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EDITORIAL

Archivos de la Sociedad Canaria de
Oftalmologia

GARCIA SANCHEZ J!

Tengo que reconocer que cuando los Drs. Pérez Silguero 'y Amigé me pidieron un Editorial
para iniciar la nueva andadura de los Archivos de la Sociedad Canaria de Oftalmologia, el
encargo me supuso aceptar una gran responsabilidad, pues ademds de haber sido testigo tan-
to de la primera etapa de la publicacion de la mano de Juan Murube del Castillo y Manuel
Antonio Gonzdlez de la Rosa, como del resurgimiento bajo la direccion mancomunada de José
Augusto Abreu Reyes y José Alfonso Rodriguez Pérez, he tenido la fortuna de haber desarro-
llado una gran amistad con todos ellos. En estas circunstancias, no es nada fdcil de asumir el
reto de expresar por escrito y puiblicamente los sentimientos y las meditaciones que a uno se
le van ocurriendo con respecto a ésta, por una parte nueva etapa de la publicacion, aunque
realmente no sea en sentido estricto, mds que la continuacion natural de la anterior, pues
transcurridos los cuatro afios pactados habia llegado el momento de la renovacion de edito-
res, como en el niimero 13 afirman «... y ya la edicion pasard a ser responsabilidad de otros
comparneros...».

Como paso previo al cumplimiento de este encargo, busqué en mi biblioteca, la Revista y
dediqué un buen rato a hojearla, aisldindome en una especie de trance, velando las armas como
los antiguos caballeros, antes de acudir a cumplir con el reto del torneo o justa a la que se
iban a enfrentar. De este repaso, obtuve inicialmente una primera impresion, la Sociedad
Canaria, ademads de ser la tinica entre las autonémicas que dispone de una publicacion pro-
pia que ha logrado, superando las logicas dificultades que acechan a una publicacion de estas
caracteristicas, sobrevivir a lo largo de los aiios, ha sido capaz de mantener un digno nivel,
tanto en la presentacion como en los contenidos, que han venido siendo avalados desde el pri-
mer niimero por la presencia de autores de categoria universal, que ademds de dejar la huella
de sus conocimientos en sus pdginas, le dieron el impulso necesario para convertirla en muy
poco tiempo en una publicacion esperada y leida por todos aquellos que tuvieron oportunidad
de recibirla.

Superado ya el fatidico niimero 13, todo hace pensar que el futuro de la publicacion va a ir
sobre ruedas y eso serd asi, pues tengo la seguridad de que los nuevos editores, conscientes de
la importante labor de sus predecesores, van a poner manos a la obra para mantener la cali-
dad e intentar superar lo conseguido hasta ahora, intentando dejar la huella de su paso al fren-
te de la publicacion, mejorando todo aquello que sea susceptible de mejora, para dentro de 4
afios entregar el testigo a los compaiieros que vayan a tomar el relevo, con la misma dignidad
que lo hicieron los dos compaiieros, que en el iiltimo Congreso dieron por finalizada su etapa
tras haber superado con creces las dificultades que suponian haber conseguido despertarla
tras el prolongado letargo de 11 aiios y devolverle la calidad que le ha permitido situarse de
nuevo, en el lugar que le correspondia por su historia. Esta meritoria labor les va a permitir
a los dos editores salientes ocupar un merecido lugar en el aprecio de todos nosotros.

" Doctor en Medicina y Cirugia.
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Cuando los nuevos responsables de la Revista, me eligieron para abrir este niimero, he sido
consciente de que ambos han tenido conmigo una relacion en las etapas iniciales de su for-
macion que posiblemente deja una huella mucho mds profunda que en etapas posteriores aun-
que en éstas se produzcan situaciones y efectos de mds profunda trascendencia. El Dr. Amigo
hizo la residencia de Oftalmologia en el Hospital Clinico de San Carlos y su Tesis Doctoral en
el Instituto Castroviejo y el Dr. Pérez Silguero realizo en el Instituto Castroviejo sus cursos de
Doctorado y la Tesis Doctoral bajo mi direccion. Cuando se dan estas especiales circunstan-
cias, ademds de tener las oportunidad de conocer de primera mano, el entusiasmo y el empe-
fio que ponen para emprender cualquier labor, inconscientemente te conviertes en un especta-
dor que sigues, a pesar de la distancia, los avatares de la labor profesional que van desarro-
llando, alegrdndote de sus éxitos y sufriendo sus equivocaciones.

En este caso, uno mi alegria a la de todos los miembros de la Sociedad Canaria de Oftal-
mologia, que tras la refiida votacion para la eleccion de Editores, prueba del interés e ilusion
que todos tenemos puesta en el futuro de la publicacion, vamos a cerrar filas para colaborar
en el éxito que sin duda tendrdn los nuevos responsables para llevarla todavia mds alld de la
cota alcanzada.

No puedo dejar pasar la oportunidad de sefialar que es muy dificil, por no decir imposible,
encontrar ningtin otro Congreso en el que se viva en tan alto grado la convivencia entre todos
los asistentes y ello, y es muy importante dejarlo claro, sin menoscabo de la calidad de las pre-
sentaciones, por el contrario, en mi opinion, el ambiente distendido, te ayuda a apartarte del
academicismo, orientando las presentaciones hacia su aspecto mds real y prdctico, que te per-
mite mostrar con mayor realismo lo que haces, lejos de los esquemas, excesivamente rigidos
de los congresos convencionales basados en presentaciones totalmente clonicas, que en
muchos casos, incluyen hasta ensayos previos para uniformizar todavia mds las ya de por si
machaconamente redundantes puestas en escena.

En la medida en que lo que yo escriba, piense y diga, sirva para contribuir a que ese clima
se mantenga, mi presencia, mi palabra, mi pluma y mi corazon seguirdn perteneciendo por
completo a la Sociedad Canaria de Oftalmologia.
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PROTOCOLOS DE LOS ARCHIVOS DE LA SCO

PROTOCOLOS DE LOS ARCHIVOS DE LA SOCIEDAD CANARIA
DE OFTALMOLOGIA

La aceptaciéon y homogeinizacion de los enfoques terapéuticos entre los oftalmélogos es un
objetivo de interés general que repercute directamente en la calidad asistencial de un drea

0 region.

Se inicia aqui una serie de trabajos, solicitados o presentados por los editores de los Archivos de
la SCO, que tienen por objetivo describir de forma resumida y esquemdtica, el estado del arte
actual de temas mayores de evidente interés general, que sirvan de guia rdpida y referencia
presente y futura al oftalmélogo. En este nimero 14 de los Archivos de la SCO, hemos soli-
citado a los Dres. Pedro Abreu, M.* Antonia Gil y Juan C. Vargas, que el primer protocolo
de los Archivos de la SCO verse sobre el enfoque terapéutico actual de la retinopatia diabé-
tica, en la actualidad, la principal causa de ceguera en el mundo industrializado.

El Servicio de Oftalmologia del Hospital Universitario de la Candelaria ha elaborado un protocolo
de tratamiento de la retinopatia diabética aplicado y renovado periddicamente desde hace afios.

Tratamiento de la retinopatia
diabética

Treatment of diabetic retinopathy

ABREU P, GIL M.2,A", VARGAS JC

La diabetes se ha convertido actualmente
en una de las enfermedades que producen
mayor gasto econdémico y social en los servi-
cios sanitarios actuales. La importancia de la
diabetes mellitus (DM) viene determinada
por la elevada prevalencia, el caracter créni-
co de su evolucioén, y las repercusiones que,
tanto la necesidad de su tratamiento conti-

nuado como las complicaciones derivadas de
su control clinico inadecuado, provocan
sobre la calidad y la cantidad de vida.

Segtn la Encuesta Nutricional de Canarias
1997-1998, que utiliza los criterios diagnds-
ticos de la OMS, la prevalencia de DM es de
8,7% para el conjunto de la poblacién cana-
ria entre los 18 a 75 anos, descendiendo has-

Hospital Universitario de la Candelaria. Santa Cruz de Tenerife.

1 Doctor en Medicina.

Correspondencia:

Pedro Abreu Reyes

Hospital Universitario de la Candelaria
Complejo Hospitalario Candelaria-Ofra
Santa Cruz de Tenerife

Espana
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ta 6,9% si consideramos la poblacién de 6 a
75 afios de edad.

La prevalencia de la DM, en especial la
tipo II o del adulto, aumenta con la edad. En
Canarias, la prevalencia es de 0,9% para el
grupo de edad de 6 a 24 afios, ascendiendo
hasta 20,9% para el grupo de edad de 65 a 75
afos. Porcentajes que superan los valores
conocidos de la mayoria de las regiones
europeas, que sitian la prevalencia entre un
2% y un 5% de la poblacion (Andlisis Coste-
Efectividad y tratamiento de la de la RD en
Pacientes con Diabetes Mellitus), Servicio
Canario de Salud.

El estudio oftalmolégico inicial de los
pacientes diabéticos lo realizamos (tabla I):
en el Tipo I a los 5 afios de su inicio, aunque
no existe patologia, para tener un seguimien-
to del paciente. En el Tipo II en el momento
del diagndstico, pues no sabemos cudndo
comenzo la enfermedad, muchas veces des-
cubierta por la retinopatia.

Tabla I. Estudio de la RD

Tipo de diabetes Estudio

Tipo I 5 afios del inicio
Tipo II En el momento del diagndstico

Tabla II. Factores de riesgo en la RD

— Aceleran la evolucién:
¢ Duracion
e HTA.
¢ E. cardiovasculares
¢ Nefropatia
 Hiperlipidemia
Hipercolesterolemia
¢ Mal control (HBAc 1>7)

La evolucién de la retinopatia diabética
(RD) estd modulada por determinados facto-
res de riesgo, que producen una aceleracién
y agravamiento de la retinopatia (tabla II).

El Edema Macular Diabético (EMD) es la
causa de ceguera principal, y puede aparecer
en cualquier estadio de la RD, desde un 3%
en la RD leve a un 75% en la RD proliferati-
va (tabla III).

El control y tratamiento de la RD lo realiza-
mos segun se describe en la tabla I'V. Depende
principalmente de la presencia o no de EMD

Esquema general del tratamiento de la RD
en nuestro Servicio (fig. 1).

El deterioro de la agudeza visual de los
pacientes diabéticos estd causado principal-
mente por dos entidades, el principal el EMD
y en segundo lugar la isquemia.

El Edema Macular Diabético es la causa
principal de ceguera, por ello su estudio y
diagnéstico es prioritario y debe de ser de
sospecha ante una disminucién de la agude-
za visual, explorando el polo posterior
mediante ldmpara de hendidura y lente de

Tabla III. Factores de riesgo del edema macular
diabético

— Segin la severidad
* RD no proliferativa:
- leve: 3%
- Moderada a severa: 40%
e RD proliferativa: 75%
— Edad:
e >30 aflos
¢ Insulinodependiente
— HTA y/o Enf. cardiovascular multiplica x 3.
— Hipercolesterolemia:
e Exudados duros
* Fibrosis subretiniana

Tabla IV. RD: control y tratamiento

Tipo de retinopatia diabética Estudio Tratamiento y control

RD ausente Control por su Oftalmélogo y Endocrinélogo anual

RD leve Control anual

RD moderada AFG Si isquemia >5 DP: ldser. Control semestral

RD severa sin EMD AFG Si isquemia >5 DP: laser. Control 4 meses.

RD severa con EMD AFG Si isquemia >5 DP: ldser. Tratamiento del EMD.
Control a los 3 meses (si éxito, seguimiento semestral)

RD muy severa AFG Si isquemia >5 DP: laser. Tratamiento del EMD
Control a los 3 meses (si éxito, seguimiento semestral)

RD proliferante B R sin EMD AFG Panfotocoagulacion. Control 4 meses

RD proliferante B R con EMD AFG AFG. Rejilla-panfotocoagulacion. Control 4 meses

RD proliferante alto riesgo AFG AFG: panfotocoagulacién. Control 4 meses

ARCH. SOC. CANAR. OFTAL., 2003; 14: 3-5



Tratamiento de la retinopatia diabética

Paciente diabético ‘

No ldser

RD ausente | —» RD Leve |—» [ RD Moderada ‘—-b l RD Severa ‘ —» RD Muy
Severa
| ol
Control por su 5 ISQUEMIA EMD "
especialista, CAE S 4
\. Sildser
HTO con
rubeosis RD PBR |—»| RD PAR Tratamiento
Tratamiento -
HTO Panfotocoagulacién
2anfotocoagulacion v
4 4 4 Membranas

v

Pancrio

v v

Cirugia del glaucoma

diabético

A z

fibrovasculares , DR

, traccional, 0 < AV.

v y

VITRECTOMIA +

seg. y/o pelado

Fig. 1: Esquema general del tratamiento de la RD en nuestro Servicio.

contacto / o no contacto y, mediante la reali-
zacioén de angiografia fluoresceinica (AFG)
para valorar su evolucién y posible trata-
miento (tabla V).

La isquemia retiniana es la que da lugar al
desarrollo de la retinopatia diabética prolife-

Tabla V. EMD: tratamiento

Edema macular diabético  Estudio Tratamiento

Edema macular focal AFG  Laser focal

Edema macular difuso AFG  Rejilla/vitrectomia/
triamc. intravitrea

Edema macular cistoide AFG  No laserterapia

Isquemia macular AFG  Contraindicado laser

rante, més frecuente en el tipo 1. El control
de su evolucién y tratamiento ha de ser
exhaustivo para evitar el desarrollo de sus
complicaciones como hemovitreos, prolife-
raciones fibrovasculares, DR traccionales,
etc. (fig. 2).

Isquemia

<5DP

No tratar o
liser focal |
>5DP
y<1/3
50% RDP
Laser sectorial

> 1/3 retina

Circular 360°

>80% RDP

>50% RDP

ARCH. SOC. CANAR. OFTAL., 2003; 14: 3-5

Fig. 2: RD:
Prondstico y
tratamiento segiin
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Estudio comparativo de dos
sistemas de paquimetria.
Efecto de las gotas anestésicas
sobre el espesor corneal

Comparative study of two pachimetry systems.
Effect of anesthetic drops on corneal thickness

DIAZ AL,EI\/IAN VT, FERNANDEZ—BACNA VACA G', ABREU GONZALEZ RY,
DIAZ-FLORES VARELA ,L1, MUINOS GOMEZ-CAMACHO JA',
AGUILAR ESTEVEZ JJ', ABREU REYES JA?

RESUMEN

Objetivo: Comparar los resultados de la paquimetria optica y la paquimetria ultrasénica, y
estudiar los cambios en la primera inducidos por las gotas anestésicas.

Método: Se estudi6 una serie de 30 sujetos (30 ojos) sin patologia ocular previa. El equipo uti-
lizado fue el topdgrafo/paquimétro 6ptico ORBSCAN I y la paquimetria ultrasénica Poc-
ket. Como gotas anestésicas se utiliz6 la tetracaina 0,5%.

Resultados: Se observa diferencia entre los valores obtenidos con paquimetria ptica sin y con
gotas anestésicas (p<0,01). También se encontré diferencias entre los valores resultantes de
la medicién mediante paquimetria dptica con gotas anestésicas y ultrasénica (p<0,01).

Conclusiones: Existen diferencias entre los dos sistemas de paquimetria utilizados, siendo
mayores los valores obtenidos con la paquimetria 6ptica, posiblemente debido a que incor-
pora al célculo el grosor de la pelicula lagrimal.

Las gotas anestésicas originan una diferencia paquimétrica debida, probablemente, a la induc-
cién de engrosamiento epitelial.

Palabras clave: Paquimetria 6ptica, paquimetria ultrasénica, tetracaina.
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SUMMARY

Purpose: To compare the results of the optical pachymetry and the ultrasonographic pachy-
metry, and to study the influences induced by the anaesthetic drops on the optical pachy-
metry.

Methods: A series of 30 patients (30 eyes) without previous ocular pathology were studied.
The equipment used was the ORBSCAN I pachymetry system and the Pocket ultrasono-
graphic pachymetry. The anaesthetic drops used were tetracaine 0.5%.

Results: We have found a statistical significant difference (p<0.01) between the mean values
obtained with optical pachymetry with and without anaesthetic drops. Differences (p<0.01)
were also found between the values measured with the optical pachymetry, with anaesthe-
tic drops and the ultrasonographic one.

Conclusions: There exist differences between the two pachymetry systems used. The values
obtained from the optical pachymetry being greater, probably because it incorporates the
thickness of the tear film in the calculation.

The anaesthetic drops create a pachymetry difference, probably due to the induction of epithe-

lial thickness.

Key words: Optical pachymetry, ultrasonographic pachymetry, tetracaine.

INTRODUCCION

En la actualidad, la cirugia de las ametro-
pias mediante LASIK es sin duda uno de los
avances mds importantes de la oftalmologia.
Sin embargo, a pesar de ser una técnica pro-
tocolizada, es fundamental un examen preo-
peratorio meticuloso para la correcta indica-
cién y programacion quirtrgica.

Conocer exactamente el espesor corneal
por los cirujanos refractivos mediante el
empleo de paquimetria Optica o ultrasénica
es fundamental a la hora de programar la téc-
nica con ldser excimer, puesto que de la mis-
ma depende el maximo de micras a ablacio-
nar, siendo ello especialmente importante
cuando el paciente a tratar supera las 6 diop-
trias de miopia.

El efecto de las gotas anestésicas (oxibu-
procaina clorhidrato 0,4%) sobre el espesor
corneal central y paracentral mediante paqui-
metria Optica ha sido estudiado por otros
autores (1); asi como la correlacion entre el
espesor corneal central y la retinopatia diabé-
tica mediante paquimetria ultrasénica (2).

En este trabajo nos proponemos evaluar el
espesor corneal central y paracentral median-
te dos sistemas de paquimetria: dptica o de no
contacto y la ultrasénica o de contacto, asi

como los cambios inducidos por las gotas
anestésicas (tetracaina 0,5%) en la primera,
puesto que en muchas ocasiones €stas son
utilizadas durante el examen preoperatorio al
LASIK.

MATERIAL Y METODO

Se incluyeron 30 ojos derechos de 30 suje-
tos, 10 hombres y 20 mujeres, con una edad
media de 39,4 afios (rango 21-79 afios), sin
antecedentes de enfermedad ocular previa. A
todos los voluntarios se les realiz6 una explo-
racién oftalmolégica para verificar los
siguientes criterios de inclusién: agudeza
visual igual a 0,8 o mayor con o sin correccion
optica excluyendo el uso de lentes de contac-
to, ametropias inferiores a tres dioptrias, pre-
sion intraocular menor de 21 mm Hg, medios
transparentes, ausencia de retinopatia diabéti-
ca y no estar usando tratamiento topico.

Los sistemas paquimétricos utilizados fue-
ron para la paquimetria Optica el topografo-
paquimetro de barrido éptico ORBSCAN I®
(Orbtek, Inc. Salt Lake City. Utah) y para la
paquimetria ultrasénica el sistema POCKET®
(Quantel Medical, Clemont-France) (3).

ARCH. SOC. CANAR. OFTAL., 2003; 14: 7-10
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A todos los sujetos se les sometid al
siguiente protocolo de estudio:

1) Primer registro paquimétrico mediante
ORBSCAN L

2) Instalacion de gotas anestésicas (tetra-
caina 0,5%).

3) Espera de un minuto.

4) Segundo registro paquimétrico median-
te ORBSCAN L

5) Espera de cinco minutos.

6) Tercer registro paquimétrico mediante
POCKET.

RESULTADOS

Los valores paquimétricos encontrados al
emplear el ORBSCAN I sin tetracaina 0,5%
fueron de 555,4+41,2 micras y de 564,8+36,8
micras con tetracaina 0,5% (fig. 1). El valor
paquimétrico medio medido con el sistema
POCKET fue de 524,3+37,0 micras.

Estudiando estos resultados se observa que
existe un aumento del grosor corneal de 9,4
micras entre las medias de los valores paqui-
métricos obtenidos por el ORBSCAN I con
tetracaina 0,5% respecto a la media de los
valores sin tetracaina 0,5%. En 6 ojos (20%)
se observd un descenso del espesor corneal
tras anestesiar la cérnea, pero atn asf la dife-
rencia global a favor del incremento cuando
se usa el mismo es estadisticamente signifi-
cativo (p<0,01).

Los valores medidos con POCKET con
tetracaina 0,5% fueron en el 100% de los
casos menores que los medidos con ORBS-
CAN I con tetracaina 0,5% (fig. 2); la media
de esta diferencia fue de 40,5 micras
(p<0,01).

Comparando los resultados obtenidos en las
tres mediciones: ORBSCAN 1 sin tetracaina
0,5%, ORBSCAN 1 con tetracaina 0,5% y
Pocket, se observa que esta ultima técnica
proporciona mediciones inferiores a las obte-
nidas con la paquimetria 6ptica (fig. 3).

En el andlisis estadistico de estos valores
se confirmd su distribucion normal por lo que
se emplearon test paramétricos para datos
apareados y no apareados.
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DISCUSION

Las diferencias de medida encontradas
entre el ORBSCAN I con tetracaina 0,5% y
el Pocket tiene una media de 40,5 micras,
siendo altamente sugestivo que la misma se
corresponda al espesor aceptado para la peli-
cula lagrimal precorneal (4). Ello nos hace
pensar que la paquimetria Optica mediante
ORBSCAN I induce un error de medida al no
discriminar el espesor de la pelicula lagrimal
por tener la misma un indice de refraccion
muy similar al de la cérnea (1.3375 y 1.3369
respectivamente).

Las diferencias encontradas a favor de un
incremento del grosor corneal con el ORBS-
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Fig. 1: Relacion
entre los valores
obtenidos con
ORBSCAN I sin
tetracaina 0,5% y
con tetracaina
0,5%.

Fig. 2: Relacion
entre los valores
obtenidos con
ORBSCAN I con
tetracaina 0,5% y
Pocket con
tetracaina 0,5%.

Fig. 3: Relacion
entre los valores
obtenidos con
ORBSCAN I con
tetraina 0,5%,
ORBSCAN sin
tetracaina 0,5% y
Pocket con
tetracaina 0,5%.

9



DiAZ ALEMAN VT, et al.

10

CAN 1 con tetracaina 0,5% respecto el
ORBSCAN I sin tetracaina 0,5% pueden ser
debidas a un edema epitelial transitorio, aun-
que no podemos descartar que esta diferencia
sea debida al aumento de la pelicula lagrimal
precorneal.

Nuestro estudio utilizando tetracaina 0,5%
muestra un aumento medio del grosor corneal
de 9,4 micras, contrastando con el aumento de
15 micras obtenido por otros autores utilizan-
do proparacaina 0,5% durante un minuto (5).

Actualmente existe en el mercado una ver-
sion de ORBSCAN con un software que
corrige este diferencia aplicando un factor de
reduccién al valor resultante de la medicién
paquimétrica (6).

Los resultados de la paquimetria Optica
mediante ORBSCAN I después de la instila-
cién de gotas anestésicas estdn afectados
debido a que las mismas incrementan el espe-
sor corneal; lo que debe ser tenido en cuenta
por los cirujanos refractivos a la hora de pro-
gramar la ablacién con el ldser excimer para

incluir el factor de correccién ya introducido
en el ORBSCAN II.
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INVESTIGACION

Transplante limbal alégeno.
Su supervivencia determinada por
la clinica y la citologia de impresion

Limbal allograft. Its survival studied by clinical
examination and impresion cytology

CHENZHUO L', OCANA M2, MURUBE E?

RESUMEN

Objetivos: Investigar el efecto del transplante querato-limbal alégeno (TQLA) para tratar los
defectos epiteliales corneales persistentes.

Métodos: Se efectué TQLA en 5 ojos que padecian defectos epiteliales corneales que persis-
tfan durante 21,8+11,3 semanas. Se previno el rechace inmunolégicos con Ciclosporina A.
Cada caso se sigui6 clinicamente y por citologia de impresion antes del TQLA y 1, 3,y 6
meses después de él.

Resultados: El defecto epitelial corneal curd en 2,6+0,5 semanas. Todos los casos mostraron
un epitelio inestable cuando se suprimié la inmunosupresion. La citologia de impresion
mostré que las nuevas células epiteliales limbales sobrevivian, pero eran escasas y anor-
males.

Conclusiones: El TQLA es un procedimiento viable para la reconstruccién corneal. La inmu-
nosupresion es obligatoria.

Palabras clave: Transplante limbal al6geno, citologia de impresién, inmunosupresion.

SUMMARY

Objective: To investigate the effect of allograft kerato-limbal transplantation (AKLT) for trea-
ting persistent corneal epithelial defects.
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Methods: AKLT was performed on 5 eyes with corneal epithelial defects, which have been
present for 21.8+11.3 weeks. Immune rejection was prevented with Cyclosporin A. Clini-
cal examination and impression cytology were done prior to and 1, 3 and 6 months after

AKLT.

Results: The epithelial defects healed in 2.6+0.5 weeks. All cases showed unstable ocular sur-
face when immunosuppression was discontinued. Impression cytology showed survival of
the new limbal epithelial cells, but their number was scarce.

Conclusions: AKLT is a viable procedure for cornea reconstruction. Immunosuppression is

necessary after AKLT.

Key words: Allograft limbal transplantation, impression cytology, immunosuppression.

INTRODUCCION

Se ha comprobado que las células madres
del epitelio corneal se localizan en el anillo
limbal (1). El transplante autélogo de limbo
corneal fue primeramente efectuado por
Strampelli (1960) y Barraquer (1964) (2),
cuando atin se desconocia la localizacion de
la células madres del epitelio corneal. Lo uti-
lizaron en quemaduras quimicas y en ptery-
giones recurrentes o avanzados. Recientes
estudios (3) muestran que el ojo donante
puede desarrollar trastornos irreversibles en
el area donante. Por ello, se considera cada
vez mas el hacer transplantes querato-limba-
les alogenos (TQLA).

Una de las desventajas del TQLA es el
riesgo de rechazo inmunolégico. Por ello,
debe determinarse el sistema HLA antes de
cada uno de estos transplantes para encontrar
la mayor compatibilidad donante-receptor.
El uso de Ciclosporina A en el ojo receptor
es necesario durante el postoperatorio.

CASOS CLINICOS

Se describe una serie de 5 casos consecu-
tivos de tlcera corneal persistente a los que
se aplico TQLA y que fueron explorados por
fentobiomicroscopia, acuimetria visual y
citologia de impresion preoperatoriamente y
1, 3 y 6 meses tras el TQLA.

En el Hospital Ramén y Cajal, de Madrid,
hemos estudiado 5 casos consecutivos de
pacientes con ulceras corneales que persistian
tras 21,8+11,3 semanas (tabla I). Estos casos
inclufan 3 pacientes con ulceras corneales
estériles, un caso con sindrome de Stevens-
Johnson y un caso con aniridia. Todos los
casos tenfan signos y sintomas consistentes
con deficiencia limbal crénica de células
madres: conjuntivalizacién del epitelio cor-
neal y limbal con metaplasma escamosa, vas-
cularizacién y nefelios corneales, disminu-
cién de vision y fotofobia.

El procedimiento quirdrgico del TQLA
consisti6 en el transplante a cada ojo afectado

Tabla 1.
Pacientes Ojo Diagnéstico Agudeza  Agudeza PDE  Epitelizacion Tratamiento Seguimiento
N.° edad sexo visual visual  (semanas) (semanas) (meses)
corregida  corregida
Preop. Postop.
1 24 F OD  Ulcera corneal 20/25 20/30 28 2 LCT 4
CsA
2 28 M OD  Ulcera corneal FC 10 cm 5/10 38 3 LCT 9
CsA
3 288 M OS  Sindrome de FC10cm FC/ 10 cm 16 3 LCT 5
Stevens-Johnson CsA
4 20 F OS  Aniridia 20/100 20/100 9 3 CsA 11
5 3 M OD  Ulcera corneal 18 2 CsA 6
20,6+10,4 21,8+11,3  2,6+0,5 7,5+4,85

PDE: persistencia del defecto epitelial; LCT: lentilla corneal terapéutica.

ARCH. SOC. CANAR. OFTAL., 2003; 14: 11-14
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de dos trapezoides queratolimbales (casos 1,
3,4y 5) o de un transplante circular querato-
limbal (caso 2) (figs. 1 y 2) de origen alégeno.
Se usé anestesia local o general. El tejido
donante se tom6 de caddver en el caso 2 y de
parientes vivos en los otros 4 casos. Ninguno
de estos casos eran HLA-compatibles.

El ojo receptor se tratd primero con peri-
tomia conjuntival limbal (fig. 1) a nivel del
drea receptora. Después, se disecd y elimind
el epitelio corneal displasico y el tejido fibro-
vascular subyacente. La anchura de los trans-
plantes trapezoidales fue de 4-5 mm, y su
longitud radial la suficiente para cubrir apro-
ximadamente 0,5 mm de cdérnea en direccion
central y 2 mm de esclera en direcci6 perifé-
rica. Los alotransplates se fijaron al lecho
receptor con varios puntos separados de nai-
lon 10-0. Se aplic6 una lentilla vendaje para
proteger el transplante del frote palpebral. Se
instilé colirio Maxitrol, guater in die, duran-
te 1 mes, y se administré Ciclosporina A 100
mg, ter in die, durante un mes postoperato-
rio. En los casos 4 y 5 la Ciclosporina A se
administré también durante una semana pre-
operatoria. La concentracion hemdtica de
Ciclosporina A se mantuvo en niveles que
oscilaron entre 150 y 500 ng/ml.

RESULTADOS

El seguimiento medio tras el TQLA fue de
7,5+4,85 semanas. En todos los casos se con-
siguié una reepitelizacion completa en
2,6+0,5 semanas. La agudeza visual mejord
poco, por persistir un leucoma estromal, sal-
vo en el caso 2, en que quedd un nefelion
poco intenso. Cuando se interrumpié la
medicacién tépica (Maxitrol) y sistémica
(Ciclosporina A) al mes de postoperatorio
empeord la situacion clinica, lo que se detec-
t6 por la tincién con fluoresceina en la fento-
biomicroscopia y por citologia de impresion.
Inmediatamente se reinstaurd el tratamiento
inmunosupresor sistémico, que ya se mantu-
vo ininterrumpidamente. La evolucion clini-
ca fue mejor en los casos 4 y 5 que recibie-
ron Ciclosporina A antes del TQLA. El caso
4 desarrolld una hipertricosis como efecto
colateral de la Ciclosporina A.

La citologia de impresion mostré que la
conjuntivalizacion corneal y limbal disminu-
y6 tras el TQLA (figs. 3 y 4). Sin embargo,
las cé€lulas epiteliales no secretoras siguieron
siendo mds escasas, mds grandes y con una
ratio nicleo/citoplasma baja. Entre ellas no
habia células epiteliales secretoras calicifor-
mes ni células inflamatorias.

DISCUSION

El TLA es una alternativa al transplante
limbal autélogo. Tiene la ventaja de que res-
peta y preserva el limbo normal del paciente,
y de que aumenta las indicaciones a los
pacientes con defectos binoculares. Sin
embargo tiene también desventajas, siendo la
mayor el alto riesgo de rechazo inmunoldgi-
co en los casos en que el donante no es inmu-
nolégicamente compatible; el rechazo agudo
en los casos sin inmunoproteccién sistémica

ARCH. SOC. CANAR. OFTAL., 2003; 14: 11-14

Fig. 1: Aspecto
del caso 2, en el
que se ha hecho
una peritomia del
limbo conjuntival,
y se estd
denudando de
epitelio corneal.

Fig. 2: Aspecto
del caso 2 al dia
siguiente de la
intervencion. El
anillo
queratoconjuntival
transplantado
aparece suturado
a cornea y
conjuntiva. La
parte conjuntival
se ve blanca
porque ain no se
ha
revascularizado.
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Fig. 3: Citologia
de impresion del
limbo de un
paciente previo al
transplante
limbal. Las
células epiteliales
estdn
moderadamente
metapldsicas con
algunas
alteraciones
nucleares. Se
observa la
presencia
patologica de dos
células
caliciformes.
Tincion PAS-
hematoxilina.
Aumento original
x40

(Dr. Luis Rivas).

Fig. 4: Citologia
de impresion del
paciente de la
figura 3, 12 meses
después del
transplante
queratolimbal.
Las células
epiteliales son
mds pequerias, no
tienen
alteraciones
nucleares y estdan
mds juntas que
antes de la
intervencion
quirtirgica. La
conjuntivalizacion
corneal ha
desaparecido.
Tincion PAS-
hematoxilina.
Aumento original
x40

(Dr. Luis Rivas).
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es del 30% de los casos, y en los casos de
proteccién con Ciclosporina A es del 15-
44% (4,5). La inmunotincién es otro buen
método para conocer la evolucién del epite-
lio (6). Las complicaciones potenciales a lar-
go plazo estdn atin mal definidas.

Los resultados obtenidos en este estudio son
estimulantes. Estos casos han mostrado diver-
sos grados de rechazo de tipo agudo y crénico.
Especialmente el caso 2, que tuvo un donante
caddver, sufri6 un rechazo agudo cuando tenia
una ciclosporinemia de 263 ng/ml, y que se
controlé al subir la inmunosupresiéon. En
nuestra serie, todos los pacientes han tenido
que continuar la inmunosupresién para impe-
dir el rechazo. Este es un tratamiento incé-

modo, caro y con riesgos potenciales secun-
darios. Ademds, la citologia de impresion
muestra que el epitelio limbal del alotrans-

plante no es un epitelio sano, sino parcial-
mente alterado.

CONCLUSION

Tras nuestra experiencia, concluimos que
el rechazo del TQLA con donantes no per-
fectamente HLA-compatibles fue una mani-
festacion constante, y que por ello, no debe
ser interrumpida la inmunosupresion.

Sin embargo, el TLA es un procedimiento
viable en casos de trastornos epiteliales cor-
neales por alteracién de células madres que
afecten a ambos 0jos. Se necesita mas investi-
gacion para controlar el rechazo inmunoldgico.
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P63 staining on human ocular
surface

CHENZHUO L, MD, PhD', MURUBE J, MD, PhD?

RESUMEN

Propésito: Recientemente se ha hipotetizado que la proteina nuclear p63 es el primer marca-
dor de las células madres del epitelio corneal durante el desarrollo. La presente publicacion
determina la localizacién de las células queratolimbales madres del epitelio corneal por el
patrén de expresion p63 en la superficie ocular.

Métodos: Se usé tejido queratolimbal humano para detectar por inmunohistoquimia el patrén
de expresion de la proteina p63. Se desarrollé la hibridizacién in situ bidireccional para
confirmar la expresion p63 mRNA en el anillo queratolimbal.

Resultados: La proteina p63 y ARNm se expresaron sé6lo en los nicleos de la capa basal de
las células epiteliales limbales.

Conclusion: De acuerdo con nuestros hallazgos, la proteina p63 localizada en la células basa-
les del epitelio queratolimbal es un buen marcador para detectar las células madres del epi-
telio corneal. La p63 podria utilizarse en préctica clinica para determinar la actividad de las
células madres del epitelio corneal.

Palabras clave: P63, limbo corneal, células madre, epitelio corneal.

SUMMARY

Purpose: It has been recently hypothesized that transcription factor p63 may be the earlier
marker of epithelial stem cells during development. This paper evaluates the p63 location
of the corneal and limbal area to find out the p63 expression pattern in the ocular surface.

Methods: Human cornea and limbal tissue were used to detect p63 protein expression by
immunohistochemistry. In situ hybridization with sense and anti-sense p63 probes were
performed on the corneal and limbal tissue to confirm the p63 mRNA express pattern at the
cornea and limbus.

Results: P63 protein and mRNA were expressed only in the nuclei of the limbal basal epithe-
lial cells layer. There was no staining on the corneal epithelial cells and limbal superficial
epithelial cells.
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Conclusion: According to our findings, p63 which is located in limbal basal epithelial cells is
a good marker for corneal stem cells, P63 could be used in the clinic practice to evaluate

corneal stem cell activity.

Key words: P63. Corneal limbus. Stem cell. Epithelium.

The corneal epithelial stem cells are belie-
ved to be located at the limbus (1-3). The
supporting data shows that: 1) The limbal
basal cells lack the corneal epithelial diffe-
rentiation-associated keratin pair K3 (4) and
K12 (5); 2) The limbal basal epithelium con-
tains proliferate characteristics such as slow-
cycling cells identified as the «label-retai-
ning cells» following pulse-chase labeling of
all cells with DNA precursor, such as [3H]-
thymidine or bromodeoxyuridine (BrdU) (6)
and also the limbal basal epithelium exhibits
high proliferative potential in culture (6-9);
3) Experimental studies and clinical observa-
tions show abnormal corneal epithelial
wound healing as conjunctivalization, vascu-
larization and chronic inflammation when
the limbal epithelium is partially (10,11) or
completely defected (12,13); 4) The limbal
location of corneal epithelial stem cells can
account for the relative preponderance of
limbal neoplasms and the scarcity of corneal
epithelial tumors, assuming that neoplasms
arise mainly from relatively «undifferentia-
ted» cells (14); 5) Limbal cells are essential
for the long-term maintenance of the central
corneal epithelium and they can be used to
reconstitute the entire corneal epithelium in
patients with limbal stem cell deficiencies
(3,15). Collectively, these data leave little
doubt that corneal epithelial stem cells are
located at the limbal area.

A major challenge in stem cell biology is
the ability to identify stem cells in situ. A
variety of «limbal stem cells markers» have
been suggested. The ability of a small popu-
lation of cells located at the corneal limbus to
retain tritiated thymidine label for long
periods of time has been accepted as indica-
tive of a stem cell population (16), but could
not be accepted as a stem cell marker.

Very recently, the p63 nuclear protein, a
member of the p53 family including p73,

was suggested to be a marker of epithelial
stem cells. Demonstrations show that p63
identifies basal epithelial cells (including
stem cells) in the prostate (17), breast (18),
bronchi (19), epidermis and corneal limbus
(20). Previous work showed that p63 is
highly expressed in the basal cells of many
human epithelial cells, especially in progeni-
tor or stem cell populations of epithelium tis-
sues (21,22).

In this work we use an immunohistoche-
mical method and in situ hybridization to
evaluate the locations of p63 protein and
mRNA express positive cells on the ocular
surface in humans.

MATHERIAL AND METHODS

Human corneal and limbal tissue
preparation

Normal human corneal and limbal tissues
were collected from Texas Lion Eye Bank,
Houston. Paraffin sections were made by the
following procedure: human limbal tissues
were fixed in 10% phosphate buffered for-
malin for one or two days, then transferred to
70% ethanol, dehydrated, paraffin embedded
and 5 um thick sections were cut. Haema-
toxylin-eosin staining, immunohistoche-
mistry staining and in situ hybridization were
done on the sections.

Immunohistochemistry staining

An antibody against human p63 (NeoMar-
kers) was used for immunohistochemistry.
Sections were first boiled in 10 mM citrate
buffer (pH 6.0) for 20 min, and then blocked
with 10% horse serum in PBS for 1 h to
decrease nonspecific antibody interactions.
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This same solution was used to dilute the
antibody at 1:1000. After rinsing in PBS,
biotinylated anti-mouse IgG antibody was
biotinylated with horseradish peroxidase rea-
gent (Vectastain ABC kit, Vector Laborato-
ries) and DAB to give a brown stain.

In situ hybridization

Transcript containing p63 sequence were
detected using [33S]UTP labeled riboprobes.
The 2.0 kb p63a probe was generated from
plasmid p63-Bluescript KS and synthesized
using EcoRI digestion and T3 RNA polyme-
rase (Promega) for the anti-sense probe and
HindIII digestion plus T7 RNA polymerase
(Promega) for the sense probe. Hybridiza-
tions were done on 5 wm thick ocular sec-
tions and were exposed to photographic
emulsion for 6-10 days before developing
and haematoxylin counterstaining.

RESULTS

P63 proteins were only immunodetected
in the nuclei of limbal basal epithelial cells.
There was no staining on the corneal epithe-
lial cells and limbal superficial epithelial
cells (fig. 1). To confirm the p63 expression
pattern in the limbal and corneal area, in situ
hybridization of p63a was performed on cor-
neal and limbal tissue. As a control, there is
no staining of p63 in the corneal and limbal
areas with p63 sense probe (fig. 2a). While
using anti-sense riboprobe showed that the
p63 mRNA is clearly located only on the
basal limbal epithelial cells nuclei; there was
no signal in the superficial limbal epithelium
and cornea (fig. 2b). These results indicated
that TAp63-a mRNA was strongly expressed
only in the limbal basal epithelium.

DISCUSSION

Anatomically, the limbus acts as a junc-
tion or the transition zone between the cor-
neal and conjunctival epithelia. Phenotypic

expression is intermediate between the cor-
neal and conjunctival epithelium.

The specific location of corneal epithelial
stem cells in the limbus provides several
functional advantages (ChenZhuo L, 1998):
1) Limbal basal cells are heavily pigmented
and are thus well protected; 2) Limbal epit-
helium is extremely resistant to shearing for-
ces, and in many species displays a highly
undulating  epithelial-stromal  junction
(Hogan MJ, 1971) with pegs of stroma
extending upward that are interconnected
with anchoring fibrils linking to the base-
ment membrane (23); 3) Limbal epithelium
is adjacent to a rich vascular network that
provides ample nutrients and other supporti-
ve factors. The blood vessels form part of the

Fig. 1: P63
detected at the
limbal basal
epithelial cells.
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palisades of Vogt which allow close approxi-
mation between blood vessels and the epit-
helium, potentially providing increased
levels of nutrition and blood-borne cytokines
to the cells at the limbus (23); 4) Limbal epit-
helium serves as the junctional epithelium to
prevent conjunctival epithelial ingrowth onto
the corneal surface during the healing of a
large corneal epithelial defect (12).

The p63 transcription factor belongs to a
family that includes two structurally related
proteins, pS3 and p73. Whereas p53 plays a
well-stablished role in tumor suppression, p63
and p73 play unique roles in morphogenesis
and key regulators in the development of neu-
ronal and pheromonal (24) and p63 in limbus,
epithelial, and craniofacial development path-
ways (22,25,26). To date, p63 is the first gene
product definitely distinguishing stem cells
from their transient amplifying progeny in
stratified squamous epithelia. Identification of
p63 as a stem cell marker is consistent with
the phenotype of p63” mice (22,25). It was
known that p63” mice lack stratified epithelia
and contain clusters of terminally differentia-
ted keratinocytes on the exposed dermis (25),
and that p63 is expressed in the nuclei of kera-
tinocytes with proliferative potential (27). In
addition, it has been demonstrated that p63
expression is gradually reduced from the basal
cells to the terminally differentiated kerati-
nocytes (20,28). These findings correspond to
those observed in our study: strong p63 is spe-
cifically expressed in limbal basal cell, and
lack of p63 staining in corneal basal cells and
limbal superficial epithelial cell. It strongly
suggests that the phenotype of p637" mice
could contribute to a failure to maintain stem
cells (25) rather than to the inability of the
p637 ectoderm to form epithelial lineages
during development (22). We show here that
p63 is not expressed in the basal TACs of cor-
neal epithelium, but only in limbal basal epit-
helial cells. These observations show that pos-
session of p63 is not simply a property of mul-
tiplying cells (27), but a property of stem
cells.

Generally, in this work, the findings
strongly suggest that p63 may be the best
currently identified marker for corneal/lim-
bal stem cells.
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Telemedicina en el screening de la
retinopatia diabética:
nuestra experiencia

Telemedicine screening of diabetic retinopathy:
our experience

ABREU REYES P!, GIL HERNANDEZ MA2, ABREU R®

RESUMEN

Objetivo: El objetivo de este proyecto es presentar nuestra experiencia con la Telemedicina en
el screening de la retinopatia diabética.

Material y Métodos: Se efectud el estudio del fondo ocular de 1.000 pacientes diabéticos a
través de un retindgrafo no midridtico ubicado en centros de salud. Cada imagen obtenida
se envid a nuestro Hospital a través del correo electrénico, tras su diagndstico efectuamos
las recomendaciones para el control posterior de los pacientes.

Resultados: La prevalencia de presentar algin grado de retinopatia fue de un 17,20%.

Conclusiones: Destacamos la rapidez de la exploracion, siendo efectiva como método de scree-
ning de la retinopatia diabética.

Palabras claves: Cimara no midridtica, telemedicina, retinopatia diabética.

SUMMARY

Purpose: The objective of this project is to present our experience using telemedicine in dia-
betic retinopathy screening.

Methods: A total of 1,000 diabetic patients were screened for diabetic retinopathy using non-
mydriatic digital fundus imaging system located in centres of health. Images of each fun-
dus were obtained and sent to our Hospital by electronic mail. Once reviewed each image,
eye disease was diagnosed and recommendations made for subsequent care.

Results: The prevalence of any form of diabetic retinopathy was 17.20%.
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Conclusions: We highlight the speed of the exploration, being effective as screening method

for diabetic retinopathy.

Key words: Non-mydriatic camera, Telemedicine, Diabetic Retinopathy.

INTRODUCCION

La retinopatia diabética (RD) es, en la
actualidad, la principal causa de ceguera en el
mundo industrializado. En 1980 dos estudios
multicéntricos: Diabetic Retinopathy Study
(1) y el Early Treatment Diabetic Retino-
pathy Study (2) demostraron que el trata-
miento efectivo de la retinopatia diabética
puede reducir la pérdida de vision en un 94%.

Esto nos confirma el beneficio que repre-
senta el efectuar una exploracién oftalmolé-
gica regular para asegurar la deteccién precoz
de la retinopatia asi como su tratamiento pos-
terior.

Al ser una enfermedad cronica, el cuidado
del paciente es complejo, implica importan-
tes gastos sanitarios y requiere muchos recur-
sos humanos. De ahi que se hayan considera-
do justificados y coste-efectivos los progra-
mas sistematicos de screening de la retinopa-
tia diabética (3).

En la actualidad gracias a la evolucion de
las tecnologias de la informacidn disponemos
de un gran nimero de aplicaciones informéti-
cas para ayudar al diagndstico, tratamiento y
gestion de los pacientes. La Telemedicina
permite transmitir a tiempo real datos e ima-
genes digitalizadas que pueden ser estiticas o
dindmicas a través de fibra 6ptica o linea tele-
fonica, este sistema puede estar orientado: a)
hacia el médico, disefiados para su uso en el
hospital o consulta del especialista; y b) hacia
el paciente, para registrar o monitorizar su
control metabdlico (4-5).

La Telemedicina aplicada a la oftalmolo-
gia (Tele-Oftalmologia) estd estructurada de
la siguiente manera: en los Centros de Salud
se dispone de un sistema de captacion de
imdgenes del fondo ocular, sin requerir
midriasis, que luego son transmitidas hacia el
Centro Hospitalario de referencia donde
seran interpretadas por especialistas. A través
de este sistema también se efectda la transmi-
sion de datos, antecedentes e historia del

paciente. Podemos emplearla como scree-
ning de la poblacién diabética, detectando los
pacientes con patologia retiniana (6-7).

En este trabajo queremos mostrar nuestra
experiencia con esta nueva técnica reflejando
sus ventajas e inconvenientes.

MATERIAL Y METODO

A través de Telemedicina fueron explora-
das las imagenes obtenidas del fondo ocular
de un total de 1.000 pacientes diabéticos, 467
hombres y 533 mujeres. De edades compren-
didas entre 48 y 84 afios, con edad media de
67,6 afios.

El tipo de diabetes era tipo I o insulinode-
pendiente en un 1,37% y diabetes tipo Il o no
insulinodependiente en un 98,63% de los
€asos.

Las imagenes son capturadas en el Centro
de Salud de los Gladiolos, mediante una
cdmara de fondo no midridtica (Retinégrafo
Topcon TRC NW-6S con cdmara Sony DXC-
950P), que abarca 45° de la retina central,
siendo transportadas via internet por medio
de una linea punto a punto de 2 mega bits que
el Servicio Canario de Salud dispone entre el
Centro de Salud y el Hospital de referencia,
Hospital Universitario de La Candelaria.

El software empleado (Documed), desa-
rrollado para la captura y trasmision de ima-
genes, también permite enviar datos sobre la
historia del paciente (edad, tipo de diabetes,
tiempo de evolucién de la diabetes, trata-
miento, etc.).

La visualizacion de las imdgenes tiene
lugar en el Servicio de Oftalmologia del Hos-
pital donde se dispone de un monitor de alta
resolucién TFT de 19 pulgadas. Dos especia-
listas, tras estudiar las imagenes, efectian su
diagnéstico y un informe individualizado del
tipo de retinopatia diabética de cada paciente,
el cual es de nuevo remitido de forma auto-
matica al centro de exploracion inicial (fig. 1).
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La retinopatia diabética fue catalogada,
segiin la clasificaciéon actual, en Ausente,
Leve, Moderada, Severa, Muy Severa y, Pro-
liferante de bajo y de alto riesgo.

RESULTADOS

Entre un 6-8% de las imagenes recibidas
fueron devueltas por mala visualizacion del
fondo ocular.

El tiempo empleado en la realizacion de la
historia y de las imdgenes en el Centro de
Salud varié entre 3-5 minutos por cada
paciente, y el tiempo utilizado para el estudio
de las imdgenes y envio del resultado de la
prueba en el servicio de oftalmologia fue de
3 minutos.

De los pacientes analizados, presentaban
retinopatia diabética en alguno de sus grados
el 17,20%, y no tenian retinopatia o era
ausente el 82,80% (fig. 2).

De los pacientes con algtin grado de retino-
patia era del tipo Leve en un 6,85%, Modera-
da en un 4,45%, Severa en un 0,68%, Muy
Severa en 0,34%, Proliferante bajo riesgo en
un 3,77% y de alto riesgo en un 1,03% (fig. 3).

El edema macular clinicamente significati-
vo estaba presente en un 6,80%.

DISCUSION

Para prevenir o retrasar la pérdida de
visién en los pacientes diabéticos es funda-
mental la deteccion precoz de la retinopatia y
su posterior tratamiento a través de progra-
mas de exploracion anual.

En la actualidad no disponemos de un méto-
do ideal de screening, aunque se han efectuado
diversos estudios empleando: cdmaras no
midridticas 8, fotografias Polaroid 9-10, ima-
genes de video digital 11, estereofotografias en
color de siete campos segin ETDRS 12-13.

En nuestro caso hemos empleado el inter-
cambio de informaciéon médica desde un
lugar, el centro de Salud, donde se ha ubica-
do una cdmara no midridtica encargada de
captar las imdgenes del fondo ocular de los
pacientes diabéticos, y a través de la comuni-
cacion electronica podemos realizar una
valoracién de las mismas, indicando el grado
de afectacion de la retina del paciente. Con
este método hemos podido efectuar un scree-
ning, descartando de los centros especializa-
dos a 828 pacientes que no presentan retino-
patia diabética, frente a 172 que si presentan
alguna patologia retiniana.

A los que presentaban una retinopatia de
grado moderado o superior se les derivd a
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Fig. 1: Sistema
de captacion y
transmision de
imdgenes.
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nuestro Centro Hospitalario para efectuar una
angiografia fluoresceinica, con lo que la
exploracién oftalmoldgica era méds completa
y se valoraba la necesidad de emplear trata-
miento l4ser.

Estudios actuales como la Telemedicina
aplicada a la Oftalmologia nos permite reali-
zar un screening, de toda la poblacion diabé-
tica, detectando la poblacién afectada, de la
poblacién con retinopatia diabética ausente.

La Tele-Oftalmologia presenta unas venta-
jas y desventajas que tenemos que valorar:

Ventajas: deteccién precoz de la patolo-
gia, menor tiempo de espera de consulta,
rapidez de la exploracién, mejor seguimiento
por su médico (endocrinélogo o médico de
familia), no-masificacion de los centros espe-
cializados, menos personal facultativo y auxi-
liar, disminucién del coste. Podemos captar
un angulo de 45° de retina central, aunque
podemos también tomar imdgenes de la reti-
na periférica con lo que creamos imagenes
panordmicas de la retina, todo ello con dié-
metros pupilares de 3,7-4 mm.

Inconvenientes: necesidad de un personal
preparado, tanto el que realiza las capturas de
imagenes como personal facultativo que las
estudia; aparataje especifico (retindgrafo,
ordenador, red de transmision de imagenes
de gran rapidez, sistema de almacenamiento
de imagenes).
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Queratomileusis in situ asistida por
el laser LadarVision 4000.
Resultados

Laser in situ keratomileusis with the
LadarVision 4000. Results

AMIGO RODRIGUEZ A', AJA HOYOS E2, ROMERO INSUA M?

SUMMARY

Objective: To present the results obtained with the LADARVision active tracking narrow beam
excimer laser system using laser in situ keratomileusis (LASIK) for correction of myopia
and hyperopia with or without astigmatism.

Material and methods: The study was performed over a serie of 483 eyes, 435 were myopes
with or without astigmatism with a spherical equivalent (SE) up to —11.0 D and astigma-
tism up to —5.5 D and 48 were hyperopes with a SE up to 4.0 D and a cylindrical compo-
nent up to —=5.5 D. Treatments were performed in myopes by using an optic zone between
6.0 and 7.0 mm and a transition zone between 1.0 and 1.5 mm for astigmates. In hyperopes
the optic zone varied between 6.5 and 7.0 mm and transition zone between 1.0 and 1.5 mm.
Visual acuity, subjective refraction, complications and adverse reactions were measured.

Results: Results at the third post-operative month were obtained in 233 myopes eyes and 30
hyperopes. For myopes with or without astigmatism, uncorrected visual acuity (UCVA)
was 20/20 or better in 69.8%, 20/25 or better in 86.5% and 20/40 or better in 100%. Mean
SE was 0.08+0.62 D (-2.0\1.88). No eyes lost greater than two lines of vision. For hypero-
pes eyes with or without astigmatism, UCVA was 20/20 or better in 51.7%, 20/25 or better
in 75.9% and 20/40 or better in 100.0%; mean SE was -0.04+0.67 D (-0.87\1.50). No eyes
lost two or more than two lines of BCVA.

Conclusions: Eyes treated for myopia up to —11 D of spherical equivalent with or without
astigmatism up to —5.5 D and hyperopes eyes up to 4.0 D of spherical equivalent and astig-
matism up to —5.5 D, showed good visual results with no correction, non significant loss of
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BCVA, accurate correction of astigmatism, and slight necessity of modifying the photore-
fractive keratectomy algorithm in order to avoid hypocorrections with a single treatment.

Key words: Ladar, Lasik, excimer, keratomileusis, myopia, hyperopia, astigmatism.

INTRODUCCION

La introduccién de técnicas quirdrgicas
tales como la queratectomia fotorrefractiva,
ha dado paso a la queratomileusis in situ
guiada por l4ser (LASIK). A la amplia acep-
tacion de esta técnica ha contribuido el mar-
cado desarrollo de la tecnologia del ldser
excimer. Estos dispositivos ldser, inicialmen-
te dotados de un haz ancho, fueron gradual-
mente sustituidos por tecnologias de segunda
generacion con haz grande tipo «scanning»,
dispositivos que finalmente han sido segui-
dos por los ldseres de tercera generacion que
emiten un haz pequefio de punto flotante
(«flying spot») con complejos mecanismos
para el seguimiento de los movimientos ocu-
lares involuntarios.

El laser excimer LADARVision (Alcon
Surgical, Orlando, FL) anteriormente deno-
minado Summit Autonomous, proporciona
un haz fino de menos de 1 mm de didmetro
combinado con un equipo de seguimiento
ocular (eye tracking) y sofisticados algorit-
mos que le permiten esculpir la cérnea de
manera muy precisa (1-3). Esta precision
depende en gran manera del exacto emplaza-
miento de los pulsos del ldser. El dispositivo
de seguimiento ocular transmite una sefial al
0jo 4.000 veces por segundo para determinar
la posicién de la cérnea en tiempo real. De
esta manera, el equipo es capaz de seguir los
movimientos oculares mas rapidos incluyen-
do, los finos movimientos sacddicos, para
asegurar el emplazamiento preciso de los pul-
sos del laser.

Presentamos los resultados retrospectivos
de una serie con el objetivo de establecer la
eficacia del Ladarvision 4000 en la correc-
cién de miopes e hipermétropes con o sin
astigmatismo.

MATERIAL Y METODOS

Un mismo cirujano (AAR) llevé a cabo los
tratamientos con un mismo equipo Ladarvi-
sion 4000. La correccidn Lasik fue realizada
en un total de 483 ojos consecutivos. La edad
media de los pacientes fue de 33,6+9,5
(22,1/56,12) El 48,9% eran hombres y el
51,14% mujeres. Un primer grupo con una
miopia de equivalente esférico no superior a
—11 D con o sin astigmatismo inferior a —5,50
D. formado por 443 ojos y un segundo grupo
de 48 ojos con hipermetropia de equivalente
esférico igual o menor a 4,0 D, un compo-
nente esférico de hasta 5,12 D y un compo-
nente cilindrico de hasta —5,5D. Se presentan
datos a los tres meses de 233 ojos miopes y
30 ojos hipermétropes.

Todos los pacientes fueron informados
sobre la cirugia, los riesgos y beneficios,
antes de firmar un consentimiento informado.
No existia enfermedad previa en ningin ojo y
todos alcanzaban una vision de al menos 0,5
antes de la intervencién. Ningin ojo habia
sido operado previamente. Se constatd que
existia una estabilidad refractiva en todos los
casos desde al menos un afio antes y se reali-
z6 siempre la refraccién manifiesta y la ciclo-
pléjica. El tamafio pupilar escotdpico se
midié sistemdticamente con el pupilémetro
de Colvard y las zonas Opticas utilizadas fue-
ron ajustadas en consecuencia. En todos los
casos se dejaron de usar lentes de contacto
blandas al menos 10 dias antes del examen
preoperatorio y 3 semanas antes en el caso de
las lentes gas permeable; este tiempo de espe-
ra se prolong6 en algunos casos hasta alcan-
zar la estabilidad topogréfica. Al menos una
valoracion con video topografia convencio-
nal (EyeSys) y de elevacién (OrbScan) fue
realizada en todos los 0jos preoperatoriamen-

ARCH. SOC. CANAR. OFTAL., 2003; 14: 25-31



Queratomileusis in situ asistida por el laser LadarVision 4000. Resultados

te. La paquimetria central ultrasénica minima
fue obtenida en todos los casos. En la figura
1 y 2 se presentan los equivalentes esféricos
medios preoperatorios con desviacion y ran-
g0 en ambos grupos.

TECNICA QUIRURGICA

El equipo laser estaba emplazado en un
quiréfano de cirugia mayor ambulatoria con
temperatura y humedad constantes y filtros
absolutos de aire ambiente.

El equipo laser se calibr6 antes de cada tra-
tamiento en cada ojo de acuerdo a un proto-
colo estandar que incluye: la configuracion
para asegurar que el equipo l4ser permite una
energia segura dentro de los limites, el ajuste
geométrico que asegura que cualquier error
de alineamiento del sistema esta compensado
por el software del equipo y el andlisis del
volumen por disparo que realizado sobre un
material de calibracién calibra el volumen de
tejido corneal ablacionado en cada pulso. El
software del sistema analiza el test de patrén
de ablacion.

Antes de cada cirugia se analizé el centro
de la pupila no dilatada y su relacién con el
limbo. Esto se llevaba a cabo por medio de
imdgenes circulares que proporcionaba el
software del equipo y que se visualizaban en
el monitor sobrepuestos a la imagen digital
del ojo a tratar. La pupila era dilatada enton-
ces utilizando una combinacion de tropicami-
da y fenilefrina para alcanzar una midriasis
no inferior a 7 mm que permitiera optimizar
la funcién del seguimiento ocular autométi-
co. La anestesia se realiz6 con proparacaina
topica instilada justo antes del inicio de la
intervencién, momento en que se repetia la
paquimetria central ultrasénica. En los casos
con astigmatismo superior a 0,75 D se mar-
caron previamente en ldmpara de hendidura,
las posiciones de las 3 y las 9 horas en el lim-
bo con el fin de facilitar el alineamiento del
eje del cilindro a corregir en relacién al plano
horizontal de la cérnea para minimizar asf el
posible error inducido por ciclotorsion del
0jo a tratar y/o mal posicién de la cabeza
durante la ablacidn.
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Visita Ojos Media = D.E. Rango
Preoperatorio 418 —4,72+2.2 -11/-1,0
24 horas 44 0,57+0,61 -1,5/1,5
1 semana 69 0,39+0,68 -2,25/2
2 semanas 20 0,18+0,93 -2,62/2,25
1 mes 308 0,14+0,57 -1,38 /1,88
3 meses 233 0,08+0,62 -2/1,88
6 meses 17 -0,02+0,45 -0,87/0,75
Evolucion de la refraccion (equivalente esférico)
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Se obtuvo una ldmina (flap) corneal de
espesor variable utilizando un microquerato-
mo SKBM (Alcon Summit Autonomous) que
crea una bisagra nasal, o un Hansatome
(Baush & Lomb) de bisagra superior. Levan-
tado el flap, se midi6 la paquimetria del lecho
estromal antes de la ablacién en todos los
casos. Una vez activado el sistema de segui-
miento ocular, se determinaba la posicién de
la ablacién en funcién de la geometria de los
anillos de centrado tomada y almacenada

Visita Ojos Media + D.E. Rango
Preoperatorio 63 1,69+1,83 -1,37/5,12
24 horas 4 -0,97+1,55 -3/1

1 semana 13 -0,28+0,62 -1,25/0,75
2 semanas 3 -0,42+0,59 -1,25/0

1 mes 40 -0,04+0,67 -1,12/1,38
3 meses 30 0,04 + 0,56 -0,87/1,5
6 meses 1 0+0 0/0

Evolucién de la refraccién (equivalente esférico)
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Fig. I:
Resultados
refractivos en los
miopes con o sin
astigmatismo.
Equivalente
esférico medio
obtenido a los 3
meses.

Fig. 2:
Resultados
refractivos en los
hipermétropes con
o0 sin
astigmatismo.
Equivalente
esférico medio
obtenido a los 3
meses.
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Fig. 3:
Resultados
visuales en los
miopes e
hipermétropes
con o sin
astigmatismo.
Agudeza visual
obtenida sin

correccion a los 3

meses por
grupos: miopia
leve < =3,0 D;

moderada < 6,0D;
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severa >6,0 D;
hipermetropia
global.

20/20= 1,0,
20/25=0,8;
20/40= 0,5

antes de la dilatacién pupilar realizdndose a
continuacion la fotoablacién del estroma cor-
neal. La ablacién se calculé para un lecho
final estromal superior a 280 micras en el
centro de la ablacién variando la zona 6ptica
y/o la ablacién cuando fue necesario para
asegurar este lecho residual minimo. Las
ablaciones esféricas se realizaron preferente-
mente con una zona 6ptica de 6,5, aunque en
ocasiones varid entre 6 y 7 mm; salvo en dos
ojos en los que se aplicé una zona 6ptica de
5,75 mm para asegurar un lecho residual ade-
cuado. En los miopes con astigmatismo, la
zona Optica preferente fue de 6,5 mm varian-
do ocasionalmente también entre 6 y 7 mm
en funcion de los pardmetros preoperatorios;
la zona de transicién oscilé entre 1 y 1,5 mm
(area total 6,0-7,0 x 8,0-10,0 mm). En los
hipermétropes se utiliz6 una zona O&ptica
nunca inferior a 6,5 mm y en ocasiones de
hasta 7,0 mm con una zona de transicion de
1,5 mm.

A los pacientes se les permitio la opcion de
obtener una hipocorreccion intencionada en
el ojo no dominante cuando se decidia obte-
ner monovision.

El tratamiento postoperatorio consistié en
colirio de dexametsona cada 6 horas durante
10 dias y una fluoroquinolona cuatro veces al
dia durante 3 dias. El uso de una lagrima arti-
ficial sin conservantes fue sistematicamente
prescrito hasta tres meses después de la inter-
vencién en una dosis variable. En pacientes
con tendencia o riesgo de ojo seco se implan-
taron tapones lagrimales.

El tratamiento del segundo ojo podia
hacerse simultdneo o en un segundo tiempo.
Un total de 20 ojos (4,14%) requirieron retra-
tamientos por ametropia residual sintométi-
ca. Los resultados aqui presentados se limitan
a los del tratamiento primario. El nomograma

visual sin
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W 2020 0 mejor
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Porcentaje de ojos

Wopin leve Wiopiamedia  Wiopia severa  Hgesmetiopia

utilizado fue el suministrado por la casa
Alcon (nomo.com) modificado en funcién de
los resultados obtenidos y del nomograma
aportado por el Dr. Angel Lépez Castro
(Madrid).

SEGUIMIENTO

Los pacientes eran examinados a los 30
minutos de la intervencion, 1 dia, 2 dias, una
semana, 1 mes, 3, 6 y 12 meses.

RESULTADOS

Se obtuvieron resultados al mes en 308
ojos miopes y en 40 ojos hipermétropes. A
los 3 meses se obtuvieron resultados en 233
0jos miopes con o sin astigmatismo y en 30
ojos hipermétropes con o sin astigmatismo.
En un total de 220 ojos no se recogieron
datos a los 3 meses por razones ajenas al tra-
tamiento ldser, en concreto, por no acudir
puntualmente al control del 3.°" mes postope-
ratorio, principalmente por hallarse residien-
do en zonas alejadas y/o siendo seguidos en
otros centros. Solo los datos recogidos en
nuestro centro se consideraron en este estu-
dio.

Los resultados de la agudeza visual sin
correccion (AVSC) a los 3 meses se presen-
tan en la figura 3. Este andlisis no excluye los
0jos que no alcanzaban una mejor agudeza
visual corregida (MAVC) preoperatoria de
1,0, los ojos intencionalmente hipocorregidos
para monovisién, ni diferencia ojos con o sin
astigmatismo. LA AVSC al mes fue de 1,0 o
mejor en 64,18%, 0,8 o mejor en 81,1% y 0,5
o mejor en 100,0%.

El grado de seguridad (safety index) obte-
nido analizando la disminucién de MAVC y
la incidencia de complicaciones o reacciones
adversas fue de 1,07+0,9. La eficacia (effi-
cacy index) basada en la AVSC y exactitud y
estabilidad de la refraccién fue de 0,87+0,19.

La MAVC disminuy6 dos lineas en dos
0jos (0,96% de los casos) del grupo de
pacientes miopes con o sin astigmatismo; en
ningun caso se perdieron mds de dos lineas.

ARCH. SOC. CANAR. OFTAL., 2003; 14: 25-31



Queratomileusis in situ asistida por el laser LadarVision 4000. Resultados

En el grupo de hipermétropes en ningtin caso
se perdieron dos o mds lineas.

La evolucion de la refraccion en el grupo
total de miopes con o sin astigmatismo se
representa en la figura 1 y en el de hipermé-
tropes en la figura 2, en forma de evolucion
del equivalente esférico manifiesto refractivo
en el tiempo. En ambos casos la hipercorrec-
cién inicial habia cedido al primer mes. La
estabilidad refractiva se alcanzé entre el pri-
mer y tercer mes teniendo menos de 0,2 D de
cambio de equivalente esférico manifiesto.
La diferencia media (+ desviacion estandar)
entre el primer y tercer mes fue de 0,06+0,59 D
para los miopes con o sin astigmatismo y de
0,08+0,61 D en el grupo de hipermétropes
con o sin astigmatismo.

En la figura 4 se representa graficamente la
exactitud de la correccién en forma del equi-
valente esférico manifiesto que se pretendia
corregir versus el corregido en el grupo de
miopes con o sin astigmatismo y en el grupo
de hipermétropes con o sin astigmatismo en
la figura 5.

En la tabla I se presenta un resumen de las
complicaciones y/o reacciones adversas
relacionadas con el tratamiento en algin
momento de los 3 meses de seguimiento de
todos los pacientes. La complicacién mas
frecuente fue la alteracién epitelial (6,62%)
bien durante la cirugia por el paso del
microqueratomo (2,48%, 12 ojos) o bien en
el postoperatorio por desecacion y/o altera-
ciéon neurotréfica (4,14%, 20 ojos). Una
queratitis lamelar difusa, que requirid
aumento en la dosis de tratamiento esteroi-
deo tépico, se presento en 21 ojos (4,34%),
en 3 de los cuales se procedié a levanta-
miento del flap y lavado de la interface. En
todos estos casos la MAVC obtenida en la
ultima visita fue de 0,8 o superior. Una
paciente con alta miopia, desarrollé una
reaccion adversa inicialmente mas marcada,
en forma de disminucién de la calidad de
visién en penumbra relacionada con la abe-
rracién esférica inducida y actualmente se
encuentra a la espera de un retratamiento en
forma de ablacién personalizada. Una
paciente con miopia moderada presento des-
lumbramientos nocturnos de forma persis-
tente que le impedian conducir de noche.
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Tabla I. Resumen de las complicaciones y reacciones
adversas durante el periodo postoperatorio

Complicaciones y reacciones adversas % de todos
los ojos
n=483
Alteracion epitelial 6,62%
Queratitis lamelar difusa significativa 4,34%
Pliegues en el flap 0,41%
Amputacion del pediculo lamelar (free cap) 0,20%

Hipertensién ocular significativa 0,62%
Alteracion significativa de la visién nocturna 0,82%
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Fig. 4:
Equivalente
esférico de la
refraccion
manifiesta
pretendida versus
la obtenida a los 3
meses en el grupo
de miopes con o
sin astigmatismo.

Fig. 5:
Equivalente
esférico de la
refraccion
manifiesta
pretendida versus
la obtenida a los 3
meses en el grupo
de hipermétropes
con o sin
astigmatismo.
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DISCUSION

Durante este estudio se tratd un espectro
de errores esferocilindricos muy amplio que
alcanzé un equivalente esférico midpico de
hasta 11 dioptrias y un componente cilindri-
co de més de 5 dioptrias si bien estos extre-
mos del rango de tratamiento se alcanzaron
excepcionalmente. En el caso de los hiper-
métropes, el equivalente esférico maximo tra-
tado alcanzé 4 D y el componente cilindrico
las 5,5 D. A pesar de este rango tan elevado
de tratamientos los resultados obtenidos son
particularmente buenos teniendo en cuenta
que no se han excluido del estudio los ojos
que requirieron un retratamiento ni los que
no alcanzaban una MAVC preoperatoria de
1,0. Tampoco hemos diferenciado los resulta-
dos visuales en funcién de la cantidad de
fotoablacién realizada o de la presencia o no
de astigmatismo. En estos buenos resultados
ha influido el estricto control preoperatorio
con particular atencién a la refraccion mani-
fiesta y ciclopléjica que continda siendo el
principal factor en la valoracién preoperato-
ria no exento de frecuentes dificultades. Asi-
mismo creemos que el haber sido realizados
todos los procedimientos por un mismo ciru-
jano con una técnica y criterios tnicos ha dis-
minuido factores de variabilidad en los resul-
tados. Las cualidades del Ladarvision 4000
han influido de manera igualmente decisiva
en la exactitud de los resultados obtenidos.
Un aspecto de la mayor importancia es el
control del eje astigmadtico durante la inter-
vencidn, caracteristica Unica en este equipo,
sabido que un error en el eje de 15 grados
provoca una reduccién del 50% en el astig-
matismo corregido con el cambio de eje y del
componente esférico consecuente, y que este
error no sigue una progresion lineal sino
potencial (A. Amigd. ;Cudanto afectan 15° de
error en la correccion del astigmatismo?
Comunicaciéon personal no publicada.
KMSG, Santiago de Chile, 7 Dic. 2002). Esta
frecuente fuente de error se minimizé
mediante el marcado ocular previo de las
posiciones de las 3 y las 9 en la lampara de
hendidura, para compensar las posibles ciclo-
torsiones y/o malposiciones de la cabeza
durante el tratamiento del astigmatismo, tan-

to en casos de miopia como de hipermetro-
pia. Estas marcas son extremadamente utiles
durante la fotoablacién dada la capacidad del
LadarVision de rotar el eje quirtdrgico intrao-
peratoriamente para adaptarse a la rotacidn
del eje horizontal que se aprecia a través del
microcopio quirdrgico con el paciente en
decubito. La rotacion del eje observada, varia
de manera activa incluso durante el trata-
miento, bien por los cambios manifiestos de
la ciclotorsién o por inclinacién no intencio-
nada de la cabeza del paciente. Es de destacar
cOmo estos cambios en el eje aumentan con
la ansiedad del paciente.

Otro factor en la actual exactitud de los
resultados obtenidos es el uso de ldser por
pequeiio spot flotante (flying spot). Esta es
una tecnologia relativamente reciente y sus
ventajas sobre los ldseres de haz ancho no
pueden ser obtenidas sin la ayuda de un dis-
positivo de seguimiento sobresaliente de
seguimiento ocular (1) lo que permite un tra-
tamiento sin el riesgo de descentramientos,
anomalias en la alineacion o dispersiones del
patrén de ablacidn.

La suma de los factores antes mencionados
es responsable del bajo numero de retrata-
mientos que observamos (4,14% en este estu-
dio) porcentaje que en la actualidad continda
descendiendo.

En la baja incidencia obtenida de reaccio-
nes adversas, especialmente de alteraciones
visuales en vision mesdpica y/o escotdpica
antiguamente tan frecuentes, ha tenido una
importancia particular el uso sistematico de
zonas Opticas relativamente grandes que
alcanzaron hasta 7 mm en funcién del didme-
tro pupilar escotdpico, de la cantidad de abla-
cién pretendida y particularmente en los ojos
hipermétropes.

La obtencién de un nomograma adecuado
siempre supone una dificultad a los resulta-
dos visuales debido a los pequefios pero con-
tinuos ajustes necesarios en base a los resul-
tados que se van obteniendo. Inicialmente
existia una tendencia hacia la hipocorreccién
que fue cediendo al final de este estudio.
Estos cambios pueden ser debidos no ya solo
a variaciones del propio equipo sino también
a las de nuestra técnica quirurgica que de for-
ma imperceptible pero significativa va intro-
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duciendo sutiles modificaciones en los para-
metros quirdrgicos que afecten al tiempo de
exposicion o hidratacion estromal.
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Aplicacion de la radioterapia como
alternativa terapeutica en la
enfermedad de Graves-Basedow.
Nuestra experiencia

Our experience in radiotherapy as a therapeutic
alternative in Graves-Basedow disease

DELGADO MIRANDA JL', ALVAREZ MARIN Jj, MONTESINOS VENTURA B2,
FUENTES SANCHEZ C3, SERRANO ALVAREZ-BOUYLLA A%

RESUMEN

Objetivo: Evaluar el efecto terapéutico de la radioterapia en la enfermedad de Graves-Basedow.

Material y metodos: Estudiamos 10 pacientes (18 ojos) empleando maquinas de megavoltaje
con fotones de 4 a 6 MV con dos campos paralelos y opuestos, irradiando la regién retro-
bulbar.
La dosis total es de 20 Gy en 10 fracciones. Se realiza un seguimiento de cinco afios.

Resultados y discusion: El 80% de los pacientes tratados han tenido buena respuesta a la
radioterapia. Los efectos beneficiosos se observan a partir del segundo o tercer mes de tra-
tamiento. Hay disminucién progresiva de la proptosis y miopatia restrictiva. No ha sido
necesario descompresion orbitaria.

Conclusion: El tratamiento con radioterapia en la enfermedad de Graves-Basedow es eficaz,
no observandose efectos secundarios.

Palabras Clave: Radioterapia, enfermedad de Graves Basedow, exoftalmos.
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SUMMARY

Purpose: To evaluate the therapeutic effect of radiotherapy in Graves-Basedow disease.
Material and methods: We studied 18 eyes of 10 patients whose retrobulbar region was irra-
diated with a megavolt machine of 4-6 MV, using 2 parallel and opposed fields.
A total dose of 20 Gy was given in 10 fractions.

Follow up period was 5 years.

Results: 80% of patients treated had a good response to radiotherapy. Its beneficial effects were
seen at the 2nd or 3rd month after treatment, with a progressive reduction in their propto-
sis and restrictive myopathy. No surgical orbital decompression was needed.

Conclusion: Radiotherapy is an effective treatment for Graves disease’s orbitopathy, with no

significant adverse effects.

Key words: Radiotherapy, Graves-Basedow disease, exoftalmos.

INTRODUCCION

La orbitopatia tiroidea (1) es un proceso
autoinmune habitualmente asociado a enfer-
medad tiroidea. Se caracteriza por una infla-
macion, edema y fibrosis secundaria de los
tejidos blandos orbitarios.

Las cinco manifestaciones clinicas princi-
pales de la oftalmopatia tiroidea son (2):
retraccion palpebral, afeccion de tejidos
blandos, proptosis, neuropatia 6ptica y mio-
patia restrictiva.

Aproximadamente el 40% de los pacientes
con Graves desarrollan orbitopatia tiroidea.
La mayoria de estos pacientes son hipertiroi-
deos clinicos. Los eutiroideos en general
sufren una orbitopatia menos severa.

Es mds frecuente en mujeres 5/1, entre los
30-50 afios. Hay predisposicién genética.
Hay mayor prevalencia de HLA-BS8 y HLA-
DR3 en Graves Basedow y de HLA-DRS en
tiroiditis de Hashimoto.

La afectacion orbitaria tiroidea se caracte-
riza por una inflamacién de los tejidos blan-
dos de la drbita y de los musculos extraocu-
lares que progresa lentamente. Esta inflama-
cion estd mediada por linfocitos y células
plasmadticas, provocando un acimulo de gli-
cosaminoglicanos en el tejido conectivo de
los musculos y en el compartimento de la
grasa orbitaria.

Hay que hacer el diagnéstico diferencial
entre miositis orbitaria, pseudotumor orbitario.

El tratamiento de esta patologia tiroidea
consiste: I 131 y Drogas antitiroideas.

MATERIAL Y METODOS

Se tratan 10 pacientes (18 ojos), 8 mujeres
y 2 varones, con edades comprendidas entre
24 y 54 afos. El tiempo de seguimiento es de
5 afos.

Se emplean miquinas de megavoltajes con
fotones de 4 a 6 MV con dos campos parale-
los y opuestos. El volumen a irradiar es la
region retrobulbar. Se debe tratar de minimi-
zar la dosis en cristalino, bien angulando los
campos o utilizando campos asimétricos. La
dosimetria y técnica de irradiacion deben ser
lo mas cuidadosa posible para minimizar la
dosis en cristalino y calcular la dosis recibi-
da en dreas sensibles como el nervio dptico,
aunque las dosis empleadas estdn muy por
debajo del umbral de tolerancia.

La dosis total suele ser de 20 Gy en linea
media en 10 fracciones. Dosis mayores de 20
Gy no mejoran los resultados.

RESULTADOS Y DISCUSION

El 80% de los ojos tratados, han tenido
buena respuesta a la radioterapia. La mejoria
puede observarse a partir de los 2 6 3 meses
de finalizar el tratamiento con disminucién de
la proptosis, miopatia restrictiva, no obser-
vandose en ningln caso neuropatia ptica.

No la hemos empleado cuando hay con-
traindicacién como enfermedad vascular sis-
témica ya que puede producir una vasculopa-
tfa por radiacion, asi como la quimioterapia
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concomitante y la irradiacién previa ocular o
cerebral.

Petersen et al (3) en 311 pacientes tratados
informa de mejoria o resolucién completa en
el 80% de los pacientes tratados. Un 75% de
los pacientes con afectacién corneal mostrd
mejoria. La disfuncidn extraocular y propto-
sis se mejord en un 61 y 52% de los pacien-
tes respectivamente. Después de la radiotera-
pia los corticoides fueron interrumpidos en
un 75% de los pacientes. Una cirugia correc-
tora o cosmética o fundamentalmente de la
diplopia fue necesaria en un 29%. Mis
recientemente Katkuri et al (4) en una serie
mads amplia de pacientes (453) da una tasa de
mejoria o total resolucién del 89%, 86% para
la disfuncién muscular y un 96% para la
afectacion corneal. La respuesta a la radiote-
rapia puede tardar en estabilizarse mds de 6
meses. 16% de pacientes necesitaron cirugia.
En cuanto a los efectos secundarios un 12%
presentd cataratas (media 11 afios). No se
observd ningin tumor en el campo de radia-
cién con un seguimiento minimo de un afio y
maximo de 29.

En cuanto la satisfaccion de los pacientes,
el 98% se mostré satisfecho con los resulta-
dos y s6lo un 2% sinti6é que habia empeorado.

Parece ser que los mejores resultados se
obtienen en los casos menos avanzados (5).

En 35 pacientes con oftalmopatia avanza-
da, Sandel (6) informa que 14 pacientes
requirieron cirugia para corregir defectos en
tejidos blandos, lo cual indica la necesidad
de un tratamiento combinado en estos casos.

Los corticoides son un tratamiento tempo-
ral efectivos, pero al disminuirlos y suspen-
derlos gradualmente suele empeorar esta
afeccion.

Durante los ultimos afios la radioterapia (1)
ha resurgido como una forma til de trata-
miento en esta orbitopatia. El propésito de la
radioterapia es disminuir o eliminar los lin-

focitos patégenos de la 6rbita que son muy
radiosensibles, reduciendo también la pro-
duccién de los glicosaminoglicanos por los
fibroblastos, la tension orbitaria y la inyec-
cién conjuntival. También disminuye el ede-
ma orbitario. Produce una mejoria significa-
tiva en la proptosis y en la funcionalidad de
los miusculos extraoculares.

Como los corticoides, la radioterapia es
mas efectiva durante el primer afios de la
orbitopatia cuando los cambios fibréticos no
han ocurrido todavia.

CONCLUSIONES

En nuestra experiencia el tratamiento con
radioterapia en la enfermedad de Graves-
Basedow es seguro y muy eficaz. En los 5
afios de seguimiento de nuestros pacientes no
se han observado efectos secundarios ocula-
res como 0jo seco, catarata, retinopatia por
radiacion.
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PRL™. Resultados tras un ano
de seguimiento

PRL™. One year postoperative results

HERRERA PINERO R, AMIGO RODRIGUEZ A2

RESUMEN

Objetivo: Estudiar los resultados obtenidos tras implantacion de la lente faquica refractiva
(PRL) tras un afio de seguimiento y compararlos con los iniciales ya publicados en esta
revista hace un afio.

Material y Métodos: En 15 ojos de 8 pacientes a los que se les implanté una PRL con un
seguimiento igual o superior a un afio se analizan los resultados visuales evaluando el
defecto refractivo previo, la exactitud en el calculo de la potencia de la lente, la mejor agu-
deza visual (MAV) preoperatorio, la AV sin correccion y la MAV postoperatoria. Ahora
ademads, evaluamos la tonometria, la variacién en amplitud del dngulo iridocorneal y las
complicaciones habidas durante este periodo de seguimiento.

Resultados: Hubo una ganancia de MAV preoperatoria en el 80% de los ojos, de los que 5
mejoraron 1 linea (33%), 3 mejoraron 2 lineas (20%) y 4 mejoraron 3 o més lineas (27%).
2 ojos no mejoraron lineas de AV (13%) y un ojo perdi6 1 linea (7%). El defecto refracti-
vo medio al afio, medido mediante equivalente esférico, fue de 0,25+0,79 D (-1,25 +1,50).
La unica complicacién significativa tras el postoperatorio inmediato fue un bloqueo pupi-
lar tardio subagudo en un ojo con distancia blanco-blanco limitada donde las reaperturas de
las iridotomias periféricas fueron terapéuticas.

Conclusiones: Tras un afio de seguimiento, la PRL sigue siendo una alternativa eficaz al
LASIK con unos buenos resultados visuales (buena predictibilidad y ganancia de lineas de
MAV en el 80% de los ojos operados). Las complicaciones presentadas han sido escasas,
de fAcil tratamiento y de evolucion favorable.

Palabras clave: PRL, lente faquica refractiva, LASIK, miopia, Canarias.
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SUMMARY

Purpose: To study the results obtained one year after implanting the Phakic Refractive Lens
(PRL) and comparing them with previous initial results published in this archives one year

ago.

Material and Methods: In 15 eyes of 8 patients where a PRL was implanted with a minimum
follow up of one year, visual results are studied analysing previous refractive defect, accu-
racy in PRL power calculation, best preoperative visual acuity, uncorrected postoperative
visual acuity and best spectacle-corrected visual acuity (BSCVA). Now, we also analyse the
tonometry, variation in iridocorneal angle amplitude and complications occurred during this

follow up.

Results: An improvement in BSCVA occurred in 80%, 5 eyes improved 1 line (33%), 2 lines
in three cases, and 3 or more lines in 4 cases. The mean spherical equivalent was 0.25+0.79
D (-1.25 +1.50). The only significant complication after the immediate postoperative follow
up was a Late onset subacute angle-closure glaucoma in an eye with limited white-to-whi-
te distance where YAG reopening of the peripheral iridotomies was terapeutical.

Conclusions: After one year follow up, the PRL continues being an useful alternative to
LASIK treatment with a good visual results (good predictability and improving lines of
BSCVA in 80% of the eyes). There had been few complications, easy to treat and with a

favourable follow up.

Key words: PRL, phakic refractive lens, LASIK, myopia, Canary Islands.

INTRODUCCION

La lente faquica refractiva (PRL) es una
lente ultrafina de silicona altamente purifica-
da disefiada por el Dr. Dimitrii Dementiev
que se implanta en la cdmara posterior del
0jo y cuya curvatura remeda la de la superfi-
cie anterior del cristalino. Su eficacia ha sido
demostrada tanto para miopes como hiper-
métropes (1-5). Existen varias medidas
segin el tamafio ocular y cubre un rango
amplio de miopia (3,00 hasta —20.00 D) e
hipermetropia (3,00 hasta 15.00 D). El
implante de este tipo de lente constituye una
alternativa actual al LASIK en aquellos
pacientes con altas ametropias o con patolo-
gia corneal subyacente no susceptibles de
tratamiento con cirugia corneal.

Hace un afio, en esta revista, publicamos
los resultados iniciales de las primeras lentes
faquicas refractivas (PRL) implantadas en
Canarias (5). El objetivo de este articulo es
analizar los resultados tras un afio de evolu-
cién y valorar si los buenos resultados inicia-

les obtenidos se confirman tras un periodo
largo de seguimiento.

MATERIAL Y METODOS

Tanto los criterios de inclusiéon como los
criterios de exclusion, asi como la técnica
quirudrgica para la implantacién de la PRL
fueron expuestos con detalle en el articulo
publicado en el nimero anterior de los
Archivos de la Sociedad Canaria de Oftal-
mologia (5). En este articulo, aunque el
nimero de PRL implantadas hasta febrero de
2003 era de 34, vamos a analizar los resulta-
dos s6lo de aquellos casos en los que el
seguimiento postoperatorio es igual o supe-
rior a un afio.

Vamos a evaluar en estos pacientes la agu-
deza visual sin correccion (AVSC), mejor
agudeza visual (MAV), refraccién (R), error
refractivo (E), ganancia de lineas de agudeza
visual (G), amplitud del dngulo iridocorneal
(AAIC) y la tonometria. Se compararan los
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datos preoperatorios con los obtenidos al afio
de la cirugia y se analizara la presencia de
complicaciones durante el periodo de segui-
miento.

RESULTADOS

Desde noviembre de 2001 hasta marzo de
2002 fueron implantadas 15 lentes en 8
pacientes, de los que 4 fueron mujeres. La
edad media fue de 36,3 afios con un rango
entre los 31 y los 49 afos. Todas las lentes
implantadas en estos casos fueron para la
correccion de la miopia, con una potencia
media de 10,33 dioptrias, con un rango entre
8,00 y -14,00 dioptrias. En un paciente (2
0jos) se aplicd tratamiento con LASIK tras el
implante de la PRL para la correccién del
astigmatismo. El defecto refractivo medio
preoperatorio evaluado en equivalente esféri-
co (EE) fue de —13,23 dioptrias con un rango
de 9,50 a —-17,50 dioptrias, y la MAV preo-
peratoria fue de 0,72 con rango de 0,4 a 1,2.
La distancia blanco-blanco (W-W) preopera-
toria media fue 11,69+0,31 mm (11,0-12,1),
la ACD media fue 3,50+0,2 mm (3,10-3,80)
y la tonometria media 15,8+3,40 mm de Hg
(10-20) (tabla I).

Al ailo del implante la AVSC media fue de
0,67+£0,32 (0,33-1,33), y la MAV de
0,95+0,29 (0,5-1,33), encontrandonos con
una ganancia media en lineas de agudeza

Tabla I. Valores medios preoperatorios de los ojos

visual de 1,66 lineas (-1/6). La refraccion
final media expresada en equivalente esféri-
co fue 0,25+0,79 (-1,25/1,50), con lo que el
error refractivo medio fue 0,30 (-1,25/1,50)
en los pacientes donde la refraccion preten-
dida era la emetropia (86,6%). La tonometria
media fue de 15,46+2,61 mm de Hg (10-18)
(tabla II).

Entre los datos mds significativos que
encontramos tras un afio de seguimiento
vemos como 12 ojos de los 15 intervenidos
ganan lineas de AV (80%) y s6lo un ojo pier-
de lineas de AV (6,66%). Por tanto, se man-
tiene el porcentaje con respecto a los datos
publicados hace un afio, donde el 84% de los
ojos ganaban lineas de AV. La predictibilidad
de céalculo de la lente, evaluada mediante el
equivalente esférico y el error refractivo,
sigue siendo al aflo muy buena.

Se observé un estrechamiento de la cdma-
ra anterior a nivel periférico objetivado en la
medicién de la amplitud del dngulo iridocor-
neal (figs. 1 y 2), con el que se aprecid una
disminucién del mismo en 6 ojos (que coin-
ciden con aquellos ojos en los que la distan-
cia blanco-blanco era menor). De éstos, en
un ojo se presentd un glaucoma subagudo
por cierre angular tardio con un incremento
de tensidén ocular a los tres meses de la ciru-
gfa debido al cierre de las iridotomias perifé-
ricas secundario a una reaccién inflamatoria
en el postoperatorio inmediato descrita en
nuestro trabajo previo (5) La reapertura de
las iridotomias con ldser YAG fue terapéuti-
ca evitando la recidiva del cuadro, mante-
niéndose la AVSC postoperatoria en 1.33. En

tratados . .

el resto de los casos no se han evidenciado
Edad 36,3 afios cambios en la presién intraocular al afio con
Género 4 mujeres / 4 hombres . .
Equivalente esférico J1323D rf:specto a l.a preope'ratf)ljla ni otras repercu-
MAV 0,72 siones funcionales SIgnlflcatlvas, mantenieén-
Tonometria 15,8 mm de Hg dose siempre una distancia adecuada entre la
Distancia blanco-blanco 11,69 mm

lente y la cristaloides anterior

Tabla II. Resultados al aiio de los ojos tratados vs resultados al mes

Un mes seguimiento

Un afio seguimiento

AVSC 0,72 0,67

MAV 0,97 0,95

EE -0,02 0,25D
Ganancia de lineas de MAV 1,84 1,66
Tonometria 16,03 mm de Hg 15,46 mm de Hg
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ORBSCAN. Se

DISCUSION

Analizando los resultados visuales y anato-
micos tras implantaciéon de PRL en el presen-
te trabajo tras un afio de seguimiento, y com-
pardndolos con los resultados iniciales (5)
podemos constatar la ausencia de variaciones
significativas de los mismos, deducimos por
tanto que los resultados visuales se obtienen
de forma precoz y son estables en el tiempo.
De igual forma las caracteristicas de biocom-
patibilidad tampoco han sufrido variacién
salvo en el caso que describimos de un epi-
sodio hipertensivo subagudo presentado a los
tres meses de la intervencidn que se resolvio
sin secuelas.

Algunos autores han cuestionado reciente-
mente la biocompatibilidad de las lentes
faquicas de cdmara posterior incluso a corto
plazo, debido a las modificaciones sobre la
anatomia del segmento anterior del ojo que
implican y las posibles repercusiones funcio-
nales que podrian conllevar (J. Garcia Feijod,
Comunicacién personal, COMTF, Tenerife,
Dic. 2002). En nuestros casos hemos visto que
efectivamente se produce una disminucién de
la amplitud del dngulo iridocorneal en algunos

ojos derivado de su posicion en la cdmara pos-
terior (figs. 1 y 2), disminucién mds marcada
en los ojos con didmetro corneal mas peque-
fo. No obstante, este hallazgo anatémico no
ha tenido repercusion funcional alguna en
cuanto a dispersion pigmentaria, signos direc-
tos o indirectos de inflamacién o incremento
de la presion intraocular durante el afio que
hemos seguido a estos pacientes.

No cabe duda de que la indicacién de las
iridotomias periféricas, ya sean mediante
Liser YAG o quirtdrgicas, para prevenir el
bloqueo pupilar estd més que justificada y la
permeabilidad de las mismas deben ser revi-
sadas tras el implante de la lente.

En todos los casos se mantuvo una separa-
cion permanente entre la lente y la cristaloides
anterior lo que explica la ausencia de efecto
cataratdgeno observado con otros modelos de
lentes faquicas de camara posterior.

Igual que exponiamos hace un afio (5), y
hoy con mds criterios para poder reafirmar-
nos, pensamos que la PRL constituye dentro
de la cirugia refractiva una alternativa eficaz
al LASIK mejorando incluso algunos aspec-
tos del mismo, como llegar a pacientes con
mayores defectos refractivos y con patologia
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corneal subyacente, ser una técnica reversible
y no alterar el cdlculo de lentes afiquicas
basado en el poder didptrico corneal. Estos
buenos resultados contribuyen a que las indi-
caciones actuales de la cirugia corneal refrac-
tiva continden aun disminuyendo mientras
aumentan las de las lentes intraoculares
faquicas. Los resultados a mds largo plazo
son de un interés evidente por ser los tnicos
que corroboran o no los hallazgos actuales y
es nuestra intencion presentar el préximo afio
los nuevos datos que vayamos obteniendo
con las lentes faquicas refractivas.
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Refractive surgery with Ladarvision 4000
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RESUMEN

Objetivo: Valorar la eficacia del laser excimer Ladarvision 4000 en 40 pacientes operados por
el mismo cirujano.

Método: Se intervienen 40 pacientes que cumplen con todos los criterios refractivos necesa-
rios y topograficos, realizdndose una exploracion preoperatoria completa y un estudio topo-
gréifico con el ORBSCAN. La edad de los pacientes oscil6 entre 21 a 55 afios. La miopia
intervenida presentd un rango entre —0,75 y —9,00; la hipermetropia entre +0,25 y +5,50, y
el astigmatismo entre —0,50 y —4,00. La temperatura del quir6fano se mantuvo entre 21 a
24°, y la humedad oscil6 entre un 40% a un 65%. 27 pacientes se intervinieron con el
SKBM y 13 con el AMADEUS.

Resultados: De todos los pacientes tratados 36 consiguieron la emetropia en la primera inter-
vencion. En los 4 restantes se produjeron complicaciones todas ellas solucionables.

Conclusiones: Consideramos que los resultados visuales del Ladarvision son excelentes.

Palabras claves: Ladarvision 4000, cirugia refractiva.

SUMMARY

Purpose: To evaluate the Ladarvision 4000 excimer laser in 40 patients under surgery perfor-
med by same surgeon.

Methods: 40 patients have been operated between October and November 2002. A complete
ocular study and a topography study with Orbscan was performed before surgery. Age of
patients was between 21 to 55 years old. Myopia before surgery was between —0.75-9.00.
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Hipermetropy between +0.25 and +5.50 and astigmatism between —0.50 and —4.00. The

operated room temperature was always between 21 to 24°C, and the humidity was between

40% to 65%. Microkeratome used was SKBM in 27 patients and Amadeus in 13.
Results: 36 patients achieved emetropy after first surgery. Four patients suffered trivial com-

plications.

Conclusions: We consider the visual results with ladarvision are excelents.

Key words: Ladarvision 4000, refractive surgery.

INTRODUCCION

La cirugia refractiva, ha experimentado
cambios muy importantes, dentro de la oftal-
mologia. La no dependencia de gafas ni de
lentillas de nuestros pacientes tras la cirugia
laser es un hecho ampliamente constatado
por muchos oftalmdlogos. Si es verdad que
dichos sistemas de ldser Excimer no son
iguales entre si, y que hoy en dia existen
laseres que presentan caracteristicas propias
y que los hacen ser especiales.

Valoramos en este trabajo el resultado de
los primeros 40 pacientes operados con ciru-
gia refractiva laser con el Ladarvision 4000,
por el mismo cirujano.

MATERIAL Y METODO

Se han intervenido de cirugia refractiva
entre octubre y noviembre de 2002 , 40
pacientes, todos por el mismo cirujano en
una clinica privada.

Los pacientes estaban comprendidos entre
21 a 55 afios.

El error refractivo midpico presentaba un
rango entre —0,75 a —-9,00.

El error astigmadtico puro, o bien asociado
a miopia o hipermetropia oscil6 entre 0,50 a
—4.0.

La hipermetropia tratada fue de +0,25 a
+5,50.

Todos los pacientes fueron observados en
la primera consulta, previa a la cirugia, don-
de se realiz6 la refraccion subjetiva, la refrac-
cion ciclopléjica, el estado del polo anterior
(presencia de pannus), ausencia de patologia
cristaliniana y examen de fondo de ojo.

Posteriormente, si todo es correcto se

envian al centro para la realizacién de una
topografia corneal con el ORBSCAN, tnico
topdgrafo tridimensional que existe en la
actualidad.

Si el paciente cumple todos los requisitos
deseados se programa para la intervencion
quirdrgica.

El dia de la intevencién se le hace al
paciente en primer lugar una foto de la coér-
nea sin dilatar, pasando posteriormente a ser
dilatado a una habitacién confortable.

Una vez dilatada la pupila y antes de
pasarlo al quiréfano, se le marca el astigma-
tismo en la ldmpara de hendidura con un
rotulador de punta fina en el eje de 0° a 180°,
encima de la esclera préxima al limbo escle-
rocorneal.

En este momento el paciente pasa al qui-
rofano para ser intervenido de cirugia refrac-
tiva.

Los microqueratomos utilizados fueron el
SKBM en 23 pacientes, y el AMADEUS en
17 pacientes.

La temperatura de la sala quirtrgica esta-
ba entre 21° y 24°, siendo la humedad la que
mas oscilaba, estando entre un 40% a un
65%.

Las refracciones preoperatorias tratadas se
muestran en la tabla I.

RESULTADOS

De todos los pacientes tratados 36 consi-
guieron la emetropia en la primera interven-
cién. En los 4 restantes:

— Uno present? en el acto quirdrgico una
desepitelizaciéon con el AMADEUS muy
amplia que precisé tratamiento oclusor
durante 2 dfas. Se suspendi6 en ese momen-
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Tabla I.
Paciente Refraccion preoperatoria Paciente Refraccion preoperatoria
N° 1 OD: -1,25-3,70 178° N.°22 OD: -2,50-2,00 175°
OI: -1,15-4,10 6° OI: -2,50-2,20 175°
N.° 2 OD: 4,60 N.223 OD: -2,00
OI: -3,80-0,60 7° OI: 2,20
N° 3 OD: +0,25-4,00 21° N.°24 OD: -6,05-0,60 8°
Ol: +1,50-3,10 133° OlI: -6,50
N.° 4 OD: +1,40-4,00 26° N.°25 OD: +5,80-3,40 160°
OI: +0,25-2,60 163° OI: +5,80-2,20 20°
N° 5 OD: -3,70-2,80 161° N.°26 OD: —4,55-0,60 170°
Ol: -3,15-3,10 161° OI: -5,60
N.° 6 OD: -2,45-1,10 164° N.°27 OD: —4,95-2,80 5°
N.e 7 OD: —4,50-0,80 144° OlI: -5,00-3,40 170°
OlI: —4,05-0,60 180° N.°28 OD: -5,85-4,10 177°
N2 8 OD: -7,00-1,40 84° OI: -5,85-4,10 176°
N° 9 OD: -2,25-0,80 146° N.°29 OD: +0,20-2,00 81°
N.° 10 OD -5,00 OI: —1,45-1,10 60°
OlI: -5,00 N.° 30 OD: -0,80-1,70 65°
N.° 11 OD: -2,10-2,00 40° Ol: +1,40-1,90 156°
OI: -2,45-1,10 164° N.° 31 OD: 4,10
N-e12 OD: —1,85-3,40 18° OlI: —4,05-0,60 15°
OI: -1,70-2,80 166° N.°32 OD: +0,10-3,40 100°
N.°13 OD: -7,90-0,20 94° OI: +0,30-4,00 82°
OI: -7,90-0,20 180° N.°33 OD: +3,60-1,20 168°
N.° 14 OD: -2,85-0,10 180° Ol: +4,20-1,50 44°
Ol: -2,85-0,10 180° N.°34 OD: -5,05-0,60 170°
N.°15 OD: -8,85 -0,60 177° Ol: -5,60-0,10 100°
OI: -9,10-0,60 177° N.°35 OD: 4,10
N.° 16 OD: -5,35-0,10 180° OI: -3,55-0,60 45°
OlI: —4,25-0,80 100° N.° 36 OD: —4,20-1,10 75°
N.217 OD: -6,35-0,10 180° Ol: -5,70-1,10 144°
Ol: -6,35-0,10 180° N.° 37 OD: -3,70-1,10 5°
N.° 18 OD: -2,00-0,80 20° OI: -3,95-1,10 170°
OI: -1,90-1,70 12° N.°38 OD: -5,00-0,80 15°
N.° 19 OD: -6,75-1,40 85° OI: -5,55-0,60 177°
N.°20 OD: +5,0 N.°39 OD: -8,25-1,40 180°
OI: +5,0 OI: -6,10-2,80 180°
N.°21 OD: -2,70-2,80 164° N.° 40 OD: 4,60

La refraccion programada en el ldser es la graduacion en gafas de los pacientes aplicdndoles el normograma.

to la cirugia y a la semana se intervino levan-
tando el flap del ojo derecho (el desepiteliza-
do) y realizando uno nuevo en el izquierdo.
La evolucion fue perfecta.

— Otro paciente presentaba en la interfa-
se realizada por el microqueratomo suciedad
que precisé levantamiento del flap y lavado
con evolucién muy favorable.

— El tercer caso fue un paciente que se
introdujeron los datos en el Ladarvision de
forma errénea, cambiando la graduacion del
ojo derecho al izquierdo y viceversa. Hubo
que esperar un mes hasta que se estabiliz6 la
graduacién y se reintervino solucionandose
el problema.

— El cuarto caso fue un retoque de un astig-
matismo en uno de los ojos estando el contrala-
teral en la emetropia con similar graduacion.

La evolucién de todos los pacientes fue

muy favorable.

DISCUSION

El Ladarvision 4000 es un ldser de Fldor-
Argén, con una longitud de onda de 193
nanémetros. Tiene una fluencia de 180-240
mj/cm?. El didmetro del spot es de 0,8 mm y
es un Laser Gaussiano (fig. 1) .

Todo ello es importante pero lo mds rele-
vante es lo siguiente:

— Su sistema de tracking activo es superior
a cualquier otro l4ser (presentando una propor-
cién de 4.000 Hz/0,25 milisegundos) (1). Ello
permitiria operar de cirugia refractiva un nis-
tagmus (2). Por consiguiente, la tranquilidad
del cirujano en el acto quirdrgico es muy
alta, sabiendo que el centrado de la ablaciéon
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Fig. I:
Ladarvision 4000.

Fig. 2: Linea
trazada en el
monitor del
Ladarvision 4000,
entre los dos
puntos marcados
en esclera en los
ejes de 0° a 180°.

Fig. 3: SKBM,
actualmmente
retirado del
mercado.
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es perfecta, pese a los movimientos sacadi-
cos de los pacientes.

— FEl tratamiento del astigmatismo es
muy exacto porque permite marcar el eje de
0 a 180 grados en la ldmpara de hendidura
previa a la cirugia. Una vez acostado el
paciente en la mesa de quiréfano se produce
una ciclotorsién, con lo cual el ojo cambia de
posicion y los ejes varian, por tanto, el trata-
miento ya no seria vdlido. El Ladar subsana
esta situacion con una linea horizontal que se

Ablation
Zone

traza en el acto quirtrgico en la pantalla del
ordenador, sobre las marcas prefijadas, y el
laser interpreta que dichas marcas correspon-
den al eje de 0° a 180°, aplicando la correc-
cién de forma correcta (fig. 2) (3).

— La protecciéon de la bisagra no es
manual, sino automadtica, controlada por el
mismo Ladarvision (fig. 2).

(pie de péagina: proteccion de la charnela
de forma automatica).

— Es el tnico Laser en el que la FDA ha
aprobado el Ladarwave (Custom cornea
wavefront system).

El punto més controvertido es el trata-
miento del astigmatismo, porque ;cémo
sabemos que el eje que marcamos en la 1dm-
para de hendidura es el 0°-180°? Ello supone
que 4° de desajuste supone un 14% de astig-
matismo sin tratar, y 10° un 35% (3).

Nosotros, ademas de marcarlo en la 1am-
para de hendidura poniendo el haz de luz de
forma horizontal, nos aseguramos con el
paciente puesto de pie, mirando a nuestros
ojos. Hay veces, que en el segundo ojo que
vamos a tratar se han borrado las marcas,
problema que solucionamos sentando en la
mesa de quir6fano al paciente y marcandolo
«a simple vista».

El Ladarvision proporciona excelentes
resultados respecto a halos, deslumbramien-
tos, visién nocturna, debido a la extraordina-
ria zona de transicion periférica (4).

Muchos autores han usado el Ladarvision
para realizar el LASEK (laser epithelial
keratomileusis) mostrando resultados com-
parables al Lasik, salvo que en muy pequeiia
proporcién el Lasek produce haze (5).

En nuestros primeros 40 pacientes trata-
dos, s6lo tuvimos que reintervenir a un
paciente de un ojo de su astigmatismo, estan-
do el contralateral con la misma graduacién
y perfecto. Con toda seguridad cometimos un
error en el marcado del mismo en la ldmpara
de hendidura.

Por ultimo, comentar que el SKBM era un
microqueratomo excelente, porque nos per-
mitfa manejar el flap, tanto en profundidad
como en amplitud, de forma sencilla, pero
que Alcon Cusi decidi6 retirarlo del mercado
(fig. 3).

El Amadeus ha llenado ese hueco también
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de forma muy meritoria y es en la actualidad
nuestro microqueratomo de eleccion.

CONCLUSIONES

Consideramos que los resultados obteni-
dos por el Ladarvision son excelentes, tanto
en la agudeza visual, como en la percepcién
de halos, deslumbramientos y visién noctur-
na.
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ARTICULO ORIGINAL

La ptosis palpebral.
Nuestra experiencia

Ptosis palpebral. Our experience

PEREZ SILGUERO D7, MEDINA RIVERO F', PEREZ SILGUERO A',
GARCIA DELPECH S', JIMENEZ GARCIA A2, BERNAL BLASCO 12

RESUMEN

Nuestro objetivo es exponer la experiencia en la ptosis palpebral de la recién creada unidad de
oculoplastia del H. Universitario Materno Infantil, H. Universitario de Gran Canaria Dr.

Negrin.

Presentamos los casos intervenidos, desglosando los aspectos quirtrgicos, epidemioldgicos y

complicaciones.

Palabras clave: Ptosis palpebral, superficie ocular.

SUMMARY

Our purpose is to show our experience about eyelid ptosis in the new Oculoplastic Service of
H. Universitario Materno-Infantil, H. Universitario de Gran Canaria Dr. Negrin.
We present the cases performed, showing the technics, epidemiology and complications.

Key words: Eyelid ptosis, ocular surface.

INTRODUCCION

El objetivo de este trabajo es dar a conocer
la actividad desarrollada en nuestra unidad
de oculoplastia con respecto a la ptosis pal-
pebral.
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Fig. 1: Ptosis
aponeurdtica
(senil).
Preoperatorio.

Fig. 2:
Postoperatorio
inmediato de

paciente de figura

Fig. 3: Ptosis
unilateral

congénita, mala
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funcion, Bell
defectuoso,
preoperatorio.

Herndndez, afianzdndose en su organizacién
tras la jubilacién del mismo, bajo la direc-
cion del actual Jefe el Dr. Carlos Pifiana
Darias. Los responsables de la Seccion son el
Dr. David Pérez Silguero y el Dr. Fco. Medi-
na Rivero, siendo consultor de Orbita el Dr.
Juan José Ramos.

MATERIAL Y METODOS

En el transcurso del pasado afio intervini-
mos 13 ptosis: 4 aponeurdticas (figs. 1y 2),
8 congénitas (figs. 3-6), y 1 miopatica. Dos
de las congénitas correspondian a reinterven-
ciones de ptosis operadas en otros hospitales
con mal resultado estético.

Excepto una de las ptosis congénitas, la
demds correspondieron a varones. Las ptosis
aponeurdticas presentaron una relacién 3:1
de mujeres sobre hombres.

El rango de edad de las ptosis congénitas
iba desde los 3 a los 34 afios, presentandose
el 90% de las mismas por encima de los 18
afios de edad. Las ptosis aponeurdticas fue-
ron todas de caracter senil.

Con respecto a la funcién del elevador,
destacar que:

Las ptosis congénitas presentaron funcién
entre 2 y 6 mm de excursion, excepto una de
ellas que fue secundaria a un problema de
malformacién facial derivado de complica-
ciones infecciosas maternas durante la gesta-
cion que presentd 11 mm de excursioén pal-
pebral (no hemos podido definir la naturale-
za la dicha infeccién por imposibilidad de
obtencion de historia clinica, al acontecer el
parto en otro pais y no disponer de informes).

Con respecto al Bell, resefiar que en todas
las congénitas era defectuoso, excepto en la
malformativa; en las aponeurdticas, 3 mos-
traban un Bell normal y la restante diminui-
do.

La técnica quirdrgica utilizada en las pto-
sis aponeurdticas es la descrita por Anderson
(1); en la suspensidn al frontal realizamos la
técnica de Crawford (2); para la reseccion
aponeurdtica en ptosis congénitas nos guia-
mos por la técnica descrita por Salcedo (3),
aunque preferimos buscar el tarso y a partir
de ahi identificar las estructuras anatomicas,
en vez de incidir directamente sobre el septo.

RESULTADOS

Todas las ptosis seniles se resolvieron con
la reposicién de la aponeurosis a su lugar
correspondiente (figs. 1 y 2). De las congéni-
tas, 4 fueron sometidas a reseccion de la apo-
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neurosis (figs. 3 y 4), 3 de ellas con buen
resultado estético, y la cuarta requirié nueva
intervencién (suspension al frontal). Todos
eran adultos y con funcién del elevador entre
3 y 6 mm de excursion. Las otras 4 (més una
quinta si contamos la reintervencion), que
presentaban una funcién menor de 3 mm, se
solucionaron con suspension al frontal (figs.
S5yo0).

De las 14 por nosotros realizadas, 2 preci-
saron reintervencién: Una de ellas, congéni-
ta (en adulto), por la insuficiente elevacién
conseguida tras la reseccién de la aponeuro-
sis, en un ojo con 3 mm de funcién del ele-
vador. La reintervencion, una suspension al
frontal con fascia lata, consiguié un excelen-
te resultado. La necesidad de la segunda rein-
tervencion derivé de una retraccién palpebral
secundaria a cirugia de aponeurosis en una
ptosis senil, que elevé el parpado 2 mm por
encima del limbo, impidiendo el cierre pal-
pebral y ocasionando erosion corneal (fig. 8).
La reintervencion consistio en liberacién de
la aponeurosis de sus anclajes en el tarso,
momento en que observamos importantes
tractos fibrosos en dichos puntos, permitien-
do entonces una libre aposicion de la apo-
neurosis, sin sutura. El resultado estético y
funcional fue bueno, con resolucién del cua-
dro corneal.

Complicaciones: 3 casos de erosion cor-
neal (figs. 7 y 8), 2 de ellas en personas
ancianas, mujeres, y secundarias a cirugia de
aponeurosis por ptosis senil aponeurdtica.
Una de ellas requirié reintervencion, tal y
como explicamos en dicho apartado, mien-
tras la otra respondié bien a lubricantes y
oclusion nocturna. Esta dltima presentaba un
Bell defectuoso, que provocé dicha compli-
cacidn, a pesar de que intentamos ser preca-
vidos optando por una elevacién que coloca-
ba el parpado superior 1 mm bajo el limbo
esclero-corneal. La tercera de las erosiones
ocurrié en una paciente con miopatia mito-
condrial; la intervencién fue una suspension
al frontal con fascia lata, y a pesar de estar
programada para una incompleta elevacion,
como prevencién para evitar problemas de
exposicion, acontecié la erosién bilateral.
Mostraba 2 mm de funcién del elevador y
Bell defectuoso. Respondié de manera torpi-

da al tratamiento oclusor y posteriormente
lubricante intensivo, aunque lentamente fue
recuperandose (fig. 7), por lo que no hizo fal-
ta reintervenir.

Un caso de extrusién del nudo frontal
medial de la fascia lata, que no respondi6 al
cierre cutdneo simple y requiri6 la formacién
de un nuevo bolsillo para reubicar el nudo y
la revitalizacién y cierre por planos de los
bordes quirtrgicos.
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Fig. 4:
Postoperatorio del
paciente de la
figura 3,

reseccion de
aponeurosis, una
semana tras
cirugia.

Fig. 5: Ptosis
congénita
unilateral,
preoperatorio.

Fig. 6:
Postoperatorio del
paciente de la
figura 5,
suspension al
frontal, 7 dias tras
cirugia.
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Fig. 7: Lesion
corneal epitelial
en vias de
resolucion tras
erosion corneal
torpida, en
miopatia
mitocondrial.

Fig. 8: Erosion
corneal tras
cirugia
aponeurdtica en
ptosis senil.
Requirio
reintervencion.

CONCLUSIONES

Destacamos los siguientes puntos, deriva-

dos de nuestra experiencia:

— Debemos abordar la ptosis como un
problema funcional, y secundariamente esté-
tico.

— Debemos conseguir que las expectati-
vas de la familia y del paciente con respecto
a la cirugia sean lo mds parecido posible a las
nuestras, es decir, a la realidad.

— Poner especial atencién en la superfi-
cie ocular en las primeras semanas tras la
cirugia.

— No olvidar explicar la ley de Herring a
los pacientes y familiares, ya que la ptosis
nos podria parecer unilateral en una insufi-
ciente exploracion, y el otro parpado puede
sufrir una pequena caida tras la cirugia, con
el consiguiente engorro de tener que explicar
a los familiares la fisiopatologia de la ley
referida.

— Consideramos imprescindible la reali-
zacién de fotos pre y postquirdrgicas. No nos
fiemos de nuestra memoria, y mucho menos
de la del paciente.
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Pterigion: caso clinico y revision

Pterygium: clinical report and review

ALVAREZ DE TOLEDO ELIZALDE JP', FIDELIZ DE LA PAZ DALISAY M'

RESUMEN

Presentamos un caso de un vardén de 32 afios que acudid a nuestra consulta afecto de pterigién
recidivante, OI. Se practic extirpacion del pterigion con autoplastia conjuntival. 4 meses
post-op, recidiva. Se practica una segunda cirugia en nuestro centro extirpando el pterigion
recidivante con transplante de mucosa bucal. 6 meses después, nueva recidiva (tercera) con
ptosis y diplopia restrictiva practicandole de nuevo una extirpacion con transplante laminar
excéntrico mas transplante de mucosa bucal. El pterigion es una degeneracién corneal no
involutivas que presenta una proliferacion fibrovascular del tejido conjuntival que crece
desde la conjuntiva bulbar hacia la cornea. Investigaciones recientes mostrando una sobre-
produccidn de ciertas metaloproteinasas de la matriz debido a una estimulacién inflamato-
ria de interleukinas y de factores necrosis tumoral soporta la nocién de que la alteracion de
células epiteliales basales limbares posee un papel primordial en la patogenia. Se trata de
un examen cauteloso y un tratamiento individualizado para prevenir las complicaciones de
la extirpacion del pterigion.

SUMMARY

We present the case of a 32-year old Cuban who first consulted at our clinic for recurrent ptery-
gium, OS. At our service, we did a pterygium excision with orthotopic conjunctival auto-
plasty. 4 months later, there was a second recurrence for which we did an excision with buc-
cal mucosal graft. After six months, a third recurrence occurred along with ptosis and res-
trictive diplopia, for which we decided to do an excision with eccentric lamellar kerato-
plasty and buccal mucosal graft. Pterygia are non-involutional corneal degenerations pre-
senting as a wing-like fibrovascular growth of the bulbar conjunctiva’s connective tissue
onto the cornea. Recent studies showing over expression of matrix metalloproteinases due
to stimulation by interleukins and tumor necrosis factors support the concept that the alte-
ration of basal limbal epithelial cells is a key factor in the pathogenesis. Careful assessment
and individualized patient treatment are mandatory to prevent vision threatening complica-
tions.

Centro de Oftalmologia Barraquer. Barcelona. Espafia.
" Doctor en Medicina y Cirugia.
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Juan Pedro Alvarez de Toledo Elizalde
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Fig. 1: Datos
obtenidos en la
exploracion con
la ldmpara de
hendidura.

a) OD:
pinguécula
prominente con
melanosis a las
3 h.

b) OI: Pterigion
recidivante de 2 x
3 mm invadiendo
la cornea con
vascularizacion
prominente y
melanosis en la
parte inferior.

Fig. 2:
2.%recidiva.
Cuatro meses
después de la
primera
operacion
(extirpacion de
pterigion
recidivante con
autoinjerto
conjuntival).
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CASO CLINICO

Presentamos el caso de un paciente de
nacionalidad cubana de 32 afios, un trabajador
con domicilio en Barcelona, que acudié a
nuestro centro en enero de 1997 con pterigion
recidivante en AO. Dos afios antes le habian
realizado extirpacién del pterigiéon en otro
hospital donde le aconsejaron volverse a prac-
ticar la misma cirugia. El paciente refirio
lagrimeo excesivo e irritacion ocular en AO.

La agudeza visual era de 1,0 en AO. A la
exploracién bajo ldmpara de hendidura se
observé: pinguécula prominente de 2,5 x 1,5
mm con melanosis a las 3 h en OD y pterigién
recidivante de 2 x 3 mm que invadia la cérnea
con vascularizacién y melanosis localizada en
la parte inferior en OI (fig. 1). Los resultados
del examen del segmento posterior eran nor-
males en ambos ojos. Se le practicé en OI
extirpacion del pterigion recidivante con auto-
plastia conjuntival del cuadrante superior tem-
poral ortotépico (27.01.1997). Los resultados
histopatoldgicos revelaron: tejido conjuntivo
fibroso y denso con vasos sanguineos compri-
midos, glandula lagrimal accesoria, tejido adi-
poso y epitelio suprayacente en una area, mul-
titud de fibras eldsticas y no existia degenera-
cion elastdtica. El diagnéstico histopatolégico
fue elastofibroma y pterigion recidivante. En
el postoperatorio se instaurd tratamiento com-
binado de antibidticos, esteroides y solucién
salina balanceada en forma de colirios. Cuatro
meses después de la operacion, se podia apre-
ciar recidiva del pterigion (fig. 2). En esa oca-
sion se practicd extirpacion del pterigion reci-
divante e injerto de mucosa bucal en OI
(04/06/1997). La histopatologia mostré tejido
conjuntival denso rodeado de epitelio escamo-
so estratificado y no queratinizado con c€lulas
caliciformes. El diagndstico histopatoldgico
fue cicatriz conjuntival con epitelio conjunti-
val suprayacente normal. En la figura 3 se
aprecia el ojo 2 dias después de la operacion.
Cuatro meses més tarde, se distinguia una pro-
liferacion fibrovascular encima de la antigua
cicatriz (fig. 4) y una discreta ptosis y diplopia
secundaria al mirar hacia la izquierda debido
a la fibrosis tenon-conjuntival (fig. 5). Cuando
el crecimiento de la recidiva del pterigion se
estabilizé (fig. 6), decidimos practicar una
nueva intervencion. Para tratar esta tercera
recidiva se realiz6 escision del pterigion reci-
divante con queratoplastia lamelar excéntrica
(7,5 mm) e injerto de mucosa bucal
(02/02/1998). La histopatologia mostrd: ine-
xistencia de degeneracion elastética del colé-
geno y una pequefia cantidad de fibra eldstica
en sustancia propia cerca de uno de los bor-
des. El diagnéstico histopatolégico indicé teji-
do fibrocelular y pterigion recidivante. En la
figura 7 se aprecia el injerto 11 dias después
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de la operacion, y en la figura 8 cinco sema-
nas después. Se instaurd tratamiento combina-
do de esteroides y antibidticos en colirios y
lubricantes. A las 9 semanas de seguimiento
postoperatorio, al examen con la ldmpara de
hendidura se observa el injerto corneal sin
edema, vascularizacién interlamelar en regre-
sion, el injerto de mucosa bucal se ha aclara-
do y la vascularizaciéon ha disminuido. El
paciente acudi6 a visitarse por ultima vez un
afio después de la dltima intervencion sin pre-
sentar signos de recidiva.

Discusion

El paciente presenta los riesgos propios
para padecer pterigion: es un hombre que
proviene de un pais cercano al ecuador. Acu-
dié a nuestro centro con recidiva del pteri-
gién cuya escisién ya habia practicado otro
cirujano, y el examen con lampara de hendi-
dura revel6 un pterigién activo y vascular.
Una extirpacién simple no habria sido la
opcién adecuada ya que se trata de un caso
de recidiva. Primero realizamos la escisién
del pterigién recidivante con un autoinjerto
conjuntival, mds adelante extirpamos el pte-
rigién recidivante y aplicamos un injerto de
mucosa bucal y, finalmente, resecamos el
pterigién recurrente y aplicamos un injerto
corneal lamelar con injerto de mucosa bucal.
En este paciente, aparte del riesgo de que
ocurriera otra recidiva debido a las repetidas
cirugias, apareci6 la poco frecuente compli-
cacion de discreta ptosis con diplopia secun-
daria. En estos casos, s6lo se puede aplicar
un tratamiento (el autoinjerto conjuntival) ya
que su estado ocular (la cirugia anterior) no
nos permitia practicar la misma técnica una

segunda o tercera vez. Por consiguiente, es
necesario que el cirujano conozca la patolo-
gia que causa esta enfermedad y que practi-
que con destreza las diferentes opciones qui-
rurgicas para tratar estos casos recalcitrantes.

INTRODUCCION

El pterigion es una proliferacién fibrovas-
cular del tejido conjuntival que crece desde
la conjuntiva bulbar hacia la cérnea. Recibe

ARCH. SOC. CANAR. OFTAL., 2003; 14: 53-63

Fig. 3: Dos dias
después de la
segunda
operacion
(extirpacion de
pterigion
recidivante con
injerto de mucosa
bucal).

Fig. 4: Cuatro
meses después de
la segunda cirugia
(extirpacion de
pterigion
recidivante con
injerto de mucosa
bucal).

Fig. 5: Discreta
ptosis y diplopia
secundaria al
mirar hacia la
izquierda debido a
la fibrosis, OL.
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Fig. 6: Siete
meses después de
la segunda
intervencion. La
proliferacion de
la recidiva del
pterigion se ha
estabilizado y
practicamos la
tercera
operacion.

Fig. 7: Once dias
después de la
tercera
intervencion
(extirpacion de
pterigion
recidivante con
queratoplastia
laminar

Fig. 8: Cinco
semanas después
de nuestra tercera
operacion
(queratoplastia
lamelar con
injerto de mucosa
bucal).
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02/98 723935 N

su nombre por su aspecto (una pequeiia ala),
es normalmente triangular, con su base loca-
lizada en la periferia y el dpex invade la cor-
nea. Normalmente se hallan en el drea inter-
palpebral, a las 3 h y a las 9 h. El pterigién
puede ser unipolar (solo afecta una parte) o
bipolar, cuando afecta tanto la parte temporal

09/03/98 723935m

como la nasal, aunque normalmente es nasal.
También pueden ser unilaterales o bilatera-
les.

A. Datos obtenidos en la exploracién con
la lampara de hendidura

El examen con ldmpara de hendidura reve-
la tres dreas bien distintas del pterigion: la
cabeza, el cuello y el cuerpo. La cabeza del
pterigidn es una drea grisicea, plana y avas-
cular situada en el dpex. En el borde anterior
de la cabeza del pterigién, se aprecia una
linea de hierro pigmentada epitelial, llamada
linea de Stocker. El cuello conecta la cabeza
y el cuerpo del pterigion, donde se hallan
finos neovasos incipientes y anastomosicos.
El cuerpo del pterigion se localiza en la con-
juntiva bulbar con vasos que son rectos y
radiales respecto al dpex del pterigion. Aun-
que la cabeza del pterigion se adhiere firme-
mente en la cornea, el cuerpo se puede sepa-
rar de las capas superficiales del globo ocu-
lar.

Es importante observar la actividad del
pterigiéon puesto que afecta al tratamiento
que el cirujano decida emplear. Entre los sig-
nos de actividad destaca la presencia de
pequefias opacidades grisdceas en la mem-
brana de Bowman que se anteponen a la
cabeza del pterigion, las llamadas islas de
Fuchs que, con el tiempo, se multiplican y la
protuberancia progresa hacia el centro de la
cornea. También son signos de actividad la
mayor vascularizacidn, congestion, falta de
transparencia y las manchas en el epitelio
corneal. Ademds, Tan (1) plantea que la mor-
fologia del pterigion y su carnosidad son fac-
tores de riesgo para su recidiva tras la ciru-
gia.

B. Clasificacion

Tan y asociados (1) en 1996 clasificaron
morfolégicamente el pterigion en tres cate-
gorias: atréfico, carnoso e intermedio. En el
atréfico los vasos epiesclerales por debajo
del cuerpo del pterigién se distinguen clara-
mente. En los carnosos, el pterigion es grue-
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so y los vasos epiesclerales debajo del cuer-
po del pterigién quedan totalmente escondi-
dos. Los vasos del pterigion estan orientados
radialmente mientras que los vasos epiescle-
rales no lo estdn. Si los vasos epiesclerales
no se ven claramente o quedan escondidos en
parte, se considera intermedio.

PATOGENIA

El pterigién se clasifica bajo la categoria
de las degeneraciones corneales no involuti-
vas. Actualmente, en los estudios sobre alte-
raciones ultraestructurales del pterigion, se
considera una alteracion inflamatoria y pro-
liferativa de la superficie ocular (2). En
1964, Barraquer (3) apunt6 que es la seque-
dad de la periferia corneal y la microulcera-
cidén causada por la elevacion limbar las que
ocasionan la invasién vascular corneal. Por
otra parte, Coroneo y asociados (4), plantean
que las células madre limbares se modifican
con exposicién crénica a la luz ultravioleta,
por lo que hay una rotura de la barrera lim-
bar que causa la invasién conjuntival del epi-
telio corneal. Otro mecanismo que se expo-
ne relacionado con las reacciones inmunolé-
gicas es una reaccion de hipersensibilidad
tipo I a elementos irritantes exégenos (pol-
vo, viento, etc.) asociada a una inflamacion
local que causa un incremento en la produc-
cion de IgE (3). Un estudio reciente de
Ishioka (5) muestra una asociacion entre una
pelicula lagrimal inestable y el inicio de un
pterigion. En otras investigaciones recientes
(6-9), diversos autores han descubierto que
hay una sobreproduccién de ciertas metalo-
proteinasas de la matriz (MMP) debido a
una estimulacién inflamatoria de interleu-
quinas y de factores de necrosis tumoral. La
nocién de que la alteracion de las células
epiteliales basales limbares posee un papel
primordial en la patogenia del pterigion tie-
ne gran aceptacion. Con una alteracién focal
limbar, se produce la conjuntivacién de la
cornea seguida de una inflamacién crénica
extensa, proliferacion celular, remodelacién
del tejido conjuntival y angiogénesis (4).

HISTIOLOGIA

Los estudios histopatoldgicos del pterigion
revelan un engrosamiento y una degeneracion
elastotica del tejido conjuntival subepitelial. El
epitelio superficial puede ser normal o ligera-
mente displasico. En la cabeza del pterigion se
encuentran fibroblastos de la sustancia propia,
que estan dafiados actinicamente y que produ-
cen fibras elasticas de neoformacién (10). Jun-
to con la produccion de las fibras eldsticas y de
coldgeno anormales, también se invade el sube-
pitelio corneal y la membrana de Bowman.
Dushku y asociados (8), utilizando tinciones
inmunohistoquimicas, mostraron que las célu-
las limbares alteradas del pterigion producian
ciertos tipos de metaloproteinasas de la matriz
que son las encargadas de la disolucién del
coldgeno fibrilar de 1a membrana de Bowman.

En casos primarios, los tejidos anormales,
elésticos y de coldgeno no penetran por deba-
jo de la membrana de Tenon, de forma que el
pterigioén no queda adherido a la esclera.

EPIDEMIOLOGIA

El predomino del pterigiéon aumenta con la
edad, pero es mds frecuente entre grupos de
poblacién entre los 20 y los 50 afios, y en los
hombres. Varios estudios (5,8,12) sefialan
que los paises mds cercanos al ecuador expe-
rimentan porcentajes mas altos de pterigion.
Probablemente se debe a una mayor exposi-
cion al rayo ultravioleta B, el cual se ha rela-
cionado con la alteracién de las células madre
limbares. Otros factores que lo pueden provo-
car incluyen el calor, el viento, el polvo y la
exposicién a ambientes secos. En uno de los
estudios epidemioldgicos més extensos, se ha
encontrado una correlacion entre pterigion, la
edad, un periodo educativo més corto y el tra-
bajo al aire libre. Entre los factores de protec-
cion se incluia el uso de gafas de sol y de len-
tes con correccion visual.

SINTOMATOLOGIA

En los casos leves y no inflamados, el pte-
rigion es normalmente asintomdtico. Sin
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embargo, en los casos avanzados o de recidi-
va, la zona elevada puede causar queratopa-
tia epitelial sintomdtica produciendo lagri-
meo reflejo, fotofobia y sensacidn de cuerpo
extrafio. Los pterigiones mas grandes tam-
bién pueden reducir la visiéon provocando
astigmatismo irregular o segtin la regla. Los
estudios de Oner (14) y Seitz (13) han corro-
borado que una longitud o amplitud de 3 mm
des del limbo era lo suficientemente impor-
tante como para provocar astigmatismo.
También es posible que el pterigion invada el
eje visual y cause una pérdida visual grave.
Después de cirugias multiples por recidiva
del pterigion también se han observado casos
de diplopia debidos a simbléfaron.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

El pterigion debe diferenciarse de otras
alteraciones corneales periféricas que pre-
sentan similitudes, ya que el tipo de trata-
miento puede cambiar la prognosis prevista.
Entre ellas debemos descartar los tumores
conjuntivales que invaden la cornea (enfer-
medad de Bowen o carcinoma in situ, neo-
plasia conjuntival intraepitelial, etc.) y el
pseudopterigion. En este dltimo la conjunti-
va se adhiere a la cérnea debido a la inflama-
cién periférica existente desde hace mucho
tiempo y a pannus.

TRATAMIENTO

En un estudio (15) sobre el tratamiento
que diferentes oftalmélogos aplican al pteri-
gién, se constaté que no hay una tendencia
generalizada a resecarlo quirdrgicamente.
Ademds, se mostré que cada cirujano varia
su técnica quirurgica dependiendo de las
caracteristicas de cada paciente individual.
Hoy en dia, con el descubrimiento de la
importancia de las células madre limbares en
el mantenimiento de la estabilidad de la
superficie corneal, las intervenciones quirur-
gicas y médicas se han centrado en este tema.

Las opciones que se pueden utilizar para
tratar los casos moderados en los que la ciru-
gia no se considera necesaria son el uso de

lentes que protejan de los rayos ultravioleta
B (UVB), la utilizacién de sombreros y evi-
tar los elementos irritantes. Se ha comproba-
do que los colirios lubricantes, sustitutos
lagrimales y antiinflamatorios, con o sin
esteroides como el colirio de indometacina,
alivian los sintomas.

A. Consideraciones

Se deben considerar diversos factores para
lograr un buen resultado en la cirugia. En un
estudio clinico comparativo de casos de pte-
rigién primario y recidivante en los que se
utilizé autoinjerto y la técnica de la esclera
desnuda, Tan y asociados (1), muestran que
la recidiva del pterigion esté relacionada con
la morfologia de éste y con su carnosidad.
También se debe tener en cuenta el estado de
la pelicula lagrimal del ojo, ya que la falta de
lubricacién puede dificultar la cicatrizacién
del ojo, y el estado de la conjuntiva alrededor
del ojo afectado y del ojo contralateral cuan-
do se programan autotrasplantes conjuntiva-
les. Ademds, se deberian contemplar tanto
las cirugias previas como las futuras (trabe-
culectomia, catarata, etc.) antes de sacrificar
tejido y asi se ayuda a prevenir futuras com-
plicaciones. Ti y asociados (16) subrayan
que la curva de aprendizaje y la experiencia
del doctor con las diferentes técnicas quirdr-
gicas va a tener una gran relevancia en las
variaciones que haya en los porcentajes de
éxito. Por ultimo, las condiciones ambienta-
les a las que se exponga el paciente después
de la cirugia (por ejemplo, condiciones de
trabajo inadecuados con polvo, calor o expo-
sicién al sol), pueden contribuir al éxito o
fracaso de la modalidad de tratamiento que
se haya elegido (17).

B. Tratamiento quirdrgico

Un buen ndmero de cirujanos aun aboga
por la técnica del autotransplante de la escle-
ra desnuda de Ombraim5, pero con los eleva-
dos porcentajes de recidiva [27%-84% segtin
varios estudios (3,5)] hay mds cirujanos que
se inclinan por la utilizacién de un trata-
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miento complementario a la escision del pte-
rigién. Estos tratamientos adyuvantes para
prevenir la recidiva del pterigion se pueden
clasificar en los que abogan por una recons-
truccién anatémica (autoinjerto conjuntival,
injerto de membrana amnidtica, injerto de
mucosa bucal, queratoplastia lamelar o escle-
roqueratoplastia), y los que utilizan otros
agentes fisicos (mitomicina, betairradiacion,
radiacion blanda, 5-fluoracilo, tiotepa, dau-
noribicin, etc.).

1. Reconstruccion anatomica

Thoft (18,19) introdujo la utilizacién de
autoinjertos conjuntivales para la recons-
truccion de la superficie ocular. La técnica
se basa en el uso de membrana mucosa con-
juntival normal con su red vascular superfi-
cial intacta y con las células de la superficie
sanas de forma que se tiene una fuente nor-
mal de células calciformes, de superficie
columnar y de células madre para reponer la
membrana lesionada. Se han observado
diversas variaciones en el uso de la superfi-
cie de autoinjerto conjuntival, entre ellas:
transposiciéon conjuntival ortotdpica libre
(18), autoinjerto rotatorio conjuntival (20),
transposicién del colgajo conjuntival infe-
rior (21), técnica de colgajo conjuntival
minimo (22) y pediculo conjuntival limbar.
También se han constatado diversos porcen-
tajes de recidiva del 0 al 19% (20,21,23-25).
Aunque la técnica pueda ser dificil para un
cirujano principiante, sus resultados funcio-
nales y cosméticos la han hecho muy popu-
lar para tratar el pterigién primario y secun-
dario. Con esta técnica no se han encontrado
otras complicaciones, su Unica limitacion es
que no haya disponibilidad de conjuntiva
sana en el ojo afectado o en el contralateral,
o cuando se prevea la realizacion de cirugia
del glaucoma, en cuyo caso la técnica no es
aplicable.

También se ha utilizado membrana amnio-
tica humana conservada en cirugia oftdlmica
para tratar enfermedades como el sindrome
de Stevens-Johnson, quemaduras quimicas,
alteraciones iatrogénicas y en inflamaciones
e infecciones. Como contiene membrana

basal, la membrana amnidtica tiene proteinas
matrices que promueven la cicatrizacién de
la incisién conjuntival epitelial y eliminan la
activacién y produccién de matrices extrace-
lulares mediante fibroblastos. Asi, se ha usa-
do como tratamiento complementario para
prevenir la recidiva del pterigion. Después de
la extirpacién del pterigion, la esclera desnu-
da se cubre con membrana amnidtica, con la
membrana basal orientada hacia arriba. Se
han observado complicaciones menores
como quistes conjuntivales epiteliales de
inclusién. Los porcentajes de recidiva iban
del 3,8 al 10% (26,27). Aunque la técnica exi-
ge un gran esfuerzo para el cirujano inexper-
to o su impracticabilidad puede ser un obsta-
culo, es muy util cuando la conjuntiva esté
difusamente afectada por el pterigién o cuan-
do se prevea un procedimiento filtrante de
glaucoma.

Los injertos de mucosa bucal se han utili-
zado en oftalmologia para reconstruir el for-
nix, los parpados y el agujero orbital. En el
tratamiento del pterigion, proporcionan una
fuente alternativa de membrana mucosa cuan-
do no hay suficiente conjuntiva en el ojo y
dicha cobertura de membrana mucosa previe-
ne que vuelva a crecer el pterigion. Se puede
utilizar como un injerto de grosor total o un
injerto de grosor parcial. Los injertos de
mucosa bucal de grosor total pueden desarro-
Ilar una apariencia carnosa rojiza y tienen ten-
dencia a contraerse, a ser fibrosos y escarifi-
car. Los injertos de grosor parcial tienen una
apariencia cosmética aceptable y no se produ-
ce recurrencia del pterigion (28), aunque la
disponibilidad de un microqueratomo para
obtener el injerto es un factor sine qua non.

En 1946, Magitot describi6 por primera vez
la queratoplastia lamelar como un tratamien-
to para el pterigion recidivante. Al cubrir los
defectos del tejido se suprime la cicatrizacion
del pterigiéon recurrente con tejido lamelar
corneoescleral del ojo donante y se consigue
un efecto «barrera» del crecimiento vascular y
del desarrollo de una nueva fibrosis en la
superficie corneal (29). Las complicaciones
que se han observado son hemorragia intrala-
melar, depdsitos de hemosiderina e infeccién
del injerto. En el estudio de Suveges (29) no
se observaron recurrencias. La tnica desven-
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taja que presenta esta técnica es la disponibili-
dad de tejido del donante y la utilizacién de
esteroides e inmunosupresores durante un
prolongado periodo de tiempo.

2. Tratamiento complementario con
radiacion/farmacoterapia

Entre las modalidades de tratamiento
adyuvante a la extirpacion de pterigion que
utilizan agentes fisicos y quimicos para pre-
venir su recidiva el uso de mitomicina C se
ha estudiado con detalle. Este fairmaco se ha
utilizado en Oftalmologia para aumentar los
efectos de la cirugia del glaucoma. La mito-
micina C es un agente antibidtico-antineo-
plasico aislado del hongo streptomyces caes-
pitosus. Elimina la migracién de fibroblastos
y la actividad de fagocitos macréfagos al
inhibir la sintesis de ADN, ARN y proteinas.
A pesar de la gran cantidad de estudios sobre
la aplicacién de mitomicina C para el pteri-
gidén, no existe consenso sobre si es mejor su
uso post o intra operatorio. Ademas, diversos
autores recomiendan concentraciones, tiem-
pos de exposicion y dosis diferentes (30-35).
Las concentraciones utilizadas y los tiempos
de exposicién van de 0,2 mg/ml durante 2
1/2 minutos a 0,4 mg/ml 3 veces al dia intra-
operatorios, mientras que las dosis en el pos-
toperatorio van de 0,2 mg/ml 4 veces al dia
durante 1 semana a 0,2 mg/ml 3 veces al dia
durante 2 semanas. Entre las complicaciones
leves se observa queratopatia punctata super-
ficial y retraso de la cicatrizacion epitelial.
Entre las complicaciones moderadas se
observa reaccion de la cdmara anterior, gra-
nuloma conjuntival y astigmatismo. Entre las
complicaciones graves se describe perfora-
cion corneal, catarata, ulceracion escleral y
calcificaciones, y dolor y fotofobia incapaci-
tantes (33). Ademas, al recetar mitomicina
en el postoperatorio la rigurosidad del
paciente es un factor que se debe considerar
seriamente. Asi, el consenso sobre la seguri-
dad y la eficacia de este agente como trata-
miento adyuvante en la cirugia del pterigion
aln no se ha obtenido.

La tiotepa es otro antimetabolito que inhi-
be la sintesis del ADN. Se ha utilizado para

el tratamiento de tumores malignos. Actia
sobre tejidos normales y neopldsicos que
estdn en mitosis rapida. Con una dilucion de
1/1.000 a 1/2.000, utilizada como colirio que
se instila durante unas cuantas semanas, se
ha mostrado que se reduce el porcentaje del
pterigién al 3%. Se observaron como com-
plicaciones quemosis y eccema palpebral.
De todos modos, se deben hacer estudios a
largo plazo para investigar su eficacia y sus
efectos colaterales tardios.

La daunorubicina es un antibidtico antra-
ciclinico que se usa para el tratamiento de
leucemias. Su accién se ha descrito como
multifactorial, inhibiendo la sintesis del
ADN y el ARN al inhibir el encima topoiso-
merasa II. Al igual que la mitomicina y el
5-Fu, inhibe la proliferacién de fibroblastos.
Se ha descrito su uso en oftalmologia como
un tratamiento adyuvante la cirugia del glau-
coma y como un agente intraocular para la
prevencion de la vitreorretinopatia prolifera-
tiva. En 2001, Dadeya y asociados (37), mos-
traron que una Unica aplicacion intraoperato-
ria de daunorubicin al 0,02% después de la
escision del pterigion provocaba una tasa de
recidiva del 7% en lugar del 33% del grupo
control. Se observaron como complicaciones
quemosis transitoria y retraso de epiteliza-
cién. Atdn no se han efectuado estudios a lar-
go plazo para investigar su eficacia y sus
complicaciones tardias.

El estroncio 90 se ha utilizado como fuen-
te de la betaterapia para prevenir la recidiva
del pterigion. Inhibe la mitosis en células
endoteliales que proliferan rdpidamente y asi
causa endarteritis obliterante (5). Evita la
migracion de fibroblastos y sus efectos se
han mostrado en células inmaduras que pro-
liferan rdpidamente y en tejido que no es nor-
mal. Los estudios describen el uso de Sr-90
en el postoperatorio inmediato o unos dias
mas tarde, bien en una unica dosis o bien en
dosis fraccionadas de 2.400-3.000 Cy (38).
Entre las complicaciones observadas se
incluyen las cataratas, necrosis escleral,
escleromalacia e infecciones. Ademads, su
falta de disponibilidad y su costo hacen que
no tenga un uso extendido hoy en dia.

Una alternativa a la betaterapia con Sr-90
para evitar la recidiva del pterigion es el
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uso de radiacion blanda. Willner y asocia-
dos (39) describen un protocolo preoperato-
rio que empieza con una unica dosis de 7 Gy
antes de la escision quirtirgica con autoin-
jerto conjuntival seguida de una dosis de
5 Gy 24 horas después de la cirugia y en
dias alternos hasta alcanzar una dosis total
de 27 Gy. La tasa de recidiva fue del 9% y
no se observaron las complicaciones aso-
ciadas al uso de Sr-90 como necrosis
escleral, catarata inducida por la radiacién
y glaucoma. De todos modos, se deben
realizar mas estudios para evaluar la efica-
cia y la seguridad de esta alternativa a lar-
go plazo.

También se ha descrito la queratectomia
fototerapéutica usando el Ildser de excimer
como un instrumento valioso en la cirugia
del pterigion. Tras la escision de la esclera
desnuda, los tejidos residuales se ablacionan
(profundidad de 40-80 micrones) con el ldser
y el resultado es un lecho del pterigiéon y una
superficie corneal suaves. Una ventaja de
esta modalidad es que la agudeza visual des-
pués de la operacion es satisfactoria gracias a
una curvatura corneal regular, lo que destaca
mads en casos de gran invasion de la cornea
como son los casos de recidiva. En 1998 Talu
observo una tasa del 4,5% de recidiva. Las
complicaciones descritas comprendian dolor
ocular de mediana intensidad, fotofobia y
hemorragia. De todos modos, su alto costo
puede relegar su simplicidad y facilidad de
uso.

El 5-fluoracilo también es un antineopla-
sico muy utilizado en Oftalmologia, espe-
cialmente en la cirugia del glaucoma. Actia
en la fase S del ciclo de la célula y también
inhibe la proliferacion fibrobléstica y posee
un efecto toxico en fibroblastos ya activados.
En la cirugia del pterigién, Pikkel y asocia-
dos (41) mostraron la efectividad de este
agente en la detencién de la recidiva del pte-
rigién. Inyectando una dosis de 5-FU de
2 mg/ml directamente en la cipula del tejido
fibrovascular, el pterigion recidivante regresa
y se atrofia. Se observan complicaciones
como la queratopatia punteada. Se deben lle-
var a cabo mas estudios para evaluar la segu-
ridad y la eficacia de esta modalidad para
detener la recidiva del pterigion.

C. Recurrencia y otras complicaciones de
la cirugia del pterigion

La recidiva es la complicacién mas comuin
de la escision del pterigion. El tiempo 6pti-
mo de seguimiento es un afio después de la
reseccién del pterigién primario, si se inte-
rrumpe dicho seguimiento prematuramente,
se nos puede pasar por alto la posibilidad de
que ocurra una recidiva. Puesto que las reci-
divas ocurren a los pocos meses de la opera-
cién, lo cual no se puede explicar con la sim-
ple exposicién a los rayos ultravioletas, se
han propuesto otras teorias. Aunque el meca-
nismo subyacente no se entienda del todo,
las teorfas recogen mecanismos inmunoldgi-
cos, neopldsicos y reparadores (43). Apoyan-
do las mencionadas modalidades en el trata-
miento quirdrgico del pterigion, sea median-
te reconstruccién anatémica o sea utilizando
tratamiento complementario quimico y de
radiacién, tratamos de prevenir la recidiva y
también las complicaciones asociadas a
dichas modalidades. En el estudio de Tseng
y asociados, mostraban que la cicatrizacién
de la conjuntiva se retrasaba con la mitomi-
cina y a la inversa, se promovia con el
autoinjerto conjuntival. Un descubrimiento
importante de este estudio es que, incluso 1
afio después de la cirugia, la superficie ocu-
lar permanecia anormal con relacién a feno-
tipos epiteliales en ojos tratados con la técni-
ca de la esclera desnuda, con MMC o con
autoinjerto. Se han descrito casos de defi-
ciencia de las células limbares madre y tam-
bién de isquemia en el segmento anterior
(44,45). Se debe considerar con detenimien-
to la terapia que aplicaremos y hacer un
seguimiento minucioso del paciente para evi-
tar unas complicaciones tan importantes en
un tipo de enfermedad que es leve desde su
inicio.

CONCLUSION

Nuestra experiencia con el pterigion en los
ultimos afios nos ha llevado a preferir las téc-
nicas de reconstruccién anatémica en el trata-
miento de casos tanto primarios como de reci-
diva. Antes de decidir la modalidad de trata-
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miento a aplicar, consideramos la morfologia y
el estado de la superficie ocular y examinamos
con detalle el segmento anterior y posterior. La
edad, el estado de salud general asi como los
factores medioambientales que afectan al
paciente se tienen en cuenta. También son
importantes los factores de manejo meticuloso
de los tejidos, un uso juicioso de la cauteriza-
cion, diseccion de la membrana de Tenon cui-
dadosa, retirar los tejidos escarificados fibro-
sos y dejar el darea corneoescleral desnuda tan
lisa como sea posible. En los pterigiones pri-
marios que son de tipo atréfico hemos obteni-
do buenos resultados con una simple escision.
Pero en los casos de pterigion primario carno-
so, practicamos escision del pterigion con
autoinjerto conjuntival ortotopico. Cuando
existe recidiva, practicamos escision del pteri-
gién y reconstrucciéon anatémica utilizando
autoinjerto conjuntival, si el estado ocular lo
permite, o mucosa bucal en caso contrario. Sin
embargo, en casos de recidivas multiples en
los cuales el autoinjerto conjuntival no ha fun-
cionado, gozamos de buena experiencia con la
queratoplastia lamelar con injerto de mucosa
bucal o injerto de membrana amnidtica por
encima para cubrir el resto de la esclera desnu-
da. No hace falta decir que el postoperatorio de
cada paciente se controla minuciosamente con
antibidticos y esteroides en colirios y lubrica-
cién. Preferimos no utilizar tratamientos adyu-
vantes con radioterapia y quimicos puesto que
sus complicaciones son graves, aparecen pos-
teriormente y no se pueden prever para cada
caso individual. Ademas, con las técnicas ana-
témico-reconstructivas, proporcionamos al
paciente una alternativa segura y sin toxicidad
que aporta una buena reconstruccién de la
superficie ocular, una cosmética aceptable y
complicaciones minimas.
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Endotropia acomodativa pura:
manejo convencional y eficacia del
tratamiento

Refractive accommodative esotropia: current
management and effectiveness of treatment

MESA LUGO F', PEREZ BARRETO L', NUBEL W2, FERNANDEZ-BACA G',
DIAZ ALEMAN T', RODRIGUEZ MARTIN FJ!

RESUMEN

La endotropia o esotropia acomodativa pura es una de las formas mds comunes de los estra-
bismos en la infancia. Su manejo consiste en establecimiento adecuado de la agudeza
visual, refraccién ciclopléjica, medida de la desviacién y examen del fondo.

Se corrige totalmente a todas las distancias de fijacion mediante la correccién 6ptica del error
refractivo hipermetrépico. Si existe ambliopia también es tratada.

La mayoria de los nifios tienen un resultado excelente en términos de agudeza visual y vision
binocular.

Palabras clave: Endotropia acomodativa, hipermetropia.

SUMMARY

Refractive accommodative esotropia is one of the most common forms of childhood strabis-
mus. The management consists in careful assessment of visual acuity, cycloplegic refrac-
tion, measurement of the deviation and examination of the fundus. The full cycloplegic
refraction spectacle correction is prescribed to control the accommodative esotropia. If
amblyopia is present this is also treated.

Most children have a favourable outcome in terms of visual acuity and binocular vision.

Key words: Accommodative esotropia, hyperopia
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INTRODUCCION

La endodesviacion es el tipo mas frecuen-
te de desviacion ocular y representa mas del
50% de los estrabismos de la poblacién
pedidtrica. Existen multitud de clasificacio-
nes segun el criterio elegido como primor-
dial.

Jeanrot diferencia: Congénitos o precoces,
esenciales de la primera infancia, tardios nor-
mosensoriales, acomodativos y por exceso
de convergencia, microestrabismos o micro-
tropias, psicosomdticos o psiquicos, del adul-
to.

Los estrabismos acomodativos se pueden
dividir a su vez en: puros, con dngulo resi-
dual de cerca, acomodativo parcial. Se consi-
deran estadios de evolucién diferentes de un
mismo tipo que conducen a degradaciones
sensoriales 0 motoras mas 0 menos impor-
tantes.

ETIOLOGIA

Debido a alteraciones de la regulacion de
la sinergia acomodacién-convergencia. Fac-
tor desencadenante: la hipermetropia (es una
respuesta fisiolégica a una hipermetropia
excesiva).

Donders (1884) ya describié que la rela-
cion entre la convergencia y la acomodacién
para enfocar la imagen retiniana borrosa que
causaba el error refractivo hipermetrépico no
corregido era la causa principal de este
mecanismo.

La hipermetropia varia entre 2 y 6 dioptrias.
La desviacion es variable, no es proporcional
a la importancia de la hipermetropia. Por
encima de 6 dioptrias no se observan a menu-
do estrabismos acomodativos.

El esfuerzo acomodativo produce una con-
vergencia acomodativa al mirar de lejos y de
cerca. La relacién convergencia acomodati-
va/acomodacion (AC/A) debe ser normal o
mayor de lo normal para producir una con-
vergencia acomodativa excesiva debido a
una hipermetropia no corregida y por lo tan-
to una endotropia (1).

Los pacientes con una endoforia acomo-
dativa causada por una relaciéon AC/A alta

presentan los sintomas para visidn cercana,
mientras que aquéllos con un indice AC/A
normal, causado por una alta hipermetropia,
presentan los sintomas tanto para lejos como
para cerca (2).

PRESENTACION

La manifestacion de la esotropia acomo-
dativa puede ocurrir a cualquier edad entre
los 6 meses y los 7 afios, siendo mads fre-
cuente hacia los 2 afios de edad. Suele ini-
ciarse con fases de intermitencia, normal-
mente empieza como un cruce intermitente
de los ojos, pero puede, a menudo, progresar
a una desviacién constante.

Algunos pacientes mantienen un patrén de
esotropia intermitente sin manifestaciones de
una evolucidn hacia esotropia constante, sin
embargo, en otros casos se incrementa la fre-
cuencia y duraciéon de la esotropia rapida-
mente, convirtiéndose en esotropia perma-
nente (2).

EXAMEN CLINICO

Los pacientes con endotropia acomodativa
controlada con gafas, incluida bifocales, son
examinados a intervalos de 6 meses hasta los
6 afios de edad y a continuacién anualmente.
Segin Raab (3) la monitorizacién de endo-
tropia acomodativa a intervalos de 9 a 12
meses es adecuado para la mayoria de los
pacientes, al menos en los 2 primeros afios,
con la excepcién de aquellos que requieran
tratamiento por condiciones asociadas tales
como la ambliopfa.

El examen clinico de estos pacientes exige
una evaluacién de la refraccién ciclopléjica,
medida de la agudeza visual, de la desvia-
cion, de los fenémenos motores y sensoriales
acompafiantes y examen del fondo de ojo.

Refraccion ciclopléjica
La repeticion de la refraccién ciclopléjica

en las semanas posteriores a la prescripcion
de las primeras gafas normalmente revela
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mas hipermetropia que la detectada en el
refraccidn inicial (2), por lo tanto en las pri-
meras visitas la repetiremos tantas veces
como sea necesario hasta asegurar la exacti-
tud. También ha sido demostrado que la
hipermetropia cambia lentamente en nifios
con endotropia a los que se corrige totalmen-
te con gafas. Mulvihill (4) realiz6 un estudio
con 103 nifios, observando que la principal
refraccion ciclopléjica permanecid estable a
través del periodo de seguimiento en la
mayoria de ellos. Pero otros trabajos han
demostrado que estos nifios se comportan de
modo diferente. Asi, Raab (5) observé una
reducciéon de la hipermetropia de 0,18 por
afio en estos niflos, comparado con 0,22 por
afio en nifios hipermetrépicos. Algunos estu-
dios han proporcionado evidencias de que
llevar gafas puede impedir la emetropiza-
cion. Mulvihill (4) apoya esta teoria. Tedri-
camente s6lo con la correccidon dptica hiper-
metrépica completa cabria esperar que se
inhibiera completamente la emetropizacion.
Los cambios refractivos encontrados por
Wilson et al (6), sugieren que la emetropiza-
cién, considerada por algunos como una ten-
dencia universal, no es caracteristica en la
endotropia acomodativa en pacientes meno-
res de 8 afios.

Desviacion

La alineacién ocular se mide con y sin
gafas mediante cover test en todos los casos
y con el sinoptéforo cuando sea posible. Son
estrabismos de dngulo variable. Puede alcan-
zarse con la prueba del oclusor en descom-
pensacion maxima 40 dioptrias prisméaticas o
mas.

Fenomenos motores y sensoriales
acompanantes

La motilidad puede ser normal, a veces se
manifiesta un sindrome V. Con correccion es
normal.

Estado sensorial sin correccién: se produ-
ce neutralizacién alterna. Con correccion: se
produce una correspondencia retinocortical

normal con amplitud de fusién mas o menos
buena, presente en el espacio y con el sinop-
téforo (1).

Inicialmente cuando la endotropia se pre-
senta aparece diplopia, sin embargo, los
nifios pronto suprimen y adoptan una corres-
pondencia retiniana andémala para evitar
cualquier imagen irregular durante la fase de
endotropia. Hasta que esto ocurre el nifio a
menudo manifiesta diplopfa y confusién
visual y lo expresa de modo verbal, por el
cierre u oclusién de un ojo y por la torpeza
@).

A medida que el dngulo de endotropia se
incrementa, la correspondencia retiniana
anémala y la localizacién del escotoma de
supresion cambian para ajustarse al dngulo
mayor. En la endotropia intermitente se desa-
rrolla supresién y correspondencia retiniana
andmala mientras los 0jos no estdn derechos
y fijacién central cuando estdn alineados,
adaptando de este modo su estado sensorial a
la alineacion de sus ojos (2).

Agudeza visual. Ambliopia

Si permanece una fijacion alternante no se
desarrolla ambliopia.

La ambliopia no estd relacionada con la
supresion y la correspondencia retiniana ano-
mala. En fase intermitente de la endotropia
acomodativa puede desarrollarse supresion y
correspondencia retiniana andmala, sin
embargo, no se desarrolla ambliopia porque
existe suficiente fijacion bifoveal para preve-
nirla. La mayorfa de los pacientes con endo-
tropia permanente acomodativa seleccionan
un ojo fijador y excluyen el otro, lo que con-
duce pronto a la ambliopia del ojo no utiliza-
do (2). La mayoria de los nifilos ambliopes se
benefician visualmente del tratamiento con
parches y/o atropina penalizacién. En los
nifios mayores al retirar la correccién es fre-
cuente observar fases de diplopia.

Vision binocular

La restauracién de la visién binocular es
posible en la endotropia acomodativa refrac-
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tiva. Encontramos grados altos de estereopsis
si los ojos estaban alineados antes o poco
después del establecimiento de la desviacion
constante. La presencia de visiéon binocular
con fusién contribuye a mantener la alinea-
cién ocular.

TRATAMIENTO

El reconocimiento temprano de la endo-
tropia y la rdpida iniciacién del tratamiento
es primordial para prevenir las complicacio-
nes sensoriales y motoras, el desarrollo de la
ambliopia y el deterioro de la alineacién ocu-
lar.

Se prescribe la correccion total después de
refraccién con atropina. Uso constante. La
correccidn Optica corrige por completo la
desviacién de lejos y de cerca. En adolescen-
tes y adultos se corrige adecuadamente con
el uso de lentes de contacto (1).

El paciente es reexaminado a intervalos
mensuales hasta que el oftalmélogo esta
seguro de que las gafas estdn controlando la
endotropia acomodativa. Si la endotropia
permanece en visién cercana, pero los 0jos
estan alineados de lejos, se prescribe una
correccion adicional bifocal de +2,5 (2).

Si la hipermetropia es leve o moderada y
el paciente permanece asintomatico con una
fusion estable, entonces no se requiere
correccion. Sin embargo, se recomienda
hacer revisiones regulares si la endoforia se
convierte en intermitente o si aparecen sinto-
mas, en cuyo caso el error refractivo se debe
corregir con gafa (7).

La cirugia estd contraindicada en pacien-
tes cuya endotropia se corrija totalmente
mediante correccion dptica.

Los nifios que desarrollan una endotropia
permanente antes de recibir tratamiento,
aquéllos en los que las gafas no reducen su
angulo hasta permitir alineacién y aquellos
en los que lo hicieron inicialmente pero esca-
paron a este control y ahora presentan eso-
tropia con gafas, requieren cirugia. Cualquier
nifio en el cual se realice cirugia debe haber
recibido previamente tratamiento adecuado
con oclusion para eliminar la ambliopia (2).

DISCUSION

La mayoria de los nifios con endotropia
acomodativa refractiva tienen un resultado
excelente en términos de agudeza visual y
visién binocular. Las estrategias corrientes
de manejo para esta afectacion resulta en una
marcada reduccién en la prevalencia de
ambliopia comparada con la prevalencia en
la presentacion.

Las gafas siguen siendo el tratamiento de
eleccidn en la endotropia refractiva acomoda-
tiva. Sin embargo se deberia tener mds consi-
deracion con los efectos a largo plazo de lle-
var correccion completa hipermetrépica ya
que el grado de hipermetropia permanece
incambiable y con pocas perspectivas para
dejar de necesitar gafas. Se cree sin embargo,
que estos nifios se comportan de modo dife-
rente a los normales y estan predestinados a
permanecer hipermetrépicos (4).

Estd ampliamente reconocido que la endo-
tropia acomodativa, aunque inicialmente
intermitente, tiende a progresar a desviacion
constante si el tratamiento se retrasa. La
endotropia constante puede entonces condu-
cir a pérdida permanente de vision estereos-
copica. Normalmente ésta es excelente en los
ojos alineados antes o poco después del esta-
blecimiento de la desviacion constante (8).
Si la media de retraso de establecimiento del
estrabismo y la prescripcion de las primeras
gafas pudiera acortarse a 1 mes o incluso 3
meses quizds la vision estereoscOpica seria
mads alta ya que pocos pacientes serian endo-
trépicos a la hora de recibir sus primeras
gafas. Wilson et al (5) realizaron un trabajo
para valorar la binocularidad en la esotropia
acomodativa, encontrando que mientras que
las gafas iniciales mejoraron la alineacién en
todos los pacientes, el 79% de los pacientes
con monofijacién tenian endotropia residual
a pesar de la correccidn dptica completa. La
endotropia constante estaba también presen-
te con frecuencia durante el tratamiento con
parches por la ambliopia y mientras espera-
ban intervencién quirdrgica por endotropia
residual o descompensada.

Siihan (8) publicé un estudio en el que resal-
taba que la presencia de ortotropia, conseguida
en estos pacientes gracias al tratamiento de la
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ambliopia y a la correccioén de la hipermetro-
pia, no garantizaba la presencia de vision este-
reoscopica normal en muchos casos.

La causa de endotropia acomodativa
determina el curso clinico. La endotropia
acomodativa debido a la hipermetropia y a
una relacion AC/A normal permanece bien
controlada una vez que que las gafas mantie-
nen los ojos derechos. Esto sin embargo no
es verdad para la endotropia acomodativa
debido a un coeficiente alto AC/A, en este
caso, a pesar del uso de gafas para el control
inmediato de la endotropia, existe la posibili-
dad de aparicién gradual de un componente
de endotropia no acomodativa, escapando al
control inicial que otorgaban las gafas (2).

Ludwing et al (9) analizaron el grado de
deterioro en la endotropia acomodativa en
relacion al indice AC/A. La descompensa-
cion ocurrié en un 7,7% de los pacientes con
AC/A normal, mientras que lo hacia en un
52% en el caso de que la relaciéon AC/C fue-
ra alta (>30), confirmando que la endotropia
acomodativa tiende a descompensarse con
indices de AC/A altos.

Elegimos al azar 8 de nuestros pacientes
con endotropia acomodativa pura y revisa-
mos su evolucion. Todos los pacientes fueron

valorados a intervalos de 6 meses aproxima-
damente después del diagndstico. En las visi-
tas se valoraron la agudeza visual, refraccién
bajo cicloplejia, motilidad ocular, grado de
desviacién con y sin correccidn, capacidad
de fusidn y vision estereoscopica.

Comprobamos que en nuestro caso los
pacientes presentaban una agudeza visual de
la unidad o préxima a la unidad. La refrac-
cién ciclopléjica era < de 6 dioptrias en siete
de los pacientes. El grado de hipermetropia
se mantuvo practicamente invariable durante
todo el seguimiento, a excepcion de un
paciente que de +2,5 dioptrias evolucion6 a
la emetropia. A excepcion de un paciente, en
el que tuvo que practicarse cirugia para dis-
minuir el dngulo, el resto presentaba ortofo-
ria con su correccion hipermetrépica. Sélo
uno manifesté un sindrome alfabético en A
leve. Todos ellos presentaron corresponden-
cia retiniana normal. Cuatro de ellos consi-
guieron un buen nivel de vision estereoscopi-
ca, mientras que los 3 restantes excluian uno
de los ojos.

Aunque nuestra muestra no es significati-
va, nuestros pacientes evolucionaron del
modo esperado con el manejo habitual de las
endotropias acomodativas puras (tabla I).

Tabla 1.
Edad  Mejor AV Refraccion Desviacion Desviacion Fusién, CR Worth  TNO Titmus
corregida cerca lejos
1 10 OD 1dificil OD +2,5+0,5a176° CC +6° CCo° Fijacion central Excluye OI  Negativo
OI 1 dificil  OI+2,25+0,5a 180°  SC+15°
2 9 0Dl OD +4.5 CC ortoforia  CC ortoforia  Fijacién central + I-1I positivo
OI'l Ol +4,5 SC +1° SC +3°
3 14 ODI1 OD neutro SC 0° SC Fijacion central Excluye OD Fly neg.
OI'l OI neutro OD-vd2° Excluye
OI -vd 1,5°
domina OI
4 5 0ODO0,8 D +7,25 (+1,0a103°) CCO0° CC0° Fijacion central + Fly +, anim
010,8 146,25 (+1,25a84°)  SC +15° SC 15° A-C, cir 1-7+,
Lang II+,
TNO [-V+
5 8 OD1 OD +4,5 CC +1° CC ortoforia  Fijacién central + TNO I-VI+
oIl Ol +4,5 SC +15° SC +15° Fly+, anim a-c,
cir 1-6+
6 15 ODI1 OD +1,0 CC +4°/5° CC +3°/4° Fijacion central Excluye OD Fly neg
OI'l OI+1,0 CC +4°/5° CC +3°/+4° Excluye OD
7 6 ODI1 OD +3,0 CC ortoforia  CC ortoforia  Fijacién central + Plate I-V
oIl OI+3,0 SC +10° SC +10° positivo
8§ 3 ODlI OD +4,0 40,25 a48°  CC ortoforia  CC ortoforia  Fijacién central + Lang +
oIl OI +4,0 SC +15° SC 15°

CC= con correccion; SC= sin correccion; CR= correspondencia retiniana.
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REVISION

Transplante de limbo en patologia
de la superficie ocular

Limbal trasplantation in ocular surface pathology

RODRIGUEZ MARTIN J', MARTIN BARRERA F2, ARTEAGA HERNANDEZ V1,
ABREU REYES J?, AGUILAR ESTEVEZ J', GONZALEZ DE LA ROSA M?

RESUMEN

El concepto de células madre limbares ha ayudado a potenciar un procedimiento quirtirgico lla-
mado transplante limbar, técnica poco empleada hasta ahora en la cirugia de la superficie
ocular y que puede, no obstante, servir de gran ayuda para resolver casos complejos, en oca-
siones con resultados espectaculares.

La aplicacién del transplante de células madre limbares deberia ser realizado de forma rutina-
ria para reconstruir la superficie ocular en los ojos con enfermedades oculares avanzadas,
bien de forma individual o combinado con otros procedimientos como el transplante de
membrana amnidtica.

Consideramos que la difusién de la técnica contribuird a mejorar el prondstico de patologia
complicada de la superficie ocular.

Realizamos una revisién actualizada del tema mostrando alguna imagen ilustrativa de nuestra
experiencia.

Palabras clave: Trasplante, limbo, amnidtica, superficie, reconstruccion.

SUMMARY

Limbal stem cells concept is the reason for limbal transplantation developing, a technique not
much used nowadays in ocular surface surgery but with excellents results in complicated
cases.
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Limbal transplantation technique it should be undertaken in routine practice as a first order the-
rapeutic tool for ocular surface pathology, alone or combinated with others procedures like

amniotic membrane transplantation.

We believe that the spreading of the technique will contribute to improve the evolution of com-

plicated ocular surface pathology.

We carry out an updated review of the subject, showing some images from our experience.

Key words: Transplantation, limb, amniotic, surface, reconstruction.

INTRODUCCION

En los dltimos tiempos en la comunidad
oftalmoldgica internacional estdn surgiendo
conceptos que dan un nuevo enfoque a muchas
patologias oculares que hasta ahora contaban
con limitadas posibilidades diagnésticas y de
abordaje, y de prondstico desalentador.

Dentro de estos nuevos conceptos se
encuentra el de superficie ocular propuesto
por Thoft (1), que pretende integrar en una
subespecialidad dentro de la Oftalmologia el
estudio de todos aquellos componentes ocu-
lares en relacién directa con el medio exte-
rior al 6rgano sensitivo, asi como todos los
aspectos, anatomicos, funcionales, patologi-
cos, diagndsticos y terapéuticos. Por tanto,
no soélo se incluyen los tejidos externos del
globo, sino aquellos tejidos o glandulas que
contribuyen al sostén y buen funcionamiento
del mismo.

Estos conceptos vienen determinados por
el hallazgo de nuevos conocimientos estruc-
turales y fisiolégicos y han permitido el
mejor estudio y clasificacion de determina-
das enfermedades, asi como el desarrollo de
nuevas estrategias terapéuticas. En este senti-

ZONA LIMBAR

ZONA CORNEAL

CELULAS BASALES

CELULAS TRANSITORIAS
AMPLIFICADAS

STEM CELLS

do destacamos dos procedimientos quirdrgi-
cos que han supuesto un cambio drastico en
el prondstico de determinadas enfermedades:
el trasplante de membrana amnidtica (2) y el
trasplante de limbo esclero-corneal (3).

RECUERDO
ANATOMOFISIOLOGICO

Anatémicamente, la superficie ocular estd
compuesta por el epitelio no queratinizado
de la cérnea y conjuntiva. El epitelio corneal
necesita poseer transparencia para aportar
calidad optica, pero para ello debe contar con
una constante humectacién lograda por la
pelicula lagrimal y un sistema de manteni-
miento constituido por el aparato lagrimal,
los parpados, la conjuntiva y todo el soporte
neuroanatémico (4).

El epitelio corneal estd formado por 5 6 6
capas de células estratificadas que se renuevan
semanalmente. En la unién esclero-limbica
existe una zona de transicion entre el epitelio
corneal y el conjuntival que denominamos
limbo. En esta zona el epitelio consta de mas
de diez capas de células, siendo el mds grueso
de toda la superficie ocular. Estudios realiza-
dos han demostrado que a este nivel existen
unas células precursoras que se han denomi-
nado como «células madre» («stem cells»), y
que son la dltima fuente de regeneracién de
las células epiteliales corneales, gracias a un
suministro continuo de células basales o «de
larga vida» y a la migracion centripeta de las
denominadas células de transito amplifica-
das, o «de vida corta» (fig. 1). Estas células
madre crean una barrera fisica y previenen la
migracién epitelial conjuntival hacia la
superficie corneal.
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Clinicamente, se ha podido observar que
es la fuente de proliferacion y la migracion
de células epiteliales, para sanar un defecto
epitelial de la cérnea, y lo hace mediante
emigracion centripeta, aunque también se ha
descrito la migracién centrifuga y lateral (5).
Ello ha sido demostrado estudiando la quera-
tina de 64 Kd (kilodaltons) especifica de la
cOrnea, asi como otros métodos como la
timidina tritiada, anticuerpos monoclonales
4G10.3 y AES.

Esto tiene gran importancia en la patologia
de la superficie ocular, y avala el plantea-
miento de técnicas como el transplante de
limbo. La razén por la que las células madre
del epitelio corneal se localizan en el édrea
limbar es debido al rico soporte vascular
local y a la pigmentacién perilimbica, que
protege de la radiacién solar. Cuando hay
una herida corneal la localizacién de esta
«barrera celular» evita que las células con-
juntivales invadan la cérnea para repararla.

Ello explica por qué los transplantes lim-
bares regeneran el epitelio corneal. Las célu-
las limbares preservadas pueden funcionar
como injertos que, permanentemente, restau-
ran el epitelio de la cérnea después de un
dafio severo en la superficie ocular.

El concepto de células stem limbares ha
ayudado a potenciar el procedimiento quirtr-
gico llamado transplante limbar, que ha
demostrado ser mas eficaz para la restaura-
cién de la superficie corneal que el trans-
plante conjuntival (3,6).

INDICACIONES DE
TRANSPLANTE DE LIMBO

Cuando las células stem limbares estdn en
un estado disfuncional (deficiencia limbar)
dan lugar a un estado patolégico con mani-
festaciones comunes de epitelizacién pobre
(defectos persistentes o erosiones recurren-
tes), inflamacién estromal crénica (queratitis
cicatricial), vascularizacién corneal y trans-
diferenciacion epitelial conjuntival («conjun-
tivalizacién corneal»). También hay que des-
tacar que la displasia y neoplasia de la super-
ficie ocular son conocidas por tener una pre-
dileccion limbar, como en el caso de tumores

dermoides, enfermedad de Bowen, papilo-
mas,...

Cuando el grosor total del epitelio limbar
estd completamente dafiado o cuando una
parte del epitelio limbar es extirpado, se pro-
duce un sector de superficie corneal anormal.
Todos ellos se caracterizan por una prolonga-
cién del crecimiento interno del epitelio con-
juntival, vascularizacién, inflamacién créni-
ca, pobre integridad epitelial manifestada
como superficie irregular, erosion recurrente,
dlcera persistente, destruccion de la membra-
na basal y crecimiento interno fibrilar (7).

Pacientes con deficiencias limbares sufren
frecuentemente disminucién de la visidn vy,
generalmente, son pobres candidatos para el
transplante corneal convencional, ya que
sOlo presenta células de amplificacion de
transito corneal de vida corta; ademads, si pre-
existe vascularizacion corneal e inflamacion,
el riesgo de rechazo se incrementa.

Estas enfermedades corneales pueden ser
divididas en dos categorias principales si la
pérdida de la poblacién de células madre
limbares es a causa de su destruccién o de su
disfuncién (8).

La destruccién puede ser traumdtica por
quemaduras quimicas o térmicas, sindromes
mucosinequiantes (Stevens-Johnson, necroe-
pidermolisis téxica, sindrome de Lyell,...)
operaciones multiples o crioterapias en la
region limbar, queratopatia inducida por len-
tes de contacto o infecciones microbianas
severas, entre otras.

Las enfermedades que se caracterizan por
la disfuncién limbar incluyen diversas causas
como aniridia, queratitis asociadas con defi-
ciencias endocrinas muiltiples, queratoconjun-
tivitis alérgica evolucionada, queratopatias
neutrdfica, inflamacion periférica, queratitis
ulcerativa o limbitis, queratopatia idiopatica
y pterigion, entre otras.

METODO DE EXTRA,CCI(')N Y
CONSERVACION

Tanto la extraccion del limbo esclerocor-
neal como su proceso de conservacion e
implante deben ser actividades a realizar por
un equipo conocedor de los transplantes y su
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para el
transplante de
limbo simple.

manejo, siendo preferible que se efectie por
el mismo grupo que realice los trasplantes de
cornea y otros anejos oculares (trasplante de
cornea, de membrana amnidtica,...) ya fami-
liarizados con todos los requisitos necesarios
que refleja el Real Decreto 411/1996 que
regula las actividades relativas al uso de teji-
dos humanos.

Las contraindicaciones para la obtencién
de limbo y esclera son las mismas que para el
botén corneal con la excepcidn de que pueden
ser aceptados tejidos con antecedentes de alte-
raciones oculares locales no limitantes como
la cirugia del segmento anterior o uveitis.

La extraccién del tejido ocular donante
debe seguir un procedimiento especifico que
nos permitird disponer, no sélo del botén cor-
neal, sino ademads del limbo esclerocorneal y
de la esclera, y por ello aumentar y diversifi-
car la ejecucion de trasplantes de estos teji-
dos oculares.

Una vez aislado el globo ocular se llevard
a cabo la obtencion de los diferentes tejidos
de forma inmediata (botén corneal, limbo
esclerocorneal y esclera), o bien diferida
para proceder a su separacion en las siguien-
tes 24 horas. Si es la segunda opcidn la ele-
gida los recipientes que contienen los globos
oculares, se trasladaran al banco lo antes
posible o en su defecto se depositaran en un
refrigerador que deberd mantenerse a una
temperatura aproximada de 4° C a fin de
minimizar la posibilidad de crecimiento bac-
teriano y los procesos de autolisis. Con este
método, el tejido ocular se mantiene mas
tiempo en estado Optimo después de la
extraccion.

Para la obtencién del casquete corneo-
escleral primero se lavard el globo ocular con
solucion salina y povidona yodada. Bajo
campana de flujo laminar, se extraer4 el cas-
quete con un didmetro aproximado de 15 a
16 mm, con rigurosa asepsia. Se recomienda

Incisitn Sutura conguntival
Anper atectomia conjuntival y cormeo-escleral
superficasl - W
5 v / \'. ol 1 1
— - -
Injerta limbar
Cérnes con patologis (edrnea-conjuntival

Cornesl

conservar 4-5 mm de conjuntiva perilimbica
en la diseccion.

Tras la separacion de las distintas porcio-
nes se procederd a su conservacion para pos-
terior implante, y asi el casquete corneo-
escleral se introducird en la solucién de con-
servacién habitual (en nuestro caso Optisol®)
para su implante dentro de los 7 dias siguien-
tes.

TECNICA DEL TRANSPLANTE
LIMBAR

La clasificacién de los tipos de transplan-
tes de la superficie ocular, entre los que se
engloban los transplantes limbares permane-
ce actualmente en evolucidn, realizandose
esfuerzos por unificar las distintas técnicas.
Bésicamente se describen varias técnicas: la
queratoepitelioplastia, el transplante limbar,
el transplante conjuntival, el escleral y los
transplantes de otras membranas (labial,
nasal, vaginal, amnidtica, etc.).

El homotransplante limbar consiste en
obtener un segmento arciforme o bien un
anillo de tejido limbar que incluya parénqui-
ma corneal superficial periférico, capas
superficiales de la esclera perilimbica y con-
juntiva limbar donante, y transplantarlo
sobre el limbo del ojo afecto al que previa-
mente habremos preparado mediante una
queratectomia superficial y una peritomia
(reseccion conjuntival anular), de cara a eli-
minar los tejidos patoldgicos (fig. 2).

En el caso de enfermedad unilateral utili-
zamos el auto-transplante limbar (9), en el
que se transplantan uno o dos autoinjertos
limbares sectoriales de unos 90-100 obteni-
dos del propio ojo o del adelfo, lo que mejo-
ra la supervivencia del injerto, al ser de idén-
tica antigeneicidad.

El injerto limbar se sutura a cérnea gene-
ralmente con puntos de nylon 10-0. El borde
posterior se puede fijar a la esclerdtica y con-
juntiva con suturas de seda de 9-0 o de Vicryl
de 8-0. En todo momento hay que extremar
las precauciones en las corneas con periferias
muy adelgazadas; por lo que es de gran ayu-
da disponer de lampara de hendidura en el
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microscopio quirtrgico.

El tratamiento postoperatorio variard en
funcién del origen del tejido donante. En los
autoinjertos Unicamente serd necesaria la
administracién de corticoides y antibidticos
topicos. Mantendremos un vendaje o una
lente de contacto terapéutica hasta completar
el proceso de reepitelizaciéon corneal. Una
vez el epitelio esté integro, mantendremos la
medicacién tépica y humectantes por un
periodo variable.

En los homoinjertos es ademds necesaria
inmunosupresion prolongada. La mayoria de
los autores son partidarios de utilizar la
ciclosporina A oral durante un largo periodo
de tiempo. Sin el uso de ciclosporina se ha
observado una incidencia de rechazo inmu-
noldgico de un 30% de los casos (10,11).

También ha sido propuesto el uso de teji-
do de donante histocompatible, sea de cada-
ver o de algin familiar con compatibilidad
ABO y/o HLA (12). Este procedimiento se
llevard a cabo si existen factores que ensom-
brecen el prondstico (13), ya sean inmunol6-
gicos (vascularizacion profunda, inflamacién
activa, presensibilizacion,...) o no inmunol6-
gicos (calidad del injerto, glaucoma, recidiva
de la patologia preexistente, traumatismos o
sobreinfecciones y otros transtornos de la
superficie ocular).

CONCLUSION

El concepto de células stern limbares ha
ayudado a potenciar un procedimiento quirdr-
gico llamado transplante limbar, técnica poco
empleada hasta ahora en la cirugia de la super-
ficie ocular y que puede, no obstante, servir de
gran ayuda para resolver casos complejos, en
ocasiones con resultados espectaculares.

Pacientes con deficiencias limbares sufren
frecuentemente disminucién de la vision vy,
generalmente, son pobres candidatos para el
transplante corneal convencional, ya que
s6lo presenta células de amplificacion de
transito corneal de vida corta; ademas, si pre-
existe vascularizacion corneal e inflamacion,
el riesgo de rechazo se incrementa.

La aplicacion del transplante de células
madre limbares deberia ser realizado de for-
ma rutinaria para reconstruir la superficie
ocular en los ojos con enfermedades oculares
avanzadas, bien de forma individual o com-
binado con otros procedimientos como el
transplante de membrana amnidtica (fig. 3).
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Fig. 3: Mujer de
75 afos de edad
con ceguera
bilateral de mds
de 15 afios de
evolucion.

Fotos A-C:
Insuficiencia
limbar y
queratopatia
cronica asociado
a catarata
hipermadura en
ojo derecho y
PVR terminal
antiguo de ojo
izquierdo con
cornea intacta.
Fotos D-F:
Translocacion
corneal con
transplante de
limbo en ojo
derecho y EIC.
Recubrimiento
conjuntival de ojo
izquierdo.
Recuperacion de
vision iitil en ojo
derecho.
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CASO CLINICO

Queratitis por acanthamoeba
en paciente no portador de lentes
de contacto

Acanthamoeba keratitis in non contact lens
wearer

ABREU REYES JA', AGUILAR ESTEVEZ JJ?, RODRIGUEZ MARTIN FJ?, DIAZ
ALEMAN VT2, ABREU GONZALEZ R?,

RESUMEN

Caso Clinico: Paciente remitido a nuestro hospital por presentar en OD una queratitis refrac-
taria a diversos tratamientos, que evoluciona con pérdida de agudeza visual de forma pro-
gresiva. El examen biomicroscépico evidencia la existencia de una ampolla de infiltracién
prominente debida a cirugia antiglaucomatosa previa que origina un dellen corneal, a par-
tir del cual se extiende una lesién anular subepitelial. El estudio citolégico con tincién de
giemsa identifica «estructuras de aspecto quistico de doble membrana».

Discusién: El hecho de que el paciente no fuera usuario de lentes de contacto supuso la no sos-
pecha etioldgica de queratitis por acanthamoeba, 1o que retrasé el diagndstico y tratamien-
to especifico, implicando ello una evolucién térpida con pérdida de la integridad funcional
y anatémica del globo ocular.

Palabras clave: Queratitis, acanthamoeba, cirugia glaucoma, traumatismo.

SUMMARY

Case report: A 66 year-old man was referred to our hospital because of a keratitis, refractory
to different treatments that evolved in progressive decrease of visual acuity. Biomicrosco-
pical examination showed a corneal dellen related to a prominent glaucoma filtration bleb,
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Fig. 1: Se

observa ampolla

de filtracion,

Dellen subyacente

78

e infiltrado
anular
subepitelial.

evolving into an annular subepithelial injury. «Double membrane cystic structures» were

identified with Giemsa stain cytological.

Discussion: No previous acanthamoeba keratitis suspect had been reached because the patient
was not a contact lens user, delaying the diagnose and specific treatment and implying a
negative evolution with loss of the functional and anatomic integrity of the eye.

Key words: Keratitis, acanthamoeba, glaucoma surgery, injury.

INTRODUCCION

La acanthamoeba es una familia de proto-
zoos formadores de quistes. Se encuentra en
el aire, la tierra y el agua. Pueden aislarse
generalmente a partir de las vias respiratorias
altas de los seres humanos. Son resistentes a
los desinfectantes, a los cambios de tempera-
tura y a la desecacion. Puede causar una que-
ratitis crénica estromal después de un mini-
mo traumatismo. Los portadores de lentes de
contacto (LC) son una poblacién con espe-
cial riesgo de padecerla (1), siendo la afecta-
cién bilateral poco frecuente (2).

El diagndstico diferencial de esta patolo-
gia debe hacerse con una queratitis por her-
pes simple, micética y con queratitis créni-
cas de evolucion térpida, pudiendo coexistir
en un mismo caso (3). El diagndstico precoz
es esencial para instaurar el tratamiento espe-
cifico que erradique la infeccién y favorezca
la buena evolucién funcional.

CASO CLINICO

Varén de 66 afios de edad que es remitido
a nuestro hospital por presentar en OD una
queratitis de 12 dias de evolucion refractaria
a diversos tratamientos, que empeora progre-
sivamente con importante disminucién de
agudeza visual y escaso dolor.

El paciente refiere como antecedentes
oftalmoldgicos de interés en ambos ojos el
haber sido operado de catarata (EECC con
implante de LIO) y trabeculectomia hace 5
afios, estando en la actualidad en tratamiento
topico bilateral con un betabloqueante.

El paciente vive en un medio rural.

En la exploracion oftalmoldgica inicial se
constata un edema palpebral severo con una
agudeza visual (AV) corregida en OD de
contar dedos a 1 m, y en OI de 0,3. En el
examen biomicroscépico (BMC) se eviden-
cia en OD la existencia de una ampolla de
filtracién prominente que origina un Dellen
en la cérnea subyacente, a partir del cual se
extiende una lesién anular subepitelial fluo
(+) en zonas de la misma, con reaccion des-
cemética y presencia de escaso tyndall (fig.
1). El OI no presenta sintomatologia and-
mala.

Ante la sospecha clinica de una queratitis
por acanthamoeba se realizé un raspado-
biopsia para cultivo en agar sin nutrientes
con E. Coli y tinciones especificas (giemsa y
blanco calcofldor).

La unica prueba positiva fue la tincién de
giemsa, en la cual se observaron «estructuras
de aspecto quistico con doble membrana»
(fig. 2) en base a lo que se confirmé el diag-
ndstico, prescribiéndose tratamiento especi-
fico con isetionato de propamidina
(Brolene®), clorhexidina 0,02%, dexameta-
sona, atropina, asociaciéon de polimixina-
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neomicina-gramicidina (Oftalmowell®) y
ketoconazol via oral.

El defecto epitelial no mejord, observan-
dose episodios de ulceraciones corneales y
uveitis anteriores. Tras seis meses de evolu-
cion térpida, la infiltracion corneal se extien-
de hacia el limbo y esclera con adelgaza-
miento y posterior lisis de la misma, por lo
que se realiza transplante de membrana
amnidtica (fig. 3). En la exploracion ecogra-
fica se observa una desestructuracion del
segmento anterior, infiltracioén vitrea y des-
prendimiento coroideo (fig. 4). A partir de
este momento se aprecia intensa hipotonia
ocular, evolucionando a la situacidn actual de
«ptisis bulbi».

DISCUSION

La queratitis por acanthamoeba es a
menudo infradiagnosticada, especialmente
en pacientes no usuarios de LC, siendo en
cualquier caso una entidad rara.

La mayor parte de las queratitis por acant-
hamoeba se producen en pacientes usuarios
de LC, siendo pocos los casos en no usuarios
por lo que no se sospecha la misma, retra-
sdndose el diagndstico, como ha ocurrido
con nuestro paciente. Entre la poblaciéon que
no utiliza LC se han descrito los traumatis-
mos agricolas como factores de riesgo,
pudiendo llegar la ameba directamente al
estroma.

Pensamos que en nuestro caso es la pérdi-
da de la integridad epitelial por desecacion
(Dellen) la puerta de entrada de la ameba,
dado el habito del paciente de enjuagarse la
cara con el agua de uso agricola para aliviar
la sudoracion.

Uno de los signos caracteristicos en la
infeccién por acanthamoeba es la presencia
de dolor intenso desproporcionado con el
grado de inflamacién ocular, sintoma que no
presentaba nuestro paciente posiblemente
debido a la hipoestesia secundaria a la ciru-
gia extracapsular de catarata previa, lo que
puede justificar que inicialmente no se sos-
pechara esta etiologia.

En muchos de los estudios publicados
hemos observado que la asociacién de anti-

flingicos orales conllevan buenos resultados
al prevenir la aparicién de limbitis y de escle-
ritis anterior, las cuales son signos clinicos
que se asocian con frecuencia a la queratitis
por acanthamoeba, siendo ambas las respon-
sables de la pérdida de la integridad anato-
mica y funcional del globo ocular de nuestro
paciente.

La microscopia confocal in vivo es un
método diagndstico de reciente aparicion
(4,5), no disponible en nuestra region.
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Fig. 2: Tincion de
giemsa donde se
observan
estructuras de
aspecto quistico
con doble
membrana.

Fig. 3:
Transplante de
membrana
amnidtica.

Fig. 4: Ecografia
que muestra
desestructuracion
del segmento
anterior,
infiltracion vitrea
y desprendimiento
coroideo.
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Los oftalmdlogos debemos tomar concien-
cia de la posibilidad de una queratitis por
acanthamoeba ante pacientes en situacion de
riesgo, estando alerta sobre la posibilidad de que
un paciente con una queratitis atipica sea debida
a acanthamoeba aunque no sea usuario de LC.
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Tratamiento del pterigium
recidivante con injerto de
membrana amniotica.
A proposito de un caso

Treatment of recidivant pterygium with amniotic
membrane. A case report

FERNANDEZ-VEGA SANZ L', BAAMONDE ARBAIZA MB?,
FERNANDEZ-VEGA SANZ J?

RESUMEN

Se describe el caso de una paciente intervenida en cuatro ocasiones de pterigium en la que se
observa de nuevo otra recidiva que se decide tratar mediante la extirpacién amplia de todo
el tejido fibrosado seguida de la colocacién de un injerto de membrana amnidtica. El pos-
toperatorio transcurrié sin complicaciones y la superficie ocular permanece estable, sin sig-
nos de recurrencia al cabo de un afio de la cirugia. El injerto de membrana amnidtica per-
mite realizar extirpaciones grandes en la cirugia de pterigium y se asocia con bajo indice de
recidivas.

SUMMARY

We describe here the case of a patient operated on for pterygium on four previous occasions.
As a new recurrence was observed, it was decided to make an extensive removal of all the
fibrous tissue followed by an amniotic membrane graft. The postoperative period was wit-
hout complications and the ocular surface remained stable one year after surgery, without
signs of recurrence. The amniotic membrane graft allows us to make large excisions in
pterygium surgery and reduces the frequency of recurrences.
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INTRODUCCION

El pterigium es una degeneracién de la
conjuntiva de etiopatogenia desconocida,
caracterizada por la presencia de una lamina
triangular de tejido fibrovascular que, gene-
ralmente, se localiza en la conjuntiva bulbar
nasal y que tiende a crecer invadiendo la cor-
nea.

Diversos estudios epidemioldgicos han
mostrado que la irradiaciéon ultravioleta
aumenta su incidencia (1,2) y, en este mismo
sentido, se ha comprobado que su prevalen-
cia es mayor en paises tropicales y subtropi-
cales. Ademas su aparicion se ha relacionado
con otros factores tales como la sequedad
ocular, la escasa humedad ambiental, el vien-
to, el polvo, etc. (2).

Desde el punto de vista histolégico se ha
observado la existencia de una degeneracién
elastica del tejido conectivo que Austin y col.
(3) atribuyen a la formacién de fibras eldsti-
cas anormales por una andmala actividad
fibrobléstica. Estos cambios degenerativos se
asocian con una proliferacion fibrovascular
en el estroma que es especialmente impor-
tante en el pterigium recurrente.

Su tratamiento es quirdrgico habiendo
sido descritas multiples técnicas que en
general buscan lograr un buen resultado cos-
mético, ocasionar pocas complicaciones y
tener bajo indice de recidivas. Basicamente
la cirugia consiste en la extirpacion del pteri-
gium tras la cual algunos autores prefieren
dejar la esclera desnuda (4), mientras que
otros cubren el defecto creado bien con la
conjuntiva contigua por deslizamiento (5) o
bien con otros tejidos tales como mucosa
bucal, queratoplastia lamelar, escleroquera-
toplastia, etc. (6-8). Sin embargo, con estas
técnicas, a pesar del cuidado con el que se
realicen, no es infrecuente que el pterigium
recurra y de manera mds agresiva que en su
forma primaria, estimandose esta posibilidad
hasta en mds del 80% de los casos, especial-
mente en las zonas geograficas de mayor
riesgo (9,10).

Esta elevada tasa de fracasos es la que ha
llevado a utilizar otros métodos que preven-
gan en alguna medida las recidivas y que per-
mitan mejorar los resultados. De ellos los

mas empleados son el uso de antimetabolitos
como la Mitomicina C, el autotrasplante
libre de conjuntiva con o sin limbo (del mis-
mo ojo o del contralateral) y mds reciente-
mente el injerto de membrana amnidtica.
Aun asi, el tratamiento del pterigium recu-
rrente sigue siendo en la actualidad un reto
importante para los cirujanos de segmento
anterior.

CASO CLINICO

Una paciente de 31 afios acude a nuestra
clinica el 1-3-00 presentando un pferigium
en el ojo derecho que, segtn referia, habia
sido intervenido 4 meses antes en otro centro
sanitario. A la exploracién el ojo izquierdo
tenfa vision de unidad con correccién Gptica
(0° -1.00) y no presentaba ninguna patolo-
gia. El ojo derecho alcanzaba visién de 0,8
con la misma graduacién y presentaba un
pterigium que invadia la cérnea y tracciona-
ba discretamente del canaliculo.

La paciente es intervenida quirdrgicamen-
te el 29-3-00 practicandose la extirpacion del
pterigium seguida de injerto rotacional de
conjuntiva. La evolucién es inicialmente
buena pero a los 2 meses se empiezan a
observar signos de recidiva y ésta es impor-
tante a los 6 meses de la cirugia.

El 22-3-01 se realiza una nueva interven-
cion extirpando otra vez el pterigium vy
cubriendo el drea que ocupaba con injerto de
conjuntiva del ojo contralateral, pero que
también fracasa y vuelve a requerir otra reo-
peracion el 5-7-01. En esta ocasion se realiza
una extirpacion simple dejando la esclera sin
cubrir.

Tres meses despu€s de esta tltima cirugia
el pterigion vuelve a recidivar. Para entonces
afectaba ya a toda la conjuntiva nasal, bulbar
y tarsal, y al cuarto interno de la cérnea y
ademds, producia cierta limitaciéon de la
motilidad ocular, de manera que la paciente
referfa diplopia en la mirada lateral.

Se decide entonces reintervenir el pteri-
gium utilizando en esta ocasién membrana
amniotica, cirugia que se realiza el 25-10-01.
La intervencién transcurre sin complicacio-
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nes realizdndose una extirpaciéon amplia de la
zona fibrosada liberando el musculo recto
medio, tras la cual se coloca un injerto de
membrana amnidtica. La membrana se sitia
con el epitelio y la membrana basal hacia
arriba y se sutura a los bordes de la conjunti-
va con Nylon de 10/0.

Durante las siguientes semanas el ojo se
trata con colirio de Tobramicina-Dexameta-
sona (Tobradex®) 3 veces al dfa y se mantie-

ne ocluido hasta que se observan signos de
reepitelizacion por encima de la membrana.
Un mes después se retiran las suturas y se
suspende progresivamente el tratamiento.

En la dltima exploracién realizada al cabo
de un afio de la cirugia (15-10-02) la superfi-
cie ocular permanece estable sin signos de
recidiva y la paciente mantiene una agudeza
visual de 0.9 con correccién 6ptica (+1.25,
-2.50 170°).
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Fig. 1:

A) Situacion de la
paciente cuando
acude a nuestra
clinica.
Previamente
habia sido ya
sometida a una
cirugia de
pterigium.

B) Recidiva del
pterigium tras la
segunda
intervencion con
injerto rotacional
de conjuntiva.

C) Estado de la
superficie ocular
después de 4
operaciones. El
pterigium invade
toda la conjuntiva
nasal, bulbary
tarsal, y el cuarto
interno de la
cornea.

D) Aspecto del
ojo durante la
quinta extirpacion
del pterigium con
injerto de
membrana
amnidtica.

E) Aspecto a los 7
meses de la
cirugia. No se
observan signos
de recidiva.

F) Situacion final
al cabo de 1 afio
de la ultima
intervencion. El
ojo se mantiene
estable y sin
inflamacion.
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DISCUSION

El pterigium recurrente se caracteriza por
una hiperproliferacion de los fibroblastos
subconjuntivales favorecida por el trauma
quirdrgico y por la consiguiente inflamacién
postoperatoria. Estos factores ocasionarian la
proliferacion de fibroblastos y células vascu-
lares y el depdsito de proteinas de matriz
extracelular (11). Como consecuencia, se
produce un tejido fibroso de crecimiento
mucho mds rdpido que el del pterigium pri-
mario que, en ocasiones, puede llegar a afec-
tar al musculo recto medio causando una res-
triccion de la motilidad ocular, e igualmente
puede dar lugar a la formacién de simbléfa-
ron (12).

La cirugia de estas recurrencias fracasa
con frecuencia porque la extirpacién del teji-
do fibroso es generalmente insuficiente, la
fibrosis subconjuntival persiste y el proceso
vuelve a recidivar, de ahi que sean necesarios
mecanismos que contribuyan a disminuir la
elevada tasa de fracasos y a mejorar los
resultados de la cirugia. Las técnicas utiliza-
das con mayor frecuencia son la cirugia de
extirpacion seguida de la aplicacion de Mito-
micina C tépica o intraoperatoria, y los injer-
tos de conjuntiva, con o sin limbo, del mismo
0jo o del contralateral.

La Mitomicina C parece ser un método
eficaz para reducir el nimero de recidivas
pero su empleo se asocia con efectos secun-
darios que pueden llegar a afectar a la vision,
tales como ulceras esclerales, cataratas, glau-
coma, etc. (11,13). Estas complicaciones
parecen disminuir si su aplicacion se realiza
de manera intraoperatoria. Por otra parte esta
sustancia se debe usar con precaucion en
pacientes con patologia del tipo de ojo seco,
blefaritis o queratitis herpética (14).

El autoinjerto de conjuntiva también es un
buen método para reducir el nimero de reci-
divas (5) si bien parece que la técnica y la
experiencia del cirujano pueden tener gran
influencia en este sentido. En general, se
considera que aquellos injertos que incluyen
tejido limbico tienen mejores resultados que
los que no lo incluyen, quizds porque contri-
buyen a restablecer la barrera del limbo y a
su vez este hecho inhibe la recurrencia. Por

otra parte esta técnica no ocasiona complica-
ciones importantes, pero su inconveniente
fundamental surge cuando la zona de extir-
pacién es grande y se requiere mucho tejido
para cubrirla porque la cantidad de conjunti-
va disponible es limitada. Ademads también
plantearia problemas en el caso de que el
paciente necesitase en el futuro ser sometido
a cirugia filtrante por glaucoma (5,15,16).

La membrana amnidtica es la capa mads
profunda de las membranas fetales y esta for-
mada por un epitelio con una membrana
basal gruesa y por un estroma avascular. Kim
y Tseng (17) describieron hace unos afios la
utilizaciéon de esta membrana para el trata-
miento reconstructivo de la superficie ocular
y desde entonces se ha empleado tanto en
casos de patologia corneal (18-22), como
conjuntival (23-28).

Los distintos estudios realizados han mos-
trado que esta membrana facilita la epiteliza-
cién y reduce la inflamacidn, la vasculariza-
cién y la fibrosis. Su membrana basal contie-
ne diversas proteinas que favorecen la adhe-
sién, migracion, diferenciacion y previenen
la apoptosis de las células epiteliales (14,29).
Por otra parte la matriz estromal suprime la
expresion del TGF-8 (transforming growth
Jactor f3) inhibiendo la proliferacion de fibro-
blastos y la formacion de matriz extracelular
(30). Ademas parece que actia reduciendo la
inflamacién al inhibir la expresién de cito-
quinas por los fibroblastos y de la interleuki-
na 1 por las células epiteliales, disminuye la
neovascularizacion (14) e igualmente podria
actuar como barrera anatdémica frente al teji-
do fibroso (24). Todos estos mecanismos
podrian influir en la reduccién de las recu-
rrencias.

A pesar de estas ventajas tedricas, los
resultados clinicos son variados. Asi Prabha-
sawat y col. (25) describen un 10,9% de reci-
divas en pterigium primario y hasta el 37,5%
en el recurrente, aunque en un estudio poste-
rior, el mismo grupo de autores tras una
pequena modificacion de la técnica, presenta
porcentajes del 3,0% y 9,5% respectivamen-
te (26). Estas cifras se asemejan mas al 3,8%
que describen Ma y col. (14) en casos de pfe-
rigium primario y son claramente mejores
del 10,7% que observan Tekin y col. (27)
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también en pterigium primario. En ninguno
de estos estudios la técnica quirdrgica oca-
sioné complicaciones importantes.

Por otra parte, su eficacia parece similar a
la que se obtiene con la mitomicina C o el
autoinjerto de conjuntiva. Ma y col. (14), en
un estudio comparativo en el que utilizan los
tres métodos de tratamiento en casos de pte-
rigium primario, describen cifras de recidi-
vas en el 3,7% con Mitomicina C, el 5,4%
con autoinjerto de conjuntiva y el 3,8% con
membrana amnidtica. Sin embargo, esta ulti-
ma ofrece importantes ventajas frente a las
otras dos como son: la ausencia de complica-
ciones severas y la disponibilidad grande de
tejido que permite hacer extirpaciones
amplias de toda la zona afectada. En este
sentido cabe destacar que numerosos autores
han sefialado la importancia de que la zona
extirpada sea grande y que incluya todo el
tejido fibrovascular estromal llegando a con-
juntiva sana: cuanto mayor es la cantidad de
tejido que se retira, menor es la probabilidad
de fracaso (26), si bien, con frecuencia, esto
es dificil de realizar en la practica porque no
se puede hacer una demarcacién exacta del
drea afectada durante la cirugia y, ademads,
una extirpacién importante de conjuntiva
puede asociarse con mayores riesgos tedricos
como por ejemplo la posibilidad de lesionar
las inserciones musculares.

En resumen podemos destacar, que, aun-
que el mecanismo exacto por el que actia la
membrana amnidtica es desconocido, sus
propiedades tunicas hacen de este tejido un
material eficaz para tratar la fibrosis subcon-
juntival. Su utilizacién en la cirugia del pte-
rigium permite hacer extirpaciones grandes
de toda la zona fibrosada, reduce el nimero
de recurrencias y no ocasiona complicacio-
nes importantes.
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CASO CLINICO

Conjuntivitis lignea:
a proposito de un caso

Ligneous conjunctivitis. Case report

GIL HERNANDEZ MA', ABREU REYES P2, MAESO FORTUNY C8

RESUMEN

Presentamos los hallazgos oftalmoldgicos e histologicos de un paciente con una conjuntivitis
pseudomembranosa de curso crénico, que nos conducen hacia el diagnéstico de conjunti-

vitis lignea o lefiosa.

Palabras clave: Conjuntivitis lignea, pseudomembrana.

SUMMARY

We present the ophthalmoscopic and histologic findings of a patient with chronic pseudome-
branous conjunctivitis, these clinical findings led to the diagnosis of ligneous conjunctivi-

t1s.

Key words: Ligneous conjunctivitis, pseudomembrane.

INTRODUCCION

La conjuntivitis lignea o lefiosa es una for-
ma rara de conjuntivitis pseudomembranosa
de curso crénico y recurrente. Suele iniciarse
en la infancia, presentando una afectacion
bilateral, pudiendo relacionarse con lesiones
de otras membranas mucosas en la boca,
nasofaringe, traquea y vagina. A pesar de

haber sido descrito inicialmente con prefe-
rencia femenina, se han reportado casos de
igualdad de la afeccién tanto en nifios como
en nifas (1).

La patogenia de la enfermedad se desco-
noce. Varios han sido los factores propuestos
como inductores o contribuyentes a su desa-
rrollo, tales como infecciones bacterianas o
viricas, traumatismos, defectos hereditarios
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Fig. 1: Aspecto
de la
pseudomembrana
en la conjuntiva
tarsal superior
del ojo izquierdo.

Fig. 2: Corte
histologico,
tefiido con
hematoxilina-
eosina, de la
pseudomembrana.
Apreciamos en el
tejido subepitelial
la presencia de
fibrina, células
inflamatorias
agudas 'y
cronicas, y
abundante
material
eosindfilo amorfo.
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en el metabolismo conjuntival, aumento de la
permeabilidad vascular, una reaccién de
hipersensibilidad y una respuesta inflamato-
ria exagerada frente a una agresion del epite-
lio conjuntival (2). Recientemente se ha rela-
cionado con una deficiencia en el plasminé-
geno tipo I, lo que determina una disminu-
cién de la fibrinolisis (3-6).

El tratamiento propuesto, ante el descono-
cimiento de su etiologia, ha consistido en el
uso topico de glucocorticoides, inmunosu-
presores tales como la ciclosporina al 2%, y
un anticoagulante como la heparina (7-9). Su
asociacion con un defecto en el plasmindge-
no ha determinado su uso como terapia, tan-
to tépica como sistémica, en especial, en
pacientes con patologia ocular y sistémica
(10-11).

CASO CLINICO

Varén de siete meses de edad que es lleva-
do a urgencias por su madre presentando una

conjuntivitis que no responde al tratamiento
antibioterdpico convencional y con una evo-
lucién superior a las tres semanas.

En la exploracion oftalmoldgica se aprecia
hiperemia conjuntival con secrecién mucosa y
la presencia de membranas blanco-amarillen-
tas en la conjuntiva tarsal superior de ambos
ojos e inferior en el ojo izquierdo (fig. 1).

Tras efectuar un frotis conjuntival no se
aprecia crecimiento microbiano, por lo que
se decide asociar al tratamiento tépico un
colirio glucocorticoide. Inicialmente la sinto-
matologia mejora pero posteriormente se
aprecia un crecimiento de las membranas
conjuntivales que adquieren un aspecto casi
granulomatoso. Se procede a la extirpacion
en quiréfano de dichas membranas exofiticas
siendo enviadas parte de ellas a anatomia
patolégica y el resto a microbiologia. El
resultado demostrd el no crecimiento micro-
biano a pesar de su cultivo, y en el andlisis
histolégico se aprecia la presencia de una
reaccion inflamatoria aguda y crénica con
depésito de material fibrohialino, sugestivo
de conjuntivitis lignea (fig. 2) .

Ante dicho hallazgo se instaura tratamien-
to con colirio de dexametasona y colirio de
ciclosporina al 2%, asociando ambos duran-
te un mes para luego disminuir de forma gra-
dual el corticoide dejando la ciclosporina
topica como unico tratamiento.

Al revisar la bibliografia de este tipo de
conjuntivitis y encontrar su asociaciéon con
un defecto en el plasmindgeno se efectia
hoja de interconsulta a hematologia y se soli-
cita al laboratorio reference la determinacién
de la actividad del plasminégeno. Siendo la
dosis obtenida (<45%) inferior a la normal
(75-150%).

En la actualidad tras tres meses de trata-
miento el nifio prosigue con tratamiento
mediante ciclosporina tdpica y permanece
sin la sintomatologia inicial. En ningtin caso
ha presentado alteracién o patologia que
afecte a otras mucosas.

DISCUSION

Los signos de la inflamacién conjuntival
dependen directamente de los cambios tisu-
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lares asociados a la inflamacién. En la con-
juntiva se liberan sustancias vasoactivas y
flogdgenas que producen vasodilatacion,
aumento de la permeabilidad vascular e infil-
trado inflamatorio. En la conjuntivitis lignea
destaca, como caracteristica principal, su
cronicidad y la presencia de lesiones pseudo-
membranosas, parecidas a lefios, en la con-
juntiva tarsal de forma bilateral.

La presencia de pseudomembranas en una
conjuntivitis nos obliga a realizar diagnésti-
co diferencial con aquellas conjuntivitis en
donde es frecuente su presencia asi, conjun-
tivitis virales (herpes simplex, adenovirus),
conjuntivitis bacterianas (neisseria meningi-
tidis, stafilococus aureus, streptococcus pyo-
genes, streptococcus pneumoniae, pseudo-
monas aeruginosa, escherichia coli), conjun-
tivitis de inclusion del recién nacido (clamy-
dia trachomatis), causticaciones, conjuntivi-
tis lefiosa, penfigoide ocular y secundaria a la
presencia de cuerpos extrafos.

La exéresis de la pseudomembrana lleva
con mucha frecuencia a la recidiva de las
mismas, en especial en la conjuntivitis lefio-
sa (12). Estudios inmunohistoquimicos han
demostrado la presencia de una importante
reaccién inmune caracterizada por linfoci-
tos T y una acumulacién de células plasma-
ticas y linfocitos B en la conjuntiva de estos
pacientes, y mediante inmunofluorescencia
se ha detectado a la Ig G como componente
fundamental del material hialino amorfo.
De ahi la buena respuesta que presentan
estos pacientes ante el tratamiento de forma
tépica con corticoides y ciclosporina al 2%
(13).

La demostracion del defecto del plasmind-
geno en la conjuntivitis lignea determina que
exista una alteracién en el sistema de fibrino-
lisis, con un depdsito masivo de fibrina en el
espacio extravascular de las membranas
mucosas. A pesar de esto no se ha demostra-
do tendencias trombdticas en estos pacientes
y, en casos severos, se aboga por emplear
como tratamiento plasmindgeno tanto por
via tépica como sistémica.

En la actualidad nuestro paciente no pre-
senta sintomatologia sistémica y se encuen-
tra bien controlado con la ciclosporina topi-
ca.

12.

13.
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Manifestaciones oculares como
presentacion de recaida
de leucemia aguda linfoblastica
de células T

Acute lymphocytic leukemia relapse presenting
as ocular manifestations

MESA LUGO F', CORDOVES DORTA L1,, GARCIA SOMALO M,
LOSADA CASTILLO MJ?, MARTIN BARRERA F?

RESUMEN

Objetivo/Método: Se presenta un caso clinico de un paciente con antecedentes personales de
leucemia aguda linfobléstica de células T en remision completa, que sufridé recaida de su
enfermedad, siendo diagnosticado debido a las manifestaciones oftalmoldgicas que pre-
sento.

Discusion: Las leucemias pueden ocasionar afectacién ocular. El desprendimiento seroso es
inusual en la leucemia y menos frecuente atin durante la remisién completa. El oftalmdlo-
go debe tener esto en cuenta a pesar de la aparente resolucidn del proceso leucémico.

Palabras clave: Leucemia aguda linfoblastica, desprendimiento seroso de retina.

SUMMARY

Purpose/Methods: We present the case of a patient with a acute lymphocytic leukemia relap-
se presenting as ocular manifestation.
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Discussion: Leukemia may involve almost any ocular tissue. Serous retinal detachment is unu-
sual in leukemia and even much less common during complete remission. Ophthalmolo-
gists should bear this in mind in leukemic patients even in apparent remission.

Key words: Acute lymphocytic leukemia, serous retinal detachment.

INTRODUCCION

Las leucemias son neoplasias originadas
en el 6rgano hematopoyético (médula 6sea)
y se caracterizan por la proliferacion clonal
de precursores mieloides o linfoides. Segtin
la estirpe de células blasticas que predomine
se clasifican en mieloides o linfoides, y a su
vez, segun el grado de diferenciacién celular
en agudas o crénicas (1).

La leucemia aguda linfoblastica de células
T (LAL-T) afectan fundamentalmente a
adultos jovenes y por lo general varones, y
representan el 15-20% de las LAL. Aunque
cualquier 6rgano puede estar infiltrado. La
mayoria de las recaidas ocurren en la médu-
la 6sea (2).

Pueden ser responsables de una gran
variedad de manifestaciones oftalmoldgicas
afectando a cualquier estructura del globo
ocular o sus anexos.

Existen manifestaciones primarias por
infiltracién directa de la 6rbita y anexos ocu-
lares (glandula lagrimal, saco lagrimal y pér-
pados), conjuntiva, cornea, esclera, iris, reti-
na, coroides, vitreo y nervio éptico o también
manifestaciones secundarias por las altera-
ciones hematoldgicas de la enfermedad o a
las complicaciones del tratamiento (1).

Los hallazgos oculares normalmente se pre-
sentan en los dltimos estadios de la leucemia o
son hallados en el examen postmortem pero
raramente como manifestacion inicial (3).
Estas complicaciones normalmente ocurren
cuando la enfermedad es clinica y hematolo-
gicamente activa pero raramente durante la
remisién completa.

En raros casos, la afectacién oftalmoldgi-
ca puede ser la unica manifestacion de la
recurrencia del proceso. Presentamos el caso
de un paciente varén diagnosticado de recai-
da leucémica debido a la presentacion de
manifestaciones oculares caracteristicas.

CASO CLINICO

Paciente varén de 27 afos de edad que
acudié por urgencias remitido por su hema-
télogo con hiperemia, fotofobia y vision
borrosa en OD de 2 dias de evolucién. Ante-
cedentes personales: leucemia aguda linfo-
blastica de células T en remision completa
desde hacia 3 meses, habia recibido el dltimo
ciclo de quimioterapia hacfa un mes.

La agudeza visual con su correccién era:
OD-0,5 (-0,25 a 25°) = 0,6 dificil y OI-0,5
(-0,5 a 172°) = 0,7. Presentaba una ptosis
leve. En la motilidad ocular mostraba una
ligera limitacién en posiciones superiores
con diplopia arriba y a la izquierda para el
ojo derecho. Se aprecié una anisocoria con
midriasis arrefléxica OD, que si consensuali-
zaba Ol. A la exploracién biomicroscépica
se observo ligera hiperemia y quemosis con-
juntival OD, fluorescencia negativa corneal y
cataratas subcapsulares posteriores en ambos
0jos.

La oftalmoscopia revelé exudacion subre-
tiniana peripapilar y macular de ambos ojos
compatible con una epiteliopatia tipo central
serosa (fig. 1). No existia alteracién papilar.
AFG: exudacién subretiniana bilateral. Dru-
sas dispersas en polo posterior. Vasculitis
bilateral de arcadas temporales (fig. 2).

Se realiz6 un TAC de 6rbitas encontrando-
se un agrandamiento bilateral de las glandu-
las lagrimales (fig. 3). La RMN confirmé el
engrosamiento de ambas lagrimas, asi como
del tejido adenoideo del cavum y anillo de
Waldeyer (fig. 4). Se realizé6 un aspirado
medular y una biopsia intraoperatoria de
glandula lagrimal OD, que confirmaron la
existencia de un sindrome linfoproliferativo,
diagnosticdndose una recaida de su leucemia
aguda linfobléstica de células T, aplicindose
un protocolo de quimioterapia de rescate e
iniciando la bisqueda de un posible donante
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en centro de referencia para un trasplante de
médula ésea. Una semana después el trata-
miento mejord la agudeza visual a 0,8. Per-
sistia ligera limitacion de mirada arriba para
el ojo derecho y su pupila se mantenia arre-
fléxica. En la AFG se observé una disminu-
cion marcada del desprendimiento seroso
retiniano. Tras tres semanas mas de quimiote-
rapia el cuadro estaba practicamente resuelto
(fig. 5), quedando tan s6lo un moteado pig-
mentario residual.

El paciente permanecié en remision
durante algunos meses, pero recayd poste-
riormente, sin presentar esta vez afectacion
ocular.

DISCUSION

Los oftalmélogos estan familiarizados con
la retinopatia leucémica y la infiltracién orbi-
taria en los pacientes con leucemia aguda y
crénica (4). En el curso de las leucemias agu-
das, la afectacion ocular se encuentra entre
50% (5) -90% (6) de los casos. Duke-Elder
cree que mas del 90% de los pacientes ten-
dran anormalidades oculares en algin
momento durante el curso de su enfermedad
).

El estudio anatémico de Allen y Straatsma
(5) calificé a la coroides como la estructura
invadida con mas frecuencia. La infiltracion
leucémica de la coroides es muy frecuente
desde el punto de vista anatémico, en rela-
cidn con la rica vascularidad de su estructu-
ra. Esta infiltracion interfiere con el aporte
sanguineo al epitelio pigmentario de retina y
conduce a pequeiias dreas localizadas de dis-
rupcién. La afectacién coroidea clinica es
dificil de detectar, se ha descrito en pocas
ocasiones, se precisa a veces de angiofluo-
resceingrafia y ultrasonografia para su
demostracion (3). Se caracteriza por la apari-
cién de un desprendimiento seroso de la reti-
na, alteraciones del epitelio pigmentario reti-
niano o infiltrados coroideos amarillentos
unicos o multiples (6).

La observaciéon de un desprendimiento
seroso de retina en el curso de una leucemia
aguda es una hallazgo raramente observado
(8). Es una complicacién poco frecuente,

mientras que la dilatacién y tortuosidad de
los vasos, el envainamiento vascular, las
hemorragias intrarretinianas o las redondas o
en llama con componente central blanco y
los exudados algodonosos (esta ultima com-
binacién compone lo que es llamado como
retinopatia leucémica) se ven a menudo en el
fondo. El desprendimiento seroso no sélo es
inusual en leucemia, sino que es incluso
menos frecuente durante la remisién comple-
ta (9).

Como ocurrié con nuestro paciente, en la
mayor parte de los casos descritos en la lite-
ratura se presenta bruscamente, de manera
bilateral, localizado de manera caracteristica
en el polo posterior y puede constituir el sig-
no revelador del inicio de la enfermedad o de
su recaida (8).

Este desprendimiento seroso puede simu-
lar una simple coriorretinopatia central sero-
sa. Hay que hacer diagnéstico diferencial
con sindrome de Harada, sindrome de efu-
sion foveal, tumores coroideos y neovascula-
rizacion subretiniana (10).

La AFG muestra hiperfluorescencia multi-
focal bajo el desprendimiento en la fase tem-
prana y acumulacion difusa subretiniana en
la fase tardia, tal como se observé en nuestro
caso. Estos puntos de difusién de la fluores-
ceina corresponden a rupturas del epitelio
pigmentario, confirmado anatomopatoldgi-
camente por Brightbill et al (11) y son debi-
dos a alteraciones secundarias del mismo por
los cambios circulatorios o metabdlicos en la
coriocapilar subyacente.

Todos los tipos de leucemia pueden infil-
trar la Orbita y los anexos oculares como la
glandula lagrimal, el saco lagrimal y los par-
pados. La leucemia constituye aproximada-
mente el 2-6% de los tumores de la érbita en
la infancia (4). La infiltracién de estas estruc-
turas origina la sintomatologia general pro-
pia de cada localizacién, con pocos datos
especificos, siendo necesario recurrir a la
biopsia para establecer el diagndstico etiol6-
gico (6). En nuestro paciente, la biopsia
intraoperatoria de su gldndula lagrimal
engrosada confirmé el diagndstico de sindro-
me linfoproliferativo.

También han sido descritas como manifes-
taciones iniciales inusuales de procesos leu-
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cémicos la hiperemia y la edematizacion de
la conjuntiva palpebral inferior en pacientes
con leucemia aguda linfobldstica (4), estos
signos fueron hallados en la biomicroscopia
cuando recibimos al paciente.

CONCLUSION

Las leucemias pueden ocasionar numero-
sas manifestaciones intraoculares y extraocu-
lares. Aunque algunas de ellas son raras, su
deteccién puede ser de gran importancia pro-
nostica.

Incluso cuando no parece tener anormali-
dades reconocidas en la sangre periférica, el
oftalmdlogo debe estar alerta por las inusua-
les y variadas maneras en las que la leucemia
puede presentarse como una alteracion oftal-
mologica.

Este caso muestra que las leucemias,
incluso en aparente remision, pueden presen-
tarse como una manifestacion ocular.

El desprendimiento seroso es inusual en la
leucemia y menos frecuente ain durante la
remisién completa.

La hipertrofia de las glandulas lagrimales
y la aparicién de desprendimiento seroso del
EPR justifican la realizacién de un despista-
je sistémico para descartar una enfermedad
maligna oculta.

La rapidez en el diagndstico y comienzo
de la quimioterapia sistémica puede preser-
var la agudeza visual de estos pacientes.
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CASO CLINICO

Anoftalmia bilateral con agenesia
del nervio optico y del septum
pellucidum. Sindrome de De Morsier

Bilateral anophthalmia with optic nerve agenesia
and septum pellucidum agenesia.
De Morsier syndrome

NAVARRO PIERA J', GARCIA-DELPECH S, SORIANO LAFARGA A,
VERDEJO GIMENO C', CAMPANY ROS L?

RESUMEN

Presentamos un caso de anoftalmia bilateral asociada a agenesia de los nervios 6pticos y del
septum pellucidum, sin encontrarse asociadas otras anomalias neuroldgicas ni sistémicas y
establecemos el diagnostico diferencial entre diferentes entidades congénitas en las que
aparece una anoftalmia.

La hipoplasia de los nervios épticos asociada a alteraciones del septum pellucidum fue descri-
ta por primera vez por De Morsier en 1956.

Palabras claves: Anoftalmia, nervio 6ptico, septum pellucidum, DeMorsier.

SUMMARY

We present a case of bilateral anophthalmia associated with optic nerve agenesia and septum
pellucidum agenesia with no other associated neurologic or sistemic anomalies. Differen-
tial diagnosis of congenital disseases with the presence of anophthalmia was established.

Optic nerve hypoplasia associated with anomalies of the septum pellucidum was described first
by De Morsier in 1956.

Key words: Anophthalmia, optic nerve, septum pellucidum, DeMorsier.

Hospital Francesc de Borja de Gandia. Valencia. Espafa.

T Doctor en Medicina y Cirugia.

2 Licenciado en Medicina y Cirugfa.

Presentado como comunicacion oral al Simposium Internacional sobre Malformaciones Congénitas y el Globo
ocular (Valencia, 2001).

Correspondencia:

Juan Navarro Piera
Servicio de Oftalmologia
Hospital Francesc de Borja
46700 Gandia (Valencia)
Espana



NAVARRO PIERA J, et al.

Fig. 1: Ausencia
de septum (TAC).

Fig. 2: Ausencia

96

de septum y
agenesia de
cuerpo calloso
(RMN).

INTRODUCCION

La anoftalmia es un defecto caracterizado por
la ausencia total de estructuras oculares y tejido
neuroectodérmico dentro de las orbitas (1).

Las malformaciones oculares tanto en
recién nacidos vivos como en los que murie-
ron prenatalmente se asocian frecuentemente
a otras malformaciones (2-4).

En 1957 Mann (5) subdividié la anoftal-
mia en tres grupos:

— Primaria: anofalmia resultante de un
fallo en el cierre de las vesiculas Opticas.

— Secundaria: en el que el fallo en la for-
macién del ojo se asocia a otras malforma-
ciones cerebrales.

— Degenerativa. Debido a la regresion o
involucién de una vesicula dptica previamen-
te formada.

La anoftalmia bilateral sin otras malforma-
ciones congénitas asociadas y con un desa-
rrollo intelectual normal ha sido presentada
como un transtorno hereditario autosémico

recesivo (6,7) y autosémico dominante (8).
Presentamos un caso de anoftalmia bilate-
ral asociada a ausencia de ambos nervios
opticos y disgenesia del cuerpo calloso con
ausencia del septum pellucidum, y considera-
mos la posibilidad de una nueva forma de
presentacion de displasia septo-Optica.

CASO CLINICO

Vardn que ingresa en el Servicio de Pedia-
tria procedente de Maternidad.

Producto de embarazo de 38 semanas de
gestacion.

Peso 2.860 gr. Apgar 9/10.

No medicacién ni téxicos durante el
embarazo.

Serologia negativa para Hepatitis B, toxo-
plasma y rubeola.

Exploracién Clinica:

— Peso 2.860 gr.

— Talla: 49 cm (percentil 25%).

— Perimetro cefélico 34 (percentil 25%).

— Ambas hendiduras palpebrales profun-
das, de escasa longitud, sin sinequias y con
ausencia del contorno normal del globo ocu-
lar, sin que se advirtiera existencia del globo
ni a la inspeccidn ni a la palpacion.

— Exploracién neurolégica normal.

— Ecografia transfontanelar en la que se
apreci6 ausencia del septum pellucidum con
separacion de astas frontales de los ventricu-
los laterales y asimetria de ventriculos latera-
les con aumento del izquierdo.

— TAC orbitario: se aprecian dos estruc-
turas de morfologia irregular y densidad
heterogénea que carecen del aspecto de los
globos oculares normales.

— TAC craneal: se aprecia una megacis-
terna magna con amplia comunicacién con
las cisternas perimesencefélicas y ausencia
del septum pellucidum.

— RNM cerebral: practicada al mes de
vida mostré una ausencia del septum pelluci-
dum con ausencia de visualizacion de ambos
nervios Opticos, globos oculares y muscula-
tura ocular extrinseca. Se aprecia tambien
una disgenesia del cuerpo calloso sin visuali-
zacion del esplenium. Se ve bien el tallo
hipofisario siendo la neurohipéfisis de carac-
teristicas normales.
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— Estudio citogenético: resulté normal
(46 XY).

En el seguimiento evolutivo hasta la edad
de 3,5 afios se ha detectado un retraso motor,
no habiendo alcanzado aun la deambulacion
auténoma a esa edad.

La velocidad de crecimiento ha sido normal.

No presenta alteraciones endocrinolégicas.

No se encontraron otras malformaciones
sistémicas asociadas.

DISCUSION

La anoftalmia es el término médico utili-
zado para describir la ausencia del globo
ocular y de tejidos oculares en la drbita.

Su incidencia verdadera es desconocida,
pero estudios prospectivos sobre 500.000
recién nacidos la establecen, en 0,22 por
cada 1.000 recién nacidos vivos, pudiendo
presentarse de forma unilateral o bilateral,
resultando en ese caso la ceguera.

Presentamos un caso de un varén con
anoftalmia bilateral y agenesia de los nervios
opticos y ausencia del septum pellucidum,
sin encontrarse otras anomalias neurolégicas
ni sistémicas, e intentamos establecer el
diagnéstico.

La ausencia de malformaciones faciales,
nos descarta la presencia del denominado sin-
drome de Fryns, revisado por Leichtman (9),
Fryns (10) y Warburg (11), en el que ademas
de la ausencia de tejido ocular se aprecian
fallos en la soldadura de la hendidura palatina.

Tampoco presentd hipoplasia pulmonar ni
defectos diafragmadticos, asociacién presen-
tada por varios autores (12-15) formando
parte del llamado sindrome de Matthew-
Wood, ni atresia de es6fago (16-18) ni zonas
de atrofia cutdnea descrita junto a malforma-
ciones oculares y cerebrales por primera vez
por Delleman (19) y recogidas como sindro-
me 6culo-cerebro-cutdneo y del que poste-
riormente ha habido multiples presentacio-
nes (20-24); ni finalmente se asociaron mal-
formaciones en los miembros, lo que es
caracteristico del sindrome oftalmo-acromé-
lico, descrito inicialmente por Waandenburg
(25) y del que hay recogidas en la literatura
multiples comunicaciones (26-28).

Asi pues, se pensd que se trataba de una
displasia septo-Optica que asociaba una anof-
talmia bilateral, asociacién que no hemos
encontrado en la literatura.

La hipoplasia de los nervios 6pticos aso-
ciada a alteraciones del septum pellucidum
fue descrita por primera vez por De Morsier
en 1956 (29). Posteriormente se describieron
variaciones en su presentacion, como altera-
ciones en el eje hipotdlamo-hipdfisis, lo que
ocasiona hipopituitarismo hipotalamico
(30,31) siendo las alteraciones endocrinas
variables en su presentacién (32) y habiéndo-
se comprobado mediante RNM (33,34) que
dichas alteraciones estdn en funcién de la
afectacion del tallo hipofisario. En 1972 se
describid un caso en el que el septum pelluci-
dum estaba intacto, habiéndose comprobado
posteriormente que éste estaba presente en la
mitad de los casos (35). También han sido
descritas hipoplasias del cerebelo (36,37).

No se ha podido establecer la causa de esta
malformacién, pudiendo tratarse de una for-
ma incompleta de holoprosencefalia o bien
ser la consecuencia de una disrupcién impu-
table a un agente teratdgeno, infeccioso o de
déficit vascular (38).
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Sindrome de Lenz

Lenz syndrome
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RESUMEN

El Sindrome de microftalmia de Lenz es una rara enfermedad descrita por Lenz en 1955 y pue-
de comprender anoftalmia o microftalmia, microcefalia, retraso mental, anomalias auricu-
lares, digitales, cardiacas, esqueléticas y urogenitales.

Presentamos a un paciente con microftalmia en ojo derecho y coloboma de coroides en el ojo
izquierdo. Junto a las manifestaciones oculares, presentaba malformaciones urolégicas y
neuroldgicas compatibles con un sindrome de Lenz.

Efectuamos el diagnéstico diferencial con otros cuadros en los que las malformaciones ocula-
res se asocian a otras malformaciones sistémicas.

Palabras clave: Anoftalmia, microftalmia, Sindrome de Lenz.

SUMMARY

Lenz microphthalmia syndrome is a rare X-linked recessive condition first described by Lenz
in 1955 and comprises of anophthalmia, microcephaly, mental retardation, external ear,
digital, cardiac, skeletal and urogenital anomalies.

We present a patient with microphthalmia in right eye and coloboma in left eye.He also has
urogenital and neurological anomalies as a Lenz syndrome.

We made the differential diagnosis of those ocular malformations associated to systemic ano-
malies.

Key words: Anophthalmia, microphthalmia, Lenz Syndrome
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Fig. 1:
Microftalmia.

INTRODUCCION

Las malformaciones oculares congénitas
son relativamente frecuentes, estimandose su
incidencia en 1,6 x 1.000 recién nacidos
vivos (1), siendo responsables del 4% de los
casos de ceguera (2). Aunque ocasionalmen-
te pueden presentarse de forma aislada, lo
mas frecuente es que aparezcan asociadas a
otras malformaciones sistémicas (3).

La etiologia de las malformaciones congé-
nitas permanece desconocida en el 60-70%
de los casos, en cambio la causa de las mal-
formaciones congénitas oculares puede
conocerse en mas del 90% de los casos, sien-
do las de origen cromosomico (68%) las mas
frecuentes (2).

Presentamos un caso de un varén con
microftalmia en un ojo y coloboma de coroi-
des en el ojo contralateral, asociadas a otras
malformaciones sistémicas y realizamos el
diagnéstico diferencial entre las posibles
entidades clinicas.

CASO CLINICO

Varén que ingresa en el Servicio de Pedia-
tria procedente de paritorios, con diagndstico
inicial de retraso de crecimiento intrauterino.
Gestacion de 38 semanas. No téxicos ni
medicamentos durante el embarazo. Serolo-
gia negativa para toxoplasma, rubeola,
VDRL, VIH y hepatitis A. Apgar 9/10.

Exploracién al ingreso en Pediatria:

— Peso: 2.150 gr (P 10-25%).

— Talla: 41,5 cm (P 10%).

— Perimetro cefalico: 28,7 cm (P inferior
a 10%).

B

— Inspeccién ocular primaria: blefarofi-
mosis con microftalmia del ojo derecho.

— Retrognatia y orejas de implantacién
baja.

— No se detectaron otras malformacio-
nes evidentes y el resto de la exploracién fue
normal.

Exploracién oftalmolégica en periodo
neonatal: mostré una microftalmia en el ojo
derecho y un coloboma de coroides y retina
en el ojo izquierdo con afectacién macular

TAC cerebral y ocular: se aprecié una
diferencia de tamafio de 2 mm entre ambos
globos oculares, siendo las pirdmides orbita-
rias simétricas y sin apreciarse ocupacion de
la grasa retrocular ni lesiones cerebrales.

La ecografia renal, practicada al mes de
vida no evidencid el rifién izquierdo, apre-
cidndose una estructura que podria corres-
ponder a parénquima renal en hipogastrio.
Por dicho motivo se practicé una urografia
intravenosa que evidencid un riién izquierdo
hipopldsico y ectdpico en la regién pélvica.

No se encontraron alteraciones cardiacas.

Se realiz6 estudio citogenético que fue
normal (46 XY).

A los 6 meses se le advirti6 un retraso psi-
co-motor, encontrandose en la exploracién
neuroldgica una hipertonia en miembros
inferiores con hiperreflexia osteotendinosa.

Ante dicho cuadro el paciente fue diag-
nosticado como sindrome de Lenz.

DISCUSION

El sindrome microftalmia/anoftalmia aso-
ciado a otras malformaciones fue descrito
por Lenz en 1955 (5). Se trata de un cuadro
extremadamente raro que se expresa de for-
ma completa exclusivamente en los varones,
pero que algunas hembras heterozigéticas
pueden presentar alguno de los sintomas que
se asocian a este proceso. Ha recibido distin-
tos nombres como sindrome de Lenz, Dis-
plasia de Lenz, MAA y sindrome dismorfo-
genético de Lenz y se caracteriza por la aso-
ciacién de malformaciones oculares como:

— Microftalmia.

— Anoftalmia.

ARCH. SOC. CANAR. OFTAL., 2003; 14: 99-103
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— Blefaroptosis.

— Coloboma de papilas, coroides cuerpo
ciliar e iris.

Junto a manifestaciones en:

— Miembros: polidactilia (dobles pulga-
res), sindactilia, clinodactilia.

— Neuroldgicas: retraso mental, diplegia
espastica.

— Craneales: microcefalia.

— Boca: hendidura labial o palatina.

— Dentales: agenesia de incisivos supe-
riores, irregularidad de los incisivos inferio-
res, apifiamiento dental.

— Auditivas: hipoacusia, alteracién en la
implantacién de las orejas.

— Esqueléticas: hombros estrechos, hom-
bros caidos, claviculas mal desarrolladas,
cifoescoliosis, lordosis lumbar exagerada.

— Torax: térax alargado.

— Cardiacas: valvulopatia adrtica.

— Crecimiento: retraso de crecimiento.

— Génito-urinarias: hipospadias, criptor-
quidia, aplasia/hipoplasia renal, hidrouréter.

— Gastro-intestinales: ano imperforado.

La herencia es ligada al cromosoma X y
de transmision recesiva.

Tras la descripcion original de Lenz han
sido multiples los casos que de forma espo-
rddica o entre varios miembros de una misma
familia han sido presentados (6-19).

Las manifestaciones clinicas en cada caso
son variables, pero todos ellos presentan alte-
raciones oculares junto a anomalias esquelé-
ticas, neuroldgicas y urogenitales, todas ellas
presentes en nuestro caso.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Ante una microftalmia/anoftalmia o colo-
boma de coroides asociada a otras malforma-
ciones sistémicas, hay que plantearse el diag-
nostico diferencial con diferentes entidades
clinicas:

Sindromes Monogénicos

— Hipolasia dérmica facial o sindrome
de Goltz (20,21): en la que junto a malfor-
maciones oculares y esqueléticas, las altera-

»
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Fig. 2: Rifion
izquierdo
hipopldsico
(ecografia).

ciones caracteristicas que aparecen en practi-

camente el 100% de los casos son unas lesio-

nes cutaneas consistentes maculas atroficas,

rosdceas, asimétricas presentes al nacimiento

y papilomas en las zonas de unién cutdneo-

mucosas.
Fig. 3: Rifion
hipopldsico
pélvico
(urografia).
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— Sindrome Branchio-Oculo-Facial (22),
de herencia autosémica dominante y en la
que ademds de alteraciones oculares y facia-
les similares a las del sindrome de Lenz, apa-
recen lesiones cutdneas apldsicas o heman-
giomatosas de localizacién cervical junto a
malformaciones cardiacas.

— Sindrome de Meckel Gruber: que jun-
to a la microftalmia presenta encefalocele,
polidactilia, alteraciones renales y cardiacas
como defecto septal atrial, defecto septal
ventricular y persistencia de ductus arterioso.

— Sindrome de Walker-Warburg: con
una triada caracteristica. Malformaciones
oculares, distrofia muscular y alteraciones
cerebelosas

Sindromes cromosomicos

— Trisomia 13: que se caracteriza por
presentar malformaciones oculares junto
microcefalia, alteraciones labiales y palati-
nas, hexadactilia (80%) de los casos y multi-
quistosis renal (24,25).

Las manifestaciones oculares estdn pre-
sentes en casi todos los casos (26) mostrando
habitualmente displasia retiniana (27) y oca-
sionalmente presencia de cartilago intraocu-
lar (28).

— Triploidia: en la que predomina como
malformacién ocular el coloboma coriorreti-
nano, pudiendo presentarse ademds altera-
ciones en el dngulo, cataratas y persistencia
de la tinica vasculosa lentis. Junto a estas
alteraciones aparecen manifestaciones cere-
brales (meningocele), sindactilia, genitales
ambiguos y alteraciones faciales (24).

— Sindrome del Ojo de Gato: fue descri-
to en 1965 por Schachenmann (29) y es debi-
do a la presencia de un pequefio cromosoma
extra. Se trata de una tetrasomia parcial del
cromosoma 22 (30) y se caracteriza por colo-
boma ocular o microftalmia, facies caracte-
ristica con hipertelorismo, malformacién de
los pabellones auriculares, malformaciones
cardiacas, atresia anal y retraso mental ligero.

Sindromes de causa desconocida

— Sindrome Charge: es el acrénimo de
(Coloboma, Heart congenital disease, Atre-

sia choanal, Retarded growth and mental
retardation, Genital anomalies, Ear anoma-
lies an deafness).

Finalmente presentamos una lista de otras
situaciones en que puede aparecer microftal-
mia, asociada a malformaciones cardiacas:
(rubeola, fenilcetonuria, trisomia parcial 10 q,
triploidia, trisomia 9, 13 q —, 18 q —, Goldenhar,
Fanconi, Meckel Gruber, Trisomia 4 p,
Pallister Hall).
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Quiste dermoide en presentacion
nasal

Dermoid cyst in nasal presentation

MEDINA RIVERO E1, PEREZ SILGUERO D2, GARCIA DELPECH S8,
JIMENEZ GARCIA M.2A%, WIEHOFF A®

RESUMEN

Presentamos una revision del tema de los quistes dermoides a propdsito de un caso, en un nifio
de 14 meses de edad, situado en drea orbitaria nasal. En nuestra casuistica (12 casos en el
dltimo afio) los quistes dermoides se sitiian en dicha drea en solo un 10% de casos.

El tratamiento quirtdrgico estd justificado por la posibilidad potencial de presencia de lesiones
oftalmo-neuroldgicas en casos no tratados. Creemos que el estudio radiolégico es impor-
tante para planear el abordaje quirtrgico.

Palabras clave: Coristoma, quiste dermoide, 6rbita, sutura fronto-zigomaética.

SUMMARY

We present a review about dermoid cysts, based in the nasal orbital area. of a 14 months old
patient. In our Service statistics (12 cases in last year) this area is affected in only 10% of
cases. Surgical treatment is necessary to avoid ophthalmo-neurological complications. We
recommend that appropriate imaging to be carried in all cases of suspected dermoid cyst.

Key words: Choristoma, dermoid cyst, orbit, frontozygomatic suture.
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Fig. 1: El estudio
de escdner
objetivo en el
margen interno
de la orbita
izquierda, una
lesion preseptal
de morfologia
redondeada, de
mdrgenes bien
delimitados que
mide
aproximadamente
8 mm y cuyo
contenido es
homogéneo y de
densidad grasa,
hallazgo que
traduce la
presencia de un
pequerio quiste
dermoide.

Fig. 2: Imagen
intraoperatoria
de la lesion.

106

INTRODUCCION

Los quistes dermoides son un tipo especial
de coristoma, tumor formado por elementos
titulares extrafios a la region anatémica don-
de se presentan. Se trata de anomalias congé-
nitas producidas por la invaginacién y
secuestro de ectodermo embrionario superfi-
cial en regiones adyacentes a sutura 6seas del
craneo.

CASOS CLINICOS

Presentamos el caso clinico de un nifio de
14 meses que presenta una lesion nodular,
blanda, no adherida a planos profundos, no
movil, en la regién anterior de la érbita nasal
superior del ojo izquierdo.

TOMOSCAN_ALF

El estudio de escaner objetivé en el mar-
gen interno de la érbita izquierda, una lesién
preseptal de morfologia redondeada, de mar-
genes bien delimitados, que midié aproxima-
damente 8 mm y cuyo contenido fue homo-
géneo y de densidad grasa, hallazgo que tra-
duce la presencia de un pequefio quiste der-
moide (fig. 1). En nuestra casuistica (12
casos en el dltimo afio) esta patologia se sitia
en dicha drea en un 1% de casos.

Bajo anestesia general se realiza una inci-
sién supralesional y se procede a la extirpa-
cion de la lesion en su totalidad (fig. 2).

DISCUSION

Los quistes dermoides constituyen la
tumoracion orbitaria mas frecuente en la
infancia (1), aunque el diagnéstico puede ser
mds tardio debido a su lento crecimiento.
También son los mds frecuentes entre los
quistes embrionarios que afectan la Orbita.
Son consecuencia de la inclusién de elemen-
tos ectodérmicos durante el cierre del tubo
neural.

El craneo es la localizacion mas habitual
de estos quistes, asentdndose en Orbita y
estructuras paraorbitarias el 50% de los que
afectan a la cabeza. Como el caso expuesto,
el 80% de ellos se localizan en la porcién
anterior, de consistencia blanda y palpables.
El 20% de ellos puede producir exoftalmos
axial, por su localizacién posterior, que sue-
len permanecer asintométicos hasta pasada la
primera década de vida, momento en que el
crecimiento provoca proptosis o alteraciones
de la motilidad ocular (2). Afectan con
mayor frecuencia en los cuadrantes orbita-
rios superiores que en los inferiores, y en el
sector temporal mds que en el nasal, hecho
que no ocurre en nuestro caso descrito que es
nasal (3). Se acepta que los mds frecuentes
asientan anteriormente a la sutura frontozi-
gomdtica, entre canto externo y cola de ceja
(1,2). Sin embargo, Sathananthan y col. (4)
estudiaron 70 casos de quistes dermoides,
observando que el 37% de ellos eran intraor-
bitarios, el 20% extraorbitarios, y el 43%
presentaban porciones en ambas posiciones.
Otras manifestaciones de los quistes dermoi-
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des han incluido crecimiento del foramen
optico (5) quistes intradiploicos (6) obstruc-
cion del sistema de drenaje lacrimal (7) afec-
tacion de motilidad ocular por localizarse en
el musculo recto lateral (8).

Es en la primera década de la vida donde
se observa la incidencia maxima, sobre todo
antes de los 3 afios de edad, coincidiendo con
nuestra experiencia, existiendo un pico
menor en la tercera y cuarta década (6). Se
desconoce qué desencadena el crecimiento
de tales rudimentos embrionarios a una edad
tan avanzada (3).

El diagndstico de presuncion es clinico,
aunque siempre debe someterse la lesion a
estudio por imagen, y confirmacién anato-
mopatoldgica. La ecografia A muestra una
lesion de limites netos, con reflectividad base
y un angulo Kappa poco diferenciado. La
ecografia B muestra una lesiéon de limites
redondeados, con estructura interna de baja
reflectividad. El estudio por CT muestra un
tumor quistico uniforme, claramente delimi-
tado, y de baja densidad. Las paredes son
delgadas y con la inyeccidn de contraste se
intensifican, a diferencia del contenido, que
no cambia. La imagen radiolégica muestra
los defectos 6seos que ocurren en ocasiones,
a modo de muescas y lesiones osteoliticas
con bordes esclerosados. Segtin Meyer D (2)
los que se presentan en la regién mads fre-
cuente (reborde orbitario supero-lateral,
entre canto externo y cola de ceja) suelen ser
moviles y no presentan afectacién Osea,
situdndose anteriormente a la sutura frontozi-
gomdtica. Los quistes profundos son mds
escasos, pero la afectacion Gsea es mayor.
Autores como Sathananthan N (4) afirman
que el porcentaje de lesiones Oseas estd
subestimada, exponiendo que de 70 casos
estudiados s6lo uno de ellos presenté un
lecho 6seo completamente normal, obser-
vando en el resto erosiones por presion
(87%), formas andmalas del hueso no expli-
cadas por presion (79%), tinel 6seo (34%),
crater (21%), canal en el hueso (29%), textu-
ra 6sea andmala (en todos los casos en que el
hueso fue expuesto durante la cirugia). En
estudio previo hemos encontrado afectacién
6sea en uno de los tres casos revisados (tal y
como exponemos en el trabajo «quistes der-

moides» aceptado y pendiente de publica-
cién en la revista D’6r de Oftalmologia, pri-
mer trimestre del afio 2003).

En la RMN las imdgenes potenciadas en
T1 y T2 aparecen como una lesién bien cir-
cunscrita en forma de dvalo, con diversas
intensidades de sefal segtin su contenido. En
T1 la sefial suele ser hipertensa, debido al
material queratindceo oleoso que contiene
).

El diagnéstico diferencial debe hacerse
con los tumores de glandula lagrimal, cuan-
do el quiste asienta en el drea de la misma,
sobre todo con el carcinoma quistico adenoi-
de, que aunque inusual en nifios, simula cli-
nicamente y radioldgicamente un quiste der-
moide (10). También con cualquier lesién de
cardcter quistico que asiente en la zona (cha-
lazion, granulomas, ...), con otro coristoma,
el quiste epidermoide (diagndstico diferen-
cial anatomopatolégico), y con el pilomatri-
xoma de parpado superior.

El tratamiento de estas lesiones es quirur-
gico, y la eleccidn de la via de abordaje ven-
dra determinada por la localizacién de la
misma. Entre los abordajes descritos desta-
camos los realizados directamente sobre la
masa (11), por encima, por debajo o a través
de la ceja, paralela al reborde orbitario supe-
rior (12), superiomedialmente, con una inci-
sién de Lynch (12), en la porcién medial del
parpado superior con una incisioén transmar-
ginal (13), a través de una incisién de canto-
tomia lateral (13), o en el pliegue natural del
parpado superior (12,14), la cual intentamos
utilizar siempre que la proximidad de la
lesién nos lo permita. La incisién cutdnea
supralesional fue la empleada por nosotros
en el caso descrito. La facilidad de diseccién
de la base de la lesién dependera de su rela-
cién con el lecho 6seo. Los quistes intradseos
y posteriores requieren una orbitotomia late-
ral o abordaje neuroquirtirgico muy planifi-
cado. Si la extraccién fuese incompleta
podria conducir a una recidiva, que justifica
en estos pacientes un seguimiento prolonga-
do con estudio radioldgico sistematico (9). Si
la cépsula se rompe, y se vierte su contenido
a los tejidos vecinos, éstos deben ser irriga-
dos copiosamente con solucién salina, para
prevenir la reaccién inflamatoria secundaria
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que ocurre en tales casos. Si acontece la rotu-
ra capsular debemos hacer hincapié en extraer
completamente la misma, ya que los restos
de la pared del quiste continuaran secretando
queratina, que puede provocar una severa
respuesta inflamatoria granulomatosa (14)
Podemos observar en la figura 2 la extirpa-
cién del quiste sin rotura de la envuelta del
mismo, favorecida por la no adherencia a
planos profundos y su independencia com-
pleta del lecho dseo.

Desde el punto de vista de la Anatomia
Patoldgica los coristomas se clasifican en
quistes dermoides y epidermoides. Ambos
poseen una capa fibrosa con grados variables
de grosor y resistencia. El dermoide se
encuentra revestido de un epitelio estratifica-
do queratinizante, con anejos dérmicos (foli-
culos y glandulas sebdceas en su pared). El
contenido en nuestro caso fue de consisten-
cia pastosa, coloracién amarillenta y homo-
géneo, descrito como secrecidn sebécea en el
estudio anatomopatoldgico. La aparicion
ocasional de elementos mesodérmicos (carti-
lago) no modifica el concepto de quiste der-
moide. El quiste epidermoide posee un epite-
lio estratificado sin anejos en su pared.

CONCLUSIONES

El quiste dermoide es un tipo de coristo-
ma, correspondiendo a una anomalfa congé-
nita del desarrollo, que se origina cuando
células embrionarias quedan atrapadas en
situacion andmala por un fallo en la separa-
cion de los tejidos dseos, o por un secuestro.
Suelen ser quisticos y contener células que
derivan de una sola capa germinal. La locali-
zacion mas habitual es el craneo, asentando
casi el 50% de los que afectan a la cabeza en
estructuras orbitarias o paraorbitarias. Su
crecimiento es lento, pero éste expone al
paciente al riesgo de poder sufrir complica-
ciones oftalmo-neuroldgicas potencialmente
importantes que, aunque raras hoy dia por la
prontitud cada vez mayor con que los pacien-
tes acuden al especialista gracias a la mejora
de la educacidn sanitaria y de infraestructu-
ras, justifican el tratamiento cuando el diag-
néstico estd establecido. Este es quirtrgico,

debiendo poner especial cuidado en la extir-
pacion intacta del quiste, para evitar recidi-
vas, realizando un estudio radiolégico previo
que consideramos obligado cuatro, estando
en desacuerdo con la sugerencia de que el
CT esta indicado sélo en presencia de gran-
des lesiones con extensién retrobulbar y
posible erosion dsea (15).
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Linfoma orbitario como primera
manifestacion de un linfoma no
Hodgkin

Orbital lymphoma as a first presentation of a
non-Hodgkin lymphoma

SORIANO LAFARGA A', GARCIA-DELPECH S', VERDEJO GIMENO C',
NAVARRO PIERA J', CAPMANY ROS L2, MEDINA RIVERO FJ'

RESUMEN

Se presenta un paciente de 58 afios diagnosticado de tumoracién orbitaria. A los 5 dias del
diagndstico, desarrollé un cuadro de dolor abdominal detectdndose una masa retroperito-
neal. Se realiza el diagndstico de linfoma no Hodgkin siendo eficaz el tratamiento median-
te quimioterapia.

Palabras clave: Linfoma orbitario, linfoma no Hodgkin, quimioterapia.

SUMMARY
We present a patient, 58 years old, with the diagnostic of an orbital tumour. Five days later an
abdominal pain begins and a retroperitoneal tumour is detected. A diagnosis of non-Hodg-

kin lymphoma was made and chemotherapy treatment was successfully.

Key words: Orbital lymphoma, non-Hodgkin Lymphoma, chemotherapy.
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Fig. 1: TAC

orbita.
Tumoracion
extraconal.

INTRODUCCION

El linfoma no Hodgkin (LNH) es un tumor
s6lido del sistema inmune derivado de linfo-
citos B (65%) o T (35%). La mayoria se ori-
ginan en los ganglios linfiticos, pero, en un
10-25% se localizan en el tejido linfoide
extranodal: drbita, conjuntiva, parpados.

Es normal la presencia de acimulos linfo-
citarios en conjuntiva y en los dcimos de la
glandula lagrimal.

Los linfomas no Hodgkin orbitarios, pri-
marios o secundarios, representan el 4,5% de
todos los linfomas no Hodgkin y sélo el 1%
son primarios (1). Es el tumor maligno pri-
mario mds frecuente y los infiltrados linfoi-
des suponen un 10-15% de todas las masa
orbitarias.

CASO CLINICO

Paciente var6n de 58 afios de edad que
acude de urgencias por presentar diplopia y
proptosis del ojo derecho de 15 dias de evo-
Iucién. En la anamnesis no refiere antece-
dentes personales ni familiares de interés.

En la exploracion oftalmoldgica se
observa:

— Tumoracién en ojo derecho laterorbi-
taria inferior, con proptosis y pardlisis del
recto lateral.

— Agudeza visual con correccién de 0,5
en OD y 0,9 en OL

— Biomicroscopia de polo anterior: nor-
mal en ambos 0jos.

— La presién intraocular es de 14 mmHg
en OD y 15 mmHg en OL

— El fondo de ojo es normal en ambos
0jos.

Se inicia el estudio del paciente solicitan-
dose una TAC orbitaria.

A los 5 dias acude al servicio de urgencias
por presentar dolor abdominal intenso con
nauseas y vomitos, refiriendo ademads en este
momento la pérdida de 10 kg de peso en los
ultimos meses, con discreta disfagia a soli-
dos.

En la analitica de urgencias que se le prac-
tica destaca: amilasemia 3.079 mU/ml, ami-
lasuria 15.000 mU/ml, creatinina 1,79
mg/100 ml.

Ante la sospecha clinica y analitica de
pancreatitis aguda, se realiza la TAC abdo-
minal y se observa una masa retroperitoneal
de 63 cm? que engloba uréter derecho con
dilatacion ureteral y anulacién funcional del
rifiién derecho y una lesién nodular entre cola
pancredtica y polo renal superior. En la TAC
orbitaria aparece una lesién de 2,5 x 1,5 de
didmetro intraorbitaria derecha y extraconal
que desplaza al recto lateral y medial sin
infiltrarlos.

Se decide el ingreso del paciente y poste-
riormente se realiza una RMN orbitaria don-
de se muestra la presencia de una tumoracién
intraorbitaria extraconal en angulo inferoex-
terno de la Orbita, con desplazamiento
medial del recto inferior y desplazamiento
superior del recto lateral derecho. Los limites
son bien definidos, sin signos de agresividad
local o de infiltracién (figs. 1 y 2). En la
RMN de abdomen y retroperitoneo se obser-
van abundantes adenopatias retroperitonea-
les, precava y paraadrticas izquierdas y una
masa retroperitoneal de 7 x 5 x 8§ cm que
invade e infiltra el uréter derecho, con urete-
rohidronefrosis homolateral (fig. 3).

Se llega al diagnéstico definitivo con la
PAAF del tumor orbitario: compatible con
proceso linfoproliferativo y la laparotomia-
biopsia de la masa retroperitoneal estable-
ciéndose el diagndstico de Linfoma no
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Hodgkin difuso de célula grande B CD20
positivo, estadio IV B.

El comité de tumores decide iniciar el tra-
tamiento con 6 ciclos de quimioterapia con
esquema DAPH (Ara-C, Cisplatino y Dexa-
metasona) y Rituximab 1 sesién y 5 con
HyperCVAD + Rituximab.

En la actualidad se encuentra en remision
completa, tanto clinica como radioldgica
(fig. 4), con lo que se considera libre de
enfermedad. Serd sometido a examen sisté-
mico no invasivo cada 6 meses durante 5
anos.

DISCUSION

Los tumores linfoides de la 6rbita se pre-
sentan de forma insidiosa, sin signos de
inflamacién o dolor, en pacientes de la cuar-
ta o séptima décadas de la vida, siendo muy
raros por debajo de los 20 afios, donde se
debe sospechar una leucemia. No existe una
clara predileccién por sexo o raza.

Clinicamente debutan como una tumora-
cién palpable, indolora que provoca un des-
plazamiento del globo ocular o exoftalmos
variable. Es tipico el crecimiento lento y pro-
gresivo (2). Es dificil clinicamente diferen-
ciar las formas benignas de las malignas,
excepto por patrones de bilateralidad y recu-
rrencia que sugieren malignidad.

La bilateralidad es significativa de linfo-
mas sistémicos y es frecuente que los pacien-
tes consulten en primer lugar por problemas
palpebrales u orbitarios. La incidencia de la
diseminacién extranodal orbitaria en un lin-
foma sistémico varia entre el 2-7%, pudien-
do suceder que la primera manifestacion sea
de la drbita como el caso clinico presentado.

Aproximadamente un 60% de los linfo-
mas orbitarios son secundarios y casi el 40%
de los pacientes con linfoma de los anexos
oculares o extranodal tienen afectacidn
extraocular previa, concurrente o en los
meses siguientes al diagndstico. Entre los
tumores primarios, mds de la mitad de los
casos desarrollaran enfermedad diseminada,
dependiendo del grado de malignidad.

La imagen de estos tumores en la TAC
puede ser similar a la de un pseudotumor o a

la de cualquier otro tumor intraorbitario. Se
identifican masas homogéneas de densidad
relativamente elevada y delimitadas. Las
lesiones se amoldan bien a las estructuras
orbitarias, sin erosionar el hueso, ni hipertro-
fiar la oOrbita. Los linfomas en pacientes
inmunodeprimidos (SIDA, inmunodepresién
medicamentosa, ...), el mieloma mudltiple y el
plasmocitoma solitario suelen producir des-
truccién dsea. Ni la RMN ni la TAC pueden
distinguir lesiones benignas o malignas, por
eso, el diagndstico preciso viene dado por el
estudio histopatoldgico de la biopsia-exére-
sis del linfoma.

ARCH. SOC. CANAR. OFTAL., 2003; 14: 111-114
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La nueva clasificacion histopatoldgica se
basa en la valoracién morfoldgica de: patrén
arquitectural (nodular/difuso), poblacién
celular dominante (células: pequefias, gran-
des o mixtas) y las caracteristicas nucleares
(hendidas/no hendidas). Menos importante
son el tipo y nimero de mitosis, etc. Anali-
zando todos los datos hablamos de alto,
intermedio y bajo grado de malignidad (3,4).
La mayoria de los linfomas primitivos de los
anexos oculares son linfomas B constituidos
por células pequefias, en menor proporcion
se pueden observar linfomas foliculares y
linfomas B difusos de células grandes. Otros
tipos de tumores son mas raros (5).

En cuanto al tratamiento de los linfomas
primarios se utilizard radioterapia local a
dosis que oscilan entre 25 y 45 Gy. Pueden
haber complicaciones visuales como catara-
tas o queratopatia. Su eficacia se muestra por
la ausencia de recaida en la localizacién ini-
cial, aunque pueden haber recaidas en el ojo
contralateral o tener una recurrencia sistémi-
ca. En los linfomas de células grandes en
estadio localizado puede utilizarse la quimio-
terapia asociada a la radioterapia. Si el linfo-
ma orbitario es secundario se aplica quimio-
terapia sistémica y asociaremos radioterapia
cuando la respuesta ocular no sea ptima.

Considerando todos los tipos de linfomas
no Hodgkin, s6lo la mitad de los pacientes
permanecerdn libres de afectacion extraocu-
lar alos 5 afios de seguimiento (6). Por ello es
necesario un control minimo durante 5 afios
para evaluar el riesgo de recaida en los linfo-
mas no agresivos y el riesgo de muerte aso-
ciado al linfoma, ya que estos pacientes sue-
len fallecer finalmente a causa del linfoma.

CONCLUSION

Una tumoracioén orbitaria solitaria no des-
carta patologia sistémica asociada. Es nece-
sario realizar un estudio sistémico porque,
como hemos visto, el 60% de los tumores
orbitarios son secundarios. Este hecho tam-
bién plantea la posibilidad de instaurar un
tratamiento con quimioterapia, que supone la
erradicacion de cualquier posible foco extra-
orbitario no detectado y disminuye el por-
centaje de recidivas a distancia. El linfoma
ocular suele ser sensible a la quimioterapia.

BIBLIOGRAFIA

1. Freeman B JW, Culter SJ. Ocurrence and prog-
nosis of extranodal lymphomas. Cancer 1972;
29: 252-260.

2. Knowles D, Jakobiec F. Orbital lymphoid neo-
plasms. A clinicopathologic study of 60
patients. Cancer 1980; 46: 576-589.

3. Harris NL, Jaffe ES, Diebold J y col. World
Health Organization Classification of Neoplas-
tic Disease of the Hematopoietic and Lymphoid
Tissues: report of the Clinical Advisory Com-
mitee Meeting-Airlie House, Virginia Journal
of Clinical Oncology 1997; 17: 3835-3849.

4. Harris NL, Jaffe ES, Stein H y col. A Revised
European-American classification of Lymphoid
Neoplasm: a proposal from the International
Lymphoma Study Group. Blood 1994; 84:
1361-1392.

5. Knowles DM. Neoplastic hematopathology. 2.*
ed. Articulo de revision. Philadelphia. Lippin-
cott Williams and Wilkins, pp. 1303-1350.

6. Jenkins C y cols. Ocular-adnexal lymphoma
(REAL classification) and their association with
patient morbidity and survival. Dr J Ophthalmol
2000; 84: 907-913.

ARCH. SOC. CANAR. OFTAL., 2003; 14: 111-114



ARCH. SOC. CANAR. OFTAL., 2003; 14: 115-117 CASO CLINICO

RM en el diagnéstico diferencial de
lesiones retroorbitarias: diagnostico
de pseudotumor orbitario

MR in the differential diagnosis of retroorbital
disease: diagnosis of orbital pseudotumor

VERDEJO GIMENO C', GARCIA-DELPECH ST, SORIANO LAFARGA Al
NAVARRO PIERA J', CAPMANY ROS L?, PEREZ SILGUERO D'

RESUMEN

Caso clinico: Presentamos una paciente de 65 aflos de edad con una disminucién brusca de
agudeza visual en ambos o0jos, y posterior apariciéon de vomitos y diplopia. La exploracion
con TC revel? la presencia de una lesién ocupante de espacio (LOE) bilateral a nivel retro-
orbitario compatible con: miositis orbitaria, pseudotumor orbitario, tumor neurolégico,
enfermedad granulomatosa crénica o hemangioma cavernoso. El estudio con RM sefialé
como primera posibilidad diagndstica la existencia de hemangiomas cavernosos, siendo el
pseudotumor orbitario una segunda posibilidad menos probable. Tras instaurarse trata-
miento con corticoides por via oral a altas dosis mejor6 espectacularmente el cuadro clini-
co y radioldgico, estableciéndose el diagndstico de pseudotumor orbitario en base al trata-
miento administrado.

Discusién: La RMN no aporté informacién adicional a los resultados de la TC en un caso de
pseudotumor orbitario.

Palabras clave: Diplopia, TC orbitario, pseudotumor orbitario bilateral, corticoides.
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Fig. 1: Imagen
de TC axial. LOE
retrorbitaria en
OD de 2,2 x 1,5
cm, captadora de
contraste. En Ol
se observa una
masa de densidad
similar al OD de
localizacion basal
posterior interna.

116

SUMMARY

Case report: We repport the case of a 65-year-old woman with acute onset of decreased visual
acuity in both eyes, followed of vomiting and diplopia. The examination with CT scan sho-
wed a posterior bilateral orbital space-occupying lesion (OSL) with possible diagnosis of:
orbital myositis, orbital pseudotumor, neurologic tumors, chronic granulomatous disease or
cavernous hemangioma. MR examination pointed cavernous hemangiomas as first diagno-
sis possibility, followed by orbital pseudotumor. After high doses oral systemic corticoste-
roids treatment , a clinical and radiologic improvement were observed, confirming the diag-
nosis of orbital pseudotumor by the therapy initiated.

Discussion: MR did not add specificity to the CT scan apparience in a case of orbital pseudo-

tumor.

Key words: Diplopia, orbital CT scan, orbital pseudotumor, corticosteroids.

INTRODUCCION

La inflamacién aguda idiopdtica de los
tejidos perioculares se caracteriza por la rapi-
da instauracion de signos inflamatorios en la
orbita, con posible afectacion perineural, de
la glandula lagrimal, regién peribulbar o
musculatura ocular extrinseca (1). Represen-
ta entre un 5-6% de la patologia orbitaria.
Clinicamente el paciente presenta dolor orbi-
tario agudo, proptosis, restriccién de la moti-
lidad ocular, inyeccién conjuntival y quemo-
sis. La agudeza visual se reduce si se afecta
el nervio optico o la esclera posterior. Debe
ser confirmado el diagnéstico mediante eco-
grafia y TC. La rdpida respuesta a los corti-
coides ayuda a confirmar el diagndstico. La
mayoria de los casos son unilaterales, por lo
que ante una afectacion bilateral en adultos
se debe descartar una vasculitis sistémica (ej.

granulomatosis de Wegener, poliarteritis
nodosa) y un linfoma.

CASO CLINICO

Presentamos el caso clinico de una mujer
de 65 afios que acudié a nuestro servicio por
disminucién de agudeza visual en ambos ojos
con posterior aparicién de vémitos y diplopia.
No tenia antecedentes patolégicos de interés,
En la exploracion oftalmoldgica la agudeza
visual en ojo derecho (OD) era de 0,5 y en ojo
izquierdo (OI) era de 0,4. La presién intraocu-
lar erade 13 mmHg en OD y 17 mmHg en OI.
En la biomicroscopia destacé una ligera que-
mosis conjuntival temporal en OD. La exof-
talmometria era de 21,5 mm en OD y 17 mm
en OL El fondo de ojo era normal.

La exploracién ecogrifica mostré una
imagen de ecogenicidad negativa en ambas
orbitas. La TC (fig. 1) mostré una LOE retro-
orbitaria en OD de 2,2 x 1,5 cm, captadora de
contraste, que desplaza el nervio 6ptico hacia
arriba. En OI se observa una masa de densi-
dad similar al OD de localizacion basal pos-
terior interna, siendo los hallazgos compati-
bles (por orden de probabilidad) con: miosi-
tis orbitaria, pseudotumor orbitario, tumor
neurogénico, enfermedad granulomatosa
cronica o hemangioma cavernoso. Se reco-
mendaba la solicitud de una RM, que mostro
lesiones isointensas a los musculos en T1 e
hiperintensas en T2 con captacién de con-
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traste irregular en OD y homogénea en OI. El
tamafio de la lesién es 16 x 14 mm OD y 10
x 9 mm OI (fig. 2). Se sugiere como primera
posibilidad diagndstica un hemangioma
cavernoso y como segunda menos probable
una miositis orbitaria.

Analizando los hallazgos clinicos, y a
pesar del diagndstico radioldgico, nuestra
primera sospecha fue de pseudotumor orbita-
rio, por lo que decidimos pautar tratamiento
con corticoides sistémicos (1 mg/kg
peso/dia) siendo la evolucién de la paciente
satisfactoria.

Durante este tiempo, la paciente fue some-
tida a una analitica completa, radiografia de
térax y valoracién por medicina interna para
descartar una vasculitis sistémica o una
enfermedad linfoproliferativa.

A los tres meses se realiz6 una RM de
control, no observdndose ninguna lesion
patolégica en ambas Orbitas (fig. 3).

DISCUSION

Nuestro paciente representa un caso atipi-
co de pseudotumor orbitario, por su forma de
presentacion bilateral en un adulto (2). La
bilateralidad hizo que nos plantedaramos
diagndsticos como la granulomatosis de
Wegener, la poliarteritis nodosa o un linfo-
ma, que quedaron descartados por la anam-
nesis, las analiticas correspondientes y la
valoracién por el internista.

En nuestro caso, la mejora espectacular
del cuadro clinico y radioldgico, mediante el
tratamiento con corticoides por via oral a
altas dosis (3), confirmé el diagndstico de
pseudotumor orbitario.

Por todo ello planteamos que, ante una
sospecha clinica elevada de pseudotumor
orbitario, la RM como prueba complementa-
ria, no aporta informacién adicional a los
resultados obtenidos con la TC (4), por lo
que consideramos que la TC es mas eficaz
que la RM en la valoracién de la patologia
orbitaria.

Sin embargo, la RM tiene claras ventajas
sobre la TC en un importante numero de ano-

malias orbitarias, tales como la diferencia-
cion entre lesiones del nervio optico y lesio-
nes periorbitarias, diferenciacién entre pseu-
dotumor inflamatorio y otros procesos neo-
plasicos malignos en pacientes con presenta-
cion clinica similar (5), asi como en la detec-
cién de lesiones tumorales con focos hemo-
rragicos.

BIBLIOGRAFIA

1. Mombaerts I, Goldschmeding R, Schlingemann
RO et al. What is orbital pseudotumor? Surv
Ophthalmol 1996; 42: 66-78.

2. Demirci H, Shields CL, Shields JA et al. Orbital
tumors in the older adult population. Ophthal-
mology 2002; 109: 243-248.

3. Leone CR Jr, Lloyd WC III. Treatment protocol
for orbital inflammatory disease. Ophthalmo-
logy 1985; 92:1325-1331.

4. Weber AL, Romo LV, Sabates NR. Pseudotu-
mor of the orbit. Clinical, pathologic, and radio-
logy evaluation. Radiol Clin North Am 1999;
37: 151-168.

5. Cytryn AS, Putterman AM, Schneck GL et al.
Predictability of magnetic resonance imaging in
differentiation of orbital lymphoma from orbi-
tal inflammatory syndrome. Ophthal Plast
Reconstr Surg 1997; 13: 129-134.

ARCH. SOC. CANAR. OFTAL., 2003; 14: 115-117

Fig. 2: Imdgenes
de RM. Lesiones
isointensas a los
musculos en Tl e
hiperintensas en
T2 con captacion
de contraste
irregular en OD y
homogénea en OI.

Fig. 3: Imdgenes
de RM tras tres
meses de
tratamiento, no
observdndose
ninguna lesion
patoldgica en
ambas orbitas.
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Regresion del defecto campimétrico
en un paciente con glaucoma
primario de angulo abierto

Visual field loss improvement in a chronic
open-angle glaucoma patient

GONZALEZ-PEREZ J', CERVINO A2, PARAFITA MA3

RESUMEN

Pocos estudios han podido demostrar la mejoria del campo visual tras una pérdida de sensibi-
lidad de origen glaucomatoso. En la mayoria de ellos, las recuperaciones campimétricas se
producian al comienzo del tratamiento hipotensor; y, en menos casos, fueron progresivas
y/o evolucionaron en varios afios.

Se presenta el caso de un paciente de 46 afios al que, en septiembre 1995, se diagnosticé glau-
coma primario de dngulo abierto, siendo tratado con carteolol 2%. El seguimiento durante
7 afos puso de manifiesto un importante grado de regresion de los defectos campimétricos,
mostrando la importancia de la campimetria computarizada en el diagndstico precoz y
seguimiento del glaucoma.

Palabras clave: Glaucoma, campo visual, campimetria computarizada.

SUMMARY

Just a few studies could demonstrate the improvement of the visual fields after a glaucoma-
induced sensitive loss. In most of them, perimetric recoveries arose at the beginning of the
hypotensor treatment and, in less cases, were progressive and/or evolved during several
years.
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Fig. 1: Imdgenes
de la papila del
ojo derecho (A) y
del ojo izquierdo
(B) obtenidas con
biomicroscopia y
lente de 78 D.

Fig. 2: Mapa
comparativo (dB)
obtenido en la
exploracion
campimétrica de
los 30° centrales
(18/09/1995):

A) OD, DM= 2,5
dB;

B) OI, DM= 2,6
dB.
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A case is presented involving a 46 years old patient who, in September 1995, was diagnosed of
open angle primary glaucoma, being treated with carteolol 2%. Follow-up visits for 7 years
showed certain degree of regression of the perimetric defects, showing the relevance of the
automated perimetry in the early glaucoma diagnosis and follow-up examination.

Key words: Glaucoma, visual field, automated perimetry.

INTRODUCCION

Se presenta el caso de un paciente varén
de 46 afios que acude a consulta por dificul-
tad en visién proxima, también refiere cefa-
leas frontales, dolores cervicales y, a veces,
nduseas matutinas. No existen antecedentes
personales de interés, ni tiene hdabitos toxi-
cos. Entre sus antecedentes familiares desta-
ca madre con tratamiento antiglaucomatoso
y padre cardidpata.

Tabla I. Exploracién oftalmolégica en la primera

consulta
OD o)1
AV 1,000 0,900
Biomicroscopia Normal Normal
Relaciéon E/P 0,3 0,4
PIO (mm Hg) 24 32
Gonioscopia Shaffer 3 Shaffer 3

Se realizé6 una exploracién oftalmoldgica
completa (tabla I) en la que se incluyen agude-
za visual (AV) y refraccion, exploracién biomi-
croscopica, valoracién de la motilidad ocular
intrinseca y extrinseca, asi como examen fun-
duscopico (fig. 1), que resultaron ser normales.

Con tonometria de Goldmann se determi-
n6 24 mm Hg en OD y 32 mm Hg en OlI,
valores por encima de los limites considera-
dos como normales. Los campos visuales
(CV) se exploraron con el programa G1X del
perimetro automético Octopus 1-2-3® (Inter-
zeag AG) que, en cuatro etapas consecutivas,
determina el umbral diferencial de 59 puntos
localizados en los 30° centrales. Al observar
que existian defectos campimétricos y que la
curva de nivel de defecto se encontraba por
debajo de los rangos de normalidad, se repi-
tié tres veces la exploracién inicial del CV,
tomando en consideracion los resultados de
la ultima exploracién para minimizar la
influencia del proceso de aprendizaje.

La exploracién de los CV muestra un défi-
cit difuso con un defecto medio (MD) de 2,5
dB y una sensibilidad media (MS) de 26,4 dB
para el OD, mientras que para el OD existia
un MD de 1,4 dB y la MS era de 26,3 dB. El
umbral foveal era de 31 dB y 30 dB, para OD
y OI, respectivamente. El indice de fiabilidad
del test result6 ser muy alto. El andlisis topo-
grafico de los CV pone de manifiesto la exis-
tencia de un escotoma relativo arqueado
superior en el drea de Bjerrum de AO, algo
mas acusado en el OI (fig. 2). La curva de
nivel de defecto muestra que los valores de
sensibilidad retiniana no estdn comprendidos
dentro de limites normales, con un intervalo
de confianza del 95% (fig. 3).

Se instaurd tratamiento tépico con carteo-
1ol 2% cada 12 horas, siendo eficaz tanto en
el control inmediato como a largo plazo de la
presion intraocular (PIO) (fig. 4). Cada seis
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meses se realiza tonometria y toma de AV y
cada afio campimetria, biomicroscopia,
gonioscopia, oftalmoscopia indirecta con
lente de 78 D, tonometria y refraccion.

De modo semejante, los datos campimétri-
cos evolucionaron positivamente, disminu-
yendo el MD y aumentando la MS en ambos
ojos. El umbral foveal también mejora
pasando de 31 a 36 dB para OD y de 30 dB
a34 dBen OL

DISCUSION

La posibilidad de mejoria real del CV en
el glaucoma sigue siendo un tema controver-
tido. No obstante, existen estudios que, utili-
zando diferentes exdmenes psicofisicos
como la sensibilidad al contraste, han
demostrado que son posibles algunas mejo-
ras de la funcidn visual en el transcurso de la
enfermedad (1). En muchos casos se refiere
una mejoria al principio del tratamiento
hipotensor, siendo infrecuente que suceda
progresivamente con una evolucién de afios,
como se pudo observar en este paciente

traduce en una tendencia del DM a volver a
la normalidad sin cambiar el indice de defec-
to localizado. Este fendmeno se observa,
después de una reduccién eficaz merced al
tratamiento médico, en pacientes que inicial-
mente tenfan PIO elevada, a menudo supe-
rior a 30 mm Hg. El umbral foveal también
se modifica de la misma forma.

Si bien se acepta que el glaucoma es una
enfermedad cronica y progresiva, también se
sabe que en un paciente con glaucoma de
dngulo abierto, tras un proceso isquémico
agudo se produce una degeneracién neuronal

Curva de Defecto - Rango Curva de Defecto - Rango

(tablas I y 11, figs. 2, 3 y 5). 2

Las recuperaciones parecen ser mds fre- »
cuentes en el glaucoma primario de angulo fn
abierto que en el glaucoma de baja tension; y, i
como en este caso, ocurre mas en jovenes B .
que en pacientes de edad avanzada. El .
aumento de la sensibilidad retiniana diferen- .
cial del CV es el dato campimétrico cuya 1 2 3 4 s 6

. s 2 Tiempo (afos)
mejoria se observa mas frecuentemente, y se
Tabla II. Evolucion de los indices campimétricos en OD

18/9/95 10/07/96 04/06/97 21/04/98 04/07/01 12/02/03
MD (dB) 2,5 0,8 0,6 0,5 -0,8 -0,4
MS (dB) 26,4 27,1 272 27,3 28,3 27,8
LV (dB?) 6.2 8,1 154 4,6 4,9 59
PIO (mmHg) 24 20 18 17 17 16
Tabla III. Evolucion de los indices campimétricos en OI
18/9/95 10/07/96 04/06/97 21/04/98 04/07/01 12/02/03

MD (dB) 2,6 1.4 1,2 0,9 0,5 -0,2
MS (dB) 26,3 26,5 26,6 26,9 27,1 27,6
LV (dB?) 8.3 7.2 5,6 8,1 6,1 7.5
PIO (mmHg) 32 20 16 16 15 19

ARCH. SOC. CANAR. OFTAL., 2003; 14: 119-123

Fig. 3: Curva de
nivel de defecto
obtenida en la
exploracion
campimétrica de
los 30° centrales
(18/09/1995):

A) OD, DM= 2,5
dB;

B) OI, DM= 2,6
dB.

Fig. 4: Curva de
evolucion de la
PIO. Medidas
realizadas a las
12:00 en todas las
exploraciones.
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Fig. 5:
Exploracion
campimétrica
(12/02/2003).

Curva de defecto

y mapa
comparativo:
A) OD,

PIO= 16 mmHyg,
MD= —-0,4 dB.

B) OI,

PIO= 19 mmHg,
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MD= -0,2 dB

CdBE]

CdB1

secundaria y progresiva mediante un meca-
nismo de apoptosis (2). Pero, el mecanismo
de muerte celular tras el estimulo hipdxico a
nivel de la retina no sucede de una forma ful-
minante (3), por lo que durante cierto tiem-
po, en el paciente glaucomatoso existen célu-
las sanas (no afectadas por el estimulo hipd-
xico), células en proceso de degeneracion y
células necrosadas. Los hallazgos presenta-
dos en los CV de este caso sugieren que la
regresion del defecto campimétrico pudiera
correlacionarse con la recuperacion fisiol6gi-
ca de células que no se habian necrosado; vy,
estaria en la linea de lo referido por otros
autores (4-6).

En este caso se observa también que los
escotomas pueden reducirse en tamafio y pro-
fundidad (fig. 5). Este proceso es mds lento
que la mejora del déficit difuso, y aparece en
pacientes cuya presion ha estado correcta-
mente controlada durante muchos meses.

3
- . . °Th
20

M1
0.6

+

+
MD 4
1 + e 2 g

La fisiopatologia de este fendmeno parece
mds compleja que la del incremento de la
sensibilidad retiniana post-tratamiento hipo-
tensor, y podria estar relacionada con un
mejor funcionamiento de las células ganglio-
nares supervivientes y con el aumento del
tamafio de su campo receptor. Actualmente
se sabe que estos campos receptores en la
retina no tienen un tamafio fijo, sino que pue-
den ser modulados quimicamente por varios
neurotransmisores (7).

Otro factor que puede influir es el «efecto
de aprendizaje». Los resultados perimétricos
mejoran a medida que el paciente se acos-
tumbra a realizar dicho examen. Este feno-
meno puede traducirse en un aumento de la
sensibilidad retiniana del paciente y en una
reduccién de la fluctuacién a corto plazo.
Diferentes estudios realizados en pacientes
con glaucoma encuentran que el efecto de
aprendizaje cuando estudiamos los 30° cen-
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trales van de 2-3 dB (8-10), cifras inferiores
a las encontradas en el presente caso (fig. 2).

Las dreas sensoriales periféricas, por ser
menos utilizadas en la vision habitual, son
las que suelen presentar una mejora mas
importante en exdmenes sucesivos, princi-
palmente en localizaciones superiores, en
ocasiones debido a una incorrecta apertura
palpebral (11). En el presente caso la mejora
se produce dentro de los 30° centrales e
indistintamente en las localizaciones inferio-
res y superiores en donde se localizan los
defectos relativos iniciales, lo que permite
descartar los aspectos anteriormente mencio-
nados. Ademads, la periodicidad de la explo-
raciéon campimétrica no parece justificar un
entrenamiento suficiente como para explicar
la mejoria apreciada en los CV del paciente.
Teniendo en cuenta que se realizan tres
exploraciones de perimetria automadtica antes
de interpretar los resultados de la primera
prueba, consideramos que puede restarse
importancia al posible efecto de aprendizaje
(12).

Por todo lo anteriormente expuesto, se
estima que la recuperacion observada en el
defecto campimétrico es real; y, podria
deberse a la recuperacién de la funcionalidad
del «pool» de células en proceso degenerati-
vo tras el tratamiento, mds que a un hipotéti-
co fendmeno de aprendizaje fruto del entre-
namiento.

Por otra parte, la perimetria automdtica es
la técnica que permite la deteccién mas pre-
coz de un defecto difuso en la sensibilidad
retiniana, cuando soélo el 10%-15% de las
células ganglionares estdn dafiadas o necro-
sadas (frente a un 40% en la perimetria ciné-
tica). Teniendo en cuenta este dato, ha de
considerarse a la campimetria computarizada
como una herramienta fundamental en el
diagnéstico precoz y posterior seguimiento
del glaucoma crénico.

En conclusidn, el estudio del caso ha lle-
vado a considerar que los fen6émenos de
mejora del CV en el glaucoma existen real-
mente; y, que la rapidez con que se ponga
freno a la causa que provoca el dafio de las

células ganglionares, serd condicionante para
que se produzca de una forma funcionalmen-
te apreciable. Una vez diagnosticada la
enfermedad, la actuacion terapéutica mas efi-
caz para frenar la progresion es la disminu-
cién de la PIO.

BIBLIOGRAFIA

1. Gandolfi SA, Cimino L, Vecchi M. Improve-
ment of spatial contrast sensitivity threshold after
surgical reduction of intraocular pressure in uni-
lateral high-tension glaucoma. Acta Ophthalmol
Scand Suppl 1997; 224: 40.

2. Choi DW. Ischemia-induced neuronal apopto-
sis. Curr Opin Neurobiol 1996; 6: 667-672.

3. Neufeld AH. New conceptual approaches for
pharmacological neuroprotection in glaucoma-
tous neuronal degeneration. J Glaucoma 1998;
7: 434-438.

4. Flammer J, Drance SM. Effect of acetazolami-
de on the differential threshold. Arch Ophthal-
mol 1983; 101: 1378-1380.

5. Flammer J, Drance SM. Reversibility of a glau-
comatous defect alter acetazolamide therapy.
Can J Ophthalmol 1983; 18: 139-141.

6. Martinez Garcia A. Recuperacién del campo
visual en una paciente con glaucoma. Arch Soc
Canar Oftal 2002; 13: 101-105.

7. Nordmann JP. Can visual field be improved in
the course of glaucoma? Glaucoma World
1997; 25 3: 7.

8. Gloor B, Schmied U, Fassler A. Findings in
glaucomatous visual fields under observation
using the Octopus automatic perimeter. Klin
Monatsbl Augenheilkd 1980; 176: 545-46.

9. Gloor B, Schmied U, Fassler A. Glaucomatous
visual fields analysis of octopus observations
with statistical material. Klin Monatsbl Augen-
heilkd 1980; 177: 423-436.

10. Werner EB, Krupin T, Adelson A, Feitl ME.
Effect of patient experience on the results of
automated perimetry in glaucoma suspect
patients. Ophthalmology 1990; 97: 44-48.

11. Woods JM, Wild JM, Hussey MK, Crews SJ.
Serial examination of the normal visual field
using Octopus automated projection perimetry:
Evidence for learning effect. Acta Ophthalmol
(Copenh) 1987; 65: 326-333.

12. Kulze JC, Stewart WC, Sutherland SE. Factors
associated with a learning effect in glaucoma
patients using automated perimetry. Acta Opht-
halmol (Copenh) 1990; 68: 681-686.

ARCH. SOC. CANAR. OFTAL., 2003; 14: 119-123

123



ARCH. SOC. CANAR. OFTAL., 2003; 14: 125-126

PUBLICACION EDITORIAL

Cronica de un desprendimiento
de retina: César Manrique
y el sentido de la vision

Chronicle of a retinal detachment.
Cesar Manrique and the sense of vision

AMIGO RODRIGUEZ A, PEREZ SILGUERO MA, PEREZ SILGUERO D

El pintor y polifacético artista, Pepe Ddmaso, ha accedido a que los Archivos de la SCO pue-
dan publicar extractos de la carta de César Manrique donde el artista conejero describe sus
vivencias durante el desprendimiento de retina que sufrié en 1990. Hemos recibido ademds
la inestimable aportacién del Dr. José Luis Encinas, que nos relata aquella intervencion.

El domingo 7 de enero de 1990 el Dr. José
Luis Encinas recibia en su consulta a César
Manrique recién llegado de América en bus-
ca de atencién oftalmoldgica en Espafia. El
avezado retin6logo tenia ya una clara sospe-
cha de que una retina del artista estaba des-
prendida —Recuerdo bien como la interpre-
tacion que hizo de su dolencia fue objetiva
describiendo la pérdida de su campo visual
inferior y la existencia previa de fosfenos que
me dibujo con precision en rasgos simples
pero demostrativos de la imagen en «cente-
lla». Fue por tanto fdcil realizar el diagndsti-
co aun antes de explorar al paciente gracias
a la concision y exactitud de su relato (1).

El propio César estaba ya convencido de
que algo terrible le ocurria a su vista y duran-
te el viaje trasatlantico describe fielmente la
angustia que esto le causaba. Sentado en
aquel avion, durante las cada vez mas largas
horas de vuelo, César Manrique, de alguna
forma ya apercibido de la gravedad de los
sintomas, conoci6 la ansiedad de quien teme
quedar ciego, el vértigo de la incapacidad, a
él, que todo le extasiaba a través del sentido
de la vision —Explicar mi angustia como
una posible realidad de ceguera es imposible
poder dar una idea aproximada por lo paté-
tico de mis sentimientos sin pasar por esta
experiencia (2).

Los hechos nos demuestran que fue capaz
de contener y reconducir estos sentimientos
y a su llegada a Madrid, la sensacién que
causé en la Dra. del Rio, médico residente
que lo recibia como oftalmélogo de guardia,
fue ya bien diferente de la de un paciente
angustiado —me advirtieron que subia un
artista muy importante. Tras explorarle le
expliqué lo grave de su desprendimiento.
César Manrique reacciono con elegancia y
mantuvimos una corta pero relajada conver-
sacion (3).

Este rasgo noble de su personalidad no
paso desapercibido a su cirujano quien asi lo
testimonia en su actual recuerdo del artista
—si tuviera que resumirte la impronta de su
recuerdo haria el dibujo de un hombre

Fig. 1: Carta de
César Manrique
donde describe
sus vivencias ante
el temor de perder
la vision. Cortesia
de Pepe Ddmaso.
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Fig.

2: El artista
canario Pepe

Ddmaso lee para
los Archivos de la
SCO pdrrafos de

la carta de César
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Manrique.

inquieto y sencillo, rebosante de ideas que
expresaba con brillantez y por encima de
todo tengo el recuerdo de un hombre lleno de
cariiio y respeto. Acudio a quirdfano sereno
y en el postoperatorio tuvo la generosidad de
expresar no solo su alegria por el buen resul-
tado sino también por comprobar que su
cirujano estaba satisfecho. En pocos dias yo
tenia un amigo (1).

Fue intervenido quirdrgicamente pocos
dias después con buen resultado. Manrique
se entregd a aquella experiencia con un entu-
siasmo probablemente similar al de afrontar
un nuevo disefio artistico —.... me preparé
con gran curiosidad por el significado de
esta singular experiencia. Sali de la habita-
cion en cama de ruedas viendo todo el dibu-

Jjo de los techos de los corredores de la Cli-
nica, como un travelin cinematogrdfico.

En la intervencién le fue inyectado gas
intraocular que como sabemos origina
difracciones, reflejos en la luz y las imdgenes
con irisaciones de coloraciones caprichosas
—fue todo un lujo escuchar las interpreta-
ciones personales de César Manrique a cer-
ca de estas sensaciones visuales motivadas
transitoriamente por el gas y en las que
César veia un paisaje volcdnico de piedras
frias o en otras ocasiones un volcdn activo
cuando no un paisaje de atardecer en Lanza-
rote (1).

A César, la recuperacion de la vision le
hizo comprender aun mds intensamente lo
que habia estado a punto de perder, descubri-
miento que posteriormente quiso describir.
Sus reflexiones en el postoperatorio resultan,
cuando menos, un estimulo a todos los pro-
fesionales de la vision —(refiriéndose al sen-
tido de la visién) ...esta escenografia de la
realidad del medir en que vivimos, ligada
como algo natural y sin valorar, es lo que
ahora después de toda la angustia pasada
veo todo como un gran esplendor de esta
palpable realidad continuamente analizada
por los sofisticados receptores de nuestros
ojos (2).

César Manrique fue un hito artistico en la
historia de Canarias y en su polifacética
genialidad supo descubrir y describirnos el
privilegio del don de la visién.
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Lépez, 39 - 1.°. 38700-S/C DE LA
PALMA, Tenerife

Alvarez Marin, Jorge. Urb. Coralito,
viv. 21. Finca Espafia. 38205-LA
LAGUNA

jam@correos.comtf.es

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

amigo66 @arrakis.es

Ayala Barroso, Eva. C/. El Durazno
75. 38350-TACORONTE. Tenerife
Badia Llahi, Hugo Enrique. C/. Sua-
rez Guerra 61, 4.° Izqui. 38002-S.C.
DE TENERIFE

Barry Gémez, Carlos-Las Palmas
Barry Rodriguez, Julio. Viera y Clavi-
jo 19, 4.°. 35002-LAS PALMAS
Beltran Ferrer, José Vicente. Rafael
Cabrera 22, bajo. 35002-LAS PAL-
MAS

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

1978

1992

1993

1998

1976

1992

1979

1991

1976

1975

1996

1976

1967

1993

1975

1979

1972

Bonilla Aguiar, Felix. Macher.
35571-LANZAROTE, Las Palmas de
G.C.

macher@lix.servicom.es

Borges Trujillo, Rosa. C/. Martinez de
Escobar 8, 4.° A. 35007-LAS PAL-
MAS

Brito Muguerza, M.%. Carmelina. C/.
Suarez Guerra 61, 4.° Izda. 38002-
S.C. DE TENERIFE

Cabrera L6pez, Francisco. Angel Gui-
mera n.° 3 - 2.°. 35003-Las Palmas
Cabrera Pérez, Antonio. C/. Canalejas
62. 35003-LAS PALMAS

Cano Gijon, Purificaciéon. C/. Gral.
Bravo 42, 1.°. 35000-LAS PALMAS
Cardona Guerra, Pedro. C/. Juan Dios
Martin, 21. 35400-ARUCAS, Gran
Canaria

Carrillo Espejo, José Joaquin. C/.
General Bravo 42, 4.°. 35002-LAS
PALMAS

Carrillo Nieves, Antonio. C/. General
Bravo 1. 35002-LAS PALMAS
Casteleiro Licetti, Antonio. Obispo
Benitez de Lugo 38, 1.°. 38300-LA
OROTAVA, Tenerife

Castellanos Solanes, Jorge. Hospital
de la SS de Arrecife, Lanzarote
jorgeykatia@abonados.cplus.es
Cifuentes Aguilar, Lina Manuela.
Apdo. de Correos 10271. 38080-S.C.
DE TENERIFE

Contreras Estévez, Concepcion. C/.
Villa de Marin N.° 6, 5.° C. 28029-
MADRID

Cordovés Dorta, Luis. C/. General
Antequera, 12. 38004-S.C. DE
TENERIFE

cordoves @retemail.es

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

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

Del Rosario Cedrés, David. Av.
Asuncionistas 2, 1.° 38006-S/C. DE
TENERIFE
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1991

1975

1995

1974

1992

1995

1992

1982

1979

1990

1986

1978

1976

1992

1974

1974

1997

1992

1974

1988

Delgado Miranda, José Luis. C/.
Callao de Lima , 27- 2.°. 38003-S.C.
DE TENERIFE

Diaz Santiago, Juan J. C/. Luis Dores-
te Silva 62, 1.° 35004-LAS PALMAS
Enriquez de la Fe, Ramén Fco. Av.
Rafael Cabrera 26, 7.° A, D. 35002-
LAS PALMAS

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

Farifia Hernandez, Francisco J. C/. El
Cano s/n. Edif. Capri 2, piso 101. 38109-
RADAZUL. El Rosario. Tenerife
fjavierf@idecnet.com

Febles Reyes, José Vidal. Av. 3 de
Mayo 20, 3.°. 38410-LOS REALE-
JOS, Tenerife

Ferrando Gomez, Rafael. C/. Plaza de
la Feria 40, 9.°. 35003-LAS PALMAS
Font Castro, Aurora. C/. M. E. Castro
Farina 75, Mesa del Mar. 38350-
TACORONTE, Tenerife

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

Fraile Pefniate, Maria José. Carretera
Mesa Mota 13. 38200-LA LAGUNA,
Tenerife

Garcia Gonzdlez, Matias. C/. Capitan
Lucena 3. 35007-LAS PALMAS
Garcia Sanchez, Julian. Plaza Cristo
Rey 4, 10.°. 28040-MADRID

Garcia Suarez,. Alfonso. C/. Francis-
co Torquemada 1. 35011-LAS PAL-
MAS

Gil Hernandez, M.* Antonia. C/.
Angel Romero, 1. 38009-S.C. DE
TENERIFE

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

Gonzalez Jiménez, Antonio. Av. José
Antonio, 5. 38300-LA OROTAVA,
Tenerife

Gonzalez Padrén, Manuel. C/. Gene-
ral Mola 80, 5.° piso. 38004-S. Cruz
de Tenerife

Guillén Molina, Santiago. Serv. de
Oftalmologia. Hosp. Insular. 35000-
LAS PALMAS

Gutiérrez Gonzalez, Francisco. C/.
Alemania, 39. 35006-LAS PALMAS
Hernandez Brito, Ana Maria. Crta.
Mesa Mota, N.° 17. 38208-LA
LAGUNA, Tenerife

1978

1997

1996

1998

1992

1995

1990

1974

1972

1992

1974

1976

1990

1992

1974

1992

1992

1984

1984

1989

Hernandez Gonzélez, Manuel. C/. Puer-
ta de Reventon N.° 10. LAS PALMAS
Hernidndez Gonzalez, Sotero. C/.
Pérez Soto, N.° 3. 38009-SANTA
CRUZ DE TENERIFE

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

Iceta Gonzdlez, Ignacio. C/. Santa
Rosalia 49, 1° C 38002-S/C. DE
TENERIFE

Kalab Collado, Antonio. C/. Luis
Doreste Silva 36-2-2. 35000-LAS
PALMAS

Kalitovics Nobrégas, Nicolds. San
Lazaro 25. 38206-LA LAGUNA,
Tenerife

Le6n Hernandez, Francisco A. C/.
Alvarez de Abreu 24- 2.°. 38700-S.C.
DE LA PALMA, S.C. Tenerife
Llarena Borges, José Ramén. C/.
Gral. Antequera 4, 4.°. 38004-S.C. DE
TENERIFE

Llarena Codesido, Guzman. C/. Sabi-
no Berthelot 1, 5.°. 38003-S.C. DE
TENERIFE

Lépez Cotin, Concepcién. C/. Barcelo-
na 3, Atico D. 35006-LAS PALMAS
Loépez Dominguez, Bernabé. C/. Cano
42, 1.° 1zq. 35002-LAS PALMAS
Lépez Gracia, Matias. C/ Gral. San-
jurjo 44, 12-B. 35010-LAS PALMAS
matias2 @santandersupernet.com
Lépez Villar, Joaquin. C/. Rafael
Cabrera 22, Pta. bajo. 35002-LAS
PALMAS

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

Losada Garcia-Ontiveros, Gonzalo.
Av. Rafael Cabrera 4, - 3.°. 35002-
LAS PALMAS, Gran Canaria

Luque Arellano, Manuel. C/. Adarve
24, 1.°-Izq. 14001-CORDOBA
Manrique de Lara Morales, Alfonso.
Plaza de la Feria 10- 2.°-dcha. 35003-
LAS PALMAS

Mantolan Sarmiento, Cristina. Urb.
Guajara, Delta, 54. 38205-LA LAGU-
NA, Tenerife

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

Martin Barrera, Fernando. Caletillas 20,
Edf. Calemar, Apto. 22. 38520-LAS
CALETILLAS, Candelaria, Tenerife
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1976

1974

1989

1995

1976

1992

1975

1983

1993

1999

1992

1997

1972

1992

2002

1972

1996

1992

1992

Martin Gonzdlez, José Agustin. C/.
Greco 17. 38007-S.C.DE TENERIFE
Martin Herndndez, Rodrigo. C/. Nava
y Grimén 70. 38201-LA LAGUNA,
Tenerife

Martin Torres, M.? José. C/. Alvareda
35, 6.° B. 35008-LAS PALMAS.
Martinez de Munno, Jorge Eduardo.
C/. Elcano, Edif. Beti, Esc. B; piso
10.° D. 38109-RADAZUL, El Rosa-
rio, Tenerife

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

Medina Herrera, Maria. C/. Néstor de
la Torre 7-1.° 1zq. 35001-LAS PAL-
MAS

Méndez Gonzalez, Julio. C/. Perdomo
45. 35002-LAS PALMAS
info@juliomendez.com

Mesa Moreno, Carmen Gloria. Serv.
Oftalmologia, H.U.C. La Cuesta.
38200-LA LAGUNA, Tenerife
Mohrez Muvdi, Raji. Serv. Oftalmo-
logia, Hospital de la S.S. 35600-PTO.
DEL ROSARO, Fuerteventura
Montesinos Ventura, Blanca M.?. C/.
Santa Teresa de Jornet Ibars 9, 2.° D.
38004-S/C. DE TENERIFE
blancamv @comtf.es

Muinios  Gdémez-Camacho, José
Alberto. C/. Gral. Godet 30, puerta 6-
2.° B. 38006-S.C. DE TENERIFE
Mdjica Moreno, Vicente. C/. Felix
Gila, N.° 1, 4.° B. SEGOVIA
Murube del Castillo, Juan. H. Ramén
y Cajal. Serv. Oftalmologia-Apt. 37.
28034 MADRID

Negrin Diaz, Manuel R. C/. Balboa,
Urb. Paraiso 5 Bloque. 30; RADAZUL
ALTO. 38109-El Rosario, Tenerife
Ocafia Gonzalez, Marina. C/. Sancho
Panza, 122. 35600 Puerto del Rosario.
Fuerteventura.

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

Ojeda Socorro, Ramén. C/. Rafael
Hardisson 3, 1.°- Izq. 38005-S/C. DE
TENERIFE

Pareja Rios, Alicia. C/. Adelantado, N.°
36, Edf. Nivaria, Portal H, 3.°-1.°
38200-LA LAGUNA, S.C. de Tenerife
Pelacz Alvarez, Maria Isabel. C/.
Rafael Cabrera 22, 1.°. 35002-LAS
PALMAS G. C.

1980

1979

1975

1990

1992

1976

1987

1986

1997

1992

1979

1979

1989

1992

1997

1972

1985

1998

1976

Pellicer Lorca, Tomas. C/. Barcel6 15,
2.° Izda. 28004-MADRID

Pérez Barreto, Leonor. Urb. Guajara
Delta 77. 38205-LA LAGUNA, Tene-
rife

Pérez Espejo, José. C/. Pérez de Rosas
13, entresuelo. 38004-S/C DE TENE-
RIFE

Pérez Figueroa, Nohora. Edif. Morera
8, cuarto. 38700-S/C. DE LA PAL-
MA, Tenerife

Pérez Gonzalez, Francisco. C/. Gago
Goutinho 48, 1.°. 35000-TELDE, Las
Palmas de G.C.

Pérez Hernandez, Francisco. C/. Le6n
y Castillo 51, 2.°. 35003-LAS PAL-
MAS G.C.

Pérez Martin, William. Urb. Gil Rol-
dan 24 - Guamasa. 38330-LA LAGU-
NA, Tenerife

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

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

Pérez Silguero, Miguel Angel. Serv.
Oftalmologia C.H. La Candelaria.
38000-Ctra. Del Rosario, s/n, S.C.
TENERIFE

Pifiana Darias, Carlos. C/. Canalejas
33.35003-LAS PALMAS G.C.
Pinero Carrién, Antonio. C/. Ciudad
de Ronda 4, 2.°-D. 41004-SEVILLA
Quijada Fumero, Eliseo. C/. Alfonso
XTI 38, P. 2 viv. 4- La Higuerita.
38200-LA LAGUNA, Tenerife
Ramos Ramos, Juan José. C/. Leén y
Castillo 112-3.°-26. 35004-LAS PAL-
MAS

Reyes Rodriguez, Miguel Angel.
Serv. Oftalmologia; H. Materno, Las
Palmas-LAS PALMAS

Rodriguez Galvan, Corviniano. C/.
Costa y Grijalba 4. 38004-S.C. DE
TENERIFE

Rodriguez Herndndez, José Vicente.
C/. Olof Palme 44, -2.° C. 35010-LAS
PALMAS

Rodriguez Martin, Javier. HUC. Ctra.
La Cuesta-Taco s/n. 38320-LA
LAGUNA, Tenerife

Javierrm @comtf.es

Rodriguez Pérez, José Alfonso. Avda.
Mesa y Loépez 5, 1.° p. 35006-LAS
PALMAS
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1992

1992

1972

1995

1988

1987

1982

1992

Rodriguez Pérez, Mercedes. C/. Con-
cejal Garcia Feo 5, -3.°B. 35011-LAS
PALMAS

Royo Martinez, Esperanza. C/. Helio-
doro Rguez Lépez 30, 3.° N. 38005-
S/C.DE TENERIFE

Ruiz Funes, José. Rambla Gral. Fran-
co 104, 2.°-D. 38004-S/C. DE TENE-
RIFE

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

Sanchez Méndez, Manuel. C/. Gene-
ral Godet 33 , 4.° A. 38006-S/C. DE
TENERIFE

Sanchez Pérez, Jorge Luis. C/. Santia-
go Cuadrado 23, 2.° B. 38006-S.C.
DE TENERIFE

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

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

1987

1991

1975

1992

1989

1987

1992

1978

Santana Valeréon, Fermin. C/. La Isa,
N.° 12. 38205-LA LAGUNA, Tenerife
Santos Barrera, Roberto. Urba. Guaja-
ra Beta 97. 38205-LA LAGUNA
Tenerife

Serrano Garcia, Miguel Angel. Calle-
jon de Bouza 1 - 21, Ofc. 6. 38002-
S/C. DE TENERIFE

Toledo Monzén, Juan Luis. C/ Alonso
Alvarado 10, 2.° B. 35000-LAS PAL-
MAS

Valls Quintana, Pedro. C/. Carvajal 3
P.4.°6 C. 35004-LAS PALMAS
Vargas Gonzélez, Juan Carlos. C/. Sin
Salida, 7-Bajo; B. 38004-S/C. DE
TENERIFE

Ventura Rodriguez, Antonio. C/.
Santiago Bravo de Laguna 15, 3.° L.
35000-LAS PALMAS, Gran Canaria
Zaragoza Garcia, Pablo. C/. Arturo
Soria, 310, 3.° C. 28003-MADRID.





