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EDITORIAL

Consideraciones sobre la Sociedad
Espanola de Retina y Vitreo

GOMEZ-ULLA DE IRAZAZABAL FJ!

Hace 20 afios que un grupo de oftalmélo-
gos entre los que se encontraban Antonio
Pifiero, Borja Corcéstegui, Guillermo Roca,
Alejandro Palomar y Angel Regueras, deci-
dieron crear la Sociedad Espafiola de Retina
y Vitreo (SERV) y firmaron su acta fundacio-
nal (1). Desde entonces se han realizado XIII
congresos, pues el primero no tuvo lugar has-
ta 1993 y al principio se celebraban cada dos
afios intercalandose cursos de actualizacion,
hasta que en el afio 2000 se decidi6 celebrar-
los anualmente ya que el miedo inicial a que
hubiera escasa asistencia y participacion se
despejo rapidamente. Lo que entonces no fue
mds que impulso e ilusién ahora es ya una
realidad que se ha consolidado como uno de
los tres congresos mds prestigiosos de la
especialidad en nuestro pafs.

Desde entonces muchas cosas han sucedi-
do. La Sociedad alcanz6 cotas importantes de
asistencia y calidad y la preocupacién por
estar al dfa en los dltimos avances y rodearse
de los mejores especialistas nacionales e
internacionales ha sido una constante y un
objetivo durante todos estos afos en los que
s6lo ha habido tres presidentes. El formato
del Congreso era el adecuado o por lo menos
lo suficientemente exitoso para que los con-
gresistas estuviesen casi todo el tiempo den-
tro de la sala, no sélo durante la presentacién
de las mesas redondas, sino también cuando
se celebraban las comunicaciones libres que
han sido siempre cuidadosamente selecciona-
das por tres revisores enmascarados—designa-
dos por la Sociedad— y una cuarta persona de
la junta directiva, encargada de recoger el
resultado de cada uno de los revisores y sefa-
lar las 15 con mayor puntuacién. Que mucha

gente quiere presentar comunicaciones en el
congreso es una realidad, y baste sefalar
como ejemplo que este afio se presentaron
mds de 60 comunicaciones libres y tan sélo
se pudieron elegir 15 (probablemente no eran
todas las que estaban, pero sin duda estaban
todas las que eran). Ante este hecho la Asam-
blea General de Socios de la SERV ha deci-
dido que en el préximo Congreso se puedan
pasar a exposicion en cartel las siguientes 15
comunicaciones que no lo hagan oralmente.
Pero aparte de esto, otra serie de noveda-
des se han puesto en marcha para mejorar la
Sociedad y que sus miembros tengan cada
vez mds ventajas y se sientan mds identifica-
dos con ella. Se han creado cuatro Becas para
desplazarse a centros de reconocido prestigio
en el extranjero, dos de Larga Estancia con
una duracién minima de tres meses para
miembros de la Sociedad con una antigiiedad
igual o superior a dos afios y otras dos de
Corta Estancia para oftalmélogos seniors
(con mas de diez afios de experiencia y 5
afios como miembros activos). Se han elabo-
rado y editado ya cuatro GUIAS de PRACTI-
CA CLINICA (DMAE, Inyecciones Intravi-
treas, Retinopatia Diabética y Manejo de las
Enfermedades Hereditarias de la Retina) y en
otras dos se estd trabajando para el proximo
afio (Desprendimiento de Retina y Oclusio-
nes Venosas). Todo esto ha sido posible gra-
cias al apoyo de la industria farmacéutica y
tecnologica sanitaria, que ha entendido,
como lo han hecho siempre, la importancia
de trabajar conjuntamente en una simbiosis
beneficiosa para todos. Muy especialmente,
gracias a todos los miembros de la Sociedad
que han trabajado y trabajan desinteresada y

" Presidente de la Sociedad Espariola de Retina y Vitreo. Catedratico de Oftalmologia.
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muy duramente en la elaboracién de las
Guias y en las diferentes comisiones que se
han constituido.

La SERV fomenta, colabora y apoya la
realizacién de estudios colaborativos reali-
zados con un protocolo comun que retnan el
suficiente interés, ya sean independientes o
no de la industria farmacéutica. Asi ha ayu-
dado en la obtencién de los dos tltimos pro-
yectos clinicos multicéntricos que han sido
aprobados y estan financiados por el Instituto
de Salud Carlos III y en el que ya hay hasta
13 centros espafioles que estdn trabajando
conjuntamente para dar respuesta a patologias
que necesitan de una experiencia acumulada
en un gran ndmero de casos, como son la efi-
cacia y seguridad del bevacizumab en la neo-
vascularizaciéon coroidea miodpica (2007-
2009) y en las oclusiones venosas retinianas
(2009-2011). También la SERV ha estrenado
una nueva pagina web (www.serv.es) que la
Dra. Marta S. de Figueroa con un equipo téc-
nico ha elaborado y que trabaja en el entorno
2.0. Presenta grandes posibilidades de comu-
nicacién entre sus miembros que la pueden ir
dotando de contenidos y comunidades creando
su propio perfil y blog como si fuese un «face-
book profesional». Su interés ha sido tal, que
desde que se ha anunciado en el dltimo Con-
greso, hace dos semanas, ha habido 24.000
visitas a las diferentes paginas de la web.

Se retomd el nombramiento de Socios de
Honor, que desde que se habfan nombrado
conjuntamente en la primera reunién de la
Junta Directiva de la Sociedad celebrada el
27 de mayo de 1991 en Madrid a los Docto-
res Alfredo Arruga, Nicolds Belmonte, Alfre-
do Dominguez, Alfredo Muifios, Antonio
Olivilla y Antonio Pifero Carrién, no se
habian realizado nuevas propuestas. Asi en el
afio 2008 se nombré Socio de Honor al Dr.
Stanley Chang y en el 2009 al Dr. Lawrence
Yannuzzi. Todos ellos contribuyen sin duda a
aumentar el prestigio de nuestra sociedad a
nivel no sélo nacional sino también interna-
cional y trabajan o han trabajado al mismo
tiempo en su apoyo y difusion.

En unos meses estard ya también a dispo-
sicién de los retindlogos, miembros de la
SERY, el proyecto RETINATEST. La 1.? Pla-
taforma «e-learning» de formacién médica

continuada, acreditada por el Ministerio de
Educacién y Ciencia con unos 45 créditos,
para realizar una formacién basada en la
metodologia del CASO CLINICO en Retina
Meédica y Quirtrgica y en la que se recogeran
las principales dreas de estudio de la retina en
200 casos clinicos con videos e imagenes.

A parte de seguir trabajando y consolidan-
do en el tiempo todas estas iniciativas puestas
en marcha ;qué es lo mas importante que nos
queda por hacer?, indudablemente trabajar
para conseguir el reconocimiento oficial de la
retina como subespecialidad. Tres son las
cuestiones que se plantean: ;Por qué es tan
importante?, ;Qué hemos hecho hasta aho-
ra?, ;Qué vamos a hacer?

La primera pregunta ;Por qué es tan
importante?, viene dada porque la sociedad
lo demanda y por la propia singularidad de la
retina como hecho diferenciador, tanto desde
el punto de vista de su propia complejidad
tecnoldgica y de conocimientos, como de la
importancia que tienen las enfermedades reti-
nianas como causa de ceguera. Tres de las
cuatro causas mas importantes de ceguera en
los paises desarrollados son consecuencia de
complicaciones retinianas de la diabetes,
DMAE y MIOPIA. Mis del 6% de la pobla-
cién espafiola, 2.769.469 personas padecen
diabetes, de las cuales el 5% presentan edema
macular y el 10% retinopatia proliferante. Se
estima que el 1,47% de los 46.157.822 censa-
dos en Espaifia el 1 de enero de 2008 padecen
DMAE, es decir 678.159 personas de las que
mas de 470.000 padecen la forma himeda y
3 millones estén en riesgo de desarrollarla. Y
por tltimo, 1.384.734 habitantes en nuestro
pafs padecen alta miopia, de los cuales el 5%,
69.236 personas desarrollan neovasculariza-
cion coroidea. Segin datos del registro de la
Organizacién Nacional de Ciegos Espaiiola
(ONCE) 2 en junio de 2007, las tres principa-
les causas de ingreso en porcentaje sobre el
total de personas afiliadas son a consecuencia
de maculopatias (26,07%), miopia magna
(16,13%) y retinopatia diabética (10,87%), y
sus previsiones de futuro es que siga aumen-
tado la frecuencia de estas patologias como
causa de afiliacion.

(;Qué hemos hecho hasta ahora? Induda-
blemente uno de los problemas que surge es
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como un oftalmdlogo general puede acceder
a una formacién especializada en retina en un
pais, a diferencia de otros de la Unién Euro-
pea o al fellowship estadounidense, en que no
se contempla esto y en que cada uno se forma
como puede o como le orientan. Al mismo
tiempo de esto se deriva que quien a si mis-
mo se define como especialista en retina lo
hace fundamentalmente por su dedicacion
preferente a esta subespecialidad y si alguien
quiere conocer quiénes son estos especialis-
tas s6lo puede hacerlo por algo tan importan-
te como es el reconocimiento social o profe-
sional de otros colegas o por los trabajos
cientificos y conferencias en los congresos
especializados. Uno podria pensar que acu-
diendo a la lista de miembros de la SERV
esto estaria solventado, pero no es asi ya que
no se exige para ser miembro demostrar dedi-
cacién preferente a la retina y sélo simple-
mente estar al dia en el pago de la cuota
correspondiente, aunque indudablemente la
mayoria de sus miembros lo son porque tie-
nen una motivacion especial por esta parcela
de la oftalmologia.

Acaba de salir publicado un articulo (3)
muy interesante que aborda esta problemati-
ca en Espafa y cuyo objetivo principal es
obtener un listado de oftalmélogos espafioles
dedicados a la patologia de la retina y algunas
caracteristicas sobre su formacién a través de
la metodologia de encuesta dirigida a 504
probables retindlogos a la que respondieron
el 52,9%. El 94% declararon haber recibido
una formacién especifica en retina, en gene-
ral durante un periodo no mayor de doce
meses, durante la residencia el 82,4%, de
compaiieros mds expertos el 67,7%, entrena-
miento no reglado el 41% y tan sélo el 10%
se han formado en programas con entrena-
miento especifico en retina.

Por todo ello, se hace necesario disponer
de un programa adecuado de formacién en
retina que no sélo ensefie y transmita conoci-
mientos sino también destrezas, habilidades y
competencias. Es imprescindible el desarro-
llo de un Master en Retina oficial e interuni-
versitario (ya estd aprobado en la Universi-
dad de Valladolid, Profesor José Carlos Pas-
tor, con la cual la SERV ha firmado un con-
venio de colaboracién), mas ahora si cabe

con la entrada en el Espacio Europeo de Edu-
cacion Superior que se estd implantando pro-
gresivamente desde la famosa Declaracion de
Bolonia de 1999 y en donde el titulo de Mas-
ter en el segundo ciclo —el de Postgrado— sus-
tituye de algin modo a las especialidades de
las actuales carreras. La SERYV, sensible a
esta necesidad, ha constituido una comision
especifica (Comisién del Master en Retina),
presidida por el Profesor José Garcia Arumi,
cuyo primer objetivo es definir los conteni-
dos tedricos y pricticos de un master profe-
sionalizador en retina con objeto de asegurar
la uniformidad de criterios y la capacitacion
tedrica y practica de quienes lo realicen, asi
como las caracteristicas necesarias e impres-
cindibles minimas que deben cumplir los
centros en los que se va a impartir el master.
La comisién ya ha elaborado y aprobado un
documento validado por la SERV en la que se
recogen todos estos requisitos.

El objetivo del master en retina es pues
formar médicos oftalmélogos en la subespe-
cialidad de vitreo-retina (oftalmdlogos espe-
cialistas en retina) con los conocimientos,
habilidades y destrezas médicas necesarios,
asi como consolidar su formacién en el méto-
do cientifico para efectuar trabajos de inves-
tigacion y proporcionar atencién adecuada en
la prevencién, promocién, diagndstico, trata-
miento y rehabilitacién de la salud tendente a
la resolucion de los problemas que afectan a
los pacientes con patologias vitreo-retinia-
nas. Para ello se han definido los conocimien-
tos tedricos necesarios para establecer el
diagndstico y tratamiento mds adecuado en
cada caso, las habilidades précticas con un
nimero minimo imprescindible de explora-
ciones como angiografias, ecografias, OCTs;
tratamientos tutorizados como fotocoagula-
ciones, inyecciones intravitreas, vitrectomias
y cirugias esclerales (primero en wet-lab, lue-
go como primer ayudante y luego como ciru-
jano principal asistido por un cirujano senior)
etc., y las labores de investigacidn participan-
do en proyectos, estudios colaborativos o
ensayos clinicos que esté realizando el centro.

¢ Qué vamos a hacer? El objetivo final es
mds ambicioso y es conseguir la acreditacion,
el reconocimiento oficial de la subespeciali-
dad de retina, porque la division del trabajo lo
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hace razonable, el avance de la ciencia lo exi-
ge, el desarrollo tecnoldgico lo acredita y la
sociedad lo demanda. Mejorar la formacién
mediante una ordenacién adecuada de los
conocimientos tedricos y practicos de los
futuros especialistas en retina es la mejor
manera de luchar contra la ceguera y saber
quiénes son los que han recibido una forma-
cion especifica y dedican la mayor parte de
su tiempo laboral a los problemas vitreo-reti-
nianos es imprescindible para todos los pode-
res publicos y administraciones que tienen
competencias sobre la educacién y la salud.
Una Sociedad Cientifica tan especifica y ya
tan consolidada como es la Sociedad Espaiio-
la de Retina y Vitreo tiene el derecho, pero
sobre todo el deber de concentrar sus esfuer-

7os en que esto pueda ser algin dia no muy
lejano una realidad.
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Frecuencia de las diferentes urgencias
oftalmoldgicas en nuestra area

Ophthalmological emergencies. attendance
at our are

PENATE-SANTANA H', MEDINA RIVERO F?, CALERO CARBALLO D3,
GARCIA DELPECH s*

RESUMEN

Objetivo: Determinar la frecuencia del tipo de urgencias que se atienden en nuestro servicio y
las caracteristicas de sus pacientes.

Método: Realizacion de un estudio prospectivo de los pacientes atendidos en nuestra drea de
urgencias durante 5 meses.

Resultados: Se recogieron datos correspondientes a 838 pacientes. Los meses de diciembre y
enero fueron los mds concurridos. Los lunes fueron los dias de mayor afluencia. La patolo-
gia inflamatoria-infecciosa fue la mas frecuente.

Conclusion: La actividad asistencial de urgencias oftalmolégicas ha aumentado en nuestro ser-
vicio en los dltimos diez afios, el aumento de la poblacion y la concienciacién de ésta con
respecto a las enfermedades oculares pueden haber sido determinantes.

Palabras clave: urgencia, oftalmolégica, frecuencia.

ABSTRACT

Objective: To determine the kind of emergencies and patients seen in our service.

Method: We have performed a prospective study of the patients seen in our ophthalmic emer-
gencies area for 5 months.

Results: 838 patients were included in our study. Regarding the moment of the visit, most
patients were received during the months of December and January, and on Mondays. Infla-
matory-infectious pathologies were the most frequent cases.

Conclusion: Emergency Ophtalmological Assistance has increased during the last ten years,
probably because of the raise of population and the fact that our society is more concer-
ned about eye diseases.

Key words: Emergency, ophthalmologic, frequency.
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Fig. 1:
Distribucion de
urgencias segun

los meses del aiio.

Fig. 2:
Distribucion de las
urgencias por dias
de la semana.

INTRODUCCION

El Servicio de Oftalmologia del Hospital
Universitario de Gran Canaria Dr. Negrin
proporciona asistencia urgente durante las 24
horas del dia y abarca una poblaciéon de
386.716 habitantes. Los pacientes recibidos
acuden derivados por los Centros de Aten-
cion Especializada oftalmolégicos del area
norte en el caso de no estar siendo seguidos
hospitalariamente o acuden directamente en
caso contrario. Algunos pacientes acuden
directamente sin pasar por ningun filtro pre-
vio y otros acuden derivados por el Servicio
de Urgencias del hospital a causa de la grave-
dad de su patologia.

MATERIAL Y METODO

Hemos realizado un estudio prospectivo de
todos los pacientes atendidos en el Servicio
de Urgencias de Oftalmologia del Hospital
Universitario Dr. Negrin en el periodo com-
prendido entre los meses de septiembre de
2008 y enero de 2009, ambos inclusive.
Atendimos a un total de 1.038 personas y
establecimos un protocolo de recogida de
datos que incluye el nimero de historia clini-
ca, nombre y apellidos del paciente, sexo,
edad, diagnéstico de urgencia, fecha y dia de
la semana (clasificados en laborable, vispera
o festivo) en que se le atiende, y médico que
le atendid. Se excluyeron aquellos pacientes
que acudieron por patologias no urgentes y
por necesidades del servicio tuvieron que ser

™ Sepliembre

meses

o Urgencias

Martes Miercoles Jueves Viernes FOS

Lunes

atendidos por el oftalmélogo de guardia, que-
dando asi 838 pacientes en nuestro estudio.

Posteriormente se analizaron los datos con
la ayuda de los programas informéticos
Microsoft Excel y SPSS.

RESULTADOS

Se han recogido datos correspondientes a
un total de 838 urgencias de las cuales
50,35% eran hombres (422) y 49,16% muje-
res (412). La edad media de los pacientes fue
de 54,7 afios con un maximo de 97 afos y un
minimo de 6 afios. La distribucién de los
pacientes por grupos de edad fue la siguiente:
1,83% menores de 20 afios , 18,97% entre 20
y 40 afios, 32,08% entre 40 y 60 afos,
38,05% entre 60 y 80 afios y 5,68% mayores
de 80 afios. Las edades del 2,69% de los
pacientes no pudieron ser recogidas.

El mes con mayor niimero de urgencias
registradas fue diciembre, con 247 pacientes,
y el que registr6 menor nimero de urgencias
fue septiembre, con 169 pacientes (fig. 1).

Las urgencias se atendieron sobre todo los
dias laborables (73,98 %), seguidos de las vis-
peras de festivo (19,68%) y por ultimo los
dias festivos (6,32%).

Los lunes son los dias de mayor afluencia
de urgencias (21,7%) seguidos por los vier-
nes (19,7%) (fig. 2).

Hemos agrupado las diferentes patologias
registradas en:

— Traumaticas, que representan el 12,05%
(101 casos).

— Inflamatorias-infecciosas, el 35,32%
(296 casos).

— Retinianas-vitreas, 25,6% (215 casos).

— Otras patologias, categoria que representa
el 7,16% y engloba al glaucoma y las patologi-
as neuroftalmoldgicas (total: 60 casos) (fig. 3).

En lo que respecta a los traumatismos ocu-
lares, los mas frecuentes fueron los del tipo
contuso, con un 30,7%, seguidos por la pre-
sencia de cuerpos extrafios con un 36,6%, y
las erosiones corneales con un 18,8%. Las
causticaciones, traumatismos orbitarios o
palpebrales y otros supusieron un 11,8%. Las
perforaciones sdlo representaron un 2% de
los traumatismos (fig. 4).
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En el caso de las patologias inflamatorio-
infecciosas, las conjuntivitis fueron las mas
frecuentes, representando el 36,8% (109
casos), seguidas de las uveitis con un 21,3%
(63 casos) y las ulceras corneales y las quera-
titis, ambas con un 10,13%. Las dacriocistitis
y los orzuelos representaron un 3,04% (9
casos), las queratitis herpéticas y los chala-
zi6én un 2,02% (6 casos) cada uno, las endof-
talmitis un 1,35% (4 casos), y por ultimo las
miasis que tan sélo constituyeron el 0,33%.
Otras patologias mucho menos frecuentes
aglutinaron un 9,8% (29 casos) (fig. 5).

Las conjuntivitis y las uveitis supusieron el
50% de la patologia inflamatorio-infecciosa.

En el caso de las conjuntivitis, el 18,34%
fueron diagnosticadas de inespecificas, el
64,22% adenoviricas, el 6,42% alérgicas y el
5,5% bacterianas. En el caso de las uveitis, el
75,8% fueron anteriores y un 3,22% uveitis
posteriores. El 12,9% fueron uveitis hiperten-
sivas, un 1,6% fueron herpéticas, otro 1,6%
postquirtrgicas y el 4,8% fueron uveitis pos-
traumaticas.

La distribuciéon por meses, que muestra a
diciembre y octubre como los meses de
mayor incidencia, se muestra en la figura 6.

En el caso de la patologia neuroftalmologi-
ca, de los 32 casos registrados (3,81% de la
patologia total) la neuropatia Optica fue la
mas frecuente con un 46,87% (15 casos),
seguida de lejos por la migrana 21,87%(7
casos), la diplopia 12,5%(4 casos), la papili-
tis y la hemianopsia ambas con un 6,25% (2
casos), y otras patologias con un 6,25%.

Los glaucomas supusieron un 3,34% (28
casos) de la patologia total registrada, de los
cuales el 64,3% (18 casos) fueron glaucomas
crénicos simples, el 17,85% (5 casos) fueron
neovasculares, el 14,28% (4 casos) glauco-
mas agudos y el 3,57% (1 caso) glaucomas
facomorficos.

Las patologias retinianas supusieron un
25,65%, de las cuales la mas frecuente fue el
hemovitreo secundario a retinopatia diabética
con un 23,25% (50 casos), seguido por el
desprendimiento de vitreo posterior (DVP)
con un 19,06% (41 casos), el desprendimien-
to de retina (DR) 13,95% (30 casos), las oclu-
siones vasculares 8,83% (19 casos), los des-
garros y agujeros retinianos 8,37% (18

infecciosa
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casos), las membranas neovasculares subreti-
nianas (MNVSR) 6,97% (15 casos), DMAE
seca 2,79% (6 casos), miodesopsias 1,39% (3
casos), y coroidopatia central serosa (CSC)
0,93% (2 casos). Otras patologias menos fre-
cuentes aparecieron en un 14,41% (31 casos)
(fig. 7).
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Fig. 3: Grupos de
urgencias mds
frecuentes.

Fig. 4:
Distribucion de
urgencias
traumdticas.

Fig. 5:
Distribucion de
urgencias
inflamatorias-
infecciosas.

Fig. 6:
Distribucion de
conjuntivitis por
meses.

Fig. 7:
Distribucion de
urgencias
retinianas.
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DISCUSION

Se observa un leve predominio de fre-
cuentacién del servicio por parte de los
hombres frente a las mujeres, en nuestro
caso mucho maés sutil que el registrado en
otros estudios de nuestra poblacion
(55,14% frente a 44,85%) (2). El tipo de
patologia mas frecuente ha cambiado de la
traumdtica a la inflamatorio-infecciosa
seguida de la retiniana, donde la distribu-
cidn por sexos es predominantemente feme-
nina en las inflamatorias (2,3), y predomi-
nantemente masculina en las enfermedades
maculares (8) y en los DVP (9). EI nimero
de urgencias atendidas supera claramente a
las registradas en el estudio de Reyes y
colaboradores (2) realizado durante un afio
dado que nuestro estudio se realizé en cin-
co meses y casi se alcanz6 el mismo nime-
ro de urgencias atendidas. Esto podria
deberse a que el paciente muchas veces
acude directamente sin filtro del especialis-
ta de zona, tal y como se describe en otros
estudios nacionales (4).

El grupo de edad mas frecuente fue el que
abarca de 60 a 80 afios, difiriendo de lo des-
crito en otros estudios donde el grupo de edad
mayoritario fue mucho mds joven (2,4). Esto
es debido a que la patologia traumatica ha
dado paso a la retiniana como la mds frecuen-
te (sobre todo la retinopatia diabética y la
oclusién vascular), seguida de la inflamato-
ria-infecciosa que aparecen ambas en pacien-
tes mayores. Podemos atribuir este hecho a
dos factores: el desarrollo en el tiempo de la
enfermedad de base (diabetes, hipertension
arterial, artritis reumatoide) y la merma de la
inmunidad celular (5).

Durante el mes de diciembre se registrd
el mayor nimero de urgencias (29,47%). La
razén es que los pacientes de los Centros de
Atencion Especializada (CAEs), no pasaron
por este filtro por el posible descenso en su
actividad asistencial durante las fechas
navidefas, sino que acudieron directamente
al hospital. El mes de septiembre fue el
menos frecuentado probablemente debido a
que los pacientes no suelen acudir al hospi-
tal en periodo de vacaciones por patologias
banales (que son muchas veces las que satu-

ran el servicio de urgencias) prefiriendo
esperar a la vuelta al trabajo para consultar.
Se puede afirmar que la atencién desarrolla-
da por el servicio de urgencias sobrepasa lo
que en un sentido estricto significa el termi-
no de asistencia urgente (4). Los resultados
que hemos recogido difieren de los de otros
estudios realizados en la isla que demues-
tran que los meses estivales fueron precisa-
mente los mas frecuentados (2).

El estudio de la distribucién de las urgen-
cias por dias muestra que es mayor los labo-
rables que los festivos, otra caracteristica
que también ha cambiado en la dltima déca-
da (2). El paciente sabe que le atenderdn
mejor un dia laborable que uno festivo y
esperard menos, de manera que, si no pade-
ce una patologia muy grave, demorard la
consulta hasta el lunes.

La patologia diagnosticada con mayor
frecuencia es la inflamatoria-infecciosa y
dentro de ésta vemos que las conjuntivitis
ocupan el primer lugar seguidas de las uve-
itis, sumando entre ambas un 18,29% del
total de urgencias. En otros estudios la dis-
tribucién de patologia inflamatoria-infec-
ciosa responde a este mismo patrén, pero
ocupa un segundo lugar tras los traumatis-
mos (1,2). Probablemente las medidas pre-
ventivas y de concienciacién de la pobla-
cién frente a los diferentes traumatismos
(sobre todo del hogar, laborales y en carre-
tera) (2,6) han hecho que disminuya consi-
derablemente la afectacién ocular por estas
causas. En este sentido ha sido importante
la presencia del cinturén de seguridad en
los automéviles, que ha evitado lesiones de
cérnea, parpados y globo ocular (10).

Se registré el mismo nimero de endoftal-
mitis en 5 meses de nuestro estudio que en
doce meses del estudio de Reyes y colabo-
radores (2). Esto puede ser debido a que el
nimero de cirugias oculares que se realiza
en la actualidad es mucho mayor, y por tan-
to la incidencia ajustada por numero de
pacientes operados seria mucho menor y no
tendria validez la comparacién del total de
casos. Las enfermedades de retina y vitreo
han pasado en diez afios del tercer al primer
lugar (2). Las tres patologias retinianas mas
frecuentes siguen siendo las mismas, pero
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con diferente distribucién: los DR han pasa-
do del primer al tercer lugar gracias a la
deteccion precoz en miopes y a la explora-
cion exhaustiva en traumatismos oculares;
los hemovitreos han pasado del segundo al
primer lugar por el aumento en el numero
de diabéticos de nuestra poblacién (7); y los
DVP han pasado del tercer lugar al segundo
tal vez porque antes los pacientes no con-
sultaban al especialista por este problema.
No debemos olvidar ademds que en ocasio-
nes se nos remiten pacientes del ambulato-
rio por falta de tiempo para una correcta
valoracidén o por la insuficiente dotacion de
instrumental (2).

El porcentaje de urgencias debidas a con-
juntivitis, cuerpos extrafios y erosiones cor-
neales (patologias que puede controlar el
médico de cabecera y el oftalmdlogo de
zona) supuso un 17,78% del total. Este
valor es un 8,21% (2) menor que hace diez
afos y puede deberse al paso de los residen-
tes de familia por el servicio de oftalmolo-
gia y a la mejora de la formacién médica
general préctica.

CONCLUSION

La actividad asistencial de urgencias oftal-
moldgicas ha aumentado en nuestro servicio
en los daltimos diez afios, el aumento de la
poblacién y la concienciacién de ésta con
respecto a las enfermedades oculares pueden
haber sido determinantes. El tipo de paciente
que frecuenta nuestro servicio de urgencias
de oftalmologia es indistintamente hombre o
mujer de entre 60 y 80 afios con patologias
eminentemente inflamatorio-infecciosas.

10.
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Caracteristicas epidemioldgicas de
pacientes con lesiones benignas vy
malignas de parpados y conjuntiva

Epidemiological characteristics of patients
with benign and malignant lesions of eyelid
and conjunctiva

ALONSO M', ACOSTA B!, ABREU R', ABREU P?

RESUMEN

Objetivo: Analizar las caracteristicas epidemioldgicas y de las lesiones benignas y malignas
de parpado y conjuntiva en nuestra area.

Material y Métodos: Se realizé un andlisis retrospectivo, de historiales médicos de pacientes
con lesiones benignas y malignas de parpados y conjuntiva que fueron biopsiadas y anali-
zadas en el Hospital Universitario La Candelaria entre marzo de 1975 y agosto de 2008. Se
estudiaron la frecuencia relativa de dichas lesiones, la edad de los pacientes, el sexo y el
diagndstico histopatolégico.

Resultados: Identificamos 628 pacientes en la base de datos electrénica de nuestro Servicio
con estudio histopatoldgico de las lesiones biopsiadas. Quinientas siete biopsias (80,7%) de
las mismas correspondieron a lesiones palpebrales y ciento veintiuna (19,3%) a lesiones
conjuntivales. Trescientas sesenta y nueve (72,49%) de las lesiones palpebrales, y ciento
diez (91%) de las conjuntivales fueron benignas, siendo la mds frecuentes el nevus melano-
citico en ambas localizaciones.

Conclusiones: Aproximadamente el 72,49% de las lesiones palpebrales y el 91% de las con-
juntivales son benignas. Las lesiones extirpadas deben ser remitidas para estudio histopato-
l6gico puesto que en algunos casos el diagnéstico clinico y el histopatoldgico no coinciden.

Palabras clave: Tumores, parpados, conjuntiva, basocelular.
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Epidemiologia de tumores palpebrales y conjuntivales

ABSTRACT

Purpose: To analyze the epidemiological characteristics of patients with benign and malignant
lesions of eyelid and conjunctiva in our area.

Methods: We present a retrospective review of clinical histories of patients with malignant
lesions of eyelid and conjunctiva that were biopsied and analyzed in La Candelaria Univer-
sity Hospital between March 1975 and August 2008. We studied the relative frequency of
these lesions, age of the patients, gender, and their histopathological diagnosis.

Results: We identified 628 patients in our Service data base with histopathological study of the
biopsied lesions. Five hundred and seven biopsies (80,7%) came from eyelid lesions, and
121 (19.3%) from conjunctival lesions. Three hundred and sixty-nine (72.49%) from eye-
lid lesions and 110 (91%) of the conjunctival lesions were benign, and the most frequent
lesion was the melanocytic nevus in both locations.

Conclusions: Approximately 72.49% of eyelid lesions and 91% of conjunctival lesions are
benign. All lesions must be studied because sometimes the clinical and the histopathologi-

cal diagnosis do not match.

Key words: Tumours, eyelid, conjunctiva, basal cell cancer.

INTRODUCCION

Las lesiones malignas y benignas de los
parpados y de la conjuntiva constituyen una
significativa morbilidad en personas mayo-
res. Estas constituyen una gran variedad de
diagnodsticos: lesiones degenerativas, tumores
escamosos, tumores pigmentados, de y c€lu-
las linfoides (1).

No conocemos estudios que hayan
medido la frecuencia de estas patologias
en nuestra drea asistencial. Sin embargo,
debido a la latitud donde se encuentra la
Comunidad Canaria, y por tanto debido a
una mayor exposicién solar, podriamos
pensar que estas lesiones son mas frecuen-
tes.

Nuestro objetivo es analizar las caracteris-
ticas epidemioldgicas de las lesiones benig-
nas y malignas de parpado y conjuntiva biop-
siadas en nuestra drea en las tltimas tres
décadas.

MATERIAL Y METODO

Realizamos un andlisis retrospectivo de las
biopsias de conjuntiva y parpados practicadas
y analizadas en el Hospital Universitario
Nuestra Sefiora de La Candelaria en Santa

Cruz de Tenerife en el periodo comprendido
entre marzo de 1975 y agosto de 2008. Los
datos fueron recogidos de una base de datos
electrénica realizada a partir de los informes
del Servicio de Anatomia Patolégica de nues-
tro hospital. En esta base de datos estaban
registradas las variables de sexo, edad, el dia
de la biopsia, el diagndstico clinico de la
lesion, el diagndstico patoldgico, afectacion
de bordes, cirujano que realiza el tratamiento
y pat6logo. Con estos datos llevamos a cabo
el andlisis de la frecuencia de los diferentes
tipos de lesiones segtin la edad y el sexo de
los pacientes.

RESULTADOS

Obtuvimos una muestra de 628 pacientes.
Encontramos el mismo nimero de hombres
que de mujeres (314 por sexo). La edad
media de la muestra fue de 49,88 + 22,91,
siendo la mediana de 53 afios. Si diferencia-
mos la edad por sexo fue similar, siendo en
los hombres de 50,02 + 22,30 y la mediana de
55 afios y en las mujeres de 49,74 = 23,55 y
la mediana de 51 afios. De las 628 biopsias,
121 (19,3%) fueron de conjuntiva, mientras
que 507 (80,7%) correspondieron a biopsias
de los parpados.

ARCH. SOC. CANAR. OFTAL., 2009; 20: 10-14
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Fig. 1:
Distribucion por
edades de las
lesiones de
pdrpados y
conjuntiva.

Fig. 2: Porcentaje
de malignidad de
las lesiones
biopsiadas,
respecto a la edad.

Fig. 3:
Distribucion por
edades de las
lesiones de
conjuntiva
separadas en
benignas y
malignas.
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Conjuntiva

Las lesiones de conjuntiva se presentaron
en un 17,2% en menores de 20 afios, en un
23,2% entre 20-40 anos, en un 29,3% entre
40-60 afios y en un 30,1% en mayores de 60
afios (fig. 1). En nuestra muestra, la probabi-
lidad de que el resultado obtenido en la ana-
tomia patoldgica fuera de lesion maligna fue
aumentando con la edad, siendo muy baja
antes de los 20 afos (fig. 2).

Del total de biopsias conjuntivales, la
mediana de edad fue de 47 aiios, siendo en
este caso mayor el nimero de hombres
(61%). De las 121 biopsias, 110 (91%) fue-
ron benignas y tan s6lo 11 (9%) fueron
malignas. El mayor nimero de lesiones
benignas lo encontramos en el grupo com-
prendido entre 40 y 60 afios, mientras que las
lesiones malignas se concentraron en el gru-
po mayor de 60 afios (fig. 3). Las lesiones
benignas més frecuentes en la conjuntiva fue-
ron nevus conjuntival (32%), conjuntivitis
(15%) y pterigium (10%) como se puede

® CONJUNTIVA * PARPADOS

/-LLLl

[20-40] afies  [40-60] afios =60 afios

<20 afios

] |
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® L.BENIGNAS

an i

[20-40] afos  [40-60] afios

L.MALIGNAS

<20 afios =60 afios

observar en la tabla I.1 La lesién conjuntival
maligna més frecuente fue el carcinoma in
situ (36%) seguido del melanoma conjuntival
(27%) como se muestra en la tabla 1.2.

Parpados

Las lesiones de parpados fueron mads fre-
cuentes en nuestra muestra, tuvieron una ten-
dencia clara a aumentar con la edad y encon-
tramos que el 69,77% de las biopsias de par-
pados eran en mayores de 40 afios (fig. 1),
presentando una mediana de edad de 55 afios
y una proporcién similar entre hombres
(47%) y mujeres (53%).

Del total de 507 biopsias palpebrales resul-
taron ser benignas 369 (72,49%) y malignas
138 (27,21%). Las lesiones palpebrales
benignas fueron aumentando ligeramente a lo
largo de la vida, mientras que las malignas
experimentaron un gran aumento a partir de
los 40 afios, siendo éste mds notable en la
sexta década de la vida (fig. 4). Las lesiones
palpebrales benignas mas frecuentes en nues-
tra muestra fueron el nevus (18%) y el papi-
loma (14%) (tabla II.1) y entre las malignas
destacé el carcinoma basocelular (83%)
(tabla I1.2).

Tabla I.1. Lesiones benignas de la conjuntiva

Nevus 36 32%
Conjuntivitis 17 15%
Pterigium 12 10%
Quiste 9 8%
Papiloma conjuntival 8 7%
Pinguécula 6 5%
Metaplasia escamosa 5 4%
Granuloma 3 2%
Fibrosis inflamatoria conjuntival 2 1%
Chalacion 2 1%
Hidrocistoma ecrino y apocrino 2 1%
Lipoma 2 1%
Adenoma conjuntival 1 0%
Coristoma dermoide 1 0%
Cicatriz conjuntival 1 0%
Penfigoide 1 0%
Telenagiectasia conjuntival 1 0%
Melanosis 1 0%
Tabla 1.2. Lesiones malignas de la conjuntiva

CA in situ 4 36%
Melanoma 3 27%
CA epidermoide 3 27%
Linfoma 1 9%

ARCH. SOC. CANAR. OFTAL., 2009; 20: 10-14
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El carcinoma basocelular se presentd en
115 pacientes, con una mediana de edad de
68 afios y con una distribucién por sexos de
52% en hombres y 48% en mujeres. La edad
de presentacién fue claramente a partir de los
60 afios (un 62,6% de los carcinomas basoce-
lulares) aunque también los encontramos en
el grupo de edad de 40 a 60 afios (un 28,6%
de los carcinomas basocelulares).

DISCUSION

La conjuntiva es la mucosa mads visible del
cuerpo humano (1), por ello los tumores que
aparecen en €sta son detectados de forma pre-
coz. En muchas ocasiones no requieren ser
biopsiados puesto que el diagndstico clinico
suele ser sencillo y el seguimiento a lo largo del
tiempo es facil. En este sentido nuestro estudio
no llega a reflejar completamente la realidad de
las lesiones de conjuntiva en nuestra drea, ya
que no toma en cuenta la cantidad de lesiones
diagnosticadas de benignas en nuestra consulta
diaria y que se decide no extirpar. Por ello

Tabla IL.1. Lesiones benignas de parpado

Nevus 68 18%
Papiloma cutdneo 54 14%
Otros 57 15%
Queratosis seborreica 4 11%
Quiste sebdceo, de inclusion epitelial 40 10%
Chalacién 20 5%
Granuloma cuerpo extrafio,inflamatorio, 17 4%
perifolicular,lipofagico

Hidrocistoma ecrino y apocrino 4%
Hemangioma capilar, angiomas venosos 16 3%
Adenoma sebaceo 13 1%
Fibroma 7 1%
Queratitis actinica 5 1%
Fibrosis cicatricial 5 1%
Fibrolipoma 4 0%
Lipoma 3 0%
Queratoacantoma 3 0%
Xantelasma 3 0%
Epitelioma calcificante de Malherbe 3 0%
Tabla ILI.2. Lesiones malignas de parpado

Basocelular 115 83%
Epidermoide 13 9%
Mucoepidermoide 3 2%
CA in situ adenoca 2 1%
G. sudoripara 1 0%
CA G. sebaceas 1 0%
Linfoma no Hodgkin 1 0%
Melanoma 1 0%
Leucemia aguda 1 0%

® L.BENIGNAS

L.MALIGNAS

110 117

=60 afios

<20 afios

[20-40] afios  [40-60] afos

debemos deducir que las lesiones benignas de
conjuntivas son atin mas numerosas.

Para muchos autores, la lesiéon conjuntival
benigna mds frecuente es el nevus (1-3,7) como
también lo es en nuestro estudio; y las lesiones
malignas mas frecuentes son el carcinoma in
situ y el carcinoma epidermoide, hechos que
también detectamos en nuestra muestra.

En cuanto a la edad, en la conjuntiva las
lesiones benignas aparecen en igual propor-
cién desde el nacimiento hasta etapas tardias
de la vida; sin embargo las malignas aparecen
en mayores de 60 afos, esto hace que ante
pacientes menores de 60 afios rara vez sospe-
chemos de malignidad ante un tumor (7).

En el parpado encontramos que la contribu-
cion de la exposicidn solar es mds importante
que en la conjuntiva. En Canarias, tanto por su
localizaciéon como por sus costumbres, sus
habitantes soportan muchas horas de exposi-
cion a los UV. Esta radiacion causa dafios acu-
mulativos en la piel, sobre todo en el ADN de
las células de la epidermis. Este dafio se puede
reparar o en ultimo caso llevar a la célula a la
apoptosis para prevenir la aparicién de células
cancerigenas. Algunos autores han sefialado
que un fallo en esta apoptosis puede predispo-
ner a cancer de piel (8). En este sentido, Scot-
to y cols (9) recogieron datos de cuatro locali-
zaciones distintas en E.E.U.U (Dallas y Ft.
Worth, Texas; Iowa; Minneapolis y St. Paul,
Minnesota; y San Francisco y Oakland, Cali-
fornia) para determinar la incidencia de carci-
nomas de piel no melanoma. La incidencia fue
mads del doble en los lugares de mas al sur.

En nuestra muestra, las lesiones benignas
fueron mds frecuentes que las malignas, y
dentro de estds, predominaron el nevus y la
queratosis seborreica. Las lesiones palpebra-
les fueron malignas en mayor proporcion
(27%) (7) que en la conjuntiva.
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En cuanto a la edad, los tumores de parpa-
dos aparecen en edades avanzadas (50-80
afios) (10). En nuestro estudio aparecen a la
edad media de 68,3 afios. A mayor edad
mayor riesgo de que la lesién biopsiada sea
maligna (7). El carcinoma basocelular afecta
a hombres y mujeres en la misma proporcién
(11) y en nuestro andlisis lo comprobamos
aunque quizds con un ligero predominio de
los hombres (52%).

En nuestro estudio el carcinoma basocelu-
lar constituye el 83% de los tumores malig-
nos de los parpados, el carcinoma epidermoi-
de el 9% y el mucoepidermiode el 2%. Segiin
varios estudios la frecuencia relativa del
basocelular es del 80-90% (11). El carcinoma
epidermoide, segun algunas publicaciones
tiene una frecuencia real inferior a lo que se
solia calcular porque se puede confundir con
carcinomas basocelulares poco diferenciados
y con carcinomas sebdceos (12,13).

Seria interesante en proximos estudios
hallar la incidencia de los tumores malignos de
parpados para poder comparar con las de otras
regiones, sin embargo el estudio se ha realiza-
do con datos de biopsias de tres décadas, tiem-
po en el que la poblacién de nuestra drea ha
cambiado enormemente (14) y las estimacio-
nes no serian aproximadas. Ademas las locali-
zaciones de las lesiones no estaban contempla-
das en nuestros datos, aunque es cierto que ya
han sido descritas en numerosas ocasiones
para el carcinoma basocelular de parpados.

Los melanomas primarios de la piel de los
parpados son muy raros, menos del 1% del
los tumores malignos de los pérpados. La
tasa de supervivencia de los pacientes afectos
de melanomas malignos generalmente
depende del espesor de Breslow medido en el
Servicio de Anatomia Patoldgica (11).

CONCLUSIONES

Aproximadamente el 75% de las lesiones
biopsiadas de pdrpado y conjuntiva son
benignas. Sin embargo, se debe sospechar la
malignidad ante pacientes de edad avanzada
y con historia de exposicién solar elevada.

Por dltimo, los tejidos biopsiados deben
ser enviados siempre al Servicio de Anatomia

Patol6gica porque en ocasiones la presenta-
cidn clinica es rara y el diagndstico clinico y
el histopatolégico no coinciden.
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Resultados preliminares de nuestro
protocolo en el tratamiento de las
neoplasias intraepiteliales de la
cornea y conjuntiva

Preliminary results of our protocol for the
treatment of corneo-conjunctival intraepithelial
neoplasia

RAMOS FERNANDEZ C', MEDINA RIVERO F?, LIMERES GONZALEZ MAS3,
TANDON CARDENES L', RUTLLAN CIVIT J?, GARCIA-DELPECH S$*

RESUMEN

Objetivo: Mostrar los resultados preliminares aplicando nuestro protocolo de actuacién en el
diagnéstico y tratamiento de las neoplasias cérneo-conjuntivales intraepiteliales basando-
nos en cinco casos diagnosticados en los dltimos seis meses.

Método: Se trataron cinco ojos de cinco pacientes con edades comprendidas entre 60 y 92
afos, con diagnéstico clinico e histopatoldgico de neoplasia cdrneo-conjuntival intraepite-
lial no recidivante. Entre los casos encontramos las diferentes entidades clinicas con las que
se presentan tales neoplasias, displasia escamosa leve, moderada y grave, carcinoma in situ
y carcinoma invasivo de células escamosas. Se efectuaron los tratamientos pertinentes sien-
do mds agresivos cuanto mayor grado de displasia epitelial presentaran las lesiones. Mien-
tras las displasias fueron tratadas con extirpacion simple, al carcinoma in situ se le aplicé
Mitomicina C al 0,04% coadyuvante. Asimismo, al carcinoma in situ con drea de microin-
filtracién y al carcinoma escamoso invasivo se les aplicé exéresis quirirgica mas agresiva,
crioterapia intensiva y Mitomicina C 0,02% sobre el lecho quirtrgico.

Resultados: Se produjo la remision completa de la lesion en todos los casos. El seguimiento
medio de los pacientes ha sido de seis meses, con revisiones periddicas a la semana del tra-
tamiento quirtirgico y mensuales, sin evidencia de recurrencia clinica. Unicamente se des-
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cribieron efectos adversos con la aplicacién de Mitomicina C al 0,04% coadyuvante cada 6
horas, intolerancia que condujo a la retirada del tratamiento.

Conclusiones: La aplicacion de un protocolo de actuacién basado en el diagndstico clinico y
el grado de displasia epitelial para tratar las neoplasias intraepiteliales cérneo-conjuntivales
ha dado un resultado satisfactorio en nuestro caso permaneciendo todos los pacientes en
remisién completa durante el periodo de seguimiento.

Palabras clave: Neoplasia intraepitelial corneo-conjuntival, displasia epitelial, mitomicina-C,
interferén alfa-2beta, carcinoma intraepitelial.

ABSTRACT

To show the preliminary results of our protocol in the diagnosis and treatment of corneo-con-
junctival intraepithelial neoplasia based on five patients diagnosed within the last six
months .

Methods: Five eyes from five patients (age range from 60 to 92) with clinical and histological
confirmation of non-recurrent corneo-conjunctival intraepithelial neoplasia were treated. In
the cases, we found the diferent clinical evidences which presents those neoplasias, squa-
mus cell dysplasia, carcinoma in situ and squamus cell carcinoma. Our protocol was
applied and patients received the treatment according to extensive involvement of ocular
surface. While the squamus cell dysplasia was treated with simple surgical excision, the
carcinoma in situ received topical mitomycin C (0.04%). Therefore, the carcinoma in situ
with a microinfiltration area and the squamus cell carcinoma received agressive surgical
excision, intensive cryotherapy and mitomicin C (0.02) on the surgical bed.

Results: Complete regression of the tumour was evident in all cases. Six months after treat-
ment no patient had clinical evidence of recurrence. We observed the use of mitomycin C
(0.04%) was associated with the development of adverse effects which led to therapy dis-
continuation.

Conclusions: The use of a protocol based on clinical diagnosis and on the displasia degree
appears to be effective for corneo-conjunctival intraepithelial neoplasias. No patient deve-
loped a recurrence during the study period.

Key words: Corneo-conjunctival intraepithelial neoplasia, epithelial dysplasia, mitomycin C,
interferon alfa-2beta, squamus cell carcinoma.

INTRODUCCI()N Las displasias pueden progresar a carcino-

ma in situ y, aun siendo ambas entidades de
Las neoplasias coérneo-conjuntivales ~ €scasa malignidad con un patrén de creci-

intraepiteliales (CIN) son un concepto anato- ~ miento lento, son lesiones precursoras del
mopatolégico que abarca dos entidades clini- ~ carcinoma invasor de células escamosas.
cas, la displasia escamosa y el carcinoma in La CIN es la tumoracién mas frecuente de

situ. La displasia escamosa se caracteriza  la superficie ocular y representa aproximada-
porque solo una parte del espesor del epitelio ~ mente una tercera parte de todas las lesiones
ha sido sustituido por células atipicas, mien-  epiteliales intervenidas quirtdrgicamente y el
tras que el carcinoma in situ define a unaneo- ~ 33,4% de las epiteliales adquiridas. Los car-
plasia con severa displasia de todo el grosor ~ cinomas de células escamosas tienen una
del epitelio, estando la membrana basal intac- ~ incidencia entre 1-2/100.000 habitantes/afio
ta en ambos casos (1). y la metdstasis a distancia es rara (2).
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Existen factores de riesgo asociados a la
aparicion de estas lesiones como exposicién a
la radiacion ultravioleta, a productos del
petréleo o el humo del tabaco, portadores de
lente de contacto, piel clara y pigmentacion
ocular, etc. Recientemente varios investiga-
dores han sugerido que la infeccién humana
por papilomavirus de los tipos 16 y 18 puede
desempeiiar algtin papel en la patogenia de la
enfermedad e incluso se han postulado Ila
infeccién por el virus de la inmunodeficien-
cia humana y el herpes simple como posibles
factores etiopatogénicos (3).

El diagndstico de estos procesos requiere
la realizacién de biopsia y estudio anatomo-
patolégico, dnica forma de evidenciar la
extension franca del tumor debajo de la mem-
brana basal (4); si bien hay autores que pro-
mulgan un diagndstico puramente clinico
dados los hallazgos patognomonicos que pre-
sentan estas lesiones, reservandose la biopsia
para los casos atipicos (5-7).

La reseccion completa del tumor con mar-
genes de seguridad es el tratamiento de elec-
cién, permitiendo ademds la confirmacion
histolégica del diagnéstico (8). Sin embargo,
la intervencién quirdrgica presenta una tasa
de recidivas que oscila entre el 9-52% depen-
diendo de la afectacién de los margenes del
tumor, el tipo histolégico, el tiempo de segui-
miento y de las opciones del tratamiento (9).
Esta, ampliamente documentada, tasa de
recurrencias de los CIN es debida a la dificul-
tad en obtener bordes no infiltrados durante
el acto quirtrgico (8). Con el fin de reducir
esta tasa de recidivas, se han empleado dife-
rentes tratamientos tépicos coadyuvantes
como son la aplicacién de crioterapia en el
lecho quirdrgico, la Mitomicina C (MMC)
(10), 5-Fluorouracilo tépico (5-FU), radia-
cion externa, queratectomia con ldser exci-
mer, urea tépica como agente queratolitico o
la terapia con interferén recombinanate a-2b
(IFN a-2b) (1-8). Debido probablemente al
empleo de tratamientos mads agresivos, ha
sido publicada recientemente una tasa de
recurrencias del 4,5% con un seguimiento
medio de 56 meses, no apareciendo metista-
sis ni produciéndose ninguna muerte (2).

En esta revision presentamos nuestra expe-
riencia en el diagndstico y tratamiento de los

CIN diagnosticados en nuestro servicio en
los tltimos 6 meses y confirmados histolégi-
camente.

PACIENTES Y METODOS

Nuestra serie consta de cinco casos, todos
ellos clinica e histolégicamente confirmados,
que hemos estudiado y tratado en nuestro
Servicio de Oftalmologia entre mayo y octu-
bre de 2008. Entre los casos informados his-
tologicamente se hallaban dos displasias
escamosas de tipo leve-moderado (una con
afectacion del borde quirtirgico y otra con
bordes de reseccidn libres), dos carcinomas
in situ, (uno de ellos con bordes de resecciéon
libres y otro con un 4rea de microinfiltracién
—caso 4, figs. 1, 2 y 3—) y un carcinoma inva-
sivo de cé€lulas escamosas.
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Fig. 1: Caso 4.
Lesion
papilomatosa en
conjuntiva bulbar
temporal con
afectacion limbar
y extension a
cornea.
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Fig. 2: Caso 4.
Vista panordmica.
Hematoxilina-
Eosina. Aumento
original 20X. Se
aprecia la
interfase entre la
mucosa
conjuntival sana y
el carcinoma in
situ. Se aprecia un
revestimiento por
un epitelio
escamoso con
marcado
engrosamiento en
continuidad con el
epitelio
conjuntival.

Fig. 3: Caso 4. :
Detalle de la zona
de infiltracion.
Hematoxilina-
Eosina. Aumento
original 400X. Se
aprecian nidos de
células escamosas
con rotura de la
membrana basal e
invasion del
estroma en un
contexto
inflamatorio.
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Aplicamos un protocolo de actuacién
basdndonos en las caracteristicas clinicas de
las lesiones, que consistio en la aplicacién de
exéresis simple sobre las displasias y carcino-
mas in situ, entendiéndose como tal aquellas
lesiones circunscritas, no elevadas, moviles y
con afectacion conjuntival exclusiva. Por el
contrario, aplicamos exéresis quirdrgica mas
agresiva, crioterapia intensiva y MMC 0,04%
sobre lecho quirtrgico en aquellas lesiones
que consideramos mds agresivas desde un
punto de vista clinico: lesiones difusas, eleva-
das, con movilidad reducida o adheridas a
planos profundos y con afectacién corneo-
conjuntival. A este tratamiento inicial, siem-
pre a expensas de un diagnéstico de confir-
macion histoldgica, se le afiadi6 MMC coad-
yuvante en aquellos casos con diagndstico
confirmado de alto grado de displasia o car-
cinoma in situ y carcinoma invasor de células
escamosas.

Sobre las displasias escamosas se aplico
una exéresis simple sin ningin tipo de trata-
miento coadyuvante intra ni postoperatorio.
Al carcinoma in situ con bordes de reseccion
libres, se le realiz6 una exéresis simple pero
instaurdndose como tratamiento coadyuvante
a la semana del postoperatorio ,una vez con-
firmado el diagnéstico histolégico, MMC al
0,04%, 4 veces al dia durante un periodo ini-
cial de 15 dias. En uno de los casos, la MMC
hubo de ser retirada al cuarto dia de trata-
miento por la aparicién de intolerancia con-
sistente en una intensa queratopatia punctata
superficial que fue tratada con colirio de
tobramicina y l4dgrimas artificiales. Final-
mente, el carcinoma in situ con drea de
microinfiltracién y el carcinoma invasor se
trataron con escision quirdrgica segutn el pro-
cedimiento descrito por Shields et al (3) afia-
diendo sobre el lecho quirirgico MMC al
0,02%. Esta técnica incluye la retirada de
unos 2-4 mm de borde de la conjuntiva sana
alrededor del tumor y de una capa fina de
esclerdtica por debajo de éste. El epitelio cor-
neal inmediatamente anterior al tumor se tra-
ta con alcohol absoluto y se limpia cuidado-
samente hacia el extremo del tumor, ademds,
se diseca la lesién completa del limbo corne-
al. Se realiza crioterapia en el borde separado
de conjuntiva con una técnica doble de con-
gelacion-descongelacién en la base limbica.
En el caso del carcinoma invasor se aplic
ademas MMC 0,04% cuatro veces al dia
durante un periodo inicial de siete dias como
adyuvante; tratamiento que de nuevo hubo de
ser retirado al quinto dia por los efectos toxi-
cos producidos consistentes en hiperemia
conjuntival de bajo a moderado grado y dolor
severo. Consecuentemente, se pauté MMC al
0,02% cuatro veces al dia durante quince
dias, la cual si fue tolerada.

Se produjo la remisiéon completa de la
lesion en todos los casos. El seguimiento
medio de los pacientes ha sido de seis meses,
con una primera revision a la semana del tra-
tamiento quirdrgico y sucesivas revisiones
mensuales, sin que haya habido evidencia de
recurrencia clinica.

Actualmente, los pacientes contindan sien-
do revisados con la misma periodicidad para
descartar cualquier signo clinico de recidiva
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Tabla I. Tabla-resumen de las caracteristicas clinicas, anatomopatolégicas y tratamientos realizados

Caso 1 Caso 2 Caso 3 Caso 4 Caso 5
Ojo afecto Derecho Izquierdo Derecho Izquierdo Izquierdo
Edad 69 60 92 71 61
Sexo Var6n Var6n Mujer Var6n Var6n
Antecedentes personales DMNID, HTA HTA Sin interés Gastritis, hernia DMNID, HTA,
inguinal depresion
Situacién lesién Conjuntival nasal Conjuntival temporal ~ Conjuntival nasal Corneo conjuntival Corneo conjuntival
temporal nasal
Aspecto macroscopico e circunscrita e circunscrita e circunscrita * difusa * difusa
e difusa/circunscrita « gelatinosa * intensa * gelatinosa e queratinizada « gelatinosa con
« gelatinosa/ « vascularizada con queratinizacion con zonas « vascularizada zonas leucopldsicas
queratinizada/leucoplasica vaso nutricio e vascularizada leucoplésicas * papilomatosa * vascularizada
« vascularizada/ no principal ¢ papilomatosa * vascularizada * sobreelevada * sésil
* sésil/papilomatosa * papilomatosa * plana * papilomatosa * movilidad reducida ¢ sobreelevada
* plana/sobreelevada e plana * movil * plana
e movil/fija ¢ movil e movil e fija
Diagndstico Exéresis-biopsia Exéresis-biopsia Exéresis-biopsia Exéresis-biopsia Exéresis-biopsia
— pruebas — No realizadas — No realizadas — No realizadas — Rx térax, ECO — Rx térax, ECO
complementarias abdomen abdomen
Tratamiento Extirpacién quirdrgica Extirpacion quirdrgica Extirpacion quirdrgica Extirpacién quirdrgica, Extirpacion quirtrgica,
completa. completa. completa escleroctomia, escleroctomia,
No antimitéticos No antimitéticos MMC 0,04% queratectomia queratectomia lamelar,
postoperatoria lamelar, alcohol alcohol absoluto,
absoluto, crioterapia. crioterapia. MMC
MMC 0,02% 0,02% intraoperatoria
intraoperatoria
Diagnéstico Displasia leve- Displasia leve- Displasia escamosa Displasia escamosa Carcinoma invasivo de
anatomopatoldgico moderada; moderada; biopsia tipo grave o tipo grave o células escamosas
Biopsia sin con afectacion del carcinoma in situ carcinoma in situ
afectacion del borde quirtirgico con borde con drea de
borde quirtrgico quirdrgico libre infiltracion
Recidivas No No No No No

y tomar una actitud terapéutica al respecto
con la mayor prontitud posible.

CASOS CLINICOS

En la siguiente tabla exponemos las carac-
teristicas clinicas, diagndsticos anatomopato-
l6gicos y tratamientos de los 5 casos presen-
tados (tabla I).

DISCUSION

Se entiende por CIN a la displasia escamo-
sa o carcinoma in situ de cérnea y conjuntiva
que se limita al epitelio sin invadir las estruc-
turas anatémicas subyacentes (1).

De acuerdo con la bibliografia revisada, el
tratamiento mds extendido es la reseccién
completa del tumor con margenes de seguri-
dad; si bien la ampliamente documentada alta
tasa de recidivas, ha obligado al empleo de

diferentes tratamientos tépicos coadyuvantes.
Las opciones mds empleadas son la MMC,
tal y como describen Rodriguez-Pérez et al.
(11) y el IFNa-2b (1.4 ,6 ,7 .9 ,10 ,11). El
segundo presenta como ventaja frente a la
primera un menor potencial téxico para el
globo ocular, siendo igualmente efectivo.
Asi, es preciso recordar que la MMC es un
farmaco téxico no exento de complicaciones
severas, que precisa controles periddicos al
final de cada ciclo para descartar defectos
epiteliales u otras alteraciones que contrain-
diquen continuar el tratamiento. Nuestra
experiencia obligd, en los dos casos en los
que se usé MMC coadyuvante en el postope-
ratorio, a la retirada del tratamiento en uno de
los casos y a la disminucién de la dosis (de
0,04% a 0,02%) en el otro; coincidimos por
tanto en lo que respecta a la toxicidad de la
MMC tépica con Murcia Lopez et al. (10) asi
como con Toledano Fernandez et al. (9).
Han sido descritos excelentes resultados
con la administracién topica dnica de IFNa-
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2b (1,4,6,9-11) en las siguientes dosis y pau-
tas: 1 mill Ul/ml administrada 4 veces al dia
hasta un mes de la desaparicion del tumor
seglin examen biomicroscopico, o bien una
inyeccién de 3 mill UI/0,5ml por via subcon-
juntival a la semana hasta la resolucion del
tumor (11). Su uso presenta numerosas ven-
tajas frente a las técnicas quirtrgicas conven-
cionales. El tratamiento tépico reduce el ries-
go de secuelas quirdrgicas graves sobre la
superficie ocular, asegura el tratamiento de la
totalidad de la superficie ocular, eliminando
la necesidad de obtener margenes quirtirgicos
libres, unica forma de conseguir bajas tasas
de recurrencia con los tratamientos clasicos.
A pesar de obtenerse buenos resultados con
los tratamientos cldsicos, parece que la tera-
pia con IFNa-2b puede ser una nueva herra-
mienta terapéutica, de gran efectividad y con
un buen margen de seguridad. Sin embargo,
serdn necesarios nuevos estudios controlados
de eficacia y seguridad de esta nueva terapia
para determinar la dosis y la duracion idénea
del tratamiento y del seguimiento. Dada la
mayor experiencia con la MMC, en nuestro
trabajo ha sido la opcién terapéutica inicial
como tratamiento topico adyuvante. No obs-
tante, dado el seguimiento al que contintian
sometiéndose nuestros pacientes, nos plante-
amos su uso futuro en el caso de aparecer
alguna recidiva.

En el trabajo expuesto, el tratamiento fun-
damental ha consistido en la exéresis quirir-
gica con margenes de seguridad contemplan-
do la posibilidad de emplear los diferentes
tratamientos topicos adyuvantes segun las
caracteristicas clinicas e histoldgicas de las
lesiones. Nuestra estrategia terapéutica fue
adoptada en consonancia con las caracteristi-
cas clinicas de las lesiones (6-8). Coincidien-
do con Ausin et al. (5), consideramos como
caracteristicas indicativas de un mayor poten-
cial invasivo a aquellas lesiones difusas, es
decir, de limites imprecisos, mds elevadas,
con movilidad reducida o firmemente fijas a
tejidos subyacentes y con afectacion del epi-
telio cérneo-conjuntival. Dos de nuestros
casos reunian tales caracteristicas y, de acuer-
do a nuestro criterio de seleccion, decidimos
aplicar una técnica quirdrgica mds agresiva,
crioterapia intensiva y MMC 0,04% sobre el

lecho quirtrgico (4). El diagnéstico histopa-
tolégico confirmé en ambos casos la exten-
sion por debajo de la membrana basal que, si
bien en uno de los casos (caso 4) quedaba
reducida a unas minimas dreas de infiltra-
cion, en el otro (caso 5) se confirmé el diag-
noéstico de carcinoma invasor de células esca-
mosas. Tal diagnéstico determiné la aplica-
cién de MMC 0,04% coadyuvante.

El diagnéstico histoldgico en el tercero de
nuestros casos (caso 3) fue de carcinoma in
situ con bordes de reseccién afectados. Para
disminuir la probabilidad de recidiva, princi-
pal problema de estos tumores con margenes
de escision infiltrados, decidimos aplicar
MMC al 0,04% que no habia sido usada
intraoperatoriamente al no responder la
lesion a las caracteristicas clinicas de nuestro
protocolo.

En todos nuestros casos, conseguimos una
remision completa de las lesiones teniendo
como punto de partida terapéutico la extirpa-
cion quirdrgica simple o ampliada con mar-
genes de seguridad. Consideramos que el
establecimiento de un diagndstico clinico de
la lesion que objetive la existencia o no de
evidencias macroscépicas de malignidad, es
util para determinar la estrategia terapéutica
inicial, quedando ésta a expensas de un diag-
nostico de confirmacidon histolégico que
determine la necesidad de tratamientos topi-
cos adyuvantes. Aplicando el protocolo de
actuacion planteado hemos conseguido una
remision en todos los casos estudiados.

Obviamente, la limitacién mds importante
de nuestro estudio seria el tiempo de segui-
miento, y aunque consideramos que los resul-
tados son buenos y validan el protocolo de
actuacion, seguimos sin dar de alta a los
pacientes para tener un seguimiento a mas
largo plazo.

BIBLIOGRAFIA

1. Ramos Lépez JF, Valverde Gubianas M, Gascén
Ginel MI. Neoplasia conjuntival intraepitelial
tratada con colirio de interfer6n a2B tras recidi-
vas con colirio de mitomicina C al 0,02% y exé-
resis con membrana amnidtica. Casos clinicos
de superficie ocular 2008; 2: 175-177.

ARCH. SOC. CANAR. OFTAL., 2009; 20: 15-21



Resultados preliminares de nuestro protocolo en el tratamiento de las neoplasias intraepiteliales de la cérnea y conjuntiva

. Quintana R, Folch J. Tratamiento farmacolégico
de las neoplasias intraepiteliales de la cérnea y
conjuntiva. Annals d’oftalmologia 2002; 10(4):
199-211.

. Sturges A, Butt AL, Lai JE, Chodosh J. Trata-
miento de la neoplasia escamosa primaria de la
superficie ocular con interferén tépico o esci-
sién quirdrgica. Ophtalmology 2008; 115:
1297-1302.

. Ausin E, Gémez Maestra MJ, Martinez Costa R,
Francés E, Lépez Sdnchez E. Tumores de la
conjuntiva y cérnea. Annals d’oftalmologia
2008; 16: 10-20.

. Vann RR, Karp CL. Perilesional and topi-
cal interferon a-2b for conjuctival and cor-
neal neoplasia. Ophtalmology 1999; 106:
91-97.

. Diaz-Valle D, Benitez-Del Castillo JM, Diaz-
Valle T, Poza-Morales Y, Arteaga-Sdnchez A.
Interferén tépico como tratamiento dnico en
un caso de neoplasia cdérneo-conjuntival

severa. Arch Soc Esp Oftalmol 2005; 80:
729-732.

Shields JA, Shields CL. Premalignant and
malignant lesions of the conjunctival epithe-
lium. Eyelid, conjunctival and orbital tumors
2008; 2: 283-307.

Toledano Fernandez N, Garcia Saenz S, Diaz
Valle D, Arteaga Sanchez A, Segura Bedmar M.
Empleo de interferén alfa-2b para el tratamien-
to de carcinomas conjuntivales intraepiteliales
en casos seleccionados. Arch Soc Esp Oftalmol
2003; 78: 256-271.

Murcia Lopez A, Borrds Blanco M, Alvarado
Valero C, Navarro Ruiz A. Tratamiento farma-
coldgico de la neoplasia corneal y conjuntival.
Farm Hosp 2005; 29: 126-133.

Rodriguez Pérez C, Del Campo Z, Wolley Dod
C, Gris O. Tratamiento tépico con mitomicina C
en la neoplasia intraepitelial cérneo-conjuntival
de gran espesor. Arch Soc Esp Oftalmol 2002;
77: 685-688.

ARCH. SOC. CANAR. OFTAL., 2009; 20: 15-21

21



ARCH. SOC. CANAR. OFTAL., 2009; 20: 22-26 ARTICULO ORIGINAL

Dacriocistorrinostomia bilateral
simultanea con laser diodo

Bilateral simultaneous dacryocystorhinostomy
by diode laser

ACOSTA ACOSTA B', RODR]GUEZ GIL R', DELGADO MIRANDA JL?,
BAHAYA ALVAREZ Y, ARTAZKOZ J3

RESUMEN

Objetivo: Describir nuestra experiencia en la realizacién de dacriocistorrinostomia (DCR)
bilateral simultdnea con laser diodo en pacientes afectos de dacriocistitis crénica u obstruc-
cion de la via lagrimal bilateral.

Material y métodos: Estudio descriptivo retrospectivo no comparativo de 20 casos de dacrio-
cistorrinostomia bilateral simultdnea con laser diodo entre noviembre de 2008 y marzo de
2009 en el Hospital Universitario Nuestra Sefiora de La Candelaria bajo anestesia tépica y
local. Se aplicé Mitomicina C 0,002% durante 5 minutos en la osteotomia. Se realizo intu-
bacién bicanalicular en 36 de los 40 ojos, que se retir6 a los dos meses. El tiempo quirdr-
gico medio fue de 15 minutos (rango 12-26 minutos).

Se revisé a los pacientes al dia, a la semana, al mes y a los dos meses de la cirugia, realizando
irrigacion de vias lagrimales y valorando el grado de epifora en cada caso mediante la esca-
la de Munk.

Resultados: El 90% de los pacientes presentaban un grado 1 o inferior en la escala de Munk
al dia siguiente de la intervencién, permaneciendo estables un 72,5% de los pacientes al
mes de la cirugia. La energia media utilizada es de 268,73 J, sin existir diferencias entre
ojos. No se observo ninguna complicacién adicional en comparacién con la cirugia unila-
teral.

Palabras clave: Dacriocistorrinostomia simultanea, ldser diodo, epifora, dacriocistitis.
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ABSTRACT

Purpose: To describe our experience after having performed dacryocystorhinostomy by diode
laser in patients with bilateral chronic dacryocystitis or nasolacrimal duct obstruction.
Methods: Descriptive non-comparative retrospective study of 20 cases of simultaneous bilate-
ral dacryocystorhinostomy treated by diode laser, between November 2008 and March
2009 at Hospital Universitario Nuestra Sefiora de La Candelaria, using local and topical
anesthesia. Mitomicyn C 0.002% was applied for 5 minutes at the osteotomy. Bicanalicu-
lar intubation was performed in 36 of the 40 eyes, which was removed two months later.
The mean surgical time was 15 minutes (range 12 to 26 minutes). Patients were examined
one day, one week, one month and two months after surgery, performing lacrimal irrigation

and a Munk scale test in each case.

Results: 90% patients had Munk scale grade 1 or less the day after surgery. This result remai-
ned one month later in 72,5% patients. The mean energy used was 268,73J, with no diffe-
rences between the right and left eye. No complications were found in comparison to uni-

lateral surgery.

Key words: Simultaneous dacryocystorhinostomy, diode laser, epiphora, dacryocystitis.

INTRODUCCION

Los principios fundamentales de la cirugia
sobre el sistema de drenaje de la via lagrimal
son la apertura del saco lagrimal, el drenaje
hacia la fosa nasal y el restablecimiento del
flujo lagrimal (1).

La DCR transcanalicular con ldser diodo
nos ha permitido modificar la técnica quirtr-
gica clésica, la dacriocistorrinostomia exter-
na, convirtiéndose en una cirugia minima-
mente invasiva del aparato lagrimal excretor.

Existen ciertas ventajas frente a la técnica
tradicional (tabla I).

MATERIAL Y METODOS
Desde noviembre de 2008 hasta marzo de
2009 se han realizado 20 cirugias bilaterales
simultaneas (40 ojos) mediante DCR transca-

nalicular con ldser diodo de 980 nm (Equipsa®)

Tabla I. Ventanas de DCR con laser diodo

Reduce tiempo quirtrgico

Ausencia cicatriz cutdnea

Preserva tend6n cantal medial y misculo orbicular
Ausencia fractura 6sea

Minima epistaxis

Disminucién dolor intra y postoperatorio

e intubacidn bicanalicular con tubos de sili-
cona e hilo de Prolene, previo sondaje de la
via con sonda de Ritleng. Se utiliza endosco-
pio nasal de 18mm y 0°.

Se incluyeron pacientes con antecedentes
de dacriocistitis crénica y/o subaguda que no
mejoraban con tratamiento médico y que
rechazaron intervencién quirtrgica via exter-
na; y a aquellos con epifora con grado de
Munk mayor o igual a 3 que presentaran obs-
truccion distal o sin obstruccién (determina-
da por dacriocistiografia e irrigacion de vias).
Se excluy6 a aquellos pacientes con obstruc-
cion del canaliculo comun.

A todos los pacientes se les realizé explo-
racion bajo ldmpara de hendidura, irrigacién
de vias lagrimales y dacriocistografia por
sustraccion digital para determinar el nivel de
obstruccidn (presacular o postsacular) o si se
trataba de una epifora de tipo funcional.

La intervencién se ejecutd ambulatoria-
mente con anestesia tépica y local. Asimis-
mo, se anestesié la fosa nasal con algodén
impregnado en tetracaina al 1% y epinefrina
al 1:100000.

En todos los casos se dilaté el punto lagri-
mal superior (salvo en las ocasiones en que se
realiz6 por punto lagrimal inferior por difi-
cultad para realizarlo por el superior) y se
introdujo la fibra Optica flexible de 600
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Fig. 1: Energia (J)
utilizada en cada
ojo para realizar
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osteotomia.

micras, siguiendo la via anatémica natural
por el canaliculo superior, comtn, saco lagri-
mal hasta la pared medial de éste, en el que se
localiza el hueso lagrimal. Se comprueba por
transiluminacion el haz de luz guia de la fibra
Optica, cuya ubicacién correcta es inferior a
la insercion del cornete medio y posterior a la
cresta lagrimal anterior. Se utiliz6 energia
continua de 10 watios hasta que la fibra pasa
a fosa nasal, visualizandose con el endosco-
pio. Posteriormente, se procedié a ampliar la
osteotomia en direccidén inferosuperior e
intubacion bicanalicular previo sondaje con
sonda de Ritleng.

Entre las maniobras poco habituales desta-
ca la necesidad de luxar el cornete medio en
12 de los 40 ojos (30%) para asi facilitar las
maniobras quirurgicas endonasales y la
visualizacién, debido a presencia de un cor-
nete hipertrofiado o una desviacién del sep-
tum. Asimismo, en 1 caso (2,5%) se amplié
la osteotomia con pinzas de Blackesley debi-
do al grosor del hueso que apenas pudo abrir
la sonda laser diodo.

Se evit6 el impacto del l4ser con la pared
medial del septum y del cornete medio para
evitar la formacién de sinequias, que podrian
llevar al fracaso de la cirugia y a la necesidad
de una nueva intervencion.

Se aplic6 Mitomicina C 0,002% durante 5
minutos entre la osteotomia y el cornete.
Finalmente, se aplicé lentina impregnada en
betametasona y gentamicina, para disminuir
grado de inflamacién tras la cirugia en la
zona entre osteotomia realizada y el cornete,
que se retira en la primera revision.

Los pacientes fueron valorados al dia
siguiente de la intervencion, a la semana, al
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mes y a los dos meses, asimismo se le indicé
que acudiesen en caso de surgir alguna inci-
dencia. Se realiz6 irrigacién de la via lagri-
mal en cada revisién y se evalud el estado
funcional mediante la escala de Munk. Se
retird la intubacidn a los dos meses.

RESULTADOS

La edad media de nuestros pacientes fue
de 66,45 afios, con un rango comprendido
entre 31 y 92 afios. En cuanto a la distribu-
cién por sexo, 16 pacientes eran mujeres
(80%) y 4 eran hombres (20%).

Trece pacientes (65%) presentaban clinica
de epifora secundaria a una obstruccion del
conducto lacrimonasal, objetivado mediante
dacriocistografia. Cinco pacientes (25%)
tenian antecedentes de dacriocistitis crénica
y dos (10%) de dacriocistitis subaguda.

Se realizé intubacién bicanalicular en 16
pacientes (80%) en ambos ojos. En tres
pacientes (15%), sélo se realizd intubacion
bicanalicular en uno de los ojos, debido a
variacién en estructuras anatémicas que no
permitieron sondar la via por problemas de
visualizacién. En un paciente (5%) no su
pudo realizar la intubacién por hemorragia
tras la osteotomia, que requirié taponamiento
nasal durante 48 horas.

El tiempo quirdrgico medio fue de 15
minutos por ojo, con un rango de 12 a 25
minutos. La energia utilizada para realizar la
osteotomia en cada osteotomia fue de unos
268,73 J de media, con un rango que oscila
entre 115y 509J (fig. 1).

Los resultados de nuestro estudio vienen
determinados por la intensidad de la epifora
tras la cirugia, siendo valorada por la escala
de Munk (tabla II).

Para valorar el éxito de la intervencién nos
basamos en esta escala y en la percepcién

Tabla II. Escala de Munk

Grado 0 No epifora

Grado 1 Epifora ocasional requiriendo limpiado menos de
2 veces al dia

Grado 2 Epifora que requiere limpiado de 2 a 4veces al dia

Grado 3 Epifora que requiere limpiado de 5 a 10 veces al dia

Grado 4 Epifora que requiere limpiado mdas de 10 veces al dia
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subjetiva del paciente evaluada periddica-
mente en consulta. La cirugia se califica
como éxito si desaparece la epifora valorada
o si el paciente refiere mejoria considerable
de la sintomatologia.

Los pacientes retornaron su actividad coti-
diana a las 48 horas. La media de seguimien-
to postoperatorio fue de dos meses, con un
rango comprendido entre dos semanas y 4
meses.

En la figura 2 se muestran los resultados
obtenidos en forma de porcentaje en el test de
Munk realizado al dia siguiente de la inter-
vencion. Del total de 40 ojos, 25 no presenta-
ron epifora, 11 presentaron epifora grado 1y
por ultimo 4 tenfan un grado 2. De este ulti-
mo grupo un paciente mostraba irritacién por
el roce del tubo de silicona, extrayéndose en
ese instante.

En la figura 3 se muestran los resultados
obtenidos en forma de porcentaje en el test de
Munk a la semana de la intervencion, de un
total de de 40 ojos, 25 no presentaron epifo-
ra, 9 presentaron epifora grado 1 y por tltimo
6 tenfan un grado 2.

En la figura 4 se muestran los resultados
obtenidos en forma de porcentaje en el test de
Munk realizado al mes siguiente de la inter-
vencion. Del total de 40 ojos, 25 no presenta-
ron epifora, 4 presentaron epifora grado 1, 7
tenfan un grado 2. Por dltimo, en esta ocasién
aparecen 4 ojos con grado 3, dos de los cua-
les pertenecen a un mismo paciente, en el que
pudimos observar existencia de inestabilidad
palpebral en forma de ectropion del parpado
inferior, contribuyendo ésta a la dificultad en
el drenaje de la lagrima.

Se presentaron complicaciones tanto en el
acto quirdrgico como postquirdrgicas que se
detallan en la tabla III. Ninguna de las com-
plicaciones fueron de gravedad. Cabe resaltar
que el sangrado unilateral no se pudo intubar
y requirié taponamiento nasal posterior
durante 48 horas. Las dos fibras rotas intrao-

Tabla III. Complicaciones

Intraoperatorias Post-quirtdrgicas

3 Enfisema subcutAneo
8 Hematoma palpebral
1 Prolapso intubacién

1 Sangrado unilateral
2 Roturas fibra dptica

«MUNK O «MUNK 1 «MUNK 2

s MUNK ¢ = MUNK 1 = MUNK 2

= MUNK 0
= MUNK 2

= MUNK 1
= MUNK 3

peratoriamente en diferentes pacientes se
retiraron via nasal sin mayor complicacion.
El prolapso de la intubacién se produjo 2
semanas tras la cirugia y fue retirada en ese
instante.

Otros tres 0jos no se pudieron intubar por
dificultades anatémicas.
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Fig. 2:
Resultados test de
Munk en
porcentajes al dia
siguiente de la
cirugia.

Fig. 3:
Resultados test de
Munk en
porcentajes a la
semana de la
cirugia.

Fig. 4:

Resultados test de
Munk en
porcentajes al mes
de la cirugia.
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DISCUSION

El hecho de alterar minimamente la anato-
mia de la via lagrimal (2) y la regién nasal
supone un gran avance para mejorar el manejo
de este tipo de patologia en un acto quirdrgico.

En aquellos pacientes con sintomas bilatera-
les de obstruccién de vias lagrimales, la DCR
transcanalicular con laser diodo se puede reali-
zar simultdneamente. Los aspectos fundamen-
tales en los que nos basamos para considerar a
la DCR ldser como una técnica a considerar en
estos casos son una mejoria en la relacién cos-
te-beneficio, al no necesitar hospitalizacion,
permitiendo la incorporacion a las actividades
cotidianas y laborales de forma precoz (3) y un
menor grado de incomodidad para el paciente,
ya que se anestesia Unicamente una vez. La
duracién de la cirugia aumenta minimamente
con respecto a la unilateral y hay un menor
tiempo de baja por enfermedad (4).

Pese a que nuestra experiencia es corta y que
la escala de Munk no se puede valorar de mane-
ra objetiva, consideramos que debemos incluir
otros indices para una mejor valoracién, sin
olvidarnos de la importancia de considerar la
satisfaccion del paciente a la hora de valorar el
éxito de la cirugia.No hemos observado ninguna
complicacidn adicional a la cirugia unilateral.

En aquellos pacientes con sintomas bilate-
rales de obstruccion de las vias lagrimales, la
DCR transcanalicular con laser diodo se pue-
de realizar de manera exitosa (4).

El tiempo quirtirgico comparado con la
DCR externa es menor, también se objetiva
menor sangrado intra y postoperatorio (5,6).

CONCLUSION

La cirugia con DCR ldser bilateral es un
arma terapéutica eficaz en el tratamiento de

diversas patologias de la via lagrimal que
cursan con epifora, y en ocasiones, con secre-
cion mucopurulenta.

Aunque, atn debemos realizar estudios
prospectivos de alta calidad, utilizando medi-
ciones lo mds objetivas posibles y escalas que
valoren la calidad de vida del paciente, ade-
mds de medir el impacto econémico, pensa-
mos que la DCR transcanalicular con laser
diodo bilateral en un sélo acto quirtirgico tie-
ne un gran futuro, y que ante un paciente que
requiera cirugia de ambos ojos, debemos
pensar en esta técnica como primera opcion
dado los beneficios que presenta a todos los
niveles.
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Terapia fotodinamica en
coroidopatia serosa central cronica

Photodynamic therapy in chronic central serous
choroidopathy

GIBELALDE A, RUIZ-MIGUEL M', PINAR-SUEIRO S?, AYERDI S, OSTOLAZA JI',
ZAMORA [

RESUMEN

Propésito del trabajo: Evaluar el efecto de la terapia fotodindmica (TFD) guiada por angiogra-
fia con verde de indocianina (ICG), como tratamiento en casos de coroidopatia serosa cen-
tral crénica.

Material y métodos: Se estudian 6 ojos de 6 pacientes, diagnosticados de coroidopatia serosa
central crénica. En todos los pacientes se ha realizado toma de agudeza visual, angiografia
fluoresceinica, ICG y tomografia de coherencia 6ptica (OCT) previo al tratamiento con
TFD. Se realiza una sesién de TFD guiada mediante ICG, dirigida a dreas de hipermeabi-
lidad coroidea, en todos los casos. Tras el tratamiento se valor6 la agudeza visual y el gro-
sor foveal medido por OCT.

Resultados: Se ha observado una resolucién completa del liquido macular en todos los casos
.En la mayoria de los casos disminuyeron o desaparecieron los sintomas de micropsia y
metamorfopsia. La agudeza visual se ha mantenido o ha mejorado en todos los casos. No
se han observado efectos secundarios derivados del tratamiento en nuestro estudio.

Conclusiones: La terapia fotodindmica guiada por ICG en dreas de hiperpermeabilidad coroi-
dea, es un arma terapeutica emergente en el tratamiento de la coroidopatia serosa central
crénica. Ha demostrado gran eficacia en la resolucion del levantamiento macular.

Palabras clave: Coroidopatia central serosa cronica, terapia fotodindmica guiada por angiogra-
fia con verde de indocianina, espesor foveal, hiperpermeabilidad.

ABSTRACT

Purpose: To evaluate the effects of indocyanine green (ICG) angiography-guided photodyna-
mic therapy (PDT) for the treatment of chronic central serous choroidopathy.
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Matherial and methods: We studied 6 eyes of 6 patients, diagnosed with chronic central
serous choroidopathy. Best-corrected visual acuity was determined in all patients, and we
also took into account fluorescein angiography, ICG and optical coherence tomography
(OCT) before the treatment with PDT. All patients underwent a session of ICG angio-
graphy-guided PDT; our tartget was the leakage areas secondary to choroidal hyperperme-
ability. After the treatment, visual acuity and foveal thickness were assessed.

Results: We observed a complete reabsorption of macular liquid in all cases. In most cases,
symptoms such as micropsia and metamorphopsia disappeared. The visual acuity was
maintained or improved in all cases. No adverse effects of the treatment were observed in

the study.

Conclusions: Indocyanine green angiography-guided photodynamic therapy is an emerging
therapeutic weapon against chronic central serous choroidopathy. It has been shown to be
highly efficient for the treatment of macular serous elevation due to chronic central serous

choroidopathy.

Key words: Chronic central serous choroidopathy, Indocyanine green angiography-guided
photodynamic therapy, foveal thickness, hyperpermeability.

INTRODUCCION

La coroidopatia serosa central (CSC) es
una enfermedad que generalmente es de cur-
so benigno y cursa con un desprendimiento
neurosensorial cupuliforme a nivel macular
que ocurre tipicamente en varones con una
edad inferior a 50 afios. Generalmente es uni-
lateral y su curso es benigno resolviéndose
espontdneamente en un tiempo inferior a 6
meses, aunque un pequeflo porcentaje se cro-
nifica. En cuanto a la patogenia, inicialmente
se produce una hiperpermeabilidad vascular
con aumento de la presién en la coroides
interna que conduce a la aparicién de micro-
desprendimientos focales del epitelio pig-
mentario de la retina (EPR) y roturas focales
a ese nivel, que producen salida del liquido al
espacio neurosensorial produciéndose un
desprendimiento neurosensorial cupuliforme
a nivel macular. En las formas agudas, la
rotura focal se repara espontdneamente y el
EPR reabsorbe el liquido del espacio neuro-
sensorial. Pueden quedar cicatrices a nivel
macular pero el prondstico visual es bueno.
Existe un pequefio porcentaje de pacientes
(10%), en los que persisten dreas de hiperper-
meabilidad vascular en la coroides interna,
que se reconocen por angiografia con verde
de indocianina (ICG) que producen una des-
compensacion del EPR, que no puede reab-

sorber el liquido del espacio neurosensorial
cronificandose el cuadro. Esto conlleva, a una
variable disminucion de la visidn, y sintomas
como micropsia y metamorfopsia. Pueden
dejar cicatrices y fibrosis a nivel macular que
puede producir baja vision.

La patofisiologia de la CSC crénica no
estd del todo clara pero parece ser que la alte-
racién primaria estd en la circulacion coroi-
dea.(1)Se observa una congestiéon y dilata-
cién de los vasos coroideos que se reflejan
como dreas de hiperpermeabilidad en la ICG.

Numerosos estudios avalan el uso de la
terapia fotodindmica con verteporfin para los
casos de CSC cronica (1-4).

El objetivo de este estudio es evaluar el uso
de terapia fotodindmica con verteporfin,
guiada por ICG, en casos de CSC cronica
aplicando el l4ser en dreas de hiperpermeabi-
lidad vascular coroidea.

MATERIAL Y METODOS

Se trata de un estudio prospectivo, no ran-
domizado, donde se han incluido 6 ojos de 6
pacientes. Se tom¢ agudeza visual (AV) y se
realizé oftalmoscopia y posteriormente fue-
ron estudiados con angiografia fluoresceinica
(AGF), tomograffa de coherencia 6ptica
(OCT), y angiografia con verde de indociani-
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na (ICG), donde se confirmaba el diagndstico
de CSC cronica. Todos los pacientes son
varones, con una edad media de 43 afos (ran-
g0 30-52 afios) y con un tiempo de evolucién
de los sintomas fue de una media de 12,6
meses (rango de 9-24 meses) 5 de los 6
pacientes presentan una AGF tipica de las
CSC crénica, con areas de hiperfluorescencia
e hipofluorescencia en relacion a atrofia del
EPR macular, que indican cronicidad del
cuadro. Un paciente presenta un cuadro
angiogréfico de CSC aguda, pero el tiempo
de evolucidn fue de mas de 6 meses (9 meses)
por lo que se decidié incluirlo como CSC
crénica. En éste dltimo caso la TFD se reali-
z6 guiada por AGEF, en el drea de fuga; el res-
to de los pacientes recibi6 una sesién de TFD
en areas de hiperpermeabilidad coroidea
guiada por ICG. La TFD se realizé segun el
pardmetro estdndar con una infusién de Ver-
teporfin (Visudine®); la dosis de la infusién
intravenosa fue de 6 mg/m? en un goteo de 10
minutos. La administracion del l4ser se reali-
za a los 15 minutos después del comienzo de
la infusidn. El 1aser se aplic6 con una intensi-
dad de 600 mW/cm? administrado durante 83
segundos. El tamafio del spot, se determind
dependiendo del area del aumento de perme-
abilidad coroidea encontrada en la ICG.
Todos los pacientes de nuestra serie ,excepto
uno, presentaron un tinico punto de fuga en la
ICG y/o AGF. En el caso 1, la TFD se aplicé
en el punto de hiperpermeabilidad coroidea
mayor.

Tras una sesién de TFD, los pacientes se
revisaron al mes del tratamiento y se les rea-
liz6, toma de agudeza visual, cuestionario
sobre los sintomas de micropsias y metamor-
fopsias, OCT, y en dos casos ICG.

RESULTADOS

Se evaluaron 6 ojos de 6 pacientes diag-
nosticados de CSC crénica.

El caso 1 corresponde a un varén de 30
afios, sin antecedentes familiares ni persona-
les de interés, que presentaba una visiéon de
sombra difusa central en ojo izquierdo. A la
exploracién la agudeza visual (AV) era de

unidad en ojo derecho y de 0,6 en ojo izquier-
do. En la oftalmoscopia se observaba altera-
cion del EPR macular, y se realizé una AGF,
con resultado de areas de hipo e hiperfluores-
cencia en zona macular. En la angiografia por
ICG, observamos dreas de hiperpermeabili-
dad coroidea y la OCT revelaba un levanta-
miento de la retina neurosensorial, con un
grosor foveal de 351 micras (fig. 1). Tras una
sesién de TFD en la zona de mayor tamafio
de hiperpermeabilidad coroidea, la AV mejo-
ré al mes de tratamiento, siendo de 0,85. El
grosor foveal se redujo a 185 micras (fig. 2).

El caso 2, se trata de un varén de 42 afios,
sin antecedentes de interés, que acude a con-
sulta con una disminucién de AV y micropsia
en ojo izquierdo de 9 meses de evolucion. La
AV en el ojo derecho es de 1,0 y en el ojo
izquierdo de 0,5. En la oftalmoscopia se
observa un desprendimiento neurosensorial a
nivel macular. La AGF muestra un drea de
escape clara, en humo de chimenea, y la OCT
muestra un acimulo de material hialino que
se observan en la CSC crénicas, con un gro-
sor foveal de 280 micras. En este caso se rea-
liz6 TFD guiada por AGF, por observar una
clara fuga en la AGF. Al mes del tratamiento
la AV mejor6 considerablemente a 1,0, y lo
sintomas desparecieron. El grosor foveal
pasé a 170 micras.

El caso 3, es un varén hipermétrope de 48
aflos que acude con micropsia y metamorfop-
sia de 1 afio de evolucién en ojo izquierdo. La
AV es de 1,0 en ambos ojos. A la exploracién

e
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Fig. 1:
Desprendimiento
neurosensorial en
tomografia de
coherencia optica.

Fig. 2:
Resolucion del
desprendimiento
neurosensorial
tras una sesion de
TFD guiada por
ICG.

29



GIBELALDE A, et al.

Fig. 3: Area de
hiperpermeabilida
d coroidea en CSC

cronica.

Fig. 4:
Desaparicion del
la
hiperpermeabilida
d coroidea tras
una sesion de TFD
guiada por ICG.
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del ojo izquierdo, se observa una alteracién
del EPR macular, que se visualizan como are-
as de hipo e hiperfluorescencia a nivel macu-
lar en la AGF. La ICG, muestra un area de
hiperpermeabilidad coroidea a ése nivel. La
OCT revela un desprendimiento neurosenso-
rial adyacente a la fovea. Se realiza una
sesion de TFD guiada por ICG, a dreas de
hiperpermeabilidad coroidea, y al mes del
tratamiento la AV se ha mantenido, y han
desaparecido los sintomas. La OCT muestra
una resoluciéon del levantamiento macular,
con un grosor de 152 micras.

El caso 4, es un varén de 48 afios remitido
de otro centro, con diagnostico de CSC cr6-
nica en ojo izquierdo, para realizar TFD. La
AV en ojo derecho es de 1,0, y en ojo izquier-
do de 0,3. En la exploracién se observa un

levantamiento cupuliforme de la zona macu-
lar con alteracién del EPR macular. La AGF
muestra una fuga de fluido a ese nivel y en la
ICG, se observa una zona de hiperpermeabi-

lidad coroidea. La OCT confirma el diagnés-
tico, ya que se observa un levantamiento neu-
rosensorial de la retina. Se realiza una sesion
de TFD guiada por ICG, y al mes del trata-
miento, la AV mejor6 a 0,5, y desaparecieron
los sintomas. Al mes de tratamiento la OCT,
mostro resolucién del liquido macular con un
grosor foveal de 142 micras, y en la ICG, no
se observa el drea de hiperpermeabilidad
coroidea presente antes del tratamiento.

El caso 5, es un var6n hipermétrope de 52
aflos con micropsia y disminucién de la AV
en ojo izquierdo de 10 meses de evolucion.
La AV en ojo derecho era de 1,0 y en ojo
izquierdo de 0,8. En la oftalmoscopia se
observan alteracién del pigmento a nivel
macular y un nevus en arcada temporal supe-
rior. En la AGF, se observan areas de hiper-
fluorescencia parcheadas en drea macular y
la angiograffa por ICG, muestra un drea de
hiperpermeabilidad coroidea (fig. 3). Se rea-
liza una sesién de TFD guiada por ICG y al
mes de tratamiento el paciente mejora en su
sintomatologia, y la AV se mantiene estable.
La OCT muestra una arquitectura foveal nor-
mal, y en la ICG, ha desaparecido el 4rea de
hiperpermeabilidad coroidea (fig. 4).

El caso nimero 6, es un varon de 44 afios
de edad, que acude por alteracién metamor-
fopsias en ojo izquierdo de 10 meses de evo-
lucién. Su AV es de 1,0 en ojo derecho y de
0,5 en ojo izquierdo. En la oftalmoscopia se
observa una alteracién del EPR macular con
un desprendimiento neurosensorial asociado.
La OCT confirma el desprendimiento neuro-
sensorial y nos da una cifra de grosor macu-
lar de 426 micras. Se realiza la angiografia
con ICG y se observa un drea de hiperperme-
abilidad coroidea que se trata con una sesioén
de TFD. Al mes, la arquitectura foveal se ha
normalizado, presentando un grosor de 166
micras. La AV en ojo izquierdo es de 0,6.

Los resultados visuales de los 6 pacientes
se reflejan es la tabla .

DISCUSION

La CSC aguda se considera una patologia
benigna, ya que la resolucion espontdnea del
cuadro se acompafia de una recuperacion
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Tabla I. Resultados visuales antes y después de la TFD

Casos Edad AV decimal AV decimal
pre TFD post TFD
Caso 1 30 0,6 0,85
Caso 2 42 0,5 1,0
Caso 3 48 1,0 1,0
Caso 4 48 0,3 0,5
Caso 5 52 0,8 0,8
Caso 6 44 0,5 0,6

total de la agudeza visual, a pesar de persistir
cambios atréficos en el EPR macular. Pero un
pequeno porcentaje (10%) de los pacientes
desarrollan una CSC crénica, con persisten-
cia del desprendimiento neurosensorial trans-
curridos 6 meses y desarrollo de cicatrices, y
fibrosis a nivel macular, acompafiados en
algunos casos de disminucién de la agudeza
visual.

Se han propuesto diferentes tratamientos
para ésta entidad. El ldser focal en el drea de
difusién, ha permitido una répida reabsorcién
del liquido subretiniano, pero se acompafian
de indices altos de recurrencia (5,6).

Cada vez se conoce mds sobre la patofisio-
logia de la CSC croénica. Parece ser que el
defecto primario radica en la circulacion
coroidea, ya que existe un aumento de la per-
fusion local con disrupcién del EPR macular
que causa a la larga una descompensacién a
ese nivel (1).

Por lo tanto, se propuso la utilizacién de
terapia fotodindmica con verteporfin, para
tratar esas dreas de hiperpermeabilidad coroi-
dea, responsables de la cronificacién del cua-
dro. Para ello nos es de gran utilidad la angio-
graffa con verde de indocianina que nos
muestra las dreas de hiperpermeabilidad . No
esta claro el mecanismo de accion de la TFD,
en éstos casos, pero Yanuzzi propone, que se
produce un daiio en el endotelio coriocapilar,
con edema, fragmentacién y degeneracion
del mismo. Transcurridas 2-3 semanas del
dafio, se produce una reperfusion coriocapilar
y la nueva arquitectura de los vasos coroideos,
favorecen la eliminaciéon de areas de hiper-
permeabilidad vascular (2).

En nuestro estudio, se ha observado una
resolucién completa del liquido macular al
mes del tratamiento con TFD. En 5 de los 6

casos se realizé guiada por ICG, en éreas de
hipepermeabilidad coroidea. Un caso se rea-
liz6 guiada por AGF, en la zona de escape de
fluido, con buen resultado. Se ha publicado
un trabajo, sobre la TFD en CSC agudas,
donde se realiza el tratamiento guiado por
AGF, como en nuestro caso. Presentan 9
casos de CSC aguda, donde se realizé TFD
en la zona de fuga del EPR (hiperfluorescen-
cia). Al mes del tratamiento obtuvieron una
resolucién de liquido macular en todos los
casos con mejoria de la AV en 7 de los 9
casos. Proponen que la resolucién del cuadro
es mas rapida, pero es un estudio limitado ya
que no presenta un grupo control (7).
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Conjuntivitis por Neisseria
gonorrhoeae. Una entidad olvidada

Conjunctivitis by Neisseria gonorrhoeae.
An forgotten entity

ROCHA P', CAPOTE E', CUERVO M?, ABREU JA3

RESUMEN

Caso clinico: Paciente mujer de 21 afios remitida a nuestro hospital por su médico de familia
con el diagndstico de conjuntivitis aguda purulenta bilateral, por no responder al tratamien-
to con gentamicina y dexametasona topicos. Como antecedentes personales refiere que es
alérgica a las cefalosporinas.

Se remiten muestras de la secrecidn conjuntival al servicio de microbiologia, y se pauta trata-
miento empirico con ofloxacino y cloranfenicol tépicos, y por via enteral con ciprofloxaci-
no, betametasona y dexclorfeniramina.

En el cultivo se identifica Neisseria Gonorrhoeae, y el antibiograma demuestra resistencia al
ciprofloxacino y tetraciclinas.

Discusion: Se considera la importancia del estudio microbiolégico en las conjuntivitis puru-
lentas hiperagudas, y se discute el tratamiento cuando existe resistencia a ciprofloxacino y
tetraciclinas y antecedente de alergia a las cefalosporinas.

Palabras clave: Conjuntivitis, Neisseria Gonorrhoeae, cefalosporinas, cepacilina, azitromicina.

ABSTRACT

Case report: 21-year-old woman submitted to our hospital by her GP because of a purulent
acute conjunctivitis, with no response to topical treatment with gentamicine and dexame-
thasone. She refers an allergy to cephalosporin.

We send samples of the conjunctiva secretion to the microbiology service, and begin an empi-
rical treatment with topical ofloxacin and cloramphenicol and with oral ciprofloxacin, beta-
methasone and dexclorpheniramine.
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In the culture Neisseria Gonorrhoeae is identified, and the antibiogram shows resistance to

ciprofloxacin and tetracycline.

Discussion: We consider the importance of a microbiological study with cases of purulent acu-
te conjunctivitis. We also discuss the treatment options when there is a resistance to cipro-
floxacin and tetracycline and an allergy to cephalosporin.

Key words: Conjunctivitis, Neisseria Gonorrhoeae, cephalosporin, cepacilin, azithromycin.

INTRODUCCION

La conjuntivitis por Neisseria Gonorrhoeae
o gonocdcica (CG) es una entidad actualmen-
te inusual debido a la prevencion de las enfer-
medades de transmisién sexual (ETS) por los
métodos de barrera.

La incidencia de CG disminuyé en los pai-
ses industrializados en los ultimos 20 afios,
observandose un incremento de la misma en
la dltima década. En el afio 2007 se notifica-
ron al Centro Nacional de Epidemiologia
1698 casos de infeccién gonocdcica en nues-
tro pais (1).

Presentamos el caso de una conjuntivitis
aguda purulenta bilateral por Neisseria

Gonorrhoeae, considerando la importancia
del estudio microbiol6gico en las mismas
para confirmar el agente etioldgico y ajustar
el tratamiento al perfil de sensibilidad anti-
bidtica del germen identificado.

CASO CLINICO

Paciente mujer de 21 afios remitida a nues-
tro hospital por su médico de familia con el
diagndstico de conjuntivitis aguda purulenta
bilateral, por no responder al tratamiento
tépico con la asociacion de gentamicina y
dexametasona ni con la asociacién de neomi-
cina, polimixina y gramicidina. Como ante-
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Fig. 1: En ambos
ojos existe edema
palpebral severo y
abundante
secrecion
purulenta.
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Fig. 2: Tincion de
Gram. Se observa
la presencia de
diplococcus gram
negativos,
leucocitos
polimorfonucleare
s y detritus
celulares.

Fig. 3: Se observa
mejoria de la
clinica en ambos
ojos, destacando
la ulceracion
corneal
yuxtalimbica
superior en el OD.
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cedentes personales la paciente refiere que es
alérgica a las cefalosporinas.

En la exploracién presenta clinica en
ambos ojos de edema palpebral severo, abun-
dante secrecidon purulenta, y epitelitis con
lesién superior yuxtalimbica en la cérnea de
ojo derecho (OD) que implica capas profun-
das del estroma, no observandose €sta en el
ojo izquierdo (OI) (fig. 1). Se remiten mues-
tras de la secrecion conjuntival al servicio de
microbiologia, y se pauta tratamiento empiri-

co con ofloxacino y la asociacion cloranfeni-
col y dexametasona tépicos en horas alternas,
con limpieza previa de las secreciones con
suero fisiolégico, y por via enteral con cipro-
floxacino, betametasona y dexclorfenirami-
na.

En el cultivo se identifica Neisseria
Gonorrhoeae (fig. 2), y el antibiograma
demuestra resistencia al ciprofloxacino y
tetraciclinas. Discutidos los resultados con el
Servicio de Microbiologia dado que la
paciente es alérgica a las cefalosporinas, se
decide continuar con el tratamiento tépico
establecido, y se anade doxiciclina 100 mg
cada 24 horas 7 dias y cepacilina 1.200.000
UI IM en dosis tnica. La paciente es valora-
da por el Servicio de Ginecologfa, el cual no
modifica el tratamiento indicado.

La paciente presenta una respuesta adecua-
da al tratamiento con progresiva disminucion
del edema palpebral y disminucién de las
secreciones, inicidndose la epitelizacion de la
lesion corneal del OD y mejoria importante
del OI (fig. 3). A la semana de tratamiento se
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observa como progresa la epitelizacién cor-
neal en el OD (fig. 4), observandose a las 2
semanas progreso de la epitelizacién y con-
juntivalizacion de la lesién (fig. 5). La
paciente sigue evolucionando favorablemen-
te no presentando secreciones a las 3 sema-
nas de inicio del tratamiento, con epiteliza-
cién total de la lesién de la cérnea del OD
(fig. 6) con agudeza visual actual de 0,8 en
ojo derecho y 0,5 en ojo izquierdo.

DISCUSION

La CG por Neisseria Gonorrhoeae (NG)
—diplococo Gram negativo— en ocasiones
evoluciona con afectacién corneal por la pro-
ducciéon de enzimas proteoliticas (2), con
adelgazamiento de la misma que a veces pue-
de dar lugar a la perforacion espontanea.

En las conjuntivitis purulentas hiperagudas
se debe realizar de forma sistematica un estu-
dio microbioldgico de la secrecién conjunti-
val para confirmar el agente etioldgico y
ajustar el tratamiento al perfil de sensibilidad
antibidtica del germen identificado.

Las CG necesitan tratamiento topico y sis-
témico a diferencia de otras conjuntivitis bac-
terianas que habitualmente curan solo con
tratamiento topico. Actualmente el trata-
miento de eleccion de las infecciones por NG
—debido al incremento de la resistencia a la
penicilina— inicialmente es con cefalospori-
nas (2), siendo una alternativa en los pacien-
tes con alergia demostrada a las mismas el
uso de espectinomicina intramuscular
—actualmente de dificil disponibilidad en
nuestro pais— y las quinolonas de segunda
generacion (3). Para el tratamiento de la CG
es una opcion vélida el uso tépico de la com-
binacion de cloranfenicol con ofloxacino;
también es importante la realizacion de lava-
dos frecuentes de la superficie ocular para
eliminar la secrecion purulenta compuesta de
células inflamatorias, enzimas proteoliticas y
detritus celulares, sustancias todas ellas toxi-
cas especialmente para la cérnea.

La concentracién inhibitoria minima
expresa la minima cantidad de antibidtico
necesaria para impedir el crecimiento bacte-
riano y viene expresada en ug/ml (4).

En nuestro caso el antibiograma mostré
resistencia intermedia para la penicilina, al
ciprofloxacino y a las tetraciclinas, asi como
sensibilidad a la cefotaxima y cefoxitina,
estando éstas contraindicadas en nuestra
paciente debido a su alergia a las cefalospori-
nas, por lo que decidimos instaurar el trata-
miento con cepacilina. En el antibiograma de
nuestra paciente no fue incluido el ofloxacino
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Fig. 4: Tras una
semana de
tratamiento se
inicia la
epitelizacion de la
lesion corneal en
el OD.

Fig. 5: Enla
segunda semana
de tratamiento
progresa la
epitelizacion de la
lesion corneal en
el OD con
conjuntivalizacion
de la misma.

Fig. 6: A las tres
semanas de
tratamiento se
consigue la total
epitelizacion de la
lesion corneal del
OD.
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y si el ciprofloxacino por sistematica del Ser-
vicio de Microbiologia, mostrandose resis-
tencia a este ultimo. El ofloxacino como el
resto de las fluoroquinolonas, tiene buena
actividad frente a bacterias gram (-) como las
Neisserias, y es activa frente a Chlamydias,
por lo que al tratarse de otra molécula y dada
la buena evolucién de la paciente antes de
conocer el antibiograma, se considero seguir
con su uso pensando en cubrir la posible
infeccidn por éstas.

En cuanto a la resistencia a las tetracicli-
nas, es posible que ésta sea cruzada entre los
diferentes farmacos que componen dicha
familia, si bien la doxiclina y la minociclina
pueden continuar siendo activas dado que, al
ser mds lipdfilas que otras tetraciclinas, pue-
den penetrar en el interior del citoplasma
bacteriano sin necesidad del sistema de trans-
porte (5). Como en un tercio de los pacientes
con CG puede observarse también la presen-
cia de chlamydia trachomatis, entendimos
que era oportuna la asociacion de la doxiclina.

El diagnéstico diferencial de las CG (6)
debe hacerse con: staphylococcus aureus,
Streptococcus pneumoniae, neisseria menin-
gitidis, haemophilus influenza, chlamydia
trachomatis y especies coliformes.

Si la CG no se trata adecuadamente puede
aparecer una ulceracion marginal inicialmen-

te en el surco lleno de secreciones entre la
conjuntiva inflamada y en la zona yuxtalim-
bica de la cérnea, que puede evolucionar has-
ta formar un anillo ulceroso o bien una ulce-
racion central que da lugar rdpidamente a una
perforacién y endoftalmitis (7).
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CASO CLINICO

Linfoma conjuntival bilateral:
a proposito de un caso

Bilateral conjunctival lymphoma: case report

TRUJILLO CABRERA G', MEDINA RIVERO F?, RIVERO VERA J3

RESUMEN

Introduccion: Los linfomas orbitarios no son muy frecuentes dentro de la patologia orbitaria,
siendo lo habitual hallarlos en el contexto de una enfermedad sistémica. La afectacién de
la conjuntiva, en exclusiva, es mucho menor, siendo su bilateralidad algo poco comun.

Caso clinico: Presentamos el caso de un hombre de 29 afios de edad con linfoma conjuntival
tipo MALT bilateral, sin afectacion sistémica, y tratado con rituximab.

Discusion: El facil diagnéstico a través de biopsia y su alta superviviencia a largo plazo, hace
de los linfomas conjuntivales una patologia que todo oftalmdlogo debe de conocer y sospe-
char dentro de la patologia orbitaria.

Palabras claves: Linfoma MALT, linfoma conjuntival, rituximab.

ABSTRACT

Introduction: Orbital lymphomas are not frequent within orbital pathologies, they are more
commonly found associated to systemic diseases. Lymphomas affecting the conjuctiva only
are even less frequent, and their bilateral manifestation is uncommon.

Case report: We report the case of a 29-year-old man with a conjunctival bilateral MALT
lymphoma, not associated to systemic disease, and treated with rituximab.

Discussion: Biopsy offers an early diagnosis for conjunctival lymphoma, being its prognosis
very good. For these reasons all ophtalmologists should know this pathology.

Key words: MALT lymphoma, conjunctival lymphoma, rituximab.
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Fig. 1: Lesion

rosa asalmonada
en conjuntiva de
fondo de saco de
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Ol antes del
tratamiento.

INTRODUCCION

Los linfomas tipo MALT de afectacion
exclusiva en conjuntiva representan una pato-
logia de facil diagndstico, con rdpido trata-
miento y buen prondstico. El desconocimien-
to y la falta de sospecha por parte del oftal-
mologo puede tener graves consecuencias en
el paciente.

CASO CLINICO

Varén de 29 afios de edad, que presenta
cuadro clinico desde hace 1 mes de lagrimeo
y picor en ambos 0jos, con tumoracién en
conjuntiva tarsal del parpado inferior de ojo
izquierdo, sin signos inflamatorios, ni dismi-
nucidén de la agudeza visual.

A la exploracion, presenta agudeza visual
de 1 en ambos ojos (AO) y motilidad ocular
extrinseca conservada. En la ldmpara de hen-
didura, observamos tumoracion en fondo de
saco inferior de AQO, lisa, bien adherida, de
color salmén, vascularizada, de mayor tama-
fo en el ojo izquierdo que en el ojo derecho.
A la eversion de parpados superiores de AO,
lesiones de mismas caracteristicas pero de
menor tamaiio (fig. 1).

El resto de la exploracion oftalmoldgica es
normal. La presién intraocular es de 14
mmHg en AO.

Dado la sospecha de lesion linfomatosa, se
decide realizar una puncién con aspiracién de
aguja fina (PAAF), donde se nos informa de
la existencia de gran cantidad de células lin-
foides, con alta prevalencia de células plas-

madticas y alta sospecha de linfoma tipo
MALT. Se realiza biopsia conjuntival para
establecer el diagndstico definitivo, siendo
informados por el Servicio de Anatomia
Patol6gica de linfoma no-Hodgkin B, con
rasgos histopatoldgicos compatibles con lin-
foma de la zona marginal extranodal, tipo
MALT, que presenta dreas de diferenciacion
plasmdcitica (indice de proliferacién alto),
con un imunofenotipo de CD20, bcl2, lamb-
da positivos, y CD3, CD5, CD23, CDI10,
bcl6, kappa negativo.

Con estos resultados el paciente fue remi-
tido al Servicio de Hematologia, para realizar
estudio de extension (serologia, bioquimica,
hemograma, ECO cardio, electrocardiogra-
ma, aspirado medular, TAC toracoabdominal,
biologia molecular, y cariotipo), sin hallar
afectacion sistémica. El diagnéstico definiti-
vo fue de linfoma B marginal extranodal bila-
teral tipo MALT de conjuntiva (estadio IE),
comenzandose tratamiento quimioterdapico
con rituximab 375 mg/m? una vez a la sema-
na durante 4 semanas, por via endovenosa. Al
mes de la dltima dosis de tratamiento, obser-
vamos a la exploracion la desaparicion de las
lesiones del OD, y una reduccion considera-
ble de tamafo de la lesion del OI (fig. 2). El
paciente actualmente sigue controles en con-
sulta.

DISCUSION

La afectacién de la drbita por un linfoma
es muy infrecuente, siendo normalmente su
aparicién secundaria a la diseminacion sisté-
mica desde otros 6rganos. Representan el 3%
de la patologia orbitaria, siendo primarios de
la o6rbita sélo en el 25% de éstos (1-2). De
este 25% los que afectan a la conjuntiva son
los menos frecuentes, siendo en su mayoria
unilaterales, s6lo el 15% son bilaterales (3).

Dentro de la conjuntiva sana, encontramos
un infiltrado mixto de células B y T. Los lin-
focitos de la conjuntiva y de las gldandulas
lagrimales, se incluyen dentro de los tejidos
linfoides asociados a mucosas (mucous-asso-
ciated lymphoid tissue: MALT).

Este tejido, sometido a ciertos factores
como la autoinmunidad o genéticos, puede
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presentar modificaciones neopldsicas (4).
Incluso, factores como la infeccién por
Chlamydia psittaci, se ha visto asociada a la
aparicion de linfomas tipo MALT (5,6).

Estos linfomas MALT estdn dentro de los
linfomas no Hodgkin, siendo la estirpe celu-
lar B la mas frecuentemente hallada, casi un
70% segun estudios realizados por Shields et
al (7), describiéndose este tipo de neoplasias
en tracto gastrointestinal, glandula salivar,
tiroides, Orbita, pulmén y mama (8). En
2001, la WHO (World Health Organization)
presentd la clasificacién actualmente acepta-
da para los linfomas (9).

Es complicada la distincién histologica de
los linfomas y las lesiones linfoproliferativas
benignas, requiriendo, a menudo, estudio his-
tomorfoldgico, inmunofenotipico, e incluso,
andlisis de la biologia molecular (10). La
inmunohistoquimica de la lesién de nuestro
paciente, presentaba positividad para el mar-
cador CD20 (marcador de células B), y
Lambda (aportando el cardcter monoclonal),
y por otro lado, negatividad frente al CD5
(marcador de células T).

La lesion caracteristica de los linfomas
conjuntivales es la masa rosa anaranjada sal-
moén, en fondo de saco, sin adherencia a pla-
nos profundos. Puede aparecer proptosis
dolorosa o ptosis, si la afectacion se extiende
a la orbita (11).

La edad media de presentacién es de 60-70
afios, afectando mas a las mujeres (12). El
diagndstico de certeza es a través de la biop-
sia de la lesion, sometiéndola al estudio his-
tomorfoldgico e inmunofenotipico ya comen-
tado anteriormente.

Es imprescindible el estudio de extension.
Shields et al, hallaron en 31% de sus linfomas
conjuntivales, afectacion sistémica (7), la cual
puede aparecer en afos posteriores, de ahi la
importancia en nuestro seguimiento a largo
plazo (13). El prondstico, cuando la lesion se
halla limitada a la conjuntiva, es bastante
alentador, teniendo muy buenos resultados
con el tratamiento local, con una superviven-
cia global entre el 73-81% en 10 afios (14). La
terapia recomendada para los estadios IE
(nuestro caso) es la radioterapia local, mien-
tras que en los casos de afectacion sistémica
es la quimioterapia (15). La radiacién local es

entre 1500-3000 cGy en dosis fraccionadas,
con una adecuada proteccion del globo ocular
para minimizar sus complicaciones (catarata,
0jo seco, neuropatia Optica, atrofia de grasa
orbitaria, dafio retiniano...) (16). De unos
pocos afios, se ha empezado a utilizar el ritu-
ximab intravenoso en este tipo de estadios,
con muy buenos resultados. El rituximab es
un anticuerpo monoclonal anti-CD20, el cual
se administra en 4 dosis de 375mg/m?, sema-
nalmente con muy buena tolerancia y baja
toxicidad hematolégica, siendo una gran
alternativa a la radioterapia (17).
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Glaucoma secundario a distrofia
polimorfa posterior: un dilema
terapéutico

Glaucoma secondary to posterior polymorphous
dystrophy: a therapeutic dilemma

CAPOTE E', ARMAS K', MEDINA E', GONZALEZ M2, ABREU JA3

RESUMEN

Caso clinico: Paciente mujer de 52 afos diagnosticada hace 12 afios de glaucoma bilateral
secundario a distrofia polimorfa posterior (DPP), con progresion en las pruebas funciona-
les y estructurales en el ojo izquierdo (OI) a pesar de la medicacién hipotensora tdpica
maxima. Se interviene quirdrgicamente mediante una esclerectomia profunda no perforan-
te (EPNP) sustituyendo el implante intraescleral por Healon5®, no logrdndose la PIO obje-
tivo a pesar de realizar posteriormente goniopuncién con ldser Nd: YAG. Se realiza nueva
cirugia mediante trabeculectomia (TB), sustituyendo la aplicacién intraoperatoria de anti-
metabolitos por una inyeccidén de hexafluoruro de azufre (SF6) en cdmara anterior (CA),
logrdndose una PIO dentro de los limites deseados.

Discusién: En nuestra paciente consideramos contraindicado el manejo de antimetabolitos
peroperatorios en la TB por el posible riesgo de incrementar el dafio existente en las estruc-
turas del dngulo, y en la cérnea por presentar un recuento endotelial bajo. El uso de SF6 en
CA como suplemento en la TB puede ser una alternativa segura y eficaz a los antimetabo-
litos en este tipo de glaucomas.

Palabras clave: Glaucoma, distrofia polimorfa posterior, DPP, escleroctomia profunda no per-
forante, EPNP, trabeculectomia, hexafluoruro deazufre, SF6.
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Fig. 1: La
gonioscopia
muestra un dngulo
grado Il en OD y
grado I en Ol
(clasificacion de
Shaffer); la
excavacion papilar
esde 0,3 en ODy
0,6 en OI
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ABSTRACT

Case report: 52-year-old woman diagnosed 12 years before with bilateral glaucoma secondary
to posterior polymorphus distrophy (PPD). Functional and structural exams show progres-
sion in her left eye, in spite of receiveing the maximum topical medication. A non-perfora-
ting deep sclerectomy (NPDS) is performed, substituting the intrascleral implant with Hea-
lon5®. Despite a posterior Nd: YAG goniopunction the objective OEP was not reached. The
patient then undergoes a new surgery by means of trabeculectomy (TB) using sulphur
hexafluoride (SF6) in the anterior chamber (AC) instead of the application of antimetabo-
lites, obtaining successful OEP levels.

Discussion: In this case we consider that the use of antimetabolites in a TB is contraindica-
ted because of a high risk of damage in angle structures and cornea, as it has a low endo-
thelial count. In this kind of glaucoma the use of SF6 in the AC as supplement of a TB can
be a safe alternative instead of the use of antimetabolites.

Key words: Posterior Polymorphous Dystrophy, PPD, deep sclerectomy, trabeculectomy, sul-
phur hexafluoride, SF6.

INTRODUCCI()N junto con la distrofia de Fuchs y la distrofia
endotelial hereditaria congénita (1). Es una

La Distrofia Polimorfa Posterior (DPP), enfermedad hereditaria de cardcter autosémi-
descrita por Koeppe en el afio 1916, constitu-  co dominante. Las lesiones caracteristicas de
ye una de las distrofias corneales posteriores ~ la DPP afectan a la membrana de Descemet y
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al endotelio presentando una gran variabili-
dad. Pueden aparecer vesiculas, lesiones en
banda y opacidades difusas. Con menor fre-
cuencia puede observarse edema corneal,
sinequias anteriores periféricas y guttas
endoteliales (2).

La mayoria de los pacientes con DPP no
van a necesitar tratamiento alguno, e inclu-
so pueden permanecer asintométicos duran-
te toda la vida. Sin embargo, un 30% de
estos pacientes pueden presentar un edema
corneal, habitualmente unilateral, y en un
15% puede asociarse una elevacién de la
PIO (3).

Dentro del grupo de «glaucomas por cierre
angular secundario» estd el subgrupo de los
denominados “glaucomas por cierre angular
secundario con mecanismo de ‘“traccién”
anterior sin bloqueo pupilar», entre los que se
encuentra el asociado a la DPP (4).

El glaucoma asociado a la DPP es de difi-
cil manejo y supone un dilema terapéutico
para el oftalmdlogo.

CASO CLINICO

Paciente mujer de 52 afios con anteceden-
tes personales de hipertension arterial y
enfermedad de Graves-Basedow en trata-
miento, y oculares de glaucoma bilateral
secundario a DPP diagnosticado hace doce
afios con medicacién hipotensora tépica con
tres farmacos.

En la exploracién ocular presenta una
AVMC en OD de 0,8 y en OI de 0,5; la bio-
microscopia (BMC) demuestra la existencia
de un engrosamiento periférico posterior de
la cérnea de ambos ojos (AO), siendo mads
evidente en OI, con opacidades nodulares en
la membrana de Descemet. La PIO con ton6-
metro de Goldmann es de 16 mmHg en OD y
de33 mmHg en OI; la paquimetria es de 521
um en OD y de 485 um en OI; la exploracién
del fondo de ojo (FO) pone de manifiesto una
excavacion papilar (EP) de 0,3 en OD y de
0,6 en OI; la gonioscopia muestra la existen-
cia de un dngulo grado Il en OD y grado I en
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Fig. 2: El estudio
de TNT para
Octopus muestra
progresion en Ol
que es menos
evidente en los
estudios con HRT.
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OI (clasificacion de Shaffer) (fig. 1). Tanto
las pruebas funcionales (perimetria autométi-
ca) (fig. 2) como las estructurales (HRT) evi-
dencian la existencia de progresiéon en OI
(fig. 3). El recuento endotelial resulta bajo:

WHEIDELBEINS
ENGINEENNGE

I u!(l bﬁ eu(l

[ 208 | peoom | seom |

Fig. 3: Estudios
con HRT ponen de
manifiesto cambios

estructurales Ol y
una asimetria con
respecto al OD.

St
Dne v s

Density tstd [cells jmm _]: 1157 £ 67
Number of cells counted: 21

Density £ sid [cells/mm _]: 505 £ 45

Fig. 4: Recuento Number of cells counted: 11

endotelial de
ambos ojos
disminuido.

ROlarea [mm_]: 0.0182
Focus positon [um]: 479
Objective lens: Olympus 60_
Fleld lens: FOV400 pm

ROl area [mm_J: 0.0218
Focus position [um]: 482
Objective lens: Olympus 60_
Field lens: FOV400 pm

Fig. 5:
Trabeculectomia
del OI con SF6 en
cdmara anterior a
las 24 horas de la
intervencion.

1157 + 67 células/mm? en OD y 505 *+ 45
células/mm? (fig. 4).

Como a pesar del tratamiento hipotensor
con tres farmacos no se logra controlar la P1IO
del OI decidimos intervenirlo quirdrgicamen-
te mediante una EPNP sustituyendo el
implante intraescleral por Healon5®. En el
postoperatorio inmediato se alcanzan cifras
de PIO de 14 mmHg, siendo al mes de la ciru-
gfa de 25 mmHg con medicacién hipotensora
con dos farmacos, por lo que se realiza gonio-
puncién con laser Nd:YAG descendiendo la
PIO a 23 mmHg. Para lograr un mayor des-
censo de la PIO decidimos realizar una nueva
cirugia mediante TB, sustituyendo la aplica-
cién intraoperatoria de antimetabolitos por
inyeccion de SF6 en CA (fig. 5), lograndose
en esta ocasiéon una PIO de 12 mmHg sin
medicacién hipotensora, que se mantiene
estable a los 6 meses de la cirugia (fig. 6).

DISCUSION

La DPP es una entidad que entra dentro del
diagnéstico diferencial del glaucoma secun-
dario por cierre angular. Existen pocas biblio-
grafias de referencia respecto a cual puede
ser la mejor actitud terapéutica en el glauco-
ma asociado a la DPP, por lo que con estos
pacientes vamos a encontrarnos con un dile-
ma terapéutico dificil de abordar.

Nuestra paciente presenta un glaucoma en
AO con progresion en Ol a pesar de medica-
cién hipotensora tdépica con 3 farmacos. Para
este tipo de casos la Sociedad Europea de
Glaucoma recomiendan como primera
opcidn terapéutica el uso de medicacién ocu-
lar tépica y sistémica, segiin sea necesario, y
como segunda opcién los procedimientos fil-
trantes, con antimetabolitos, de acuerdo a los
factores de riesgo (5).

Inicialmente optamos por la realizacién de
una EPNP para respetar la integridad de la
CA.

En nuestra paciente consideramos con-
traindicado el manejo de antimetabolitos
peroperatorios en la TB por el posible riesgo
de incrementar el dafio existente en las
estructuras del dngulo, y por presentar un
recuento endotelial bajo. El uso de SF6 en
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CA como suplemento en la TB puede ser una
alternativa segura y eficaz a los antimetaboli-
tos en este tipo de glaucomas (6).
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Persistencia de endotelio receptor
tras transplante corneal en paciente
con queratopatia bullosa

Recipient endothelium persistence after
keratoplasty in a patient with bullous keratopathy

CALERO CARDALLO D', MIRANDA FERNANDEZ S', VIERA PELAEZ D',
MEDINA RIVERO F?

RESUMEN

Introduccién: La presencia de un doble endotelio es un hallazgo infrecuente tras la realizacion
de una queratoplastia penetrante.

Caso clinico: Presentamos el caso clinico de un paciente al que se le practicé un segundo trans-
plante corneal, mediante queratoplastia penetrante, por queratopatia bullosa en el primer injer-
to, observandose en el postoperatorio inmediato la presencia de un doble endotelio completo.

Discusion: La trepanacion de la cornea receptora debe ser muy cuidadosa, especialmente en
corneas gruesas, para evitar esta complicacién. En nuestro caso, ademds nos encontramos
ante un endotelio receptor separado del resto de las capas corneales debido a la descompen-
sacion sufrida.

Palabras clave: Doble endotelio corneal, queratoplastia penetrante.

ABSTRACT

Introduction: The presence of a double endothelium is a very rare complication after a pene-
trant keratoplasty.

Case report: We report the case of a patient with a double complete endothelium after a pene-
trating keratoplasty due to a bullous keratopathy.

Discussion: In order to avoid this complication, the trephanation of the recipient cornea must
be done carefully, especially in thick corneas. In our patient, the endothelium was separa-
ted from the other layers of the cornea due to descompensation.

Key words: Double corneal endothelium, penetrating keratoplasty.
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Persistencia de endotelio receptor tras transplante corneal en paciente con queratopatia bullosa

CASO CLINICO

Se presenta el caso clinico de un paciente
de 81 afos que acude a la seccidon de polo
anterior de nuestro servicio hospitalario
remitido desde una clinica privada para valo-
rar queratoplastia penetrante del OD (ojo
derecho) por queratopatia bullosa. El pacien-
te habia sido sometido a una queratoplastia
en dicho ojo hacia 9 afios sin especificar la
causa.

En la primera exploracion la AV (agudeza
visual) era de «cuenta dedos» a medio metro
en el OD y 100/100 en OI. En la biomicros-
copia (BMC), se observa un edema difuso,
bullas subepiteliales y una erosién central en
el injerto corneal de 2,7 mm del OD, con neo-
vascularizacion superficial y profunda en la
periferia . Ademds eran visibles tres iridoto-
mias en el OD y una en OI, y presentaba una
pseudofaquia correcta en AO.

La PIO (presion intraocular) y el FO (fondo
de ojo) eran normales en AO (ambos 0jos).
Tras una historia clinica exhaustiva y dado que
el paciente refiere disminucién de AV y suce-
sivos episodios de erosiones corneales por la
queratopatia bullosa, se plantea la posibilidad
de un retransplante corneal del OD (1).

En diciembre’06 se le practica una quera-
toplastia penetrante bajo anestesia general
empleando un trépano de 7,5 mm para la cor-
nea receptora y un punch de 7,75 mm para la
cornea donante sin observarse complicacio-
nes intraquirdrgicas aparentes. El injerto fue
suturado con puntos sueltos de nylon 10/0.
Como tratamiento postoperatorio se pautaron
antibidticos tépicos durante los 2 primeros
meses y corticoides tépicos y sistémicos en
pauta descendente lenta.

En la primera revisién postoperatoria, el
paciente presenta una agudeza visual de 0,05.
En la biomicroscopia se observa un edema
difuso y erosion inferior por lo que se decide
tratamiento con pomada de gentamicina sulfa-
to, metionina y retinol palmitato. Una vez
resuelta la erosién , en la biomicroscopia se
objetiva la presencia de todo el complejo endo-
telio-membrana de Descemet de la cdrnea
receptora, sin contacto con el botén donante
(fig. 1) . Debido a la cirugia reciente se decide
esperar y ver la evolucién del injerto.

En los sucesivos controles mensuales, el
injerto se encontraba transparente y el com-
plejo endotelio- membrana de Descemet
seguia sin estar en contacto con el botén
donante.

Al tercer mes postcirugia, se objetiva una
PIO de 30 en el ojo transplantado. Por ello, se
pauta tratamiento con un beta-bloqueante
topico cada 12 horas. A los siete dias de tra-
tamiento, el paciente presentaba una PIO de
18, por lo que se continda con dicho trata-
miento hipotensor.

El paciente fue revisado mediante contro-
les mensuales, en los cuales la AV mejord y
se mantuvo en 0,15, el injerto transparente y
sin contacto con el complejo endotelio-mem-
brana de Descemet del receptor. La PIO
siguid controlada con el tratamiento hipoten-
SOf.

Al afio post-transplante, el paciente vuelve
a sufrir un aumento de tensién ocular en el
OD, con una PIO de 30. Por ello se afiade al
beta-bloqueante una prostaglandina. Con este
tratamiento el paciente vuelve a tener contro-
lada la tension ocular. Ademds en la revision
bajo biomicroscopia se observa una leve opa-
cificacién del complejo endotelio-membrana
de Descemet de la cérnea receptora.

Al afio y diez meses post-transplante,en
Agosto 08, el paciente se queja de disminu-
cion de AV. La AV habia bajado de 0,15 a
0,05. En la biomicroscopia se objetiva mayor
opacificacion del endotelio de la cdrnea
receptora. Dada la opacificacién se decide
realizar una endoteliotomia con ldser YAG
(fig. 2). Tras la endoteliotomia, la AV volvid
a mejorar a 0,15.

Actualmente, el paciente se encuentra
asintomdtico y el tnico tratamiento pautado
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Fig. I:

Persistencia del

doble endotelio
formando una
doble camara
anterior.
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Fig. 2: Orificio
endotelial tras
endoteliotomia

YAG.

es el tratamiento hipotensor con la asociacién
fija de beta-bloqueante mas prostaglandina.

DISCUSION

La persistencia de todo el endotelio recep-
tor al realizar una queratoplastia penetrante
es una complicacién extremadamente rara
(2). Pensamos que dicha complicacién ocu-
rri6 debido a que el endotelio corneal del
paciente se encontraba separado del resto de
las capas corneales por la queratopatia bullo-
say la descompensacion que sufria. Por esto,
se produjo la trepanaciéon incompleta inad-
vertida de la cérnea receptora por lo que al
inyectar viscoeldastico para reponer la cimara
anterior lo que se consigui6 fue la viscodisec-
cion inadvertida de todo el endotelio recep-
tor3. Por tanto creemos que se deben extre-
mar las precauciones al realizar la trepana-
cién de la cornea receptora, especialmente en
corneas con paquimetria gruesa, como la
queratopatia bullosa (2).

Ante esta complicacion decidimos inicial-
mente adoptar una actitud expectante, pero

como en la evolucién se observé una opacifi-
cacion del endotelio propio del paciente, nos
planteamos una endoteliotomia YAG del mis-
mo para mejorar la AV en lugar de la extirpa-
cién quirdrgica.

Las indicaciones de una extirpaciéon qui-
rurgica del doble endotelio segin la escasa
literatura publicada, son el contacto entre
ambos endotelios (por el riesgo de fracaso
del injerto), opacificacién endotelial con
repercusion en la vision, diplopia monocular
sintomdtica o una hipertensién ocular no con-
trolable farmacologicamente (2). A pesar de
dichas indicaciones, preferimos probar la
endoteliotomia con laser, y dado que la AV
mejord, ya no nos planteamos la cirugia.

Por todo ello, recomendamos realizar con
sumo cuidado la trepanacion corneal, asegu-
randonos que ha sido completa antes de la
inyeccion de viscoeldstico, sobre todo en cor-
neas engrosadas como la queratopatia bullosa.
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Catarata monolateral como unico
signo en déficit de galactokinasa

Monolateral cataract as the only sign of
galactokinase deficiency

PINAR-SUEIRO S', MARTINEZ-FERNANDEZ R, GIBELALDE GONZALEZ A2,
ETXEBARRIA ECENARRO J', MARTINEZ-ALDAY N

RESUMEN

Caso clinico: Presentamos el caso de una nifia de 6 afios de edad que fue sometida a screening
de enfermedades metabdlicas por presentar una catarata monolateral con aspecto de depo-
sito. Este screening demostr6 una ausencia casi total de galactokinasa.

Discusion: La formacion de cataratas puede ser debida a alteraciones metabélicas. En esos
casos, un tratamiento dietético y médico especifico y adecuado puede prevenir manifesta-
ciones sistémicas y en algunos casos conseguir regresiones de la catarata. La hipergluce-
mia, hipoglucemia y la hipergalactosemia son importantes causas de catarata tratable médi-
camente que debemos considerar cuando hacemos screening de estas enfermedades meta-
bolicas en el contexto de la formacidn de una catarata.

Palabras clave: Catarata, galactokinasa, hipergalactosemia, ambliopia, oclusion.

ABSTRACT

Clinical case: We report the case of a 6-year-old female patient who underwent a screening for
metabolic systemic diseases because of monolateral presentation of a cataract with metabo-
lic aspect. This screening revealed a nearly total deficiency of galactokinase.

Discussion: The formation of cataracts can be due to metabolic alterations. In such cases, an ade-
quate dietary and medical treatment can prevent systemic manifestations, and in some cases
achieve the regression of cataract formation. Hyperglycemia, hypoglycemia and hypergalac-
tosemia are important non-surgically-treatable metabolic causes of cataract which should be
considered when screening for metabolic diseases responsible for cataract formation.

Key words: Cataract, galactokinase, hipergalactosemia, amblyopia, patching.
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Fig. 1: Alteracion
en el reflejo de
fondo en el ojo
izquierdo en
comparacion con
el ojo derechol.

Fig. 2: Catarata
cristalina (de
aspecto
metabdlico) en los
niicleos
embrionario, fetal
e infantil en el ojo
izquierdo.
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INTRODUCCION

La galactosemia se produce por una altera-
cién en el metabolismo de la galactosa, origi-
nado en el déficit de alguna de las tres princi-
pales enzimas implicadas en el mismo
(galactokinasa, transferasa y epimerasa) (1).
Todos los tipos de galactosemia producen
catarata debido a la activacién de la via de la
aldosa reductasa que va a generar un acimu-
lo de galactitol en el cristalino. En la galacto-
semia clasica (debida a un trastorno en el fun-
cionamiento de la enzima galactosa- 1-fosfato
uridil transferasa), el galactitol también se

acumula en otros tejidos, como en el higado,
y en el cerebro (2).

El déficit de galactokinasa es un raro trastor-
no congénito del metabolismo de la galactosade
herencia autosémica recesiva, que se caracteriza
por hipergalactosemia y formacién de catarata si
el paciente no se somete a una dieta libre de lac-
tosa. Este trastorno metabdlico fue descrito por
primera vez por Gitzelmann (3). La incidencia
estimada varfa desde 1:35770 recién nacidos
vivos (4) hasta 1:6000000 (5). La aparicién de
catarata y en raras ocasiones, el pseudotumor
cerebri parecen ser las tnicas complicaciones
del déficit congénito de galactokinasa (6).

ARCH. SOC. CANAR. OFTAL., 2009; 20: 49-53



Catarata monolateral por déficit de galactokinasa

CASO CLINICO

Describimos el caso clinico de una nifia de
6 afios de edad con historia de baja agudeza
visual en el ojo izquierdo, detectado en un
examen oftalmoldgico rutinario en la escuela.
Se diagnosticé de catarata congénita y se le
propuso la intervencién quirdrgica de la cata-
rata.

Posteriormente acude a nuestro centro,
solicitando una segunda opinién. La paciente
presentaba una graduacidon bajo cicloplejia de
+1,00, -1,25 x 180° en el ojo derecho y +3,00,
-1,00 x 10° en el ojo izquierdo. La agudeza
visual mejor corregida de lejos era de 20/20
en el ojo derecho y de 20/160 en el ojo
izquierdo, empleando la E de Snellen.

Se le practicé un examen oftalmolégico
completo, objetivando una catarata de tipo
cristaliniana con afectacién del los ntcleos
embrionarios, fetal e infantil en su ojo
izquierdo. No se objetivé ninguna opacidad
significativa en su ojo derecho (figs. 1, 2, 3).

Se le prescribieron oclusiones diarias com-
pletas en el ojo dominante (derecho) con el
intervalo 30/1, y se solicité un estudio meta-
boélico debido a las caracteristicas metabdli-
cas y de deposito de la catarata estudiada, a
pesar de ser monolateral.

En el screening de enfermedades sistémi-
cas metabdlicas se encontraron unos niveles
elevados de 1-P-galactosa, 0,032 nmol/I (nor-
malidad entre 0,007 nmol/l y 0,022 nmol/l), y
un déficit practicamente total de galactokina-
sa, 0,1 mmol/min x Hb gr. (niveles de norma-
lidad de 22+6 para pacientes de més de 1 afio
de edad).

Tras estos resultados, se establece un trata-
miento dietético precoz, excluyendo la galac-
tosa de la dieta. Esencialmente, no se le per-
mite el consumo de leche ni otros productos
lacteos, y se proponen férmulas de soja como
alternativa (7).

Tras un mes de cumplimiento de este régi-
men dietético restrictivo y las oclusiones, su
agudeza visual era de 20/20 en el ojo derecho
y de 20/60 en el ojo izquierdo, empleando la
E de Snellen, no objetivandose signos de la
progresion de la catarata.

Dos meses mas tarde, tras mantener el mis-
mo régimen de oclusiones y el tratamiento

dietético, la agudeza visual era de 20/20 en el
ojo derecho y 20/40 en el ojo izquierdo.

Tres meses de seguimiento después, y a
pesar de mantener la misma actitud terapéuti-
ca, la agudeza visual del ojo izquierdo cae de
nuevo a 20/60, con lo que se practica la aspi-
racion del cristalino con capsulorrexis circu-
lar continua anterior y posterior e implante de
lente intraocular, presentado en controles
postoperatorios agudeza visual mejor corre-
gida de lejos de 20/40.

DISCUSION

La hipergalactosemia va a generar un acu-
mulo excesivo de galactitol en el cristalino,
por hiperactivacién de la enzima aldosa
reductasa. A través de un fenémeno osmoti-
co, el galactitol produce un engrosamiento
del entramado fibrilar del cristalino, respon-
sable de los cambios inciales en la permeabi-
lidad del cristalino, y secundariamente la for-
macion de catarata (fig. 4).

Las causas metabdlicas de catarata congé-
nita producen, habitualmente, una afectacién
bilateral, y, en el caso de cataratas congénitas
unilaterales tendemos a pensar en otro tipo de
etiologfas, como son la persistencia de vascu-
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Fig. 3: Cristalino
transparente en el

ojo derecho.
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Fig. 4:
Mecanismo

etiopatogénico de
la formacion de la

catarata en
pacientes con

hipergalactosemia
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latura fetal, lenticono posterior, o disgenesias
de la cdmara anterior. Los trastornos metab6-
licos mds frecuentemente asociados a catara-
tas son la galactosemia, enfermedad de Fabry,
hipoglucemia, hipoparatiroidismo, pseudo-
hipoparatiroidismo y diabetes mellitus.

La galactosemia clésica se diagnostica fre-
cuentemente en la primera semana de vida, y
el grado de severidad va a determinar una
muerte perinatal, o la aparicién de importan-
tes secuelas, como retraso mental, cataratas o
cirrosis hepdtica, y el tratamiento dietético es
fundamental y se debe instaurar de forma
urgente. Sin embargo, este tratamiento dieté-
tico no previene algunas complicaciones tar-
dias, como son un variable grado de retraso
mental y disfuncién gonadal en las mujeres
(7). Por otro lado, los pacientes con déficit de
galactokinasa no suelen presentar otros sinto-
mas, aparte de las cataratas (6), y los pacien-
tes con déficit de epimerasa pueden ser com-
pletamente sanos. Hodes y cols. describieron
una posible asociaciéon entre cataratas y
depdsitos maculares bilaterales en pacientes
con deficiencia heterozigota de galactokina-
sa, sin que ésta hubiese sido descrita previa-
mente (8).
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Se precisa un estudio metabdlico analitico
para el diagndstico de la deficiencia de galac-
tokinasa. Para la determinacién de la activi-
dad de galactokinasa se requiere el estudio de
los eritrocitos de sangre muy fresca, dada la
inestabilidad de la enzima (9). Para ello, se
precisa la cuantificacién de la galactosa-1-
fosfato mediante absorcion selectiva (10).

La mayor dificultad que podemos encon-
trar en el diagndstico de alteraciones metabo-
licas en este caso clinico es la ausencia de sin-
tomas sistémicos y la afectacién monolateral.

CONCLUSIONES

El diagnéstico precoz y el tratamiento die-
tético en las alteraciones del metabolismo de
la galactosa puede prevenir e incluso conse-
guir la regresiéon de la catarata en algunos
casos, especialmente en los estadios pre-
vacuolares o vacuolares iniciales. Sin embar-
go, en las caratatas nucleares establecidas, no
se logra este efecto, aunque se pueda enlente-
cer la progresion, y esto es debido a que la
evolucidn en estos estadios, no depende tanto
del contenido en galactitol como de los cam-
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bios en la concentracion de cationes y de las
alteraciones de las propiedades de permeabi-
lidad del cristalino.

Aunque es una causa relativamente rara de
catarata, las opacidades cristalinas son una
caracteristica frecuente en pacientes con défi-
cit de galactokinasa y se trata de un factor
etiologico a tener en cuenta en el estudio de
las cataratas congénitas, aunque no encontre-
mos ningun otro sintoma sistémico. Sélo los
pacientes que son diagnosticados en scree-
ning precoz no desarrollan una catarata, y
esto es por la rdpida instauracién del trata-
miento dietético (6), siendo por esto tan
importante este estudio metabdlico.
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Retinosis pigmentaria atipica.
A proposito de un caso

Atypical retinitis pigmentosa. Case report
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RESUMEN

Caso clinico: Presentamos el caso de una paciente de 8 afios de edad con cuadro de retinosis
pigmentaria atipica asociada a déficit enzimadtico de la 3-Hidroxiaxil coenzima A deshidro-
genasa de 4cidos grasos de cadena larga.

Discusién: El déficit de 3-Hidroxiacil coenzima A deshidrogenasa al igual que otros errores
innatos del metabolismo se relaciona con un amplio espectro de manifestaciones sistémi-
cas, las distrofias retinianas son una de ellas y la retinosis pigmentaria atipica es una de sus
formas de presentacion en la infancia.

Palabras clave: Retinosis pigmentaria atipica, deficiencia, 3 hidroxiacil coenzima A deshidro-
genasa.

ABSTRACT

Case report: We report the case of an 8-year-old patient with Atypical Retinitis Pigmentosa
associated to Long-chain 3-hydroxyacyl-coenzyme A dehydrogenase deficiency.

Discussion: Long-chain 3-hydroxyacyl-coenzyme A dehydrogenase deficiency, like other
inborn errors of metabolism is related to a broad spectrum of systemic manifestations, the
retinal dystrophies are one of them, being the Atypical Retinitis Pigmentosa its manifesta-
tion in childhood.

Key words: Atypical Retinitis Pigmentosa, Deficiency, Long-chain 3-hydroxyacyl-coenzyme
A dehydrogenase
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INTRODUCCION

Los errores innatos del metabolismo de la
betaoxidacién constituyen un grupo relativa-
mente nuevo de enfermedades genéticas, de
los que se han descrito varios tipos y subti-
pos, siendo uno de ellas el déficit de 3-Hidro-
xi-Acil Coenzima A Deshidrogenasa de
Cadena Larga. Su incidencia esta subestima-
da, ya que muchos de los casos pasan inad-
vertidos. El espectro clinico y prondstico son
muy variables, ya que dependerdn del déficit
enzimdtico y la edad del paciente. Se han
descrito casos muy poco sintomdticos hasta
casos con afecciones severas (1,2).

Dentro de las manifestaciones clinicas a
destacar resalta la hipoglucemia hipocetdsica
en ayuno. Otros sintomas son hipotonia, neu-
ropatia, hepatopatia, miocardiopatia y retino-
patia entre otras (1,3).

La manifestacién retiniana que desarrolla-
rdn mds frecuentemente los pacientes con
este déficit de tipo metabolico-mitocondrial
es una Retinosis Pigmentaria Atipica, aunque
pueden presentarse otros hallazgos mas infre-
cuentes (1-3).

CASO CLINICO

Presentamos el caso clinico de una pacien-
te de 8 afios de edad afecta de déficit enzima-
tico de 3- Hidroxi Acil Coenzima Deshidro-
genasa de cadena larga que acude a nuestro
servicio para valoracién de fondo de ojo.
Destacar como antecedentes personales, rela-
cionados con su déficit enzimatico, cuadros
de neumonias de repeticién, hepatopatia
severa, miocardiopatia dilatada severa en tra-
tamiento con anticoagulantes y digoxina,
todo ello relacionado con su carencia meta-
bélica.

En la exploracién oftalmoldgica la agude-
za visual inicial corregida mediante esquias-
copia tras cicloplejia fue en el ojo derecho de
0,5 (+3,0-1,50x20°) y en el ojo izquierdo de
0,6 (+3,0-1,50x120°). El segmento anterior y
la presion intraocular se encontraban dentro
de los limites de la normalidad. El segmento
posterior de ambos o0jos presentaba cuadro de
pigmentacion retiniana del tipo de espiculas

dseas, leve atenuacion arteriolar y ligera pali-
dez papilar, todo ello compatible con Ia tria-
da clasica que define la Retinosis Pigmenta-
ria Tipica. Ademas de estos hallazgos resalta-
ba la presencia de afectacién macular, mas
evidente en ojo derecho, en forma de depdsi-
tos pigmentarios en la regién foveolar, lo que
hacia compatible los hallazgos con Retinosis
Pigmentaria Atipica subtipo Inversa Central
(figs. 1 y 2). Se realizaron un electrorretino-
grama y un electrooculograma. El electrorre-
tinograma fue informado de respuesta mixta
reducida en conduccién escotdpica en el ojo
derecho y el ojo izquierdo dentro de los limi-
tes normales. El electrooculograma reportd
una afectacion del epitelio pigmentario de la
retina en el ojo derecho y el ojo izquierdo fue
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Fig. 1: Fondo de
ojo derecho
primera consulta.

Fig. 2: Fondo de
ojo izquierdo
primera consulta.
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Fig. 3: Primera

OCT ojo derecho.

Fig. 4: Primera

OCT ojo izquierdo.

Fig. 5: Evolucion
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del fondo de ojo
derecho.

descrito como dentro de los limites inferiores
de la normalidad.

En un control dos meses después del diag-
néstico se objetivé un deterioro de la agude-
za visual en ojo derecho que habia bajado a
contaje de dedos a 60 centimetros en dicho
0jo; el ojo adelfo no presentaba variaciones
con respecto a la agudeza visual previa. En la
exploracion funduscépica destacaba un
aumento de las espiculas pigmentarias fuera

de arcadas vasculares asociado a una mayor
afectacion foveolar, donde se apreciaba un
mayor acumulo pigmentario. Se realizé
angiografia fluoresceinica para descartar una
posible membrana neovascular, siendo esta
descartada al no existir hallazgos compati-
bles con la misma.

En control tres meses después del diagnos-
tico se realiz6 una nueva exploracién. La
agudeza visual no se habfa modificado con
respecto al control previo, y en el segmento
posterior destacaba un aumento de las altera-
ciones pigmentarias asocidndose en el ojo
derecho una hemorragia subretiniana subfo-
veolar. Se realiz6 Tomografia de Coherencia
()ptica, donde se apreci6 en el ojo derecho un
acumulo de material hiperrenfringente a la
altura del epitelio pigmentario de la retina en
la regién del haz papilomacular con altera-
cién de la morfologia foveolar no aprecidn-
dose exudacion franca a este nivel, cuantifi-
candose un grosor central de 209 pu y aumen-
to de grosor de 319 w en el haz papilomacu-
lar a expensas de ese material, y en el ojo
izquierdo, una exploracién dentro de los limi-
tes de la normalidad con un grosor foveolar
de 175 u (figs. 3y 4).

En control cinco meses después del diag-
noéstico se realizé una nueva exploracion. La
agudeza visual en ese momento fue de contaje
de dedos a 2 metros en el ojo derecho y 0,6 en
el ojo izquierdo. La exploracién funduscépica
fue similar a la exploracion previa destacando
una mayor pigmentacion foveolar (figs. 5 y 6).
Una nueva Tomografia de Coherencia Optica
objetivo hallazgos similares a los ya descritos
(figs. 7 y 8). Se realizé nuevo campo visual
que fue catalogado como no valorable por
mala colaboracién del paciente (pérdida de
fijacidn); se solicit6 estudio genético.

DISCUSION

Los Errores Innatos del Metabolismo
constituyen un grupo heterogéneo de enfer-
medades, desarrolladas por alteraciones a
nivel mitocondrial de la cadena de betaoxida-
cion. Dicha betaoxidacion representa una
importante fuente de energia principalmente
en situaciones de ayuno y stress metabdlico
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(ejercicio prolongado, fiebre, infecciones,
exposicion al frio), ya que una vez los dep6-
sitos de glucégeno han sido consumidos, se
precisa suplir al organismo de una nueva
fuente de energia distinta de la glucosa, y los
dcidos grasos son un buen aporte, a expensas
del consumo del tejido adiposo. Esta via es
de especial importancia en los primero afios
de vida. En otros tejidos como el musculo
estriado, cardiaco o esquelético es la princi-
pal via de produccién de energia (1-6).

Las manifestaciones clinicas van a depen-
der de numerosos factores como la edad del
paciente, distribucion del defecto, y el tiempo
de evolucidn de la enfermedad. Debido a la
gran variedad de sintomas y signos y su ele-
vado grado de solapamiento, sélo la evolu-
cién de la enfermedad puede dar las claves
diagnosticas del tipo de déficit (1-6).

Se han descrito enfermedades oftalmoldgi-
cas especificas en conjuncion con desordenes
de la fosforilacién-oxidacién mitocondrial.
Estas generalmente incluyen Neuropatia
Optica de Leber, asociada a déficit progresi-
vo de la agudeza visual u Oftalmoplejia Cro-
nica Progresiva, con su caracteristica pardli-
sis progresiva de los movimientos oculares
externos. También manifestaciones oftalmo-
l6gicas han sido descritas asociadas a otras
entidades como Sindrome de MELAS (ence-
falopatia mitocondrial, acidosis lactica e
infartos)que se relaciona a alteraciones cam-
pimétricas como hemianopsias/cuadranta-
nopsias y/o ceguera cortical; Sindrome de
MERRF (epilepsia mioclénica con fibras
rojo rasgadas) que se manifiesta en forma de
nistagmos y pérdida visual progresiva; y el
Sindrome de Leigh, cuya manifestacion
oftalmoldgica es similar al sindrome de
MERREF (5).

De manera general las Distrofias Retinia-
nas en nifos se clasifican en: Primarias, o sin
otra manifestacion sistémica y/o Secunda-
rias, asociada a manifestaciones sistémicas.
La fisiopatologia exacta de estas distrofias
secundarias no es del todo bien conocida,
pero son frecuentemente observadas en erro-
res del metabolismo, lo cual hace sospechar
que pudieran estar originadas por un efecto
téxico de ciertos metabolitos generados o por
la propia deficiencia nutricional, en nuestro

caso un exceso de dcidos grasos de cadena
larga. La forma de manifestarse oftalmolégi-
camente, es en forma de Retinosis Pigmenta-
ria Juvenil Atipica (3,5,7).

La Retinosis Pigmentaria se define como
un conjunto de enfermedades o distrofias
hereditarias caracterizadas por pérdida pro-
gresiva de fotorreceptores y afectacion del
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Fig. 6: Evolucion
del fondo de ojo

izquierdo.

Fig. 7: Evolucion

de OCT del ojo
derecho.

Fig. 8: Evolucion

de OCT del ojo
izquierdo.
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epitelio pigmentario de la retina lo que produ-
ce una grave disminuciéon de la capacidad
visual, y que en muchos enfermos conduce a
la ceguera, tal es asi, que es una de sus causas
mds frecuente en la edad de vida laboral en
paises industrializados. Con una incidencia de
1:4000 a nivel mundial, en Espaiia se estima
1:2500-3000. Es raro que se manifiesta en la
adolescencia, y practicamente lo hace de for-
ma insidiosa, salvo que se presente en el con-
texto de enfermedades metabdlicas, en cuyo
caso la aparicién suele ser relativamente pre-
coz, como sucede en nuestro caso (3,8-16).

Existen dos formas de presentacion de la
Retinosis Pigmentaria; Tipica, donde se
dafian predominantemente los bastones, con-
llevando como primeros sintomas, mala
vision en lugares con mala iluminacién (nic-
talopia) y, reduccién concéntrica de campo
visual periférico Las hallazgos oftalmoscdpi-
cos son depdsitos de pigmento, atenuacion
arteriolar, atrofia del epitelio pigmentario y
palidez papilar; y Atipica, en cuyo caso los
conos serds los primeros fotorreceptores
afectado, y su manifestacion un déficit en la
visién diurna y central, vision cromética alte-
rada y fotofobia. No existe tanta homogenei-
dad en cuanto a la clasificacion y hallazgos
oftalmolégicos de las retinosis pigmentarias
atipicas (3,8-14).

Algunos autores diferencian tres patrones:
un fondo moteado hipo o hiperpigmentado
como en sal y pimienta, asociado a buena
agudeza visual por encontrase principalmen-
te fuera de las arcadas vasculares; retinopatia
con espiculas 6seas, atrofia dptica, vasos san-
guineos atenuados, es la denominada Retino-
sis Pigmentaria Like, en cuyo caso la Agude-
za visual se encuentra muy afectada; y retino-
patia asociada a atrofia severa del epitelio
pigmentario, coriocapilar y nervio éptico, en
cuyo caso la agudeza visual se encuentra
extremadamente disminuida (2,3,8-14).

Otros autores realizan otra clasificacién
identificando una Retinitis Pigmentaria Sec-
torial, que se caracteriza por afectacion de un
solo cuadrante o una mitad del fondo del ojo;
una Retinosis Pigmentaria Asociada a Vascu-
lopatia con Exudacioén, de aspecto similar a la
enfermedad de Coats, asociada a desprendi-
miento de retina exudativo, y una Retinosis

Pigmentaria Sin Pigmento, con las mismas
alteraciones funcionales pero en ausencia de
pigmento en la retina, presentada también en
estadios iniciales de la forma tipica; Retino-
sis Pigmentaria Inversa Central, con manifes-
tacion de cambios pigmentarios en la region
macular y periferia con preservacion paraar-
teriolar (10,12,15).

La clasificacién que describe mas formas
clinicas distingue 7 subtipos. A las ya descri-
tas Retinitis Pigmentaria Sin Pigmento, Reti-
nitis Pigmentaria Sectorial y Retinitis Pig-
mentaria Exudativa afiade: Retinitis Punctata
Albicans, caracterizada por un punteado
blanquecino esparcido principalmente por el
polo posterior y el ecuador; Retinitis Pigmen-
taria Pericentral, similar a la tipica pero con
respeto de la retina periférica; Retinitis Pig-
mentaria Unilateral, con cambios minimos
en pruebas complementarias del ojo contrala-
teral y, por ultimo, Retinitis Pigmentaria
Invertida, término obsoleto por su dificil
diagndstico diferencial, se cree que probable-
mente sea una distrofia de conos o una fase
avanzada de fundus flavimaculatus (9).

La retinosis pigmentaria puede comenzar a
cualquier edad y llegar a la ceguera total en
un curso de tiempo variable, lo cual depende-
rd de la edad de comienzo y la gravedad del
tipo de retinosis pigmentaria. Muy pocas
investigaciones se han realizado en el grupo
de edad menor de 18 afios, a lo que se une
que la interpretacién en los nifios es muchas
veces complicada, ya que no saben cémo
explicarse, con lo que deben ser analizados
cambios de conductas, como no jugar de
noche, acostarse temprano, miedo a la oscu-
ridad y cierto aislamiento (8,18).

En cuanto a tratamientos, en fase de inves-
tigacion se encuentra el trasplante de epitelio
pigmentario de la retina no habiéndose obte-
nido resultados satisfactorios hasta ahora, y
el uso de la Proinsulina, sustancia que parece
retrasar el deterioro progresivo de los fotorre-
ceptores. La suplementacién de vitamina A
es el tnico tratamiento aceptado ya que retra-
sa el avance de la retinopatia (10,12).

En cuanto al prondstico visual, un 25% de
los pacientes presentan buena AV y son capa-
ces de leer durante toda su vida laboral.
Antes de los 20 afios de edad, pocos pacien-
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tes presentan una agudeza visual de 0,10 o
peor. Sin embargo, a los 50 afios un niimero
considerable de pacientes presentara este gra-
do de afectacion (9,10).

El Déficit de 3-Hidroxi-Acil Coenzima A
Deshidrogenasa de Cadena Larga fue descri-
to por primera vez en 1990, apenas un cente-
nar de casos han sido descritos en la literatu-
ra. Esta enzima de membrana mitocondrial se
encarga especificamente de la oxidacién de
los acidos grasos de cadena larga. Este déficit
enzimdtico ha sido relacionado con cuadros
miopdticos, cardiomiopatia, rabdomiolisis
intermitente, polineuropatia, Sindrome de
Reye y una alta tasa de mortalidad. La Retini-
tis Pigmentosa también ha sido asociada a
esta patologia; conduciendo a una alta tasa de
ceguera en la infancia y la juventud (7,16,17).

El epitelio pigmentario de la retina y la
capa coriocapilar se afectan precozmente en
la retinopatia asociada a este déficit enzima-
tico; el epitelio pigmentario posee la maqui-
naria necesaria para la betaoxidacion, jugan-
do un papel importante en la produccién de
energia por lo que se postula que pudiera
tener mayor consumo de 4cidos grasos de
cadena larga de lo que se piensa actualmente.
Es por esto que son estas capas las mas afec-
tadas inicialmente en el origen de la enferme-
dad (17).

La retinopatia empieza en la infancia con
dispersion del pigmento y degeneracion del
epitelio pigmentario de la retina, seguido de
atrofia circunscrita del mismo en la periferia.
Posteriormente se afade el desarrollo de esta-
filomas posteriores y en algunos casos avan-
zados cataratas (17).

El diagnéstico se sugiere por la demostra-
cion de incremento de la secrecion de dcidos
3-hidroxi-carboxilicos en orina; o por la
demostracion de actimulo de 3-Hidroxiacil
Carnitina en plasma. La confirmacion del
diagnodstico se obtiene mediante la medida de
la actividad en linfocitos, fibroblastos, mus-
culo o biopsia hepatica (16).

El tratamiento consiste en evitar ayunos
prolongados y una dieta rica en carbohidra-
tos, restringiendo el consumo de grasas, prin-
cipalmente de los triglicéridos esterificados
por 4cidos grasos de cadena larga, habiéndo-
se demostrado un aumento de la superviven-

cia en pacientes cumplidores, ademds de
mejorar el prondstico de la perdida visual
retrasando su aparicion (7,16,17).

En conclusién, el diagnostico de pacientes
previamente no reconocidos como afectos de
patologia mitocondrial es un gran reto al que
nos podemos enfrentar los oftalmélogos en
nuestra practica habitual; se requiere un alto
indice de sospecha y la bisqueda de otros
hallazgos ademads de los puramente oftalmol6-
gicos, porque de un diagndstico precoz, un
seguimiento adecuado y un tratamiento adap-
tado al paciente podrd mejorar y ampliar los
afios de vida libre de enfermedad del paciente.
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CASO CLINICO

Signos vy sintomas de endoftalmitis
endogena bacteriana: analisis
de dos casos

Signs and symptons of bacterial endogenous
endophthalmitis: analysis of two cases

PINAR SUEIRO S', GIBELALDE GONZALEZ A?, GONZALO OLALLA M?,
CASTRESANA JAUREGI JI', MARTINEZ-ALDAY N*

RESUMEN

Casos clinicos: Se describen dos casos clinicos de endoftalmitis endégena bacteriana, con pre-
sentacion clinica, evolucién y respuesta a tratamiento distintos.

Discusion: La endoftalmitis bacteriana enddgena es una patologia poco frecuente con un pobre
prondstico visual, y con posibilidad de evolucién a celulitis orbitaria o afectacion del ojo
contralateral. Por ello es necesario un alto indice de sospecha para la instauracién de un tra-
tamiento inmediato. No obstante debe individualizarse el tratamiento teniendo en cuenta el
estado general del paciente, y el origen del foco infeccioso.

Palabras clave: Antibidticos intravitreos, colirios reforzados, endocarditis, endoftalmitis
enddgena, vitrectomia.

ABSTRACT

Case reports: We describe two case reports of bacterial endogenous endophthalmitis, with
different clinical features, evolution and response to treatment.

Discussion: Bacterial endogenous endophthalmitis is a rare pathology with poor visual out-
come, and with risk of evolving into an orbital cellulitis or of infecting the second eye. For this
reason, a high awareness of this disease is necessary in order to give an immediate treatment.
However, treatments have to be personalised, according to the patient’s health condition, and
to the location of the infectious focus.

Key words: Intravitreal antibiotics, reinforced antibiotics, endocarditis, endogenous
endophthalmitis, vitrectomy.
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INTRODUCCION

Las endoftalmitis enddgenas bacterianas
presentan un pequefio porcentaje dentro de
este grupo de cuadros infecciosos a nivel
ocular, con un pobre prondstico visual, cuya
escasa incidencia y la dificultad para realizar
ensayos clinicos, dan importancia a la evolu-
cién, y respuesta a tratamiento en series de
casos clinicos que en ocasiones podemos
encontrar en la literatura cientifica.

Presentamos dos casos clinicos de endof-
talmitis endogenas con distintas formas de
presentacién y etiologia, en las que la res-
puesta al tratamiento evidencia la importan-
cia de individualizar los casos y ajustar los
tratamientos.

El primer caso es un paciente de 80 anos
con carcinoma prostatico metastatico, porta-
dor de catéter urinario permanente. Ademas
de la disminucién de agudeza visual que nos
refiere, presenta oftalmoparesia externa y
exoftalmos, que obligan a ampliar el diagnds-
tico diferencial. Se pauta tratamiento con
antibidticos intravitreos e intravenosos, con
un pobre resultado de recuperacion funcional
visual.

El segundo caso es un paciente de 53 afios,
fadquico y portador de una vdlvula adrtica
protésica que presenta lumbalgia y disminu-
cién de agudeza visual de 3 dias de evolu-
cion. Mediante resonancia nuclear magnética
cardiaca se diagnostica la presencia de un
absceso subvalvular y es intervenido quirtr-
gicamente con sustitucion valvular. La evolu-
cion oftalmoldgica del cuadro es espectacu-
lar, respondiendo muy favorablemente al tra-
tamiento con antibi6ticos y corticoides.

CASO CLINICO 1

Paciente varén de 80 afios de edad sin refe-
rir antecedentes oftalmolégicos de interés, ni
traumatismo reciente a nivel ocular, faquico,
acude a urgencias de oftalmologia por visién
borrosa e hiperemia conjuntival de 3 dias de
evolucion.

Como antecedentes personales, presenta
hipertension arterial, enfermedad coronaria
sometida a angioplastia, carcinoma prostati-

co metastdsico en tratamiento paliativo con
sonda urinaria permanente desde hace apro-
ximadamente 2 afios y tratamiento habitual
con 4cido acetilsalicilico 100 mg/dia, isosor-
bida 5-mononitrato 20 mg (2 veces al dia),
enalapril 20 mg/hidroclorotiazida 2,5 mg (1
al dia), dexametasona 1 mg (1 comp. al dia),
lansoprazol 15 mg (1 comp al dia) y ciclofos-
famida.

La agudeza visual de lejos en la explora-
cion inicial era de percepcion luminosa en el
ojo derecho y de 0,4 en el ojo izquierdo.

En la exploracion fisica destaca un exoftal-
mos con limitacién de los movimientos ocu-
lares del ojo derecho en todas las posiciones
de la mirada.

En la biomicroscopia destacaba una inten-
sa quemosis hemorrdgica, edema corneal con
abundantes pliegues en descemet fluortest
negativo, tyndall 4+, precipitados retroquera-
ticos finos, seclusion pupilar e hipopion orga-
nizado que se moviliza.

La presion intraocular (PIO) era de 6 mm
Hg, y no se consigue visualizar el fondo de ojo.

Se plantea diagndstico diferencial entre
una lesién ocupante de espacio en la drbita,
dpex o retroorbitaria, una lesion ocupante de
espacio intraocular, una trombosis del seno
cavernoso, una fistula cardtido-cavernosa,
panuveitis, y una endoftalmitis endogena con
un posible foco urinario.

En las ecografia modos A/B/doppler orbi-
taria las arterias oftalmica, central de la reti-
na y ciliares son permeables con ondas dop-
pler de caracteristicas normales, el nervio
optico es de tamafio y morfologia normales.
En la regién retroocular no se objetivan im4-
genes nodulares. No existen ingurgitacion ni
aumento de la sefial doppler de flujo a nivel
venoso que sugiera la existencia de fistula
carétido-cavernoso. A nivel de la cavidad
vitrea se objetivan imagenes hiperecogénicas
compatibles con membranas vitreas sin des-
cartar ademds hemorragia (fig. 1).

En la TAC orbitaria se evidencia un impor-
tante exoftalmos derecho, con aumento de
trabeculacion de la grasa fundamentalmente
intrazonal, sugestivo de celulitis orbitaria. No
se evidencia masa retroorbitaria, ni realce
asimétrico de estructuras vasculares infraor-
bitarias, ni de seno cavernoso que sugieran
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trombosis de seno cavernoso. No se eviden-
cian lesiones dseas.

El hemocultivo resulta negativo tanto para
cultivos aerobios como anaerobios.

El tratamiento inicial con amoxicilina-cla-
vuldnico 875 mg cada 8 horas hace mejorar la
sintomatologia, dato que, asocidado a las
pruebas complementarias, apoya el diagnds-
tico de sospecha de endoftalmitis y celulitis
orbitaria de probable origen endégeno.

Se procede la inyeccién de antibidticos
intravitreos de vancomicina (1 mg en 0,1 ml.)
y ceftazidima (2 mg en 0,1 ml), con toma de
cultivo, resultando éste negativo.

Se decide el ingreso con tratamiento topi-
co con colirios reforzados de vancomicina y
ceftazidima horarios, colirio de dexametaso-
na, atropina al 1% cada 12 h, y tratamiento
intravenoso con dexametasona 1 mg cada 24
h, vancomicina intravenosa 1 g cada 12 h,
ceftazidima 1 g cada 8 h, gentamicina 80 mg
cada 8h, y enoxaparina subcutinea 40 mg
cada 24 h.

En conformidad con el servicio de urolo-
gia, se decide el cambio de sonda urinaria y
lavados de la via.

El paciente experimenta mejoria de la sin-
tomatologia, con disminucién notable de la
inflamacién de la cdmara anterior, y reabsor-
cion progresiva del hipopion, aunque mantie-
ne AV de percepcion de luz.

A pesar de esta mejoria inicial, al tercer dia
del ingreso el paciente experimenta un episo-
dio de hipotensién arterial, y empeoramiento
del estado clinico general debido a un fraca-
so renal agudo, con los siguientes datos ana-
liticos: pH 7,40, CO3H 23, Urea 83, Creatini-
na 1,3, Na 134, K 4,5, Hb 9,1.

Se suspende el tratamiento con gentamici-
na por su nefrotoxicidad, enalapril/hidroclo-
rotiazida que presentaba como tratamiento
crénico, y se pauta suero salino al 0,9% 500
cc. cada 8 h.

El cuadro a nivel oftalmolégico continta
mejorando progresivamente, hasta desapare-
cer tanto el hipopion, como la presencia de
fibrina y tyndall y la turbidez vitrea.

Se da de alta al paciente tras 11 dias de
ingreso hospitalario. El paciente sigue contro-
les en consultas externas de oftalmologia y
urologia sin haber experimentado empeora-

miento del cuadro. Como secuelas persisten
una agudeza visual pobre de percepcién de
luminosa, seclusion pupilar, y alteraciones pig-
mentarias inespecificas en el polo posterior.

CASO CLINICO 2

Paciente var6n de 53 afios de edad, faqui-
co sin antecedentes oftalmoldgicos de interés
que acude a urgencias de oftalmologia pre-
sentando lumbalgia y disminucién de AV en
el ojo izquierdo de aproximadamente 3 dias
de evolucion.

Como antecedentes médicos de inter€s,
estd intervenido con implantacién de una pro-
tesis valvular adrtica hace aproximadamente
5 meses. Secundariamente sigue un trata-
miento crénico con acenocumarol segin pau-
ta establecida. También refiere haber presen-
tado una infeccién dentaria hace 15 dias.

La agudeza visual en el ojo derecho era de
1, espontdneo y en el ojo izquierdo de contar
dedos a 30 cms.

En la exploracién biomicroscopica destaca
una hiperemia mixta leve, hipopion de 1 mm,
tyndall 3+, facoesclerosis nuclear 2+, y una
presion intraocular de 12 mm Hg.

El fondo de ojo no es valorable por la opa-
cidad de medios.

Se practican hemocultivos, identificindose
el staphylococcus epidermidis

Al realizar la ecografia ocular, aumentado
la ganancia, se objetivan ecos vitreos patolo-
gicos compatibles con una endoftalmitis.

En la radiografia de columna lumbar no se
objetivan hallazgos patolégicos.

Se decide el ingreso y tratamiento con van-
comicina (1 mg en 0,1 ml) y ceftazidima (2
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Fig. 1: (Caso
clinico 1):
Ecografia ojo
derecho.
Hiperecogenicida
d vitrea intensa.
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Fig. 2: (Caso
clinico 2):
Ecocardiografia
transesofdgica. A
la izquierda, corte
coronal con
imagen compatible
con absceso
perivalvular a
nivel de la vdlvula
adrtica protésica.
A la derecha se
objetiva la misma
imagen a través de
un corte sagital.

Fig. 3: (Caso
clinico 2): RNM
cardiaca, cortes

transversales. A la
izquierda, imagen
del absceso
subvalvular en una
resonancia nuclear
magnética cardiaca
en secuencia T2. A
la derecha, en
secuencia T1I.

Fig. 4: (Caso
clinico 2): RNM
cardiaca, corte
sagital Tl. La
flecha indica la
localizacion del
absceso.
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mg en 0,1 ml) intravitreos, tomandose a su
vez muestra de humor vitreo, sin crecimiento
evidente en el cultivo.

Se pauta tratamiento intravenoso con van-
comicina 1 gramo cada 12 horas, gentamici-
na 80 mg cada 8 horas y rifampicina 300 mg
cada 12 horas, como tratamiento empirico
protocolizado en nuestro centro ante la sos-
pecha de una endocarditis como foco infec-
cioso, asi como paracetamol 1 gramo cada 8

horas, ciclopléjico cada 8 horas y colirios
reforzados de vancomicina y ceftazidima 1
gota cada 2 horas alternando.

A los 5 dias del ingreso, se decide comen-
zar tratamiento con corticoides sistémicos,
experimentando el paciente mejoria de agu-
deza visual a 0,1.

Se realiza una nueva inyeccién de vanco-
micina (1 mg en 0,1 ml) y ceftazidima (2 mg
en 0,1 ml) intravitreos, basandonos en las
nuevas exploraciones biomicroscdpicas, en
las que persistia una intensa turbidez vitrea,
con grandes actimulos de fibrina en cdmara
anterior e hipopion, en un nuevo intento de
control del proceso infeccioso.

En la ecografia cardiaca transtordcica se
aprecia una imagen compatible con una
verruga subvalvular, tras realizar diagndstico
diferencial con una imagen similar a la pro-
ducida por un hilo de sutura suelto.

En la ecografia cardiaca transesofdquica
aparece una imagen compatible con absceso
perivalvular, que se confirma tras realizar una
Resonancia Nuclear Magnética (RNM) car-
diaca (figs. 2, 3,4y 5).

También se practica una resonancia nuclear
magnética de la columna lumbar, confirman-
dose el diagnéstico de espondilodiscitis sép-
tica.

Ante la confirmacién de presencia de un
absceso subvalvular se decide la sustitucién
valvular, llevandose a cabo con éxito. En el
momento del alta el paciente presenta una
AVL de 0,8.

DISCUSION

La endoftalmitis bacteriana enddgena es
una patologia poco frecuente. Se estima una
incidencia anual de 5 casos por 100.000
pacientes hospitalizados al afio, suponiendo el
2-8% de todos los casos de endoftalmitis (1)
con un pobre prondstico visual, que requiere
un diagndstico y tratamiento precoz. Es una
causa potencial de ceguera, resultado de la
extension hematégena de un germen desde un
foco primario extraocular. En un 14- 25% de
los casos la afectacion es bilateral, y estudios
han probado una mayor afectacién del ojo
derecho con respecto al izquierdo (2).
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La evolucién de las endoftalmitis endégenas
suele ser peor que las endoftalmitis exdgenas,
debido al tipo de gérmenes tipicamente impli-
cados, habitualmente con mayor virulencia, el
paciente estd inmunocomprometido (siendo la
diabetes mellitus el factor predisponente y de
mal prondstico mds frecuentemente asociado)
(3) y el retraso en el diagnéstico (2).

Para el diagndstico etiolégico, resulta
imprescindible la toma de hemocultivos, cul-
tivos de catéteres, y muestras de humor
vitreo, aunque en numerosas ocasiones resul-
tan negativos estos Gltimos.

Entre las bacterias grampositivas mas fre-
cuentes nos encontramos con el S. aureus,
estreptococos del grupo B, Streptococcus
pneumoniae 'y Listeria monocytogenes. Entre
los gramnegativos cabe destacar a la Klebsie-
lla sp., Escherichia coli, Pseudomonas aeru-
ginosa y Neisseria meningitidis, presentando
en general mas posibilidades de mantener
vision util las infecciones por grampositivos
que los gramnegativos (4,5).

La administracién precoz de antibidticos
intravenosos, cuestionable en las endoftalmi-
tis postoperatorias, juega en cambio un papel
fundamental en el manejo de las endoftalmi-
tis enddgenas, al tratarse de una infeccion
endovascular diseminada. La vancomicina es
de eleccidn para cubrir grampositivos y ha de
asociarse con amikacina o ceftazidima para
los gramnegativos (4,5).

No obstante, deberemos adecuar el trata-
miento a cada paciente. Asi el paciente del caso
clinico nimero 1, presentaba un afectacion
m4s severa, en un estadio mas avanzado al que
se sumaba una celulitis orbitaria. Atendiendo a
su AV de percepcion luminosa, podria haberse
beneficiado de una vitrectomia precoz (4-7).
Sin embargo, el que presentase una enferme-
dad oncoldgica terminal en tratamiento paliati-
vo hizo que nos decantdsemos por una actua-
cién mds conservadora, siempre considerando
erradicar el foco infeccioso. El segundo caso
clinico, no plante6 tantas dudas diagnésticas y,
aunque la gravedad del cuadro clinico (absceso
subvalvular y espondilodiscitis, asociacion ya
descrita en la literatura cientifica) (8) requirie-
ron una actitud medico-quirdrgica mas agresi-
va, la buena evolucién de su agudeza visual
desaconsejaron la cirugfa vitreorretiniana.
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Fig. 5: (Caso
clinico 2): Angio-
RNM con
Gadolinio i.v. No
se objetiva relleno
del absceso.
Excluye
aneurisma de
aorta, dilatacion
vascular sacular.
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Neurorretinitis por Bartonella,
a proposito de un caso

Bartonella-caused neuroretinitis. A case report

DURAN PEREZ PJ', SANCHEZ FERREIRO AV?2

RESUMEN

Caso clinico: Presentamos el caso de una paciente mujer de 51 afios que acude por disminu-
cion progresiva de agudeza visual de 4 dias de evolucién en su ojo izquierdo, con hallazgos
de edema de papila y estrella macular en el fondo de ojo.

Discusién: Bartonella Henselae es un patégeno frecuente a tener en cuenta en el diagndstico
diferencial de la neurorretinitis en pacientes inmunocompetentes.

Palabras clave: Bartonella, neurorretinitis.

ABSTRACT

Case report: We present the case of a 51-year-old woman who presents a 4-day-long progres-
sive decrease of her visual acuity, showing nerve head swelling and a macular star during
fundus examination.

Discussion: Bartonella Henselae is a frequent pathogen and it should be taken into account
during differential diagnosis of neuroretinitis in immunocompetent patients.

Key words: Bartonella, Neuroretinitis.

INTRODUCCION gatos o pulgas de gatos parasitados, normal-

mente mediante arafiazo o mordedura. Es

Bartonella Henselae (antes llamada géne- habitual la fiebre con adenopatia dolorosa,
ro Rochalimaea) es una rickettsia gram nega-  aunque no siempre se evidencia (2). La enfer-
tiva que causa enfermedad por arafiazo de  medad por arafiazo de gato se presenta tras
gato (1). La infeccién es transmitida por  dias o semanas del arafiazo o mordisco del
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gato y se cree que hasta el 50% de los gatos
domésticos y sus pulgas son reservorios per-
manentes de B. Henselae (3).

La enfermedad por arafiazo de gato fue
descrita por primera vez como una entidad
oftalmoldgica individual en 1950 (4). La agu-
deza visual es variable y la papilitis puede ser
bilateral. La inmunofluorescencia en suero es
positiva en la mayoria de los pacientes pero
los ensayos seroldgicos también lo son en el
3% de la poblacién sana (3).

CASO CLINICO

Presentamos el caso de una mujer de 51
afios que acude a nuestro servicio relatando
disminucién progresiva e indolora de agude-
za visual en su ojo izquierdo. Como antece-
dentes personales refiere alergia a antiinfla-
matorios no esteroideos, hipercolesterolemia
sin otros factores de riesgo cardiovascular
asociados.

En la exploracién oftalmoldgica se eviden-
cia una mejor agudeza visual lejana corregi-
da 0,8 del ojo derecho y 0,2 del ojo izquier-
do, con reflejos pupilares normales y sin alte-
racion de la vision de los colores ni déficit en
la campimetria por confrontacién. La explo-
raciéon del fondo de ojo es normal en ojo
derecho; en el ojo izquierdo, sin embargo, se
detecta palidez papilar con borrosidad de
bordes asociada, sin evidencia de hemorra-
gias peripapilares

Ante la sospecha clinica, se aplic a la
paciente el protocolo de neuritis Optica de
Wray (5). Se tratan de un conjunto de directri-
ces que permiten establecer el diagndstico
etiolégico de dicha entidad clinica, y abarcan
una anamnesis rigurosa (edad del paciente y
la rapidez de inicio de la pérdida visual, la
existencia de episodios previos y de dolor con
los movimientos oculares), un estudio ocular
y neurolégico completo con evaluacién de
pupilas, visién cromatica, revision del vitreo
en busca de células y examen de la retina bajo
dilatacién para la evaluacion del nervio 6pti-
co; la toma de la tension arterial; y por ultimo
la realizacion de campos visuales automatiza-
dos si es posible. Ante un caso atipico como
es la existencia de una estrella macular se

deben realizar una biometria hemadtica com-
pleta con reagina plasmdtica rapida (RPR),
absorcién de anticuerpo antitreponémico
fluorescente (FTA-Abs) (6-8), anticuerpos
antinucleares (ANA) (9-13) y velocidad de
sedimentacién globular (VSG) (14-17).

La analitica muestra ligera leucocitosis
(14,99 x10e9/L) con neutrofilia, VSG de 19
mm/h; el TAC no muestra alteraciones signi-
ficativas para la edad y la medida de tension
arteriales resulta ser de 140/70. Ante estos
resultados se realiza interconsulta preferente
al servicio de Medicina Interna para control
de factores de riesgo.

En un control sucesivo, aproximadamente
al mes, y presenta una mejoria de la agudeza
visual lejana que llega a 0,9, persistiendo el
edema de papila y detectdndose una imagen de
estrella macular en el fondo de ojo, con lo que
se establece el diagndstico oftalmoscopico de
neurorretinitis. Tras nueva interconsulta al ser-
vicio de Medicina Interna, la analitica muestra
persistencia de la leucocitosis con neutrofilia y
serologia positiva para Bartonella.
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Fig. 1: Aspecto

inicial del fundus

con edema de
papila en el ojo
izquierdo.

Fig. 2: Aparicion

de la estrella
macular.
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Fig. 3: Mejoria

del aspecto

funduscopico tras
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la pauta de
corticoides.

Se realiz6 tratamiento con una pauta oral
de Prednisona (60 mg al dfa, repartidos en
tres tomas), Ranitidina (300 mg comprimido
cada 24 horas) y Doxiciclina (100 mg cada
12 horas durante 10 dias). Al finalizar el tra-
tamiento con el antibidtico oral se disminuyé
progresivamente la dosis de corticoides,
resolviéndose tanto el edema de papila como
la imagen de estrella macular y manteniéndo-
se la mejor agudeza visual corregida de la
paciente en 1 en su ojo izquierdo.

DISCUSION

Las manifestaciones oftalmoldgicas son
diversas e incluyen el sindrome oculoglandu-
lar de Parinaud (conjuntivitis granulomatosa
con adenopatia preauricular) (18). La neuro-
retinitis es el hallazgo neurooftalmoldgico
mds frecuente, que cursa con edema de papi-
la, liquido subretiniano peripapilar, uveitis,
edema retiniano con exudados y lesiones
inflamatorias blanquecinas en la retina
(19,20). El diagndstico se confirma por el
titulo elevado de B. Henselae en suero.

La entidad clinica denominada neurorreti-
nitis se presenta ante la conjuncién de dos
fendmenos: una papilitis (es decir, una neuro-
patia Optica de diversas etiologias en que se
aprecian distintos grados de edema del nervio
optico) y la aparicién de exudados duros bien
en la macula (estrella macular) o en forma de
media estrella que se sitda entre el disco opti-
co y la foévea (maculopatia estrellada de
Leber) (21,22). La estrella macular es un sig-

no inespecifico que se puede encontrar en
casos de diabetes o hipertensién, menos fre-
cuentemente en el papiledema y muy rara-
mente en las neuropatias Opticas isquémicas
(23). Sin embargo, si se ha vinculado a la
inflamacién del propio disco causada por
virus diversos, la enfermedad del arafiazo de
gato, sifilis e incluso sarcoidosis.

Ante una sospecha de neurorretinitis debe-
mos en primer lugar aplicar el protocolo de
diagndstico diferencial de las neuritis Opticas
que sigue las directrices de Wray, como hemos
explicado en el apartado del caso clinico.

La enfermedad por araifazo de gato suele
ser autolimitada, y la neurorretinitis tiende a
mejorar espontdneamente. Se han usado
varios antibidticos para su tratamiento, como
ciprofloxacino, trimetoprim-sulfametoxazol,
tetraciclina, clindamicina, rifampicina y
doxiciclina (24). El prondstico visual de la
papilitis por arafiazo de gato o de la neurore-
tinitis no complicada es sorprendentemente
bueno sin importar lo aparatoso del edema de
disco o la existencia de hemorragias peripapi-
lares. Sin embargo, nada impide la progre-
sién de la neuritis hacia la atrofia y el buen
prondstico visual no estd en ningin caso
garantizado. Se han utilizado megadosis de
corticoides orales con la esperanza de
influenciar el curso clinico, sin evidencia pal-
pable de que se consiga una mejor agudeza
visual final, aunque en paciente que se obser-
va edema retiniano o vitritis, parece razona-
ble esta actitud (23,25).
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Papilitis por Citomegalovirus tratada
con cidofovir: a proposito de
un caso

Cytomegalovirus optic neuritis treated with
cidofovir: case report

O'SHANAHAN NAVARRO G1, GABCIA OLIVA I, RAMOS RAMOS J',
MEDINA RIVERO F?, CARDENES SANTANA MA'

RESUMEN

Introduccion: La retinitis por citomegalovirus (CMV) es la primera causa de ceguera en
pacientes con SIDA. La afectacién del nervio 6ptico aislada es poco frecuente y condicio-
na mal prondstico visual. El tratamiento convencional incluye farmacos como el ganciclo-
vir o el foscarnet que requieren el implante de catéter intravenoso.

Objetivo: Presentamos el caso clinico de una paciente VIH + que desarroll6 una papilitis por
CMV y que respondi6 adecuadamente al cidofovir.

Conclusiones: El cidofovir debe considerarse en el tratamiento de esta entidad ya que permi-
te una administracién semanal en fase inicial y posee una buena actividad anti-CMV.

Palabras clave: Citomegalovirus, SIDA, papilitis, cidofovir.

ABSTRACT

Introduction: Cytomegalovirus retinitis remains the first cause of blindness among patients
with AIDS. Isolated optic nerve compromise is rare and determines very poor visual prog-
nosis. The standard treatment includes ganciclovir or foscarnet but both of them need an
intravenous catheter for their administration.

Case Report: We present a HIV infected woman who developed optic neuritis caused by CMV
with a good response to cidofovir.

Conclusions: Cidofovir should be considered for the treatment of this condition because it
could be administered initially weekly and has a good anti-CMV activity.

Key words: Cytomegalovirus, AIDS, optic neuritis, cidofovir.
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CASO CLINICO

Paciente mujer de 30 afios, VIH + en esta-
dio C3 diagnosticado en el afio 1997; con mal
cumplimiento terapéutico y que no sigue
controles de forma habitual. Consulté en
octubre de 2008 por visiéon borrosa en 0jo
derecho (OD) de 6 dias de evolucion. A la
exploracion, se evidencid una agudeza visual
de 0,05 por el OD y de 0,5 por el ojo izquier-
do (OI); la presion intraocular y la explora-
cién biomicroscdpica del segmento anterior
de ambos ojos estaban dentro de la normali-
dad. En el examen del fondo de ojo derecho
presentaba Tyndall vitreo de dos cruces y
papilitis de predominio nasal con afectacion
parcial de retina peripapilar, siendo el fondo
del ojo izquierdo normal (fig. 1). El dltimo
control inmunolégico en marzo de 2008 mos-
traba una cifra de linfocitos CD4 de 15 c€élu-
las/mm?.

Ante la sospecha diagndstica de papilitis
por citomegalovirus (CMV) se inicid trata-
miento con valganciclovir oral a dosis de 900
mg cada 12 horas y la paciente fue seguida de
forma periddica en consulta de oftalmologia
y medicina interna de forma conjunta, instau-
randose también tratamiento antirretroviral
con emtricitabina, tenofovir, lopinavir y rito-
navir. El cuadro oftalmolédgico se estabilizo,
no observdndose extension de la lesion. Se
realizaron controles de agudeza visual y
exploracién completa de segmento anterior y
fondo de ojo periddicamente, manteniéndose
el tratamiento inicial.

En diciembre de 2008, se objetivé dismi-
nucién de la visidn hasta percepcion de luz y
en la exploracién oftalmolégica de observéd
nuevamente Tyndall vitreo de tres cruces,
persistencia del edema de papila y aumento
del drea de retinitis con mayor vasculitis aso-
ciada (fig. 2). Ante el empeoramiento, se
indicé tratamiento con foscarnet y ganciclo-
vir intravitreos y, posteriormente, dado que
no existia buena respuesta al tratamiento,
cidofovir intravenoso semanal en pauta de
inducciodn.

En sucesivos controles, se objetiv mejoria
de la agudeza visual hasta 0,1 y disminucién
del estado inflamatorio retiniano, con casi

total desaparicion del edema de papila e inac-
tivacién de la retinitis (fig. 3).

DISCUSION

La infeccién por citomegalovirus (CMV) es
la infeccién oportunista mds comun en los
pacientes con SIDA y la primera causa de
ceguera entre estos pacientes (1). En la era pre-
via a la HAART (en inglés, Highly Active
Antiretroviral Therapy), consistente en la com-
binacién de tres o mds farmacos antirretrovira-
les, o combinacién que contenga un inhibidor
de la preotesas y un inhibidor no nucledsido de
la transcriptasa inversa; se estimaba que la
infecciéon por CMV afectaba al 30% de los
pacientes con SIDA durante el curso de la
enfermedad. Actualmente, se estima que la
HAART ha disminuido la incidencia de retini-
tis por citomegalovirus a un 75%-85% (2).
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extension
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Fig. 3:
Resolucion del

edema de papila e
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inactivacion de
las lesiones
retinianas.

Las personas con SIDA tienen mayor pre-
valencia de afectaciéon ocular por CMV que
otras poblaciones de pacientes inmunodepri-
midos. La infeccién por CMV suele ser una
manifestacion tardia de la infeccién por el
VIH y se asocia tipicamente a recuentos de
linfocitos CD4 menores de 50 células/pl.
Aunque pueden afectarse multiples 6rganos
por el CMYV, la retinitis es la manifestacién
mas frecuente, ocurriendo en el 75-85% de
los casos de todas las infecciones por CMV
(3). Las lesiones de la retinitis por CMV pue-
den ser unilaterales o bilaterales, y pueden
presentarse en cualquier parte de la retina. La
sintomatologia depende de la localizacién de
las mismas, aunque pueden pasar desaperci-
bidas para el paciente pequefias lesiones de
zonas periféricas. Los sintomas de presenta-
cién mds frecuentes son: disminucién de la
agudeza visual (67%), miodesospsias (49%),
fotopsias (16%), dolor ocular (7%) y escoto-
mas (3%) (4).

La apariencia externa del ojo afectado por
retinitis por CMV suele ser normal. El exa-
men en la [dmpara de hendidura puede reve-
lar signos de inflamacién incluyendo precipi-
tados querdticos finos y células en cdmara
anterior. Si existe vitritis, ésta suele ser tipi-
camente minima.

La retinitis por CMV puede afectar por
extension a la papila, lo que condiciona nor-
malmente una pérdida importante de la agu-
deza visual, que hasta entonces podia encon-

trarse bien conservada. La afectacion inicial
aislada de la papila ocurre en menos del 10%
de los casos (5) y el prondstico visual que
esto condiciona es muy malo. Cuando la
infeccién por CMV comienza primariamente
en la papila, la pérdida de visién es mucho
mds brusca y el diagndstico de CMV puede
no ser tan aparente hasta que la infeccion se
extiende hacia la retina mostrando el cuadro
tipico de retina blanca y hemorragica (6). Asi
ocurri6 en nuestro caso, donde el diagndstico
inicial fue el de papilitis por CMV Yy la retini-
tis franca se observo varias semanas después.

Recientemente se ha descrito que el segui-
miento de los pacientes con papilitis por
CMYV puede hacerse de forma fiable con la
realizacion de campos visuales periddicos, ya
que el examen oftalmoscdpico puede revelar
unicamente palidez papilar ya establecida.
Ioannidis y cols. describen que hasta un ter-
cio de los pacientes tratados mostré empeora-
miento del campo visual como signo precoz
de recaida, y que las tres cuartas partes de
estos pacientes no presentaban otros signos
de recidiva (7).

En general, aunque el tratamiento es eficaz
en inactivar el cuadro clinico, la agudeza
visual no se recupera. Los pacientes con
SIDA y retinitis por CMV precisan trata-
miento crénico de mantenimiento con drogas
anticitomegalovirus para intentar prevenir o
retrasar la enfermedad. Como consecuencia
de las terapias prolongadas, se han descrito
resistencias a estos farmacos, aunque la tasa
de estas resistencias ha disminuido con res-
pecto a la era pre-HAART (8).

Se dispone clasicamente de dos farmacos
sistémicos, el ganciclovir y el foscarnet, para
el tratamiento de la retinitis por CMV. Estos
farmacos son virostaticos, por tanto las lesio-
nes por CMV pueden volver a activarse a
pesar del tratamiento en individuos que estén
persistentemente inmunodeprimidos. Se
administran dos veces al dia en la fase de
induccion y una vez al dia en la fase de man-
tenimiento, lo que obliga a implantar un caté-
ter, con la consiguiente morbilidad asociada a
las complicaciones de éste (9). Asimismo,
puede también emplearse el valganciclovir,
un profarmaco del ganciclovir, que presenta
una mejor biodisponibilidad por via oral.
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Este fue el firmaco de primera eleccién que
empleamos, ya que nuestra paciente era mala
cumplidora del tratamiento y rechazé el
ingreso para administracién intravenosa.

Recientemente, se han desarrollado reser-
vorios intravitreos de ganciclovir y foscarnet
para el tratamiento a largo plazo de la retini-
tis por CMV. Se ha demostrado en estudios
randomizados, controlados que el implante
de ganciclovir es significativamente mas
efectivo en controlar la retinitis por CMV y
en retrasar la progresion de la misma que el
ganciclovir intravenoso (10). Sin embargo,
estos dispositivos requieren una vitrectomia
via pars plana para su implantacién con las
potenciales complicaciones que esto supone,
incluyendo desprendimiento de retina, hemo-
rragia vitrea y endoftamitis (11). Ademas, el
implante de ganciclovir tiene que asociarse a
ganciclovir oral o a valganciclovir para redu-
cir el riesgo de afectacion ocular contralateral
o de afectacion visceral.

El cidofovir se presenta como una alternati-
va vdlida a sus dos predecesores para el trata-
miento de la retinitis por CMV en pacientes
con SIDA, ya que ofrece una serie de ventajas
respecto a ellos. El cidofovir muestra mayor
actividad anti-CMV in vitro que el ganciclovir
o el foscarnet, debido quizds a su mayor vida
media. Asimismo, se muestra eficaz en retra-
sar la progresion de la enfermedad, no induce
resistencias y no precisa un nimero tan eleva-
do de administraciones. Por todo ello, y a
pesar de que faltan ensayos comparativos
entre los farmacos tradicionales y el cidofovir,
éste constituye una alternativa prometedora en
el tratamiento de la retinitis por CMV.

El cidofovir se administra por via intraveno-
sa a una dosis de 5 mg/kg una vez a la semana
para la induccién. El nimero de administra-
ciones en la terapia de mantenimiento es de
dos veces al mes para cidofovir, mientras que
se eleva a 42 en el mismo periodo de tiempo
para los formacos tradicionales. Esto represen-
ta un ahorro econémico importante, asi como
una mayor comodidad para el paciente (9).

El cidofovir se asocia a unos efectos
secundarios controlables si se selecciona de
forma adecuada a los pacientes. El efecto
adverso mds destacado, que condiciona la
dosis a administrar, es la nefrotoxicidad. Con

el fin de disminuir la incidencia y la gravedad
de ésta, se recomienda la administracion con-
comitante de probenecid, asi como una ade-
cuada hidratacién salina por via intravenosa.
La interrupcién del cidofovir cuando aparez-
can signos precoces de toxicidad como la
proteinuria, pueden prevenir complicaciones
mads serias y permanentes.

El cidofovir intravenoso también se ha aso-
ciado a efectos adversos oculares. La uveitis
anterior se produce en torno al 25% de los
pacientes tratados y se caracteriza por una
intensa reaccion fibrinosa y celular en cdma-
ra anterior y se asocia con hipotonia, definida
como un descenso de la PIO de un 50% con
respecto a la basal, en el 10% de los casos.
Los sintomas y signos de la uveitis comien-
zan una media de 4,9 + 1,8 dias (rango, 3-8
dias) después de la infusion de cidofovir (12).
Aunque estas complicaciones pueden ser
severas, pueden resolverse con corticoides
tépicos en la mayoria de los casos. En nues-
tro caso, no se observaron efectos secunda-
rios significativos ni a nivel sistémico ni a
nivel ocular, aunque si detectamos una baja-
da de la PIO de casi el 50% en el OD tras el
inicio del tratamiento con cidofovir.

Por dltimo, cabe sefialar que en determina-
dos pacientes la HAART no sélo puede preve-
nir la retinitis por CMV sino que también
influye en la estrategia terapéutica de la mis-
ma. Numerosos estudios han demostrado que
tras la reconstitucion del sistema inmune
mediada por la HAART, la terapia anti-CMV
puede ser suspendida sin observar reactivacion
del CMV durante 3 a 18 meses (13). En el
caso que presentamos, la paciente comenzo de
forma simultdnea el tratamiento antiretroviral
y el tratamiento especifico para la retinitis por
CMV por lo que se necesita un tiempo razona-
ble para observar su respuesta inmunitaria a la
HAART y poder plantear, en un futuro, la sus-
pension de la profilaxis anti-CMV.

Como conclusién, cabe sefialar que la bue-
na respuesta de las infecciones oculares por
CMV, asi como la calidad de vida que pro-
porciona a los pacientes el tratamiento con
cidofovir intravenoso, lo convierte en un far-
maco a valorar en aquellos pacientes que pre-
senten progresion de la retinitis a pesar de las
pautas de tratamiento estdndar y en aquellos
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pacientes en las que estas medicaciones
deben ser suspendidas por la aparicién de
efectos secundarios.
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Ocular syphilis. Description of two cases with
different manifestations and literature review
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RESUMEN

Introduccién: Presentamos dos casos de sifilis ocular con manifestaciones clinicas diferentes.

Casos clinicos: Caso 1: Var6n VIH+ con disminucién de agudeza visual (AV) en ambos 0jos
por coriorretinopatia luética bilateral con recuperacion completa de AV tras tratamieto
especifico de neurosifilis. Caso 2: Mujer inmunocompetente con panuveitis luética unilate-
ral con mejora discreta de AV tras tratamiento y recidiva posterior con desarrollo de una
membrana epiretiniana macular que requiri6 cirugfa.

Discusion: La sifilis, conocida como la gran imitadora, debe descartarse como diagndstico
diferencial en las uveitis. El retraso en el diagndstico puede llevar a pérdida de vision irre-
versible.

Palabras clave: Sifilis ocular , panuveitis, neurosifilis, VIH.

ABSTRACT

Introduction: We report two cases of ocular syphilis with different clinic manifestations.

Case report: Case 1An HIV positive male with bilateral visual loss. He was diagnosed with
bilateral luetic chorioretinopaty. After neuroshyphilis treatment visual acuity improved in
both eyes. Case 2: An inmunocompetent female with unilateral panuveitis improved her
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visual acuity after treatment. She has a recurrence with a development of a macular pucker

and her visual acuity improved after surgery.

Conclusion: A diagnosis of ocular syphilis should be consider in any case of uveitis. Delays
in diagnosis and treatment can lead to irreversible visual loss.

Key words: Ocular syphilis, panuveitis, neurosyphilis, HIV.

INTRODUCCION

La sifilis es una infeccién producida por la
bacteria Treponema pallidum spp. pallidum,
anaerobio estricto, que por sus caracteristicas
microbioldgicas especificas no ha logrado
cultivarse in vitro. Se multiplica por fisién en
un periodo de 33 horas, y su poder patégeno
es por invasividad e hipersensibilidad tipo III
y IV. El foco inicial de la enfermedad se
encuentra en una lesién cutdnea o mucosa
activa de un paciente infectado. El microor-
ganismo se transmite desde estas lesiones
durante el coito, a través de hendiduras mini-
mas en la piel o membranas mucosas de un
huésped no infectado. Tras su introduccién
en el organismo, las bacterias se diseminan
por via linfatica y sanguinea (1-4).

El curso natural de la enfermedad sin trata-
miento consta de cuatro etapas; primaria,
secundaria, latente y tardia. La primera tiene
lugar 21 dias después de la infeccioén y su
lesion caracteristica es el chancro, que apare-
ce en el lugar de inoculacién. La fase secun-
daria se produce como consecuencia de una
diseminacién generalizada de la infeccion
con sindrome constitucional, lesiones cutane-
as entre las que destaca un rash papulomacu-
lar con afectacién palmoplantar y otros sig-
nos de afectacion de distintos 6rganos. La
fase de latencia se caracteriza por resultados
seroldgicos positivos sin signos clinicos y
liquido cefalorraquideo sin alteraciones. En
ella se distinguen dos estadios, el de latencia
precoz y tardia. El estadio latente precoz apa-
rece antes de un afio desde la infeccién.
Durante esta fase pueden producirse recidi-
vas con espiroquemia que remeda el estadio
de sifilis secundaria y por tanto con alta posi-
bilidad de contagio. El estadio latente tardio
ocurre a partir de un afio y se asocia con
inmunidad a la recidiva y resistencia a las
lesiones contagiosas (1-4).

La sifilis terciaria aparece unos veinte o
treinta afios después de la infeccién primaria
en un tercio de los pacientes no tratados. La
lesion caracteristica es el goma, de composi-
cion granulomatosa, unica o multiple que
puede afectar a cualquier drgano. Reviste
importancia clinica por poder causar destruc-
cion local de tejidos (1-4). Dentro de este
estadio se incluyen también la afectacion car-
diovascular y la neurosifilis.

CASOS CLINICOS
Caso 1

Var6n de 35 afios homosexual, que es remiti-
do urgente desde la unidad de enfermedades
infecciosas por alteraciones visuales en ambos
ojos de 4 dias de evolucion. Como antecedentes
personales destaca infeccién por Virus de
Inmunodeficiencia Humana (VIH) de 5 afios de
evolucion en estadio B2 (CDC4 259, carga viral
26.300 copias) con inicio de Terapia Antirretro-
viral de Gran Actividad (TARGA) hace un mes,
adicto a drogas por via inhalada de forma oca-
sional, Ides tratada hace 3 afios con serologia
negativa actualmente, hepatitis B hace 7 afios y
relacion sexual de riesgo hace dos meses.

A la exploracién oftalmoldgica presenta
una agudeza visual en ojo derecho de 0,25 y
en ojo izquierdo de cuenta dedos a un metro,
con ausencia de reaccion en cdmara anterior
en ambos ojos. En la funduscopia de ojo
derecho aparece vitritis leve, lesiones coroi-
deas placoides profundas blanquecinas mal
delimitadas y papila hiperémica con marge-
nes borrados. En el ojo izquierdo presenta
lesiones coroideas profundas mas marcadas y
una lesion placoide de mayor tamaio en polo
posterior en ausencia de vitritis (fig. 1).

La angiografia fluoresceinica (AGF) no
muestra bloqueo de fluorescencia de las
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lesiones en tiempos precoces y si hiperfluo-
rescencia en tiempos tardios.

El paciente seguia controles periddicos en
la Unidad de Enfermedades Infecciosas y las
serologias para patégenos oportunistas y lies
eran negativas cuando aparecieron los sinto-
mas.

En un principio se plantea, como diagnds-
tico diferencial, infeccién por ldes, tubercu-
losis, toxoplasmosis, coroidoretinopatia
inflamatoria idiopatica como la Epiteliopatia
Pigmentaria Placoide Posterior Multifocal
Aguda (EPPPMA) y linfoma.

Se solicita hemograma, bioquimica, man-
toux y serologia de candida, toxoplasma,
aspergillus, herpes, CMYV, repitiéndose tam-
bién el FTA-abs y RPR.

Aln sin poder descartar una causa infeccio-
sa, y dado el grave deterioro de la agudeza
visual por afectacion del drea macular, se
decide tratar como un proceso inflamatorio y
se ingresa al paciente para administracion de
megadosis de corticoides intravenosos duran-
te tres dias manteniéndose posteriormente una
pauta de 1 mg/kg/dia de corticoides via oral.

Tras diez dias de tratamiento corticoideo la
agudeza visual en ojo derecho es de 0,3 y en
ojo izquierdo de 0,25. Obtenemos los resulta-
dos de la serologia de lies que habiamos
vuelto a repetir siendo FTA-abs 2+ positivo y
RPR positivo a titulos 1/256. El resto de las
serologias solicitadas y el mantoux fueron
negativos. Se descarta afectacion asintomdti-
ca del sitema nervioso central mediante reali-
zacion de puncion lumbar, y se ingresa al
paciente para tratamiento con penicilina G
acuosa intravenosa a razén de 24 Millones de
Unidades (MU) diarias y posteriormente se
completa la pauta con penicilina benzatina
intramuscular 2,5 MU semanalmente, duran-
te 3 semanas, manteniéndose una dosis de
corticoides sistémicos de 30 mg con reduc-
cién progresiva tras finalizar tratamiento
antibidtico.

Un mes después presenta agudeza visual
en ojo derecho de 0,8 y la unidad en ojo
izquierdo. En fondo de ojo derecho persis-
te una condensacidn vitrea central sin focos
coroideos y en ojo izquierdo presenta una
retinitis cicatricial en sal y pimienta
(fig. 2).

Caso 2

Mujer de 26 afios de origen brasilefio con
factores de riesgo de enfermedad de transmi-
sion sexual (ETS) y pareja con sifilis secun-
daria hace dos afios que acude por disminu-
cién de agudeza visual en ojo derecho de
unos 10 dias de evolucioén.

A la exploracion oftalmoldgica presenta en
ojo derecho (OD) agudeza visual (AV) de
cuenta dedos a 30 cm, pupilas normorreacti-
vas, motilidad ocular extrinseca normal, en
segmento anterior precipitados corneales
gruesos en «grasa de carnero», tyndall 3+,
sinequias posteriores, presién intraocular
14 mmHg. En fondo de ojo presenta una
vitritis intensa que s6lo permite distinguir
papila (fig. 3). La exploracion oftalmoldgica
en ojo izquierdo es normal, presentando una
agudeza visual de la unidad.

Se solicita serologia de VIH, hepatitis A,B
y C, virus Epstein Barr (EBV), virus herpes
simple tipos 1y 2, candida, ldes y toxoplasma.
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Fig. 2: a)
Ausencia de focos
coroideos tras
tratamiento.

Fig. 2: b)
Retinitis
cicatricial en «sal
y pimienta».

Fig. 3: Panuveitis
con vitritis intensa
que solo permite
distinguir papila.

78

Se toma muestra de humor acuoso para
analisis , mediante reaccion en cadena de la
polimerasa (PCR) de toxoplasma, virus her-
pes simple, virus varicela zéster y cultivo de
hongos y bacterias.

Ante la sospecha de panuveitis de origen
luético o toxopldsmica se ingresa a la pacien-
te para tratamiento empirico con 24 Millones
de unidades (MU) de penicilina G cristalina
intravenosa repartidos en dosis de 4 MU cada
4 horas y Septrim forte® en comprimidos
cada 12 horas. Se afiade tratamiento antiinfla-
matorio sistémico con 1 mg/kg/dia de predni-
sona via oral (vo) y tépico con colirio de
prednisona y midridtico.

Durante su ingreso se confirma infeccién
por ldes por los resultados de la serologia,
siendo negativa la puncién lumbar. Los resul-
tados de la PCR son negativos. Los estudios de
autoinmunidad y la radiograffa de térax son
normales. Dos semanas tras inicio del trata-
miento presenta una agudeza visual de 0.4,
menor reaccién en cdmara anterior y menos
turbidez vitrea. Se suspende el tratamiento con
penicilina intravenosa y se pasa a una pauta
intramuscular de 2,4 millones de unidades de
penicilina G benzatina semanales durante 3
semanas, manteniéndose el tratamiento con
corticoides sistémicos. Tras terminar el trata-
miento antibidtico completo presenta una agu-
deza visual de 0,6 en ojo derecho y una dismi-
nucién de la turbidez vitrea que permite distin-
guir tres granulomas coriorretinianos de aspec-
to inactivo sobre arcada temporal superior
(fig. 4). Nos planteamos una posible coinfec-
cion por toxocara por el aspecto de los granu-
lomas y por los antecedentes de la paciente, ya
que procedia de Brasil, donde esta enfermedad
es endémica. En ese momento no se decidié
tratamiento empirico de toxocara por la buena
evolucion de la paciente. Dos semanas mas
tarde presenta disminucion de agudeza visual
en ojo derecho a 0,3 por desarrollo de mem-
brana epirretiniana y se programa para cirugia
vitreorretiniana. La paciente deja de acudir a
consulta y acude dos meses mds tarde con una
caida de la agudeza visual de 0,05 en ojo dere-
cho. A la exploracién oftalmoldgica presenta
panuveitis unilateral con vitritis intensa que
s6lo permite distinguir papila. La paciente
refiere no haber cumplido el tratamiento corti-
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coideo. Se ingresa y se vuelve a iniciar un tra-
tamiento completo especifico de neurosifilis
sin presentar apenas mejoria sintomdtica. Se
realiza vitrectomia 23G y se toman muestras
de aspirado vitreo. Durante la cirugia se obje-
tiva la presencia de tres granulomas coroideos
de aspecto inactivo asociados a fibrosis y trac-
cion de retina suprayacente, tomdndose mues-
tras de los mismos. La citologia revela la pre-
sencia de celularidad inflamatoria aguda y cré-
nica sin presencia de eosinéfilos y ausencia
malignidad. La PCR de tuberculosis, virus
herpes simple, herpes zdster, herpes 6, citome-
galovirus, virus Epstein Barr, toxoplasma y
Ides da resultados negativos. Los cultivos para
bacterias y hongos son negativos. Ante la sos-
pecha de posible coinfeccion por toxocara se
traté por parte del servicio de Medicina Inter-
na con Albendazol durante una semana, aun-
que posteriormente los resultados de la serolo-
gia de toxocara resultaron negativos. La
paciente actualmente presenta agudeza visual
en ojo derecho de 0,6 persistiendo vitritis 1+
en funduscopia (fig. 5).

DISCUSION

La sifilis es una enfermedad de distribu-
cién mundial que ocupa un lugar especial en
la historia de la medicina occidental como
«la gran simuladora». La prevalencia de sifi-
lis ha disminuido sustancialmente desde
comienzos de la era antibidtica. Segiin la
Organizaciéon Mundial para la Salud (OMS)
aparecen unos 12 millones de casos nuevos
anualmente en todo el mundo, principalmen-
te en los paises en vias de desarrollo (5-8).

En los ultimos afios se ha registrado un
incremento en el nimero de casos de sifilis
en paises desarrollados, fundamentalmente
en el grupo de homosexuales masculinos con
infeccién concomitante por VIH y tratamien-
to con TARGA (6,9-15).

La sifilis puede afectar a cualquier estruc-
tura ocular en todas sus etapas y puede reme-
dar cualquier tipo de patologia (tabla I) (6-
9,11,12,16-22). La manifestacién ocular mas
frecuente de la sifilis es la uveitis (6,12,15).

Hay que pensar en ella, principalmente, en
aquellos casos que afecten al polo posterior,

cuando curse con queratitis insterticial, panu-
veitis y en pacientes VIH positivo (6,10). Los
pacientes VIH positivo desarrollan, con
mayor frecuencia, formas de presentacion
atipicas, de curso mas agresivo y con peor
respuesta al tratamiento (5,6,10,13,16,22-24).
La infeccién aparece de forma independiente
a los titulos de CD4 (6,10,13,15,25,28). Bal-
ba et al, tras hacer un estudio retrospectivo de
pacientes VIH+ y patologias oculares sugie-
ren que la ldes podria ser la primera causa de
uveitis en los pacientes VIH en tratamiento
con TARGA (10,11).

La primoinfeccién por treponema palli-
dum produce una respuesta inflamatoria sis-
témica con afectaciéon multiorganica. Sin tra-
tamiento, la infeccién primaria se puede
resolver por la accién del sistema inmune , de
hecho, existen concentraciones altas de anti-
cuerpos contra los treponemas y contra otros
antigenos a lo largo del estadio secundario
que confieren inmunidad frente a reinfeccion.
A pesar de desarrollar anticuerpos, sin trata-
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Tabla I. Hallazgos oculares mas frecuentes en los distintos estadios de la sifilis

Estadio primario Estadio secundario

Fase de latencia Estadio terciario

Chancro conjuntival ~ Blefaritis

Chancro palpebral Madarosis
Conjuntivitis
Epiescleritis
Escleritis
Dacriocistitis
Queratitis
Noédulos iridianos
Uveitis anterior
Vitritis
Papilitis; neurorretinitis
Coriorretinitis
Periflebitis
Desprendimiento de retina exudativo

Uveitis anterior Blefaritis; madarosis
Vitritis Conjuntivitis
Epiescleritis
Escleritis
Dacriocistitis
Queratitis
Nédulos iridianos
Uveitis anterior
Vitritis
Papilitis; neurorretinitis
Coriorretinitis
Periflebitis
Desprendimiento exudativo de retina
Atrofia de iris
Dilatacion de vasos iridianos (roséolas)
Pupilas irregulares
Pupila de Argyll- Robertson
Atrofia 6ptica
Retinitis necrotizante
Gomas coroideos

miento adecuado la enfermedad se convierte
en un estado inflamatorio crénico ya que la
inmunidad adquirida no elimina las espiro-
quetas que se introdujeron durante la inocula-
cién primaria. Dado la escasez de microorga-
nismos detectados en estadio terciario de la
enfermedad, se sugiere que la sintomatologia
en esta etapa se debe principalmente a una
reaccién de hipersensibilidad tardia a los pro-
ductos de las espiroquetas o a una reaccion de
autoinmunidad.

Diagnostico de sifilis ocular

Es fundamental una exhaustiva anamnesis
buscando factores de riesgo ya que no existe
un patrén especifico clinico de afectacion
ocular que nos sugiera firmemente el diag-
noéstico. Puede presentarse tanto en inmono-
competentes como en inmunocomprometidos
(9,16,26).

La mayorfa de los casos se diagnostican
por la clinica y mediante pruebas seroldgicas
en las que se detectan anticuerpos treponémi-
cos y no treponémicos (5-9,16,18,26,27,29).

Los anticuerpos especificos o treponémi-
cos se valoran mediante la prueba de absor-
cién de anticuerpos fluorescentes contra los
treponemas (FTA-abs) y el andlisis de hema-
glutinizacién de T. pallidum (TPHA). Son los
primeros en positivizarse y pueden permane-

cer en sangre toda la vida. En algunos pacien-
tes se negativiza tras tratamiento. Por tanto,
la negatividad de las pruebas confirmatorias
no descarta una infeccién pasada (6-9).

Los anticuerpos inespecificos son el Vene-
real Disease Research Laboratory (VDRL) y
la prueba de reagina plasmatica rdpida
(RPR). Estos tardan mds en positivarse y en
caso de neurosifilis pueden ser negativos en
suero y positivos en LCR. Sirven para moni-
torizar la actividad de la enfermedad, pudien-
do negativizarse tras el tratamiento adecuado.

La PCR para treponema pallidum puede
ser util en ciertas circunstancias en las que se
planteen dudas en cuanto al diagndstico
(8,9,19,22,27,29,32). Permite detectar de uno
a diez treponemas por muestra con el incon-
veniente de que a veces resulta complicado
discernir si el ADN pertenece a microorga-
nismos persistentes o muertos. En estudios
animales se ha determinado que la elimina-
cién del ADN tras tratamiento eficaz se pro-
duce tras 15-30 dias. El problema de la PCR
tradicional es que no es una técnica cuantita-
tiva. Para solventarlo se ha conseguido hacer
una variante, la PCR en tiempo real, que per-
mite detectar en menos de tres horas y de for-
ma cuantitativa ADN del patégeno (22,30).

En cuanto al andlisis del liquido cefalorra-
quideo el Centro de Control de Enfermeda-
des (CDC) recomienda realizarlo en todos los
casos de sifilis con afectacion ocular, siendo
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la prueba estandar de referencia para el diag-
nostico de esta enfermedad la deteccién de
titulos de VDRL (5-9,16,21,26,28). Esta
prueba es muy especifica pero muy poco sen-
sible, resultando positiva sélo en un 80% de
los casos de neurosifilis, por lo que su nega-
tividad ante la alta sospecha no excluye el
diagnéstico (5,9,11,27).

Los pacientes con sifilis ocular deben ser
tratados con pautas de neurosiflis (5-7,9-12,14-
19,21,23,25,27,28,31,33), es decir, con penici-
lia G intravenosa en dosis de 18-28 millones de
unidades por dia (MU/dia) administradas en
pauta de 3-4 MU intravenosa cada 4 horas o
infusién continua durante 10-14 dias seguido
de 2,4 MU de penicilina benzatina intramuscu-
lar semanalmente durante 3 semanas (5,6,15-
17). Como pauta alternativa tenemos la Penici-
lina Procaina, 2,4 MU intramuscular y probe-
necid 500 mg via oral (VO) cada 6 horas
durante 10-14 dias. (6,7,16,17,27). Algunos
pequeiios estudios sugieren que la ceftriaxona
puede ser una alternativa efectiva para el trata-
miento de la neurosifilis. (5-7,9,25,27,33).

Las repercusiones de la sifilis ocular se
deben, en gran parte, a la respuesta inflama-
toria frente a la bacteria. Por esta razon es
adecuado asociar tratamiento antiinflamato-
rio con corticoides. No obstante, la inmuno-
supresion puede favorecer la multiplicacién
del treponema con aparicién de nuevas lesio-
nes y empeoramiento de la sintomatologia .
Por este motivo se recomienda administrar
tratamiento corticoideo tras haber instaurado
la pauta antibidtica (9-11,20,26,31).

Los corticoides tdpicos estarian indicados
en aquellos casos que cursen con uveitis ante-
rior y queratitis intersticial mientras que el
uso de corticoides sistémicos se reserva para
aquellos pacientes que presenten afectacion
del segmento posterior, escleritis y neuritis
optica. En algunas publicaciones se defiende
el uso de corticoides antes del tratamiento
antibiotico en pacientes con manifestaciones
neurooftalmolégicas para evitar la reaccion de
Jarisch-Herxheimer, aunque la mayoria de los
autores no lo recomiendan de rutina (7-9,11).

Existe un porcentaje del 14% de probabili-
dad de reinfeccién a pesar del tratamiento
adecuado (25) por lo que es importante un
cambio en el comportamiento sexual para

evitarlas. Ademads, se deberd estudiar y tratar,
si fuera necesario, a la pareja (5,7-9,26).

Los pacientes con infeccién ocular por
sifilis deben ser valorados junto con el oftal-
mologo por un especialista en enfermedades
infecciosas (8).

En el caso 1 tenemos un paciente VIH
positivo con pérdida bilateral de agudeza
visual que hace un mes habia iniciado TAR-
GA. Se sospechd, inicialmente, un proceso
infeccioso o inflamatorio secundario a la
recuperacion inmune del paciente que podia-
mos encuadrar dentro de una coriorretinopa-
tia inflamatoria como la Epiteliopatia Pig-
mentaria Placoide Posterior Multifocal Agu-
da (EPPMA) o la uveitis por recuperacion
inmunitaria. Ambas se producen por una res-
puesta inmune excesiva a determinados anti-
genos, siendo la EMPPPA una vasculitis
coroidea por hipersensibilidad que da un
patrén angiografico caracteristico no compa-
tible con nuestro caso. La uveitis por recupe-
raciéon inmunitaria se ha descrito principal-
mente en pacientes que previamente habian
padecido retinitis por CMV, y por tanto, habi-
an tenido niveles de CD4 generalmente por
debajo de 50 células. Nuestro paciente no
referia antecedentes de afectacién ocular por
CMV y en la funduscopia tampoco habia sig-
nos sugestivos de una infeccién pasada. En
nuestro diagnéstico diferencial se descarta-
ron enfermedades sistémicas infecciosas,
entre ellas la ldes, cuya serologia resultd
negativa inicialmente. Esto se puede deber a
varias causas. Una de ellas es que en pacien-
tes VIH positivo la serologias tienen mayor
porcentaje de falsos positivos y negativos (5).
De hecho hay publicados casos en la literatu-
ra con resultados negativos inicialmente que
se positivizan en exdmenes posteriores, asi
como algunos casos de sifilis secundaria
seronegativa en pacientes VIH+ (8,12,27). El
nivel de CD4 influye en los resultados de las
pruebas, que suelen ser negativas cuando el
nimero de linfocitos CD4 desciende por
debajo de 200 células (1). La negatividad ini-
cial de la serologia luética en nuestro caso 1
también tendria su explicacion en un posible
fenémeno de prozona (lectura falsamente
negativa porque las concentraciones muy ele-
vadas de anticuerpos no permiten la detec-
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cién de complejos antigeno-anticuerpos, que
se positiviza al diluir la muestra) ya que los
titulos de RPR posteriores fueron de 1/256
(7,17,26).

Teniamos razones para pensar que la
enfermedad podia haberse producido como
resultado de un proceso inflamatorio tras la
mejora del sistema inmune; Nuestro paciente
referia infeccion por ldes aparentemente tra-
tada hace 3 afios, sin posibilidad de confirmar
esta informacion. Los sintomas podrian
deberse a una reaccién inflamatoria a produc-
tos del treponema u otras moléculas proteicas
de distinto origen ante los que anteriormente
su sistema inmune no tenia capacidad de
actuar. Antes de instaurar tratamiento anti-
bidtico el paciente experimentd mejoria
visual discreta tras tratamiento corticoideo
consitente en tres dias de megadosis de corti-
coides y pauta de mantenimiento de
30 mg/dia mejorando su agudeza visual a 0,3
en ojo derecho y 0,25 en ojo izquierdo sin
empeoramiento de los signos funduscépicos.

A favor de que se tratase de una reinfec-
cién por sifilis tenemos como antecedente
personal una relacién sexual de riesgo dos
meses antes de aparecer los sintomas. En los
pacientes VIH+ con inicio de TARGA puede
haber una reaccion exagerada a la infeccién
por sifilis como consecuencia de la mejora
del sistema inmune (11,14). Tras positivarse
los resultados de la serologia e instaurarse
tratamiento antibidtico el paciente mejora su
agudeza visual a 0,8 en ojo derecho y la uni-
dad en ojo izquierdo, manteniéndose una
pauta de corticoides de 15mg con disminu-
cién progresiva. A diferencia del caso 2 en
ningin momento de su evolucién presento
recaida.

Una tercera posibilidad se encuentra en
que en un principio existiera un sindrome de
recuperaciéon inmunolégica frente trepone-
mas que habian quedado tras un posible tra-
tamiento incompleto de una infeccién por
sifilis pasada y que con el tratamiento corti-
coideo hubiéramos reactivado una sifilis dur-
miente. A pesar de que en la mayoria de arti-
culos publicados en los que se reactiva una
sifilis tras tratamiento inmunosupresor los
pacientes experimentan un empeoramiento
clinico se han descrito casos con mejora ini-

cial y caidas posteriores de agudeza visual ,
que pudimos evitar tratando con antibidtico
tras positivarse los resultados de la serologia

En el caso 2 el antecedente de relaciones
de riesgo con pareja infectada por ldes y la
serologia positiva nos orientaban con bastan-
te probabilidad de certeza el diagndstico. La
buena respuesta inicial al tratamiento iba a
favor del origen luético de la enfermedad.
Tras terminar la pauta antibiética de neurosi-
filis se mantuvo tratamiento inmunosupresor
con corticoides que la paciente no cumplio,
produciéndose una uveitis recidivante que
requirié nueva pauta de tratamiento antibioti-
co sin presentar apenas mejoria. Tras la
vitrectomia se analiza muestras de humor
vitreo con negatividad de todos los patdgenos
estudiados. Los resultados negativos de la
PCR de ldes eran de esperar ya que la pacien-
te habia recibido dos veces tratamiento anti-
biético completo. Si bien es probable que la
recidiva fuera consecuencia de una respuesta
inflamatoria frente a moléculas proteicas del
treponema que previamente estaba controla-
da con tratamiento corticoideo (que se sus-
pendié voluntariamente por parte de la
paciente), existe la posibilidad de que hubie-
ra otra patologia concomitante. De hecho,
Diaz-Valle y colaboradores publicaron un
articulo sobre un paciente que presentaba, de
forma simultanea, sifilis y sarcoidosis, recor-
dandonos la posibilidad de la no exclusividad
de un solo origen etioldgico de inflamacion
ocular (6,19).

Habiéndose descartado otras infecciones
con la PCR, nos quedaba por confirmar una
posible coinfeccidon por toxocara. Se sospe-
ché por la presencia de 3 granulomas coroi-
deos periféricos asi como por el origen brasi-
lefio de la paciente. Los resultados de la sero-
logia son negativos. Estamos pendientes de
poder calcular el titulo de anticuerpos antito-
xocara en la muestra de aspirado vitreo.

La toxocariasis es una infeccién causada
por nematodos como consecuencia de la
diseminacién de las larvas de toxocara canis
o toxocara catis. La infeccién se produce por
geofagia, ingestion de alimentos contamina-
dos o via fecal-oral. La toxocariasis ocular
afecta de forma caracteristica a un solo ojo
produciendo lesiones en segmento posterior
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y dando lugar a disminucién de visiéon que
puede acompaiarse de dolor, fotofobia, estra-
bismo o leucocoria . Las lesiones mds habi-
tuales son leucocoria por panuveitis (25%),
granuloma macular localizado (25%) y gra-
nuloma periférico (50%).

El diagndstico se basa en la clinica y prue-
bas de laboratorio. La serologia positiva
mediante técnica de ELISA tiene una sensibi-
lidad del 91% y una especificidad del 90% en
el caso de larva migrans visceral, no siendo
tan fiable en la toxocariasis ocular. En estos
casos es mds util determinar la presencia de
anticuerpos anti toxocara en vitreo mediante
célculo del indice de Goldmann-Witmer. La
reaccion inflamatoria en el caso de toxocaria-
sis ocular se produce tras la muerte del
microorganismo. Por ello es fundamental un
tratamiento corticoideo sistémico no habien-
do demostrado eficacia del tratamiento anti-
parasitario en caso de afectacién ocular
(15,35).

Los dos pacientes presentaron a lo largo de
su evolucién factores de riesgo para ldes,
serologia positiva y buena respuesta al trata-
miento de neurosifilis lo que sugiere, con
bastante probabilidad de certeza el diagndsti-
co a pesar de las dudas que se nos plantearon.

Estamos asistiendo a un incremento de
casos de sifilis ocular, principalmente en el
grupo de homosexuales en tratamiento con
TARGA, en los que la sifilis puede ser la pri-
mera causa de uveiltis.

Es importante un alto indice de sospecha,
ya que la progresion de la enfermedad sin tra-
tamiento puede llevar a pérdida irreversible
de vision (12).

Debemos tenerla siempre en mente cuando
haya afectacién del polo posterior, panuveitis
y VIH+ (6,10,24). A su vez, en todos los
casos de uveitis por sifilis se debe descartar
infeccién por VIH asi como otras enfermeda-
des sistémicas infecciosas o autoinmunes (5).

El tratamiento es el de la neurosifilis aso-
ciando tratamiento antiinflamatorio con corti-
coides tras la instauracion de antibidticos (27).

BIBLIOGRAFIA

1. Medicina interna. Farreras vol 2 2004. 15° ed.
2339-2343

10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

Manifestaciones oftalmoldgicas de las enferme-
dades generales. M Sdnchez Salorio, Diaz-Llo-
pis, JM Benitez del Castillo, T Rodriguez Ares.
Ponencia oficial de la Sociedad Espafiola de
Oftalmologia. 2001; pag. 345-346.

Patologia humana: Robbins. V Kumar, R
Cotran, S Robbins, Stevens. 7° ed. 2003; 672-
675.

Anatomia patoldgica . A Stevens, James Lowe,
2°ed. 2001; 115-116.
http://www.cdc.gov/std/treatment/2006/rr5511.pdf
Update on ocular syphilis. Paul A. Gaudio.
Current opinion ophthalmology 2006; 17: 562-
566.

Treatment of Neurosyphilis. Cheryl A. Jay.
Current Treatments Options in Neurology 2006;
8: 185-192.

Syphilis an ophthalmologic update. Laura A.
Teasley, C. Stephen Foster. Current Opinion in
ophthalmology. 2001; 12: 433-441.

Ocular syphilis. Current opinion in ophthalmo-
logy. Aldave AJ, King JA, Cunningham ET Jr.
2001; 12: 433-441.

Balba GP, Kumar PN, James AN, et al. Ocular
syphilis in HIV-positive patients receiving
highly active antiretroviral therapy. Am J Med
2006; 119: 448-449.

Ocular syphilis-Indicator of previously unk-
nown HIV-infection. Jan Kunkel et al, Journal
of infection. 2008; 11.004,

Ocular uveitis as the initial presentation of
syphilis. May-Ching Hong, Shwu-Jiuan Sheu,
Tsung-Tien Wu, Chiu-Tung Chuang. J Chin
Med Assoc. 2007; 7 (7): 274-280.
Manifestations and Treatment of Ocular Syphi-
lis During an Epidemic in France. Parc C, Cha-
hed S, Patel S, Salmén-Ceron D. Sexually
Transmitted Diseases. 2007, Col 34. No.8. 553-
556.

Syphilitic Retinitis With Focal Inflamatory
Accumulations. Shantan Reddy, Emmett T.
Cunningham et al. Ophtalmic Surgery, Lasers
and Imaging. 2006; Vol 37,n 5: 429-431.

Sida y oftalmologia, una vision actual. E. Pérez-
Blazquez, M.I. Redondeo, T. Garcia. An. Sist.
Sanit. Navar. 2008; 31 (Supl. 3): 69-81.
Inflamacién intraocular y uveitis. American
Academy of Ophthalmology. 2007; Vol 9 263-
264.

Syphilis presenting as scleritis in an HIV-positi-
ve man undergoing immune reconstitution.
Moloney G., Branley M., Clinical and Experi-
menal Ophtalmology. 2004; 32; 526-528.
Ocular syphilis acquired through oral sex in two
HIV-infected patients. M.B.B. McCall, J.J.C.
van Lith-Verhoeven, R. van Crevel, N. Crama,
P.P. Koopmans, C.B. Hoyng, A.J.A.M. van der
Ven. The Journal of Medicine. 2004; 62 (6) 206-
208.

ARCH. SOC. CANAR. OFTAL., 2009; 20: 75-84

83



GARCIA CABRERA R, et al.

84

19.

20.

21.

22.

23.

24.

25.

26.

27.

Bilateral anterior uveitis as a presenting mani-
festation of sarcoidosis and syphilis. Diaz-Valle
D., Toledano N., Miguelez R et al. Br J Ophthal-
mol 2002; 86: 930-931.

Corticosteroid-Induced Modulation of Acute
Syphilitic Posterior Placoid Chorioretinitis.
Zamani M, Garfinkel R.A., American Journal
Of Ophthalmology. 2003; vol 135 no 6, 891-
893.

Early diagnosis of acquired ocular syphilis
requires a high index of suspicion and may pre-
vent visual loss. Schiirmann, Bergmann, Bertel-
mann. AIDS. 1999; 13(5) 623-625.

Detection of Treponema pallidum in the vitre-
ous by PCR. M Miiller, I Ewert, F Hansmann, C
Tiemann, H J Hagedorn, W Solbach, J Roider, B
Nolle, H Laqua, H Hoerauf. British J Ophthal-
moloy. 2007; 91: 592-595.

Ocular syphilis. Ophthalmology. R Tamesis, C
Stephen foster. 1990; 97: 1281-1287.
Simultaneous Bilateral exudative retinal detach-
ment and peripheral necrotizing retinitis as pre-
senting manifestations of concurrent HIV and
Syphilis infection. Diaz-Valle D, Barros Agua-
do C. Benitez del Castillo J.M., Ferndndez Ace-
fiero M. Ocular inmunology and inflamation
2005; 13: 459-462.

Syphilitic uveitis as presenting feature of HIV
infection in elderly patients. AIDS. A Uglietti, E
Antoniazzi, S Pezzotta, R Maserati. 2007; vol 1
no 4 535-537.

UK Nacional Guidelines on the Management of
Syphilis 2008. M Kingston, P French, B Goh, S
Higgins, A Sukthankar, C Stott, A Turner, C
Tyler, G Young. Internacional Journal of STD
and AIDS 2008; 19: 729-740.

Sifilis ocular y neurosiflis en pacientes con VIH.
Reporte de dos casos con VDRL y FTA-abs

28.

29.

30.

31.

32.

33.

34.

35.

séricos negativos al inicio y revision de la litera-
tura. A Velazquez-Lupi, P Cornejo- Judrez, G
Ortega-Larrocea, Villasis-Keever, JJ Calva-
Mercado, GM Ruiz-Palacios, J Sierra-Madero.
Enfermedades infecciosas y microbiologia.
2001; 21(2): 49-53.

Ocular syphilis: are we seeing all there is to see?
Kitson MT, Yong MK, Hoy JF. Med J Aust.
2008. 189 (7) 411

Infectious uveitis in inmunocompromised
patients and the diagnostic value of polymerase
Cain reaction and godmann-Witmer coefficient
in aqueous andlisis. A Westeneng, A Rothova, J
De Boer, J De Groot-Mijnes. American Journal
of Ophthalmology. 200; 144: 781-785.
Actualizacién en diagnostico de la sifilis. AC
Sanguineti-Diaz, J, Rodriguez-Tafur-Ddvila.
Dermatologia peruana 2004; vol 14; N.° 13.
Corticosteroids in Ocular Syphilis. Solebo L.
Westcott M. Ophthalmology.2007 Aug; 114 (8):
1593.

Identification of persistent infection in experi-
mental syphilis by PCR. Wicher K, Abbruscato
F, Wicher V, et al. Infect Immun 1998; 66:2509-
2513.

Sifilis ocular en un paciente VIH. S. Sanz, M.
Castany, N. Ibafiez, L. Arias. Annals dOftalmo-
logia 2003; 11 (3): 184-186.

A pilot study evaluating ceftriaxone and penici-
line G as treatment agents for neurosyphilis in
humen immunodeficiency virus-infected indivi-
dual. Marra CM, Boutin P, McArthur JC, et al.
Clin Infet Dis. 2000; 30: 540-544.

Alteraciones oculares en las enfermedades cau-
sadas por helmintos. J.R. fontela, M. Grau, D.
Pita,Hospital Clinico y Provincial de Barcelona.
http://Oftalmocom.com/temas/infecciosas/Hel-
mintos/Toxocariasis.htm.

ARCH. SOC. CANAR. OFTAL., 2009; 20: 75-84



ARCH. SOC. CANAR. OFTAL., 2009; 20: 85-88 CASO CLINICO

Masa coroidea unilateral en un
paciente joven: primera
manifestacion de un carcinoma de
pulmon

Unilateral choroidal mass in young patient: first
manifestation of a lung carcinoma

PARENTE HERNANDEZ B', SENIERI OMARREMENTERIA A",
MIRANDA ROLLON MD', MARTINEZ RODRIGUEZ R?, JUNCEDA MORENO C?

RESUMEN

Caso clinico: Presentamos el caso de un paciente de 43 afios de edad que acudi6 a nuestra con-
sulta por aparicién de una mancha central en su ojo izquierdo. Tras las exploraciones oftal-
mologicas realizadas y las pruebas complementarias pertinentes se llegé al diagndstico de
carcinoma de pulmén diseminado con multiples metdastasis, entre ellas la ocular.

Discusion: La presencia de una metéstasis coroidea unilateral como primera manifestacion de
un carcinoma de pulmén en un paciente joven es un hecho infrecuente, ya que habitualmen-
te se presentan como multiples y bilaterales, y que obliga a un diagnéstico diferencial
exhaustivo.

Palabras clave: Carcinoma de pulmon, metdstasis coroidea.

ABSTRACT

Case report: We present the case of a 43-year-old patient with a central spot in the vision of
his left eye. After ophtalmological explorations and complementary tests, the diagnosis was
scattered lung carcinoma with multiple metastasis, including the one in his eye.

Discussion: The presence of an unilateral choroidal metatasis as the first manifestation of a
lung carcinoma in a young patient is uncommon and it forces an exhaustive screening.

Key words: Lung carcinoma, choroidal metastasis.
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Fig. 1: TAC
torax.

Fig. 2: ECO
ocular.

Fig. 3: Imagen de
FoO.
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INTRODUCCION

Hasta en un tercio de los pacientes con
enfermedad maligna diseminada y con tumor
primario de localizacién desconocida, las
metdstasis oculares son la primera manifesta-
cién, y éstas se presentan habitualmente
como muiltiples y bilaterales (1).

La presencia de una masa tnica unilateral
coroidea en un paciente joven nos obliga a
realizar un diagnéstico diferencial exhausti-
vo, siendo primordial una buena historia cli-
nica asi como las pruebas complementarias.

Presentamos el caso de un varén joven con
masa intraocular unilateral, con tumor prima-
rio de pulmén de origen desconocido.

CASO CLINICO

Varén de 43 afios que consulta por apari-
cion de un déficit campimétrico central en
0jo izquierdo de unos dias de evolucion.

En la anamnesis no aparecen ni sintomas
oculares ni sistémicos de interés. Entre sus
antecedentes personales destaca el haber sido
fumador importante durante 20 afos hasta
hace 4.

El examen funcional muestra una agudeza
visual sin correccién de 1 en el ojo derecho y
de 0,8 con correccidn en el ojo izquierdo. La
presion intraocular (tondémetro de Perkins) en
el ojo derecho es de 15 mmHg y en el ojo
izquierdo es de 14 mmHg, y la biomicrosco-
pia de polo anterior resulté normal.

En el examen de fondo de ojo, el ojo dere-
cho no presentaba ninguna alteracién, y en el
0jo izquierdo aparecié una masa en polo pos-
terior, de coloracién heterogénea cremosa-
amarillenta, sobreelevada, de varios diame-
tros papilares, y con liquido subretiniano.

El examen ecografico de la lesién mostrd
una masa s6lida de unos 11 mm de didmetro
mayor, situada en el polo temporal coroideo
del globo ocular izquierdo, sin evidencia de
calcificaciones u osificaciones en su interior
ni aumento de la vascularizacién de esa zona.
Por lo tanto se trataba de una masa desde el
punto de vista ecogréfico de cardcter inespe-
cifico.

El estudio mediante resonancia magnética
ocular del ojo izquierdo mostré un perfil de
discreto engrosamiento de la pared posterola-
teral temporal, sin evidencia de presencia de
restos de melanina ni otras alteraciones.

En la angiografia con fluoresceina sédica
(AFG) la lesion se comportaba con una dis-
creta hipofluorescencia inicial, para poste-
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riormente mostrar una clara hiperfluorescen-
cia en tiempos tardios, con multiples puntos
de hiperfluorescencia en cabeza de alfiler.

En el estudio angiografico con verde de
indocianina se aprecié una hipofluorescencia
mantenida a lo largo de todo el angiograma.

En la tomografia de coherencia Optica
(OCT) realizada se vio un desprendimiento
seroso perilesional y dreas de engrosamiento
con microquistes.

Debido a las caracteristicas de unilaterali-
dad y a la existencia de una tunica lesion, la
impresion clinico-diagndstica fue de melano-
ma intracoroideo, a la espera de los resulta-
dos de las pruebas de extension.

Con posterioridad a este diagnéstico pro-
visional se observé en el TAC de térax ade-
nopatias mediastinicas a todos los niveles con
un patrén intersticial bilateral., atelectasia
basal izquierda, asi como nddulos en bases
izquierda y derecha. En el higado se aprecia-
ron tres lesiones ocupantes de espacio suges-
tivas de metdstasis. Y en pala iliaca y sacro
derecho una lesién litica sugerente también
de metdastasis, confirmadas posteriormente en
la gammagrafia dsea.

Finalmente se lleg6 al diagndstico de car-
cinoma de pulmén «no oat-cell», probable-
mente escamoso, con un estadio T2 N3 M1,
con multiples metdstasis entre ellas la ocular.
El paciente fue derivado al servicio de onco-
logia para tratamiento. En la actualidad el
paciente se encuentra estable, en tratamiento
con quimioterapia y radioterapia con buena
evolucién de su enfermedad.

DISCUSION

Las metdastasis uveales constituyen el
tumor intraocular mas frecuente, siendo la
localizacion coroidea la mas habitual (57%)
(2). La primera causa de metdstasis coroidea
en la mujer es el cancer de mama (47%), y en
el varén el cancer de pulmén (21%) (1). Has-
ta en un tercio de los pacientes las metdstasis
coroideas representan la primera manifesta-
cién de una enfermedad primaria maligna
extraocular diseminada (1).

El sintoma primario mds comun en pacientes
con metastasis oculares y enfermedad primaria

desconocida es la vision borrosa, y en éstos la
afectacion bilateral es lo mds habitual con una
media de dos metastasis por ojo (1,2). Clinica-
mente se caracterizan por su aspecto cremoso
amarillento y pueden ser tinicas o muiltiples asi
como unilaterales o bilaterales (3,4). Su locali-
zacion en polo posterior suele ser en los cua-
drantes temporal y superior (35% y 22% res-
pectivamente), y su reconocimiento se hace con
un simple examen funduscopico (1).

La presencia de una masa tnica unilateral
como primera manifestaciéon de un carcino-
ma de pulmén en un paciente joven no es
habitual (5), y en estos casos es importante
hacer un estudio exhaustivo del paciente con
los medios disponibles a nuestro alcance para
realizar un diagndstico certero.

El diagnéstico diferencial de una masa
intracoroidea tnica y unilateral, con sospecha
de metdstasis de una enfermedad maligna
primaria extraocular, debe hacerse con otras
lesiones oculares compatibles, preferente-
mente con el melanoma primario de coroides.
En estos casos una buena exploracién oftal-
moldgica, asi como el estudio de extension,
son imprescindibles y de gran ayuda.

Como complemento al examen en ldmpara
de hendidura y funduscépico es muy dtil la rea-
lizacién de ecografias oculares, asi como la
AFG y el estudio con verde de indocianina. En
el estudio clinico de estos pacientes es primor-
dial una buena anamnesis, ademas de una explo-
racién en busca de signos clinicos tales como
adenopatias o0 masas, asi como una analitica y
pruebas de imagen adecuadamente dirigidas (2).

En nuestro caso el planteamiento de un
posible melanoma coroideo nos hizo pensar
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en la enucleacién como actitud terapéutica al
tratarse de un paciente joven. Sin embargo,
las pruebas complementarias realizadas nos
llevaron al diagnéstico definitivo y a su
correcto tratamiento.

El prondstico visual de estos pacientes
depende de la respuesta al tratamiento del
tumor primario, que en ocasiones consigue
reducir el tamafio de la lesion. No obstante la
importancia de una mejoria visual para estos
pacientes queda en un segundo plano debido
al mal prondstico vital (2).

El tratamiento y seguimiento de los
pacientes con carcinoma primario de pulmén
diseminado con metdstasis coroideas debe de
ser multidisciplinario, para que el trabajo en
comin de los distintos especialistas sea en
beneficio del propio paciente.
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Tumor carcinoide de Orbita.
A proposito de un caso

A carcinoid tumor of the orbita. Case report
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JEREZ OLIVERA E', GARCIA CABRERA R', ASTICA CRANZ CJ',
CARDONA GUERRA P2

RESUMEN

Caso clinico: Presentamos el caso de una paciente de 71 afios de edad con clinica de propto-
sis y disminucién de agudeza visual de un mes de evolucion. La exploracién oftalmologi-
ca objetivé dicha disminucién de agudeza visual y exoftalmos. La tomografia axial compu-
terizada mostré una tumoracién orbitaria de origen incierto. La biopsia excisional dio como
resultado un tumor de origen carcinoide, primario versus metastasico.

Discusion: Las metdstasis orbitarias de tumores carcinoides son muy infrecuentes, siendo ain
mas infrecuente las lesiones primarias en las orbitas.

Palabras clave: Carcinoide, metastasis, Orbita.

ABSTRACT

Case report: We report the case of a 71-year-old female patient who referred proptosis and
decreased vision in her left eye during a month. In the ophtalmologist examination we
found exoftalmus and decreased vision. TAC showed a tumor of unknown origin. The
biopsy revealed a carcinoid tumor, primary versus metastases.

Discussion: Ocular metastases secondary to carcinoid tumors are uncommon, and specially
uncommon are primary carcinoid tumors.

Key words: Carcinoid, metastases, orbit.
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Fig. 1: Distopia
ojo izquierdo pre-
operatoria

Fig. 2:
Exoftalmos ojo
izquierdo pre-
operatoria.

Fig. 3:
Tomografia Axial
Computerizada
corte coronal.
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INTRODUCCION

El tumor carcinoide es un tumor de creci-
miento lento de células neuroendocrinas de
bajo poder de malignidad. Su localizacién
mads frecuente suele ser el tracto gastrointesti-
nal principalmente o el 4drbol bronquial (1-3).

Miles de casos de metastasis carcinoideas
han sido documentados en la literatura médi-
ca. Suponen entre un 4-5% del total de las
metdstasis orbitarias; pero mds infrecuentes

que éstas son las lesiones primarias. Esto
conlleva cierta dificultad a la hora de su diag-
néstico y tratamiento (1-5).

La clinica de dichas lesiones consiste en
un efecto masa en la drbita, generalmente
unilateral, que genera proptosis y diplopia,
pudiendo presentar asociado el Sindrome
Carcinoide (1-3,5).

CASO CLINICO

Presentamos el caso clinico de una mujer de
71 afos de edad sin antecedentes personales
de interés que acude por presentar cuadro de
exoftalmos y disminucién de agudeza visual
en ojo izquierdo de un mes de evolucién.

En la primera exploracién se objetivé una
agudeza visual de 0,80 en su ojo derecho y de
0,33 en su ojo izquierdo y una presion intrao-
cular de 23 mm de Hg en el ojo derecho y de
22 mm de Hg en el ojo izquierdo. La biomi-
croscopica del segmento anterior fue anodi-
na. En cuanto a la exploracion funduscépica
destacaba una papila con una excavacién de
0,6 en ambos ojos, una lesién pigmentada
temporal a macula en el ojo izquierdo y
ausencia de pliegues coroideos. En la explo-
racion de anejos y exoftalmometria destacaba
una leve limitacién de la adduccién en el ojo
izquierdo asociado a la presencia de un exof-
talmos axial con distopia inferonasal irreduc-
tible a la presién, cuantificando 12 mm en el
ojo derecho y 18mm en el ojo izquierdo con
una linea de base de 102 mm. Ante estos
hallazgos se inicia tratamiento hipotensor y
se solicitd prueba de imagen, Tomografia
Axial Computerizada de Orbitas con y sin
contraste (figs. 1y 2).

En la tomografia axial computerizada de
crdneo-orbita se localiz6 una masa sdlida
homogénea con un didmetro méximo de 2,3 x
4,6 cm localizada en el compartimento
extraconal, sin calcificaciones ni alteraciones
en su interior, que captaba contraste de forma
significativa y que desplazaba el misculo
recto interno, aunque este dltimo se visuali-
zaba con dificultad. Sin invasién de estructu-
ras oculares ni afectacién de pared dsea, pro-
ducia compromiso del nervio éptico por el
efecto masa (figs. 3y 4).
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Ante dichos hallazgos y la manifiesta dis-
minucion de vision se decidi6 realizar biop-
sia excisional de la lesién bajo anestesia
general mediante un abordaje de la 6rbita a
través una orbitotomia en los 2/3 mediales.
Se procedi6 a disecar los planos hasta encon-
trar una masa intraconal que cubria el muscu-
lo recto medio, musculo que fue desinsertado
para poder extraer la lesiéon en su totalidad
mediante técnica de fragmentacion, debido a
la imposibilidad de extraer en bloque la masa
al encontrarse su cédpsula muy adherida a
estructuras adyacentes. Se envio la lesion a
Anatomia Patolégica y se cerré por planos
dejando un drenaje.

Ante la evolucion postoperatoria favorable
se di¢ alta hospitalaria tras tres dias de ingre-
so con una exploracién donde destacaba una
agudeza visual en el ojo izquierdo de 0.33,
minimo edema palpebral, buen aspecto de la
herida quirdrgica sin drenaje a través de la
misma y buena motilidad de los musculos
extra e intraoculares (figs. 5y 6).

En controles ambulatorios posteriores se
mantenia conservada su agudeza visual pre-
via, no objetivindose hallazgos patolégicos
de interés a la exploracién. Durante esos con-
troles se recibieron los resultados anatomo-
patolégicos de la lesidn extirpada, destacan-
do en el informe el origen neuroendocrino de
la lesion, haciéndolo compatible con metasta-
sis de tumor carcinoide, tumor carcinoide pri-
mario y/o tumor invasivo de adenohipofisis,
descartado este tltimo por no presentar inva-
sién en la tomografia.

Se realizé interconsulta al servicio de
Oncologia para descartar tumor primario en
otra localizacién responsable de la posible
metdstasis. Se solicité Endoscopia digestiva,
resultando anodina y TAC de Térax Abdo-
men Pelvis con y sin contraste, donde se
objetivé un gran ndmero de lesiones compa-
tibles con metéstasis 6seas y de partes blan-
das.

Ante estos hallazgos se solicit6 Gamma-
grafia Total Body de receptores de Somatos-
tatina para confirmar o descartar origen neu-
roendocrino/carcinoideo de dichas lesiones.
Dicha prueba destacé la presencia de un foco
de elevada intensidad localizado en regién
orbitaria izquierda, en relacién con tumor pri-

\

mario con alta densidad de receptores para
somatostatina; y por otra parte, se evidencia-
ron multiples acimulos focales patologicos
de elevada intensidad localizados uno de
ellos en partes blandas de hemitdérax anterior
derecho, aparentemente en regién mamaria,
que podria corresponderse con una lesion
metastasica, si bien, dada la localizacion, no
se podia descartar neoplasia primaria conco-
mitante en mama derecha, ademds de poner-
se de manifiesto las mudltiples lesiones ya
descritas por la tomografia.

Con todo estos hallazgos se decide realizar
biopsia eco guiada de la lesion mamaria para
determinar la naturaleza de la misma. Los
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Fig. 4:
Tomografia Axial
Computerizada
corte transversal.

Fig. 5:
Exploracion
postintervencion.

Fig. 6:
Exploracion
postintervencion.

91



RODRIGUEZ MELIAN LJ, et al.

92

resultados anatomopatolégicos mostraron un
origen carcinomatoso con receptores hormo-
nales positivos, descartdindose origen carci-
noideo de dicha lesion.

De este modo la paciente presenta de
manera concomitante una lesion carcinoidea
en la 6rbita y una lesién carcinomatosa en la
mama. Actualmente no se sabe el origen his-
tologico de las metdstasis, encontrdndonos a
la espera de la ganmagrafia sea para deter-
minar la naturaleza de dichas lesiones.

DISCUSION

Los tumores carcinoides fueron descritos
por primera vez por Merlin en 1808, y estu-
diado en detalle por Lubarsch en 1888.
Oberndofer introdujo el término carcinoide,
en 1907 para enfatizar la naturaleza de tumo-
res aparentemente malignos con una natura-
leza benigna debido a su lento crecimiento.
Constituyen el 0,5% de todos los tumores
malignos diagnosticados, y representan el 4-
5% de las metdstasis orbitarias. Mds rara atin
es la localizacion orbitaria de un tumor pri-
mario, existiendo solo un caso descrito en la
literatura (3,5-9).

El origen de la mayoria de los tumores car-
cinoides se localiza a nivel del tracto gas-
trointestinal (80%), teniendo sus metastasis
predileccion orbitaria. Dentro de esta locali-
zacion, el apéndice (es el tumor mads frecuen-
te del apéndice) y el ileon son las ubicaciones
principales. Otros origenes son el drbol bron-
quial, cuyas metdstasis tienen predileccién
uveal, ademads del ovario, el timo, la parétida,
la mama y los testiculos. Deriva de células
neuroendocrinas enterocromafines, las célu-
las de Kulchitsky, ubicadas de manera fisio-
l6gica en dichas localizaciones; no es conoci-
da su presencia en la oOrbita, aunque se ha
descrito un caso de tumor carcinoide orbita-
rio primario. Estos tumores pueden formar
parte de sindromes familiares, como por
ejemplo el Sindrome de Neoplasia Endocrina
Muiltiple tipo 1 y 2, en un 10% de los casos,
el Sindrome de von Hippel Lindau y la Neu-
rofibromatosis tipo 1. Es frecuente la presen-
cia de adenocarcinomas simultdneos a tumo-
res carcinoides, especialmente coldnicos,

manifestdndose en un 10-20% de los casos.
(1-6,8).

En cuanto a la clinica de este tumor, se han
descrito casos asintomaticos descubiertos en
autopsias de manera incidental (9%), sin
embargo lo mds frecuente es que presente
sintomas obstructivos intestinales bastantes
afios antes del diagndstico del tumor prima-
rio, de tal forma que el 93% de los tumores
intestinales sintomdticos presentan metdsta-
sis al diagndstico, principalmente en higado y
ganglios. En un pequefio porcentaje de
pacientes puede presentarse el Sindrome Car-
cinoide, que consiste en episodios de rube-
faccién, diarrea, ataques asmdticos y edema
en las extremidades inferiores. Estos episo-
dios se pueden presentar hasta 20 afios antes
de que el tumor primario sea localizado. Este
sindrome es debido a la produccién de hor-
monas, aminas vasoactivas y otros polipépti-
dos que escapan del filtro hepatico, por lo
cual es condicién sine quan non la presencia
de una metdstasis hepdtica y para su diagnds-
tico es necesario demostrar la presencia de
niveles elevados de 5-Acido Hidroxiindoloa-
cetico (5-HIAA) en orina. Las manifestacio-
nes oculares del sindrome carcinoide inclu-
yen proptosis, edema periorbitario, neuropa-
tia optica compresiva, lagrimeo, inyeccién
conjuntival, disminucién de la presion de la
arteria central de la retina (vasoespasmo) y
acimulo de pigmento perivascular (1-6,8).

Segin algunas series, las metdstasis de
estos tumores afectan con una minima predi-
leccién a las mujeres (55%) con una edad
media de 60 afios, y un rango que va desde
los 40 a los 75 afios, sin predileccién por nin-
guna de las dos 6rbitas ni ninguno de sus
cuadrantes, manifestdindose en la mayoria de
los casos como una lesién tnica. El tumor
primario se localizé en el ileon en un 54% de
los casos, y a continuacién en el colon con
un 31% de los casos, seguido de mama y pul-
moén. Un 30% de los sujetos debuta con sin-
tomatologia orbitaria, y la media de tiempo
para descubrir el tumor primario es de 3,6
afios, aunque series mds actuales calculan
1,6 afios desde el diagnéstico, debido a la
mejora de las técnicas de imagen. En los
sujetos en los que ya es conocido el tumor
primario tardan un periodo comprendido
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entre 1 mes y 13 afios en presentar sintoma-
tologia ocular (1-6).

Generalmente las metéstasis de los tumo-
res carcinoides de origen gastrointestinal no
diseminan agresivamente, de tal forma que
permite que se manifieste primero el tumor
primario antes de la aparicién de la manifes-
tacion metastasica. Es rara la presencia de
metdstasis orbitarias en ausencia de metdsta-
sis pulmonares, pero estas pueden ser expli-
cadas por la existencia del plexo venoso ver-
tebral de Batson, comunicacién entre las
venas intercostales posteriores y el plexo ver-
tebral. La clinica local de dichas metdstasis
es proptosis en el 80% de los pacientes,
diplopia en el 27% de los pacientes, disminu-
cién de la agudeza visual en el 23% de los
pacientes, en un 15% de los pacientes dolor y
un 14% presenta quemosis/inflamacién como
sintomas principales, aunque existen datos
variables segtn las series consultadas (1-
3,5,7).

Se han descrito factores prondsticos de
metastasis de tal manera que los tumores ile-
ales tienen mayor propension a la metastasis
que los apendiculares; y un tamaiio del tumor
primario mayor de 2 cm tiene una tendencia
del 80% frente al 2% de los menores de 1 cm
2).

La tomografia axial computerizada es la
prueba de eleccion para la localizacién del
tumor primario pero el pequefio tamaiio y la
localizacién profunda llevan a que en la
mitad de los casos no se localice la lesién. En
cuanto a los hallazgos del TAC en la 6rbita,
un 54% de los pacientes presentaba engrosa-
miento de un musculo externo, un 38% pre-
sentaba una masa localizada en la grasa orbi-
taria y un 8% presentaba una infiltracién
difusa de la grasa. La imagen por Resonancia
Magnética ha demostrado de manera caracte-
ristica que estas lesiones tienen la misma
densidad que los musculos en T1 y T2. De
este modo, el uso de técnicas de Medicina
Nuclear se hacen mas que necesarios ya que
tiene un 60-70% de sensibilidad, permitiendo
demostrar nidos tumorales indetectables para
las otras pruebas de imagen (3,5,6,9,10).

En el caso de que las metdstasis se presen-
ten antes que el tumor primario, el diagndsti-
co puede ser orientado segin patrones histo-

16gicos especificos. De tal forma que el diag-
ndstico diferencial histolégico de un tumor
carcinoide localizado en Orbita debe incluir
melanoma amelanético, paraganglioma,
metastasis de tumor oat-cell, retinoblastoma
y neuroblastoma (3,9).

El tratamiento de las lesiones carcinoides
orbitarias es significativamente diferente del
tratamiento de otras lesiones tumorales, ya
que la benignidad de la primera nos obliga a
no realizar tratamientos meramente paliati-
vos, asi después de la biopsia excisional para
establecer el diagndstico lo recomendado en
el pasado era la enucleacion o exanteracion
ya que se habian descrito casos de supervi-
vencia de 9 afios tras la exanteracion. Desta-
car que se han descrito cuadros de hiperten-
sién sistémica asociada a la cirugia exerativa
de la ¢rbita derivada de la liberacién de las
aminas vasoactivas. Actualmente se opta por
el uso de quimioterapia y radioterapia de for-
ma adyuvante, no siendo necesaria la cirugia
exanterativa. La radioterapia es controvertida
en este tipo de tumor, ya que tradicionalmen-
te se ha considerado un tumor radioresisten-
te, lo que se ve con mayor intensidad en
tumores secretores de serotonina, la cual pue-
de tener una actividad radioprotectora. Aun
asi, ha sido utilizada en tumores irresecables
Unicos y metdstasis orbitarias con resultados
dispares. No existe alta efectividad en los
regimenes quimioterdpicos ya sea quimiote-
rapia simple o combinada, usandose 5-floura-
cilo, estreptozocina, adriamicina, acarbami-
cina y doxorubicina en tumores agresivos,
como por ejemplo con metdstasis hepdticas,
obstruccién intestinal y sindrome carcinoide,
con el objetivo de reducir la masa tumoral y
los sintomas asociados(1-5,6,8.,9).

El pronéstico de los tumores carcinoides
difiere segtin la histologia, presentando los
tumores carcinoides tipicos una superviven-
cia de mas de un 57-95% en 5 afios frente a
las histologfas atipicas. La muerte de estos
sujetos suele deberse a la cardiotoxicidad de
la serotonina, mds que por el tumor en si. Se
han descrito casos de supervivencia mayor de
10 afios, siendo un caso con 15 afios de
supervivencia la mayor conocida, pero se
estima que la supervivencia media es de 24
meses tras el diagnostico (3,6-9).
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CONCLUSIONES

El diagnéstico es dificil en este tipo de
tumoraciones especialmente si no existen
evidencias de tumor primario; es mds, el dis-
cernir si es un tumor primario o metastasis se
vuelve una tarea ardua y complicada, debida
a la baja frecuencia de estas tumoraciones y
la excepcionalidad del tumor primario orbita-
rio. Se hace necesaria una buena historia cli-
nica y un buen estudio anatomopatoldgico,
ademads de pruebas de imagen que ayuden a
localizar una posible lesién en otra region
anatémica.

A diferencia de las lesiones carcinomatosa
que conllevan una reducida expectativa de
vida, las metastasis carcinoides no conllevan
tan mal prondstico de ahi que sea necesaria
una terapéutica mds agresiva, en la cual se
busque remover completamente la lesion
para restituir de manera dptima la vision y los
movimientos oculares externos.

De esta forma recomendamos como mane-
jo estdndar establecer el diagnéstico median-
te biopsia orbitaria excisional, con localiza-
cion mediante radionucle6tidos de metastasis
sistémicas y como tratamiento adyuvante
valorar el uso de radioterapia local con qui-
mioterapia sistémica adicional seglin casos.
El desarrollo de técnicas de radiofarmacos
como terapia sistémica ofrece un futuro inte-
resante para el manejo de estos sujetos.

Ademas debemos recomendar controles en
pacientes afectos de tumores carcinoides,
debido a la probabilidad de diseminacion
orbitaria.

10.
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Meningioma fibroblastico ectopico
de la orbita. A propdsito de un caso

Orbit fibroblastic ectopic meningioma.
Case report
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RESUMEN

Caso clinico: Presentamos el caso de una paciente mujer de 25 afios de edad con clinica de
ptosis y tumefaccion palpebral de 3 meses de evolucién en su ojo derecho. En la explora-
cién oftalmoldgica presentd una limitacién leve en la abduccién y supraduccion, con un
exoftalmos de 24 mm. Los hallazgos radioldgicos e histoldgicos demostraron la existencia
de un meningioma fibrobldstico ectdpico en el cuadrante sipero-externo de la drbita, que
pudo ser resuelto mediante extirpacion quirdrgica.

Discusion: El meningioma orbitario es un tumor poco frecuente, que predomina en mujeres de
edad avanzada, de complejo diagndstico, en el que resulta importante establecer un correc-
to diagnéstico diferencial. El tratamiento quirdrgico debe efectuarse siempre y cuando se
comprometa la funcién visual o exista limitacién de la motilidad, procediendo a su extirpa-
cion en bloque si ello resulta posible.

Palabras clave: Tumor intraorbitario, meningioma orbitario, biopsia.

ABSTRACT

Case report: We report the case of a 25-year-old female patient with clinic of ptosis and eye-
lid swelling of 3 months of evolution in her right eye. The ophthalmological exploration
showed a slight limitation in the abduction and supraduction ocular movements, with an
exophthalmos of 24 mm. The radiological and histological findings showed the existence
of a fibroblastic ectopic meningioma in the upper—external quadrant of the orbit, which was
removed by means of surgical extirpation.
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Fig. I:
Tumoracion de 24
x 19 mm en
dngulo
supero—externo de
la orbita del OD,
isointensa en T1.
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Discussion: The orbital meningioma is an unfrequent tumour, which prevails in women of
advanced age, and its diagnosis is difficult, so it is important to perform a correct differen-
tial diagnosis. Whenever the visual function is compromised or there is limitation of the
motility, a surgical treatment must be carried out, with a total removal of the tumor if pos-

sible.

Key words: Intraorbital tumor, orbital meningioma, biopsy.

INTRODUCCION

Los meningiomas son tumores benignos,
de crecimiento lento, con capacidad infiltran-
te que derivan de células procedentes de las
vellosidades aracnoideas de las cubiertas
meningeas.

Estos tumores representan aproximada-
mente el 10-20% del total de tumores intra-
craneales. Entre los distintos meningiomas
que pueden aparecer en la Orbita se distin-
guen, en funcion de su origen, los meningio-
mas primarios, meningiomas secundarios y
ectopicos. Los dos primeros resultan, con
diferencia, mas frecuentes, constituyendo el
2,5-3,3% del total de la patologia orbitaria
respectivamente (1). Excepcional, en cambio,
consiste la apariciéon de los meningiomas
ectdpicos de la orbita.

Su tratamiento es controvertido. Algunos
autores abogan por el uso de radioterapia; en
cambio otros prefieren la extirpacién quirdr-
gica, total o subtotal, resultando esencial el
papel del estudio histolégico intraoperatorio,
ya que en muchos de los casos constituye la
unica prueba diagndstica fiable.

CASO CLINICO

Presentamos el caso de un paciente de 25
afios de edad, de sexo femenino, que fue
remitida a nuestro servicio por presentar un
cuadro de tumefaccion en el parpado superior
de su ojo derecho (OD) de 3 meses de evolu-
cion, con diagnéstico de sospecha de tumor
de glandula lagrimal.

Entre los antecedentes personales de la
paciente destaco una atresia anal intervenida
en el perfiodo neonatal. No referia otros ante-
cedentes personales de interés.

En la exploracion inicial se constatdé una
agudeza visual (AV) sin correccién en el OD
de 0,4 (alcanzando con agujero estenopeico
0,8) yenel Ol de 1. A la inspeccién se apre-
ci6 una ligera ptosis palpebral de 3 mm, con
tumefaccion indurada no dolorosa en el ter-
cio externo del parpado superior en el que no
pudo palparse masa alguna. La motilidad
ocular extrinseca resulté normal en posicién
primaria de la mirada, con una discreta limi-
tacion a la supra-abduccién. La exploracion
del segmento anterior no mostré anomalias.
Se cuantificé una leve proptosis del OD con
exoftalmémetro de Hertel de 24 mm frente a
19 mm del OI. La presién intraocular y el
examen fundoscépico efectuado en ambos
ojos resulto dentro de los limites de la norma-
lidad para su edad.

Se solicité una resonancia nuclear magnéti-
ca (RNM) con gadolinio urgente, en la que se
apreci6 la existencia de un proceso expansivo
de 24 x 19 mm, a nivel del dngulo stpero-
externo de la orbita del OD, isointensa en T1
(figs. 1 y 2), heterogénea con &reas de alta
seflal en T2 y con zonas de baja sefial en su
interior (estructuras vasculares) e intenso real-
ce tras administracion de contraste. Esta tumo-
racién desplazaba el oblicuo superior y el rec-

ARCH. SOC. CANAR. OFTAL., 2009; 20: 95-99



Meningioma fibrobldstico ectépico de la 6rbita. A propésito de un caso

to externo, deformando el globo ocular. Con
estos datos el servicio de Radiodiagnéstico
emiti un diagndstico de sospecha de heman-
gioma orbitario, con estudio cerebral normal.

Se realiz6 una orbitotomia anterior subpe-
ridstica, usando como via de acceso el surco
palpebral superior. Tras disecar cuidadosa-
mente los tejidos anteriores de la oOrbita se
pudo identificar y aislar la gldndula lagrimal
(fig. 3), que se encontraba intacta. Adyacente
a ésta se encontrd una tumoracién blanqueci-
na bien delimitada por una cdpsula de aspec-
to fibroso. Debido a su gran tamafio se efec-
tué una segmentacién en dos fragmentos. El
fragmento mds pequefio se biopsid, siendo
informado como un nédulo blanquecino de
consistencia semifirme de 1 cm de didmetro
y diagnosticado como meningioma fibroblés-
tico benigno con un patrén en bandas, celula-
ridad fusocelular mondtona sin atipias ni
mitosis.

Con el resultado de esta biopsia y dada la
accesibilidad del resto de la tumoracidn, se
decidi6 la extirpacién completa. Durante la
misma se explor6 el resto de estructuras orbi-
tarias, entre ellas el nervio 6ptico y la pared
de la 6rbita, que resultaron libres de enferme-
dad (fig. 3). Por dltimo, se procedi al cierre
de la herida quirdrgica manteniendo un dre-
naje de Penrose.

El curso postoperatorio resulté muy favo-
rable, presentando como tnica complicacién
postquirtrgica la formaciéon de pliegues
coroideos asociado a descompresion del glo-
bo ocular, que se resolvié con tratamiento
corticoideo.

El estudio anatomo-patolégico definitivo
confirmd los hallazgos de la biopsia intraope-
ratoria, informando el fragmento tumoral
extraido como una formacién hemisférica
blanco—grisicea, con dimensiones de 2 x 1,5
cm, de consistencia semifirme y con caracte-
risticas histolégicas de meningioma fibro-
blastico benigno (WHO grado 1) (fig. 4).
Dadas las caracteristicas clinicas e histoldgi-
cas de esta tumoracidn, y su aparente origen
primario sin relacién con la vaina del nervio
optico u otro meningioma intracraneal con
crecimiento hacia la 6rbita, se llegé al diag-
néstico de meningioma fibrobléstico ectdpi-
co de la 6rbita.
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En la actualidad, tras 4 meses de la inter-
vencién quirtrgica, la evolucién ha resultado
satisfactoria, sin mostrar evidencias de reci-
diva. La AV en OD ha mejorado progresiva-
mente hasta ser de 1, con desaparicién de la
tumoracion palpebral, sin evidenciar altera-
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Fig. 2:
Tumoracion
heterogénea

hiperintensa en
T1. Deformacion
del globo ocular y
desplazamiento de
oblicuo superiory
el recto externo.

Fig. 3: Diseccion
de tejido tumoral
mostrando
estructuras
orbitarias libres de
enfermedad.

Fig. 4:
Tumoracion de 20
x 15 mm de
consistencia
semifirme
(meningioma
fibrobadstico).
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ciones en segmento anterior ni posterior, y
mostrando normalidad en la exploracién de la
motilidad ocular extrinseca. La paciente estd
siendo controlada periédicamente para valo-
rar una posible recidiva de su enfermedad.

DISCUSION

Los meningiomas tienen su origen en las
células que recubren las vellosidades arac-
noideas de la duramadre. Los tumores origi-
nados a partir de estas células de cobertura de
la aracnoides que rodean el nervio dptico se
denominan meningiomas primarios o de la
vaina del nervio 6ptico. Los derivados de
éstas en el espacio intracraneal (borde esfe-
noidal, tuberculum sellae...) y que posterior-
mente se extienden hacia el nervio 6ptico por
medio del canal 6ptico o hacia la orbita
(mediante invasion ésea directa) se clasifican
como meningiomas secundarios. Otro lugar
de origen lo constituyen nidos ectopicos de
c€lulas aracnoideas dentro de la Orbita, con-
formando tumores de comportamiento muy
diferente al resto. Estos tumores extradurales
se conocen con el nombre de meningiomas
ectopicos de la o6rbita y han constituido un
tema de debate en la literatura (2). Nuestra
paciente presenta un tumor perteneciente a
este ultimo grupo, un Meningioma Ectépico
de tipo fibroblastico con integridad del nervio
optico y de las estructuras dseas y neuroldgi-
cas adyacentes. Su frecuencia es extraordina-
riamente baja, y su comportamiento es atipi-
co con respecto al resto de meningiomas.

Los meningiomas aparecen mas frecuente-
mente en mujeres, con relacion de 3:1 respec-
to a los varones. Se ha demostrado en ellos
receptores para la progesterona, lo que expli-
caria su mayor incidencia en mujeres (3). Su
pico de mdxima incidencia se sitda entre los
50 y 60 afios, siendo excepcional por debajo
de los 20 afios (si aparecen suelen ser mas
agresivos). En la mayoria de casos la etiolo-
gia es desconocida, aunque se ha descrito su
asociacion a factores genéticos, radiacion
craneal, y entidades como la neurofibromato-
sis tipo 1I (4).

Los sintomas mds frecuentes, que se pre-
sentan de manera lenta y progresiva, son dis-

minucién de la agudeza visual, cefalea,
diplopia, sindrome frontal, trastornos convul-
sivos y alteraciones de la vigilia. Los signos
mas comunes son alteraciones campimétri-
cas, papiledema, atrofia Optica, proptosis
axial (habitualmente < 3 mm), trastornos de
la motilidad ocular y defecto pupilar aferente
(si hay afectacion del II par craneal). Un sig-
no a considerar es la presencia de shunt 6pti-
co—ciliar (signo de Hoyt-Spencer). La triada
clasica, consistente en pérdida de vision,
atrofia Optica y shunt 6ptico-ciliar, sélo se
suele detectar en un tercio de los casos (5).

Las pruebas de imagen constituyen un
eslabon fundamental para el diagndstico. Los
estudios radioldgicos suelen indicar la exis-
tencia de hiperostosis-esclerosis del hueso
afectado, fundamentalmente en los menin-
giomas secundarios. La prueba diagndstica
fundamental es la RNM con
gadolinio-DTPA en TI1, donde el tumor
adquiere apariencia isointensa en relacion al
nervio y al cerebro, e hiperintensos en T2.

Entre los diagndsticos diferenciales debe-
mos plantearnos los tumores del dngulo stpe-
ro—externo de la érbita (tumores de la glandu-
la lagrimal, ala mayor del esfenoides, quiste
de las suturas fronto o esfenozigomatica),
tumores intracénicos (gliomas o meningio-
mas primarios del nervio dptico, angioma
cavernoso, malformaciones arterio—venosas,
schwannomas...) o incluso otras entidades
tales como metastasis, infiltracion leucémica
del nervio 6ptico, reaccién granulomatosa,
neuritis retrobulbar atipica...

El tratamiento es controvertido y requiere
valoracién multidisciplinar (interviniendo
neurocirugia y otrorrinolaringologia segun el
area). Existen multiples opciones, que osci-
lan desde la observacidn, radioterapia, ciru-
gfa, a una combinacion de todas éstas. Asi, el
tratamiento debe ser individualizado en fun-
cién de las caracteristicas de cada caso (6).

En los casos en los que se decida que la
mejor opcidn sea la quirdrgica debe plantear-
se reseccion completa. Debe procederse a la
mayor y mds segura reseccion con el fin de
mejorar la clinica compresiva, evitar la pérdi-
da visual y eliminar la sintomatologia asocia-
da (6). El abordaje quirtrgico del tumor
depende de su localizacidn en la 6rbita. Si su

ARCH. SOC. CANAR. OFTAL., 2009; 20: 95-99



Meningioma fibrobldstico ectépico de la 6rbita. A propésito de un caso

localizacién es anterior o media se puede
acceder mediante orbitotomia lateral; si se
localiza en el vértice de la drbita requiere un
abordaje combinado mediante orbitotomia
con craneotomia transfrontal.

La radioterapia constituye una importante
aportacién para tumores inaccesibles, recu-
rrentes o extirpados de forma subtotal, parti-
cularmente si son malignos o anaplésicos.
Esta expone a los tejidos sanos a un elevado
riesgo de radionecrosis, por lo que se han ide-
ado sistemas para disminuir la exposicién de
tejidos adyacentes, permitiendo una radiote-
rapia fraccionada. El empleo de radioterapia
estereotictica se ha postulado como una
alternativa valida (7).

El prondstico ocular depende de la dura-
cién de los sintomas, del tamafo tumoral y
del aporte vascular tumoral y del nervio 6pti-
co. El prondstico vital es excelente, con una
mortalidad casi inexistente en seguimientos a
5-10 afios. Por el contrario, el prondstico
visual puede resultar pobre, sobre todo en
casos de afectacién de estructuras vecinas
como el nervio 6ptico (8).

El caso que se ha expuesto puede conside-
rarse una forma atipica por multiples consi-
deraciones. En primer lugar, por tratarse de
un meningioma ectdpico, cuya existencia es
discutida por la bibliografia y con una inci-
dencia muy reducida. En segundo lugar por
su presentacion precoz, ya que no suele ser
frecuente la aparicion de este tipo de tumora-
ciones a esta edad. Otro aspecto de caracte-
risticas atipicas constituye la clinica, que sue-
le resultar mds florida en el momento del
diagndstico. En nuestro caso la tnica mani-
festacion clinica fue una tumefaccién palpe-
bral con leve ptosis y limitacién de la motili-
dad ocular extrinseca, sin otra sintomatologia
sistémica asociada. Radiolégicamente este
tumor se ha comportado de un modo similar
a lo descrito por la bibliografia, aunque cabe
destacar que se trata un tumor de presenta-
cién muy variable. Por dltimo, la localizacion
y la ausencia de compromiso de estructuras
vecinas permitié la extirpaciéon completa del
tumor en colaboracién con el Servicio de
Neurocirugia, con lo que el objetivo inicial de
alcanzar una reseccién completa conservan-

do la funcién visual constituyé todo un éxito,
no requiriendo de otras medidas adyuvantes.

Como conclusién se puede afirmar que los
meningiomas ectopicos de la 6rbita son tumo-
res que se deben considerar, a pesar de su baja
frecuencia, en este grupo de edad, por su com-
portamiento atipico respecto al resto de
meningiomas. Es por ello que, ante una masa
orbitaria en el cuadrante supero-externo, debe
de tenerse en cuenta en el diagnéstico diferen-
cial. Dos son las armas fundamentales para su
diagnéstico, el estudio con pruebas de imagen
y la biopsia intraoperatoria, que es la tnica
prueba que nos va a proporcionar un diagnos-
tico fiable siempre y cuando el tumor resulte
accesible. Asimismo, debe destacarse la
importancia de la actuacion conjunta y coor-
dinada con los Servicios de Radiodiagndstico,
Neurocirugia y Anatomia Patolégica a la hora
de abordar correctamente este tipo de patolo-
gias, en las que el oftalmélogo general no se
encuentra tan familiarizado.
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Analisis comparativo de cuatro
dispositivos para la realizacion de
un sistema ABS en la véalvula de
Ahmed

Comparative analysis of four devices for
performing an ABS systems in the Ahmed valve

ABREU JA', AGUILAR JJ?, CAPOTE E?, ABREU R?®

RESUMEN

Objetivo: Mostrar nuestra experiencia en la creacién perquirtirgica de orificios laterales en la
porcidn intraocular del tubo de la vdlvula de Ahmed (sistema ABS).

Método: Cuatro dispositivos son analizados: aguja 29-G, tijera, punta diatérmica y punch.
Estudiamos su facilidad de uso y las caracteristicas de los orificios creados.

Resultados: Con el punch se consiguen orificios en el tubo de estructura estable, y de un dia-
metro suficiente para compensar la posible obstruccién del mismo, mejorando los resulta-
dos obtenidos con la aguja 29-G, tijera y punta diatérmica.

Conclusiones: La creacion de un sistema antibloqueo en la porcién intraocular del tubo de la
valvula de Ahmed previene la obstruccion del mismo, asegurdndose asi el flujo de humor
acuoso hacia el cuerpo de la valvula. El punch consigue orificios de estructura y tamafio
mds regulares y reproducibles que los obtenidos con los otros dispositivos.

Palabras clave: Vilvula de Ahmed, obstruccion, sistema ABS, punch, glaucoma refractario.
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Sistema ABS en la vdlvula de Ahmed

ABSTRACT

Purpose: To show our experience performing lateral holes in the intraocular portion of the val-

ve of Ahmed tube (ABS).

Method: Four devices were analyzed: 29 G needle, scissors, diathermic tip and punch. We stu-
died the usefulness and characteristics of the holes made.

Results: The punch holes obtained in the tube have a steady structure and a sufficient diame-
ter not to get obstructed, thus improving the results obtained with 29 G scissors and diather-

mic tip.

Conclusions: The creation of an anti-blocking system on the intraocular portion of the tube of
the Ahmed valve prevents its blocking, thus ensuring the flow of aqueous humor into the
body of the valve. Punch holes get more regular structure and size, and repeatable than tho-

se obtained with other devices.

Key words: Ahmed valve, obstruction, ABS, punch, refractory glaucoma.

INTRODUCCION

Las complicaciones postoperatorias tras el
implante de dispositivos de drenaje para
glaucoma (DDG) son mds frecuentes en los
primeros 15 dias (1). La obstruccién del
DDG suele asentar especialmente en la por-
cion intraocular del tubo de drenaje (TD),
habitualmente por sangre, fibrina, vitreo, iris,
material cristaliniano, capsula posterior, acei-
te de silicona, tejido fibrovascular, endotelio
y membrana irido-corneo-endotelial (2).

Algunas obstrucciones son dificiles de resol-
ver y pueden invalidar la cirugfa, situacién que
en algunos casos ocurre especialmente en 0jos
afaquicos por fibras vitreas y en el glaucoma
neovascular por sangre y/o fibrina, glaucomas
en los que nos iniciamos con los implante de
DDG. Ello nos hizo concebir una idea que
pusimos en prictica en el afio 2003: crear en la
porcién intraocular del tubo del DDG orificios
laterales al principal (sistema ABS) que actua-
sen como alternativa al flujo del humor acuoso
al espacio extraocular, previniendo asi un blo-
queo absoluto al mismo (3).

Convencidos de la utilidad del sistema
ABS en los DDG, llevamos 6 afios realizan-
dolo de forma habitual en todos nuestros
implantes. Hemos utilizando para su fabrica-
cion diferentes dispositivos, haciéndolo en la
actualidad con un punch de disefio propio
(Abreu y cols) fabricado en USA (New
World Medical Inc, Rancho Cucamonga,
California).

MATERIAL Y METODOS

Cuatro dispositivos de creacién de un sis-
tema ABS para la vdlvula de Ahmed son ana-
lizados: aguja 29 G, tijera, punta diatérmica y
punch. Estudiamos su facilidad de uso y las
caracteristicas de los orificios creados.

La valvula de Ahmed (New World Medical
Inc, Rancho Cucamonga, California) es un
DDG de tipo restrictivo, aprobado por la FDA
en 1993. Todas se componen de un plato del
que parte un TD que se posiciona intraocular-
mente; el material del tubo es de silicona, tie-
ne un didmetro interno de 0,33 mm y externo
de 0,64 mm, con una longitud de 25,00 mm.
Actualmente existen en el mercado diferentes
modelos en los que varian las dimensiones y
material de fabricacién del plato (polipropile-
no-silicona), teniendo todos ellos en comun el
tubo y el mecanismo valvular del tipo ventu-
ra-flow, fabricados ambos de silicona (4).

En el afio 2003 comenzamos a realizar el
sistema ABS con aguja de 29 G que tiene un
didmetro externo de 0,33 mm; para ello, una
vez fijado el plato y definido el tamaiio del
tubo, pasamos la aguja a 1-2 mm del extremo
del mismo: la primera pasada con el bisel en
posicién vertical y la segunda en posicion
horizontal (fig. 1). Considerando necesario
que los orificios fuesen de mayor didmetro
comenzamos a realizarlos con tijeras —tipo
Vannas o Westcott- (fig. 2), resultando su uso
dificil por no hacer estas presa en el tubo. En
el aino 2004 comenzamos a utilizar una punta
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Fig. I:
Realizacion de los
orificios en la
porcion
intracamerular
del tubo con aguja
29 G.

Fig. 2: Orificios
realizados con
tijera.

Fig. 3:
Realizacion de los
orificios en la
porcion
intracamerular
del tubo con punta
diatérmica.
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diatérmica de disefio propio (Abreu y cols)
fabricada a partir de un cauterio manual a
pilas (fig. 3).

No estando satisfechos con el disefio —for-
ma y tamafio- de los orificios realizados con
los dispositivos mencionados, y consideran-
do que era necesario disponer de un sistema
de corte de didmetro predeterminado, seguro
y de facil manejo, comenzamos a definir un
modelo que empezamos a discutir con el Dr.

Ahmed en el afio 2005, quién considerd que
puede ser de utilidad el sistema ABS en algu-
nos glaucomas, aportdndole toda nuestra
informacién para ser valorada por personal
técnico de su fédbrica. En octubre del afo
2008 recibimos el primer prototipo (fig. 4).
Este consta de un cuerpo de dimensiones
parecidas a un instrumento manual de los que
habitualmente utilizamos en cirugia ocular,
que en uno de sus extremos dispone de un
sistema de fijacién mediante rosca en el que
se introduce un trécar hueco que tutoriza una
guia que posteriormente sirve para expulsar
la porcidn de silicona cortada en el tubo. El
trocar dispone de corte en el extremo que
queda libre; tiene un didmetro externo de
0,33 mm. La manera de utilizarlo es apoyar-
lo sobre el tubo en el punto definido para
hacer los orificios, y ejercer una ligera pre-
sién-rotacioén. El punch nos permite conse-
guir orificios bien posicionados, de estructu-
ra estable y didmetro conocido (fig. 5).

Con los cuatro dispositivos existe el riesgo
de rotura del tubo en el momento de hacer los
orificios, lo cual es una complicacién impor-
tante puesto que los mismos se realizan una
vez fijado el plato y definido el tamaio del
mismo, y que obligaria a cambiar el disposi-
tivo o manteniendo el mismo plato afiadir un
«tube extender®».

RESULTADOS

Con la aguja de 29 G logramos la creacién
en el tubo de orificios en forma de estrella,
con una luz que tiende a cerrarse de forma
precoz debido a la memoria de la silicona,
siendo fécil su obstruccidn.

Las tijeras nos proporcionan orificios irre-
gulares, en ocasiones de un excesivo tamafio
que debilita en exceso la arquitectura del
tubo, dificultandose la introduccién del mis-
mo hasta la CA.

Con la aguja diatérmica logramos orificios
con un didmetro satisfactorio, pero es dificil
conseguir la temperatura adecuada para que
en el momento de la perforacién del tubo, la
silicona no sufra una coagulacidn-retraccién
excesiva y en posicion excéntrica, que podria
incluso dar lugar a la rotura del mismo.
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El manejo del punch es facil y seguro a par-
tir de una curva de aprendizaje corta. Los ori-
ficios realizados con punch no producen dafo
afiadido en la silicona. Con el punch hemos
mejorado los resultados obtenidos con la agu-
jade 29 G, tijera, y punta diatérmica (fig. 6).

DISCUSION

La obstruccién del tubo de los DDG es una
complicacion relativamente frecuente, siendo
las causas mas frecuentes los codgulos de
sangre, vitreo y membranas de fibrina (5). En
nuestra casuistica la complicacién que predo-
mina en el postoperatorio del implante de una
valvula de Ahmed es el desplazamiento intra-
camerular del tubo (6).

El disponer de un sistema ABS en los DDG
es especialmente util en los implantes donde se
prevea una mayor reaccion inflamatoria o san-
grado, como ocutre en los pacientes con histo-
ria de uveitis, glaucomas neovasculares, y en
las cirugias combinadas de cataratas e implan-
te de DDG; también en los pacientes afdquicos
o cuando se implanta en cdmara vitrea debido
a la obstruccion por fibras vitreas.

Otra posibilidad que se ha descrito es la perfo-
racion del tubo del DDG intraocularmente, como
medida para controlar una elevacion no controla-
da de 1a PIO postoperatoria, usando una aguja de
30-G (7). Esta medida nos parece de utilidad en
casos seleccionados pero los riesgos de yatroge-
nia y de dafio del DDG son bastante altos.

Kansal y cols. realizaron un estudio en el ailo
2002 con 122 ojos en los que comparaban la
fenestracion contra la sutura del tubo del DDG
antes de la implantacion del mismo, concluyen-
do que la PIO se controlaba de una forma mas
idénea en el grupo de la fenestracion (8).

La posibilidad de que la vélvula se fabri-
que con orificios hechos a diferentes distan-
cias en la porcién distal del tubo no es facti-
ble, debido a que modificaciones en la fija-
cién de la misma a la esclera puede hacer que
estos queden en el trayecto extraocular, origi-
nandose un flujo libre al espacio conjuntival
que originaria diversas complicaciones como
la hipotonia severa y sus consecuencias .

Los cuatro dispositivos pueden originar
orificios excéntricos capaces de debilitar la

arquitectura del tubo, incluso romperlo, sien-
do el punch con el que conseguimos una
mayor precision en el centrado y una dimen-
siones ajustadas al didmetro del trocar.

CONCLUSIONES

La creacién de un sistema antibloqueo en
la porcién intraocular del tubo de la valvula
de Ahmed previene la obstruccién del mis-
mo, asegurandose asi el flujo de humor acuo-
so al espacio extraocular.

ARCH. SOC. CANAR. OFTAL., 2009; 20: 100-104

Fig. 4: Punchy
elementos que lo
componen.

Fig. 5: Aspecto de
los orificios
hechos con punch.

Fig. 6: Imagen
comparativa de los
orificios realizados
con los cuatro
dispositivos
utilizados para la
realizacion del
sistema ABS.
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La fabricacién del ABS requiere de expe-
riencia y del material adecuado, pues la rotu-
ra del tubo en el momento de realizarlos
implica recambiar el DDG o afadir un «tube
extender®».

El punch consigue orificios de estructura y
tamafio mds regulares y reproducibles que los
obtenidos con los otros dispositivos, por lo
que consideramos que en la actualidad es la
mejor propuesta para la creacion de un siste-
ma ABS en los DDG.
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Abreu Gonzalez, Rodrigo. Avda.Tinguaro, 9
38870 La Matanza. rabreu @oftalnet.nu.

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

web: http://www.oftalnet.un

Abreu Reyes, Pedro D. C/. Jesis y Maria 54,
2.°-A 38004 S/C DE TENERIFE
abreu@correos.comtf.es

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

Aguilar Estévez, José J. C/. Obispo Rey Redon-
do 27-2.°. 38201 LA LAGUNA, Tenerife
Abdul Razzak Sultdn, Huneidi. Anselmo J.
Benitez 6 - D, 3.° D. 38004 S/C DE TENERIFE
Al Hiraki Al Hiraki, Hassan. Avda. 25 de Julio,
34 -2.°. 38004 - S/C DE TENERIFE

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

Alvarez Hernéandez, Teresa. C/. José Lépez, 39
- 1.°.38700-S/C DE LA PALMA, Tenerife
Alvarez Marin, Jorge. Urb. Coralito, viv. 21.
Finca Espana. 38205-LA LAGUNA
jam@correos.comtf.es

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

amigo66 @arrakis.es

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

Arteaga Hernandez, Victor Javier. C/. Juan Pérez
Delgado, 22-B. 3006-S.C. DE TENERIFE
Ayala Barroso, Eva. C/. El Durazno 75. 38350-
TACORONTE. Tenerife

Badia Llahi, Hugo Enrique. C/. Sudrez Guerra
61, 4.° Izqui. 38002-S.C. DE TENERIFE
Baeta Bayon, Lidia Avda Juan Carlos I 11 Bl. 2
6° C 35019 LAS PALMAS

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

Barry Gémez, Carlos-Las Palmas

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

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

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

Betancor Padilla, Diego. C/. Obispo Rey Redon-
do 27, 2.°. 38201-LA LAGUNA, Tenerife
Bonilla Aguiar, Felix. Macher. 35571-LANZA-
ROTE, Las Palmas de G.C.

macher @lix.servicom.es

Borges Trujillo, Rosa. C/. Martinez de Escobar
8, 4.° A. 35007-LAS PALMAS

Brito Muguerza, M.?. Carmelina. C/. Sudrez
Guerra 61, 4.° Izda. 38002-S.C. DE TENERIFE
Cabrera Lépez, Francisco. Angel Guimerd n.° 3
- 2.°.35003-Las Palmas

Cabrera Marrero, Begofia. C/. Gravina, 47, 6.°
A 35010 LAS PALMAS

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

1992

2008
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1992

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

Capote Yanes, Eulalia. Urbanizacion Ifara n® 44
A-10. 38.007 S.C. DE TENERIFE

laliacapote @hotmail.es

Cardona Guerra, Pedro. C/. Juan Dios Martin,
21. 35400-ARUCAS, Gran Canaria

Carrillo Espejo, José Joaquin. C/. General Bra-
vo 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 Kiihne, Rita, Gauzon III C C/ Pablo
Laloux, 14-5° B sur 33401 Salinas-Castrillo-
Asturias

De la Cruz Rodriguez, José M.%. C/. Las Flores 7,
San Honorato. 38203-LA LAGUNA, Tenerife
De las Heras Acevedo, Elena

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

Del Rosario Cedrés, David. Av. Asuncionistas
2, 1.°38006-S/C. DE TENERIFE

Delgado Miranda, José Luis. C/. Callao de
Lima , 27- 2.°. 38003-S.C. DE TENERIFE
Diaz Aleman, Valentin Tinguaro C/. Daida, 19
- Guajara Baja. 38205-LA LAGUNA, Tenerife
Diaz Arriaga, Carla, . Cronista Romero Ceba-
llos, 4. 35011 LAS PALMAS

Diaz Arriaga, José. Cronista Romero Ceballos,
4.35011 LAS PALMAS

Diaz Herndndez, José Enrique, Dr. Fleming 1 1°
B 38760 LOS LLANOS DE ARIDANE

Diaz Santiago, Juan J. C/. Luis Doreste 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

Estévez Jorge, Beatriz. Tomas Morales, 54, 1.°
D. 35002 LAS PALMAS

Farifla 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 REALEJOS, Tenerife

Fernandez de Baca Vaca, Gustavo, Pasaje Lina-
je, 1 7°29001 MALAGA

Ferrando Gomez, Rafael. C/. Plaza de la Feria
40, 9.°. 35003-LAS PALMAS
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Font Castro, Aurora. C/. M. E. Castro Farifa
75, Mesa del Mar. 38350-TACORONTE, Tene-
rife

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

Fraile Pefiate, Maria José. Carretera Mesa Mota
13. 38200-LA LAGUNA, Tenerife

Garcia Cabrera, Raquel. C/. Carvajal 1 9.° B

35004 LAS PALMAS

Garcia Gonzalez, Matias. C/. Capitdan Lucena 3.
35007-LAS PALMAS

Garcia Sanchez, Julidn. Plaza Cristo Rey 4,
10.°. 28040-MADRID

Garcia Somalo, Moénica. Urb. Villa Hilaria, 49.
Calle Montana Tahi. 38320-LA LAGUNA,
Tenerife

Garcia Sudrez, Alfonso. C/. Francisco Torque-
mada 1. 35011-LAS PALMAS

Gil Hernandez, M.* Antonia. C/. Angel Rome-
ro, 1. 38009-S.C. DE TENERIFE

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

Gonzélez Jiménez, Antonio. Av. José Antonio,
5. 38300-LA OROTAVA, Tenerife

Gonzalez Padrén, Manuel. C/. General Mola
80, 5.° piso. 38004-S. Cruz de Tenerife
Guillén Molina, Santiago. Serv. de Oftalmolo-
gia. 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
Herndndez Gonzilez, Manuel. C/. Puerta de
Reventén N.° 10. LAS PALMAS

Hernandez Gonzélez, Sotero. C/. Pérez Soto,
N.° 3. 38009-SANTA CRUZ DE TENERIFE
Hernandez Miranda, Elvira Blas. Avda. de Ana-
ga, 43 5.° A 38001-SANTA CRUZ DE TENE-
RIFE

Hernandez Sudrez, Juan Manuel. Avda. César
Manrique, s/n. 38006-S.C. DE TENERIFE
Herrera Pifiero, Ricardo. Urb. Acordn, Parque
Miramar I; N.° 1. 38109-S/C. DE TENERIFE
Iceta Gonzdlez, Ignacio. C/. Santa Rosalia 49,
1° C 38002-S/C. DE TENERIFE

Jerez Olivera, Eduardo C/ Angel Guerra, 21-4°.
H 35003-LAS PALMAS

Kalab Collado, Antonio. C/. Luis Doreste Silva
36-2-2. 35000-LAS PALMAS

Kalitovics Nobrégas, Nicolas. San Lazaro 25.
38206-LA LAGUNA, Tenerife

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

Leoén Hernandez, Francisco A. C/. Alvarez de
Abreu 24- 2.°. 38700-S.C. DE LA PALMA,
S.C. Tenerife

Llarena Borges, José¢ Ramoén. C/. Gral. Ante-
quera 4, 4.°. 38004-S.C. DE TENERIFE
Llarena Codesido, Guzman. C/. Sabino Berthe-
lot 1, 5.°. 38003-S.C. DE TENERIFE

Lépez Cotin, Concepcion. C/. Barcelona 3, Ati-
co D. 35006-LAS PALMAS

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

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

matias2 @santandersupernet.com
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Losada Castillo, M.* José. C/. Bernardino
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

Lozano Lépez, Virginia

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 LAGUNA, Tenerife
Marrero Saavedra, M.?. Dolores. C/. Obispo
Encina 1, 2.° iqd. 35004-LAS PALMAS, Gran
Canaria

Marin Carrero, Antonio Julidn, Avda. Rep.
Argentina, 37 A 2.°41011 SEVILLA

Martin Barrera, Fernando. Caletillas 20, Edf.
Calemar, Apto. 22. 38520-LAS CALETILLAS,
Candelaria, Tenerife

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

Martin Hernandez, 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-RADA-
ZUL, El Rosario, Tenerife

Martinez Garchitorena, Juan. C/ Dr. Esquerdo,
82, 28007 MADRID

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

Medina Herrera, Maria. C/. Néstor de la Torre
7-1.° 1zda. 35001-LAS PALMAS

Medina Mesa, Erica C/Virgen de las Nieves, 11
38611 SAN ISIDRO - Granadilla, Tenerife
Méndez Gonzilez, Julio. C/. Perdomo 45.
35002-LAS PALMAS

info@juliomendez.com

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

Mesa Lugo, Fatima Irene. Teobaldo Power, 4.
38500-GUIMAR, Tenerife

Mesa Moreno, Carmen Gloria. Serv. Oftalmo-
logia, H.U.C. La Cuesta. 38200-LA LAGUNA,
Tenerife

Mohrez Muvdi, Raji., Apartado de correos 244
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

Muifios Gomez-Camacho, José Alberto. C/.
Campoamor, 5 1° B 38006 S. C. DE TENERI-
FE

jam@teide.net

Mudjica 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. Para-
iso 5 Bloque. 30; RADAZUL ALTO. 38109-El
Rosario, Tenerife

Ocana Gonzalez, Marina. C/. Sancho Panza,
122. 35600 Puerto del Rosario. Fuerteventura.
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Ojeda Guerra, Antonio. C/. Costa y Grijalba, 5-
1°. 38004-S/C. DE TENERIFE

Ojeda Socorro, Ramon. 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

Pelaez Alvarez, Maria Isabel. C/. Rafael Cabre-
ra 22, 1.°. 35002-LAS PALMAS G. C.

Pellicer Lorca, Tomds. C/. Barcel6 15, 2.° Izda.
28004-MADRID

Perera Sanz, Daniel

Pérez Barreto, Leonor. Urb. Guajara Delta 77.
38205-LA LAGUNA, Tenerife

Pérez Espejo, José. C/. Pérez de Rosas 13,
entresuelo. 38004-S/C DE TENERIFE

Pérez Fernandez, José Ramodn. Elias Ramos, 3,
10B. 38001 S.C. DE TENERIFE

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

Pérez Gonzilez, Francisco. C/. Gago Goutinho
48, 1.°. 35000-TELDE, Las Palmas de G.C.
Pérez Herndandez, Francisco. C/. Le6n y Casti-
1lo 51, 2.°. 35003-LAS PALMAS G.C.

Pérez Martin, William. Urb. Gil Roldan 24 -
Guamasa. 38330-LA LAGUNA, 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. Oftalmolo-
gia C.H. La Candelaria. 38000-Ctra. Del Rosa-
rio, s/n, S.C. TENERIFE

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

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

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

Ramos Ramos, Juan José. C/. Leén y Castillo
112-3.°-26. 35004-LAS PALMAS

Reyes Rodriguez, Miguel Angel. Serv. Oftalmo-
logia; H. Materno, Las Palmas-LAS PALMAS
Rocha Cabrera, Pedro. C/. Santo Domingo niime-
ro 26 2 Dcha. Santa Cruz de Tenerife. C.P. 38003
procha975 @yahoo.es

Rodriguez Galvéan, Corviniano. C/. Costa y Gri-
jalba 4. 38004-S.C. DE TENERIFE

Rodriguez Gil, Ruyman. C/. Luis Segundo
Romén y Elgueta, n° 10. Villa Ascensién. San-
ta Cruz de Tenerife. CP 38008

gilorio_79 @hotmail.com

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

Rodriguez Melian, Luis. C/ Pintor Juan Guiller-
mo N°6 Portal 2 2°T 35011 Las Palmas.
luisjrm1981 @hotmail.com
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1978

Rodriguez Pérez, José Alfonso. Avda. Mesa y
Lépez 5, 1.° p. 35006-LAS PALMAS
Rodriguez Pérez, Mercedes. C/. Concejal Gar-
cia Feo 5, -3.°B. 35011-LAS PALMAS
Rodriguez Salgado, Martha C/ Neptuno 10.
Piletillas.Telde. 35215. Las Palmas

salgadoclk @yahoo.es

Royo Martinez, Esperanza. Urbanizacién San
Diego, 19 38208-LA LAGUNA- TENERIFE
Ruiz Funes, José. Rambla Gral. Franco 104,
2.°-D. 38004-S/C. DE TENERIFE

Ruiz Pérez, Angeles, C/ Republica Dominica-
na,13 35200-TELDE Las Palmas

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

Sanchez-Gijon Gonzdlez-Moro, Manuel C/.
Castro, 50 38004 S.C. DE TENERIFE
Sanchez Méndez, Manuel. C/. General Goded,
33, 4.° A. 38006-S/C. DE TENERIFE

Sénchez Pérez, Jorge Luis. C/. Santiago Cua-
drado 23, 2.° B. 38006-S.C. DE TENERIFE
Sanchez Rodriguez, Amor. C/ Urb. Copherfam
Alto Bloque 3 7 C 35014 LAS PALMAS
Santana Navarro, Francisco. C/. Olof Palme 44,
11-A. 35010-LAS PALMAS
cadrisana@]lpa.servicom.es

Santana Navarro, Maria Dolores. C/. San Mar-
cial 17. 35250-INGENIO, Las Palmas de G.C.
Santana Valerén, Fermin. C/. La Isa, N.° 12.
38205-LA LAGUNA, Tenerife

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

Serrano Garcia, Miguel Angel. Callejon de
Bouza | - 21, Ofc. 6. 38002-S/C. DE TENERI-
FE

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

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

Tandén Cardenes, Luis. Avda. de Escaleritas,
39B 8° A 35011 LAS PALMAS

Toledo Monzén, Juan Luis. C/ Alonso Alvara-
do 10, 2.° B. 35000-LAS PALMAS

Trujillo Cabrera, Graciela. C/ Gustavo J. Nava-
rro Nieto, 3 1° pta 6 35011- LAS PALMAS
Valls Quintana, Pedro. C/. Carvajal 3 P. 4.°6 C.
35004-LAS PALMAS

Vargas Gonzidlez, Juan Carlos. C/. Sin Salida,
7-Bajo; B. 38004-S/C. DE TENERIFE
Vazquez Noya, Ana Maria. Av. El Puente 66
Residencial Los molinos blok 4 piso 4 A. C.P
38700 Santa cruz de la Palma.

Ventura Rodriguez, Antonio. C/. Santiago Bra-
vo de Laguna 15, 3.° I. 35000-LAS PALMAS,
Gran Canaria

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

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