de vasos 
peripapilares e 
hiperemia, realce 
de la capa de 
fibras nerviosas 
de la retina 
(CFNR) bilateral, 
estrella macular 
incompleta en 
OI y vitritis 
leve en OD. La 
OCT de CFNR 
evidencia un 
aumento de grosor 
generalizado 
en ambos ojos 
(1c: OD, 1d: OI) 
y un pequeño 
desprendimiento 
neurosensorial 
subfoveolar 
bilateral en la 
OCT de mácula 
(1e: OD, 1f: OI).
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un tratamiento sistémico que instaurado pre-
cozmente mejora el pronóstico visual final.

CASO CLÍNICO

Mujer de 41 años es hospitalizada por ce-
falea y visión borrosa bilateral progresiva de 
3 días de evolución y edema de papila bila-
teral. Se encuentra afebril, niega erupciones 
cutáneas y clínica respiratoria. Como antece-
dente personal había superado recientemente 
un resfriado y episodio febril de corta dura-
ción, había sido sometida a un bypass gástri-
co por obesidad mórbida 7 años antes y vive 
en una finca con animales de granja.

En la exploración oftalmológica la MAVC 
es de 0,6 en el ojo derecho (OD) y de 0,9 en 
el ojo izquierdo (OI). Ausencia de defecto 
pupilar aferente relativo. Presión intraocular 
y polo anterior dentro de la normalidad. En 
la funduscopia se objetiva edema de papila 
bilateral con borrosidad de vasos peripapila-
res e hiperemia, realce de la capa de fibras 
nerviosas de la retina (CFNR) bilateral, estre-
lla macular incompleta en OI, vitritis leve y 
un pequeño desprendimiento neurosensorial 
subfoveolar en ambos ojos; no se identifican 
focos retinianos (fig. 1a-d).

La tomografía computarizada de cerebro y 
Angio-Resonancia descartan patología tumo-
ral, isquémica y trombosis de senos. Se reali-
za punción lumbar que confirma una presión 
de apertura normal (17 cm agua) y descarta 
hipertensión intracraneal benigna. El cultivo 
de LCR es negativo.

Se completa estudio analítico con hemo-
grama, enzimas hepáticas y serología: CMV, 
VEB, HHV, VVZ, Treponema pallidum, 
VIH, Toxoplasma, Toxocara canis, Coxie-
lla burnetti, Borrelia burgdorferi, Bartone-
lla henselae y vitaminas (B1, B2, E, Fólico) 
cuyos resultados son normales. Finalmente 
se obtiene una serología mediante Inmu-
nofluorescencia Indirecta (IFI) positiva para 
primoinfección por Rickettesia typhi (Ig M: 
1/40, IgG: Negativo). La paciente es dada de 
alta con el diagnóstico de neurorretinitis se-
cundaria a Rickettesia tiphy . Se inicia trata-
miento inmediato con 100 mg cada 12 horas 
de doxicilina durante 3 semanas, prednisona 
vía oral (1  mg/kg/día) y omeprazol. La pa-
ciente recuperó su AV hasta la unidad en am-
bos ojos, aunque presenta como secuela una 
atrofia sectorial de la capa de fibras nerviosas 
de la retina bilateral y un defecto campimétri-
co leve bilateral.

DISCUSIÓN

El tifus murino es una antropozoonosis 
causada por Rickettesia typhi de distribución 
universal siendo endémica en áreas extensas 
de los cinco continentes, entre las que se en-
cuentra el sur de España. Se trasmite a través 
del contacto cutáneo o vía inhalatoria con las 
heces o saliva de pulgas de ratas, zarigüeyas 
o gatos. Habitualmente se presenta como un 
síndrome febril sin foco de duración inter-
media (1-3 semanas) que con frecuencia se 
acompaña de la triada clásica: cefalea, artro-

Fig. 2: 
Retinografías 

a los 6 días de 
iniciar tratamiento 

sistémico con 
doxicilina y 

prednisona. OD 
(fig. 2a) y OI (fig. 

2b): se objetiva 
disminución del 

edema de papila, 
estrella macular 

incompleta 
bilateral y 

ausencia de 
vitritis asociado a 

recuperación de la 
AV hasta alcanzar 

la unidad.
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mialgias y exantema (3). Es más rara la pre-
sencia de síntomas respiratorios, digestivos, 
hepatoesplenomegalia, neurológicos y ocu-
lares (>50% pacientes son oftalmológica-
mente asintomáticos). La cefalea frontal es el 
síntoma neurológico más frecuente asociado 
(88%); se ha descrito hipoacusia parcial. El 
curso febril dura cerca de 12 días y supera los 
39°C en adultos. El rash cutáneo es discreto 
y de distribución en tronco y extremidades 
proximales, no pruriginoso y se presenta en 
el 18% de los pacientes al 5.º día del debut 
febril; se diferencia del rash asociado al tifus 
epidémico (Rickettsia prowazeki) en que ésta 
última persiste de aspecto macular (3) sin 
adoptar aspecto papular. La mortalidad global 
del tifus endémico es del 1-4% (4).

Exponemos un caso atípico de tifus muri-
no agudo manifestado como cefalea y visión 
borrosa bilateral de inicio insidioso como for-
ma de debut. La paciente recupera su agudeza 
visual hasta alcanzar la unidad a los 6 días 

de iniciar el tratamiento con doxicilina oral 
pudiendo objetivar disminución del edema 
de papila (fig. 2). En revisiones ulteriores la 
paciente se encuentra asintomática objetiván-
dose en suero convaleciente (extraído a las 4 
semanas del inicio de los síntomas) una sero-
conversión de IgG por técnica de IFI frente R. 
typhi, lo que confirmó el diagnóstico de tifus 
murino. A los 9 meses de evolución de iden-
tifica como secuela una atrofia óptica sec-
torial inferior bilateral en la OCT de CFNR 
(fig. 3). En la campimetría Humphrey (24-2) 
se observa una disminución generalizada de 
la sensibilidad en OD y en OI se observa un 
aumento de la mancha ciega y un escotoma 
cecal arciforme inferior (fig. 4).

Ante un edema de papila bilateral con 
presentación clínica atípica y discordante con 
una neurorretinitis de origen infeccioso (afe-
bril, ausencia de rash cutáneo y de artromial-
gias) es mandatorio descartar patología orgá-
nica neurológica e hipertensión intracraneal 

Fig. 3: 
Retinografías a 
los 9 meses de 
evolución (figs. 
3a OD y 3 b OI). 
Se observa leve 
palidez papilar. En 
la OCT de CFNR 
se identifica 
una atrofia 
óptica sectorial 
de predominio 
inferior como 
secuela de 
neurorretinitis por 
Rickettesia typhi 
(figs. 3c OD y 3d 
OI).
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crónica no objetivada previamente en nuestro 
caso por el antecedente de cirugía bariátrica.

Una vez descartada organicidad, debe-
mos hacer un estudio de despistaje de cau-
sas infecciosas sistémicas de neurorretinitis. 
La enfermedad por arañazo de gato debe ser 
fuertemente considerada en el diagnóstico 
diferencial. Bartonella henselae es causa de 
otra rickttesiosis sistémica con hallazgos ocu-
lares muy similares: neurorretinitis, papilitis, 
vitritis y desprendimiento seroso de retina 
(3). Dado que los antecedentes de exposición 
a artrópodos, los pródomos y hallazgos fun-
duscópicos son similares, no es posible dis-
tinguir clínicamente una infección aguda por 
tifus murino de la enfermedad por arañazo de 
gato; es necesario solicitar serología para am-
bos microorganismos (1,3).

Es conocida la afectación ocular en al-
gunas rickttesiosis como la fiebre botonosa 
mediterránea, que asocia afectación ocular 
según las series hasta en el 83% de los casos 
(2), fundamentalmente del segmento poste-
rior (retinitis, vasculitis retinianas, vitritis), 
siendo frecuentemente asintomática.

En el tifus murino, sin embargo, la afec-
tación ocular ha sido poco estudiada. En una 
serie publicada recientemente (5), en la que 
se incluyen 9 casos de tifus murino confir-
mados por serología, se describe afectación 

ocular bilateral en 8 de los 9 casos: en más 
de la mitad de ellos era subclínica y sólo 
demostrable mediante examen oftalmológi-
co. La afectación más frecuente es lesiones 
retinianas blanquecinas (50%) acompañada 
o no de áreas de vasculitis retiniana, vitri-
tis leve (55,6%) y menos frecuentemente se 
identificaron en la serie 2 casos con edema 
de papila y una neuritis óptica. Existe una 
publicación que también describe un caso de 
uveítis anterior como único hallazgo ocular 
(2).

El mecanismo fisiopatológico que sub-
yace en la afectación ocular reside en que 
Rickettsia tiphy infecta primordialmente las 
células del endotelio vascular y producen un 
cuadro de vasculitis infecciosa multisistémi-
ca en diferentes órganos incluido el ojo (2). 
El riesgo de atrofia de nervio óptico se hace 
patente y dado que el tratamiento es común a 
de todas las especies de rickttesiosis (tetraci-
clinas de elección o quinolonas, y macrólidos 
(josamicina) como alternativa en niños y em-
barazadas), es importante iniciar tratamiento 
inmediato sin esperar el resultado serológico 
ante la sospecha clínica (1,4). No existen es-
tudios comparativos acerca de la duración 
del tratamiento. En general se recomienda 
una duración mínima de 1 semana, aunque 
la mayoría de los casos publicados de neuro-

Fig. 4: La 
campimetría 

Humphrey (24-2) 
a los 9 meses de 

evolución muestra 
una disminución 
generalizada de 

la sensibilidad 
en OD y en OI 

un aumento de la 
mancha ciega y 

un escotoma cecal 
arciforme inferior 
(4a: OI, 4b: OD).
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rretinitis mantienen el tratamiento entre 2 y 3 
semanas (4).

Las Rickettsiosis son enfermedades 
emergentes, endémicas en el sur de España, 
que deben ser consideradas en el diagnósti-
co diferencial de neurorretinitis, coroiditis 
idiopáticas o retinitis en pacientes sanos que 
debutan con una enfermedad sistémica aguda 
(típicamente febril, pudiendo encontrar casos 
completamente afebriles como el descrito) y 
que generalmente cursan sin quejas visuales 
o estas son leves e insidiosas. Una anamnesis 
cuidadosa y la exploración del oftalmólogo 
pueden orientar para solicitar las pruebas se-
rológicas y empezar el tratamiento empírico. 
Un diagnóstico precoz y tratamiento empí-
rico disminuyen el riesgo de atrofia óptica 
como secuela y mejora el pronóstico visual 
final.
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Nefritis tubulointersticial y uveítis: 
2 casos clínicos de pacientes 

hermanos y revisión de la literatura

Tubulointerstitial nephritis and uveítis: 2 brothers’ 
case reports and review of the literature

RODRÍGUEZ GONZÁLEZ F1, REYES RODRÍGUEZ M1, HERNÁNDEZ FF2,  
MEDINA RIVERO F1

RESUMEN
Objetivo: La nefritis tubulointersticial con uveítis (TINU) es una enfermedad poco frecuente 

de etiología no bien definida y caracterizada por la combinación de nefritis tubulointersti-
cial, uveítis y anomalías bioquímicas.

Método y resultados: Presentamos dos casos de pacientes varones hermanos con uveítis 
anterior bilateral y elevación de b-2 microglobulina en orina, con el haplotipo DRB1*01 
DQB1*0501 asociado al síndrome TINU presente en ambos casos y posiblemente desenca-
denados por la ingesta previa de ibuprofeno oral.

Conclusiones: El síndrome TINU afecta predominantemente a mujeres jóvenes y adolescentes 
y posiblemente se trate de una entidad infradiagnosticada. Es posible que esté asociado a 
reacciones de hipersensibilidad, especialmente infecciones o medicamentos, que puedan 
desencadenar el cuadro. Existe una fuerte asociación del HLA de clase II, en concreto del 
haplotipo DRB1*01 DQB1*0501 con esta enfermedad, y los niveles elevados de b-2 micro-
globulina en orina constituyen un marcador importante de la enfermedad tubulointersticial.

Palabras clave: TINU, nefritis tubulointersticial con uveítis, b-2 microglobulina, HLA.

SUMMARY
Objective: Tubulointerstitial nephritis and uveitis (TINU) syndrome is a rare disease of unk-

nown etiology characterized by the combination of tubulointerstitial nephritis, uveitis and 
biochemical abnormalities.

Method and results: We present a case report of two brothers with bilateral anterior uveitis 
and high urine levels of b-2 microglobulin. Both patients had the DRB1*01 DQB1*0501 
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INTRODUCCIÓN

La nefritis tubulointersticial con uveítis 
(TINU) es una enfermedad inflamatoria ocu-
lorrenal poco frecuente descrita por primera 
vez en el año 1975 por Dobrin (1). Se caracte-
riza por nefritis tubulointersticial y uveítis sin 
la existencia de enfermedad sistémica subya-
cente específica (2).

Puede estar relacionada con enfermeda-
des autoinmunes, infecciones, enfermedades 
sistémicas o uso previo de determinadas me-
dicaciones. Aunque se han descrito casos en 
pacientes adultos, característicamente afecta 
a niños y jóvenes, con una edad media típica 
de presentación de 14 años (3). Las mujeres 
se afectan con más frecuencia que los varo-
nes (2). Aunque el diagnóstico del síndrome 
TINU sólo representa el 1-2% de todos los 
pacientes de centros especializados en uveítis 
(4), es probablemente una entidad infradiag-
nosticada dado que el componente renal es a 
menudo autolimitado y pasa desapercibido 
clínicamente. Si bien la biopsia renal propor-
ciona el diagnóstico definitivo de esta patolo-
gía, es una prueba invasiva generalmente no 
bien tolerada por niños. Por este motivo, los 
niveles de b-2 microglobulina en orina han 
sido propuestos como una herramienta útil 
para detectar la nefritis en casos de TINU, ya 
que en casos de nefritis tubulointersticial es 
excretada pero no reabsorbida por los túbu-
los, dando lugar a niveles elevados en orina 
(5).

La asociación de esta enfermedad con 
determinados HLA fue descrita por prime-
ra vez por Levinson y cols. (6), quienes 
encontraron una fuerte asociación entre el 
HLA-DQA1*01, HLA-DQB1*05 y HLA-
DQB1*01 y el riesgo de desarrollar la enfer-
medad.

Presentamos dos casos de pacientes va-
rones hermanos con síndrome TINU que se 

desarrolla tras cuadro catarral de vías altas y 
tratamiento con ibuprofeno oral que fueron 
atendidos en la Consulta de Uveítis de nues-
tro hospital. Ambos casos se presentaron con 
pocos meses de diferencia entre sí, debutando 
primero el paciente de menor edad.

CASOS CLÍNICOS

Caso 1

Paciente varón de 11 años de edad sin an-
tecedentes personales de interés salvo la pre-
sentación ocasional de aftas orales y un cua-
dro catarral de vías altas hacía 3 semanas que 
trató con ibuprofeno, que acude a la unidad de 
uveítis de nuestro hospital por cuadro de 10 
días de evolución de ojo rojo derecho no do-
loroso sin disminución de la agudeza visual. 
No refiere sintomatología miccional, hematu-
ria macroscópica, orinas espumosas, edemas 
en miembros inferiores o nicturia, síntomas 
neurológicos, digestivos o articulares, ni le-
siones cutáneas o genitales. A la exploración 
presenta una agudeza visual sin corrección de 
1 en ambos ojos y al examen con lámpara de 
hendidura del ojo derecho se observa hipere-
mia ciliar intensa con tyndall+++ e hipopion 

haplotype in association with the TINU syndrome which could be triggered by the ingestion 
of oral ibuprofen.

Conclusions: The TINU syndrome, probably underdiagnosed, affects mostly young women 
and adolescents. It may be associated with hypersensitivity reactions, infections and drugs. 
A high association has been reported between the class II HLA, in particular the DRB1 * 01 
DQB1 * 0501 haplotype, and this syndrome. Moreover, high b-2 microglobulin urine levels 
have been determined as an important marker of tubulointerstitial disease.

Keywords: TINU, tubulointerstitial nephritis and uveítis, b-2 microglobulin, HLA.

Fig. 1: 
Biomicroscopía 
del ojo derecho. 
Sinequia posterior 
con pupila en 
trébol.
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inferior de 1 mm. Además, presenta una sin-
equia posterior con pupila en trébol (fig. 1). 
La presión intraocular es normal y en el exa-
men del fondo de ojo destaca tyndall vítreo 
anterior, pero sin focos de coriorretinitis ni 
vasculitis y la ausencia de edema macular. El 
ojo izquierdo es normal, y el paciente es diag-
nosticado de uveítis anterior aguda unilateral 
sinequiante.

Se realizaron pruebas de laboratorio des-
tacando una función renal normal, sin altera-
ciones en el sedimento urinario o proteinuria, 
con microalbuminuria negativa. No presen-
taba glucosuria ni fosfaturia, pero destacaba 
un nivel de b-2 microglobulina en orina de 
1.050 ng/mL (rango normal: 0,00-300,00 ng/
mL), con b-2 microglobulina en sangre nor-
mal. Se determinó el HLA, presentando el 
paciente el haplotipo DRB1*01 DQB1*0501, 
asociado al síndrome TINU.

El paciente recibe tratamiento con corti-
coides tópicos, peribulbares y sistémicos con 
respuesta parcial al mismo y al mes de inicio 
del cuadro presenta afectación del ojo adelfo 
con tyndall +/–. Dada la escasa respuesta al 
tratamiento, la tendencia a la recurrencia del 
cuadro al disminuir la dosis y como ahorrador 
de corticoides, se decide iniciar tratamiento 
con metrotrexato oral con escalada de dosis 
y posteriormente se añade ciclosporina, con 
lo que se consigue la estabilidad clínica del 
paciente. Se asoció durante unos meses ada-
limumab subcutáneo que el paciente rechazó 
por dolor en el lugar de la inyección.

Caso 2

Paciente varón de 15 años de edad, sin an-
tecedentes personales de interés salvo la in-
gesta de ibuprofeno oral la semana anterior al 
inicio de los síntomas por cuadro catarral de 
vías altas. Acude a la consulta por cuadro de 
7 días de evolución de ojo rojo doloroso bi-
lateral. No refiere sintomatología miccional, 
hematuria macroscópica, orinas espumosas, 
edemas en miembros inferiores o nicturia, ni 
clínica articular, mucocutánea o neurológica. 
A la exploración con lámpara de hendidura 
presenta tyndall+ en el ojo derecho y tyn-
dall++ en el ojo izquierdo, con tyndall vítreo 
bilateral sin vasculitis o edema macular.

En las pruebas de laboratorio realizadas 
destacan una función renal normal, sin altera-

ciones en el sedimento urinario o proteinuria, 
pero sí glucosuria e hipouricemia. Los nive-
les de b-2 microglobulina en orina fueron de 
830  ng/mL (rango normal: 0,00-300,00  ng/
mL), con niveles en sangre normales. Asi-
mismo, se determina el tipaje HLA de clase 
II, presentando igual que en el caso anterior 
el haplotipo DRB1*01 DQB1*0501, asocia-
do al síndrome TINU.

El paciente recibe tratamiento con corti-
coides tópicos y sistémicos y posteriormente 
se inicia metotrexato oral como ahorrador de 
corticoides con buena respuesta al tratamien-
to.

EPIDEMIOLOGÍA

El síndrome TINU o síndrome de Dobrin, 
se describió por primera vez en el año 1975 
como una rara enfermedad caracterizada por 
nefritis tubulointersticial y uveítis. Desde en-
tonces, sólo alrededor de 250 casos han sido 
descritos en la literatura. Generalmente ocu-
rre en pacientes jóvenes o niños, y las mujeres 
se afectan hasta 3 veces más que los varones.

Representa aproximadamente el 1-2% de 
los casos de uveítis de centros especializados 
y no se han identificado diferencias raciales 
por el momento (7). Normalmente, la afec-
tación renal es leve, por lo que en ocasiones 
pasa desapercibida, mientras que la uveítis 
suele ser recurrente, tal y como se manifestó 
en nuestros casos.

Debido a que la afectación renal puede 
pasar inadvertida o bien presentarse con sín-
tomas inespecíficos como fiebre o dolor ab-
dominal, posiblemente sea una enfermedad 
infradiagnosticada, además de que la uveítis 
puede presentarse semanas o meses después 
de que las manifestaciones sistémicas se ha-
yan resuelto.

PATOGÉNESIS

El síndrome TINU se caracteriza por una 
uveítis y nefritis tubulointersticial idiopá-
tica. La patogénesis de esta enfermedad no 
está claramente establecida, pero se cree que 
existe un proceso autoinmune subyacente. 
Diversos datos sugieren que la proteína C re-
activa modificada (PCRm), un autoantígeno 
frecuente en la úvea y en las células tubulares 
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renales, puede estar involucrado en su pato-
génesis. Tan y cols. y Li y cols. Demostraron 
una alta prevalencia en suero de autoanticuer-
pos frente a la proteína C reactiva modifica-
da en pacientes con TINU comparado con 
pacientes controles, especialmente en la fase 
activa de la nefritis (8,9).

Por otra parte, y según hallazgos histoló-
gicos, la inflamación podría estar mediada por 
los linfocitos T, fundamentalmente T-helper, 
mientras que la inmunidad celular, en contra, 
experimenta una supresión paradójica de la 
producción de citoquinas y una disminución 
de la respuesta inmune periférica, hallazgos 
similares a los presentados en pacientes con 
sarcoidosis (10,11).

FACTORES DE RIESGO 
Y FACTORES ASOCIADOS

Si bien en no todos los casos, el síndrome 
TINU se ha asociado a cuadros infecciosos 
previos o al uso de fármacos como antibió-
ticos o antiinflamatorios no esteroideos (AI-
NES), entre ellos el ibuprofeno (3,9). También 
han sido descritos casos asociados a infeccio-
nes por Chlamydia y virus de Epstein-Barr, 
enfermedades autoinmunes como hipoparati-
roidismo, enfermedad tiroidea y artritis reu-
matoide, si bien estas asociaciones no están 
del todo esclarecidas (12-15). En este sentido, 
es de destacar que nuestros dos casos se pre-
sentaron de forma muy similar, ambos tras un 
cuadro catarral de vías altas y tras la toma de 
ibuprofeno oral, lo que pensamos que pudo 
actuar como desencadenante del cuadro.

Por otro lado, el síndrome TINU familiar 
ha sido descrito previamente en muy pocas 
ocasiones, si bien la presencia de dos casos 
de hermanos con el haplotipo HLA descri-
to, tal y como ocurre en nuestros pacientes, 
subraya el probable papel de la susceptibili-
dad genética en el desarrollo de esta enfer-
medad (16-19). Aunque se han descrito ca-
sos esporádicos, se ha observado una fuerte 
asociación a varios antígenos leucocitarios 
humanos. En 2003, Levinson y cols. (6) des-
cribieron el tipaje HLA de 18 pacientes con 
síndrome TINU, observando que el haploti-
po HLA-DQA1*01/HLA-DQB1*05/HLA-
DRB1*0102 estaba presente en el 72,2% de 
los pacientes y que existía un riesgo relativo 
de 167,1 de desarrollar la enfermedad cuando 

se identificaba el HLADRB1*0102. Tras este 
estudio inicial se han llevado a cabo nuevos 
trabajos que han intentado afinar más la com-
prensión de las asociaciones del HLA con el 
TINU (20) y que las han apoyado de forma 
consistente, si bien el mecanismo exacto por 
el que el HLA promueve la respuesta inmune 
no está del todo aclarado. Además, se ha visto 
cómo los haplotipos implicados se relacionan 
con el desarrollo de uveítis aislada y con el 
síndrome completo, pero no con la nefritis in-
tersticial aislada.

MANIFESTACIONES 
CLÍNICAS Y HALLAZGOS 

DE LABORATORIO

La uveítis se presenta típicamente como 
dolor ocular y ojo rojo y generalmente es bi-
lateral, si bien se han observado casos unila-
terales o alternantes. En el 80% de los casos 
es una uveítis anterior y no granulomatosa 
que se presenta con células en cámara ante-
rior, precipitados queráticos y raramente hi-
popion. Se pueden formar sinequias posterio-
res y la afectación del segmento posterior es 
rara, excepto por la presencia de células en 
cavidad vítrea y la posibilidad de complica-
ciones propias de la uveítis como edema ma-
cular o edema de papila. La escleritis nodular 
también puede formar parte del espectro clí-
nico ocular (21,22).

La nefritis suele preceder a la uveitis, 
aunque en un 21% de los casos la uveítis se 
manifiesta antes y en un 15% ambos cuadros 
de forma simultánea (3). Las manifestaciones 
renales pueden incluir piuria estéril, dolor 
abdominal, hematuria, proteinuria en rango 
no nefrótico, insuficiencia renal y fallo renal 
agudo. También podemos encontrar múltiples 
defectos tubulares proximales y distales que 
dan lugar a aminoaciduria, glucosuria, fosfa-
turia y defectos de acidificación de la orina 
(23).

En cuanto a los hallazgos de laboratorio, 
no existen marcadores específicos de esta 
patología. La enfermedad se ha asociado a 
anticuerpos anticitoplasma de los neutrófilos 
(ANCA), anticuerpos antinucleares (ANA), 
factor reumatoide (FR) e hipocomplemen-
temia. Además, se han encontrado autoanti-
cuerpos frente a las células tubulares renales 
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y frente a células uveales10. La elevación de 
la b-2 microglobulina en orina es un marca-
dor muy sensible de daño tubular renal y la 
podemos encontrar hasta en más del 60% de 
los niños con el cuadro típico. En ocasiones 
se pueden detectar niveles elevados hasta me-
ses después del cuadro (24).

DIAGNÓSTICO

Aunque los criterios diagnósticos han sido 
publicados por Mandeville y cols (3) es im-
portante tener en consideración que no todos 
los pacientes van a ser diagnosticados en el 
momento de la presentación y que a no to-
dos los pacientes se les realizará biopsia renal 
dado que se trata de una prueba invasiva o la 
afectación renal es transitoria o poco expresi-
va. Ante una sospecha de síndrome TINU se 
podrá realizar una serie de pruebas diagnósti-
cas que van a ayudar a identificar el proceso y 
que incluirán urianálisis, examen microscópi-
co del sedimento urinario y la determinación 
de glucosuria, proteinuria, aminoaciduria o 
hematuria microscópica, así como la determi-
nación de los niveles de b-2 microglobulina 
en orina de 24 horas. La asociación de deter-
minados HLA con la enfermedad también nos 
puede aportar ayuda en el diagnóstico si en-
contramos los alelos HLA-DQA1*01, HLA-
DQB1*05 y HLA-DQB1*01. Sin embargo, 
el diagnóstico definitivo se obtendrá median-
te el examen histológico de la biospia renal 
que confirme la existencia de nefritis intersti-
cial aguda (25,26).

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL

El diagnóstico diferencial de nefritis in-
tersticial con manifestaciones oculares es am-
plio y debe incluir la sarcoidosis, síndrome de 
Sjögren, lupus eritematoso sistémico, granu-
lomatosis de Wegener, enfermedad de Behcet 
y causas infecciosas (tuberculosis, brucelosis, 
toxoplasmosis, histoplasmosis).

TRATAMIENTO Y PRONÓSTICO

El tratamiento de la uveítis se basa fun-
damentalmente en esteroides tópicos y sis-
témicos, presentando por lo general buena 

respuesta. Sin embargo, las recurrencias y 
recaídas, que por otra parte son frecuentes, 
pueden hacer necesario el uso de fármacos 
ahorradores de corticoides tales como la ci-
closporina, metotrexato o micofenolato de 
mofetilo.

La enfermedad renal es generalmente au-
tolimitada y se puede resolver espontánea-
mente. En casos de insuficiencia renal progre-
siva, está indicado el tratamiento corticoideo 
a dosis de 1 mg/kg/día de prednisona oral du-
rante 3 a 6 meses con descenso gradual lento. 
Aunque muy pocos casos requieren técnicas 
de reemplazo renal, incluso en estos pacien-
tes cabe esperar que la diálisis sea sólo por 
tiempo limitado (27).

CONCLUSIÓN

El síndrome TINU es una enfermedad 
poco frecuente, aunque probablemente in-
fradiagnosticada, especialmente en pacientes 
jóvenes en los que la afectación renal es leve 
y pasa muchas veces desapercibida. Se ha 
relacionado con enfermedades autoinmunes, 
sistémicas, infecciones y con el uso previo de 
fármacos, sobre todo antibióticos y AINEs, 
entre los que destaca el ibuprofeno. Hemos 
de sospechar este cuadro en pacientes jóve-
nes con uveítis anterior bilateral en los que 
solicitaremos estudio de sedimento urinario, 
función renal y tubular para documentar la 
nefritis y en los casos más graves realizar 
biopsia renal. La existencia de casos de TINU 
familiar subraya la posibilidad de la suscep-
tibilidad genética en el desarrollo de esta en-
tidad y la determinación de estos marcadores 
genéticos se muestra útil a la hora de apoyar 
el diagnóstico.
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Espironolactona en la coriorretinopatía 
central serosa

Spironolactone in serous central  
corioretinopathy

ROCHA CABRERA P1, CORDOVÉS DORTA L2, ÁNGEL PEREIRA D2, RODRÍGUEZ 
MARTÍN J1, PEÑA BETANCOR C3, LORENZO MORALES J3

RESUMEN
Caso clínico: Varón de 43 años de edad sin antecedentes personales de interés, remitido para 

cirugía de hidrocistoma ecrino en párpado inferior de ojo izquierdo. A la semana de la mis-
ma refiere disminución de agudeza visual ipsilateral, visualizándose coriorretinopatía cen-
tral serosa, sin mejoría espontánea y persistente en el tiempo durante ocho meses, hasta 
la instauración de 50 mg de espironolactona diarias, observándose resolución del cuadro 
retiniano.

Discusión: Existe evidencia de que la espironolactona es capaz de antagonizar los receptores 
de la aldosterona de la retina. Se demuestra la eficacia y se dilucida prometedor en el trata-
miento de esta patología retiniana.

Palabras clave: Coriorretinopatía, central, serosa, espironolactona, aldosterona. 

SUMMARY
Case report: 43-year-old male with no relevant medical history, referred for eccrine hydrocys-

toma surgery in lower eyelid, left eye. A week after, he shows a decreased visual acuity as 
well as a central serous chorioretinopathy that did not improve spontaneously and persisted 
over time for eight months until the treatment with spironolactone, 50 mg daily, was pres-
cribed and the retinal disease eventually resolved.

Discussion: There is evidence that spironolactone is able to antagonise the aldosterone recep-
tors in the retina. Its efficacy has been proved and can be foreseen as a promising drug in the 
treatment of this retinal disease.

Keywords: Serous, central, coriorretinopathy, spironolactone, aldosterone.
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INTRODUCCIÓN

La aldosterona es una hormona esteroidea 
mineralcorticoidea elaborada en la corteza 
adrenal de la glándula suprarrenal encargada 
de la homeostasis de los electrolitos del so-
dio y potasio. Su función es la de activar los 
receptores de los mineralcorticoides a nivel 
renal, reabsorbiendo el sodio y excretando el 
potasio. Este aumento del sodio plasmático 
va a producir un incremento de la tensión ar-
terial, descrito por primera vez por Conn y 
Louis en el año 1954.

Los receptores de la aldosterona se en-
cuentran en todo el organismo, incluyendo 

el endotelio vascular, el corazón, el músculo 
liso, el tejido adiposo, a nivel retiniano y en 
la coroides (1-4).

La espironolactona es el primer antago-
nista de los mineralcorticoides desarrollado 
(5) primariamente para el tratamiento de la 
hipertensión arterial, el hiperaldosteronismo 
primario y la insuficiencia cardíaca.

Existen datos sugerentes de que los recep-
tores de los mineralcorticoides a nivel reti-
niano son los responsables tras su activación, 
de la aparición de la CCS (4). Por tanto, el 
bloqueo de los mismos con moléculas como 
la espironolactona o espleronona podría ser 
eficaz como tratamiento en la CCS. Asimis-

Fig. 1: Se 
visualiza tras la 
realización de 
OCT macular 
mediante Topcon® 
3D OCT-2000, 
desprendimiento 
neurosensorial 
con pequeño 
DEP subfoveal 
asociado.
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mo comienzan a aparecer en la literatura al-
gunos artículos en referencia a esta eficacia 
como alternativa terapéutica en el tratamiento 
de esta patología retiniana (6,7).

Se describe el caso clínico de un paciente 
con CCS crónica resuelta al mes de la instau-
ración de espironolactona vía oral.

CASO CLÍNICO

Varón de 43 años de edad, militar de pro-
fesión, acude para cirugía de hidrocistoma 
ecrino a nivel del párpado inferior de ojo iz-
quierdo (OI). La agudeza visual (AV) inicial 
es de unidad en ambos ojos, con biomicros-
copía, tonometría y funduscopia normal. A la 
semana de la cirugía refiere disminución de la 
AV por su OI, siendo la misma de 0,3 y pre-
sentando datos coherentes con CCS eviden-
ciada tras OCT macular, en donde se visuali-
za desprendimiento neurosensorial y pequeño 
DEP subfoveal asociado (fig.  1). Se solicita 
analítica con perfil inmunológico, incluyendo 
determinación de anticuerpos frente a Heli-
cobacter pylori, siendo todo ello negativo. 
A los tres meses se observa empeoramiento 
del desprendimiento seroso con aumento del 
fluido subretiniano (fig. 2). Se propone al pa-
ciente la realización de terapia fotodinámica 
o la instauración de tratamiento experimental 
con espironolactona. El paciente acepta reci-
bir tratamiento con espironolactona firmando 
consentimiento informado. A los dos meses 

presenta resolución del líquido subretiniano 
que era persistente previamente, se observa 
alteración del EPR en la retinografía (fig. 3) 
y atrofia foveal residual por OCT macular 
(fig. 4). Se solicita campo visual macular que 
nos revela escotoma central compatible con 
la lesión foveal (fig. 5), siendo la AV final en 
el OI de 0,4.

DISCUSIÓN

Los esteroides están implicados en la pa-
togénesis de la CCS (8,9) y relacionados con 
el estrés o la personalidad tipo A. Tras un epi-
sodio de estrés los niveles de corticoides se-
cretados por la glándula adrenal aumentan a 
nivel sistémico (10). Los esteroides gracias a 
los receptores de los mineralcorticoides de la 
coroides van a desencadenar vasodilatación 
de los vasos coroideos pudiendo conducir a 
la extravasación de líquido subretiniano y a 
la CCS (11,12).

En la patogénesis de la CCS pudiera estar 
asociado el incremento del grosor coroideo, 
produciéndose fuga e hipermeabilidad de los 
vasos coroideos (13,14).

En el caso presentado existe un estrés in-
ducido por la cirugía palpebral, desencade-
nando el episodio de CCS que se cronifica 
posteriormente.

Tras un episodio de CCS está descrita la 
posibilidad de aparición de una atrofia foveal, 
sobre todo en los casos en los que la AV ini-

Fig. 2: OCT 
macular de 

ojo izquierdo, 
se observa 

persistencia 
de líquido 

subretiniano 
compatible con 

coriorretinopatía 
central serosa 

persistente, 
espesor central 

foveal de 405 
micras.
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cial sea menor de 0,5 y la duración sea mayor 
de 4 meses. La ausencia de contacto entre los 
fotorreceptores y las células del epitelio pig-
mentario de la retina de manera prolongada 
por el desprendimiento seroso, da lugar a una 
falta de nutrientes y oxígeno, probable causa 
de la atrofia foveal (15,16).

La atrofia foveal tras el cuadro resolutivo 
de la CCS, conlleva a la pérdida visual con 
escotoma central residual en el caso presen-
tado.

La espironolactona, la eplerenona y la 
canrenona son antagonistas de los receptores 
de los mineralcorticoides. La ventaja funda-
mental de la espironolactona frente a la eple-
renona, es la posibilidad de usar una dosis 
más baja y mejor tolerada (7).

La espironolactona es un antagonista 
de los receptores de los mineralcorticoides 
que conduce a la disminución del canal de 
potasio KCa2.3 expresado en la coroides 
y que provoca vasodilatación (17). Este 
mecanismo se postula como el responsable 
de la salida del líquido subretiniano en la 
CCS.

Se han propuesto diferentes alternativas 
terapéuticas a lo largo del tiempo en el trata-
miento de la CSC como el uso sistémico de 
la acetazolamida o rifampicina (18), el uso 
de antiangiogénicos intravítreos, laserterapia 
(19-21) y terapia fotodinámica, con resulta-
dos dispares (22).

Aunque se necesitan estudios con la in-
clusión de un mayor número de casos y se-
guimiento a largo plazo, el tratamiento con 
espironolactona se dilucida prometedor en la 
CCS.
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Fig. 3: 
Retinografía 
convencional 
y retinografía 
aneritra (filtro 
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Comparación entre Ranibizumab 
intravítreo y Dexametasona de 
liberación lenta intravítrea en el 
tratamiento de edema macular 

secundario a oclusiones venosas 
retinianas

Comparative study between intravitreal 
Ranibizumab and slow release Dexametasone 

for the treatment of macular edema secondary to 
retinal venous occlusions

DALOUL A, VIVER S, ÁLVAREZ MI, KUDSIEH B, NADAL J

RESUMEN
Objetivo: Comparar la eficacia y la seguridad entre Ranibizumab intravitreo (LUCENTIS®) 

(Genentech, Inc.) y el implante de dexametasona de libración lenta (OZURDEX®) (Aller-
gan, Inc.) en el tratamiento de edema macular secundario a obstrucción venosa.

Material y métodos: Estudio retrospectivo comparativo de una serie de casos clínicos conse-
cutivos de 40 ojos con edema macular. 20 ojos fueron tratados con Ranibizumab y 20 con 
implante de dexametasona. Las variables del estudio fueron la mejor agudeza visual corre-
gida MAVC y el grosor macular medido por OCT, ambas variables antes y a los 6 meses del 
tratamiento, se evaluaron las complicaciones y la necesidad de retratamiento.

Resultados: En el grupo de tratamiento con Ranibizumab la MAVC mejoró de 0,49±0,26 a 
0,68±0,27 y el grosor macular se redujo de 488±117 micras a 334±84, ambos a los 6 meses 
del tratamiento. En el grupo de tratamiento con el implante de dexametasona la MAVC me-
joró de 0,31±0,21 a 0,45±0,28. y el grosor macular se redujo de 499±139 micras a 370±111, 
ambos a los 6 meses del tratamiento. No hubo diferencias estadísticamente significativas 
entre los dos grupos del tratamiento comparando la MAVC (p=0,55) y el grosor macular 
(p=0,50) antes y a los 6 meses del tratamiento. 4 (20%) pacientes en el grupo del implante de 
dexametasona tuvieron aumento de presión intraocular (PIO). No hubo casos de endoftal-
mitis, desprendimiento de retina y hemorragia vítrea en ambos grupos. 70 % en el grupo de 
tratamiento con Ranibizumab y 40% en el grupo con implante de dexametasona necesitaron 
retratamiento.
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INTRODUCCIÓN

La oclusión venosa de la retina (OVR) re-
presenta la segunda causa más frecuente de 
pérdida de visión por patología vascular de 
la retina, después de la retinopatía diabética. 
Se debe a la formación de un trombo o coá-
gulo, a nivel de la vena central de la retina 
(oclusión de vena central de la retina) o de 
una de sus ramas (oclusión de rama venosa 
retiniana) (1).

La obstrucción venosa habitualmente es 
unilateral, aunque en un pequeño número de 
casos puede ser bilateral (5-15%) (2).

Los factores de riesgo son la edad avan-
zada, las enfermedades sistémicas como la 
hipertensión arterial y la diabetes, las enfer-
medades inflamatorias como sarcoidosis y 
la enfermedad de Behcet, la hiperviscosidad 
asociada con policitemia o proteínas plasmá-
ticas anormales, los trastornos trombofílicos 
adquiridos y como causa de origen ocular 

se destaca el glaucoma primario de ángulo 
abierto (3).

La interrupción del flujo sanguíneo causa-
da por la obstrucción venosa causa:

•  Edema de retina de predominio macu-
lar, que se produce como consecuencia de la 
hipoxia e isquemia retinianas, que en turno 
dan lugar a un incremento en la producción 
de a los factores de crecimiento endoteliales, 
así como de otros mediadores de la inflama-
ción, lo cual origina un aumento de la per-
meabilidad vascular.

El edema macular se considera la princi-
pal causa de disminución de agudeza visual 
(AV) en la OVR (1).

•  Isquemia de retina por disminución de 
la perfusión capilar, ocasionando la muerte de 
células retinianas y secundariamente pérdida 
de función visual. Además, la isquemia indu-
ce la liberación de sustancias que estimulan 
la proliferación de vasos sanguíneos anóma-
los, que serán los principales causantes de las 

Conclusión: Los dos tratamientos son eficaces y seguros para el tratamiento de edema macular 
secundario a obstrucción venosa, teniendo en cuenta la necesidad mayor de retratamiento 
en el grupo de Ranibizumab.

Palabras claves: Edema macular, agudeza visual, obstrucción venosa. 

SUMMARY
Purpose: This study aims to compare both the efficiency and security of intravitreal (LUCEN-

TIS®) (Genentech, Inc.) and slow release dexamethasone implants (OZURDEX®) (Aller-
gan, Inc.) for the treatment of macular edema secondary to retinal vein occlusion.

Material and Methods: 40 patients (20 in the Ranibizumab group and 20 in the dexamethaso-
ne implants group) without previous treatment were included in a retrospective study. Best 
corrected visual acuity (BCVA), central retinal thickness using OCT, intraocular pressure, 
biomicroscopy status and a fundus photo documentation were evaluated before the ope-
ration and 6 months after it. Both complications and the need for another treatment were 
evaluated.

Results: In group 1, the BCVA improved from 0.49 (±0.26) to 0.68 (±0.27) after 6 months, 
while in group 2 the BCVA improved from 0.31 (±0.21) to 0.45 (±0.28). In both groups a 
significant reduction in retinal thickness was achieved. No significant functional or anatomi-
cal difference between the two groups was observed after 6 months. An intraocular pressure 
increase >21 mmHg only appeared in group 2 (4 patients). 70% of patients in group1 and 
40% in group 2 required retreatment.

Conclusion: Both therapies are effective and safe for the treatment of macular edema secon-
dary to venous obstruction. However, the intra ocular pressure should be taken into accou-
nt when considering a treatment with dexamethasone implant, as the need for retreatment 
should be taken into account when considering a treatment with Ranibizumab.

Keywords: Macular edema, visual acuity, venous occlusion.
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complicaciones asociadas a las oclusiones 
venosas (1).

Las obstrucciones venosas se clasifican 
desde el punto de vista anatómico según la 
localización de la obstrucción a obstrucción 
vena central de la retina (OVCR) y obstruc-
ción de rama venosa de retina (ORVR) (4,5).

Las OVRs pueden ser subdivididas de-
pendiendo de su estado perfusional: Oclusión 
isquémica cuando la isquemia presenta más 
de 10 áreas de disco de zona no perfundida y 
no isquémica cuando son menos de 10 áreas 
de disco (6,7).

Las opciones terapéuticas actuales del 
edema macular secundario a obstrucción de 
la vena retiniana son fotocoaculación con lá-
ser argón, Ranibizumab, Dexametasona, Be-
vacizumab, aflibercept (1,8).

El Ranibizumab es un fragmento de anti-
cuerpo monoclonal anti VEGF que bloquea 
todas las isoformas de dicho factor de creci-
miento y esta específicamente diseñado para 
uso intraocular. Este fármaco fue aprobado 
por la FDA (Food and Drug Administration) 
para el tratamiento del edema macular aso-
ciado a OVCR y ORVR en junio de 2010 y 
en mayo de 2011 ha sido aprobado para este 
uso por la Agencia Europea del Medicamento 
(EMA) (9,10).

El implante de dexametasona de libera-
ción lenta es un implante de esteroides inyec-
table intravítreo de acción prolongada, con-
tiene 700 μg de dexametasona, el implante se 
disuelve lentamente para liberar el fármaco al 
gel vítreo, Este fármaco ha sido aprobado por 
la FDA para el tratamiento del edema macu-
lar asociado a OVR en junio de 2009 y por la 
EMA en junio de 2010 (11).

El objetivo de nuestro estudio es comparar 
la eficacia y la seguridad entre Ranibizumab 
intravítreo y el implante de dexametasona de 
liberación lenta en tratamiento de edema ma-
cular secundario a obstrucciones venosas.

POBLACIÓN, MATERIAL Y 
MÉTODOS

Se realizó un estudio prospectivo de una 
serie de casos consecutivos que comprende 
40 ojos de 40 pacientes con OVR que se so-
metieron a inyección de Ranibizumab IV o 
Dexametsona de liberación lenta IV. Todas 
las 40 intervenciones fueron realizadas por el 

mismo cirujano (SV) entre 2012 y 2013 en el 
Centro Oftalmológico Barraquer, Barcelona, ​​
España.

Se obtuvo consentimiento informado de 
cada paciente para este estudio. Este estudio 
se llevó a cabo siguiendo los postulados de la 
Declaración de Helsinki.

El criterio de inclusión fue el edema ma-
cular secundario OVR de tipo no isquémico 
de menos de un mes de evolución.

Los criterios de exclusión fueron un trata-
miento previo y más de un mes de evolución, 
tiempo de seguimiento menos de 6 meses y 
glaucoma o hipertensión ocular en el grupo de 
tratamiento con el implante de dexametasona.

En el preoperatorio todos los pacientes 
fueron sometidos a valoración de la MAVC, 
medida con el optotipo de Snellen y rejilla de 
Amsler para detectar metamorfopsia. Tam-
bién se sometieron a exámen con la lámpa-
ra de hendidura, valoración del fondo de ojo 
bajo medriasis, medición de PIO con tonó-
metro de (Goldmann). Se realizó Tomografía 
de coherencia óptica de segmento posterior 
con el tomógrafo Cirrus HD-OCT (Carl Zeiss 
Meditec, Dublin, CA) y angiografia retiniana 
con fluoresceína.

Los pacientes en el grupo de Ranibizumab 
fueron retratados según los siguientes crite-
rios de retratamiento: si la MAVC fue peor 
al mes acompañada con edema macular, en 
los casos de persistencia o empeoramiento 
del edema macular sin mejorar la MAVC. En 
cualquier caso, el intervalo entre 2 dosis no 
fue inferior a 1 mes, mientras los pacientes en 
el grupo de implante de dexametasona fueron 
retratados en casos que la MAVC a los 4 me-
ses fue peor con persistencia o empeoramien-
to del edema macular

TÉCNICA QUIRÚRGICA

Las intervenciones fueron realizadas bajo 
anestesia tópica, los pacientes fueron tratados 
con Exocin colirio durante 5 días antes y des-
pués de la intervención.

Todos los pacientes fueron sometidos a se-
guimiento postoperatorio en el día 1, 1 sema-
na, luego seguimiento mensual. Se registraron 
las siguientes variables después de la cirugía: 
MAVC a los 6 meses, grosor macular central 
a los 6 meses, presión intraocular durante el 
seguimiento y necesidad de retratamiento.
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EL ANÁLISIS ESTADÍSTICO

El análisis estadístico se realizó con el 
programa SPSS 17.0 (SPSS Inc., Chicago, 
Illinois, EE.UU.). Se utilizó la prueba de 
Kolmogorov-Smirnov para comprobar la dis-
tribución normal de las variables continuas. 
Se utilizó la prueba t no pareado comparar la 
MAVC y el grosor macular. Las diferencias 
con un valor de p <0,05 fueron consideradas 
estadísticamente significativas.

RESULTADOS

Se incluyeron en este estudio 40 ojos de 
cuarenta pacientes, la edad media de los pa-
cientes fue de 64,25±11años, 24 de los pa-
cientes eran hombres y 16 mujeres.

En el grupo de tratamiento con Ranibizumab 
la MAVC mejoró de 0,49±0,26 a 0,68±0,27 a 
los 6 meses después del tratamiento.

En el grupo de tratamiento con Ranibizu-
mab el grosor macular medido por OCT se 
redujo de 488±117 micras a 334±84 micras a 
los 6 meses.

En el grupo de tratamiento con implan-
te de dexametasona la MAVC mejoró de 
0,31±0,21 a 0,45±0,28 6 meses después del 
tratamiento.

En el grupo de tratamiento con implante 
de dexametasona el grosor macular medi-
do por OCT se redujo de 499±139 micras a 
370±111 micras a los 6 meses.

No hubo diferencias estadísticamente sig-
nificativas entre los dos grupos del tratamien-
to comparando la MAVC y el grosor macular 
antes y a los 6 meses del tratamiento (gráfi-
cos 1 y 2).

No hubo aumento de la presión intraocular 
en el grupo de tratamiento con Ranibizumab 
mientras 4 (20%) pacientes en el grupo de 
implante de dexametasona tuvieron aumento 
de PIO que fue controlado medicamente.

No hubo casos de endoftalmitis, despren-
dimiento de retina y hemorragia vítrea en am-
bos grupos.

6 (30%) pacientes necesitaron solo una 
inyección de Ranibizumab mientras los 70% 
restantes necesitaron más de una inyección. 
5 pacientes necesitaron dos, 4 pacientes ne-
cesitaron 4, 3 pacientes necesitaron 3 y 2 pa-
cientes necesitaron 4 inyecciones durante el 
seguimiento.

12 (60%) pacientes necesitaron solo una 
inyección de implante de dexametasona, el 
resto de los pacientes necesitaron dos inyec-
ciones durante el seguimiento.

DISCUSIÓN

La eficacia y seguridad de los implantes 
de dexametasona intravitreos (Ozurdex®) 
y de las inyecciones de Ranibizumab (LU-
CENTIS®) han sido evaluados en muchos es-
tudios (9-12). En los ensayos clínicos (9,10), 
la pauta de tratamiento con Ranibizumab en 
el edema macular secundario a OVR ha sido 
realizada mediante inyecciones mensuales 
fijas durante los 6 primeros meses, pasando 
posteriormente a realizar tratamiento a de-
manda, también conocido como tratamiento 
PRN (pro re nata). Sin embargo, en la prácti-
ca clínica y así consta en la ficha técnica del 
fármaco aprobada por la EMA, con el fin de 
evitar en algunos casos un sobretratamiento 
innecesario, se ha propuesto una pauta con 
dosis mensuales continuas hasta que se esta-
bilice la AV. No obstante, otra pauta utilizada 

Fig. 1: El grafico 
demuestra la 
mejoría de la 

MAVC después del 
tratmiento.

Fig. 2: El grafico 
demuestra la 

disminución del 
grosor macular en 

ambos grupos de 
tratamiento.
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habitualmente en la práctica clínica es reali-
zar un tratamiento con una fase de carga de 3 
inyecciones mensuales consecutivas seguida 
de tratamiento PRN (1).

Un tema controvertido y aun no resuelto 
es si se debe eliminar o no todo el fluido intra 
y subrretiniano y se necesita más investiga-
ción para saber el beneficio de utilizar una 
fase de carga. En nuestro estudio notamos 
que hay casos que mejoran con solo una in-
yección.

Los datos en relación con el perfil de se-
guridad del implante de dexametasona en 
otros estudios (12,13) mostraron una baja 
proporción de hipertensión ocular pero con 
tendencia a la disminución de las cifras de 
PIO a lo largo del periodo de seguimiento, 
especialmente cuando se instauro tratamien-
to topico antiglaucomatoso, y esto coincide 
con lo que observamos en nuestro estudio en 
el grupo del implante de dexametasona dado 
que notamos aumento de presión intraocular 
en cuatro casos que fueron controlados me-
dicamente sin necesidad de intervención qui-
rúrgica para bajar la presión. Por otro lado, 
no hemos encontrado ninguna complicación 
grave (endoftalmitis, desprendimiento de re-
tina o hemorragia de vítreo).

En este estudio notamos mejoría significa-
tiva en la MAVC en cada grupo, comparando 
la inicial con la obtenida a los 6 meses del 
tratamiento (grafico1), comparando los resul-
tados obtenidos de la MAVC a los 6 meses 
del tratamiento entre los ambos grupos no en-
contramos diferencias estadísticamente signi-
ficativas (p<0,001).

Mayer (14) en su estudio de 112 pa-
cientes no encontró diferencia entre ambos 
tratamiento y esto coincide con neustro re-
sultados sin embargo, notaron en el grupo 
del implante de dexametasona tendencia a 
mejorar la agudeza visual en el edema cau-
sado por oclusión central, mientras que en el 
edema causado por oclusión de rama la ten-
dencia a mejorar la MAVC fue en el grupo 
de Ranibizumab.

En respecto al grosor macular notamos 
también disminución evidente en cada grupo 
antes y después del tratamiento (gráfico  2), 
sin embargo, comparando los resultados entre 
los ambos grupos no encontramos diferencias 
estadísticamente significativas (p<0,001), y 
estos resultados son similares a los publica-
dos (10-13).

Según los resultados obtenidos en nuestro 
estudio podemos decir que ambos fármacos 
Ranibizumab y la dexametasona de lenta li-
beración tienen la misma eficacia al nivel de 
la MAVC y la anatomía macular, sobre todo 
el grosor macular. También podemos concluir 
que dichos fármacos se pueden considerar de 
primera elección en el tratamiento del edema 
macular secundario a las oclusiones.

Sin duda el efecto secundario del implan-
te de dexametasona del aumento de presión 
intraocular es uno de los factores más impor-
tantes para la toma de una decisión respecto 
al tratamiento.

La frecuencia del retratamiento fue fran-
camente más elevada cuando se utiliza Rani-
bizumab y esto se puede considerar una de las 
ventajas del implante de dexametasona, así el 
ultimo puede ser adecuado en ojos vitrecto-
mizados.
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Adherencia a la dieta mediterránea 
de los pacientes afectos de edema 

macular diabético (EMD) versus 
control sano

Adherence to the Mediterranean diet of patients 
with diabetic macular edema (DME) versus healthy 

controls
GARROTE RAMOS V1, DÍAZ RODRÍGUEZ R1, CEREIJO TEJEDOR D1,  

ABREU GONZÁLEZ

RESUMEN
Objetivo: Estudiar la adherencia a la dieta mediterránea de pacientes afectos de edema macu-

lar diabético (EMD) en comparación con la de individuos sanos, y valorar su posible papel 
como factor de riesgo de la misma.

Material y métodos: Se realizó un estudio retrospectivo y descriptivo en el que se comparó 
la adherencia a la dieta mediterránea en dos grupos de individuos: un grupo de pacientes 
diabéticos de nuestra área de salud, con EMD, que hubieran iniciado el tratamiento con rani-
bizumab (RBZ) intravítreo a lo largo del 2014, y un grupo control conformado por estudian-
tes de Medicina de la Universidad de La Laguna (ULL). Ambos grupos completaron una 
encuesta de 14 ítems, vía electrónica o telefónica, y se compararon los resultados estadiados 
en función de la puntuación conseguida.

Resultados: Se completaron 165 encuestas de manera correcta, 62 por pacientes con EMD y 
103 por el grupo control. El primer grupo está formado por pacientes de mayor edad (66,27 
años vs 24,68 años) y con más comorbilidades añadidas: fumadores (16,13% vs 7,8%), HTA 
y DLP (67,7% en el grupo de pacientes). La adherencia a la dieta mediterránea en diabéticos 
fue baja en 6 pacientes (10%), moderada en 42 (70%) y alta en 12 de los casos (20%). En 
los pacientes del grupo control, la adherencia fue baja en 30 pacientes (29,12%), media en 
70 (67,96%) y alta en 3 de los casos (2,91%).

Conclusión: Los pacientes diabéticos con EMD, en contra de lo que se pueda pensar a priori, 
presentan mayor adherencia a la dieta mediterránea que los pacientes sanos del grupo con-
trol. Con una baja adherencia en diabéticos sólo del 10% comparado con el 29,12% de los 
sanos.

Palabra Clave: Edema macular diabético, dieta mediterránea.
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INTRODUCCIÓN

La diabetes mellitus (DM) es la enferme-
dad endocrinológica más frecuente, siendo el 
EMD, una de sus complicaciones oculares, la 
principal causa de ceguera en países desarro-
llados (1).

La dieta mediterránea se caracteriza por 
una alta ingesta de aceite de oliva, frutas, fru-
tos secos, vegetales y cereales, un consumo 
moderado de carnes blancas, pescado y vino, y 
baja de carne roja, carnes procesadas y dulces 
(2). Sus beneficios se deben en gran medida, 
al efecto antioxidante de sus ingredientes (3), 
que mejoran la irrigación de la retina al preve-
nir el aumento del VEGF, disminuir la adhe-
sión leucocitaria y la pérdida de pericitos, el 
número de capilares avasculares, la apoptosis 
y el engrosamiento de la membrana basal (4).

El objetivo de nuestro estudio es estudiar 
la adherencia a la dieta mediterránea y a la 
prescripción médica de suplementación vita-
mínica de los pacientes con diagnóstico re-
ciente de EMD, así como las características 
metabólicas de los mismos, comparando los 
resultados con un grupo control sano.

MATERIAL Y MÉTODO

Se realizó un estudio retrospectivo y des-
criptivo en el que se comparó la adherencia a 

la dieta mediterránea en dos grupos de indi-
viduos: un grupo de pacientes diabéticos con 
EMD, tratados en el Hospital Universitario 
Nuestra Señora de Candelaria (HUNSC), que 
hubieran iniciado el tratamiento con ranibizu-
mab (RBZ) intravítreo a lo largo del 2014, y 
un grupo control conformado por estudiantes 
de Medicina de la Universidad de La Laguna 
(ULL).

Ambos grupos completaron una encues-
ta validada (6) de 14 ítems, vía electrónica y 
de forma voluntaria para el grupo control, a 
través de la página web de la ULL. Se com-
pararon los resultados estadiados en función 
de la puntuación conseguida según la siguien-
te escala: 0-6 puntos (baja adherencia), 8-10 
puntos (moderada adherencia), 10-14 puntos 
(alta adherencia). El formulario se muestra en 
el anexo 1.

Se excluyeron los estudiantes con antece-
dente de DM y los pacientes con EMD que 
hubieran recibido tratamiento intravítreo pre-
vio con corticoides, bevacizumab o afliber-
cept. Los datos de los pacientes se obtuvieron 
de la historia clínica electrónica del Servicio 
de Oftalmología.

RESULTADOS

De las 165 encuestas que se respondie-
ron correctamente, 62 (37,57%) fueron por 

SUMMARY
Objective: To study the adherence to the mediterranean diet of patients with diabetic macular 

edema (DME) and to compare it with that of healthy individuals.
Material and Methods: A retrospective and descriptive study was conducted in which the 

adherence to the Mediterranean diet was compared between two groups of individuals: a 
group of diabetic patients of our health area with DME, which had started treatment with 
ranibizumab (RBZ) intravitreal over year 2014, and a control group made up of students 
of Medicine from the University of La Laguna (ULL). Both groups completed a 14 items-
survey, either electronically or telephonically, and the results were compared, in terms of 
the score achieved.

Results: 165 surveys were correctly completed, 62 by patients with DME and 103 were com-
pleted by the control group. The first group consists of older patients (66.27 years vs. 24.68 
years) and with more comorbidities involved: smoking (16,13% vs 7,8%), hypertension and 
DLP (67.7% in the patients group). Adherence to the Mediterranean diet in diabetics was 
low in 6 patients (10%), moderate in 42 (70%) and high in 12 cases (20%). In the control 
group, adherence was low in 29.12%, moderate in 67.68% and high in 2.9%.

Conclusion: Diabetic patients with DME, contrary to what one might think a priori, have grea-
ter adherence to the Mediterranean diet than healthy control patients.

Keyword: Diabetic macular edema, mediterranean diet.
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pacientes con EMD y 103 (62,43%) por el 
grupo control.

En el grupo de pacientes con EMD, 
el 61,3% fueron hombres y el 38,7% mu-
jeres, con una edad media de 66,27 años 
(X=66,27±11,27 años), un peso de en torno 
a 80 kg (X=82,32±14,59 kg) y una altura de 
166,32±8,23 cm, de lo que se obtiene un IMC 
de 29,79±5,12. Las características basales de 
estos pacientes se muestran en las tablas 1 y 2.

En cuanto a los factores de riesgo cardio-
vascular de este grupo, el 16,13% resultó ser 
fumador activo, y el 67,7% hipertenso y dis-
lipémico. La hemoglobina glicosilada media 
de los 6 meses previos a la recogida de los 
datos fue de 7,8±1,79 mg/dl, dato no disponi-
ble en 8 de los 62 pacientes. El 33,3% de los 
pacientes se trataban sólo con antidiabéticos 
orales, el 25% sólo con insulina y el 41,6% 
con ambos tratamientos de forma simultánea.

En lo que concierne a los suplementos 
vitamínicos, sólo 3 pacientes (5%) refieren 
tomarlos como parte de su tratamiento domi-
ciliario.

Respecto al consumo de los diferentes 
alimentos, encontramos los siguientes resul-
tados referidos a ambos grupos: el 92% de 
los pacientes con EMD y el 94,17% del gru-
po control refieren como principal aceite de 
consumo el aceite de oliva (pr.  1), con 2 o 
más cucharadas/día del mismo en un 71% y 
69,9%, respectivamente (pr. 2). Un 53% y un 
64% consumen 2 o más raciones de fritos a la 
semana (pr. 14).

El consumo mayor o igual a 2 raciones 
de verdura al día fue del 60% vs un 42,71% 
(pr. 3), y de más o 3 piezas de frutas al día del 
37% vs un 19,4% (pr. 4).

Prácticamente el mismo porcentaje de los 
dos grupos (77% grupo EMD, 76,7% grupo 
control) de los pacientes prefiere la ingesta 
de carnes blancas sobre la roja (pr. 13), refi-
riendo un consumo a diario de carnes rojas, 
salchichas, embutidos o hamburguesas de un 
19% vs un 58,25% de los sanos (pr. 5).

El 33% de los pacientes con EMD refiere 
consumo diario de mantequilla, margarina o 
nata (pr.  6), y sólo el 8% de los mismos el 
uso diario de refrescos o bebidas carbonata-
das (pr. 7), respecto al 0% y 75,7% del grupo 
control. El consumo de vino mayor o igual a 
3 copas a la semana en el 69% (pr. 8).

La ingesta mayor o igual a 3 veces por 
semana de legumbres (pr.  9), mariscos y/o 

pescado (pr. 10), fue del 50% y 44% respecti-
vamente en el grupo de pacientes. En el grupo 
control fue de un 14,56% y un 9,7%.

El 18% de los pacientes confiesa consu-
mo mayor a 3 veces por semana de pasteles 
o repostería vs un 9,7% en el grupo control 
(pr.  11). El 53% toma más de 1 ración de 

Anexo 1:  Formulario de adherencia a la dieta mediterránea

Tabla 1:  Características basales de los pacientes 
incluidos en el estudio

  Grupo control Diabéticos

Edad 24,68 años 66,27 años

Peso 61,39 Kg 82,32 kg

Talla 167,82 cm 166,32 cm

IMC 21,75 29,79

Fumador 7,80% 16,13%

Tabla 2:  IMC en ambos grupos de pacientes

IMC Grupo control Diabéticos

Bajo peso 7,77% 0%

Peso Normal 79,61% 14,52%

Sobrepeso 12,62 45,16%

Obesidad 0% 33,87%

Obesidad mórbida 0% 6,45%



GARROTE RAMOS V, et al.

110 ARCH. SOC. CANAR. OFTAL., 2016; 27: 107-110

frutos secos a la semana (pr. 12), respecto al 
67% del grupo sano.

En resumen, la adherencia a la dieta me-
diterránea en pacientes con EMD fue baja en 
6 pacientes (10%), moderada en 42 (70%) y 
alta en 12 de los casos (20%). En el grupo 
control, la adherencia fue la siguiente: baja en 
30 pacientes (29,12%), media en 70 (67,96%) 
y alta en 3 de los casos (2,91%).

DISCUSIÓN

Los resultados de nuestro estudio mues-
tran, a falta del estudio estadístico que lo 
demuestre, una mayor adherencia a la dieta 
mediterránea en el grupo de los pacientes dia-
béticos afectos de edema macular diabético, 
que en el grupo control sano de estudiantes de 
medicina, hecho que quizá tenga que ver con 
el tipo de dieta que condiciona su actividad 
diaria, ya que posiblemente se vean obliga-
dos a comer fuera de casa una buena parte del 
tiempo.

A pesar de que la mayoría de los pacien-
tes incluidos en el estudio (70%) presenta 
una moderada adherencia a la dieta medi-
terránea según los resultados arrojados por 
el mismo, una alta proporción de pacientes 
presenta, además de DM, el resto de compo-
nentes del denominado Síndrome metabólico 
(HTA, obesidad y DLP), con complicaciones 
metadiabéticas conocidas como el EMD. De 
hecho, la población canaria es la población 
con mayor prevalencia de obesidad (30%) y 
sobrepeso (39%) de todo el país (5), hecho 
que, a la vista de los resultados de la encues-
ta, podría estar relacionado con el alto nivel 
de sedentarismo de la población. La frecuen-
cia de actividad física de ambos pacientes se 
muestra en la tabla 3. Cabe destacar, que este 
grupo de enfermedades representan la causa 
del 60% de la mortalidad mundial (6).

Al comparar el nivel de cumplimiento de 
la dieta mediterránea con un estudio en per-
sonas usuarias de una página web de deporte, 
nos encontramos con que la adherencia fue 

alta en el 12,5%, moderada en el 67,2% y 
baja en el 20,3%, en comparación con nues-
tro estudio, en el que fueron del 20%, 70% y 
10% respectivamente.

Nuestro estudio presenta la limitación de 
que los resultados no están basados de datos 
objetivos, sino de las respuestas de los parti-
cipantes a la encuesta validada. Sin embargo, 
creemos que el número de participantes en 
ambos grupos es bastante amplio para obte-
ner conclusiones válidas sobre los mimos. 
Otra limitación a tener en cuenta es la ausen-
cia de estudio estadístico que aporte eviden-
cia a estos resultados.

Los beneficios de la dieta mediterránea a 
nivel ocular, derivan de cierto efecto antiinfla-
matorio llevado a cabo por el alto poder antio-
xidante de sus ingredientes, consiguiendo así, 
una mejor irrigación de la retina y un menor 
«envejecimiento» de sus componentes.

Conociendo estos beneficios y la baja ad-
herencia encontrada en nuestro medio, sería 
importante iniciar e insistir en la suplementa-
ción vitamínica de los pacientes con EMD, y 
llevar a cabo una mayor educación alimenta-
ria sobre los beneficios de la dieta mediterrá-
nea en la población sana.
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Tabla 3:  Frecuencia de la actividad física en ambos grupos de pacientes

Actividad física Nunca Menos de 2h por semana Más de 2h por semana

Diabéticos 37,1% 29% 33,9%

Sanos 20,4% 28,16% 51,46%
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Análisis comparativo del edema 
macular diabético con dos sistemas 
de tomografía de coherencia óptica 
de dominio espectral: Zeiss Cirrus-

SD® y Nidek Scan-Duo®

Diabetic macular edema comparative analysis 
using two spectral domain optical coherence 

tomography instruments: Zeiss Cirrus-SD® and 
Nidek Scan-Duo®

HERNÁNDEZ MARRERO D1, SOLÉ GONZÁLEZ L1, ABREU GONZÁLEZ R1

RESUMEN
Objetivo: Cuantificar comparativamente el edema macular diabético (EMD) mediante dos sis-

temas diferentes de tomografía de coherencia óptica (OCT). Secundariamente, comparar los 
resultados de la clasificación por colores de sus respectivas bases de datos de la normalidad.

Métodos: Estudio prospectivo descriptivo de pacientes con EMD a los que se les realizó el 
estudio mediante el sistema OCT Cirrus-SD® (Carl Zeiss Meditec, Dublin, CA, USA) y el 
OCT Scan-Duo® (Nidek Retina Scan Duo, Aichi, Japan) en el mismo día durante el periodo 
de un mes.

Resultados: Se seleccionaron 16 ojos con EMD de un total de 160, con una edad media de 68 
años. La fuerza de la señal media fue superior a 7 en ambos sistemas y correctamente centra-
dos. No se identificaron diferencias estadísticamente significativas entre ambos dispositivos 
para el espesor macular pero sí un grado de acuerdo moderado en la distribución por colores 
del cubo macular.

Conclusiones: Ambos dispositivos de dominio espectral Cirrus-SD® y Scan-Duo® son inter-
cambiables para el espesor macular. Para la distribución por colores del cubo macular el 
grado de acuerdo es moderado. Como limitación de nuestro trabajo destacamos el pequeño 
tamaño muestral.

Palabras clave: Tomografía de coherencia óptica, edema macular diabético, Cirrus®, Scan-
Duo®.
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INTRODUCCIÓN

La tomografía de coherencia óptica (OCT) 
ha supuesto uno de los principales avances en 
el estudio de la patología retiniana, especial-
mente a nivel macular, desde que fue introdu-
cida por primera vez en 1991 (1). Se trata de 
una prueba no invasiva basada en el principio 
de interferometría que permite analizar las 
capas retinianas.

Su desarrollo ha permitido ahondar en el 
diagnóstico de patologías hasta el momento 
sólo explorables mediante visualización di-
recta del fondo de ojo o usando otras pruebas 
invasivas, como la angiografía con fluores-
ceína (AGF) (2). La OCT además, permite 
valorar correctamente los cambios morfoló-
gicos maculares durante el seguimiento de los 
pacientes, de manera que se puedan comparar 
los hallazgos base con los encontrados en las 
revisiones sucesivas.

La evaluación del espesor macular en las 
diferentes patologías puede variar entre dis-
tintos sistemas de OCT en base a los diferen-
tes algoritmos de segmentación que utilicen. 
El sistema OCT Cirrus-SD® (Carl Zeiss Me-
diatec, Dublin, CA, USA) constituye uno de 
los aparatos de OCT más extendidos actual-
mente. El sistema OCT Scan-Duo® (Nidek 
Retina Scan Duo, Aichi, Japan) es otro de los 
sistemas recientemente lanzados al mercado 
que permite la posibilidad de la realización 

de retinografía color y autofluorescencia de 
manera simultánea. Ambos son sistemas de 
dominio espectral.

El objetivo de nuestro trabajo es realizar 
un análisis cuantitativo del espesor macular 
en el edema macular diabético con ambos sis-
temas de OCT, así como comparar el análisis 
cualitativo de colores de la distribución de 
normalidad de cada uno de los sistemas.

MATERIAL Y MÉTODOS

Se llevó a cabo un estudio prospectivo 
descriptivo de pacientes a los que se les rea-
lizó el estudio macular mediante ambas OCT 
en el mismo día (Cirrus® y Scan Duo®) reco-
gidas a lo largo de un mes (Agosto 2015). De 
ellos se seleccionaron aquellos pacientes que 
presentasen EMD, tanto focal como difuso.

Las variables estudiadas fueron: edad, 
sexo, fuerza de la señal, centrado de la prue-
ba, espesor macular y colores para las 9 áreas 
del sistema ETDRS (Early Treatment Diabe-
tic Retinopathy Study) del cubo macular.

Los criterios de inclusión fueron: pacien-
tes diabéticos con EMD que se realizasen, en 
el mismo día, el estudio por ambos sistemas 
de OCT. Se excluyeron aquellos ojos cuyas 
imágenes contuviesen errores en la segmen-
tación dentro del área del sistema ETDRS en 
cualquiera de los dos sistemas, aquellos que 

SUMMARY
Objective: To evaluate quantitative assessment of retinal thickness in patients with diabetic 

macular edema (DME) using two optical coherence tomography (OCT) instruments. Secon-
darily, to compare the results classified by colours with the correspondent normal database.

Methods: Descriptive prospective study with patients with DME who were studied by Cirrus 
SD-OCT® (Carl Zeiss Meditec, Dublin, CA, USA) and Scan-Duo OCT® (Nidek Retina 
Scan Duo, Aichi, Japan) on the same day during one month. Data collection and analysis 
was carried out with SPSS.

Results: 16 eyes with DME out of a total of 160 were included, with a mean age of 68 years. 
Mean signal strength was superior to 7 by both systems and correctly centred. No statis-
tically significant differences regarding macular thickness were found between both ins-
truments, but a moderate degree of coincidence on macular cube colour distribution was 
established.

Conclusions: Both spectral-domain Cirrus-SD® and Scan-Duo® systems are interchangeable 
when it comes to macular thickness. A moderate degree of agreement on macular cube color 
distribution was found. We should emphasize the small sample size as a limiting factor.

Keywords: Optical coherence tomography, diabetic macular edema, Cirrus®, Scan-Duo®.
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estuvieran descentrados, o con calidad de la 
señal de imagen inferior a 5.

La recogida de datos se realizó de manera 
manual, analizando los distintos sectores del 
sistema ETDRS del cubo macular ajustados 
por grosor y por color. El análisis estadístico 
se hizo mediante el software con el paquete 
estadístico SPSS v.20 (SPSS Inc, Chicago, 
IL, EEUU). La normalidad de las distribu-
ciones cuantitativas se analizó mediante la 
prueba de Kolmogorov-Smirnov, y de las 
distribuciones cualitativas mediante análisis 
Kappa. Para el análisis cuantitativo se utilizó 
el test de T de Student.

El estudio se realizó bajo la aprobación 
del comité ético de nuestro hospital.

RESULTADOS

En total fueron estudiados mediante am-
bos sistemas de OCT (Cirrus® y Scan-Duo®) 
un total de 160 ojos a lo largo del mes de 
agosto de 2015, de los cuales 27 presenta-
ban EMD. De ellos, fueron excluidos 11 
ojos según los criterios de exclusión antes 
expuestos, quedando un total de 16 ojos de 
12 pacientes (fig. 1). La distribución del tipo 
de EMD fue: focales 62,5% (10 pacientes) 
de los cuales el 20% (2 pacientes) presenta-
ban componente traccional, y difuso 37,5% 
(6 pacientes), el 50% de ellos con tracción 
(3 pacientes).

La distribución por sexos fue de un 75% 
mujeres y 25% hombres, con una edad media 
de 67,9 años (DS: 5,3), en su mayoría ojos 
izquierdos (56%). La fuerza de la señal me-
dia para el Cirrus® fue de 7,25 sobre 10 (DS: 
0,86) y para el Scan-Duo® de 7,0 sobre 10 
(DS: 0,82).

Tras verificar la normalidad de las distri-
buciones cuantitativas, mediante la prueba de 
Kolmogorov-Smirnov, analizamos la ausen-
cia de diferencias estadísticamente signifi-
cativas (p>0,05) en los espesores maculares 
empleando la prueba T de Student para mues-
tras relacionadas, considerando, por tanto, 
que ambos sistemas de OCT son intercambia-
bles (tabla 1). Para las variables cualitativas 
de colores del cubo macular, utilizamos el 
análisis Kappa del cuadrante central hallando 
un grado de acuerdo moderado entre ambos 
dispositivos (Kappa 50% IC 95% [19,6%-
84,4%] p=0,002).

DISCUSIÓN

Unas de las principales patologías en las 
que la OCT cobra especial importancia es 
en el estudio del edema macular diabético 
(EMD). El «Wisconsin Epidemiologic Stu-
dy od Diabetic Retinopathy» (WESDR) ha 
definido el EMD como el engrosamiento 
retiniano dentro de un diámetro papilar con 
respecto a la fóvea (3). Este puede ser clínica-
mente focal, en el que aparece un área de en-
grosamiento bien definido con exudados du-
ros alrededor de grupos de microaneurismas; 
o difuso, caracterizado por un engrosamiento 
extenso con gran permeabilidad por ruptura 
generalizada de la barrera hematorretiniana, 
y en el cual no es tan evidente la presencia de 
tales exudados o microanerusimas (4). Gra-
cias al desarrollo de la OCT, se han podido 
introducir también los términos de adhesión y 
tracción vitreomacular, así como ha resultado 
indispensable para evaluar la respuesta al tra-
tamiento intravítreo de manera objetiva (5).

Desde el 2004, se dispone en el mercado 
de diversos dispositivos de OCT de dominio 
espectral (SD-OCT) que tienen como ventaja 
una mayor rapidez en la adquisición de la ima-
gen con mayor resolución axial con respecto 
a las OCT de dominio temporal (TD-OCT) 
(6,7). Aunque los diferentes sistemas de SD-
OCT están basados en la misma tecnología, 
cada uno de ellos posee características distin-
tivas. Para un correcto análisis cuantitativo de 
los espesores maculares, cada equipo de OCT 
dispone de una base de datos de normalidad, 
correspondiente con la edad, integrada en su 
software. Muchas de las publicaciones que 
aportan valores normativos de espesor macu-
lar coinciden en que las medidas entre dife-
rentes dispositivos de OCT no son intercam-
biables. Esto es debido a la discrepancia de 

Fig. 1: 
Descripción de la 
muestra.
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los diferentes dispositivos al definir el límite 
externo de la retina, que pese a ser medido 
por todos los sistemas de dominio espectral 
a nivel del epitelio pigmentario de la retina 

(EPR), se diferencian en el nivel exacto de la 
localización. En el Cirrus® este límite externo 
queda delimitado en la mitad del EPR (8-13), 
mientras que en el Scan-Duo® entre el EPR y 

Tabla 1:  Grosor de cada cuadrante del cubo macular en el Cirrus-SD® (Carl Zeiss Mediatec, Dublin, CA, USA) y 
Scan-Duo® (Nidek Retina Scan Duo, Aichi, Japan) en cada paciente

Cuadrantes Central Interno inferior Interno superior Interno nasal Interno temporal

Pac. Cirrus Scan-
Duo

Cirrus Scan-
Duo

Cirrus Scan-
Duo

Cirrus Scan-
Duo

Cirrus Scan-
Duo

  1 330 µ 347 µ 312 µ 327 µ 288 µ 322 µ 322 µ 339 µ 304 µ 309 µ

  2 236 µ 246 µ 267 µ 270 µ 237 µ 247 µ 275 µ 284 µ 310 µ 313 µ

  3 417 µ 416 µ 346 µ 350 µ 388 µ 408 µ 357 µ 363 µ 460 µ 456 µ

  4 247 µ 316 µ 362 µ 358 µ 392 µ 352 µ 369 µ 362 µ 374 µ 345 µ

  5 795 µ 311 µ 550 µ 362 µ 668 µ 353 µ 644 µ 358 µ 627 µ 347 µ

  6 354 µ 365 µ 347 µ 353 µ 360 µ 364 µ 352 µ 361 µ 330 µ 340 µ

  7 390 µ 386 µ 318 µ 334 µ 329 µ 324 µ 344 µ 359 µ 370 µ 356 µ

  8 396 µ 420 µ 336 µ 344 µ 341 µ 358 µ 357 µ 359 µ 371 µ 395 µ

  9 224 µ 245 µ 309 µ 319 µ 279 µ 280 µ 288 µ 295 µ 265 µ 275 µ

10 329 µ 338 µ 312 µ 333 µ 363 µ 384 µ 323 µ 340 µ 350 µ 354 µ

11 336 µ 338 µ 382 µ 375 µ 400 µ 381 µ 405 µ 399 µ 339 µ 347 µ

12 342 µ 347 µ 328 µ 344 µ 351 µ 361 µ 341 µ 350 µ 335 µ 353 µ

13 379 µ 400 µ 357 µ 377 µ 359 µ 386 µ 329 µ 345 µ 398 µ 398 µ

14 302 µ 303 µ 332 µ 354 µ 339 µ 353 µ 341 µ 355 µ 358 µ 374 µ

15 290 µ 302 µ 338 µ 349 µ 336 µ 351 µ 352 µ 362 µ 331 µ 340 µ

16 373 µ 382 µ 337 µ 353 µ 333 µ 356 µ 364 µ 375 µ 314µ 331 µ

P p (0,588) p (0,88) p (0,59) p (0,604) p (0,494)

Cuadrantes Externo inferior Externo superior Externo nasal Externo temporal

Pac. Cirrus Scan-Duo Cirrus Scan-Duo Cirrus Scan-Duo Cirrus Scan-Duo

1 274 µ 286 µ 288 µ 300 µ 293 µ 305 µ 299 µ 310 µ

2 258 µ 261 µ 247 µ 254 µ 271 µ 276 µ 306 µ 329 µ

3 265 µ 272 µ 295 µ 291 µ 290 µ 299 µ 336 µ 344 µ

4 318 µ 293 µ 326 µ 308 µ 336 µ 320 µ 394 µ 296 µ

5 338 µ 299 µ 465 µ 315 µ 451 µ 332 µ 426 µ 302 µ

6 277 µ 284 µ 310 µ 300 µ  313 µ 317 µ 278 µ 288 µ

7 260 µ 271 µ 280 µ 283 µ 288 µ 299 µ 272 µ 273 µ

8 233 µ 244 µ 260 µ 274 µ 262 µ 259 µ 278 µ 308 µ

9 288 µ 288 µ 271 µ 275 µ 302 µ 309 µ 269 µ 281 µ

10 270 µ 287 µ 275 µ 298 µ 291 µ 309 µ 265 µ 282 µ

11 357 µ 352 µ 393 µ 379 µ 365 µ 356 µ 329 µ 325 µ

12 290 µ 311 µ 299 µ 314 µ 313 µ 320 µ 276 µ 302 µ

13 288 µ 307 µ 301 µ 320 µ 310 µ 331 µ 293 µ 307 µ

14 270 µ 290 µ 282 µ 296 µ 294 µ 308 µ 290 µ 313 µ

15 263 µ 277 µ 288 µ 300 µ 297 µ 305 µ 275 µ 296 µ

16 277 µ 294 µ 317 µ 322 µ 310 µ 316 µ 268 µ 279µ

P p (0,195) p (0,681) p (0,851) p (0,916)
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la membrana de Bruch (14). El límite interno 
de la retina, en cambio, queda definido en to-
dos por la membrana limitante interna. Estas 
diferencias pueden acentuarse aún más en las 
diferentes patologías (15), principalmente en 
aquellas que asocian la presencia de fluido su-
bretiniano (16). En cambio, Sadda et al. (17) 
encontraron que el edema macular diabético 
está menos asociado a errores significativos 
según un estudio de 200 pacientes analizados 
mediante Stratus®. En ocasiones, es necesario 
recurrir al ajuste manual de la segmentación 
para obtener resultados similares.

La red del Diabetic Retinopathy Clinical 
Research Network (DRCR.net), en la que 
participan diversos centros clínicos en ensa-
yos sobre retinopatía diabética, ha continua-
do proponiendo las medidas del grosor ma-
cular retiniano como guía para los criterios 
de retratamiento en los ojos estudiados. En 
consecuencia, se ha hecho necesario realizar 
conversiones en estas medidas de grosores 
obtenidas por diferentes sistemas de OCT que 
presentan diferencias en su software especí-
fico (18). A partir de ahí, han surgido nume-
rosos estudios que comparan distintos dispo-
sitivos en ojos normales (11,18) con edema 
macular diabético (19) así como en otras 
patologías como en la degeneración macular 
asociada a la edad (12) y miopía (20), entre 
otros. En base a esto, nuestro objetivo ha sido 
comparar tales mediciones entre el Cirrus 
SD® y el Scan Duo® en pacientes con EMD.

La medición del espesor macular con el 
Cirrus® se realiza en base a los sectores del 
sistema ETDRS (Early Treatment Diabetic 
Retinopathy Study) del cubo macular, que 
utiliza el protocolo de 512 A-scans x 128 B-
scans. Esto significa que se realiza un esca-
neado de una cuadrícula de 6 mm utilizando 
128 líneas horizontales, cada una de las cua-
les consisten en 512 A-scans, con una veloci-
dad de escaneado de 27.000 escaneados por 
segundo. Dispone de una resolución axial (en 
tejido) de 5 micras (13).

El sistema de OCT Scan Duo®, por su 
parte, realiza un escaneado de un área de 
12 × 9 mm con 53.000 escaneados por segun-
do y una resolución de 4 micras, utilizando 8 
patrones de OCT Scan. De manera simultánea 
se puede realizar una retinografía de gran cali-
dad con una cámara CCD no midriática de 45° 
y 12 megapixeles. Las características técnicas 
de cada sistema se exponen en la tabla 2 (14).

Por otro lado, para poder establecer el 
mapa de colores del cubo macular, los dis-
tintos dispositivos de OCT poseen un algo-
ritmo de distribución de las normales basadas 
en una población multirracial, estableciendo 
en base a esto una serie de colores según el 
grado en el que paciente se ajuste a esa po-
blación. Esta población con sus valores de 
normalidad también puede diferir entre los 
diferentes sistemas de OCT.

En nuestro trabajo hemos analizado cuan-
titativamente el espesor macular en cada 
uno de los cuadrantes del cubo macular en 
pacientes con EMD, encontrando que am-
bos dispositivos, Cirrus® y Scan-Duo®, son 
intercambiables al no hallar diferencias esta-
dísticamente significativas (p>0,05) (tabla 1). 
Como limitaciones de nuestro estudio, cabe 
destacar el tamaño muestral limitado (16 
ojos), así como la no disponibilidad de los da-
tos de normalidad para el Scan Duo®. Los da-
tos de normalidad para el Cirrus®, en cambio, 
están bien definidos en la literatura (21-23).

Wolf-Schnurrbusch et al 11 y Pierro et al. 
(18) compararon la reproducibilidad de dife-
rentes dispositivos de OCT de dominio espec-
tral en ojos normales, encontrando mejores 
resultados con Spectralis® seguido por el Ci-
rrus®. Sería importante, por lo tanto, encon-
trar trabajos que establezcan los datos de nor-
malidad para el sistema de OCT Scan-Duo® 
y así también evaluar la reproducibilidad de 
este dispositivo con el Cirrus® y Spectralis®, 
los considerados mejores por esos trabajos.

Otro aspecto importante a tener en cuenta 
a la hora de evaluar el edema macular, es no 
sólo fijarse en el mapa de colores que apor-
ta automáticamente cada dispositivo, sino 
principalmente en los espesores en micras. 

Tabla 2:  Comparativa técnica de ambos dispositivos: Cirrus-SD® (Carl Zeiss 
Mediatec, Dublin, CA, USA) y Scan-Duo® (Nidek Retina Scan Duo, Aichi, 
Japan)

Cirrus Scan-Duo
Metodología Dominio espectral Dominio espectral

A-Scan por segundo 27.000 53.000

Área de escaneo 6 x 6 mm 12 x 9 mm

Profundidad del A-Scan 2.0 mm 2.1 mm

Resolución axial en tejido 5 micras 4 micras

Autoalineamiento Sí Sí

Rango de ajuste del foco -20D a +20D -33D a +35D

Retinografía simultánea No Sí
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En nuestro trabajo, aunque hemos encon-
trado que ambos dispositivos de OCT son 
intercambiables en cuanto a los espesores del 

cubo macular, hemos encontrado un grado de 
acuerdo moderado (Kappa del 50%) confor-
me a los colores del cuadrante central. Esto 

Tabla 3:  Comparativa por colores del cubo macular en el Cirrus-SD® (Carl Zeiss Mediatec, Dublin, CA, USA) y 
Scan-Duo® (Nidek Retina Scan Duo, Aichi, Japan)

Cuadrantes Central Interno inferior Interno superior Interno nasal Interno temporal

Pac. Cirrus Scan-
Duo

Cirrus Scan-
Duo

Cirrus Scan-
Duo

Cirrus Scan-
Duo

Cirrus Scan-
Duo

1 Rosa Rosa Verde Verde Verde Verde 	 Verde Verde 	Verde Amarillo

2 Verde Verde Rojo Rojo Rojo Rojo Rojo Rojo Verde Verde

3 Rosa Rosa Beige Verde Rosa Rosa Beige Rosa Rosa Rosa

4 Verde Rosa Rosa Verde Rosa Verde Rosa Verde Rosa Verde

5 Rosa Beige Rosa Beige Rosa Verde Rosa Verde Rosa Verde

6 Rosa Rosa Beige Verde Rosa Beige Verde Verde Beige Verde

7 Rosa Rosa Verde Verde Verde Verde Verde Verde Rosa Beige

8 Rosa Rosa Verde Verde Verde Beige Beige Verde Rosa Rosa

9 Verde Verde Verde Verde Rojo Rojo Amarillo Rojo Rojo Rojo

10 Rosa Rosa Verde Verde Rosa Rosa Verde Verde Rosa Beige

11 Rosa Rosa Rosa Rosa Rosa Rosa Rosa Rosa Beige Verde

12 Rosa Rosa Verde Verde Beige Beige Verde Verde Beige Beige

13 Rosa Rosa Rosa Rosa Rosa Rosa Verde Verde Rosa Rosa

14 Beige Beige Verde Verde Verde Verde Verde Verde Rosa Rosa

15 Verde Beige Verde Verde Verde Verde Beige Verde Verde Verde

16 Rosa Rosa Verde Verde Verde Verde Rosa Rosa Verde Verde

Coinciden 13/16 12/16 12/16 10/16 9/16

Cuadrantes Externo inferior Externo superior Externo nasal Externo temporal

Pac. Cirrus Scan-Duo Cirrus Scan-Duo Cirrus Scan-Duo Cirrus Scan-Duo

1 Verde Verde Verde Verde Verde Verde Rosa Beige

2 Verde Amarillo Rojo Rojo Verde Amarillo Rosa Rosa

3 Verde Verde Beige Verde Verde Verde Rosa Rosa

4 Rosa Verde Rosa Verde Rosa Verde Rosa Verde

5 Rosa Verde Rosa Beige Rosa Beige Rosa Beige

6 Verde Verde Rosa Verde Verde Verde Beige Verde

7 Verde Verde Verde Verde Verde Verde Verde Verde

8 Rojo Rojo Verde Verde Amarillo Rojo Verde Beige

9 Beige Verde Verde Verde Verde Verde Verde Verde

10 Verde Verde Verde Verde Verde Verde Verde Verde

11 Rosa Rosa Rosa Rosa Rosa Rosa Rosa Rosa

12 Beige Beige Beige Beige Beige Verde Verde Beige

13 Beige Beige Beige Rosa Verde Beige Rosa Beige

14 Verde Verde Verde Verde Verde Verde Beige Rosa

15 Verde Verde Verde Verde Verde Verde Verde Verde

16 Verde Verde Rosa Rosa Verde Verde Verde Verde

Coinciden 12/16 11/16 10/16 8/16
Leyenda basada en la distribución de las normales de una población multirracial: Rojo (0-1%), amarillo (1-5%), verde (5-95%), beige (95-99%) 
y rosa (99-100%).
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significa que ambos sistemas tienen estable-
cida una distribución de frecuencias para la 
población sana de referencia diferente en su 
algoritmo, por lo que los resultados del mapa 
de colores del cubo no son totalmente inter-
cambiables entre ambos. Serían necesarios 
más estudios que aporten una muestra mayor 
para poder confirmar nuestros resultados pre-
liminares.

CONCLUSIONES

No se encontraron diferencias estadística-
mente significativas entre ambos sistemas de 
OCT (Cirrus-SD® y Scan-Duo®) para la me-
dida de los espesores maculares, ambos con 
tecnología de dominio espectral. En cambio, 
encontramos un grado de acuerdo moderado 
para la distribución por colores del cubo ma-
cular, por lo que no necesariamente son com-
parables ambos dispositivos en este aspecto. 
Serían necesarios más estudios con tamaño 
muestral mayor para poder confirmar estos 
resultados preliminares, así como estudios 
que comparen la base de datos de normalidad, 
en pacientes sanos con los diferentes sistemas 
de OCT disponibles en el mercado.
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Sus pacientes podrán, por fin, disfrutar de un aumento de la independencia 
de gafas con un verdadero rango de visión extendido1.

 • Un rango completo de visión de alta calidad con cualquier iluminación2

 • Incidencias de halos y glare comparables a una lente monofocal1
 • Disponible también TECNIS® Symfony Toric

Para más información, contacte con su delegado de ventas de Abbott 
Medical Optics.

UNA NUEVA ERA HA EMPEZADO,
Y PARECE SORPRENDENTE.
                  ,  primera y única lente intraocular correctora de la 
presbicia con Rango de Visión Extendido.

1. 166 Datos de archivo_Extended Range of Vision IOL 3-Month Study Results (NZ).
2. TECNIS® Symfony DFU
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