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EDITORIAL

Faco-Refractiva. Una cirugia
con tendencia a infinito

Recuerdo en mis primeros aios de formacioén oftalmolodgica, escuchar a mis maestros los
cambios tan importantes que la cirugia de la catarata habia sufrido durante su ejercicio profe-
sional. Haber pasado por las pinzas, la ventosa, el erisifaco o la crioextraccion, siempre como
técnicas de extraccion intracapsular. Recuerdo como la mayor preocupacion era no tener una
gran vitreorragia, una descompensacion corneal, una camara plana con glaucoma por bloqueo
pupilar, edema macular quistico o las temidas endoftalmitis y hemorragias coroideas. Eran los
pacientes afacos, con gruesas gafas de 12 o mas dioptrias, que pese a alcanzar una buena vision
central, limitaban su campo visual y provocaban un escotoma anular, por no hablar del compo-
nente estético. Del astigmatismo inducido qué podemos decir; heridas de al menos 14 mm de
arco, suturas de sedas con fuerzas tensiles e histéresis elasticas no muy conocidas, dehiscencias
y cicatrices irregulares.

Por fortuna, he sido testigo de los cambios de la cirugia de la catarata, de los innovadores
cambios de la cirugia del cristalino, dentro de los ultimos 34 afios dedicados a la practica de la
oftalmologia.

Es tan importante echar la vista atras, que me voy a permitir remarcar alguno de los hitos
mas importantes en esta evolucion. Cuando Kelman inicia el desarrollo de la facoemulsifica-
cion y Binkhorst necesita un soporte adecuado para su lente intraocular, se comienza a difundir
y perfeccionar la técnica de extraccion extracapsular de la catarata. La compartimentacion se
convirtio en el objetivo en la cirugia del cristalino, en aras de preservar la «barreray entre el
segmento anterior y posterior. Esta mejor estabilizacion interna, minimizaba el efecto de los
movimientos sacadicos y por lo tanto la endoftalmodonesis, lo que disminuy¢ las complicacio-
nes mas frecuentes de la cirugia intracapsular, producidas en zonas de escasa vascularizacion,
como eran la descompensacion endotelial, los desgarros retinianos periféricos y el edema ma-
cular quistico.

La llegada de la cirugia extracapsular planificada marco6 la época del arte quirurgico, donde
las maniobras diferenciaban al cirujano, planificadas pero instintivas, automaticas pero intuiti-
vas. Fue el gran cambio, en todos los sentidos, de la historia de la cirugia del cristalino.

Todos recordamos como Ridley, en 1949, implant6 los primeros modelos de lentes intraocu-
lares del siglo XX. Si, del siglo XX. Sin embargo, se sabe por las memorias de Casanova, que
su amigo Tadini, tuvo la idea de implantar lentes dentro del ojo, y como esta idea fue llevada al
quiréfano por Casamata en Leipzig a finales del siglo XVIII.

No podemos olvidar que en nuestro pais, en 1983, se escribe uno de los manuales mas
importantes de la historia moderna de la cirugia del segmento anterior, Microcirugia de la Ca-
tarata. Menezo, nos legd un libro que, a pesar de los afios transcurridos, sigue siendo objeto de
conocimiento y consulta. Junto con Quintana y otros pioneros dan impulso a la moderna cirugia
de la catarata y las lentes intraoculares, con la formacion de la Sociedad Espafiola de Cirugia
Ocular Implanto-Refractiva.

Con el desarrollo y expansion de la cirugia extracapsular y las lentes intraoculares, con-
seguimos disminuir las complicaciones postoperatorias y solucionar el problema del defecto
esférico, ya que las mediciones de calculo iban siendo, no solamente aceptables, sino cada vez
mas adecuadas.

Pero, ;y el astigmatismo? Un defecto cilindrico residual enmascaraba un buen resultado
anatomico. La aparicion del las lentes intraoculares toricas parece que colman ya las expecta-
tivas de solucionar la esfera y el cilindro postoperatorio. Comenzamos a hablar de emetropia y
por lo tanto de cirugia refractiva del cristalino. Casi al unisono, aunque con una popularidad y
difusion mas lenta, aparecen los implantes multifocales, en un intento de solucionar la presbicia
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pseudofaquica, y con ellas las lentes actualmente denominadas Premium, multifocales toricas,
bifocales, trifocales, acomodativas, etc.

Nos encontrabamos comodos y seguros con nuestra cirugia, inmersos en una etapa de es-
casas novedades técnicas, cuando surge un nuevo proceso de trasformacion en la cirugia del
cristalino, el fentoléaser, que parece que ha llegado para quedarse. «Ya voy a operarle la catarata
con laser», lo que va a suponer un cambio mas en mi practica clinica y ...econdmica. A mi
generacion nos llega la cuarta o quinta metamorfosis, serd la Gltima o la penultima, pero jqué
periodo de la oftalmologia tan apasionante!

Pero «no nos queda otray, evolucionar. Creamos unas expectativas a los pacientes que abo-
can, en ocasiones, a excesivas exigencias por parte de ellos. Nos obligamos a un resultado
perfecto o casi perfecto, con el uso de las nuevas opciones técnicas y quirrgicas a las que
podemos acceder. Pero cada una de ellas puede plantearnos nuevos problemas a resolver. Y asi
seguramente seguiremos intentando solucionar, hacer y deshacer, en un intento de alcanzar la
perfeccion, con un limite que en realidad hacemos que tienda a infinito. Actualmente, ademas
de cirujanos habiles, debemos ser analiticos, pues sobre la habilidad innata del cirujano, en
muchas ocasiones prima saber qué hay que hacer.

Y aunque la perfeccion esta en el infinito, por fortuna para nosotros el ojo es humano, luego
imperfecto, y en muchas ocasiones comodo con su imperfeccion.

Dr. José A.Cristobal

Presidente de la Fundacion SECOIR
Jefe de Servicio del H.C.U. «Lozano Blesa». Zaragoza
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REVISION

Retinopatia de la prematuridad:
serie de casos y revision

Retinopathy of prematurity: case reports and review

RENONES J, HERMAN E, CASTELLANO J, CABRERA B, CABRERA F, LOBOS C,
BERNAL L, CARDONA P

RESUMEN

Objetivo: Dar a conocer nuestra experiencia en el uso de bevacizumab como tratamiento de la
retinopatia de la prematuridad (ROP) y realizar una actualizacién sobre el uso de antiangio-
génicos en esta patologia.

Método: Revision de cuatro casos clinicos que fueron tratados con laser y bevacizumab en
ambos 0jos y revision bibliografica sobre el uso de antiangiogénicos en ROP.

Resultados: Se produjo remision de la ROP en todos los pacientes al poco tiempo de la terapia
con laser y bevacizumab. Tres de ellos mostraron un buen resultado anatémico; uno presen-
to traccion retiniana afectando la macula y requiri6 cirugia vitreo-retiniana.

Conclusiones: Los antiangiogénicos o anti-VEGF son una nueva opcién para el tratamiento de
la ROP y parecen ser superiores al laser en algunos casos concretos. Sin embargo la foto-
coagulacion laser sigue siendo el «gold standard» y, por lo tanto, preferible en la mayoria de
los casos. Se requieren mas estudios sobre su seguridad ocular y sistémica para determinar
el papel de estos farmacos en el tratamiento de la ROP, asi como para definir qué antiangioé-
nico y qué dosis resulta mas eficaz y seguro.

Palabras clave: Retinopatia, prematuridad, bevacizumab, antiangiogénico, laser.

ABSTRACT

Purpose: To report our experience in the use of bevacizumab as treatment for four cases of
retinopathy of prematurity (ROP), and to update our knowledge on the use of antiangiogenic
drugs in this disease.

Methods: Review of the clinical records of four patients suffering from ROP that were treated
with laser therapy and bevacizumab in both eyes, and review of literature regarding the use
of anti-VEGF in ROP.

Results: Regression was observed in all of our patients shortly after laser treatment and beva-
cizumab. Three of them showed good anatomical outcome; one of them presented retinal
traction affecting the macula and required vitreo-retinal surgery.

Conclusions: Anti-VEGFs are a new option for the treatment of ROP and seem to be superior
to laser therapy in some cases. Nevertheless, photocoagulation is still the gold-standard the-
rapy and, therefore, preferable in most cases. Further studies on ocular and systemic toxicity
are required to establish the accurate prescription of these drugs in the treatment of ROP, and
also to define which anti-VEGF and dosage is the most effective and safe.

Keywords: Retinopathy, prematurity, bevacizumab, anti-VEGF, laser.

Complejo Hospitalario Universitario Insular Materno Infantil de Las Palmas de Gran Canaria. Servicio de oftalmologia.

Correspondencia:
E-mail: re.josefina@gmail.com
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Fig. 1: Fondo de
ojo derecho del
caso 1 antes del
tratamiento, ROP
estadio 3 plus en
zona L.

Fig. 2: Fondo
de ojo derecho
del caso 1 dos
semanas después
del tratamiento
con ldaser y
bevacizumab.

INTRODUCCION

La retinopatia de la prematuridad (ROP)
es una vitreorretinopatia proliferativa que
puede desembocar en desprendimiento de
retina y ceguera. Se da en recién nacidos pre-
maturos en los que ain no se ha completado
el desarrollo distal de los vasos retinianos, de
modo que en el momento del nacimiento la
retina periférica todavia no esta vasculariza-
da. En la mayor parte de los casos se resuelve
espontaneamente, pero en ocasiones es nece-
sario el tratamiento con fotocoagulacion de la
retina avascular y/o inyeccion intravitrea de
sustancias anti factor de crecimiento vascular
endotelial (VEGF). Existe gran controversia
respecto al uso de estos farmacos anti-VEGF
puesto que todavia se desconocen sus efectos
adversos en pacientes de tan corta edad.

CASOS CLINICOS

Se exponen a continuaciéon cuatro casos
de ROP que fueron diagnosticados en nuestro
servicio y tratados con laser y bevacizumab.
En el seguimiento dos de estos pacientes fue

de gran ayuda la posibilidad de realizar fo-
tografias en cada exploracion mediante Ret-
Cam® (Clarity Medical Systems, Inc). Este
sistema permite tomar y almacenar imagenes
de campo amplio del fondo de ojo que facili-
tan la comparacion con las revisiones previas,
pudiendo asi valorar de forma mas objetiva la
evolucion de esta enfermedad.

Caso 1: Prematuro de 24 semanas y 600
gramos de peso. Presentaba ROP estadio
3 plus en zona I en ambos ojos (fig. 1). Se
aplico laser y se realizé inyeccion de beva-
cizumab intravitreo en ambos ojos el mismo
dia. La enfermedad remitié con rapidez, des-
aparecieron la tortuosidad y la dilatacion vas-
cular y se observo el desarrollo distal de los
vasos adentrandose en el area fotocoagulada
(fig. 2). El resultado anatomico final fue sa-
tisfactorio.

Caso 2: Prematuro de 27 semanas y 660
gramos de peso. Presentaba ROP estadio 3
plus en zona I en ambos ojos. Se aplico laser
en ambos ojos en las zonas de retina avas-
cular en las que las hemorragias lo permi-
tian y se realizé inyeccion de bevacizumab
intravitreo en ambos ojos el mismo dia. La
actividad neovascular cedi6é rapidamente, la
configuracion de los vasos se normaliz6 y se
reabsorbieron las hemorragias. Se hizo visi-
ble una zona de traccion superior a papila que
afectaba macula que preciso posterior cirugia
vitreorretiniana.

Caso 3: Prematuro de 26 semanas y 960
gramos de peso. Presentaba ROP estadio 3
plus en zona I en ambos ojos. Se aplico laser
en ambos ojos en las zonas de retina avas-
cular. Ante la persistencia de la actividad
neovascular, se decidi6 realizar una inyeccién
de bevacizumab en el ojo derecho dieciseis
dias después de la fotocoagulacion. Pocos
dias después cedio la actividad neovascular y
no ha precisado mas tratamientos.

Caso 4: Prematuro de 26 semanas y 910
gramos de peso. Presentaba ROP estadio 3
plus en zona I en ambos ojos. Se aplico laser
en ambos 0jos en las zonas de retina avascular
Ante la persistencia de la actividad neovascu-
lar, se realizé una inyeccion de bevacizumab
en el ojo izquierdo diez dias después del tra-
tamiento con laser. La actividad neovascular
remitid pocos dias después. No ha presentado
recidivas.

Los casos anteriormente expuestos ejem-
plifican la eficacia del bevacizumab a la hora

ARCH. SOC. CANAR. OFTAL., 2013; 24: 3-10
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de detener la actividad neovascular en ROP
severa. Ninguno de estos pacientes ha pre-
sentado hasta el momento complicaciones
locales o sistémicas asociadas a la terapia
antiangiogénica. Todos ellos contintan en
seguimiento por parte de nuestra seccion de
retina debido al desconocimiento actual de
los posibles efectos adversos a largo plazo y
al interés cientifico de los resultados anatomi-
cos y funcionales de este tratamiento.

DISCUSION

La retinopatia de la prematuridad (ROP)
es una patologia de origen isquémico que se
da en nifios nacidos antes de haber comple-
tado el desarrollo de la vascularizacion reti-
niana. Dicho proceso comienza en torno a la
semana 16 y culmina en las ultimas semanas
de la gestacion con la llegada de los vasos a la
retina mas periférica, primero en la zona na-
sal y finalmente en la temporal. La interrup-
cion del desarrollo de los vasos produce una
hipoxia en la retina avascular durante la fase
aguda, en la cual disminuye el factor de creci-
miento insulinico 1 (IGF-1), necesario para la
vasculogénesis normal. A continuacion la re-
tina isquémica produce factor de crecimiento
vascular endotelial (VEGF) que promueve
la formacion de los neovasos caracteristicos

de la fase tardia. Se trata por lo tanto de una
vitreorretinopatia proliferativa en la que la
neovascularizacion tiende a proyectarse hacia
el vitreo generando tracciones y fibrosis que
pueden llegar a causar el desprendimiento de
la retina (1-3).

En la patogenia de esta enfermedad se han
implicado diversos factores, siendo los mas
relevantes la corta edad gestacional y el bajo
peso al nacer. Otros factores relacionados
son la oxigenoterapia intensa postnatal, la
baja tasa de ganancia de peso y la expresion
de otros factores angiogénicos distintos del
VEGF. En concreto el IGF-1 es uno de los
mas estudiados por ser un marcador de esta-
dios iniciales de ROP cuando se encuentra en
niveles bajos. Ademas se postula como una
posible futura diana terapéutica (4).

La clasificacion de la ROP se basa en la
extension del area de retina avascular, su lo-
calizacion y en la progresion, segun los crite-
rios de la ICROP (International Classification
of Retinopathy of Prematurity) (5). En fun-
cion de la localizacion se divide en tres zonas
(fig. 3), que corresponden al circulo que tiene
por centro la papila y por radio el doble de la
distancia papila-macula (zona I), al area deli-
mitada por dicho circulo y la circunferencia
cuyo radio es la distancia papila - ora serrata
nasal (zona II) y la semiluna temporal com-
prendida entre este ltimo circulo y la retina

Fig. 3:
Clasificacion en
zonas de la ROP.
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Fig. 4: Imagen
estandar del
«Plusy.

mas periférica (zona III). La que se afecta con
mayor frecuencia es la zona IIl y es la que
menor gravedad supone dado que la mayor
parte de la retina estd vascularizada en este
punto. Segun la extension de la enfermedad
se clasifica en grados o sectores horarios,
comprendiendo 30 cada sector. Por Gltimo, en
funciéon del momento evolutivo o progresion
de la enfermedad se clasifica en 5 estadios o
grados; en el grado 1 la retina vascular esta
separada de la zona avascular por una fina li-
nea blanquecina; en el grado 2 este limite no
es plano sino sobrelevado y se conoce como
«crestay, de color rosado; el grado 3 se carac-
teriza por una proliferacion fibrovascular que
tiende a proyectarse hacia vitreo; en el grado
4 existe desprendimiento de retina traccional
o exudativo que puede respetar (4a) o no res-
petar (4b) la fovea; el grado 5 supone un des-
prendimiento total de la retina.

La enfermedad «Plus» viene definida por
la observacion de una imagen del polo pos-
terior similar a la que refleja una fotografia
estandar (fig. 4), la cual ejemplifica la tortuo-
sidad y dilatacion vascular de este subtipo
de ROP (6). Recientemente se ha estableci-
do una variedad mas grave de ROP conocida
como AP-ROP (Aggressive Posterior ROP)
(7). Consiste en afectacion de zona I y zona
II posterior con hemorragias y neovasculari-
zacion plana, y a veces limites mal definidos
entre la retina vascular y la avascular. Con
frecuencia se asocia también a rubeosis iridis
y opacidad de medios.

El manejo de la ROP se basa en dos pila-
res fundamentales: un cribado que garantice
el diagndstico precoz y, en caso de ser nece-
sario, tratamiento en las primeras 72 horas. El

cribado debe realizarse en todos los prema-
turos nacidos antes de la semana 30 de ges-
tacion o con un peso menor a 1.500 gramos
(1,8). En los nacidos después de la semana
27 la primera exploracion del fondo de ojo
debe realizarse a la cuarta semana de vida. En
los nacidos antes de la semana 27, el criba-
do se lleva a cabo en la semana 31 de edad
postconcepcional. Las revisiones deben rea-
lizarse cada semana en casos de afectacion
en zona I, estadio mayor de 2 o presencia de
enfermedad plus. En el resto de los pacientes
se pueden espaciar las revisiones 2 semanas
o incluso 3 semanas en los de menor riesgo
(grado 1 6 2 en zona III sin plus) (1).

El manejo terapéutico de esta retinopatia
ha evolucionado mucho desde la década de
los 80, en que la crioterapia era el tratamien-
to estandar. En 1988 el estudio CRYO-ROP
(Cryotherapy for Retinopathy of Prematurity)
(9) establecio la utilidad de aplicar esta tera-
pia sobre la retina avascular para detener la
actividad neovascular. Segtin los autores este
tratamiento disminuia la tasa de resultados
adversos en un 50%. En los afios 90 la foto-
coagulacion con laser argon fue desplazando
a la crioterapia y finalmente la publicacion en
2003 del estudio ET-ROP (Early Treatment
for Retinopathy of Prematurity) (10) estable-
cio6 la laserterapia como el «Gold-standardy»
en el tratamiento de la ROP. Este estudio in-
dicaba que la tasa de resultados favorables
ascendia al 92% utilizando laser y, por lo
tanto, demostraba que la fotocoagulacion es
superior a la crioterapia en la ROP. Tras casi
dos décadas sin grandes avances en el manejo
de esta patologia, en 2008 comenzaron a sur-
gir publicaciones de casos en que se propo-
nia el uso de antiangiogénicos en asociacion
con fotocoagulacion o como monoterapia. El
BEAT-ROP (Bevacizumab for Retinopathy of
Prematurity) (11) postula que el bevacizumab
es mas eficaz que la fotocoagulacion en el tra-
tamiento de la ROP estadio 3 plus en zona I
(no en zona II posterior), dado que solo el 4%
de los casos tratados con bevacizumab recidi-
varon en comparacion con el 22% del grupo
tratado con laser (diferencia estadisticamente
significativa, p=0,002). Este estudio destaca
las ventajas afiadidas como su bajo coste y la
sencillez de aplicacion en comparacién con
el laser, que precisa intubacion y un equipo
costoso. Muchos autores han incidido sobre
las debilidades de este estudio (12-14) y to-
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dos estan de acuerdo en que el mayor incon-
veniente de los antiangiogénicos en ROP es
el desconocimiento de su perfil de seguridad
en estos pacientes tan vulnerables. A pesar de
la ausencia de estudios esclarecedores sobre
sus potenciales efectos adversos cada vez se
utilizan con mas frecuencia y contintian pu-
blicandose casos en que los anti-VEGF han
resultado beneficiosos en ROP.

En la actualidad existen una serie de indi-
caciones de anti-VEGF en ROP compartidas
por la mayor parte de los expertos, y éstas son
las siguientes (2,15,16):

— Respuesta insatisfactoria al laser: tras
una fotocoagulacién adecuada si no cede la
actividad neovascular se utiliza el antiangio-
génico como coadyuvante.

— Opacidad de medios: en casos de ca-
tarata, hemovitreo o midriasis insuficiente
que no permita una buena visualizacion para
la aplicacion del laser los anti-VEGF son de
primera eleccion.

— Estadio 3 plus en zona I: en estos casos
puede administrarse un antiangiogénico bien
como primera eleccion o bien como adyuvan-
te al laser.

— Previo a la vitrectomia: en pacientes
con desprendimiento de retina es util la in-
yeccion de bevacizumab en los dias previos
a la cirugia dado que disminuye el sangrado
intraquirirgico y postoperatorio y facilita la
cirugia.

Respecto a la ultima de estas indicaciones
cabe sefialar que la inyeccion de bevacizu-
mab supone un riesgo de desprendimiento de
retina (DR) por contracciéon de membranas
fibrovasculares asi como de agravar un DR
preexistente. Por esta razon el uso prequirtir-
gico de bevacizumab debe restringirse a los
2-6 dias previos a la vitrectomia (3). También
se ha sugerido su posible indicacion en pa-
cientes inestables no aptos para la anestesia
general que requiere la laserterapia (3) e in-
cluso en formas menos severas de ROP como
alternativa al laser (2). Estas afirmaciones son
muy controvertidas y no se consideran en la
actualidad indicaciones aceptadas.

La gran experiencia acumulada a lo lar-
go de los afios de tratamiento de la ROP me-
diante fotocoagulacion demuestra que es un
procedimiento seguro, con escasas complica-
ciones oculares y ninguna sistémica excep-
tuando las relacionadas con la anestesia, que
son escasas. Asimismo se ha probado que no

induce contraccién del campo visual cuando
se aplica en las zonas I y III (15). Como efec-
tos adversos del laser a nivel ocular destacan
la ectopia macular (30%), la catarata y el he-
movitreo (16).

Los defensores del uso de bevacizumab ar-
gumentan que su resultado es mejor en formas
agresivas y en casos que no han respondido a
laserterapia. Algunos incluso afirman que po-
dria ser 1til en fases menos severas y llegar a
sustituir al laser (2). Ademas de la sencillez
de la técnica de la inyeccién intravitrea en
comparacion con el laborioso procedimiento
de la fotocoagulacion retiniana, existen otras
ventajas importantes de los antiangiogénicos.
Una de ellas es que su accion es mas rapida
dado que bloquean el VEGF acumulado en vi-
treo; por el contrario el laser solo impide que
continiie la produccién de VEGF, de modo
que la actividad neovascular puede continuar
hasta pasada una semana de su aplicacion a
expensas del reservorio de VEGF que supone
el vitreo. Otra ventaja es que permite que la
vascularizacion se desarrolle de un modo mas
fisiologico llegando hasta la periferia y por lo
tanto el resultado anatomico es mejor (1). El
laser, en cambio, supone una ablacién corio-
retiniana que impide la diferenciacion de la
retina subyacente y se ha relacionado con una
interferencia en el crecimiento normal del glo-
bo ocular y miopizacion (11,17). Otro aspecto
importante en que el antiVEGF es superior al
laser es el resultado campimétrico cuando la
enfermedad se localiza en zona I, ya que el
antiangiogénico no produce ninguna altera-
cion del campo visual. Y por tltimo, el hecho
de no precisar anestesia general no solo agili-
za el procedimiento haciéndolo mas sencillo
sino que ademas supone una importante dis-
minucién del riesgo de la intervencion (11).
El anti-VEGF maés utilizado en ROP hasta el
momento es el bevacizumab, un farmaco ase-
quible que parece ser seguro a corto plazo. Sin
embargo, una importante desventaja asociada
al desconocimiento de sus efectos adversos
es la necesidad de establecer un seguimiento
estrecho a muy largo plazo en todos los pa-
cientes tratados con estos farmacos, lo cual
aumenta el coste final (13).

Los detractores de esta nueva alternativa
plantean dudas sobre si el mejor resultado
anatomico se relaciona realmente con un me-
jor resultado funcional, y cuestionan que la
mejoria se achaque al tratamiento dado que
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podria ser debida al curso natural de la enfer-
medad (17). En cualquier caso la cuestion mas
controvertida respecto al uso de anti-VEGF en
ROP es el perfil de seguridad (2,12,14,17,18).
A nivel ocular se han descrito complicacio-
nes como endoftalmitis, catarata, hemovitreo
y desprendimiento de retina por contraccion
de membranas fibrovasculares o por puncion
retiniana. Sin duda las mas preocupantes
son las potenciales complicaciones sistémi-
cas, que si bien no han sido descritas hasta
el momento cobran importancia por su po-
tencial severidad. El BEAT-ROP afirma que
«no se observaron efectos adversos locales ni
sistémicos atribuibles a la administracion de
bevacizumab, pero se trata de un estudio de-
masiado pequefio para establecer si el beva-
cizumab intravitreo es seguro». Los autores
estimaban que se requeririan al menos 2.800
pacientes para que un estudio pudiera llegar
a conclusiones sobre la mortalidad asociada
al bevacizumab, y cifras mucho mayores para
establecer los efectos adversos (11).

Se ha demostrado que a pesar de su gran
peso molecular el bevacizumab es capaz de
atravesar la retina e incorporarse a la circu-
lacion sistémica, especialmente si la barrera
hemato-retiniana ha sido dafiada por fotocoa-
gulacién (13,14,18,19). Esto supone un im-
portante riesgo en fases tempranas en las que
aun no se ha completado el desarrollo de mu-
chos drganos vitales. La inhibicion del VEGF
a nivel sistémico podria por lo tanto afectar
procesos como la alveolizacion pulmonar, la
glomerulogénesis renal y la angiogénesis ce-
rebral y hepética (18,20). Resulta llamativo
que la mayor parte de las muertes que se pro-
dujeron durante el transcurso del BEAT-ROP
se debian a causas pulmonares y pertenecian
al grupo del bevacizumab (71%), aunque no
se demostré una diferencia estadisticamente
significativa. Estudios animales han eviden-
ciado que tras la inyeccion intravitrea de be-
vacizumab se inhibe el VEGF a nivel general
produciendo afectacion en diversos o6rganos,
y que este anti-VEGF permanece en la cir-
culacion sistémica durante un periodo mucho
mas prolongado (semanas o incluso meses)
que a nivel ocular (14,18). Se especula con
la posibilidad de que la inyeccion intravitrea
podria producir un efecto terapéutico en el
ojo adelfo (18).

A pesar de la falta de estudios sobre segu-
ridad, farmacocinética y dosificacion del be-

vacizumab en ROP, su uso «off-label» sigue
en aumento. Por el contrario el ranibizumab
es un antiangiogénico cuyo uso a nivel ocular
si esta aprobado y que fue disefiado para lo-
grar resultados similares evitando los efectos
adversos sistémicos del bevacizumab. Esta
indicado en retinopatias con potencial proli-
ferativo como la degeneracion macular aso-
ciada a la edad (DMAE), la retinopatia dia-
bética y las trombosis venosas retinianas, y
en la actualidad muchos autores se plantean
su posible indicacion en ROP. Su vida media
a en la circulacion sistémica es la menor que
la del bevacizumab y por tanto sus efectos ad-
versos sistémicos podrian ser menores (18).
Se han publicado casos en que el ranibizumab
ha resultado efectivo en ROP (18,21,22) y, al
igual que el bevacizumab, no se ha asociado
a efectos adversos sistémicos hasta el mo-
mento. El pegaptanib es un anti-VEGF que
también ha sido utilizado como tratamiento
de ROP (23,24) en combinaciéon con laser.
Ninguno de estos antiangiogénicos ha de-
mostrado superioridad respecto a los otros en
cuanto a eficacia o a seguridad. No obstante,
mientras no existan estudios concluyentes, la
mayor experiencia en el uso del bevacizumab
avala la eleccion de este antiangiogénico so-
bre el ranibizumab y el pegaptanib.

Otras cuestiones importantes a resolver en
el uso de antiangiogénicos como tratamiento
de la ROP son la dosis y la técnica de la inyec-
cioén. La mayoria de los autores refieren el uso
de la mitad de la dosis utilizada en adultos,
es decir, 0,625 mg en 0,025 mL (1,4,7,11,15),
aunque se han usado dosis mayores (0,75 mg)
y menores (0,375 mg) (17) con resultados sa-
tisfactorios. En cuanto a la técnica el mayor
interrogante es la distancia adecuada desde
el limbo al punto de inyecciéon. En neonatos
el cristalino ocupa una proporcion del volu-
men del globo ocular mayor que en adultos,
por lo que el riesgo de producir una catara-
ta o una subluxacion a causa de la inyeccion
intravitrea es mayor también. Pero al mismo
tiempo hay que tener en cuenta que no con-
viene desplazar mucho hacia atras el punto de
inyeccion por el riesgo de atravesar retina y
producir un DR secundario. Actualmente se
estima que el punto ideal se encuentra a de 2
mm de limbo o incluso menos (1,13).

Desde las primeras referencias biblio-
gréficas al uso de anti-VEGF en ROP se han
publicado numerosos casos, series de casos
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y estudios multicéntricos que avalan su efi-
cacia. A lo largo de estos siete afios ninguna
de estas publicaciones ha asociado este nuevo
arma terapéutica a efectos adversos sistémi-
cos (1). Sin embargo, debido a su potencial
caracter «devastador» en estos pacientes tan
vulnerables, todos los autores estan de acuer-
do en la necesidad de realizar estudios sobre
su farmacocinética y seguridad. Dado que se
trata de una enfermedad que tiende a la reso-
lucién espontanea es imperativo que el trata-
miento sea seguro; de lo contrario se estara
exponiendo a un riesgo innecesario a un alto
porcentaje de pacientes que habrian presenta-
do remision sin terapia alguna. El seguimien-
to a largo plazo de todos los pacientes trata-
dos con anti-VEGF sera una de las claves que
nos permitira conocer los efectos adversos de
esta nueva alternativa tan controvertida.

CONCLUSIONES

La introduccioén de los anti-VEGF intravi-
treos en el tratamiento de la ROP supone una
nueva alternativa indicada en casos concre-
tos con mal prondstico. Presenta importantes
ventajas en comparacion con la terapia laser
como la rapidez y sencillez de la inyeccion
intravitrea; no requiere intubacion y no supo-
ne una ablacidn retiniana, por lo que la vas-
cularizacién periférica se completa de modo
mas fisiologico que tras fotocoagulacion 1a-
ser. En nuestra experiencia el bevacizumab
ha aportado resultados satisfactorios sin efec-
tos adversos sistémicos hasta el momento.
Son necesarios estudios que demuestren el
perfil de seguridad de los antiangiogénicos en
pacientes de tan corta edad y que determinen
qué anti-VEGF y a qué dosis es mas seguro
y eficaz.
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Queratoconjuntivitis epidémica:
a proposito de un brote hospitalario

Epidemic keratoconjunctivitis: report of a hospital
outbreak

ALVAREZ-FERNANDEZ D'*, JUNCEDA-MORENO C', MELON-GARCIA S?,
ALVAREZ-ARGUELLES ME?

RESUMEN

Objetivo: Descripcion de un brote de queratoconjuntivitis epidémica en un hospital de tercer nivel.

Métodos: Estudio descriptivo retrospectivo por medio de revision de historias clinicas por
diagnostico e investigacion microbiologica del brote en una muestra reducida.

Resultados: El brote tuvo lugar entre enero y mayo de 2012, con un pico entorno a febrero y
marzo y posterior descenso paulatino del numero de casos. Los analisis viroldgicos demos-
traron la presencia de un adenovirus tipo 8 en el 100% de los casos estudiados.

Conclusiones: La alta contagiosidad del cuadro, los costes de confirmacion del brote, suspension
de la asistencia y esterilizacion, unidos a los problemas visuales que pueden persistir durante
meses en un considerable porcentaje de casos, subrayan la importancia de una notificacion
precoz de cualquier cambio en la incidencia asi como la aplicacion protocolizada de las medi-
das necesarias. El estudio también pone de manifiesto la necesidad de una fuerte coordinacion
entre los distintos profesionales que atiendan a estos pacientes para minimizar la transmision.
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SUMMARY

Objective: To describe an outbreak of epidemic keratoconjunctivitis in a third-level hospital.

Methods: Descriptive study and microbiological study of the outbreak.

Results: The outbreak took place between January and May 2012, with a peak between Fe-
bruary and March and a subsequent gradual decline in the number of cases. Virological
analysis demonstrated the presence of Adenovirus type 8 in 100% of the cases studied.

Conclusions: Any changes in the incidence of the outbreak and protocolary measures are ne-
cessary due to the following factors: high infectivity, expensive costs, closure of medical
offices, and long-term visual problems associated.
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INTRODUCCION

El adenovirus es un virus DNA de doble
cadena, no envuelto, que causa un amplio aba-
nico de patologias, que incluyen, entre otras,
infecciones respiratorias, digestivas y oftalmo-
logicas (1). Se trata de un virus muy resistente
al medio, llegando a detectarse en materiales
plasticos hasta durante cinco semanas (2).
Después de un periodo de incubacion que sue-
le abarcar entre 2 y 12 dias, tras la aparicion de
la clinica el virus puede transmitirse a través
de fluidos infectados, bien de forma directa o
indirectamente durante otras dos semanas (1).
Se conoce también la existencia de sujetos
portadores asintomaticos de adenovirus en la
conjuntiva durante brotes nosocomiales (3).

En el campo de la oftalmologia, los cua-
dros adenoviricos comprenden entre el 15 y
el 70% de las conjuntivitis infecciosas a nivel
mundial, entre el 65 y el 90% de las conjun-
tivitis de etiologia virica (4) y representan el
8% de las consultas oftalmologicas de urgen-
cia (1) (hasta un 62% si nos atenemos especi-
ficamente a las conjuntivitis que se presentan
como urgencias o consultas no programadas)
(5). La queratoconjuntivitis epidémica (QCE),
relacionada sobre todo con los tipos &, 19 y
37, es un cuadro de muy alta contagiosidad
(se han publicado varios brotes con origen en
hospitales o clinicas oftalmologicas, cuarte-
les, guarderias, centros gerontoldgicos y otras
comunidades o espacios cerrados) que afecta
a toda la poblacion y en hasta el 30-50% de
los pacientes que sufren afectacion queratica
puede originar infiltrados subepiteliales tipi-
cos de esta entidad, que pueden ser causantes
de vision borrosa durante incluso afios (4).

En el presente trabajo comunicamos el
brote de infeccion adenovirica acaecido en
los servicios de oftalmologia y urgencias del
Hospital Universitario Central de Asturias, un
hospital de tercer nivel, el proceder seguido
para su estudio y control, actualizando el plan
de medidas a seguir en casos como el obser-
vado, basandonos en las recomendaciones an-
teriormente publicadas en la literatura (6-8).

MATERIAL Y METODOS

Para documentar el curso del brote, cuyo
inicio se comenzd a sospechar en el mes de
enero de 2012 a partir de un importante au-

mento en el nimero de pacientes que cada
dia consultaban por cuadros compatibles con
QCE, se extrajo del registro de las altas de
Urgencias el niimero de casos de conjunti-
vitis compatibles con QCE desde diciembre
de 2011 (con el fin de comprobar si efecti-
vamente existia un aumento notorio de casos
en el mes de enero respecto a lo que se venia
observando), a mayo de 2012, dado que dicho
servicio supone la entrada de la gran mayoria
de los casos, en comparacion al pequefio por-
centaje que pueden suponer los diagndsticos
hechos en las consultas de oftalmologia sin
haber sido atendidos previamente en el Ser-
vicio de Urgencias. Dicho servicio esta for-
mado por una plantilla fija de especialistas de
Medicina Familiar y Comunitaria y un grupo
variable de médicos residentes de diversas es-
pecialidades que rotan por el mismo. Ademas,
en el area de Urgencias, el personal dispone
de una cabina de exploracion dotada de opto-
tipos, lampara de hendidura y demas material
necesario para una correcta exploracion oftal-
molodgica. Todos los casos que plantean duda
diagndstica o terapéutica a los facultativos de
urgencias son remitidos al Servicio de Oftal-
mologia para una evaluacion especializada.
Se excluyeron del estudio los casos repetidos
(pacientes que consultaron mas de una vez
por el mismo proceso) y aquellos casos de
conjuntivitis claramente no compatibles con
QCE (alérgicas, irritativas, toxicas y de otra
indole claramente distinta). A partir de estos
datos se confeccion6 la curva epidémica.
Para el estudio microbiologico se recogie-
ron muestras conjuntivales por el Servicio de
Oftalmologia por medio de hisopos que fue-
ron enviados en viales con 2 ml de medio de
transporte viral (Difco) en 15 de los casos (15
ojos de 15 pacientes) compatibles con QCE,
de forma aleatoria en algunos de los primeros
pacientes evaluados por nuestro servicio al
principio del aumento de nuevos casos, con
el fin de conocer el agente responsable. En el
laboratorio se almacenaron a 4° C y fueron
procesados en las siguientes 24 horas. Todos
los hisopos se mezclaron por agitacion en el
medio de transporte viral. Cada muestra ob-
tenida se almacen6 a 4° C hasta su procesa-
miento para el cultivo viral en fibroblastos fe-
tales humanos (MRC-5) y de rifion de mono
verde africano (Vero). Las muestras fueron
sometidas también a estudio de inmunofluo-
rescencia y de reaccion en cadena de la poli-
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merasa (PCR). Ademas de para adenovirus,
se llevaron a cabo estudios similares para la
deteccion de virus herpes simplex 1 (VHS-
1), virus herpes simplex 2 (VHS-2) y virus
varicela-zoster (VVZ). Los adenovirus detec-
tados en 10 de las muestras positivas fueron
caracterizados genéticamente por secuencia-
cion de forma aleatoria por el Servicio de Mi-
crobiologia.

RESULTADOS

Desde el 1 de enero de 2011 al 31 de mayo
de 2012 se diagnosticaron a través del Servicio
de Urgencias 347 casos compatibles con QCE.
Se observo el incremento de nuevos casos en
enero frente al anterior mes de diciembre.

La curva epidémica (fig. 1) muestra una
distribuciéon bimodal con un pico de méaxima
incidencia entorno a febrero y marzo de 2012
y un descenso paulatino, aunque con nuevas
ondas, desde entonces.

De las 15 muestras conjuntivales recogi-
das, 14 (93%) resultaron positivas para ade-
novirus. El estudio del genotipo realizado
aleatoriamente en 10 de los 14 casos positivos
constato en todos ellos (10; 100%) la presen-
cia de un adenovirus tipo 8. El resto de los es-
tudios virologicos para VHS-1, VHS-2 y VVZ
resultaron negativos en todas las muestras.

DISCUSION

Existen mas de 20 brotes de infeccion ocu-
lar por adenovirus publicados en los ultimos
diez afos (1,9-33). Nuestro trabajo destaca
entre estos por varios motivos: el gran nime-
ro de casos registrados (s6lo superado en estos
afios por los brotes publicados por Nercelles
y cols (15), Schrauder et al (26), y Majeed et
al) (27), el tipo de centro en que tuvo lugar y
por ser el primero descrito en esta Comunidad
Auténoma y el de mayor ntimero de casos pu-
blicado en Espafia en este periodo.

El brote de queratoconjuntivitis que pre-
sentamos tuvo lugar en un hospital de tercer
nivel donde la asistencia oftalmologica tiene
lugar principalmente en dos ubicaciones: las
propias consultas de oftalmologia y el Servi-
cio de Urgencias. Las urgencias de nuestra
area sanitaria que precisan una exploracion
oftalmologica apropiada son atendidas en
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nuestro hospital, puesto que los otros centros
del area que atienden urgencias no disponen
de los medios y/o personal especializado
en Oftalmologia. De todos modos, existe la
posibilidad, en especial una vez conocida la
existencia del brote de infeccion adenovirica
por parte de los profesionales sanitarios de
la zona, de que muchos casos no hayan sido
incluidos en este estudio por haber sido ma-
nejados en otros centros sin haber sido deri-
vados al centro de referencia.

El hecho de que varios pacientes con-
sultasen con cuadros compatibles con QCE
tras haber sido revisados en consultas de
Oftalmologia o en el Servicio de Urgencias
por problemas oculares distintos unos dias
antes, puso en alerta del posible comienzo
de un brote. A partir de entonces, se contac-
tdé con el Servicio de Medicina Preventiva,
se procedid a la limpieza exhaustiva de las
consultas, y se extremaron las medidas de
higiene basandose en las recomendaciones
previamente publicadas (6-8) (asepsia y lim-
pieza, necesidad de un lugar exclusivo para
la atencion de casos sospechosos, notifica-
cion e investigacion epidemioldgica, evitar
propagacion por medio de personal sanitario
infectado, etc.). Se designd una cabina y su
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Fig. 1: Numero
de casos (eje de
ordenadas) de
QOCE por seman,
entre Enero y

a

Mayo de 2012 (eje

de abscisas).
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lampara de hendidura como el inico punto
para la atencion de los pacientes con sos-
pecha de QCE que acudian a las consultas
de Oftalmologia. De forma conjunta con el
Servicio de Urgencias, se insistid en el uso
de guantes y la intensiva limpieza con etanol
al 70% de las ldmparas de hendidura y resto
de utiles potencialmente contaminados entre
paciente y paciente. Al personal del centro
hospitalario que adquiri6 la infeccion se le
aconsejo la baja laboral durante 14 dias.

Tras la implementacion de todas estas
medidas, el numero de casos semanales com-
patibles con QCE fue descendiendo, tras un
pico entorno a febrero y marzo, aunque con
alguna nueva oleada (no tan relacionados
estos casos ya con un contagio hospitalario
y que podrian ser resultado mas bien de una
transmision secundaria).

El hallazgo del mismo adenovirus tipo 8
en el 100% de los cultivos virales (por otra
parte el tipo mas frecuentemente hallado en
otros brotes publicados), pertenecientes todos
ellos a pacientes que presentaron el cuadro a
principios de enero, junto al antecedente de
una consulta oftalmoldgica dias antes en la
mayoria de estos primeros pacientes, apoya
la hipétesis de la existencia de un tinico foco
de contagio (si bien no se ha podido identifi-
car con exactitud el caso indice) y de una alta
contagiosidad posterior.

Un aspecto importante a tener en cuenta
es el gasto tanto directo (pruebas diagnosti-
cas, desinfeccion y esterilizacion de material y
espacios) como indirecto (en relacion con las
incapacidades temporales del personal conta-
giado) que un brote de estas caracteristicas con-
lleva, que puede llegar a ser muy elevado (34).

Este brote indica la necesidad de una re-
vision periddica sistemdtica de las consultas
urgentes que se atienden y también la impor-
tancia de una correcta coordinacion entre el
servicio de oftalmologia y el de Urgencias
o cualquier otro que pueda aportar nuevos
casos potenciales, asi como de una estricta
aplicacion de las medidas higiénicas ya men-
cionadas para evitar que el propio centro se
convierta en un lugar de contagio.

Como limitaciones de este trabajo, po-
driamos mencionar el hecho de que no es-
tan incluidos en los resultados los casos di-
rectamente diagnosticados en las consultas
de oftalmologia sin haber sido previamente
atendidos en el servicio de urgencias, si bien

constituirian un porcentaje pequefio respec-
to al total. Un porcentaje no tan desdefiable
podrian formarlo los casos que fueron mane-
jados en otros centros sanitarios sin ser remi-
tidos al hospital de referencia, especialmente
cuando la existencia del brote era ampliamen-
te conocida por los médicos del area. Ade-
mas, al ser los datos extraidos de un registro
de altas, podria darse el caso de que alguno
de estos pacientes no haya sido correctamente
diagnosticado, si bien se han revisado a to-
dos aquellos pacientes que consultaron por su
proceso mas de una vez y en ningun caso se
encontr6 un diagnostico distinto en las poste-
riores visitas.

Como conclusion, consideramos la impor-
tancia de una notificacion precoz y una rapida
implementacion de medidas preventivas ade-
cuadas, asi como de una estrecha coordinacion
entre los distintos facultativos que atienden a
pacientes con QCE, para evitar la propagacion
de este cuadro, ya de por si altamente conta-
g10s0, y que en algunos casos puede conllevar
problemas visuales durante meses, y dejar se-
cuelas funcionales importantes.
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Queratoplastia lamelar anterior
profunda. Experiencia en el Hospital
Universitario de Canarias

Deep anterior lamellar keratoplasty. Clinical
outcomes in the Hospital Universitario de Canarias

SANCHEZ GARCIA M', SANCHEZ-GIJON GONZALEZ-MORO M,
PINTO HERNANDEZ C' , MARTIN BARRERA F?, SERRANO GARCIA MA?

RESUMEN

Proposito: Presentar los resultados de las queratoplastias lamelares anteriores profundas
(QLAP) realizadas en nuestro Servicio en los tltimos 5 afios tras 6 meses seguimiento.
Material y Métodos: En los ultimos 5 afios se han realizado en nuestro Servicio 115 querato-
plastias, de las cuales 11 fueron QLAP empleando la técnica asistida con aire «Big Bubbley.
En la actualidad 8 pacientes han cumplido el periodo de seguimiento y en una paciente fue
necesaria la queratoplastia penetrante posterior. Los parametros a valorar fueron: agudeza
visual mejor corregida (AVMC), equivalente esférico (EF) astigmatismo residual, y nlimero

de complicaciones intra- y postoperatorias.

Resultados: Tras la retirada de sutura la AVMC en 4 pacientes (50%) es de 0,8, en un paciente
(12,5%) es de 0,7, en un paciente (12,5%) es de 0,6 y en 2 pacientes (25%) es de 0,4, siendo
un paciente de este tltimo grupo ambliope. En cuanto a las complicaciones, dos pacientes
(25%) sufrieron rechazos epiteliales, un paciente sufrié una micropreforacion intraoperato-
ria autosellada y un paciente sufri6 una macroperforacion intraoperatoria que precisd pos-
teriormente una queratoplastia penetrante posterior. Un paciente sufri6é un desprendimiento
de la membrana de Descemet que se resolvid con la inyeccion de aire en camara anterior.

Conclusiones: La QLAP es una técnica segura para patologia corneal anterior con endotelio
viable. Nuestros resultados son equivalentes a los de estudios previamente publicados y el
manejo de las complicaciones intra- y postoperatorias es asequible.

Palabras clave: Queratoplastia lamelar anterior profunda, resultados, evaluacion.

ABSTRACT

Purpose: To report the clinical outcome after 6-month-follow-up of deep anterior lamellar ke-
ratoplasty (DALK) in the last five years in the Canary Universitary Hospital.

Servicio de Oftalmologia del Hospital Universitario de Canarias.
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Methods: In the last five years 115 keratoplasties were performed in our hospital, 11 of them
were DALK and were operated using the Big Bubble technique. 8 patients have currently
finished their follow-up period, one patient suffered an intraoperatory macroperforation and
had to undergo a penetrating keratoplasty some days later. Clinical outcome parameters in-
cluded best-corrected visual acuity, astigmatic error and number of intra- and postoperative

complications

Results: Four (50%) patients reached 0.8 as best corrected visual acuity, one patient (12.5%)
reached 0.7 (12.5%), one patient (12.5%) reached 0.6 and two patients reached 0.4. One
patient of the last group had an amblyopic eye. Two patients suffered an allograft rejection;
during the surgery one patient had a self-sealing microperforarion; one patient had a ma-
croperforation that required a penetrating keratoplasty some days later; finally one patient
suffered a Descemet membrane detachment that was resolved with an air injection in the

anterior chamber.

Conclusions: DALK may be a feasible and relatively safe technique for the treatment of relati-
vely complicated anterior corneal pathology. DALK offers good clinical outcomes, similar
to the ones reported by other authors. Postoperative complications may be easily treated.

Keywords: Deep anterior lamellar keratoplasty, clinical outcomes.

INTRODUCCION

La Queratoplastia lamelar anterior pro-
funda (QLAP) es un procedimiento quirur-
gico que consiste en el recambio de estroma
corneal dejando el endotelio, membrana de
Descemet y en algunos casos, segun las di-
ferentes técnicas, estroma corneal posterior
(1-3). Entre las ventajas de la QLAP frente a
la queratoplastia penetrante (QP) se encuen-
tran: la recuperacién mas rapida de la vision,
el menor riesgo de complicaciones intra- y
postoperatorias, la menor tasa de rechazo del
injerto, asi como de hemorragia expulsiva y
endoftalmitis. La integridad ocular esta mejor
preservada a largo plazo puesto que los cor-
ticoesteroides son retirados de manera mas
precoz, evitando sus efectos secundarios y las
células endoteliales tienen una mayor super-
vivencia a largo plazo (4,5). Entre las desven-
tajas destaca que técnicamente es mas dificil
que la QP (6,7). Por otro lado han sido pre-
sentados resultados contradictorios en cuanto
a cual de las dos técnicas aporta mejores re-
sultados de AVMC debido a la presencia de
una interfase donante-receptor en la QLAP.

La QLAP esta indicada en todo paciente
con patologia corneal anterior. Puede abarcar
hasta las capas mas profundas del estroma
corneal pero es condicion indispensable que
endotelio del receptor sea viable.

La técnica fue originariamente descrita
por Sugita (8), Anwar (9) y Melles (10,11).

Las técnica de Sugita (hidrodiseccion) y de
Anwar (diseccién con aire) permiten una
mejor recuperacion anatémica después del
implante de la cérnea donante, puesto que
la diseccién se realiza hasta la membrana de
Descemet. Con la técnica de Melles se deja
una fina capa de estroma posterior residual en
la cornea donante. Esta ultima técnica tiene
un menor riesgo de perforacion intraoperato-
ria, y mejor autosellado si ocurriese, pero la
agudeza visual final es peor que en las dos
técnicas previamente citadas debido a la irre-
gularidad de la interfase entre el tejido donan-
te y el receptor.

Desde el 2009 realizamos en nuestro hos-
pital la QLAP segtn la técnica de Anwar mo-
dificada. En este estudio se realiza una eva-
luacioén de nuestros resultados a medio plazo
en los 11 pacientes intervenidos.

MATERIAL Y METODOS

Desde el 2009 de los 115 trasplantes cor-
neales realizados en nuestro servicio en 11
pacientes afectos de patologia corneal ante-
rior se realizd una QLAP. Tres cirujanos di-
ferentes realizaron esta técnica en el Hospital
Universitario de Canarias desde el afio 2009
hasta 2012. 9 pacientes presentaban querato-
cono, un paciente mostraba un leucoma estro-
mal secundario a una queratopatia herpética y
otro paciente presentaba un leucoma corneal
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Fig. 1:
Trepanacion

del 60-80% del
espesor corneal.

Fig. 2: Tras

la diseccion
profunda del
estroma. Se
visualiza la
membrana de
Descemet a nivel
posterior.

Fig. 3: Resultado
final, imagen.

Fig 4: Resultado
final, imagen de
alta resolucion del
OCT-Cirrus.
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secundario a queratopatia cronica. En todos
los casos se realizo QLAP segun la técnica de
Anwar modificada, mediante diseccidén con

aire. La muestra consistio en 7 varones y 4
mujeres con una edad media de 27+9,45 afios
(rango, de 13 a 46 afios).

La técnica empleada, «Big Bubble» fue
descrita por Mohammed Anwar (9) hace mas
de 30 afios con una modificacién posterior
propuesta por Amayen y Anwar (3). Se reali-
za una paquimetria tanto centralmente como
en el area planeada para la trepanacion. Se
trepana parcialmente con un trépano preca-
librado a un 60-80% (fig. 1) del espesor cor-
neal. Se realiza una paracentesis con el obje-
tivo de permitir el acceso a la camara anterior
(CA) para bajar la presion en CA y disminuir
asi la incidencia de perforacion. Se procede
a la diseccion con aire del estroma corneal
con una aguja de 30-gauge doblada 90 gra-
dos. Se continua con la diseccion profunda
del estroma con una espatula con ayuda de
tijeras de Vannas dejando el lecho receptor
consistente en la membrana de Descemet y
el endotelio (fig. 2). A continuaciéon se pro-
cede a la descemetorrexis e implantacion del
boton donante, el cual incluye epitelio y es-
troma, con un didmetro 0,25 mm mayor que
el lecho receptor. Se sutura con Nylon 10.0,
realizando 4 puntos cardinales y una sutura
continua. Finalmente se coloca una lente de
contacto terapéutica y tratamiento con una
combinacion de Decametasona y Cloranfe-
nicol en colirio. La sutura se retira antes de
los 6 meses tras la realizacion de la cirugia
(figs. 3y 4).

Para evaluar los resultados de la QLAP
nosotros documentamos la agudeza visual
mejor corregida (AVMC), el equivalente es-
férico (EF), astigmatismo resiual (un mes
después de la retirada de sutura), complica-
ciones intra- y postoperatorias.

RESULTADOS

De los 11 pacientes a los que se realiza una
QLAP, tres son excluidos del estudio. Uno de
ellos preciso una QPP secundaria en dias pos-
teriores por macroperforacion intraoperatoria
y otros dos aun presentan sutura corneal en el
momento de realizar este estudio.

De los 8 pacientes restantes 4 (50%)
alcanzaron una AVMC de 0,8, un paciente
(12,5%) adquirié una AVMC de 0,6, un pa-
ciente (12,5%) de 0,7 y 2 pacientes (25%)
alcanzaron una AVMC de 0,4, de los cuales
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Tabla 1. Pacientes incluidos en nuestro estudio con los parametros analizados

N.’ de Causa de la Edad Complicacion AVMC Esfera (D) Astigmatismo EF (D)
Paciente QLAP (afios) D)
1 Queratocono 22 0,7 -3,25 2,75 —4,62
2 Queratocono 30 0,8 -3 -2 -4
3 Queratocono 30 Reechazo 0,4 -5 -1 -5,5
subepitelial
4 Queratocono 13 0,8 -1,25 -1,25 -1,89
5 Queratocono 26 0,8 0 -6 -3
6 Queratocono 27 0,6 -3,5 -5,5 -6,25
7 Queratocono 22 0,8 -3,5 4,5 -2,25
8 Queratitis 46 Rechazo 0,4 3 -6 -6
herpética subepitelial
Media + 27+9,45 0,66+1,8 -2,38+1,8 -3,6£-2,12 —4,18+-1,7
DE (D)

QLAP (queratoplastia lamelar anterior profunda); AVMV (agudeza visual mejor corregida); D (dioptrias).

uno era ambliope. La AVMC media alcanza-
da fue de 0,66%1,8. La esfera residual pro-
medio post-queratoplastia fue de —2,38+1,8
dioptrias (0 a 3,25 D) y el astigmatismo
residual fue de —3,62+2,12 dioptrias (-1 a
-5,5 D) con un equivalente esférico prome-
dio de —4,18+1,7 dioptrias (-1,8 a —6,25 D)
(tabla 1).

En los ultimos afios, nimerosos estudios
han concluido que los resultados que ofrece la
QLAP en cuanto a la AVMC eran similares a
los aportados por la queratoplastia penetrante
(QPP) (12), mientras que otros autores opi-
nan que con la QPP se obtiene mejor AVMC
(13). Estas diferencias pueden ser debidas a la
heterogeneidad de las técnicas empleadas en
los distintos trabajos (14).

Complicaciones

En nuestra serie de QLAP, en los dias
posteriores a la cirugia hubo que reconvertir
un caso a queratoplastia penetrante por una
macroperforacion intraoperatoria. En otro pa-
ciente se objetivo una microperforacion que
se autoselld sin secuelas. Dos pacientes su-
frieron rechazos subepiteliales que remitieron
con cotricoesteroides y un paciente presentd
un edema corneal de etiologia no filiada. Uno
de los pacientes que alin presenta sutura cor-
neal debutd en el postoperatorio inmediato
con un desprendimiento de la membrana de
Descemet (fig. 5) que se solventd en los dias
posteriores con la inyeccion de aire en cama-
ra anterior (fig. 6).

DISCUSION

En nuestro estudio empleando la técnica
de Anwar modificada para la realizacion de
QLAP el 75% de los pacientes alcanzaron
una AVMC mayor de 0,5, siendo los resulta-
dos equivalentes a las publicaciones anterio-
res empleando la misma técnica o similares
(15-18).

Entre las ventajas de la QLAP sobre la QP
se encuentran parametros clinicamente rele-
vantes. A nivel del postoperatorio la recupe-
racion es mas rapida y la refraccion precisada
para obtener una AVMC es menor. En nues-
tro estudio el astigmatismo residual fue de
-3,62 D (8,9,15-18), equivalente a los estu-
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Fig. 5:
Desprendimiento
de la membrana
de Descemet,
imagen de alta
resolucion del
OCT-Cirrus.

Fig. 6: I magen
de alta resolucion
del OCT-Cirrus en
la que observamos
la membrana de
Descemet in situ
tras la inyeccion
de aire en

camara anterior.
A nivel superior
se observa una
lente de contacto
terapéutica.
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dios publicados por otros autores. Lo mismo
ocurre con el equivalente esférico de 4,18 D
(8,9,15-18). Nuestro estudio, a pesar del pe-
quefio nimero de pacientes, sugiere que el
astigmatismo y esfera residual postopera-
torios son menores que en la queratoplastia
penetrante y consiguiendo refracciones mas
aceptables y mejor toleradas.

El riesgo de complicaciones intraoperato-
rias con la QLAP es mas bajo que con la QPP,
esencialmente porque es un procedimiento
extraocular. El riesgo de catarata intraopera-
toria o de dafio de cualquier estructura intrao-
cular, hemorragia expulsiva o endoftalmitis,
se ve minimizado. Durante la cirugia el riesgo
de microperforaciéon en nuestro estudio fue
del 12,5%, equivalente a los estudios publica-
dos previamente, con cualquiera de las técni-
cas habitualmente empleadas, Sugita, Melles
y diseccion con aire de Anwar (15-18).

Con la QLAP se evita el riesgo de recha-
zo endotelial, siendo esta las causa mas fre-
cuente de fracaso del injerto (19) en la QPP.
Nosotros objetivamos dos rechazos subepi-
teliales (25%) que se resolvieron con CTE.
La patologia que origind la queratoplastia
de estos dos pacientes fue un queratocono y
una queratopatia herpética. Otra complica-
cion observada en uno de los pacientes fue el
desprendimiento de la membrana Descemet
postquirargico (fig. 5). Su tratamiento fue la
inyeccion de aire en camara anterior con ex-
celentes resultados posteriores.

Como conclusion nuestros resultados a
medio plazo de los pacientes intervenidos de
QLAP mediante la técnica de Anwar modifi-
cada indican que es una técnica segura y con
buenos resultados en pacientes con patologia
corneal anterior y endotelio sano.
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Nuestra experiencia en la cirugia

combinada de vitrectomia 23G

e implante de valvula de Ahmed
en cavidad vitrea

OQur experince in Combined Surgery
of vitrectomy 23G and implantation of Ahmed'’s
valve in vitreous cavity

AFONSO RODRIGUEZ A, GIL HERNANDEZ MA, RODRIGUEZ GIL R,
ABREU REYES P

RESUMEN

Introduccion: Los dispositivos de drenaje para glaucoma (DDG) son uno de los procedimien-
tos quirurgicos utilizados para el control de la presion intraocular (PIO). El tubo general-
mente se coloca en cdmara anterior (CA) o cdmara posterior (CP), pero esta localizacion no
siempre es la mas adecuada, por lo que su colocacién a través de pars plana combinada con
vitrectomia puede ser la solucion en casos refractarios.

Material y Métodos: Se ha realizado una revision retrospectiva de 6 meses de seguimiento,
de un total de 3 ojos intervenidos mediante una vitrectomia 23G via pars plana (VPP) y
colocacion de valvula de Ahmed(New World Inc., California. E.U.A.) a 10 mm del limbo
esclero-corneal e introduccion del tubo por pars plana a través de la esclerotomia temporal
superior. Se ha recubierto el tubo en todos los casos con Tutopach® (pericardio bovino) para
evitar exposicion del mismo.

Resultados: Revisamos 3 ojos de 3 pacientes, con una edad media de 43,67+4,72. La PIO
preoperatoria media fue de 42+3,46 mmHg, precisando tratamiento con 4 o mas farmacos.
La PIO media final, fue de 15,3344,72, sin tratamiento médico salvo en 1 caso que preciso
el uso de un unico farmaco.

Conclusién: En nuestra experiencia la cirugia combinada, en un solo tiempo, de vitrectomia
23G e implante de valvula de Ahmed por via pars plana, es una opcidon recomendable en
pacientes seleccionados, con glaucoma refractario y que precisen de realizacion de cirugia
de vitreoretina, ya que en una unica cirugia solucionamos ambas patologias, minimizando
el posible dafio endotelial.

Palabras clave: Valvula, vitrectomia, implante, Ahmed.
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ABSTRACT

Introduction: Glaucoma drainage devices (GDD) are one of the surgical procedures used to
control intraocular pressure (IOP). The placement of the tube is generally situated in the an-
terior chamber, although it may not be suitable some cases, where it can be placed through
pars plana after vitrectomy as a solution in these cases

Materials and Methods: We have developed a retrospective review of 6-month follow-up in
3 eyes that underwent vitrectomy via pars plana 23G (VPP) combined with Ahmed valve
placement (New World Inc., California. U.S.), at 10 mm from the limbal-corneal and intro-
duction of the tube via pars plana through superior temporal sclerotomy. The tube has been
coated in all cases with Tutopach® (bovine pericardium) to avoid exposure.

Results: We saw 3 eyes of 3 patients, with a mean age of 43.67+4.72. Mean preoperative IOP
was 42+3.46 mmHg, with a number of drugs that was 4 or more. The final mean IOP was
of 15.3344.72 without medical treatment, except for one patient, who is using a single drug.

Conclusion: In our experience, the placement of Ahmed’s valve via pars plana may be an op-
tion in selected patients who also require vitreous-retina surgery, performing both treatments
during a single surgery and thus resolving two diseases at the same time and minimizing the
possible complications affecting the the corneal endothelium.

Keywords: Valve, vitrectomy, implant, Ahmed.

INTRODUCCION

Los dispositivos de drenaje para glauco-
ma (DDG) son uno de los procedimientos
quirargicos utilizados para el control de la
presion intraocular (PIO). Estan indicados
en aquellos glaucomas refractarios, con una
o mas cirugias filtrantes previas fracasadas,
se hayan usado o no antimetabolitos, y en
glaucomas con mal prondstico para la ciru-
gia convencional con proliferacion a nivel del
angulo iridocorneal (glaucoma neovascular
(GNV), sindromes iridocorneales y en glau-
comas inflamatorios) (1,2).

La valvula de Ahmed (New World Inc.,
California. E.U.A.) es un dispositivo artificial
valvulado que consta de un tubo de silicona
unido a un plato de polipropileno. Normal-
mente, el tubo se coloca en la camara anterior,
0 posterior y actia como una derivacion del
humor acuoso hacia el espacio subconjunti-
val a nivel ecuatorial. Pero en patologias don-
de esté presente una anomalia de la camara
anterior, tanto por cierre angular secundario,
o por lesion del endotelio corneal, estaria in-
dicada la colocacion del extremo del sistema
de drenaje a través de la via pars plana tras la
realizacion de una vitrectomia (1-3).

Cuando coexisten la patologia vitreo-
rretinana con el glaucoma, se ha descrito la
técnica combinada en el mismo acto quirur-
gico (4).

OBJETIVO

Valorar la seguridad y eficacia de la técni-
ca quirargica combinada de vitrectomia 23G
con el implante de una valvula de Ahmed via
pars plana en pacientes seleccionados.

MATERIAL Y METODOS

Efectuamos una revision retrospectiva de
3 pacientes, con patologia vitreorretinana y
glaucoma refractario, donde combinamos la
vitrectomia 23G con la colocacion de una
valvula de Ahmed via pars plana.

Fueron recogidos datos epidemiologicos,
como la edad y el sexo, la AV, datos de pre-
sion intraocular (PIO) previa a la cirugia y
posterior a ésta, asi como el nimero de far-
macos previos y finales y las complicaciones
producidas. Como PIO objetivo hemos con-
siderado el éxito en el mantenimiento de la
misma por debajo de los 18 mmHg sin trata-
miento o esa misma PIO con una reduccion
significativa del nimero de farmacos.

El tipo de glaucoma era refractario a trata-
miento médico y presentaba alteracion del an-
gulo iridocorneal en todos los casos. El caso 1
era secundario a traumatismo penetrante con
desestructuracion de la cadmara anterior y vi-
treorragia. El caso 2 presentaba panuveitis en
enfermedad de Behcet, y el caso 3, era debido
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a proceso inflamatorio sinequiante tras ex-
traccion de silicona por desprendimiento de
retina complicado. Debemos afiadir que dos
de los pacientes eran pseudofaquicos y uno
presentaba afaquia traumatica.
Procedimiento  quirurgico:  diseccion
conjuntival e implante de valvula de Ah-
med a 10 mm del limbo esclero-corneal en
cuadrante temporal superior. Posteriormente
se efectia vitrectomia via pars plana (23G),
realizando una vitrectomia completa. En este
momento se marca el tubo para intentar que
la porcién intraocular sea de unos 5-6 mm. Se
intoduce el tubo a través de la esclerotomia
temporal superior utilizada para la realiza-
cion de la vitrectomia. No se realiza fijacion
del tubo a la esclera ya que queda fijado por
la esclerotomia. Para finalizar, se recubre el
tubo con Tutopach® (pericardio bovino) para
evitar exposicion del mismo, comprobando
con la lente de campo amplio la correcta posi-
cion del tubo en la cavidad vitrea (figs. 1y 2).

RESULTADOS

Se realizé un seguimiento de 6 meses. To-
dos los casos fueron hombres, con una edad
media de 43,67+4,72. La PIO preoperatoria
media fue de 42+3,46 mmHg, y se precisaba
tratamiento con 4 o mas fairmacos en todos
los pacientes. La AV prequirurgica media no
superaba la vision de cuenta dedos a 1 metro.

La PIO media final fue de 15,33+4,72, sin
tratamiento médico, salvo en 1 caso que preciso
el uso de un tinico farmaco. La AV final media
resultd 0,1+0,09. No se produjeron complica-
ciones durante la cirugia o en el post operatorio
en ninguno de los casos (tabla 1) (fig. 3).

DISCUSION

Con nuestra revision hemos encontrado
que la técnica de colocacion de valvula de
Ahmed por via pars plana es una buena op-

cion para el control de la PIO en pacientes
seleccionados, que presenten alteraciones a
nivel del segmento anterior o que requieran
a su vez cirugia vitreo-retiniana. En nuestros

Tabla 1. Caracteristicas epidemiolégicas pacientes intervenidos

N Minimo Maximo Media Desv. tip.
Edad 3 40 49 43,67 4,726
PIOPre 3 40 46 42,00 3,464
PIOPost 3 10 19 15,33 4,726
AVpre 3 ,001 ,010 ,00700 ,005196
AVF 3 ,001 ,160 ,10700 ,091799
N valido (segun lista) 3
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Fig. 1: Colocacion

del tubo VPP.

Fig. 2: Imagen
al mes post
operatorio.

Fig. 3: Imagen

tubo posicionado

en segmento
posterior.
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casos no hemos tenido complicaciones qui-
rurgicas, tanto durante la cirugia, como poste-
rior a ésta. El objetivo de control de la PIO se
ha conseguido en todos los casos, destacando
que s6lo en uno de ellos fue necesario afiadir
un Unico farmaco hipotensor para conseguir
la PIO deseada.

Una de las ventajas de la VPP es que
no se produce iatrogenia sobre el endotelio
corneal, y es la inica via que se puede em-
plear en casos de desestructuracion de ca-
mara anterior (6,9). Debemos tener en cuen-
ta la importancia de la realizacion de una
vitrectomia lo mas periférica posible para
evitar obstrucciones secundarias por restos
vitreos (5).

Las posibles complicaciones de la utiliza-
cion de la VPP en la colocacion del extremo
del sistema de drenaje son: la hemorragia o
desprendimiento coroideo, la colocacion del
tubo en el espacio supracoroideo o subretinia-
no, asi como un mayor riesgo de hipotonia
por filtracion alrededor de la esclerotomia en
calibres superiores a 23G (2,4,5).

Debemos incidir en la utilizacion del
calibre de 23G para la realizacién de la vi-
trectomia, ya que el tubo se adapta perfec-
tamente con este diametro (4), debido a que
las de 20G muestran mayor riesgo de escape
de fluido peritubular, como ya publicé Llo-
yd y cols (7) en uno de los primeros trabajos
sobre el uso de implantes valvulares via pars
plana en combinacion con la vitrectomia
20G, quienes trataron 10 casos de GNV y
tras un seguimiento medio de 18 meses, seis
pacientes (60%) alcanzaron una presion in-
traocular final menor de 22 mmHg y la agu-
deza visual se mantuvo estable o mejor6 en
cuatro casos (40%), pero 2 pacientes (20%)
presentaron esta complicacion quirurgica
resuelta suturando alrededor de la esclero-
tomia. Gandham y cols (8) posteriormente
publicaron de una serie de 20 pacientes que
padecian de glaucoma neovascular o glau-
coma afaquico, con un seguimiento medio
de 10 meses, la presion intraocular fue in-
ferior a 22 mmHg en 15 pacientes (75%) y
la agudeza visual permanecid estable o me-
jor6 en el 13 (65%). Ji-Won y Choi refieren
15 casos con glaucoma refractario a trata-
miento que trataron con DGG tipo Ahmed y
VPP, pasando la PIO de 47,5 mmHg (25-66)
a 11,1 mmHg (4-18), la AV no esta descrita
en esta serie.

CONCLUSION

En nuestra experiencia la cirugia combi-
nada, en un solo tiempo, de vitrectomia 23G
e implante de valvula de Ahmed por via pars
plana, es una opcion recomendable en pa-
cientes seleccionados, con glaucoma refrac-
tario y que precisen de realizacion de cirugia
de vitreorretina, ya que en una unica cirugia
tratamos ambas patologias. Debemos tener en
cuenta que por esta via no se produce roce del
tubo con ninguna estructura ocular, minimi-
zando las posibles complicaciones al endote-
lio corneal cuando son implantadas en CA,
y al iris cuando se realiza a través de sulcus.
Debemos comentar las limitaciones de nues-
tro estudio, ya que es un estudio transversal y
con un bajo tamafio muestral.
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Manifestaciones oculares
de |la sarcoidosis

Ophthalmologic manifestations of sarcoidosis

ROCHA CABRERA P, LOSADA CASTILLO MJ?, RODRIGUEZ LOZANO BS,
LOZANO LOPEZ V', SERRANO GARCIA MA?

RESUMEN

Objetivos y métodos: La sarcoidosis es una enfermedad inflamatoria multisistémica mediada
por linfocitos T. Se describen seis casos de sarcoidosis ocular y diferentes formas de pre-
sentacion ocular, en casi todos los casos sin clinica sistémica previa o ésta habia pasado
desapercibida para el paciente y médico.

Resultados: Se estudian multiples manifestaciones oculares que pueden acontecer en la sar-
coidosis ocular. Se describen varios casos clinicos de diversa presentacion: vitritis y edema
macular, escleritis anterior refractaria a tratamiento médico, periflebitis oclusiva, uveitis
intermedia y anterior recurrente, uveitis anterior con nodulo de Koeppe y por tltimo un caso
de papilitis con coroiditis multifocal.

Conclusiones: La sarcoidosis tiene multiples formas de presentacion ocular, muchas de estas
uveitis pueden estar sin diagndstico etioldgico durante mucho tiempo, y s6lo una historia
clinica detallada y las pruebas complementarias nos podran conducir al diagnostico de la
sarcoidosis. El diagnostico definitivo se hara por el hallazgo histologico de granuloma no
caseificante.

Palabras claves: Sarcoidosis, ocular, uveitis, formas, granuloma.

ABSTRACT

Purpose, material and methods: Sarcoidosis is a multisystem inflammatory disease mediated
by T lymphocytes. We describe six cases of ocular sarcoidosis, and various forms of ocular
presentation, in almost all cases without prior systemic symptoms or it had gone unnoticed
by the patient and physician.

Results: We study multiple ocular manifestations that can occur in the ocular sarcoidosis. It
describes several different clinical cases presentation: vitritis and macular edema, anterior
scleritis refractory to medical treatment, periphlebitis occlusive, recurrent anterior and in-
termediate uveitis, anterior uveitis with Koeppe nodule and finally a case of optic neuritis
with multifocal choroiditis.

Conclusions: Sarcoidosis has multiple forms of ocular presentation, many of these uveitis has
not etiology for a long, and only a detailed history and additional tests may lead us to the
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diagnosis of sarcoidosis. Definitive diagnosis is made by a histological finding of non-ca-

seating granuloma.

Keywords: Sarcoidosis, ocular, uveitis, forms, granuloma.

INTRODUCCION

La sarcoidosis es una enfermedad in-
flamatoria que afecta a multiples 6rganos y
sistemas, caracterizada por la formacion de
granulomas no caseificantes mediada por
linfocitos T e idiopatica (1,2). Las manifes-
taciones intratoracicas son las mas comunes
y aparecen en el 90% de los casos, las otras
localizaciones mas frecuentes son los gan-
glios linfaticos, piel, ojos, sistema nervioso
central, huesos y articulaciones. Entre el 15
y el 50% de los pacientes con sarcoidosis
sistémica pueden manifestar una sarcoidosis
ocular, siendo la uveitis la principal manifes-
tacion. Existe una variedad de agentes infec-
ciosos y alergenos ambientales que han sido
asociados a la patogénesis de la sarcoidosis
(3-6). Una predisposicion genética asociada
es la presencia de HLA-DRB1 en pacientes
con sarcoidosis confirmadas con biopsia (7).

La sarcoidosis se puede presentar de for-
ma aguda, frecuentemente asociada con una
iridociclitis en pacientes jovenes.

Existen dos sindromes asociados a la sar-
coidosis, el Sindrome de Lofgren que consis-
te en la aparicion de eritema nodoso, fiebre,
artropatia, adenopatia hiliar bilateral y uveitis
aguda. El Sindrome de Heerfordt caracteriza-
do parotiditis, fiebre y paralisis de los pares
craneales, con frecuencia facial (8).

La sarcoidosis ocular tiene multiples ma-
nifestaciones oftalmoldgicas. En muchos

casos pueden pasar meses y hasta afios para
poder establecer el diagndstico definitivo de
la sarcoidosis. El ojo, en ocasiones, es la pri-
mera manifestacion de la sarcoidosis, en otras
la enfermedad ya se habia expresado a nivel
de otro 6rgano por lo que se facilita entonces
su diagnostico.

En este articulo se presentan varios ca-
sos clinicos con multiples manifestaciones
oculares haciendo revision de las mismas, a
veces con diagnostico previo que habia pasa-
do desapercibido, en otras la primera mani-
festacion es la ocular y en algunos coinciden
varias manifestaciones sistémicas con las
oculares.

MATERIAL Y METODOS

Se describen seis pacientes con diferente
presentacion ocular en el periodo de 2010
a 2012 diagnosticados de sarcoidosis o con
probable sarcoidosis tras la realizacion a to-
dos ellos de pruebas complementarias que
incluye Radiografia de Toérax (RXT), anali-
tica de estudio infeccioso y reumatoldgico,
incluyendo ECA y Gammagrafia con Galio si
procede. Se descartd tuberculosis y Lues en
todos nuestros pacientes.

Caso clinico 1: mujer de 70 afios de edad
que acude por miodesopsias y pérdida de
agudeza visual por su ojo izquierdo de 15
dias de evolucioén, la agudeza visual corre-

Fig. 1: Primer
caso: retinografia
de ojo izquierdo
donde se observan
focos de retinitis,
vitritis y edema
macular.
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gida (AV) en el ojo derecho es de 0,8, tanto
la biomicroscopia (BMC) como el fondo de
ojo (FO) son anodinos, en el ojo izquierdo
la AV es de 0,2, en la BMC no se presen-
ta actividad uveitica y en el FO se observa
vitritis leve, con imagen de «hemorragia en
llamay a nivel de arcada inferior y coroiditis
atrofica en sacabocados (fig. 1). La Tomo-
grafia de Coherencia Optica (OCT) eviden-
cia desprendimiento seroso subfoveolar de
597 micras. Se pauta tratamiento con dosis
de 1 mg/kg de prednisolona. Al mes acude
a control con recuperacion de la AV, siendo
la misma de 0,4, en el FO se observa menos
vitritis, exudados perimaculares y la OCT
muestra mejoria significativa del despren-
dimiento seroso subfoveolar siendo el mis-
mo de 294 micras. Destaca el aumento de la
VSG, PCR, ECA y se visualiza en la RXT un
aumento del hilio pulmonar derecho, por lo
que se solicita Tomografia Axial Compute-
rizada (TAC), informando de adenopatia hi-
liares bilaterales. En la ecografia abdominal
se aprecia un granuloma hepatico. Debido a
la alta sospecha de que se trata de una sar-
coidosis, se revisa la historia de la paciente
y se cita en consulta, confirméndose la exé-
resis, un afo antes, de una lesiéon dérmica
informada como granuloma no caseificante
en parpado inferior.

Caso clinico 2: mujer de 66 afios de edad
que acude para cirugia programada de catara-
ta en su ojo izquierdo. La exploracion prequi-
rurgica es normal en ambos o0jos. La cirugia
se realiza sin complicaciones con implante de
lente intraocular modelo SN6OWF Alcon® en
saco capsular. En el postoperatorio presenta
una escleritis superior sin actividad inflama-
toria en camara anterior, se pauta tratamiento
con corticoides topicos pero sin mejoria fran-
ca, la AV es de 0,3 y el FO ligera turbidez

vitrea con edema macular cistoide y focos
de retinitis periférica (fig. 2). Tras realizar
el estudio sistémico se destaca en la RXT un
aumento de tercio superior de mediastino y
ECA elevada.

Nuevamente tras indagar en la historia
clinica de la paciente se confirma la exéresis
afios antes de lesion dérmica informada de
granuloma no caseificante.

Caso clinico 3: mujer de 76 afios de edad
con antecedentes oculares de cirugia previa
de membrana epirretiniana en su 0jo izquier-
do, la AV posterior a la misma es de 0,8 en
su ojo derecho y de 0,4 en su ojo izquierdo.
Meses mas tarde se presenta en urgencias
por pérdida de agudeza visual por su ojo iz-
quierdo, en la BMC se aprecia pseudofaquia
correcta con lente SN6OWF endosacular, en
el FO se observa oclusion vascular temporal
superior con edema macular por periflebitis
oclusiva. En el estudio sistémico se observa
ECA elevada, RXT con tres imagenes de cal-
cificacion hiliar, gammagrafia con Galio con
captaciones en glandulas lagrimales de baja
intensidad; por todo ello, la sospecha de sar-
coidosis ocular es alta.

Caso clinico 4: mujer de 62 afios de edad,
con antecedentes oculares de uveitis ante-
rior recurrente alternante. Antecedentes per-
sonales de sarcoidosis sistémica que debuta
en el afio 2000, biopsia de piel informada de
granuloma sarcoideo, TAC con infiltrados
micronodulares difusos en ambos hemito-
rax. Acude por nuevo brote de uveitis ante-
rior granulomatosa en su ojo izquierdo. La
AV es de la unidad en ojo derecho y de 0,4
en izquierdo. En la BMC se observa en ojo
derecho precipitados queraticos endoteliales
pigmentados y en el izquierdo precipitados
queraticos endoteliales gruesos y finos pig-
mentados, con Tyndall de 5 células/campo,
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Fig. 2: Segundo
caso: a la derecha
se aprecia
escleritis anterior
no necrotizante.

A la izquierda
retinografia de ojo
izquierdo donde
se visualiza vitritis
leve y edema
macular.
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Fig. 3: Quinto
caso con sinequias
posteriores y
Noédulo de Koeppe
en reborde
pupilar.

Fig. 4: Quinto
caso: nédulos
multiples en

piel. Se informa
por anatomia
patologica de
granuloma no
caseificante tras la
biopsia.

Fig. 5: Caso
sexto: a la
izquierda,

retinografia de ojo
izquierdo donde se
evidencia papilitis
con coroiditis
mutifocal. A la
derecha OCT
apreciandose
edema macular
yuxtapapilar
retiniano.
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nddulo de Koeppe en borde pupilar. En el FO
derecho se visualizan floculos vitreos y en el
izquierdo copos de nieve periféricos de pre-
dominio inferior.

Caso clinico 5: varon de 58 afios de edad,
refiere antecedentes personales de uveitis an-
terior aguda recurrente alternante, neutrope-
nia crénica benigna, operado de quiste en la
region dorsal que informa de elastofibroma,

no habiéndose realizado diagnoéstico etiolo-
gico previo de las uveitis. Acude por uveitis
anterior aguda bilateral, la AV es de 0,4 por
ambos ojos, en la BMC se observa en ojo de-
recho pterigion nasal, depdsitos finos endo-
teliales inferiores blanquecinos, Tyndall de
15-20 células/campo, sinequias posteriores;
en ojo izquierdo sinequia posterior, nodulo
de Koeppe (fig. 3), Tyndall 10 células/cam-
po, presion intraocular normal, FO normal y
OCT en la que no se observa edema macu-
lar. El paciente presenta coincidiendo con el
cuadro ocular, lesiones dérmicas valoradas
por dermatologia en region de torax (fig. 4) y
cara a las que se realiza una biopsia. El estu-
dio sistémico destaca ECA elevada, adenopa-
tias hiliares bilaterales en la RXT. La biopsia
confirma la existencia de lesiones granuloma-
tosas.

Caso clinico 6: varon de 64 afos de edad,
con antecedentes de nefropatia tubuloin-
tersticial siete afios antes, periodontitis de
repeticion, Ulcera gastrica, uveitis anterior
aguda recurrente alternante en tratamiento
con azatioprina y corticoides enterales, rea-
liza mala tolerancia a azatioprina por lo que
se introduce micofenolato de mofetilo. Des-
taca ECA elevada, RXT donde se visualiza
condensacion pseudonodular 16bulo medio,
atelectasia laminar lobulo inferior y lingulas.
Tras intentar la reduccion de corticoides, rea-
liza cuadro de vitritis, coroiditis multifocal y
papilitis en ojo izquierdo. Con la introduc-
cioén de metotrexato se controla su actividad
inflamatoria de base (fig. 5). Se descarta sin-
drome de TINU, que fue la primera sospecha
diagnostica, por la evolucion del paciente, la
persistencia de la ECA elevada y las lesiones
sospechosas en RXT que nos orientan hacia
una posible sarcoidosis.
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RESULTADOS

Se presentan seis casos con diferentes ma-
nifestaciones oculares en la sarcoidosis. En
todos ellos se aprecia la existencia de ECA
elevadas, en cuatro de ellos con alteraciones
en la RXT sospechosa de enfermedad. La
gammagrafia con Galio nos puede ayudar
a confirmar la afectacion sistémica, siendo
un excelente indicador de la actividad y de
la respuesta al tratamiento en el caso de que
nos encontremos con afectacion extraocular
(9-12). En ocasiones cuando la RXT ofrece
duda, se debe solicitar un TAC de Térax que
puede ser de gran ayuda al identificar con cla-
ridad la afectacion pulmonar e hiliar como se
describe en el primer y cuarto caso.

Los reactantes de fase aguda VSG y PCR
son hallazgos que normalmente estan eleva-
dos cuando se esta ante una agudizacion de
la enfermedad.

En cuatro de los casos, se demuestra la
existencia de granulomas no caseificantes
tras toma de muestras dermatoldégicas, por
lo que se realiza el diagnostico definitivo de
sarcoidosis ocular, siguiendo los criterios in-
ternacionales para el diagnéstico de la misma

(13).

CONCLUSIONES

Las manifestaciones mas comunes en el
segmento posterior de la sarcoidosis ocular
son la vitritis, uveitis intermedia, uveitis pos-
terior, vasculitis retiniana y la afectacion del
nervio optico. Otras manifestaciones inclu-
yen nédulos coroideos y desprendimiento de
retina exudativo.

El pronostico dependera del tejido ocular
afectado, en el caso de que sea en el nervio
optico, la evolucion puede conducirnos hasta
la atrofia del mismo.

El tratamiento debe de estar individualiza-
do habiéndose propuesto varias terapias. Para
la uveitis anterior estan indicados los esteroi-
des topicos (12). Sin embargo, los pacientes
con uveitis cronica, especialmente aquellos
en los que estan asociados a uveitis interme-
dia o posterior la terapia sistémica esteroidea
y un ahorrador de corticoides a largo plazo es
la més adecuada.

El tratamiento mas utilizado como aho-
rrador de corticoides es el metotrexato, pu-

diéndose considerar el uso de azatioprina,
ciclosporina y leflunomida. En los casos re-
fractarios, los bloqueadores biologicos anti-
TNF, como el infliximab, puede ser una alter-
nativa eficaz (14-19). El adalimumab puede
considerarse como opcion terapéutica en el
tratamiento de la inflamacion intraocular cro-
nica (20,21).

La sarcoidosis tiene multiples formas de
presentacion ocular, muchas de estas uveitis
pueden estar sin diagndstico etiologico du-
rante mucho tiempo, s6lo una historia clinica
detallada, las pruebas complementarias y el
seguimiento de las recomendaciones del gru-
po de trabajo internacional (13) podran con-
ducir a su deteccion. La sarcoidosis ocular
definitiva se establecera por el hallazgo histo-
logico de granuloma no caseificante.
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Caracterizacion epidemioldgica
y tomografica de las membranas
epirretinianas en nuestra area

Epidemiological and tomographic characterization
of epiretinal membranes in our health area

AFONSO RODRIGUEZ A, SOLE GONZALEZ L, RODRIGUEZ GIL R,
ABREU GONZALEZ R

RESUMEN

Introduccion: Las membranas epirretinianas (MER) se producen por la formacion de un tejido
fibrocelular sobre la superficie de la retina interna. Es una patologia idiopatica hasta en un
60% de los casos. Las MER producen disminucién de agudeza visual (AV) que se cree es
resultado del aumento del espesor retiniano, la elevacion de la fovea y la propia opacidad de
la MER. Sin embargo, estudios de electrorretinograma multifocal (ERGm) han demostrado
la existencia de alteraciones a nivel de la retina externa e interna, pudiendo estas alteracio-
nes ser las responsables de la disminucion de la AV.

Material y Métodos: Hemos realizado un estudio retrospectivo descriptivo de 49 pacientes
diagnosticados de MER mediante tomografia de coherencia optica (OCT) realizandose un
estudio de cubo macular 512 x 158 mm y estableciendo diferentes parametros a estudiar
tanto de grosores como morfologicos para correlacionarlos con la AV. El estudio estadistico
se ha realizado con el programa SPSS Staticts IBM

Resultados: Estudio descriptivo de 49 MER en 47 ojos con una edad media de 71,35 afios (44-
86). E1 55% fueron hombres y el 45% mujeres. Se obtuvo una AV media de 0,46+0,29 y se
encontré antecedente de cirugia ocular en 18 de los pacientes. En cuanto a la morfologia
y espesores maculares vemos una mayor reduccion cuando se afectan las estructuras de la
retina externa.

Conclusion: En base a nuestras observaciones aquellas membranas que presentan una altera-
cion a nivel de la zona de los fotoreceptores, que alteran estructuralmente la retina externa
y presentan mayores aumentos del grosor retiniano parecen correlacionarse con una mayor
disminucion de AV.

Palabras clave: Membrana epirretiniana, tomografia de coherencia Optica.

ABSTRACT

Introduction: Epiretinal membranes are produced by the formation of a fibrocelular tissue on
the retina surface. In almost 60% cases, it is an idiopatic pathology. Epiretinal membranes
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(ERM) produce AV decline as a result of increased retinal thickness, elevation of the fovea
and opacity of the MER. However, multifocal electroretinography studies (ERGm) have
demonstrated alterations at the level of the outer and inner retina, these alterations may be

responsible for the decrease in AV.

Materials and Methods: We conducted a retrospective study of 47 patients with a diagnosis of
MER by means of optical coherence tomography (OCT). We carried out a study of macular
cube 512 x 158 mm, setting different parameters to study thicknesses and morphological
aspects so as to try to correlate these with their AV. Statistical analysis was performed using

SPSS IBM Staticts.

Results: Transversal study of 49 eyes in 47 patients with a mean age of 71.35 years (44-86).
55% were male and 45% female. We obtained a mean VA of 0.46+0.29 and 18 pacients had
a previous intraocular surgery. We see a higher VA loss when the affected area was the outer

retina.

Conclusion: Based on our observations, those membranes that exhibit an altered level of the
area of the photoreceptors, structurally altering the outer retina and with higher retinal thic-
kness, appear to correlate with a greater decrease in visual acuity.

Keywords: Epiretinal membrane, optical coherence tomography.

INTRODUCCION

Las membranas epirretinianas (MER) se
producen por la formacion de un tejido fibro-
celular sobre la superficie de la retina inter-
na. Es una patologia idiopatica hasta en un
60% de los casos, apareciendo generalmente
tras un desprendimiento de vitreo posterior
(DVP). Sin embargo, pueden presentarse de
forma secundaria a multiples alteraciones re-
tinianas, entre ellas: cirugia intraocular, infla-
macion y diabetes (1,2).

Las MER producen disminucion de agu-
deza visual (AV) que se cree es resultado del
aumento del espesor retiniano, la elevacion
de la fovea y la propia opacidad de la MER.
Sin embargo, estudios de electrorretinogra-
ma multifocal (ERGm) han demostrado la
existencia de alteraciones a nivel de la retina
externa e interna, pudiendo estas alteraciones
ser las responsables de la disminucion de la
AV.

En el estudio realizado, caracterizamos
epidemioldgica y tomograficamente las MER
de pacientes visitados en una consulta de reti-
na del Hospital Universitario Nuestra Sefiora
de la Candelaria, a lo largo de 8 meses.

OBJETIVOS

El principal objetivo del estudio es carac-
terizar tanto epidemioldgica como tomogra-
ficamente las MER en nuestra area, asi como

intentar determinar alglin patron que se pueda
correlacionar con la AV.

MATERIAL Y METODOS

Hemos realizado un estudio transversal
descriptivo, no intervencionista con una se-
leccion prospectiva de pacientes que fueron
visitados en una consulta de retina y vitreo,
de nuestro Servicio entre abril y noviembre
de 2012, con el diagnostico de MER.

Para el estudio, se han incluido pacientes
con MER diagnosticada mediante biomicros-
copia, retinografia y tomografia de coheren-
cia optica (OCT) (Cirrus HD-OCT Carl Zeiss
Meditec®, Dublin CA, USA) con un patron
de estudio de cubo macular de 512 x 158 mm
y una sefial igual o superior a 6. Unicamente
quedaron excluidos aquellos pacientes con
sefial de imagen tomografica inferior a 6.

Recogimos variables epidemiologicas de
los pacientes, y variables tomograficas y mor-
fologicas de las membranas. Las variables
epidemioldgicas incluian edad, sexo, mejor
agudeza visual corregida (AVmc), cirugia in-
traocular previa, asi como la existencia de pa-
tologia ocular relevante (Uveitis, retinopatia
diabética, DMAE o endoftalmitis). Las varia-
bles tomograficas recogidas fueron el espesor
foveal, (el Central Subfield Thickness (CST)
y el Cube Average Thickness (CAT). Por
ultimo, analizamos la alteracidon del contor-
no macular, morfologia foveal y extrafoveal
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determinando que capas de la retina se afec-
taban. Para el andlisis estadistico hemos uti-
lizado el programa SPSS Statistics 20 (IBM,
Nueva York, E.E.U.U).

RESULTADOS

Presentamos un total de 47 pacientes con
49 ojos estudiados, siendo la relacion hom-
bre-mujer similar, 26 hombres frente a 21
mujeres (55,3%/44,7%). La edad media de
71,28+7,83 afios. Dentro de nuestra muestra,
40 pacientes eran hipertensos (85,1%) y 22
diabéticos (46,8%).

Ningun paciente presentd patologia ocu-
lar relevante, salvo 22 pacientes (44,9%) que
presentaba algun grado de RDNP entre leve-
moderada sin edema macular (tabla 1).

La AVmc media fue de 0,47+0,29 y 18 pa-
cientes (36,7%) presentaban antecedentes de
cirugia intraocular previa.

El espesor central de la retina medio ob-
tenido ha sido de 393,14+102,20 um y el es-
pesor medio del cubo de 321,16+37,76 um.

En cuanto al estudio morfologico se analizo:

1. Contorno macular: 29 casos (59,2%)
presentan pérdida del contorno foveal nor-
mal, representando el patrén mas frecuente,

Tabla 1. Datos epidemiolégicos
Pacientes con MER N= 47
71,28 £7,83
26/21 (55,3%/44,7%)

Edad: Media + sd
Sexo (H/M): N (%)

HTA: N (%) 40 (85,1%)
DM: N (%) 22 (46,8%)
DLP: N (%) 37 (78,7%)

Fumador: N (%) 11 (23,4%)

seguido de un patréon morfolégico normal en
11 casos (22,4%). Otras formas menos comu-
nes en nuestra serie fueron el pseudoagujero
macular en 5 casos (10,2%) y el agujero la-
melar en 4 casos (8,2%).

2. Morfologia foveal: Bajo esta premisa
encontramos que la alteraciéon que con mas
frecuencia aparecia fue un aumento de la con-
vexidad con borramiento a nivel de la mem-
brana de Verhoeff con un total de 18 casos
(36,7%), seguido del borramiento a nivel de
la capa de IS/OS en 11 casos (22,4%). Con
menos frecuencia encontramos un despla-
zamiento en la capa nuclear externa en 10
pacientes (20,4%), un patron de normalidad
en 9 casos (18,4%) y por ultimo un solo caso
(2%) de desprendimiento foveal.

3. Morfologia extrafoveal: En nuestra
serie hemos apreciado una mayor altera-

Tabla 2. Estadisticos descriptivos totales y estratificacion por sexo y grupos de edad

_ HOMBRES | MUJERES | 45-70ANOS | >70 ANOS

TOTALN=49 | ""'N=27 N=22 N=22 N=27
OD/OI: N (%) 29/20 17/10 12/10 14/8 15/12

(59,2%/40,8%) | (63%/37%) | (54,5%/45,5%) | (63,6%/36,4%) | (55,6/44,4)
AVmc (Mediatsd) 0,47+0,29 0,44+0,30 0,50+0,29 0,53+0,30 0,41+0,28
Contorno macular:
— Normal: N (%) 11 (22,4%) 4 (14,8%) 7 (31,8%) 7 (31,8%) 4 (14,8%)
— Pérdida de contorno normal: N (%) 29 (59,2%) 19 (70,4%) 10 (45,5%) 12 (54,5%) 17 (63%)
— Pseudoagujero: N (%) 5(10,2%) 2 (7,4%) 3 (13,6%) 1 (4,5%) 4 (14,8%)
— Agujero lamelar: N (%) 4 (8,2%) 2 (7,4%) 2(9,1%) 2(9,2%) 2(7,4%)
Morfologia foveal:
— Normal: N(%) 9 (18,4%) 2 (7,4%) 7 (31,8%) 5(22,8%) 4 (14,8%)
— Aumento de convexidad con borramiento VM: N(%) 18 (36,7%) 12 (44,4%) 6 (27,3%) 9 (40,9%) 9 (33,3%)
— Borramiento de IS-OS: N(%) 11 (22,4%) 5(18,5%) 6(27,3%) 5(22,7%) 6(22,2%)
— Disrrupcion granular externa : N(%) 10 (20,4%) 7 (25,9%) 3 (13,6%) 3 (13,6%) 7 (25,9%)
— Desprendimiento foveal: N(%) 1 (2%) 1(3,7%) 0 (0%) 0 (0%) 1 (3,7%)
Morfologia extrafoveal:
— Normal: N (%) 9 (18,4%) 5(18,5%) 4 (18,2%) 3 (13,6%) 6(22,2%)
— Cambios en retina interna: N (%) 34 (69,4%) 17 (63%) 17 (77,3%) 17 (77,3%) 17 (63%)
— Cambios en retina externa: N (%) 6 (12,2%) 5 (18,5%) 1(4,5%) 2 (9,1%) 4 (14,8%)
CST (Media+sd) 393,14+102,20 | 406,37+111,8 | 376,91+88,88 | 385,52+111,11 | 399,89+98,36
CAT (Media+sd) 321,16+37,76 | 325,19+45,48 | 316,23+25,55 | 318,14+33,71 | 323,15+41,76
Cirugia previa: N (%) 18 (36,7%) 13 (48,1%) 5(22,7%) 8 (36,4%) 10 (37%)
Cirugia de la MER: N (%) 8 (16,3%) 7 (25,9%) 1 (4,5%) 3 (13,6%) 5(18,5%)
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Tabla 3. Comparativa entre morfologia drea macular
y la AV. VM: Membrana de Verhoeff

AVmc Media + sd
(min-max)

Contorno macular:

— Normal

— Pérdida de contorno normal
— Pseudoagujero

— Agujero lamelar

0,63 + 0,26 (0,16-1,00)
0,36+ 0,27 (0,001-1,00)
0,66+ 0,31 (0,20-1,00)
0,57 % 0,31 (0,30-0,90)

Morfologia foveal:
— Normal

— Aumento de convexidad con
borramiento VM

— Borramiento de IS-OS
— Disrrupcion granular externa

0,67 + 0,22 (0,40-1,00)
0,49 £+ 0,28 (0,05-1,00)

0,30+ 0,23 (0,001-0,80)
0,47+ 0,38 (0,01-1,00)

Morfologia extrafoveal:

— Normal

— Cambios en retina interna
— Cambios en retina externa

0,62 = 0,32 (0,16-1,00)
0,45 + 0,30 (0,001-1,00)
0,35+0,17 (0,16-0,6)

cién a nivel de la retina interna en 34 casos
(69,4%), seguido de un patréon de normalidad
en 9 casos (18,4%) y por ultimo alteracio-
nes a nivel de la retina externa en 6 casos

(12,2%).

Asimismo hemos realizado una estratifi-
cacion por sexos y grupos de edad, donde los
hallazgos antes comentados se mantienen en

igual proporcién (tabla 2).

Hemos realizado una comparacion de me-
dias entre los datos morfologicos y la AVme,
encontrando en este caso que las caracteris-
ticas morfologicas que producen una menor
AVmc en nuestros pacientes son una pérdida
del contorno foveal normal con una AVmc
media de 0,36+0,27, un borramiento a nivel
de la capa IS/OS con una AVmc media de
0,30+0,23 y una alteracion a nivel de la retina
externa con una AVmc media de 0,35+0,17.
El resto de alteraciones, en nuestra serie,
mantiene unas relativas AVmc quedando con
unas AVmc medias por encima de 0,45 (ta-
bla 3).

Observando ahora una comparacion en-
tre el grupo de los pacientes con antecedente
de cirugia intraocular previa frente a los que
no presentaron este antecedente, debemos
comentar que no se observaron grandes di-
ferencias entre ambos grupos. Destacar que
el porcentaje de hombres era mas elevado en
el grupo de operados con 13 casos (72,2%)
frente a las mujeres, 5 casos (27,8%). En am-
bos grupos la edad media y la AVmc media
fueron similares, siendo la AVmc en pacien-
tes con cirugia previa 0,48+0,40 y en pacien-
tes sin antecedentes quirtrgicos 0,46+0,30.

Tabla 4. Estadisticos descriptivos estratificado por antecedente quirirgico

34

CIRUGIA PREVIA NO CIRUGIA PREVIA
N=18 N=31

SEXO (H/M): N (%) 13/5 (72,2%/27,8%) 14/17 (45,2%/54,8%)
EDAD (Media+sd) 71,00+9,25 71,554+6,93
OD/OI: N (%) 11/7 (61,1%/38,9%) 18/13 (58,1%/41,9%)
AVmc (Mediatsd) 0,48+0,40 0,46+0,30
Contorno macular:
— Normal: N (%) 5(27,8%) 6 (19,4%)
— Pérdida de contorno normal: N (%) 10 (55,6%) 19 (61,3%)
— Pseudoagujero: N (%) 1 (5,6%) 4(12,9%)
— Agujero lamelar: N (%) 2 (11,1%) 2 (6,5%)
Morfologia foveal:
— Normal: N(%) 4(22,2%) 5(16,1%)
— Aumento de convexidad con borramiento VM: N(%) 6 (33,3%) 12 (38,7%)
— Borramiento de IS-OS: N(%) 4(22,2%) 7 (22,6%)
— Vitreal displacement of foveal ONL: N(%) 3 (16,7%) 7 (22,6%)
— Desprendimiento foveal: N(%) 1 (5,6%) 0 (0%)
Morfologia extrafoveal:
— Normal: N (%) 4(22,2%) 5(16,1%)
— Cambios en retina interna: N (%) 12 (66,7%) 22 (71,0%)
— Cambios en retina externa: N (%) 2 (11,1%) 4 (12,9%)
CST (Mediatsd) 407,83+102,8 384,61+102,57
CAT (Media+sd) 326,61+43,35 318,00+34,48
Cirugia previa: N (%) 13 (48,1%) 5(22,7%)
Cirugia de la MER: N (%) 6 (33,3%) 2 (6,5%)
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Si apreciamos diferencias entre ambos
grupos a nivel del espesor foveal, siendo el
CST medio en el grupo de los operados de
407,83+102,8 um, frente a los 384,61£7 um
en los no operados. Asimismo hemos podido
apreciar que el patréon de presentacion mas
comun en ambos grupos es la pérdida del
contorno normal en més del 55% de los casos
para cada grupo, con un aumento de la con-
vexidad y con borramiento de la membrana
de Verhoeff en un 33,3% y 38,7% de los ca-
sos respectivamente, y una alteracion a nivel
de la retina interna extrafoveal (66,7%/71%),
siguiendo el mismo patréon que las MER en
general (tabla 4).

DISCUSION

En este estudio hemos determinado las ca-
racteristicas morfolégicas y epidemiologicas
de los pacientes afectos de MER en nuestra
area.

Podemos observar en este momento que
no existen grandes diferencias entre hombres y
mujeres y que la edad de presentacion es coin-
cidente con la literatura en que a mayor edad
mayor proporcion de pacientes con MER (1,3).
La mayoria de casos fueron MER idiopéticas
con 31 casos (63,3%), siendo también coinci-
dentes con la literatura que estima que en torno
al 60% de los casos son idiopaticos (1-3,5).

Debemos hacer mencion al importante pa-
pel de la OCT, y en especial a las nuevas SD-
OCT, ya que permite el estudio de la retina a
niveles anatémicos con gran resolucion. De
esta forma hemos podido ser capaces de ver
las diferentes alteraciones anatémicas produ-
cidas por las MER y hacer una comparacion
con la AV lo que nos ha permitido establecer
un patréon morfoldgico que presenta una peor
AV. Esto es asi especialmente para aquel gru-
po en el que se produce una alteracion a nivel
del IS/OS y cambios en la retina externa.

La principal limitacion de nuestro trabajo,
es el hecho de que se trata de un estudio pura-
mente descriptivo, asi como el posible sesgo
de seleccion ya que incluimos pacientes del
entorno hospitalario.

Sin embargo, con nuestros resultados,
podemos caracterizar el tipo de paciente asi
como la morfologia de esas membranas y
correlacionarlas con un pronoéstico visual en
base a los estudios publicados al respecto.

Existen diversos estudios en los que se ha
utilizado la OCT para intentar correlacionar
alteraciones morfoldgicas encontradas en las
diferentes capas de la retina con la AV en pa-
cientes con MER . Entre ellos cabe destacar
los siguientes.

Shizimono y cols (5), ya publica que una
alteracion a nivel de los segmentos externos
es el valor pronostico que mas se correlacio-
na con una pérdida de AV, y sugiere que el
espesor en la capa de los fotorreceptores es
mas importante que el espesor de las capas
internas.

Massin y cols (4), lo que sugieren es que
el estudio del espesor foveal CST no se rela-
ciona de manera significativa con la AV, no
siendo este un parametro fiable.

Nazari y cols (5), estudiaron MER en pa-
cientes con uveitis. Comentan que la presen-
cia de una MER en la fovea, con adherencias
focales a la retina interna y una disrupcion a
nivel de IS/OS son los tres factores indepen-
dientes asociados a una peor AV. En su estu-
dio comenta que el CST si es importante ya
que el edema macular asociado a las uveitis
puede ser un factor afiadido para una dismi-
nucion de AV y la mejoria de éste implica un
aumento de la AV.

Shiono y cols (6), demuestra que la altera-
cion en la capa de segmentos externos si que
se correlaciona con la AV post quirtrgica y
que se hace estable a los 6 meses que es lo
que dura el estudio, proponiendo la altera-
cion a nivel de la banda de los fotorreceptores
como un factor pronostico de la AV final.

Estudios histologicos de la retina han en-
contrado que la longitud de la capa de foto-
receptores externos es e 25-63 micras en la
macula (7). Diversos estudios de OCT han
indicado que el espesor a ese nivel es de unas
40 micras en individuos normales (8). Shiono
y cols, en su estudio encuentra un aumento de
espesor de unas 50 micras de media, comen-
tando que puede ser debido al diferente apara-
to utilizado para la toma de la mediciéon como
a la patologia estudiada (MER). También de-
muestran en su estudio que la alteracion de
los segmentos externos puede ser un factor
pronostico de AV prequirrgico y su posible
aumento tras la cirugia, no siendo la AV pre-
quirargica relevante en este sentido (6).

Para concluir podemos decir que una al-
teracion a nivel de los fotorreceptores es la
alteracion que produce una mayor disminu-
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cion de AV, como observamos también que
ocurre en nuestro estudio, asi como un factor
prondstico determinante a la hora de esperar
un incremento de AV tras la cirugia.

1.
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Suplementos nutricionales con acidos
grasos omega 3 para la prevencion de
la degeneracion macular asociada a la
edad. Analisis cualitativo y cuantitativo

Qualitative and quantitave analysis of nutritional
supplements enriched with omega 3 fatty acids for
the prevention of AMD

ABREU GONZALEZ R', SOLE GONZALEZ .2

RESUMEN

Objetivo: La finalidad de este estudio es realizar un andlisis, cuantitativo y cualitativo, de los
suplementos nutricionales con acidos omega 3 indicados para pacientes afectos con DMAE
disponibles actualmente en el mercado.

Método: Se realiz6é una busqueda de productos comercializados como «suplementos nutricio-
nales para Degeneracion Macular Asociada a la Edad (DMAE) con 4cidos omega 3». Se
recogid la composicion cualitativa y cuantitativa de los siguientes compuestos: dcido omega
3, 4acido docosahexaenoico (DHA), acido eicosapentanoico (EPA), luteina, zeaxantina, vita-
mina C, vitamina E, zinc y cobre.

Resultados: Fueron identificados 10 compuestos nutricionales, en los que la cantidad media de
acido omega 3 fue de 331+167,43 mg, la de DHA 211,11£85,36 mg. Cinco de ellos contie-
nen EPA, siendo la media de 141,3+145,07 mg.

Conclusion: Los oftalmologos debemos enfatizar a nuestros pacientes afectos de DMAE, la
correcta posologia de los suplementos nutricionales disponibles ya que en la mayoria de los
casos la dosis de Omega 3 (DHA y EPA) recomendada es el doble de la que se especifica en
la informacion de propio producto.

Palabras clave: DMAE, suplementos nutricionales, acidos grasos omega 3.

ABSTRACT

Objective: The purpose of this study is to develop a qualitative and quantitative analysis of the
available nutritional supplements enriched with omega 3 fatty acids which are recommen-
ded for patients with Age-Realted Macular Degeneration (AMD).
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Method: Firstly we searched for products commercialized as «dietary supplements for AMD
enriched with omega 3 fatty acids». We performed a qualitative and quantitative analysis of
the following components: omega 3 acid, docosahexaenoic acid (DHA), eicosapentaenoic
acid (EPA), lutein, zeaxanthin, vitamin C, vitamin E, zinc and copper.

Results: We identified 10 dietary supplements, among which the mean quantity of omega 3
acid was 331£167.43 mg, 211.11£85.36 mg of DHA. Five of them contain EPA, with an

average quantity of 141.3+145.07 mg.

Conclusion: Ophtalmologists should inform our DMAE patients about the correct posology
of the available dietary supplements, as in most of them the dose of omega 3 (DHA and
EPA) should double the quantity recommended by the information given in the products’

packages.

Key words: AMD, nutritional suplemment, omega 3 fatty acid.

INTRODUCCION

La degeneraciéon macular asociada a la
edad (DMAE) es la principal causa de cegue-
ra entre las personas mayores de 60 afios de
paises desarrollados. Se estima que en Espa-
fla puedan existir 285.000 personas afectas de
DMAE (1).

Los pacientes cada vez estdn mas infor-
mados sobre la disponibilidad de suplemen-
tos nutricionales y productos antioxidantes y
sus posibles beneficios en DMAE, por lo que
el uso de los mismos se esta generalizando.

El objetivo de este estudio es analizar
la composicion cualitativa y cuantitativa de
los productos encontrados actualmente en el
mercado para la prevencion de DMAE que
contengan acidos grasos omega 3 y comparar
sus ingredientes con los datos obtenidos por
el estudio Age Related Eye Disease Study 2
(AREDS 2) (2).

MATERIAL Y METODOS

Se realizd una busqueda de productos
disponibles en el mercado espafiol publici-
tados como «suplementos nutricionales para
DMAE con 4cidos omega 3». La informacion
sobre la composicion de dichos productos fue
recogida, asi como la informacion cuantitati-
va de los siguientes componentes nutriciona-
les: acido omega 3, acido docosahexaenoico
(DHA), acido eicosapentanoico (EPA), lutei-
na, zeaxantina, vitamina C, vitamina E, zinc
y cobre.

Las variables recogidas fueron codificadas
e introducidas en el programa de estadistica
SPSS v.15.0 (SPSS Inc, Chicago, IL, EEUU).

RESULTADOS

Fueron identificados 10 compuestos nutri-
cionales, en los que la cantidad media de 4cido
omega 3 fue de 331+167,43 mg y la de DHA
211,114£85,36 mg. Cinco de ellos contenian
EPA, siendo la media de 141,3£145,07 mg.
Las cantidades del resto de compuestos ana-
lizados (luteina, zeaxantina, vitamina C, vi-
tamina E zinc y cobre) se muestran en las
tablas 1 y 2. Dos de los productos analizados
contienen vitamina A y dos de ellos vitaminas
del grupo B.

El analisis, cuantitativo y cualitativo, de
los diferentes productos estudiados en el caso
de ingerir dos capsulas se muestra en la ta-
bla 3.

DISCUSION

Nuestro estudio muestra una gran varia-
bilidad en las composiciones medias de aci-
dos omega 3 en los productos estudiados, con
una desviaciones estandar de 167,43 mg para
el acido omega 3, 145,07 mg para el EPA y
85,36 mg para el DHA si analizamos una sola
capsula.

Si tenemos en cuenta la informacion de
la European Food Safety Authority (EFSA)
(3) de que se ha demostrado una relacion de
causa-efecto entre el consumo de DHA y el
mantenimiento de la vision normal, habién-
dose establecido para ello una cantidad de
consumo diario de DHA de 250 mg, sélo tres
(30%) de los productos cumplen esa premi-
sa tomando una capsula al dia. Tomando dos
capsulas al dia, lo cumplirian 8 (80%) de los
productos analizados.
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Tabla 1. Composicién en miligramos por una ciapsula de los diferentes suplementos nutricionales analizados

PRODUCTO Omega 3 EPA DHA | Luteina | Zeaxantina | Vitamina C | Vitamina E Zinc Cobre
AMEJORVER Adultos® 170 0 170 10 2 0 12 10 1
AREDSan® 500 325 175 5 1 80 12 5 0,5
BRUDY MACULA® 500 42,5 350 5 1.4 80 12 10 1
OCUPLUS MEGA® 450 270 180 6 1 60 10 8 1
OFTAN MACULA OMEGA® 150 9 65 3 0,19 120 40 15 0,5
OPTIMINA® 280 0 280 6 0 60 10 10 1
PRESERVISION 3® 300 * 180 5 1 90 15 7,5 0
RETILUT® 200 0 200 5 1,3 80 12 10 1
VISUALPLUS® 600 60 300 6 0,77 40 12 10 0
VITALUX PLUS® 160 * * 10 1 60 20 10 0,25
MEDIA 331,00 141,3 211,11 6,10 0,97 67,00 15,50 9,55 0,63
AREDS 2 1000 650 350 10 2 500 267 25 2

* No especificado. DHA: docosahexaenoico; EPA: eicosapentaenoico.

Al comparar las composiciones de los

Tabla 2. Composiciéon media , desviacién estandar diferentes pro ductos con las propuestas por

y rangos de los diferentes suplementos

nutricionales analizados en miligramos, en el estudio AREDS 2 (2), pOdeOS observar
comparacién con el estudio AREDS 2 que con una capsula/dia, dos de ellos (20%)
AREDS | Suplementos Alimenticios se acercan a la propuesta de ingesta de DHA,
2 Media + sd (min.-mx.) y con dos capsulas/dia lo cumplirian 9 (90%)
Omega 3 (mg) 1000 331£167,43 (150-600) de los 10 compuestos analizados.
EPA (mg) 650 141,3£145,07 (0-325) Una de las mayores diferencias encontra-
DHA (mg) 350 211,11485,36 (9-325) das es respecto a la presencia o no de EPA. El
Luteina (mg) 10 6.10:2.23 (3-10) EPA est presente en el 50% de los compues-
; tos analizados con un rango que oscila entre
Zeaxantina (mg) 2 0,97+0,57 (0-2) , , .
60-350 mg/capsula. Con una cépsula ninguna
Vitamina C (mg) | 500 67+31,99 (0-120) de los productos cumple la propuesta de EPA
Vitamina E (mg) | 267 15,50+9,08 (10-40) del estudios AREDS 2 (650 mg) y con dos
Zinc (mg) 25 9,55+2,54 (5-15) capsulas se acercan dos (20%) de ellos.
Cobre (mg) 5 0,63£0,43 (0-1) En Espaiia este tipo de productos forman

parte del grupo suplementos nutricionales,

DHA: docosahexaenoico; EPA: eicosapentaenoico. ; .
los cuales estan regulados por la Agencia Es-

Tabla 3. Composicion en miligramos por dos capsulas de los diferentes suplementos nutricionales analizados

PRODUCTO Omega 3 EPA DHA Luteina | Zeaxantina | Vitamina C | Vitamina E | Zinc | Cobre
AMEJORVER Adultos x2 340 0 340 20 4 0 24 20 2
AREDSan x2 1000 650 350 10 2 160 24 10 1
BRUDY MACULA x2 1000 85 700 10 2,8 160 24 20 2
OCUPLUS MEGA x2 900 540 360 12 2 120 20 16 2
OFTAN MACULA OMEGA x2 300 18 130 6 0,38 240 80 30 1
OPTIMINA x2 560 0 560 12 0 120 20 20 2
PRESERVISION 3 x2 600 * 360 10 2 180 30 15 0
RETILUT x2 400 0 400 10 2,6 160 24 20 2
VISUALPLUS x2 1200 120 600 12 1,54 80 24 20 0
VITALUX PLUS x2 320 * * 20 2 120 40 20 0,5
MEDIA (2 Capsulas) 662,00 282,6 422,22 12,20 1,93 134,00 31,00 19,10 1,25
AREDS 2 1000 650 350 10 2 500 267 25 2

* No especificado. DHA: docosahexaenoico; EPA: eicosapentaenoico.
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pafiola del Medicamento, lo que hace que su
composicion sea similar a la cantidad diaria
recomendada (CDR) no lograndose las dosis
farmacologicas propuestas en estudios como
el AREDS 2, al menos con una cépsula.

Las dosis de vitaminas C, E y zinc tienden
a ser similares a las establecidas como Canti-
dad Diaria Recomendada.

Nuestro estudio presenta la limitacion de
que puede haber dejado sin incluir algunos de
los suplementos nutricionales disponibles en
el mercado, pero creemos que los principales
de ellos se encuentran analizados.

Existe evidencia clinica suficiente proce-
dentes de estudios epidemiologicos y clinicos
(4) que demuestra los beneficios potenciales,
en pacientes afectos de DMAE, de la suple-
mentacion nutricional con vitamina C, beta
caroteno, vitamina E y zinc, al igual que con
la luteina, zeaxantina y los acidos omega 3.
Sin embargo, encontramos tanto posiciones
a favor como en contra del riego-beneficio
de la toma continuada de este tipo de suple-
mentos nutricionales y discrepancias en las
concentraciones necesarias de los diferentes
componentes en pacientes afectos de DMAE
(5-8).

Otro punto importante a tener en cuenta
es la correcta indicacion y dosis de los suple-
mentos nutricionales recetados a pacientes
afectos de DMAE, ya que se ha descrito que
el 30% de pacientes candidatos a suplemen-
tos tipo AREDS no los usan, y de hacerlo, lo
hacen en una dosis incorrecta, existiendo una
baja adherencia al tratamiento (9-11).

Los oftalmologos debemos enfatizar a
nuestros pacientes afectos de DMAE, la co-
rrecta posologia de los suplementos nutricio-
nales disponibles (12) ya que en la mayoria
de los casos la dosis de Omega 3 recomenda-
da (DHAy EPA) es el doble de la que se espe-
cifica en la informacion de propio producto.
Sin embargo, necesitamos nuevos estudios
prospectivos que aporten datos mas conclu-
yentes sobre la indicacion, dosificacion y
riesgo-beneficio de la suplementacién nutri-
cional en este tipo de pacientes.

10.

12.
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Calculadora de riesgo de evolucion
a DMAE avanzada. Aplicacion
en practica clinica habitual

Risk calculator for the progression of advanced
age-related macular degeneration. Application
in the daily clinical practice

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

RESUMEN

Introduccion: La degeneracion macular asociada a la edad (DMAE) constituye la principal
causa de ceguera legal entre los mayores de 60 afios en los paises desarrollados. A pesar
de que hemos experimentado importantes avances en el conocimiento de su patogénesis,
diagnostico y tratamiento, la problematica social y asistencial de la DMAE estan pendientes
de resolver.

Objetivo: Calcular y analizar el riesgo de progresion a DMAE avanzada, y describir las ca-
racteristicas demograficas y clinicas de los pacientes en seguimiento por DMAE en una
muestra de pacientes del HUNSC.

Método: Estudio descriptivo, retrospectivo, en pacientes con DMAE visitados entre agosto de
2010 y agosto de 2011 en la consulta de maculopatias. Para el calculo del riesgo de progre-
sion a formas avanzadas de DMAE se emplea la version on-line de la calculadora de riesgo
ideada por Klein y cols.

Resultados: Se analizaron 190 ojos de 95 pacientes (35 hombres y 60 mujeres). La edad media
de los pacientes es de 76+8,69 anos. El perfil mas frecuente del paciente con DMAE en
nuestra consulta, es el de una mujer (63,2%), hipertensa (75,8%), no diabética (74,7%), con
dislipemia (63,7%) y sin habito tabaquico en la actualidad (85,3%) que no refiere antece-
dentes familiares de DMAE. El 62,1% presentan DMAE exudativa y la mediana de riesgo
de evolucionar a DMAE avanzada a los 2 afios es de 22%, a los 5 afios del 50,50% y a los
10 afos del 76% .

Conclusion: La calculadora ha demostrado ser practica, pudiéndose aplicar en el 50,53%
de los pacientes, y consideramos que puede ser una herramienta util para la optimizacién
del flujo de pacientes en la consulta de oftalmologia y el correcto seguimiento de los
pacientes.

Palabras clave: DMAE avanzada, prediccion, riesgo, calculadora.
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ABSTRACT

Introduction: Age-related Macular Degeneration (AMD) is the leading cause of blindness
in people 60 years of age or older in the developed world. Although we have experienced
significant progress in its knowledge, diagnosis and treatment, social and healthcare AMD

problems still needs to be resolved.

Objective: Calculate and analyze the risk of progression to advanced AMD, and describe the
demographic and clinical characteristics of patients being followed for AMD, in our sample

of HUNSC patients.

Method: Descriptive, retrospective study, in AMD patients visited between August 2010 and
August 2011. To calculate the risk of progression to advanced AMD we used the on-line
version of the risk calculator designed by Klein et al.

Results: We analyzed 190 eyes of 95 patients (35 men and 60 women). The mean age of the
patients was 76+8.69 years. The most common profile of patient with AMD in our hospital,
is a woman (63.2%), hypertensive (75.8%), non-diabetic (74.7%), with dyslipemia (63.7%)
and not currently smoking (85.3%) without a family history of AMD. The 62.1% present
exudative AMD and the median of risk of progressing to advanced AMD at 2 years is 22%,

at 5 years is 50.50% and at 10 years is 76%.

Conclusion: The calculator has proven practical, it can be applied in 50,53% of patients, and
we cosider that it can be a useful tool for optimizing the flow of patients in ophthalmology
and to ensure proper mointoring or our patients.

Key words: Advanced AMD, prediction, risk, calculator.

INTRODUCCION

La degeneracion macular asociada a la edad
(DMAE) es la principal causa de ceguera en-
tre las personas mayores de 60 afios de paises
desarrollados. Actualmente la prevalencia de la
DMAE en Espatia es de un 3,4%, llegando a al-
canzar el 8,5% en mayores de 80 afios (1). Segin
los datos del Instituto Nacional de Estadistica,
actualmente se estima que en Espafia puedan
existir 285.000 personas afectas de DMAE, y
de entre estas, 236.000 personas mayores de
75 afios presentarian formas avanzadas de la
enfermedad (1). Ademas, teniendo en cuenta el
aumento de la esperanza de vida en los paises
desarrollados, es de esperar que la incidencia
de la DMAE aumente en las préximas décadas.

En este estudio calculamos los riesgos de
progresion a DMAE avanzada, en una muestra
de pacientes con patologia macular, con la in-
tencion de optimizar los recursos materiales y
humanos necesarios para hacer frente a su co-
rrecto manejo sanitario en los proximos afios.

OBJETIVO

El objetivo principal de nuestro estudio es
calcular y analizar el riesgo de progresion a

DMAE avanzada, y describir las caracteris-
ticas demograficas y clinicas de los pacien-
tes en seguimiento por DMAE en el Hospital
Universitario Nuestra Sefiora de la Candela-
ria (HUNSC) de Tenerife.

El objetivo secundario es comparar las
caracteristicas demograficas y clinicas, de
los pacientes con alto riesgo de desarrollar
formas avanzadas de DMAE, respecto a los
pacientes de bajo riesgo.

MATERIAL Y METODOS

Estudio descriptivo retrospectivo, de pa-
cientes afectos DMAE visitados en la consul-
ta monografica de maculopatias del HUNSC,
entre agosto de 2010 y agosto de 2011.

Entre los pacientes incluidos en el estu-
dio, para la realizacion del calculo del riesgo
de progresion a DMAE avanzada, quedaron
excluidos, aquellos pacientes con DMAE
avanzada en ambos ojos, menores de 55 afios
o mayores de 80 afios y pacientes con ante-
cedentes familiares de DMAE desconocidos.

El calculo del riesgo de progresion a for-
mas avanzadas de la enfermedad, lo realiza-
mos aplicando el modelo propuesto por Klein
y cols. (2), el cual incluye una version on-line
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de la calculadora de libre acceso (3), en la que
al rellenar los campos de las variables (demo-
graficas, ambientales, funduscopicas y genéti-
cas); automaticamente aparecen los porcenta-
jes de riesgo de evolucion a atrofia geografica
(AG), riesgo de evolucion a neovasculariza-
cion coroidea (NVC) y riesgo de evolucion
a cualquier forma de DMAE avanzada; en el
periodo de tiempo que se escoja entre 2 'y 10
afios. En nuestro caso realizamos el calculo a
2,5y 10 afos y dado que la calculadora esta
disefiada para poder ser utilizada sin variables
genéticas, manteniendo una excelente discri-
minacion y calibracion; no incorporamos esta
variable en el calculo, por no disponer de es-
tudio genético en nuestra practica clinica.

Para definir los grupos de bajo y alto riesgo
de evolucion a DMAE avanzada, escogimos,
el percentil 25 (P25) y el percentil 75 (P75) de
riesgo de evolucionar a formas avanzadas de
DMAE de cualquier tipo a 2 y 5 afios. De este
modo, creamos 4 grupos de riesgo. El grupo
1 y 2 de bajo riesgo (pacientes con riesgo a 2
afios y a 5 afios, respectivamente, igual o me-
nor al P25), y el grupo 3 y 4 «de alto riesgo»
(pacientes con riesgo a 2 afios y 5 afios, res-
pectivamente, por encima del P75).

Las variables recogidas fueron codificadas
e introducidas en el programa de estadistica
SPSS v.15.0 (SPSS Inc, Chicago, IL, EEUU).
Se ha realizado un estudio retrospectivo, des-
criptivo y analitico de los pacientes incluidos,
mediante pruebas paramétricas y no paramé-
tricas. Hemos empleado como test estadistico
el T-test o U de Mann Whitney, para la com-
paracion de medias entre sexos y grupos de

riesgo; y la Chi Cuadrado o el test exacto de
Fischer, para comparar variables cualitativas
entre sexos y grupos de riesgo. Se consideran
que existen diferencias estadisticamente sig-
nificativas si el nivel de significancia calcula-
do es menor o igual a 0,05.

RESULTADOS

Se analizaron 190 ojos de 95 pacientes (35
hombres y 60 mujeres) visitados en la consul-
ta monografica de Maculopatias del HUNSC,
entre agosto de 2010 y agosto de 2011. De los
95 pacientes, 13 presentaban DMAE avan-
zada en ambos 0jos, 24 eran mayores de 80
afios y en 10 pacientes los antecedentes fami-
liares de DMAE eran desconocidos. Asi que
finalmente, quedaron excluidos un total de 47
pacientes (49,47%) y aplicamos la calculado-
ra en 48 pacientes (50,53%) (fig. 1).

La edad media de los pacientes que acuden
a la consulta de maculopatias por DMAE, es
de 76£8,69 afios. El perfil mas frecuente es el
de una mujer (63,2%), hipertensa (75,8%), no
diabética (74,7%), con dislipemia (63,7%) y
sin habito tabaquico en la actualidad (85,3%)
que no refiere antecedentes familiares de
DMAE (el 20% de los pacientes reconocen
antecedentes familiares). La forma de DMAE
mas frecuente, en la consulta, es la exudati-
va (62,1%), hasta un 47,9% presenta drusas
>250 pm y en el 47,4% la DMAE es avanza-
da. Respecto a la muestra en la que se aplica
la calculadora, las caracteristicas son muy si-
milares a las del grupo total, tan sélo que al

24 pacientes (51,1%) > 80 afios

13 pacientes (27,7%) DMAE avanzada en AO

10 pacientes (21,3%) con AF de

DMAE desconocidos

Figura 1: Diagrama que refleja
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el proceso de seleccion de los
pacientes en los que se aplico
la calculadora.
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Tabla 1. Descripcion de la muestra y analisis epidemioldgico estratificado por sexos de los pacientes en los que se aplica la calculadora

9sl;;cli2:(l)lt0é's0 zon 48 paciljn;egil(:]lzss que se H(()gl: ];l;)ES M(llj\}lzﬁng S P
DMAE realiza el calculo

EDAD: Media + sd 76 + 8,69 72,71+ 627 72,72 £ 6,05 7270645 | 00987
Sexo (H/M): N (%) 35/60 (36,8%/632%) | 36/60 (37,5%/62,5%)

HTA: N (%) 144 (75,8%) 76 (19,2%) 28 (77,8%) 48 (80%) 0,076*
DM: N (%) 46 (24.2%) 26 27,1%) 12 (33,3%) 14(233%) | 0445]
DLP: N (%) 122 (63,7%) 63 (65,6%) 24 (66,7%) 39 (65%) 0.416]
Habito tabaquico: N (%) 47 (25,9%) 26 27,1%) 9 (22,9%) 6 (10%) 0,016*
Antecedentes Fam: N (%) 42 20%) 24 (25%) 18 (22,2%) 16 (26,7%) | 0,148*
Drusas > 250um: N (%) 91 (47,9%) 50 (52,1%) 28 (40,0%) 63 (52,5%) | 0,0431]
DMAE avanzada: N (%) 90 (47,4%) 37 (38,5%) 34 (48,6%) 56 (46,7%) | 0,939]
Tipo de DMAE (AG/NV) : N (%) | 66/118 (37,4%/62,1%) ( 42’7‘;10@;,1% ) @, 4102;;2’8% ur 41,7%2@%’3% ) | 09361
SSS: Media + sd 2,64+ 0,96 2,65+ 1,06 239 1,02 2,80 1,05 0,065 ¥

HTA = Hipertension arterial; DM = Diabetes Mellitus; DLP = Dislipemia; SSS = AREDS simple severity score. T T-test. * Chi-square. | Fisher.

haber excluido los pacientes mayores de 80
afios y aquellos con DMAE avanzada en AO,
queda una muestra 4 aflos mds joven de me-
dia (72,71£6,27 afios) y con menos DMAE
avanzada (38,5%) (tabla 1).

En el analisis de los resultados en el gru-
po al que se aplica la calculadora, estratifi-
cados por sexos, los hombres resultan ser
mas fumadores que las mujeres, mientras que
éstas, presentan un mayor porcentaje de dru-
sas mayores a 250 pum, siendo las diferencias
estadisticamente significativas (p=0,016 y
p=0,0431 respectivamente) (tabla 1).

Tras aplicar la calculadora, se obtiene
una mediana de riesgo de desarrollar DMAE
avanzada a los 2 afios de 22%, aumentando
al 50,50% a los 5 afios, hasta alcanzar el 76%
a los 10 afios (tabla 2). En cuanto al riesgo
medio de desarrollar AG, aumenta con el paso
del tiempo, y su mediana es menor respecto a
la del riesgo de desarrollar NVC tanto a los 2

afios (4% de riesgo de desarrollar AG, frente a
un 18% de riesgo de NVC), como a los 5 afios
(11% de riesgo de AG, frente a un 32,75%
de riesgo de NVC) y a los 10 afios (18% de
riesgo de AG, frente a un 47% de riesgo de
desarrollar NVC). En el analisis del riesgo por
sexos, las mujeres presentan una mayor riesgo
de evolucionar a formas avanzadas de la en-
fermedad, tanto a AG como a NVC (tabla 2).
Al comparar las caracteristicas demografi-
cas y clinicas de los pacientes con alto riesgo
a 2 afios de desarrollar formas avanzadas de
DMAE respecto a los pacientes de bajo riesgo
a 2 afios (tabla 3), se puede apreciar como en
el grupo de bajo riesgo hay un mayor porcen-
taje de varones (51,7%), mientras que en el
grupo de alto riesgo predominan las mujeres
(75%), siendo estas diferencias estadistica-
mente significativas (p=0,009). Ademas en el
grupo de alto riesgo a 2 afios también aparece
una presencia significativamente mayor de

Tabla 2. Resultados de la aplicacion de la calculadora de riesgo de evoluciéon a DMAE avanzada y analisis del riesgo estratificado por sexos

48 pacile\lptegﬁel(l)Tl(())ss que se H(()ll\}/[: ];lg)ES Mg\}ljng § P
realiza el calculo
Riesgo 2a DMAE: mediana (P25-P75) 22,00 (6,00-32,00) 14,50 (4,00-26,00) 23,00 (7,00-35,00) 0,237
Riesgo 2a AG: mediana (P25-P75) 4,00 (1,25-6,00) 3,00 (1,00-5,00) 5,00 (2,00-8,00) 0,050
Riesgo 2a NV: mediana (P25-P75) 18,00 (4,00-25,00) 11,50 (3,00-20,25) 19,00 (4,00-28,00) 0,439
Riesgo 5a DMAE: mediana (P25-P75) 50,50 (15,25-66,00) 34,50 (11,00-56,00) 54,00 (17,00-69,00) 0,119
Riesgo 5a AG: mediana (P25-P75) 11,00 (4,00-17,00) 8,00 (3,00-12,00) 12,00 (5,00-16,00) 0,028 +
Riesgo 5a NV: mediana (P25-P75) 32,75 (11,25-50,00) 27,5 (9,00-43,00) 40,5 (13,00-55,00) 0,285
Riesgo 10a DMAE: mediana (P25-P75) 76,00 (29,25-89,00) 58,50 (21,00-82,00) 80,00 (33,00-91,00) 0,100 ¥
Riesgo 10a AG: mediana (P25-P75) 18 (8,00-23,00) 15,50 (6,00-19,00) 20,50 (9,00-22,00) 0,004
Riesgo 10a NV: mediana (P25-P75) 47,00 (17,50-68,00) 44,50 (17,00-62,00) 54,00 (19,00-71,00) 0,389 1

T T-test. * Chi-square. [ Fisher.
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Tabla 3. Analisis estratificado por grupos de riesgo a 2 afios entre los pacientes que aplicamos la calculadora y por grupos de riesgo a 5 afios

RIESGO 2a RIESGO 2a ’ RIESGO 5a RIESGO 5a ’
P 25 (N=29) P75 (N=30) P 25 (N=26) P75 (N=24)

EDAD: Media + sd 72.03+529 7427+ 521 01574 7203+ 529 7427+ 521 0,185y
Sexo (H/M): N (%) (51,710/?,213,3%) (26,7‘%2723,3%) 0,049* (51,710/?,21(83,3%) (25%1785%) 0,009*
HTA: N (%) 26 (86,7%) 96 (80%) 0.471] 24 (92,3%) 18 (75%) 0.131]
DM: N (%) 18 (25,7%) 28 (23.3%) 0,445 ] 8 (30,8%) 6(25%) 0,650 *
DLP: N (%) 46 (65,7%) 75 (62,5%) 0.416] 14 (53,8%) 17 (70,8%) 0,235]
Habito tabaquico: N (%) 2 (6,9%) 12 (40%) 0,003* 2 (7,7%) 12 (50%) 0,001
Antecedentes Fam: N (%) 8 (27.6%) 12 (40,0%) 0,314+ 8 (30,8%) 10 (41,7%) 0,423*
Drusas > 250um: N (%) 1(3,4%) 29 (96,7%) 0,000 J 1(3.8%) 23 (95.8%) 0,000 ]
DMAE avanzada: N (%) 12 (41,4%) 13 (433%) 0,939 ] 10 (38,5%) 11 (45.8%) 1,000
Tipo de DMAE (AG/NV): N (%) (37,9%;2,2%) (43,3})/?);;2,7%) 0936 (43,5}’/%;;2,5%) (41,7})2;;3‘,3%) 1,000]
SSS: Media + sd 1,44£0,51 3,80+ 0,41 0,001 y 138 £ 0,50 383+ 038 0,000

y U-Mann Whithney. * Chi-square. [ Fisher.

fumadores activos (p=0,001) y pacientes con
drusas >250 um (p=0,000). Las diferencias
observadas, persisten al comparar los grupos
de alto y bajo riesgo a 5 afios (tabla 3). No se
encuentran diferencias estadisticamente sig-
nificativas en el resto de variables estudiadas.

DISCUSION

Nuestro estudio demuestra que la mitad
de nuestros pacientes tienen un riesgo de de-
sarrollar DMAE avanzada mayor a 50,50% a
los 5 afios, llegando al 76% de riesgo a los
10 afos. Es importante tener en cuenta estos
datos, ya que llevan asociados un alto im-
pacto social, asistencial y econdémico. Pero
si ademas se tiene en cuenta que el riesgo de
evolucion es mayor hacia formas neovascu-
lares, con un riesgo a los 5 afios del 32,75%,
y que las guias actuales de tratamiento de la
DMAE exudativa recomiendan; administrar
tres inyecciones intravitreas mensuales con-
secutivas de antiangiogénicos, y posterior-
mente monitorizar mensualmente al paciente
y retratarlo en funcion de la evolucion clinica
(4), no cabe duda que la carga asistencial y
econdémico se multiplica.

Los dos grupos de alto riesgo de evolu-
cion a formas avanzadas de DMAE a2y 5
afios, incluyen frecuencias significativamen-
te mayores de mujeres, fumadores y grandes
drusas. De entre estos factores, el tabaquismo
es un importante factor de riesgo comprobado
para la enfermedad, y el Gnico que podemos
evitar. Es vital potenciar la prevencion y el

consejo antitabaquico en nuestro medio, ya
que en Canarias el consumo de tabaco esta
muy extendido, siendo la tercera comunidad
auténoma con mayor prevalencia de fumado-
res en Espafia, y la primera con mayor pre-
valencia de hombres consumidores diarios de
tabaco (44,3%) (5).

En nuestra consulta predomina el sexo fe-
menino y los pacientes con factores de riesgo
cardiovascular (hipertension y dislipemia);
sin embargo pocos pacientes reconocian ta-
baquismo activo o antecedentes familiares de
DMAE. En cuanto a la forma mas frecuen-
te de la enfermedad, a pesar de que la forma
atrofica o seca estd reconocida como la mas
frecuente, en nuestra consulta predominan las
formas exudativas por ser éstas las mas in-
capacitantes y las mas susceptibles de paliar.

El estudio presenta limitaciones, y en la
valoracion de los resultados se debe tener en
cuenta que se trata de un analisis retrospec-
tivo en el que realizamos el calculo del ries-
go sin tener en cuenta la variables genéticas.
Sin embargo, la calculadora esta disefiada
para poderse realizar sin el factor genético,
habiendo demostrado mantener una exce-
lente discriminacién (estadistico ¢=0,865) y
calibracion (indice Brier=0,08) (2). Nuestra
siguiente limitacion implica principalmente a
la variable antecedentes familiares, incluida
en la calculadora del riesgo. Esta variable se
ve afectada por un sesgo de memoria, tan solo
el 25% de los pacientes reconocian tener fa-
miliares de primer grado afectos por la enfer-
medad. Pero ademas, se debe tener en cuenta
que la edad media de nuestros pacientes es de
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Tabla 4. Cuadro comparativo de los modelos de riesgo de progresién a formas avanzadas de DMAE

avanzadas de DMAE
(AG/NVC)

(area total de AG > 1
area de disco)

% riesgo de AG central
(AG >175 pm en fovea)

% riesgo de AG de
cualquier tamafio y
localizacion.

% riesgo de
desarrollar AG

% riesgo de
desarrollar NVC

Autor Zanke y cols® Ying y cols’ Klein y cols? Seddon y cols® Seddon y cols®
Aio 2010 2011 2011 2011 2013
Revista Can J Ophthalmol Ophthalmology Arch Ophthalmol Ophthalmology JAMA Ophthalmology
Poblaciéon CAPT AREDS AREDS AREDS
Variables Genéticas: Edad Tabaquismo Edad Edad Edad
CFH actual Tabaquismo actual | Tabaquismo Sexo
Factor C3 HTA Antecedentes IMC Educacion
ARMS2 AREDS SSS familiares DMAE avanzadaen | Tabaquismo
Polimorfismo AREDS SSS 1 0jo MC
mitocondrial +Vision nocturna Tamaiios de las drusas | DMAE avanzada en
Tabaquismo + Genéticas: CFH y | Genéticas: CFH, 1 0jo
ARMS2 ARMS2, C3, C2, CFB | Tamaifios de las drusas
+ Genéticas: CFH,
ARMS?2, C3, C2, CFB
Edades en las que se >50 afios >50 afios 55-80 afios 55-74 afios No restricciones
puede aplicar el calculo
Resultado % riesgo de % riesgo de AG en % riesgo de DMAE % riesgo de % riesgo de
desarrollar formas estadio final avanzada desarrollar formas desarrollar formas

avanzadas de
DMAE(AG/NVC)

avanzadas de
DMAE(AG/NVC)

Tiempo de prediccion

A lo largo de la vida
(50 -80 anos edad)

Alos 5 afios

Alos 2-10 afios

Alos 2,5y 10 afos

Alos 5y 10 afios

Discriminacion
(estadistico-c)

No conocido

0,68-0,79
(sin test de vision
nocturna: 0,63-0,72)

0,872
(sin las variables
genéticas: 0,865)

0,908

0,858
(sin las variables
genéticas: 0,82)

Calibracién No conocido 0,06-0,21? 0,082 8,16°(p=0,23) 5,1°(p=0,54)
a: Indice Brier (sin las variables

b: Hosmer-Lemenshow X2 genéticas: 0,08)

Validacién externa NO NO si NO si

CFH= Factor H del Complemento; ARMS2= age-related maculopathy susceptibility 2 gene; AREDS SSS= AREDS simple severity score; IMC= Indice de masa corporal;
CFB= Factor B del complemento; AG= Atrofia geografica; NVC= Neovascularizacion coroidea.
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72,71+£6,27 afios y que en la mayoria de los
casos, sus padres jamas fueron visitados por
un oftalmoélogo.

A nuestro conocimiento, nuestro estudio
es el primero en nuestro pais que estudia el
riesgo de progresion a formas avanzadas de
DMAE, en préctica clinica habitual, utilizan-
do un modelo predictivo.

Desde el afio 2010 se han publicado va-
rios modelos predictivos de DMAE avanza-
da (2,6-10) (tabla 4). Tras revisar todos los
modelos, escogimos el propuesto por Klein
y cols (2), quienes idean un modelo predicti-
vo de riesgo basado en la poblacion AREDS
(11) para individuos entre 55 y 80 afios sin
DMAE avanzada en ninguno de sus 0jos, 0
con DMAE avanzada en tan s6lo un ojo. La
calculadora esta disponible on-line (3) e in-

cluye las variables: edad, habito tabaquico
actual, antecedentes familiares (familiares de
primer grado), fenotipo basado en el AREDS
simple severity score y variables genotipicas:
CFH Y402H y ARMS2. Escogimos este mo-
delo, por demostrar una muy buena capaci-
dad de discriminacion (estadistico ¢=0,872)
con excelente calibracion (indice Brier a 5
afos=0,08); por ser, junto el ultimo modelo
predictivo propuesto por Seddon y cols (9), el
unico modelo que ha superado una validacion
externa (sobre una muestra de la poblacion
del estudio CAPT); pero principalmente por
considerarlo el modelo méas 1til en nuestra
préctica clinica habitual, al poderse realizar
sin el factor genético, manteniendo una exce-
lente discriminacion y calibracion (estadisti-
co c= 0,865 e indice Brier=0,08) (2).
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Al aplicar el modelo predictivo de Klein
y cols (2) en nuestra practica clinica habitual,
pretendemos clasificar a nuestros pacientes
dentro de un nivel de riesgo para asi poder
optimizar los servicios sanitarios publicos y
garantizar un correcto seguimiento del gran
nimero de pacientes con DMAE que llegaran
a nuestras consultas. Al detectar el riesgo de
progresion, se puede llevar a cabo una medici-
na mas personalizada, en la que una vez identi-
ficado al paciente con mayor riesgo de progre-
sion a formas avanzadas, se pueda potenciar
en ¢l tanto la modificacion de los habitos de
vida, como la prevencién secundaria, indican-
do controles mas seriados para detectar y tratar
precozmente las lesiones neovasculares.

La DMAE constituye la principal causa de
ceguera legal entre los mayores de 60 afios en
los paises industrializados (12). Su alto im-
pacto individual y social, asi como el mayor
conocimiento de los factores de riesgo impli-
cados en el desarrollo de la enfermedad (13-
14), ha impulsado la busqueda de modelos
predictivos de riesgo para el desarrollo de for-
mas avanzadas de DMAE. El modelo ideal de
evaluacion de riesgo de DMAE, deberia ofre-
cer: alta capacidad de discriminacion (identi-
ficar individuos con alto riesgo de progresion
hacia formas avanzadas); alta capacidad de
calibracion (coincidencia entre las probabili-
dades predichas y las frecuencias observadas);
capacidad de predecir en qué momento ésta
progresion podria suceder; y caracter practico,
es decir, que incorpore variables prondsticas
que puedan ser facilmente extraibles de la
consulta oftalmolodgica habitual.

El modelo predictivo de evolucion a formas
avanzadas de DMAE ha demostrado ser de uti-
lidad, por lo que consideramos que la aplica-
cion del mismo en la practica clinica, nos pue-
de permitir optimizar los recursos, y garantizar
un correcto seguimiento de los pacientes, en
base al nivel de riesgo individual de desarrollar
formas avanzadas de la enfermedad.
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Analisis del control de los pacientes
Incluidos en el programa de cribado
de retinopatia diabética

Analysis of patients included in the diabetic
retinopathy screening

ALONSO PLASENCIA M', ABREU GONZALEZ R2, SOLE GONZALEZ L1,
GIL HERNANDEZ MAS, ABREU REYES P4

RESUMEN

Objetivo: Estudiar el grado de retinopatia diabética (RD) y control glucémico de los pacientes
derivados desde su médico de familia al especialista en oftalmologia dentro del programa
Retisalud del area del Hospital Universitario Nuestra Sefiora de La Candelaria, y valorar los
resultados de los diagnosticos de los médicos de familia respecto al de los oftalmologos.

Material y métodos: Realizamos un estudio transversal en el que reclutamos participantes
durante seis meses. En una base de datos recogimos variables epidemiologicas, clinicas
y diagnosticos emitidos sobre el paciente. Analizamos si existe relacion estadisticamente
significativa entre el grado de RD y el control glucémico y también estudiamos el grado de
acuerdo en el diagndstico emitidos por ambos médicos.

Resultados: Un total de 1281 diabéticos fueron incluidos en el estudio. La edad media fue de
65,53+12,57 afios. El sexo presentaba igual distribucion. El 68,9% de los pacientes tenian la
hemoglobina glicosilada (HbA1c) analizada en los seis meses previos. El nivel de HbAlc
medio fue de 7,5+1,6%. La diferencia en las HbAlc medias en pacientes con y sin edema
macular (8,93 y 7,47%) es estadisticamente significativa (p<0,05). Hasta un 56,2% de las
imagenes remitidas como patologicas, fueron diagnosticadas como sanas por el oftalmoélogo.

Discusion: El programa Retisalud, nos esta permitiendo mantener un buen control de los pa-
cientes con retinopatia diabética. Encontramos una relacién estadisticamente significativa
entre el edema macular el control glucémico de los pacientes.

Palabras clave: Retinopatia diabética, cribado, Retisalud, hemoglobina glicosilada, edema macular.

ABSTRACT

Objectives: To study the degree of diabetic retinopathy (DR) and glycemic control in diabetes
mellitus patients referred to retinal specialists from general practitioners (GP) included in
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the Retisalud diabetic retinopathy telemedicine programme from La Candelaria University
Hospital in Tenerife, and to compare the GP’s diagnostic results with ophthalmologists’.

Methods: A transversal study was conducted during a period of six months. We collected
epidemiological variables, clinical data and patient diagnoses in a database. We analyzed
whether the glycemic control and the degree of RD were statistically related and we also
studied the degree of agreement between both doctors.

Results: A total of 1281 diabetic patients were included in the study. The mean age of the pa-
tients was 65.23+£12.57 years. Genre was equally distributed. 68.9% of patients had had a
glycated hemoglobin (HbAc) test during the previous six months. The mean HbAlc level
was 7.5+1.6%. The HbA 1c mean level in patients with or without macular edema was (8.93)
and (7.47) (p<0.05) respectively. Up to 56.2% of the images referred from the GPs as patho-

logic, were finally diagnosed as healthy.

Discussion: Patients included in the diabetic retinopathy telemedicine programme Retisalud
enjoy a good ophthalmologic and glycemic control. There is a statistic significant relations-
hip between diabetic macular edema and glycemic control.

Keywords: Diabetic retinopathy, screening, Retisalud, glycated hemoglobin, macular edema.

INTRODUCCION

La Diabetes Mellitus (DM) presenta un
problema sanitario importante, fundamen-
talmente, por la elevada prevalencia a nivel
mundial (1), por las complicaciones que pro-
voca sobre la calidad de vida del paciente y
por el considerable impacto socioeconémico
que tiene la enfermedad, tanto en otros pai-
ses como en Espaia (1,2). En la Comunidad
Auténoma Canaria se ha observado como en
los ultimos 30 afios se ha producido un fuerte
aumento de la obesidad y la DM, estimando
una prevalencia de DM del 12% en poblacion
de 25 a 74 afios de edad (3,4).

La Retinopatia Diabética (RD), es una de
las complicaciones microvasculares cronicas
asociadas a la DM. Constituye la principal
causa de ceguera en poblacion activa en pai-
ses industrializados siendo el edema macular
diabético el principal responsable de la dismi-
nucion de la agudeza visual (5).

La teleoftalmologia es la utilizaciéon con-
junta de la retinografia no midridtica y las
tecnologias de la comunicacion para llevar a
cabo el cribado poblacional de la RD (6-8),
a la vez que proporciona elevados niveles de
satisfaccion, tanto a pacientes como a perso-
nal sanitario (9-11). Sin embargo, una vez im-
plantada la teleoftalmologia, para asegurar su
correcto funcionamiento es necesario revisar
su actividad para localizar los puntos débiles
y subsanarlos con las medidas adecuadas.

Nuestro estudio pretende conocer el
estado metabolico y oftalmolégico de los

pacientes derivados desde su médico de fa-
milia al especialista en oftalmologia dentro
del programa Retisalud en nuestra area, y
valorar los resultados de los diagnoésticos de
los médicos de familia respecto al de los of-
talmologos.

MATERIAL Y METODOS

Realizamos un estudio transversal en el
que reclutamos participantes durante seis me-
ses, desde el 1 de junio de 2012 hasta el 30 de
noviembre de 2012. La poblacioén estudiada
fueron diabéticos cuyas retinografias fueron
derivadas desde su médico de familia al oftal-
mologo de Hospital Universitario de Nuestra
Sefiora de La Candelaria.

Los pacientes diabéticos de tipo 1 y 2 son
reclutados por su médico de Atencién Prima-
ria mediante una estrategia de cribado opor-
tunista, es decir, independientemente del tipo
de DM, tratamiento o tiempo de evolucion.
El paciente acude al centro mas cercano equi-
pado con una camara de fondo de ojo no mi-
driatica con dispositivo fotografico Topcon®
TRC-NW6S (Topcon® Espaiia S.A., Barcelo-
na) con la que se obtienen fotografias digi-
tales en color. Las imagenes se almacenan y
se transmiten por Internet para ser revisadas
por un Médico de Familia para seleccionar
las pruebas en las que se detectan signos su-
gestivos de retinopatia diabética y remitirlas
al oftalmoélogo. El oftalmologo analiza la re-
tinografia asi como datos de la bioquimica
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del paciente y sus antecedentes personales, la
clasifica y decide sus sucesivos controles. Las
pruebas son clasificadas en una de estas ocho
categorias: imagen no valida, ausencia de
RD, RD leve, moderada, severa, muy severa,
proliferativa de bajo riesgo o proliferativa de
alto riesgo. También se diagnostica la presen-
cia o ausencia de edema macular (EM).

La lectura la realizan médicos de atencion
primaria capacitados mediante un programa
de formacion. Por ultimo, para complemen-
tar la lectura de la retinografia realizada al
paciente, es el oftalmoélogo el que recibe las
imagenes consideradas patoldgicas por el
médico de familia.

Para nuestro estudio recogimos los datos
epidemiolégicos de los pacientes, el valor de
la hemoglobina A (HbA, ) de menos de 6
meses, el diagnostico de su médico de fami-
lia, el diagnostico final tras la evaluacion del
oftalmélogo, la presencia de EM u otras en-
fermedades y la necesidad de derivacion del
paciente diabético.

Las variables recogidas fueron introdu-
cidas en el programa de estadistica SPSS
Statistics 20 (IBM, Nueva York, E.E.U.U).
Se realiz6 un estudio descriptivo y analiti-
co, mediante pruebas paramétricas. Para la
comparacion de medias de HbA | en base a
la presencia de RD, se emple6 la T-student,
asi como para comparar las HbA, medias
entre los pacientes con y sin EM. Realizamos
un analisis ANOVA para conocer la relacion
entre el grado de RD y los niveles medios de
glicosilada. Y finalmente utilizamos el test de
Chi cuadrado para analizar la influencia del
sexo en el control de glicosilada, grado de RD
y presencia de EM.

RESULTADOS
Demogrificos

Fueron incluidos en el estudio un total de
1281 diabéticos que se remitieron al oftalmoé-
logo por sospecha de RD. La media de edad
fue de 65,23 (£12,57) anos. La distribucion
por sexos fue de un 51,6% hombres frente
al 48,4% de mujeres. Del total de pacientes,
844 (69%) tenian la HbA | . medida en los seis
meses previos, y su valor medio fue de 7,5
(£1,6)%. E1 61% de los pacientes tenia HbA |
por debajo de 7,5%.

Datos de actuacion del médico de familia

Se remitieron 1281 estudios al especia-
lista por sospecha de RD, de los cuales 170
(13,3%) fueron descartados por no ofrecer
suficiente informacion para ser evaluados
(imagen no valida), 720 pacientes (56,2%)
fueron clasificados como normales o sin sig-
nos de RD, y los 391 restantes (30,5%) fue-
ron diagnosticados como realmente patologi-
cos (tabla 1).

El 46,6% de los estudios eran remitidos
desde primaria sin diagnéstico. De los estu-
dios en los que los médicos de familia si emi-
tian un diagnostico encontramos 441 aciertos
(34,4%) segun el oftalmoélogo que los inter-
pretaba 'y 687 (53,6%) diagndsticos erréneos.
Otros 153 estudios (11,9%) se clasificaron
como no valorables.

Tabla 1. Estado de la retinografia

Estado de la retinografia | Frecuencia | Porcentaje
Imagen no valida 170 13,3%
Retinografia normal 720 56,2%
Retinografia patoldgica 391 30,5%
Total 1281 100,0%

Diagnésticos obtenidos

Entre las retinografia halladas patologicas
por el especialista, 285 retinografias (72,9%)
fueron RD leves, 71 (18,15%) moderadas, 13
(3,32%) severas y muy severas, 17 (4,34%)
proliferativas de bajo riesgo, y el 5 (1,27%)
proliferativas de alto riesgo (tabla 2). El ha-
llazgo de EM se realiz6 en 57 casos (4,4%).

En total, 84 pacientes fueron derivados al
Servicio de Oftalmologia, esto supone sélo
un 6,3% de la muestra. El 69% (58) de las
derivaciones se realizaron a su oftalmologo
de zona, y el 27,4% (26) al centro hospita-
lario. De todos los pacientes que se realizan
el cribado durante 6 meses solo un 1,8% se

Tabla 2. Clasificacion de las retinografias patolégicas

Retinopatia diabética Frecuencia | Porcentaje
Leve 285 72,9%
Moderada 71 18,15%
Severa 13 3,32%
Proliferativa BR 17 4,34%
Proliferativa AR 5 1,27%
Total 391 100
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derivan directamente al Centro de Tercer Ni-
vel (fig. 1).

Por otro lado, encontramos una relacion
estadisticamente significativa entre la presen-
cia de RD y los niveles de HbA, , hallando
una HbA, media de 7,23 (£1,5) % en el gru-
po sin RD y 8,21 (£1,70)% en el grupo con
RD,(p<0,05).

Comparando las HbA, medias en los
pacientes con EM, 8,93 (+1,80)% y sin EM,
7,47 (£1,56)%, encontramos niveles superio-
res estadisticamente significativos en el gru-
po de pacientes con EM, (p<0,05).

También realizamos un analisis para co-
nocer la relacion entre la presencia de RD y
los niveles de glicosilada, encontrando valo-
res de HbA, de 7,23 (+1,53)% en el grupo
sin RD y de 8,21 (+1,70)% en el grupo con
RD hallando relacion estadisticamente signi-
ficativativa (p<0,05). Asimismo, calculamos
los valores medios de HbA,  en los pacientes
segun su grado de RD (tabla 3).

En el analisis de la influencia del sexo en
nuestra muestra encontramos diferencias en
la edad: Asi, la edad media de las mujeres que
participan en este programa es superior a la
de los hombres con significacion estadistica

1281

pacientes con
sospecha de RD

391 (30,5%)
pacientes con RD

170 (13,3%)

720 (56,2%)

imagenes no validas pacicntes sanos

84 (6,3%)
Derivados

58 (4.5%)
Al CAE

26(1.8%)
Al HUNSC

(p<0,05).También encontramos diferencias
entre el porcentaje de pruebas no valorables,
normales y patoldgicas (p<0,05). Fundamen-
talmente, se debe a que en el grupo de los
hombres hay mas pruebas patologicas, un 17,
5% frente a un 14% y mas pruebas no valora-
bles, un 7,7% frente a un 5,5% que en el gru-
po de mujeres. Sin embargo, no se presentan
diferencias entre sexos en cuanto al control
de HbA | cada 6 meses, grado de RD, presen-
cia de EM (p>0,05) (tabla 4).

Tabla 3. Hemoglobina glicosilada media segin el grado de RD

Retinopatia RD Leve RD moderada RD severa RDP BR RDP AR
diabética (N 217) (N 47) (N 11) (N 10) (N4
HbA, :
Media ilcSD 7,90+1,62 8,95+1,74 8,56+1,48 9,61+2,06 8,07+0,80

RD: Retinopatia diabética; RDP BR: retinopatia diabética proliferativa de bajo riesgo; RDP AR: retinopatia diabética proliferativa de alto
riesgo; HbA, : hemoglobina glicosilada; SD: desviacion estandar. ANOVA: p<0,05.

Tabla 4. Estratificacién por sexo de las principales variables recogidas

Hombres (N=661) Mugjeres (N=620) P
Edad: Media + SD 63,96 = 12,21 66,60 + 12,83 0,000 +
HbA | <6m: N (%) 451 (35,2%) 431 (33,6%) 0,619 %
Estado de RFG: N (%)
— No valida 99 (7,7%) 71 (5,5%)
— Normal 350 (27,3%) 370 (28,9%) 0,036
— Patolégica 212 (17,5%) 179 (14%)
Diagnostico RD: N (%)
— Leve 150 (11,7%) 135 (10,5%)
— Moderada 38 3%) 33 (2,6%)
— Severa 10 (0,8%) 3 (0,2%) 0,143 %
— RDPBR 12 (0,9%) 5(0,4%)
— RDP AR 4(0,3%) 1 (0,1%)
EM: N (%) 26 (2%) 31 (2,4%) 0,296

SD: Desviacion standard; 6 m: 6 meses; N: frecuencia en numero absoluto; RFG: retinografia; RD: retinopatia diabética; RDP BR: retinopatia
diabética proliferativa de bajo riesgo; RDP AR: retinopatia diabética proliferativa de alto riesgo; EM: Edema macular. f: T — Student ; x: Chi

cuadrado.
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DISCUSION

El presente estudio nos ha permitido
aproximarnos al conocimiento del control
metabdlico de los diabéticos de nuestra area
de salud, sin embargo, no todos los pacien-
te tenian una HbA, | reciente, ya que hasta el
30% de los derivados carecia de ella.

Ademas, este estudio reafirma que existe
una relacion directa entre el nivel de glicosi-
lada y la aparicion de complicaciones oftal-
mologicas por la microangiopatia diabética
(grado de RD y presencia de EM) en nuestra
muestra. Estudios epidemioldgicos prospec-
tivos (12,13) y ensayos clinicos (14) han de-
mostrado que los niveles de glucemia basal o
la HbA | al comienzo de un estudio eran fac-
tores de riesgo fuertes e independientes para
el desarrollo de EM o RD.

Tras seis afios de implantacion del progra-
ma de cribado de la RD mediante la teleof-
talmologia y de formacion de los médicos de
familia, un 46% de los estudios son remitidos
sin diagnostico lo cual nos parece un porcen-
taje excesivamente alto.

Una de las limitaciones de nuestro estudio,
que es de tipo transversal, es la posibilidad de
que existan sesgos de seleccion, ya que des-
conocemos los niveles de participacion en el
programa de deteccion precoz del total de la
poblacion de diabéticos, y desconocemos el
estado de la poblacion filtrada por el médico
de primaria. Ademas, posibles sesgos de ob-
servacion, pueden restar validez al estudio, ya
que el oftalmologo puede cometer algin error
al diagnosticar.

Los estudios sobre cribados poblacionales
deben reunir una muestra representativa, y un
tamafio muestral amplio, requisitos que lo-
gramos. Ademas, el estudio se realiz6 en con-
diciones de practica clinica diaria, sin alertar
a los médicos de familia evitando una fuente
importante de sesgos.

El cribado de la retinopatia diabética me-
diante telemedicina, ha demostrado ser eficaz
, ya que se ha demostrado que el examen del
fondo de ojo con camara digital no midriati-
ca es un método de diagnodstico eficaz para la
retinopatia diabética y presenta una mejor re-
lacion coste-efectividad que la oftalmoscopia
indirecta (15).

En nuestro estudio el grado de desacuerdo
en el diagndstico que emite el médico de aten-
cion primaria y el oftalmologo es alto. Esto

probablemente es debido a que los médicos
de familia saben que actian como primer cri-
bado y, de esta forma, se muestran mas sen-
sibles ante cualquier lesion sospechosa. Se ha
observado que la efectividad para el cribado
de RD mediante retinografia digital evaluada
por un médico de familia previamente entre-
nado, en términos de sensibilidad y especi-
ficidad (86% y 98%), es inferior a la de los
oftalmélogos (89% y 100%), variando segiin
el estudio (16,17). También en la bibliografia
se recoge la necesidad de realizar cursos de
reciclaje para refrescar la formacion (18), po-
sibilidad que estamos contemplando.

El cribado de la RD es necesario en la Co-
munidad Canaria ya que la diabetes mellitus
es una patologia muy prevalente en nuestra
poblacion, llegando a suponer el 12% de los
hombres y el 10% de las mujeres segun datos
del estudio prospectivo «CDC» (19).

Nuestro estudio demuestra el aceptable
control metabdlico de los pacientes remiti-
dos incluidos en Retisalud y presenta utilidad
para la planificacion y la gestion de recursos,
debido al alto porcentaje de diabéticos en Ca-
narias. Hemos detectado algunas debilidades,
como el alto nimero de informes en blanco
de los médicos de familia que deberian abor-
darse.

El programa Retisalud, en nuestra area,
nos esta permitiendo manetener un buen con-
trol de los pacientes con retinopatia diabética
evitando la sobrecarga asistencial hospitalaria.
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Estudio de las caracteristicas
epidemioldgicas de las enucleaciones
y evisceraciones realizadas en nuestro
centro hospitalario durante el periodo

2007-2012

Review of the enucleations and eviscerations that
were performed in the Hospital Universitario Nuestra
Sefiora de la Candelaria in the period 2007-2012

PEREZ MUNOZ DC', GIL HERNANDEZ MA2, ACOSTA ACOSTA B? ABREU REYES P*

RESUMEN

Objetivo: Describir las caracteristicas epidemiologicas de las evisceraciones y enucleaciones
que se han realizado en el Hospital Universitario Nuestra Sefiora de la Candelaria, valoran-
do sus causas y si hay un cambio de actitud quirtirgica en la técnica efectuada.

Método: Se realiz6 un estudio retrospectivo de las historias clinicas de los pacientes a los que
se les realizo enucleacion o evisceracion entre los afios 2007 y 2012, teniendo en cuenta
los datos demograficos de los pacientes, el diagnostico preoperatorio y el tipo de cirugia
realizada.

Resultados: En el periodo estudiado, en un total de 69 pacientes, se realizaron 20 enucleacio-
nes (28,57%) y 50 evisceraciones (71,42%). Con respecto al sexo, 23 eran mujeres y 46 va-
rones. La edad media en el momento de la cirugia era de 60,7 afios, con un rango entre 18 y
95 afios. En 59 pacientes (84,29%) se coloco un implante orbitario (Medpor®). La principal
causa de la cirugia fue la ptisis bulbi (45,71%), seguida de proceso infeccioso/panoftalmia
(22,86%), la perforacion corneal espontanea (12,86%), los tumores malignos (11,43%), el
glaucoma absoluto (4,28%) y, tras traumatismo ocular (2,86%).

Conclusiones: Durante el periodo de tiempo estudiado la causa principal de evisceracion fue
la ptisis bulbi. Excepto ante la presencia de tumor maligno intraocular y panoftalmia, el
procedimiento realizado con mayor frecuencia fue la evisceracion debido a los beneficios
postquirurgicos que ésta aporta, como la mejor movilidad del implante y menor numero de
complicaciones.

Palabras clave: enucleacion, evisceracion, diagndstico preoperatorio.
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Estudio de las caracteristicas epidemioldgicas de las enucleaciones y evisceraciones realizadas en nuestro centro hospitalario durante el periodo 2007-2012

ABSTRACT

Purpose: To identify the number of eviscerations and enucleations that were performed in the
Hospital Universitario Nuestra Sefiora de la Candelaria in the period 2007-2012 together
with what the causes were and to evaluate if there has been an attitude change in the choice

of evisceration versus enucleation.

Method: We performed a retrospective study of medical records from all patients who were
identified as having undergone enucleation or evisceration between the years 2007 and
2012, we determined the demographic data, the pre-operative diagnosis and the kind of

surgery that was performed.

Results: In the study period, 20 enucleations (28,57%) and 50 eviscerations (71,42%) were
performed in 69 patients, 23 patients were women and 46 patients were men. Mean age at
the time of the surgery was 60,7 with a range between 18 and 95 years. An orbital implant
(Medpor®) was inserted in 59 patients (84,29%). The primary cause of eye removal was
the phthisis bulbi (45,71%), followed by infectious processes/panophthalmitis (22,86%),
spontaneous corneal perforation (12,86%), malignant tumors (11,43%), absolute glaucoma

(4,28%) and after ocular trauma (2,86%).

Conclusions: During the study period the primary cause of evisceration was the phthisis bulbi.
Except for the presence of malignant tumors and infectious processes, the most frequently
procedure performed was the evisceration due to its postoperative benefits, like the better
mobility of the implant and fewer complications.

Key words: Enucleation, evisceration, pre-operative diagnosis.

INTRODUCCION

La controversia sobre la realizacion de enu-
cleacion frente a la evisceracion ha persistido
en la literatura durante mas de 100 afios (1).
La técnica de evisceracion fue introducida por
Bear en 1817, consiste en la reseccion del con-
tenido intraocular dejando intacta la esclera y
los muisculos extraoculares (2). La enucleacion
consiste en resecar todo el globo ocular (3).

Para decidir el procedimiento mas ade-
cuado se deben tener en cuenta varios facto-
res que se mencionan a continuacion:

— Presencia de tumor maligno intrao-
cular. La evisceracion estd contraindicada
ante la presencia o sospecha de éste (1,3).

— Infeccion intraocular. Ante la endof-
talmitis, algunos cirujanos prefieren realizar
evisceracion, pues se extirpa el contenido
ocular sin invadir la orbita reduciéndose el
riesgo de contaminacion (3).

— Dolor ocular con amaurosis. Los ojos
dolorosos sin vision 1til se pueden tratar me-
diante la enucleacién o la evisceracion, pues
ambas técnicas son efectivas para controlar el
dolor (1,3).

Las ventajas de la evisceracion frente a la
enucleacion incluyen: una menor alteracion
de la anatomia orbitaria, mejor movilidad de

la protesis puesto que no se altera la funcion
de los musculos extraoculares, tratamiento
mas efectivo de la endoftalmitis al reducir el
riesgo de contaminacion de la orbita, la inter-
vencion es mas sencilla y hay menor frecuen-
cia de migracion y extrusion del implante (3).

Las principales desventajas de la eviscera-
cion son la diseminacion de un tumor malig-
no intraocular no sospechado y el incremento
teorico del riesgo de oftalmia simpatica (4).
Se ha estimado la incidencia de oftalmia sim-
patica después de un traumatismo ocular en
0,1% a 0,3% y después de la cirugia ocular
en 0,02%. (1).

La pérdida del globo ocular produce un
trauma psicolédgico en el paciente (5) por lo
que se deben realizar esfuerzos para que el
resultado estético sea el mejor posible (1). La
discusion de los riesgos y beneficios de cada
procedimiento, como parte del consentimien-
to informado, ayudara al cirujano y al pacien-
te a decidir el procedimiento quirtargico mas
adecuado (1).

METODO

Se realizé un estudio retrospectivo de las
historias clinicas de los pacientes a los que se
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les realizd enucleacion o evisceracion desde
el 1 de enero del 2007 al 31 de diciembre del
2012. Se tuvo en cuenta los datos demografi-
cos de los pacientes, el diagndstico preopera-
torio y el tipo de cirugia realizada. Cuando un
paciente presentaba mas de una patologia ocu-
lar se selecciond la que dio lugar a la decision
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de realizar enucleacion o evisceracion. En la
evisceracion se realiza queratectomia comple-
ta con secciones esclerales, radiales, en 2 0 4
fragmentos y colocacion de un implante orbi-
tario poroso de polietileno (Medpor®).
Dependiendo del estado general del pa-
ciente y del estado ocular se decide colocar el
implante en el mismo acto quirurgico, pospo-
nerlo o no colocarlo en este caso. En la enu-
cleacion se aislan los cuatro musculos rectos,
se recubre el implante orbitario con esclera y
se suturan a ésta los musculos rectos en sus
localizaciones anatomicas normales.

RESULTADOS

En el periodo de 2007 a 2012 se realizaron
un total de 20 enucleaciones (28,57%) y 50
evisceraciones (71,42%) en 69 pacientes, de
los cuales 23 pacientes eran mujeres (33,33%)
y 46 pacientes eran varones (66,66%). La
edad media de los pacientes en el momento
de la cirugia era de 60,7 afios, con un rango
entre 18 y 95 afios.

La principal causa de la cirugia fue la
ptisis bulbi (45,71%), seguida de procesos
infecciosos/panoftalmia (22,86%), la perfo-
racion corneal espontanea (12,86%), los tu-
mores malignos (11,43%), el glaucoma abso-
luto (4,28%) y el traumatismo ocular (2,86%)
(fig. 1).

La ptisis bulbi fue secundaria, de mayor
a menor frecuencia, a glaucoma absoluto
(40,63%), seguido por los procesos infeccio-
sos (21,88%), traumatismos (15,63%), des-
prendimiento de retina total con proliferacion
vitreorretinana (9,38%), perforacion corneal
(3,13%), patologia inflamatoria (3,13%) y sin
causa especificada (6,25%) (fig. 2).

Los tumores malignos fueron siete casos
melanomas de coroides, y un melanoma de
iris-cuerpo ciliar.

En los casos en los que se realizd evis-
ceracion o enucleacion por perforacion cor-
neal espontanea, ésta se realiz6 como ultima
opcion quirurgica en ojo ciego, después de
hacer recubrimientos conjuntivales, esclera-
les o trasplante de cornea, tras los cuales se
produjo nuevamente perforacion ocular con
pérdida del contenido ocular y desestructura-
cion ocular.

No se han realizado enucleaciones ni evis-
ceraciones por enfermedades perinatales.
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Valorando el numero de evisceraciones y
enucleaciones realizadas teniendo en cuenta
la edad de los pacientes (fig. 3) se observa que
es mayor a partir de los 50 afios de edad. So6lo
cuatro pacientes tenian menos de 30 afios en
el momento de realizar la cirugia ocular, los
diagnosticos de estos pacientes fueron 1.° pti-
sis bulbi secundaria a traumatismo ocular, 2.°
ptisis bulbi secundaria a glaucoma con ante-
cedente de traumatismo ocular en la infancia,
3.° melanoma de coroides y 4.° endoftalmitis.

Con respecto a la técnica efectuada en
cada afio (fig. 4), observamos una diferencia
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entre el nimero de enucleaciones realizadas
en el afio 2007 con respecto a los siguientes
afios, donde predomina la técnica de evisce-
racion coincidiendo con la patologia que pre-
sentaban los pacientes (fig. 5).

Al considerar el tipo de procedimiento
realizado segun el diagnédstico (fig. 6) en to-
dos los casos de melanoma se realiz6 enuclea-
cion. En nueve de dieciséis casos de procesos
infecciosos/panoftalmia el procedimiento fue
la enucleacion, la tendencia actual es a reali-
zar evisceraciones. En el resto de patologias
se realiz6 con mayor frecuencia evisceracion.
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Fig. 5: Grdficos
en los que se
muestran las
causas de la
cirugia en cada
ario estudiado.
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Fig. 6: Tipo
de cirugia

realizada segun el

diagnostico.

Fig. 7: Numero

de implantes
orbitarios

colocados en cada
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En 59 pacientes (84,29%) se colocd un
implante orbitario (Medpor®). Se aprecia un
incremento en el nimero de implantes orbita-
rios empleados, pues en el afio 2007 se colocd
en el 30% de los pacientes, siendo este por-
centaje mayor en los siguientes afios (fig. 7).
Con respecto a las complicaciones de dichos
implantes, durante el periodo de tiempo estu-
diado solo se han detectado dos extrusiones,
en una de ellas se emple6 injerto dermograso
y en la otra se colocd una nueva protesis sin

requerir injerto dermograso.

CONCLUSIONES

En general, los motivos que llevan a ex-
traer el globo ocular van desde traumatismos
severos donde es imposible reconstruir el glo-
bo ocular (esta causa es cada vez menos fre-
cuente), ojos que han perdido su visién y pro-
ducen dolor, o globos oculares sin vision que
han quedado severamente desestructurados.

Efectuar hoy en dia la enucleacion o evis-
ceracion depende de la indicacion especifica
y de la preferencia del oftalmologo. Esta bien

establecido que la evisceracion reporta mejo-
res resultados estéticos al conservar la movi-
lidad ocular, disminuye el riesgo de enoftal-
mia posquirargica y posibles complicaciones
de la cirugia. Los resultados cosméticos des-
pués de una enucleacion, aun en el caso de in-
clusion de un implante orbitario, seran peores
que cuando se ejecuta una evisceracion.

En nuestra revision, durante el periodo de
tiempo estudiado, la causa mas frecuente de
extraccion del globo ocular fue la ptisis bul-
bi, y la menos frecuente la secundaria a trau-
matismo ocular. Dentro de la ptisis bulbi son
los glaucomas absolutos los que presentan un
mayor porcentaje.

Con respecto a las complicaciones pos-
tquirtrgicas, a pesar de aumentar el numero
de implantes orbitarios no apreciamos un au-
mento de las mismas.

Excepto ante la presencia de tumor malig-
no intraocular y procesos infecciosos, el pro-
cedimiento realizado con mayor frecuencia
fue la evisceracion debido a los beneficios pos-
tquirargicos que ésta aporta, como son: mejor
estética orbitaria al respetar mas la anatomia
y presentar menos migraciones, mejor movili-
dad del implante y menor nimero de compli-
caciones como la extrusion. Por ello, creemos
que la evisceracion es la técnica de eleccion,
siempre y cuando se pueda preservar el tejido
escleral y no exista un tumor intraocular.
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Uso de colirio interferén alfa-2b
en el tratamiento de la neoplasia
Intraepitelial conjuntival

Use of topical interferon alfa-2b in the conjunctival
intraepithelial neoplasia therapy

MEDINA MESA E', DE ARMAS E', AUGUSTO ABREU J?

RESUMEN

Caso clinico: Presentamos dos casos clinicos de carcinoma intraepitelial conjuntival
tratados con colirio interferon alfa-2b, como tratamiento adyuvante a la cirugia y
en monoterapia, con satisfactorios resultados al afio y a los 7 meses de seguimiento,
respectivamente.

Discusion: El colirio interferon alfa-2b es una alternativa terapéutica a tener en cuenta en las
neoplasias conjuntivales, previo a cirugia o en monoterapia, ya que, incluso en monoterapia,
se ha mostrado eficaz por si solo en el tratamiento de esta patologia y en el control de la
recidiva local.

Palabras Clave: Colirio interfer6n alfa-2b, carcinoma intraepitelial conjuntival.

ABSTRACT

Case report: We present two clinical cases of conjunctival intraepithelial neoplasia which were
treated with topical interferon alfa-2b, as an adjuvant treatment to surgery and topical inter-
feron alfa-2b as sole therapy, with successful results after one-year and seven-month follow
up respectively.

Discussion: Topical interferon alfa-2b is an attractive alternative to topical chemotherapy for
the conjunctival intraepithelial neoplasia, before surgery or as sole therapy, because even
as sole therapy, topical interferon alfa-2b is effective on its own to treat these tumors and it
also controls the local recidiva.

Keywords: Interferon alfa-2b, conjunctival intraepithelial neoplasia.
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Fig. 1: Neoplasia
intraepitelial
conjuntival.
Lesion
sobreelevada,

de superficie
rugosa, con dellen
intralesional, en
zona de limbo
temporal, de
aproximadamente
3,5%X7 mm de
tamanio. Vasos
centinelas en zona
inferior de la
lesion.
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INTRODUCCION

La neoplasia intraepitelial conjuntival
(NIC) es un tipo de lesion epitelial preinvaso-
ra, andloga a la queratosis actinica de la piel
del parpado. En la NIC, el proceso neoplasico
no invade la membrana basal subyacente y la
NIC se considera leve, moderada o grave, de-
pendiendo de la extension de la afectacion del
epitelio con células atipicas. Otros términos
usados son displasia escamosa, cuando las
células atipicas invaden solo parte del epite-
lio, y carcinoma in situ, cuando la atipia ce-
lular se extiende a través de la capa epitelial.

En lo que se refiere a su patogenia, se ha
relacionado con la infeccion por el virus pa-
piloma humano (HPV tipo 16 y 18), la expo-
sicion solar y los factores del huésped (edad,
xeroderma pigmentoso y VIH). La lesion se
desarrolla principalmente en las areas ex-
puestas de la conjuntiva bulbar, en el limbo
o cerca de €l, en varones fumadores de ma-
yor edad y complexion clara que han estado
expuestos a derivados del petroleo o a la luz
solar durante periodos prolongados de tiem-
po. El crecimiento puede ser rapido cuando la
lesion aparece en una persona con SIDA. La
inmunodepresion sistémica parece potenciar
la neoplasia escamosa. En un adulto joven, la
NIC debe orientar a un estudio seroldgico en
busca de la infeccion por el VIH (1).

Cinicamente, puede tener tres variantes
principales:

1. Papiliforme, en la que el papiloma sé-
sil alberga las células displasicas.

2. Gelatinosa, como consecuencia de una
acantosis y displasia.

3. Leucoplasica, causada por hiperquera-
tosis, paraqueratosis y disqueratosis.

Histologicamente se puede diferenciar entre:

1. Displasia epitelial conjuntival, con dis-
plasia en la capa basal del epitelio.

2. Carcinoma in situ, con células displasi-
cas afectando a todo el espesor epitelial.

3. Carcinoma de células escamosas, es
una lesion rara caracterizada por la invasion
del estroma subyacente.

Las patologias a tener en cuenta en el diag-
néstico diferencial son: papiloma conjuntival
atipico, pannus, queratinizacion del epitelio
corneal, distrofia de la membrana basal an-
terior, pterigion y pinguécula (que también
se asocia a la exposicion solar), hiperplasia
pseudoepiteliomatosa, disqueratosis benigna
intraepitelial, nevus conjuntival, melanoma
amelandtico (2). Cuando el diagndstico no
estd claro, sera necesario hacer una biopsia
de la lesién, en este sentido también es de
utilidad la citologia de impresion o mediante
cepillado de la lesion.

En este tipo de lesiones, que suelen ser
unilaterales, se puede encontrar inflamacion
leve y alteraciones de la vascularizacion de
distintos grados, pero los vasos sanguineos
nutricios de mayor tamafio indican una pro-
babilidad mayor de invasion por debajo de la
membrana basal epitelial (carcinoma epider-
moide). Las lesiones de la NIC son tumores
de crecimiento lento, centrados casi siempre
en el limbo pero pudiendo diseminarse hacia
otras areas de la superficie ocular, incluida la
cornea (3).

CASOS CLINICOS
Caso clinico 1

Paciente varon de 49 afos de edad, que es
remitido del CAE para incluir en lista de espe-
ra quirtrgica de forma urgente por presentar
una lesion de aspecto maligna en ojo derecho,
que ha aumentado de tamafo en los ultimos
4 meses, compatible con neoplasia intraepi-
telial conjuntival (fig. 1). En la historia del
CAE se reflejaba que en 2008 presentaba una
queratosis actinica en el lugar donde ahora se
presenta la lesion. El resto de la exploracion
oftalmologica fue normal. Sus antecedentes
personales fueron infarto agudo de miocardio
e hipertension arterial en tratamiento.

Se realiz6 citologia mediante cepillado de
la lesion que confirmé el diagndstico de neo-
plasia intraepitelial conjuntival y se solicitd
el uso compasivo del colirio interferon alfa-
2b (a una concentracion de 1 millon U/ml).
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Los hallazgos citologicos fueron: frotis de
fondo inflamatorio, con presencia de células
escamosas de citoplasmas queratinizados y
nucleos picnoticos, con moderado-severo au-
mento de la relacion nucleo citoplasma (ati-
pia moderada-severa). Hallazgos citoldgicos
sugestivos de lesién escamosa intraepitelial
de alto grado (HSIL).

Se inici6 el tratamiento con dicho colirio
4 veces al dia y ademas se inyectd el mismo
subconjuntival perilesional e intralesional.

Al mes de iniciar el tratamiento la lesion se
redujo 3 mm y decidimos realizar cirugia. Se
realizé extirpacion simple ampliando 2-3 mm
fuera de los bordes visibles de la lesion y se
envio6 la muestra para su estudio anatomopa-
tologico, que fue informado igual que la cito-
logia previa (carcinoma epitelial in situ, bien
diferenciado). El tratamiento postquirtirgico
incluy6 una asociacion de colirio antibidtico-
antiinflamatorio (Gentadexa® colirio) durante
2 semanas y colirio interferon 4 veces al dia,
que se mantuvo un total de 6 meses desde que
se inicio el tratamiento (figs. 2 y 3).

En la actualidad, 11 meses postcirugia,
estd sin tratamiento y no presenta recidivas
de la lesion. Tampoco presento efectos secun-
darios adversos significativos que obligaran
a suspender el tratamiento, salvo hiperemia
moderada (fig. 4).

Caso clinico 2

Paciente varon de 83 afios remitido del
CAE por presentar una lesion de aspecto ma-
ligno en ojo izquierdo, compatible con neo-
plasia intraepitelial conjuntival. Presentaba
agudeza visual mejor corregida de 0,5 en ojo
derecho y 0,3 en ojo izquierdo. En la biomi-
croscopia del segmento anterior se observo la
lente intraocular bien posicionada en camara
posterior en ambos 0jos y una lesion sobreele-
vada blanco-grisacea de 4,3x4,1 mm en zona
de limbo nasal en ojo izquierdo (figs. 5 y 6).
En el fondo del ojo destacaba una retinopa-
tia diabética no proliferativa leve en ambos
0jos y membrana epirretiniana en ambos 0jos
(mayor en ojo izquierdo) que justificaba su
agudeza visual.

Se realiz6 estudio citologico de la lesion
(mediante cepillado de la misma) y se soli-
citd el uso compasivo de colirio interferon
alfa-2b. El resultado de la citologia fue in-

formado como frotis de fondo inflamatorio,
con presencia de células escamosas de cito-
plasmas queratinizados y nticleos picnoéticos,
con moderado aumento de la relacion nucleo
citoplasma (atipia moderada). Se identifican
cambios citopaticos de tipo coilocitico. Ha-
llazgos citologicos sugestivos de lesion esca-
mosa intraepitelial de alto grado (HSIL).

A la semana de iniciar el tratamiento la
lesion disminuy6 a 4,3%2,4 mm. A los dos
meses del tratamiento la lesion estaba casi
resuelta (fig. 7). A los tres meses de iniciar el
tratamiento se decidio suspenderlo por reso-
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Figs. 2y 3:
Aspecto
posquirurgico.

Fig. 4: Lesion
resuelta sin
recidiva. Se
observa hiperemia
secundaria al
tratamiento con
colirio interferon
alfa-2b.
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lucion completa del cuadro clinico, sin efec-
tos secundarios adversos y excelente tolera-
bilidad (fig. 8). En la actualidad se encuentra
sin tratamiento desde hace 4 meses y no ha
presentado recidivas.

DISCUSION

El tratamiento de eleccion en este tipo

Figs. 5y 6: de tumores ha sido siempre el quirtrgico

Neoplasia con crioterapia adyuvante, el mismo que el

conjuntival del carcinoma epidermodoide invasivo de la

intraepitelial. conjuntiva y cérnea, pero este tratamiento

Lesién conlleva una relativa alta tasa de recurrencia.

sobreelevada La escision debe abarcar 2-3 mm del tejido

blanco-grisacea circundante clinicamente no afectado. Pos-
de 4,3x4,1 mm

teriormente se realiza crioterapia adyuvante.
La tincién con rosa de Bengala es 1til como
ayuda para delimitar los margenes tumorales.
Diez afios después de la escision quirurgica,
la NIC ha recurrido en un tercio de los ojos en
los que los margenes de la escision quirtrgi-
ca fueron negativos y en la mitad de los ojos
que tenian margenes positivos. Las lesiones
que tienen células displasicas en el borde de
escision recurren antes que las lesiones que
se han escindido por completo. En conse-
cuencia, aunque alin se recomienda la biopsia
por escision con crioterapia adyuvante, las
publicaciones mas recientes se han centrado
en la aplicacion topica de farmacos quimio-
terapicos que pueden tratar toda la superficie
ocular, sin tener en cuenta los margenes qui-
rurgicos. El uso de la medicacion topica tiene
la ventaja de que el agente terapéutico esta en
contacto con la totalidad de la superficie ocu-
lar. La aplicacion topica de interferon alfa-2b,
mitomicina C y 5-fluorouracilo en forma de
gotas oculares parece erradicar completa-
mente las lesiones de la NIC (4,5).

La mitomicina C se ha usado con éxito en
este tipo de tumores, pero la mayoria de los
pacientes se quejan de dolor debido a la epi-
teliopatia toxica que produce. Ademas de es-
tos problemas de superficie ocular, se ha visto
que puede provocar melting escleral (cuando
se asocia la mitomicina C a la cirugia del pte-
rigion) y esta contraindicada en pacientes con
sindrome de Sjogren, rosicea y atopia, limi-
tando todo ello su aplicabilidad. El 5-fluorou-
racilo también se ha usado con buenos resul-
tados en el tratamiento de la NIC, aunque su
uso continuado durante mas de dos semanas

en zona de

limbo nasal en
ojo izquierdo.
Vasos sanguineos
superficiales
apelotonados en
el limbo, dentro
de la fisura
interpalpebral.

Fig. 7: Neoplasia
conjuntival
intraepitelial en
resolucion.

Fig. 8: Lesion
resuelta sin signos
de recidiva.
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causa toxicidad de la superficie ocular. Yeatts
et al. publicaron casos de ausencia de efectos
secundarios usando un régimen de tratamien-
to de 2 a 4 dias al mes (2).

Los casos que presentamos se trataron
con colirio interferon alfa-2b, con excelentes
resultados en un periodo de tiempo variable
y, en general, corto. Los interferones son
un conjunto de glicoproteinas, descubiertas
en 1957, producidas de forma natural por el
organismo para actuar frente a infecciones
y tumores. El mecanismo de accion del in-
terferon alfa-2b en esta patologia es incierto,
pero puede incluir inhibicion de la angiogé-
nesis y/o la replicaciéon del VPH. Otro aspec-
to bueno a tener en cuenta es que los efectos
secundarios del interferdén alfa-2b tdpico son
minimos, tales como conjuntivitis folicular e
inyeccion conjuntival, efectos que por otro
lado no obligan a suspender el tratamiento.
La concentracion utilizada en la mayoria de
los estudios es 1 millén U/ml, cuatro veces al
dia. El tiempo de erradicacién de la neopla-
sia es variable segun las diferentes series. En
casos en que no hay respuesta, puede incre-
mentarse la concentraciéon a 3 millones U/ml
(6). En contraposicion con la mitomicina C,
el colirio interferén no presenta toxicidad in-
trinsica aplicado topicamente y no se le cono-
ce potencial carcindgeno (2,4). Ademas tiene
la ventaja de preservar las células del limbo
y presenta buena tolerabilidad. Los inconve-
nientes del uso del colirio interferon alfa-2b
son: el modo de preservacion (requiere refri-
geracion), la duracion del tratamiento (varios
meses) y el coste (1 millén de U/ml de colirio
interferon alfa-2b expira en un mes y cues-
ta 50€ por mes) (6). Teniendo en cuenta un
tratamiento que dure 4 meses, el coste total
serian 200€. Un estudio realizado en Estados
Unidos concluye que el coste aproximado del
tratamiento es: por cada 10 millones IU/ml,
que dura un mes, cuesta de 179 a 235 dolares,
y si tenemos en cuenta que el tratamiento va a
durar 4 meses (que es la media estimada para
la resolucion completa) seria una cantidad
mayor de 700 dolares. En comparacién con
la mitomicina C tépica, que cuesta de 43 a 50
ddlares por mililitro o sobre 300-400 d6lares
los 3 ciclos que se han estimado como la me-
dia para la resolucion de la lesion (7,8).

Nuestros resultados, al igual que todos
los resultados publicados en la literatura, su-
gieren que, tanto el uso del colirio interferon

alfa-2b (de forma topica, asociando o no in-
yeccidn intralesional) como la escision qui-
rargica completa, pueden ser considerados
como tratamientos efectivos para la neoplasia
intraepitelial conjuntival y el carcinoma epi-
dermoide de la conjuntiva y la cérnea (4,9-
11), con menos efectos secundarios que el
resto de agentes quimioterapicos que se usan
en esta patologia. No obstante, la forma de
administracion del colirio interferén alfa-2b
intralesional parece acortar el tiempo de reso-
lucidn, sin embargo, las reacciones sistémicas
del tipo de mialgias y febricula son frecuentes
(12). Este tipo de efectos adversos sistémicos
(fiebre transitoria, mialgias, en general sinto-
mas parecidos a los de una gripe, bien contro-
lados con la administracion de analgésicos y
antipiréticos) también se han descrito con la
administracion subconjuntival. Por otro lado,
no parece presentar toxicidad corneal y se le
atribuye escaso potencial carcindgeno (13).

Por otro lado, no es necesario realizar ma-
niobras agresivas a la hora de tomar muestras
para hacer un diagnoéstico correcto previo a
iniciar el tratamiento, ya que la citologia por
cepillado de la lesion o incluso la citologia de
impresion conjuntivo-corneal serian suficien-
tes (14,15).
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Utilidad de la Biomicroscopia
ultrasonica (BMU) en los traumatismos
contusos del globo ocular

Use of Ultrasonic Biomicroscopy (UBM) in ocular
blunt trauma

DE ARMAS EM' - RUIZ DE LA FUENTE P, DE ARMAS AA', PERERA D, ABREU JA?

RESUMEN

Caso clinico: Paciente de 70 afios con antecedentes oculares de glaucoma pigmentario bilateral
intervenido mediante cirugia filtrante y antimetabolitos hace 16 afios, sufre una contusion en
ojo derecho, presentando posteriormente hipotonia que propicia maculopatia hipotonica y
desprendimiento coroideo. La BMU evidencia la existencia de una ciclodialisis, que permite
realizar un tratamiento especifico.

Discusién: La BMU ha supuesto una herramienta de utilidad para el diagnostico certero de la
ciclodialisis, asi como para el seguimiento terapéutico. Consideramos que los pacientes que
han sufrido un traumatismo contuso ocular debieran ser explorados con BMU puesto que la
misma es un complemento a la biomicroscopia (BMC) y a la gonioscopia.

Palabras clave: Ciclodialisis, traumatismo ocular, contusion.

ABSTRACT

Case report: 70-year-old patient with ocular history of bilateral pigmentary glaucoma treated
with trabeculectomy and with antimetabolites 16 years before, suffers ocular contusion in
right eye, developing hypotonic maculopathy and choroid detachment. UBM shows the
morphology of cyclodialysis, which lets us do a specific treatment.

Discussion: UBM has been essential to diagnose and follow cyclodialysis. We consider that
patients with blunt trauma should be explored not only with biomocroscopy and goniosco-
py, but also with UBM.

Key words: Cyclodialysis, ocular trauma, blunt trauma, contusions.
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Fig. 1: Ampolla
avascular quistica

Fig. 2: Pliegues
maculares en ojo
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en ojo derecho.

derecho.

INTRODUCCION

La incidencia de los traumatismos ocula-
res se sitila entorno a un 10% del total de las
lesiones traumaticas del organismo, y conlle-
va una repercusion laboral, social y personal
importante. Los traumatismos oculares se
asociaban en épocas pasadas casi exclusiva-
mente a los accidentes laborales, de trafico y
peleas; sin embargo en las ultimas décadas
son cada vez mas los casos asociados a instru-
mentos Iudico-deportivos (1). Tal es asi, que
se recomienda el uso de gafas en actividades
tipo «paintball», ya que estudios han demos-
trado que su uso previene de forma eficaz las
lesiones producidas por traumatismos (2).

Diagnosticar las estructuras anatomicas
lesionadas en un ojo contusionado, tiene di-
ficultades especialmente a la hora de identi-
ficarlas y cuantificar el grado de dafio de las
mismas. Al arsenal diagndstico disponible en
la actualidad (Rx, TAC, RMN, etc.), se ha
incorporado como util, especialmente en los
traumatismos que implican al segmento ante-
rior, la BMU.

CASO CLINICO

Se presenta el caso clinico de un varon de
70 anos de edad, conocido de nuestro servi-
cio, que acude remitido de su médico de aten-
cién primaria, al servicio de urgencias tras
traumatismo ocular contuso en ojo derecho
(OD) («golpe con llave inglesa), asociando
pérdida de agudeza visual (AV).

Entre los antecedentes personales destaca
hipertension arterial en tratamiento. Como
antecedentes oftalmoldégico de interés sefia-
lar glaucoma pigmentario bilateral, que fue
intervenido mediante trabeculectomia clésica
con uso de antimetabolitos (Mitomicina C)
en ambos ojos hace 16 afios. Desde la ciru-
gia mantiene cifras de presiones intraoculares
(PIO) estables.

En la exploracion oftalmoldgica se evi-
dencia una AV sin correccion en OD de 0,3.
En BMC se aprecia una ampolla avascular
quistica, Seidel negativo, camara anterior
conservada (grado 3-4) que se amplia en la
zona de 5 a 7 horas, tyndall hematico sin hi-
pema (fig. 1). La PIO era de 2 mmHg, sin
evidencias de lesiones retinianas secunda-
rias al traumatismo, ni a la hipotonia. Se ins-
taura tratamiento topico con corticoides en
pauta intensiva (Colirio Pred- Forte® hora-
rio) y midriatico (Colirio ciclopléjico® cada
8 horas).

En la revision a las 24 horas, se aprecia
una reduccidén de la inflamacion del segmen-
to anterior (tyndallt). La camara anterior se
encuentra algo disminuida (grado 2-3) con un
aumento de la difusion de la ampolla hacia
temporal, persistiendo una PIO de 2 mmHg.
En el fondo de ojo se aprecian pliegues ma-
culares (fig. 2), confirmado por tomografia
optica de coherencia (OCT) (fig. 3). Dada
la evolucion, decidimos intensificar el trata-
miento corticoideo, afiadiendo triamcinolona
subtenoniana y corticoides via oral a razon
de 1 mg/kg/dia, cambiando el midriatico por
otro de mayor potencia (Colirio atropina 1%®
cada 8 horas).

Al 5.° dia de evolucion observamos la
presencia de desprendimiento coroideo nasal.
Decidimos realizar estudio con BMU dada
la mala evoluciéon y ante la sospecha diag-
nostica de ciclodialisis con flujo. La misma
confirma el diagnostico de sospecha (fig. 4).
Este hallazgo hace que se busque potenciar el
efecto midridtico sustituyendo el colirio atro-
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pina 1%® por el colirio midriatico Llorens®
cada 6 horas, manteniendo el resto del trata-
miento sin cambios.

El paciente inicia un proceso de mejoria
progresiva con resolucion de los desprendi-
mientos coroideos, desaparicion de los plie-
gues maculares, mejoria de la AV y recupe-
racion de la PIO a las cifras pretraumaticas.

La BMU realizada a las 6 semanas del
traumatismo muestra sellado de la ciclodia-
lisis (fig. 5).

DISCUSION

La ciclodialisis es una entidad poco fre-
cuente, infradiagnosticada especialmente
cuando son de pequefia extension. La etiolo-
gia mas frecuente son los traumatismos con-
tusos, pudiendo aparecer también tras ciru-
gias filtrantes de glaucoma (3).

La clinica deriva de la baja presion in-
traocular acaecida, secundaria tanto por un
aumento de la salida de humor acuoso por la
via supracoroidea, como de una reduccion en
su produccion, por hipofunciéon del cuerpo
ciliar (4), mecanismos que pudieron ocurrir
en nuestro paciente. La hipotonia ocular es
la responsable de la aparicion de desprendi-
mientos coroideos, y pliegues coriorretinia-
nos. La experiencia revela que el riesgo de
pérdida de AV en casos de maculopatia hipo-
tonica, aumenta si ésta supera las 8 semanas,
por lo que su tratamiento resulta prioritario
para frenar y mejorar el sindrome, hecho ob-
servado en nuestro caso.

Se han descrito casos de curacion con tra-
tamiento conservador (4,6), aunque parece
que es infrecuente que suceda tras 6 semanas
de seguimiento. El tratamiento conservador
consiste en atropina 1% y corticoides. Se re-
comienda incluso la suspension de corticoi-
des continuando unicamente con atropina 1%
(9). Se ha reportado efectos beneficiosos del
uso de la acetazolamida, por efecto vasocons-
trictor, aumento de la absorcion del liquido
supracoroideo y reduccién de la transudacion
a través de los vasos (10). En nuestro caso se
mantuvo tratamiento con corticoides a altas
dosis asociando midridtico potente, obser-
vandose una recuperacion clinica a partir de
2 semanas de seguimiento, demostrandose la
recuperacion anatomica en la BMU a las 6
semanas.
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Nuestra actitud debe tener en cuenta, no
solo el grado de hipotonia ocular, sino sus po-
sibles complicaciones, especialmente la altera-
cién del estado macular, ya que si ésta se halla
afecta se debera afadir al tratamiento médico
un tratamiento quirargico, invasivo o no. Entre
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las opciones quirtirgicas no invasivas propues-
tas se encuentra la ciclofotocoagulacion [con
laser diodo (5), argon (7), neodimio-Yag (8)]
o la criocoagulacion. En cuanto al tratamien-
to quirtrgico el procedimiento mas utilizado
es la trabeculectomia con ciclopexia median-
te la ténica descrita por Hager, Mackensen y
Corydon (3). También se ha usado vitrectomia,
criopexia y taponamiento con gas.

Clasicamente los pacientes con sindromes
de contusion ocular son valorados mediante
BMC, fondo de ojo y gonioscopia, estan-
do esta tultima limitada por las lesiones del
propio traumatismo. La incorporaciéon de la
BMU ha permitido disponer de un método
exploratorio poco cruento, que muestra una
informacion detallada de todas las estructuras
del segmento anterior.
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CASO CLINICO

Esclerostomia protegida con implante
Ex-PRESS® como opcién quirdirgica
en el glaucoma refractario

Ex-PRESS® implant protected sclerostomy
a surgical option in refractory glaucoma

PINTO C', RUIZ P!, PERERA D', AGUILAR JJ', ABREU JA?

RESUMEN

Caso Clinico: Paciente mujer de 76 afios con cirugia previa de catarata y glaucoma en ambos
0jos (AO) hace 7 afios. Las cirugias fueron combinadas de facoemulsificacion con implan-
te de lente intraocular y esclerectomia profunda no perforante con uso de antimetabolitos
(mitomicina C en dosis de 0,2 mg/ml durante 2 minutos), con un intervalo de 6 meses entre
la cirugia de ojo derecho (OD) y ojo izquierdo (OI). A los 6 afios de la intervencion, en AO
existe mal control de la presion intraocular (PIO) a pesar de realizar terapia topica maxima.

Discusién: Consideramos que la paciente presenta glaucoma refractario en AO. Valorando el
severo dafio que presenta en el campo visual y en el nervio optico, decidimos realizar cirugia
filtrante con la intencion de reducir la PIO un 50%. La técnica quirtrgica elegida fue la es-
clerostomia protegida con implante Ex-PRESS® (modelo P-50), con uso de antimetabolitos
(mitomicina C en dosis de 0,2 mg/ml durante 1 minuto), con un intervalo de 9 meses entre
la cirugia de OD y OI.

Tras un periodo de seguimiento de 19 meses del OD y de 8 meses del O, la paciente mantiene
una PIO de 8 y 9 mmHg en OD y OI respectivamente, sin tratamiento hipotensor.

Palabras clave: Glaucoma refractario, esclerostomia protegida, implante Ex-PRESS®.

SUMMARY

Case report: A 76-year-old woman with previous surgery of cataract and glaucoma in both
eyes (BA) 7 years ago. The surgeries were combined phacoemulsification with intraocular
lens implantation and deep sclerectomy with use antimetabolites (mitomycin C at a dose of
0.2 mg / ml for 2 minutes), with an interval of 6 months between the right eye surgery (RE)
and the left eye (LE). 6 years after surgery, we do not achieve the intraocular pressure (IOP)
control in BA, despite performing maximum topical therapy.

Discussion: We believe that the patient has refractory glaucoma in both eyes. Considering the
severe damage that occurs in the visual field and optic nerve, we decided to perform filte-
ring surgery with the intention of reducing IOP by 50%. The surgical technique used was
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protected sclerostomy plus Ex-PRESS® implant, with use of antimetabolites (mitomycin C
at a dose of 0.2 mg / ml for 1 minute), with an interval of 9 months between the RE and LE
surgery. After a follow-up period of 19 months from the RE and 8 months of LE, the patient
maintains an IOP of 8§ and 9 mmHg in RE and LE respectively without antihypertensive

therapy.

Key words: Refractory glaucoma, protected sclerostomy, Ex-PRESS® implant.

INTRODUCCION

El glaucoma refractario (GR) se puede
definir como aquel que habiendo sido tratado
mediante cirugia filtrante con uso de antime-
tabolitos, continia con terapia topica maxi-
ma, a pesar de lo cual no se consiguen las
cifras de PIO que estabilicen la progresion de
la enfermedad.

Para el tratamiento de los GR se han uti-
lizado diferentes técnicas. La cicloablacion
transescleral disminuye la produccion de hu-
mor acuoso y por tanto reduce la P10, pero se
asocia a complicaciones como pérdida visual
y ptisis bulbi, por lo que su uso se reserva
para casos de glaucoma terminal. Los dispo-
sitivos de drenaje para glaucoma (dispositivo
de Molteno, valvula de Ahmed) tienen como
factores de riesgo para el fracaso la edad ma-
yor de 50 afios y la PIO preoperatoria alta
(1). Mas selectiva y con resultados mas pre-
decibles, es la endociclofotocoagulacion de
los procesos ciliares mediante laser de diodo
(2). La trabeculectomia con antimetabolitos
se asocia a algunas complicaciones como el
aplanamiento de la cAmara anterior, hipotonia
y desprendimiento coroideo (3). La escleros-
tomia protegida con implante Ex-PRESS®
como cirugia filtrante del glaucoma (4), con-
trola el flujo de salida mediante el tamafio de
la luz del implante y el colgajo escleral (5);
cursa con menor numero de complicaciones,
es mas predecible, y con curva de aprendizaje
corta (6).

El implante Ex-PRESS® (Alcon Labora-
tories, Inc. 6201 South Freeway Fort Worth,
TX USA) es un tubo de acero inoxidable de
2,64 mm de longitud (modelos P), con un dia-
metro externo de 0,4 mm e interno de 50 um
0 200 pm en los modelos P-50 y P-200 res-
pectivamente. Se trata de un dispositivo no
valvulado para cuya insercion se procede de
forma similar a la trabeculectomia conven-
cional con la diferencia de que no se necesita
realizar extirpacion del trabeculum ni iridec-

tomia al implantarse desde el lecho escleral
subyacente al tapete superficial en el interior
de la camara anterior a través del trabeculum.

CASO CLINICO

Paciente mujer de 76 afos, remitida a la
Unidad de Glaucoma del Servicio de Oftal-
mologia del Hospital Universitario de Cana-
rias en 1998 por glaucoma pseudoexfoliativo
de reciente diagnostico. Como antecedentes
personales referia que en 1990 fue interveni-
da de ptosis palpebral en ojo izquierdo.

En la primera exploracion se evidencid
una agudeza visual con correccion (AVCC)
de 0,7 en AO. La PIO es de 23 mmHg en
OD y 19 mmHg en OI. En la biomicroscopia
(BMC) destacan una pseudoexfoliacion en
AO (mas acentuada en OD) y una esclerosis
cristaliniana incipiente. La exploracién del
fondo de ojo desvela una relaciéon excava-
cion/papila (E/P) de 0,8 en OD y 0,6 en OI.

Con el diagnostico de glaucoma pseu-
doexfoliativo en AO, se pautd tratamiento
topico hipotensor con una combinacién fija
(Xalacom®), normalizandose la PIO. En 2005
la PIO es de 28 y 26 mmHg en OD y OI res-
pectivamente, a pesar de realizar tratamiento
hipotensor topico con B-bloqueantes, prosta-
glandinas e inhibidores de la anhidrasa carbo-
nica, observandose aumento de la E/P y pro-
gresion del dafio campimétrico. Se programa
cirugia combinada en OD de facoemulsifica-
cion con implante de lente intraocular y escle-
rectomia profunda no perforante (EPNP) con
uso de antimetabolitos (mitomicina C en dosis
de 0,2 mg/ml durante 2 minutos), lograndose
controlar la PIO. A los 6 meses se interviene
el OI con el mismo protocolo quirargico, pre-
sentando al mes una PIO de 25 mmHg, evi-
denciandose en la gonioscopia una ocupacion
hematica del lago escleral, que es drenado me-
diante gonio-punciones con ladser Nd-YAG,
restableciéndose la normalidad de la PIO.

ARCH. SOC. CANAR. OFTAL., 2013, 24: 69-72



Glaucoma refractario, esclerostomia protegida

Fig. 1: a-b:
Aspecto del OD
a la semana de la
«Esclerostomia
Protegida

con Implante
ExPRESS®».

a) Ubicacion
correcta del
implante con
formacion de
ampolla de
filtracion. b)
Mantenimiento
de la camara
anterior, ausencia
de signos
inflamatorios;
c-d: Aspecto a
los 19 meses

de la cirugia.

¢) Se mantiene
la ampolla de
filtracion. d)
Implante bien
posicionado
respecto a la
cornea e iris.

Fig. 2: a-b:
Aspecto del Ol a
las 3 semanas de
la «Esclerostomia
Protegida

con Implante
ExPRESS®».

a) Ubicacion
correcta del
implante con
presencia de
ampolla de
filtracion difusa.
b) Mantenimiento
de la camara
anterior previa

a la cirugia;

c-d: Aspecto

a los 8 meses

de la cirugia.

c) Se mantiene
la ampolla de
filtracion. d)
Implante bien
posicionado
respecto a la
cornea e iris.
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A los 6 afios de la intervencidén, con
maxima terapia hipotensora, la PIO es de
20 mmHg en OD y 15 mmHg en OI. La pa-
quimetria es de 494 um en OD y 499 um en
OL. Valorando el severo dafio que presenta en
el campo visual y en el nervio dptico, decidi-
mos realizar cirugia filtrante con la intencion
de reducir la PIO un 50%. La técnica quirur-
gica elegida fue la esclerostomia protegida
con implante Ex-PRESS® (modelo P-50),
con uso de antimetabolitos (mitomicina C en
dosis de 0,2 mg/ml durante 1 minuto), con un
intervalo de 9 meses entre la cirugia de OD
(fig. 1, a-b) y OI (fig. 2, a-b).

Tras un periodo de seguimiento de 19 me-
ses del OD (fig. 1, b-c) y de 8 meses del OI
(fig. 2, b-c), la paciente mantiene una PIO de
8 mmHg en OD y 9 mmHg en O], sin trata-
miento hipotensor.

DISCUSION

El tratamiento de pacientes con procedi-
mientos filtrantes fracasados o mal pronds-
tico, continiia siendo controvertido (2). La
eleccion del nuevo procedimiento quirurgico
dependera del estado del globo ocular, asi
como de la experiencia del cirujano (4).

La esclerostomia protegida con implan-
te Ex-PRESS® es una técnica incorporada a
nuestro arsenal quirurgico para el tratamien-
to del glaucoma desde hace 3 afios, utilizada
como cirugia aislada o combinada con facoe-
mulsificacion. Esta experiencia no ha permi-
tido definir un protocolo quirargico con el que
hemos reducido el nimero de complicaciones
postquirurgicas, como el aplanamiento de la
camara anterior, hipotonia y desprendimiento
coroideo, hechos referidos también por Maris
PJJr (7).

En pacientes con glaucoma previamente
intervenido con otro tipo de cirugias (EPNP,
trabeculectomia, dispositivos de drenaje),
también hemos observado la utilidad del
implante Ex-PRESS®, como ha ocurrido en
nuestro caso que tenia una EPNP previa, y
que tras el implante mantiene las cifras de
PIO objetivo en AO en el periodo evaluado,

sin tratamiento hipotensor, manteniendo esta-
bles la agudeza visual y campo visual.

El implante del dispositivo Ex-PRESS®
mejora enormemente la calidad de vida de
los pacientes al permitirles estar libres de me-
dicacion (4), como le ocurre actualmente a
nuestra paciente.

En nuestra experiencia, la esclerostomia
protegida con implante Ex-PRESS®, es un
procedimiento seguro y eficaz en la reduccion
de la PIO, siendo una alternativa en los pa-
cientes con glaucoma refractario, en los cua-
les existen contraindicaciones anatomicas y
funcionales para realizar los procedimientos
convencionales.

CONFLICTO DE INTERESES

Los autores declaran no tener ninglin con-
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CASO CLINICO

Sindrome de Horner por dolicoectasia
vertebrobasilar. A propdsito de un caso

Horner’s syndrome by vertebrobasilar
dolichoectasia. Case report

ZANETTI LLISA MR', ROMERO BAEZ S', TANDON CARDENES L?,
GONZALEZ HERNANDEZ A®

RESUMEN

Introduccion: La dolicoectasia vertebrobasilar (VBD) se define como un aumento en la tor-
tuosidad, longitud y diametro de las arterias intracraneales. La clinica de la VBD resulta de
la compresion de los nervios craneales y estructuras del tronco cerebral, usualmente con
dafios en la vascularizacion de pequefio calibre cerebral. Se asocia con factores de riesgo
vasculares como la edad, sexo masculino, hipertension arterial, antecedentes de infarto de
miocardio y lacunar. Presentamos el caso clinico de una paciente en la que se evidencid un
Sindrome de Horner por VBD diagnosticada mediante RMN.

Caso clinico: Mujer de 53 afios de edad, fumadora e hipertensa, valorada por primera vez en
mayo de 2010 por ptosis y miosis del OI de 3 semanas de evolucion sin disminucion de
la AV ni otros sintomas y/o signos neurooftalmologicos acompafiantes. A la exploracion
oftalmologica se identifico una ptosis del OI, miosis y enoftalmos, con RFD y RFC conser-
vados. La MOE y el FO no presentaban alteraciones. Se practica test de apraclonidina en
consulta de Neurooftalmologia que evidencio la inversion de la anisocoria. Se realiza RMN
craneocervical que informd una imagen de délico-mega-basilar con impronta de la misma
en el lado izquierdo de la protuberancia.

Conclusiéon: La importancia pronostica de la VBD no esta definida ni existen criterios claros
para su diagnoéstico. La presentacion clinica es variable e incluye casos asintomaticos. En la
actualidad no se conocen actitudes terapéuticas especificas para esta anomalia y el manejo
debe orientarse seglin las manifestaciones clinicas.

Palabras clave: Sindrome de Horner, dolicoectasia vertebrobasilar, RMN.

ABSTRACT

Introduction: Vertebrobasilar dolichoectasia (VBD) is defined as an increase in the devious-
ness, length and diameter of intracranial arteries. The consequences of VBD are caused by
the compression of cranial nerves and structures of the brain stem, usually accompanied
by small vascularization damage. VBD is associated with vascular risk factors such as age,
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male gender, high blood pressure, history of myocardial and lacunar infarction. We present
a case of a patient which showed a Horner’s Syndrome by VBD diagnosed by MRI.

Case report: 53 year-old-woman with history of high blood pressure and smoker, which was
first explored in May 2010 because of left ptosis and miosis that had started 3 weeks before,
without decrease of her VA or any other neuroftalmological signs or symptoms. During the
eye exam we observed ptosis of her LE, miosis and enophthalmos with preserved reflec-
tions. EOM and EF were normal. We performed an apraclonidine test that showed anisoco-
ria inversion. Cranial and cervical RMN reported a basilar-mega-bean image with a stamp

at the left side of cranial protusion.

Conclusion: Prognosis of VBD is not defined yet and there are not clear criteria for its diagno-
sis. Clinical presentation is variable and includes asymptomatic cases. Nowadays there are
not known specific therapeutic approaches for this anomaly and the management should be
based on the clinical manifestations of each patient.

Key words: Horner’s syndrome, Vertebrobasilar dolichoectasia, MRI.

INTRODUCCION

El Sindrome de Horner incluye un grupo
de signos derivados de la interrupcion de la
inervacion simpatica del ojo y la region cuta-
nea hemifacial. Sus hallazgos clinicos inclu-
yen la clasica triada de blefaroptosis, miosis
pupilar y anhidrosis facial ipsilateral (1). La
historia clinica, las caracteristicas de la explo-
racion, las pruebas farmacolégicas asi como
los estudios de imagen pueden ayudar a loca-
lizar la lesion y sugerir una etiologia. Existen
multiples causas de éste sindrome y la serie
mas larga en adultos fue descrita por Malo-
ney y col., que hallaron que las causas mas
frecuentes fueron: tumoral (13%), cefalea en
racimos (12%) e iatrogénica (10%); de todos
los casos, un 13% correspondian a lesiones
de la primera neurona, un 44% a la segunda
neurona y 43% a la tercera neurona (2).

Por otra parte, la dolicoectasia vertebroba-
silar (VBD) se define como un aumento en la

longitud y en el didmetro de las arterias intra-
craneales asi como también en su tortuosidad.

Las manifestaciones clinicas de la VBD
resultan de la compresion de los nervios cra-
neales y estructuras del tronco cerebral, a
menudo con dafios en los vasos de pequefio
calibre del cerebro. Su incidencia oscila entre
0,06 a 5,8% (3) y se asocia con factores de
riesgo vasculares como la edad, el sexo mas-
culino, hipertension arterial, historia previa de
infarto de miocardio y de infarto lacunar, pero
no con aterosclerosis carotidea (4), aunque
también se han descrito casos asintomaticos.

Presentamos el caso clinico de una pa-
ciente en la que se evidencid un Sindrome de
Horner debido a una dolicoectasia vertebro-
basilar dignosticada por RMN.

CASO CLINICO

Mujer de 53 afios de edad, fumadora con
antecedentes personales de hipertension arte-
rial, que fue valorada por primera vez en mayo
de 2010 por ptosis y miosis del ojo izquierdo
(OD), no fluctuantes, de 3 semanas de evolu-
cién sin disminucion de la agudeza visual ni
otros sintomas y/o signos neuroftalmologicos
acompafantes. En urgencias se objetivo una
tension arterial de 230/120 mmHg.

A la exploracion oftalmoldgica se observo
una agudeza visual sin correccion de 1 en am-
bos ojos y tensiones oculares de 14 mmHg.
Se identificé una ptosis del OI con DRM1 de
1 mm aproximadamente (distancia margen-
reflejo 1 o DMRI1 es la distancia entre el re-
flejo luminoso de la linterna de exploracion
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proyectado en la cornea en posicion prima-
ria de la mirada (PPM), y el borde palpebral
superior; en condiciones normales es mayor
de 3 mm) (5), miosis y enoftalmos (figs. 1 y
2a), con reflejos directo y consensual con-
servados. La motilidad ocular extrinseca se
encontraba dentro de la normalidad y en la
funduscopia se apreciaba algin signo de cru-
ce arterio-venoso aislado.

Se le realizo6 en consulta de Neurooftalmo-
logia de nuestro hospital un Test de apracloni-
dina el cual evidenci6 la inversion de la ani-
socoria (fig. 2b), por lo que se le realizé una
RMN craneocervical que informd la presencia
de una imagen de ddlico-mega-basilar (fig. 3)
que se iniciaba en el angulo pontocerebeloso
izquierdo con un trayecto ascendente hasta
la linea media con impronta de la misma del
lado izquierdo de la protuberancia. Ademas se
observaron pequefios focos de gliosis de mor-
fologia puntiforme en la sustancia blanca de
ambos hemisferios cerebrales que se interpre-
t6 como secuelas de enfermedad isquémica
de pequefio vaso. También se solicité un Eco
Doppler de troncos supraaérticos y un TAC de
torax que se encontraron dentro de los limites
de la normalidad para su edad.

DISCUSION

La dolicoectasia intracraneal se asocia
con factores de riesgo vasculares como la
edad, el sexo masculino, hipertension arte-
rial, historia previa de infarto de miocardio
y de infarto lacunar, pero no con aterosclero-
sis carotidea (4). Sin embargo, la enfermedad
también se ha descrito en pacientes de edad
avanzada, sin cambios vasculares ateroscle-
roticas lo que sugiere una etiologia multifac-
torial (6). También esta descrita en pacientes
jovenes con enfermedades del tejido conecti-
vo, enfermedad de Fabry y otros defectos en-
zimaticos. Las caracteristicas histologicas de
la dolicoectasia son la fragmentacion y dege-
neracion de la lamina elastica interna, la dis-
minucién de la capa muscular y la hemorra-
gia intramural (7). El flujo sanguineo en estas
arterias dilatadas es ortégrado y anterdgrado
dentro del mismo segmento, lo que crea obs-
taculos significativos en la circulacion y con-
duce a la creacion de trombos (8).

La dolicoectasia vertebrobasilar (VBD)
describe la dilatacion de la arteria vertebral

en su entrada en la arteria basilar. La resonan-
cia magnética cerebral es el método diagnos-
tico de eleccion para detectar la dolicoectasia
vertebrobasilar (9), pero también se pueden
utilizar otros métodos como la ecografia, an-
gioTAC, angioRMN vy la angiografia intraar-
terial con sustraccion digital que se considera
el gold sandart para obtener imagenes de la
arteria vertebral.

ARCH. SOC. CANAR. OFTAL., 2013; 24: 73-77

Fig. 2a:
Fotografia previa
a la instilacion
del colirio de
apraclonidina.

Fig. 2b:
Fotografia
posterior a

la instilacion

del colirio de
apraclonidina
donde se observa
la inversion de la
anisocoria.

Fig. 3: RMNen la
que se observa la
imagen de mega-
dolico-basilar
izquierda dejando
su impronta en la
protuberancia.
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La complicacion mas frecuente que pro-
voca la dolicoectasia es la compresion de es-
tructuras adyacentes a las arterias vertebrales
y basilar. La VBD se puede presentar como
hidocefalia obstructiva o con paralisis de los
nervios intracraneales. La literatura describe
paralisis aisladas del IV y del VI par craneal
(PC) (10). Puede causar compresion del 11
PC con pérdida progresiva de agudeza visual
(11) y rara vez produce nistagmo (12) y neu-
ralgia del trigémino, donde esta ultima puede
ser tratada con gran éxito con cirugia micro-
vascular (13). El espasmo hemifacial causa-
do por la VBD es un sintoma que también ha
sido registrado (14). En muy raras ocasiones
produce tics dolorosos (15). Hafeez et al. es-
tablecieron que la VBD es una causa impor-
tante de tinnitus pulsatil (16). El vértigo y el
vértigo recurrente pueden ser causados por la
compresion del tronco cerebral, por lo que la
dolicoectasia de la arteria basilar es una posi-
ble causa del vértigo (17).

La investigaciones realizadas sobre la do-
licoectasia arterial intracraneal muestran una
gran frecuencia de enfermedad de pequefio
vaso en pacientes con accidente cerebrovas-
cular (infarto multilacunares, leukoarariosis
y dilatacion de espacios perivasculares) (18).
Parece claro que la propia VBD predispone a
los accidentes cerebrovasculares. La mayoria
de éstos son isquémicos, aunque en un cierto
porcentaje son hemorragicos (19). Ademas,
la VBD puede conducir a una hemorragia in-
tracraneal, la cual se ha visto asociada con el
grado de ectasia y el alargamiento de la arte-
ria basilar, la que puede ser favorecida por la
hipertension y el uso de agentes anticoagu-
lantes (20).

Por otra parte el Sindrome de Horner se
refiere a la constelacion de signos derivados
de la interrupcion de la inervacion simpatica
del ojo y anejos oculares. Clasicamente, los
hallazgos clinicos incluyen la triada de ptosis
palpebral ipsilateral, miosis pupilar, enoftal-
mos con o sin anhidrosis facial segun la loca-
lizacion de la lesion (si la ésta es de la mitad
superior de la hemicara se sospechara una le-
sion postganglionar distal a la bifuracion caro-
tidea, mientras que si afecta toda la hemicara
seria una lesioén preganglionar o en la neuro-
na central de primer orden). La historia, las
caracteristicas de la exploracion clinica y las
pruebas farmacoldgicas pueden ayudar a lo-
calizar la lesion y sugieren una etiologia (21).

El musculo de Miiller recibe inervacion
simpdtica y actia como elevador accesorio
del parpado superior por lo que es el respon-
sable de elevacion de 2 mm del mismo. El
pequefio musculo del parpado inferior que es
responsable de la retraccion del mismo tam-
bién recibe inervacion simpatica. Por lo que
puede producir una retraccion del parpado
inferior o «ptosis inversa» en estos casos, 1o
que en conjunto puede resultar en un estre-
chamiento de la fisura interpalpebral, produ-
ciendo un enoftalmos aparente.

El tamafio de las pupilas resulta de un ba-
lance de fuerzas entre la dilatacion y constric-
cion del musculo dilatador del iris inervado por
el sistema simpatico y del musculo constrictor
inervado por el parasimpatico. Con la denerva-
cidn simpatica, la fuerza del musculo constric-
tor del iris no tiene oposicion, dando lugar a
miosis pupilar y anisocoria sutil de aproxima-
damente 1 a 1,5 mm. Generalmente el tamarfio
de la anisocoria es mayor en la iluminacion te-
nue y lo es menor con la iluminacion fuerte. La
pupila se dilata cuando existe denervacion sim-
patica mas lentamente en comparacion con la
pupila contralateral normal cuando las luces se
apagan. Este fendmeno se conoce como retraso
de la dilatacion. Esto ocurre porque el proceso
de dilatacion de la pupila cuando hay dener-
vacién simpatica es principalmente pasivo, lo
que resulta de la relajacion del esfinter del iris.
Esta caracteristica puede ser demostrada clini-
camente y es un fuerte indicador de Sindrome
de Horner como causa de la anisocoria.

Existen test farmacologicos que se pue-
den utilizar para confirmar el diagnostico de
Sindrome de Horner y para localizar anato-
micamente la lesion que causa la denervacion
simpatica. La prueba de la apraclonidina es
la mas utilizada hoy en dia para confirmar la
presencia del Sindrome de Horner. La apra-
clonidina es un agonista 02 disponible co-
mercialmente como hipotensor ocular que
produce una dilatacion en los ojos afectos de
Sindrome de Horner y un efecto minimo en
ojos normales, dando lugar a una inversion de
la anisocoria en estos pacientes, y proporcio-
nando una confirmacién diagnoéstica bastante
fiable. El efecto se produce como consecuen-
cia de su accion sobre los receptores al, que
en estos ojos afectos es mayor que en 0jos
normales por la denervacion sufrida.

Debido a la proximidad de las vias corti-
coespinal y de los nervios craneales a la ca-
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dena simpatica en el tronco cerebral, el sin-
drome de Horner central (primera neurona) se
produce de forma aislada y poco frecuente. La
presentacion mas comun de una lesion en las
neuronas de primer orden es el Sindrome me-
dular lateral Wallenberg, como consecuencia
de un infarto del territorio de la arteria cere-
belosa posteroinferior. Pero también existen
mutliples etiologias que pueden afectar a esta
primera neurona de la via simpatica a nivel
hipotalamico, del tronco cerebral y de la mé-
dula espinal cérvicotoracica, como tumores,
infartos, desmielinizacioén, traumatismos, o
como en nuestro caso una arteria basilar dila-
tada, larga y tortuosa.

Nuestra paciente se encuentra actualmen-
te en seguimiento por el servicio de Neuroof-
talmologia de nuestro hospital, con el descri-
to Sindrome de Horner y tensiones arteriales
controladas.

CONCLUSION

Muchas veces los signos del Sindrome de
Horner pueden ser sutiles, por lo que se re-
quiere una evaluacién completa del paciente
asi como una seleccion adecuada de las prue-
bas farmacoldgicas y de los distintos estudios
de imagen.

La importancia pronostica actual de la
VBD no esté bien definida ni existen criterios
cuantitativos claros para su diagnostico. La
presentacion clinica es muy variable e inclu-
ye casos asintomaticos.

En la actualidad no se conocen actitudes
terapéuticas concretas que sean especificas
para esta anomalia y en principio el manejo
debe orientarse seglin las manifestaciones cli-
nicas de cada paciente.
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Adenocarcinoma suprarrenal y
guemosis conjuntival cronica bilateral

Adrenal adenocarcinoma and chronic bilateral
conjunctival chemosis

AMESTY MORELLO MA', RIVERA RUIZ E2, HIJOS QASTON M3,
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RESUMEN

Caso clinico: Mujer de 56 afios de edad que presenta en la exploracion quemosis conjuntival,
epifora y edema palpebral bilateral de 2 meses de evolucion, que no cede tras el tratamien-
to topico antibidtico y anti-inflamatorio. El estudio hormonal muestra hipercortisolemia
e hipercortisoluria y el estudio de imagenes revela una masa suprarrenal con metastasis
en el higado y huesos, cuya histologia es compatible con adenocarcinoma suprarrenal.
La conjuntivocalasia fue intervenida quirurgicamente, con una mejoria de los sintomas
oculares.

Discusion: La etiologia exacta de estos cambios oculares no esta del todo clara. Se han pro-
puesto diferentes mecanismos causales, entre ellos estimulos vasogénicos, estimulos cito-
toxicos o la alteracion del equilibrio hidroelectrolitico como consecuencia del aumento del
cortisol. Otros autores postulan una etiologia paraneoplasica. El tratamiento quirurgico de
la quemosis conjuntival puede resolver las molestias y mejorar la calidad de vida de estos
pacientes, teniendo en cuenta la falta de respuesta a los tratamientos tdpicos habituales.

Palabras clave: Quemosis, conjuntivochalasis, edema palpebral, cortisol, adenocarcinoma su-
prarrenal.

ABSTRACT

Case report: 56-year-old woman with a 2-month history of conjunctival chemosis, epiphora
and bilateral palpebral edema that did not subside with usual treatment of antibiotics and an-
ti-inflammatory drugs. Hormonal study evidenced hypercortisolemia and hypercortisoluria,
and image study revealed an adrenal mass. Histological study revealed adrenal adenocar-
cinoma with liver and bone metastases. Chemosis and conjunctivochalasis were surgically
treated, with marked improvement in ocular symptoms.
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Adenocarcinoma suprarrenal y quemosis conjuntival cronica bilateral

Discussion: The exact etiology of this edematous condition is unclear. Different causes have
been proposed, among them vasogenic stimuli, cytotoxic stimuli, or alteration of electro-
lyte balance. Other authors support a paraneoplastic etiology of these changes. Surgical
treatment of this condition can solve symptoms and improve quality of life in these patients.

Key Words: Chemosis, Conjuntivochalasis, Palpebral edema, Cortisol, Adrenal adenocarci-

noma.

La quemosis conjuntival, tanto localizada
como difusa, puede presentarse como signo
clinico en diversas enfermedades tanto oftal-
mologicas como sistémicas, entre ellas enfer-
medades inflamatorias, alérgicas, etc. (1). Sin
embargo, la correlacion clinico-patologica en-
tre este signo oftalmoldgico y el adenocarci-
noma suprarrenal, segiin nuestro conocimien-
to, s6lo se describe en la literatura en un caso
clinico publicado similar al nuestro, y nor-
malmente no se considera un signo frecuente
en este tipo de tumores. Pero el observar la
presentacion de este hallazgo clinico en dos
casos nos hace pensar en la probable relacion
de este tumor con la orbitopatia en cuestion.

CASO CLINICO

Se trata de una mujer de 56 afios de edad
con hipertensiéon mal controlada y multiples

fracturas osteopordticas, con diagnostico de
metastasis Oseas en ausencia de tumor prima-
rio diagnosticado.

En la exploraciéon oftalmoldgica se obser-
va quemosis conjuntival, epifora, conjuntivo-
chalasis y edema palpebral bilateral (fig. 1) de
dos meses de evolucion, sin pérdida de vision
asociada y con presion intraocular de 14 mm
Hg en ambos ojos. En la fundoscopia, aumen-
to del calibre venoso y tortuosidad vascular
en ambos o0jos, con pequefia hemorragia en
llama en arcada superonasal de ojo izquierdo.
La paciente habia estado en tratamiento du-
rante 2 meses con colirio de Dexametasona
sin observar mejoria.

Debido a las molestias oculares por el
lagoftalmos secundario a la quemosis con-
juntival, la paciente es intervenida quirurgi-
camente de la quemosis-conjuntivochalasis,
retirando el exceso de conjuntiva. Se envian
muestras a anatomia patoldgica, que mostra-
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Fig. 1: A.

Paciente antes de
tratar. 1B. y 1C.
Paciente posterior

al tratamiento.
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Fig. 2: A-B.
TC que muestra
tumoracion
suprarrenal.

ron una mucosa conjuntival con ectasia vas-
cular de linfaticos y vasos hemaéticos, algun
microtrombo y presencia de hematies extra-
vasados al intersticio (Mucosa conjuntival
con telangiectasias capilares y extravasacion
hematica al intersticio).

Alos 4 dias del postoperatorio, la paciente
notaba clara mejoria de sus molestias y dis-
minucién de la quemosis y el edema periorbi-
tario (fig. 1B-C).

Por otra parte, el estudio sistémico revelo
un cortisol plasmatico basal de 23 mg/dl, crea-
tinina de 71 mg/dl, cortisol de 2,46 mcg/dl y
cortisol urinario libre de 120,54 pg/24 horas,
iniciandose el control del hipercortisolismo
con ketoconazol 600 mg al dia.

El TC orbitario fue normal, sin embargo,
el TC toracico-abdominal (fig. 2) mostr6 una
gran masa (9 x 6 x 7,5 cm) de contorno irre-
gular, no infiltrante, en el polo superior del
rifiéon izquierdo. También se observo afecta-
cion de ganglios linfaticos retroperitoneales
alrededor del hilio renal, con caracteristicas
tumorales, y una lesion focal en el lobulo
derecho del parénquima hepatico de 10 mm,
hipervascular, sospechosa de lesion metasta-
sica.

Tras la biopsia de estas lesiones el pa-
ciente fue diagnosticado de adenocarcinoma
suprarrenal productor de cortisol, con afecta-
cion de ganglios retroperitoneales, metastasis
en higado y en hueso.

DISCUSION

La quemosis o edema conjuntival suele ser
un hallazgo clinico autolimitado o reversible
y poco especifico, tipico de procesos inflama-

torios benignos de la conjuntiva, tales como
exposicion, trauma, infeccion o alergias. La
inflamacién de estructuras adyacentes al ojo,
como los parpados, la orbita, los senos para-
nasales y el sistema lagrimal, pueden contri-
buir también al edema conjuntival (2). Sin
embargo, cuando este hallazgo perdura en el
tiempo a pesar del correcto tratamiento anti-
nflamatorio tépico y sistémico, puede tratar-
se de un cuadro clinico en si mismo llamado
segun algunos autores Quemosis Conjuntival
Localizada Cronica (3) cuya etiopatogenia
no esté del todo clara.

En estos casos, la exploracion debe in-
cluir, ademés de un examen oftalmolégico
completo, hemograma, bioquimica, neu-
roimagen, asi como estudio endocrinologico
completo (4). Se debe descartar una posible
obstruccion del drenaje venoso y linfatico,
como se observa en los casos de sindrome
de la vena cava superior, fistula carétido-
cavernosa, trombosis del seno cavernoso,
metastasis orbitarias, entre otros. Igualmente
es recomendable descartar alteraciones en la
funcién tiroidea compatibles con orbitopatias
por este motivo. En nuestra paciente se des-
cartaron las enfermedades mencionadas ante-
riormente. Algunos autores establecen que la
quemosis conjuntival cronica, por lo general
muestra telangiectasias en la biopsia y creen
que el edema es el resultado de una afecta-
cion del sistema linfatico conjuntival (3).

Otros autores relacionan estos hallazgos
oftalmologicos con una posible miositis orbi-
taria, como parte de un sindrome paraneopla-
sico (5), aunque la relacién no esta del todo
clara. Hasta el 20% de los carcinomas renales
presentan sindromes paraneoplasicos (6-8),
causados por sustancias producidas por los
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tumores parecidas a las hormonas (hormone-
like) y por la formacioén de inmunocomplejos
(9). Algunos de los sindromes paraneoplasi-
cos asociados a los tumores renales son: reti-
nopatia asociada al cancer (CAR), sindrome
de opsoclonus-mioclonus, miastenia gravis,
neuropatia Optica, oclusiéon de vena central
de la retina, etc. (10). Los que postulan el
origen paraneoplésico de estos cambios reco-
miendan que los pacientes que no se ajusten
al perfil de determinadas enfermedades orbi-
tarias como la oftalmopatia tiroidea, sean so-
metidos a pruebas adicionales para descartar
neoplasias malignas (11,12).

La etiopatogenia exacta de esta lesion
edematosa no esta del todo clara. Entre los
distintos mecanismos causales que se han
propuesto se encuentran: estimulos vasogéni-
cos, citotoxicos o un desequilibrio hidroelec-
trolitico debido al aumento de cortisol circu-
lante.!

Revisando la literatura publicada hasta el
momento, la relacion entre el sindrome de
Cushing y sus manifestaciones oftalmologi-
cas es excepcional (1), y tras una busqueda
bibliografica extensa se trata del segundo
caso que relaciona quemosis conjuntival y
adenocarcinoma suprarrenal, segin nuestro
conocimiento.

CONCLUSION

Aunque la quemosis conjuntival esta re-
lacionada generalmente con patologias be-
nignas oculares, abogamos por un estudio
completo y exhaustivo en pacientes con ede-
ma conjuntival bilateral que no responde al
tratamiento topico convencional, con el fin de
realizar un diagndstico precoz de las enfer-
medades sistémicas potencialmente graves,
como el adenocarcinoma suprarrenal. En al-
gunos casos, la correccion quirtirgica de la
conjunctivo-chalasis se puede hacer con el
fin de mejorar la incomodidad que no se pue-

de resolver con el tratamiento topico, lo que
resulta en una mayor calidad de vida de estos
pacientes.
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Edema macular en Sindrome SAPHO
Macular edema in SAPHO Syndrome

DE ARMAS EM', ROCHA P!, LOZANO V', LOSADA MJ2, RODRIGUEZ B', SERRANO MA?

RESUMEN

Caso clinico: Paciente mujer de 66 afnos de edad con antecedentes personales de Sindrome
SAPHO (Sinovitis, Acné, Pustulosis, Hiperostosis, Osteitis), acude al servicio de urgencias
por miodesopsias, fotopsias, y disminucioén de agudeza visual de ojo derecho de 3 dias de
evolucion. En la biomicroscopia se observan depositos pigmentarios en cristaloides anterior
y en la funduscopia se aprecia edema macular sin traccion vitreorretiniana coincidiendo con
la reactivacion de su enfermedad.

Discusion: El sindrome SAPHO raramente presenta manifestaciones oftalmoldgicas, asocian-
dose con casos de hidrosadenitis supurativa. La clinica ocular descrita consiste en uveitis
anterior aguda y queratitis bilateral, siendo escasa la literatura relacionada. Se presenta un
caso clinico de edema macular quistico asociado a una reactivacion del sindrome SAPHO,
como una entidad no descrita en la literatura.

Palabras clave: SAPHO, edema macular, pustulosis, artritis aséptica, hidrosadenitis.

ABSTRACT

Case Report: 66-year-old woman, with personal history of SAPHO Syndrome, comes to our
hospital affected by a decrease of her VA associated to miodesopsias and photopsias in her
right eye for 3 days. In biomicroscopy we find some pigmentary deposits in anterior capsule,
appearing in funduscopy macular edema without vitreoretinal traction, in the context of a
reactivation of her syndrome.

Discussion: SAPHO Syndrome does not usually show ocular manifestations, in such cases it
appears associated with hidradenitis suppurativa. Ophthalmologic symptoms consist of bi-
lateral acute anterior uveitis, proptosis and queratitis, there is not much literature describing
these cases. We show a case report of cyatoid macular edema in a reactivation of SAPHO
Syndrome, as an entity not described in literature.

Key words: SAPHO, macular edema, pustulosis, aseptic arthritis, hidradenitis.

INTRODUCCION res, siendo poco frecuentes los casos descri-
tos con afectacion oftalmoldgica. También ha
El Sindrome SAPHO es una enfermedad  sido nombrada como «osteomielitis multifo-

reumatica inusual, de prevalencia descono-  cal cronica recurrente» haciendo referencia al

cida (1). Descrito por primera vez en 1987
como una entidad que permite la agrupacion
de sintomas dermatologicos, 6seos y articula-

componente 6seo del sindrome. Se presenta
habitualmente en adultos jovenes, siendo el
70% mujeres. Con asociacion a patologias (2-
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4) como acné severo, pustulosis palmoplan-
tar, HLAB27 (algunas series determinan que
podria agruparse dentro del grupo de las es-
pondiloartropatias) (5), enfermedades infla-
matorias intestinales. La etiologia es desco-
nocida aunque se cree que existe relacion con
un defecto en la funcion de los neutrofilos, los
cuales se agregan a modo de pseudoabcesos a
nivel 6seo, provocando infiltracion inflamato-
ria y desarrollando esclerosis secundaria (6).
Sin evidencias de una genética determinante,
si se ha encontrado mayor predisposicion con
el HLAB27, HLACw®6, pS3,DNP72, MDM2
SNP309G (7). Estos tres ultimos alelos pro-
vocan alteracion en la respuesta del p53, des-
embocando en una apoptosis no efectiva de
las células inflamatorias.

Les presentamos el caso clinico de una pa-
ciente con reactivacion del sindrome SAPHO
asociando sintomas oftalmoldgicos, hecho
infrecuente entre las manifestaciones de esta
entidad.

CASO CLINICO

Mujer de 66 afos de edad que acude al
servicio de urgencias por presentar miode-
sopsias, fotopsias, y disminucion de agudeza
visual de ojo derecho de 3 dias de evolucion.

Entre los antecedentes personales destaca
hipertension arterial, sindrome SAPHO, viti-
ligo y alergia al niquel.

En la exploracion oftalmoldgica se eviden-
cia una agudeza visual de 0,7 en ojo derecho
y 0,9 en ojo izquierdo. En la biomicroscopia
destaca depdsitos pigmentarios en cristaloi-
des anterior de forma bilateral, sin asociar
actividad inflamatoria. La presion intraocular
estd dentro de la normalidad en ambos ojos.
La funduscopia del ojo derecho muestra un
edema macular quistico (fig. 1), siendo el ojo
izquierdo normal. La tomografia Optica de
coherencia (OCT) confirma la existencia de
un edema macular de aspecto quistico en 0jo
derecho (fig. 2), que concuerda con puntos de
exudacion paramaculares inferiores evidencia-
dos en la angiografia por fluoresceina (fig. 3).

Dado la buena agudeza visual de la paciente
se decide actitud expectante y se remite al servi-
cio de reumatologia para valoracion sistémica.

A los pocos dias de comenzar con la pér-
dida visual, la paciente desarrolla pustulosis
palmoplantar y cuadro de dolor condroester-

nal. Se realizan pruebas de despistaje infec-
cioso que son negativas y entre las pruebas
reumatologicas destaca un HLAB27 positivo.
Por otro lado se aprecia signos de actividad
en gammagrafia dsea hallandose captacion
condroesternal multiple. El servicio de Reu-
matologia lo diagnostica como reactivacion
del Sindrome SAPHO vy se inicia tratamiento
sistémico con antiinflamatorios no esteroideos
y topico con emolientes. Al mes de iniciado el
tratamiento se aprecia mejoria de la pustulosis
palmoplantar (fig. 4) y del dolor condroester-
nal, sin modificaciones en la clinica oftalmo-
légica (con persistencia del edema macular y
sin asociar cambios en agudeza visual).

DISCUSION

Las siglas del sindrome SAPHO reflejan su
clinica mas frecuente: Sinovitis, Acné, Pustu-
losis, Hiperostosis, Osteitis. El diagnostico es
eminentemente clinico, basado en los criterios
de Benhamou (8): acné severo con manifes-
tacion osteoarticular, pustulosis palmoplantar
con manifestacion osteoarticular, hiperostosis
con o sin dermatosis, osteomielitis multifocal
recurrente cronica con o sin afectacion derma-
tologica. Un unico criterio es suficiente para
realizar el diagnostico. Las manifestaciones
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Fig. 1:
Retinografia
derecha donde se
observa edema
macular.

Fig. 2: OCT

ojo derecho: se
aprecia edema
macular quistico.
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Fig. 3:
Angiofluoresceingrafia:
puntos de exudacion

de predominio
paramacular inferior.

Fig. 4: Pustulosis
plantar resuelta
tras tratamiento,
se observa zona
eritematosa
residual a nivel
de region del
calcaneo.
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dermatologicas pustulosis palmoplantar o
acné severo suelen ser la primera manifesta-
cion de la enfermedad (70%). La afectacion
6sea supone la segunda manifestacion clini-
ca mas frecuente. Se caracteriza por osteitis
aséptica localizada en la pared anterior tora-
cica, esqueleto axial, periférico y mandibular;
sin embargo hay descrito casos de osteitis con
cultivos positivos frente al Propionebacterium
acnes. La clinica articular se debe a la exten-
sion de la osteitis a las articulaciones adyacen-
tes, generalmente aséptica.

La afectacion oftalmologica es inusual, se
han publicado casos de uveitis anterior aguda
(3), de queratitis bilateral (4) y de proptosis
(9), con mayor frecuencia entre pacientes con
hidrosadenitis supurativa. Nuestro caso clinico
ha presentado un edema macular quistico. El
origen creemos que pudiese estar relacionado
con la propia reactivacion de su enfermedad o
secundario a una uveitis anterior aguda previa
resuelta (lo que justificaria la observacion de
restos pigmentarios en cristaloides anterior).

El Sindrome SAPHO tiene buen pronés-
tico, siendo la complicacion mas grave la hi-
perostosis de la subclavia. El tratamiento es
sistémico (antiinflamatorios no esteroideos,
corticoides y en casos refractarios inmuno-
moduladores/inmunosupresores).

ARCH. SOC. CANAR. OFTAL.,

Como conclusion, decir que a pesar de la
infrecuencia de los sintomas oculares en el Sin-
drome SAPHO, hay descritos casos de uveitis
anteriores, queratitis, proptosis y en nuestro
caso de edema macular, siendo prioritario el
tratamiento sistémico de la enfermedad.
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CASO CLINICO

Tratamiento intravitreo
y toxoplasmosis macular.
A propodsito de un caso

Intravitreal treatment and macular toxoplasmosis.
Case report

ROMERO BAEZ S', ZANETTI LLISA MR, HERNANDEZ FF2, REYES RODRIGUEZ MA3

RESUMEN

Caso clinico: Presentamos el caso de un varon de 52 afios con inmunosupresion sostenida se-
cundaria a trasplante renal, que presenta vision borrosa en ojo izquierdo (OI). Su agudeza
visual (AV) era de 0,3 y destacaban dos focos superiores blanquecinos unidos de corio-
rretinitis con vitritis intensa, sugestivo de toxoplasmosis. La serologia fue positiva para
Toxoplasma IgG. Se inici6 tratamiento con Trimetoprim/sulfametoxazol (TS) y 48 horas
después se afiadié prednisona oral. Se mantuvo el tratamiento durante 5 meses pero a las
cuatro semanas de suspenderlo, el paciente acudi6 con un nuevo episodio de visiéon borrosa
OI (AV cuenta dedos), con vitritis intensa con un foco de retinitis macular. Dada la gravedad
del cuadro se afiade tratamiento intravitreo con clindamicina 1 mg/0,1 ml y dexametasona
0,4 mg/0,1 ml (x2, separadas por una semana), mejorando hasta la total cicatrizacion. Se
realizé una PCR de humor acuoso que fue positiva para Toxoplasma. En la actualidad la ma-
cula estd muy adelgazada con una imagen hiporreflectante en las capas externas de la retina.
Contintia tratamiento con TS y reduccién de prednisona oral, sin recidivas.

Discusion: La administracion intravitrea de clindamicina y esteroides es una alternativa tera-
péutica en pacientes que no responden bien al tratamiento convencional o en casos graves
que afecten o amenacen la macula (3). En pacientes con multiples recidivas, afectacion ma-
cular, o inmunosupresion persistente, la profilaxis secundaria cada 3 dias con TS disminuye
el riesgo de recurrencia (4). La duracion ideal no ha sido bien establecida (1).

Palabras clave: Toxoplasmosis, coriorretinitis, macula, inyeccion intravitrea.

ABSTRACT

Case report: We present a 52-year-old immunocompromised male with history of renal trans-
plant. The patient reported impairment of visual acuity (VA) in his left eye. His VA was
0.3 and he presented two whitish foci of retinochoroiditis with intense vitritis, possibly
related to toxoplasmosis. Serological test for toxoplasmosis was positive. Treatment with
trimethoprim-sulfamethoxazole (TS) was started and 48 hours later oral prednisone was
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Fig. 1:
Retinografia
OI. Dos focos
superiores
blanquecinos
unidos de

coriorretinitis, con
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Vitritis intensa,
sugestivo de
toxoplasmosis.

added. Treatment was maintained for 5 months, but 4 weeks after the treatment finishe, a
new episode occured. The examination showed intense vitritis and a focus of macular reti-
nitis. Because of the severity of the manifestations, intravitreal treatment with clindamycine
1 mg/0.1 ml and dexamethasone 0.4 mg/0.1 ml was added. PCR of the aqueous humor for
Toxoplasmosis was positive. Currently, the macula is very thin, and there is an hipo-reflecti-
ve image in the outer layers of the retina. Treatment with TS and oral prednisone in tapering
doses is still being administered with no recurrence.

Discussion: Intravitreal injection of clindamycin and dexamethasone may be an acceptable
alternative in patients with no response to classical treatment or in patients with macular
involvement (3). Secondary prophylaxis with TS every 3 days decreases the risk of recu-
rrences in patients with multiple recurrences, macular involvement, or persistent immuno-
supression (4). The ideal duration is not yet established (1).

Keywords: Toxoplasmosis, retinochoroiditis, macula, intravitreal injection.

INTRODUCCION

La Toxoplasmosis ocular (TO) es la causa
mas frecuente de coriorretinitis (1). Se suele
presentar como una retinitis focal, normal-
mente alrededor de una cicatriz coriorretinia-
na, acompafiada de vitritis (2). La TO puede
ser autolimitada en pacientes inmunocompe-
tentes (1). Los principales objetivos del trata-
miento son reducir la duracion y la severidad
de los sintomas, y evitar el riesgo de pérdida
visual permanente o de recurrencia (3). El
tratamiento est4 indicado en funcion de cier-
tos factores como el estado inmunitario del
paciente, la localizacidn (si afecta macula o
al nervio 6ptico) y tamaio de las lesiones, y
las complicaciones que cause como vitritis,
edema macular o de papila, y oclusiones vas-
culares (1). Ademas de la clasica pauta con

sulfadiazina, piremitamina y 4cido folinico
y sus conocidos riesgos como la leucopenia
y la trombopenia, la pauta oral mas simple y
popularmente utilizada es la administracion
de trimetropim-sulfametoxazol mas acido
folinico (2). La administracion intravitrea de
clindamicina més dexametasona es una alter-
nativa en pacientes con manifestaciones gra-
ves, contraindicaciones, intolerancia, o falta
de respuesta al tratamiento sistémico (3).

CASO CLINICO

Presentamos el caso clinico de un varén
de 52 afos, con antecendentes de trasplante
renal secundario a traumatismo en rifién ini-
co malformado en el afio 1986. En 2001 fue
reintervenido por rechazo crénico debido a
toxicidad por ciclosporina A. Desde entonces
recibe tratamiento inmunosupresor con rapa-
micina y micofenolato mofetilo.

En octubre de 2011 consulta por disminu-
cion de agudeza visual (AV) indolora en ojo
izquierdo (OI). Su AV era de 1,2 en ojo dere-
cho y 0,3 en O, y la presion intraocular de
ambos ojos era normal. A la biomicroscopia
del segmento anterior (BSA) del OI desta-
caba un tyndall +2 y precipitados queraticos
(PK) pequefios; y en el fondo de ojo (FO),
dos focos superiores blanquecinos unidos
de coriorretinitis, con vitritis intensa, suges-
tivo de toxoplasmosis (fig. 1). La serologia
fue positiva para Toxoplasma IgG. Se inicid
tratamiento con Trimetoprim/sulfametoxazol
(TS) cada 12 horas y 48 horas después se afia-
dieron 60mg de prednisona orales en pauta
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descendente. A las 3 semanas de iniciado el
tratamiento, la AV OI habia mejorado a 0,8,
el tyndall habia desaparecido y el foco de co-
riorretinitis estaba inactivo.

Se mantuvo el tratamiento durante 5 me-
ses mas, pero a las cuatro semanas de suspen-
derlo, el paciente acudi6 con un nuevo episo-
dio de vision borrosa en OI. En este momento
su AV Ol era de cuenta dedos a20 cm, y a la
exploracion destacaban PK en grasa de car-
nero (fig. 2), tyndall +3 y vitritis intensa con
un foco de retinitis macular (fig. 3). Dada la
gravedad del cuadro (afectacion macular con
muy mala AV), se reinstaura el tratamiento
oral, y se afiade tratamiento intravitreo con
clindamicina 1 mg/0,1 ml y dexametasona
0,4 mg/0,1 ml. En el mismo acto se realizd
una PCR de humor acuoso, que resultd posi-
tiva para Toxoplasma. Se realizaron dos in-
yecciones, separadas entre si por una semana.
La respuesta al tratamiento fue favorable, la
vitritis disminuy6 y la lesion macular comen-
70 a cicatrizar (fig. 4), aunque se puso de ma-
nifiesto que habia quedado una imagen hipo-
rreflectante en las capas externas de la retina
(fig. 5). En la actualidad, el paciente contintia
en tratamiento con TS cada 48 horas como
profilaxis secundaria, dado el alto riesgo de
recurrencia. Su AV OI se ha estabilizado en
0,15 y no ha vuelto a tener mas reactivacio-
nes.

DISCUSION

La administracion intravitrea de clin-
damicina 1 mg/0,1 ml y dexametasona
0,4 mg/0,1 ml se ha propuesto como una al-
ternativa al tratamiento clasico en la TO (4).
Como Sohelian et al., que realizaron un estu-
dio clinico con 68 pacientes con TO aguda,
divididos en 2 grupos de forma randomizada
(34 pacientes recibieron tratamiento intravi-

Fig. 2:
Biomicroscopia
OL. Precipitados
querdticos en
grasa de carnero.

Fig. 3:
Retinografia OL
Vitritis intensa con
un foco de retinitis
macular.

Fig. 4:
Retinografia
Ol. Evolucion
favorable del
cuadro con
tratamiento
intravitreo.

Fig. 5: OCT

Ol Imagen
hiporreflectante en
las capas externas
de la retina.
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treo con clindamicina y dexametasona y otros
34 recibieron tratamiento oral con piremita-
mina, sulfadiacina y prednisolona). Como
resultados obtuvieron una disminucién sig-
nificativa del tamafio de la lesion en ambos
grupos, y la diferencia en la mejora en la AV
entre los dos grupos no fue significativa.

La media de inyecciones intravitreas has-
ta la resolucion completa de la coriorretinitis
varia, segun autores, desde 1 a 3 inyecciones,
con un intervalo medio entre inyecciones de
2 semanas (2). Aunque en nuestro caso, con-
sideramos mas correcto la inyecciéon semanal
para inactivar cuanto antes la retinitis y con
ello minimizar las secuelas visuales, por lo
que proponemos hacer un seguimiento in-
dividualizado y decidir la frecuencia de las
inyecciones basdndonos en el cambio en la
agudeza visual y en el aspecto de las lesiones
de cada paciente.

Esta modalidad de tratamiento proporcio-
na al paciente mayor comodidad, mayor se-
guridad debido a un menor nimero de efec-
tos secundarios sistémicos (Sohelian et al. no
encontraron ninguna complicacion relaciona-
da con las inyecciones intravitreas, mientras
que dos pacientes que recibieron tratamiento
oral tuvieron efectos adversos en relacion al
tratamiento), y un menor niimero de visitas
de seguimiento y de controles hematologicos
(3). Esta alternativa terapéutica debe ser con-
siderada en casos de TO en mujeres gestan-
tes, alérgicos a sulfamidas, casos refractarios
al tratamiento oral o en los que se evidencie
afectacion de la macula o el nervio dptico (2).

Aunque el diagnostico de la TO es prin-
cipalmente clinico, disponemos de otras téc-
nicas diagnosticas que nos ayudan en casos
atipicos , como por ejemplo la serologia (5) y
sobretodo la PCR de humor acuoso o vitreo,
que nos proporciona el diagnostico definiti-
vo, como en nuestro caso. La PCR puede ser

sobretodo util en casos de gran exudacion,
con el fin de realizar el diagndstico diferen-
cial con necrosis retiniana aguda o retinopatia
herpética necrotizante (1).

La TO puede ser una enfermedad recu-
rrente tanto en pacientes inmunocompeten-
tes como en inmuncomprometidos (6), por
lo que la profilaxis secundaria tiene un valor
muy importante. Estd especialmente indicada
en pacientes con multiples recidivas, en espe-
cial si afectan la macula, o en pacientes con
inmunosupresion mantenida (1). La profilaxis
secundaria cada 3 dias con TS ha demostrado
que disminuye el riesgo de recurrencia (6),
aunque la duracion ideal del tratamiento no
ha sido bien establecida (1).
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CASO CLINICO

Panuveitis Luética: ¢ Fase secundaria
de reinfeccion luética o sifilis latente
tardia en paciente VIH+?

Luetica panuveitis: Secondary Phase syphilitic
reinfection or late latent syphilis in HIV + patients?

CAPOTE YANES E', ALVAREZ MARIN J2, KALITOVICS NOBREGAS N8,
ABREU REYES P4

RESUMEN

Caso Clinico: Varén de 50 afios VIH positivo con antecedentes de sifilis latente que acude por
disminucion de AV y molestias en ojo derecho. La exploracion pone de manifiesto la pre-
sencia de una panuveitis y se objetivan lesiones compatibles con clavos sifiliticos en palmas
de manos. El paciente es ingresado en servicio de medicina interna y evoluciona favorable-
mente tras recibir tratamiento sistémico.

Discusion: En este caso podriamos estar ante un paciente en fase secundaria de una reinfeccion
luética (10% de casos puede asociar uveitis). No obstante, también podria tratarse de una
sifilis latente tardia (por tratamiento previo inadecuado) en estadio de neurosifilis precoz.

Palabras Clave: VIH, sifilis latente, panuvetitis, clavos, neurosifilis.

SUMMARY

Case Report: 50-year-old man with HIV positive history of latent syphilis that comes after
decrease of AV and discomfort in the right eye. The exploration reveals the presence of pa-
nuveitis and lesions compatible with syphilitic nails in the palms of his hands. The patient is
hospitalized for treatment in Internal medicine and progresses well after receiving systemic
treatment.

Discussion: In this case we could be facing a patient suffering a second phase of seropositivity
reinfection (10% of cases can be associated with uveitis). However, it could also take the
form of a late latent syphilis (by inappropriate pre-treatment) stage of Early neurosyphilis.

Key Words: HIV, latent syphilis Panuvetitis, nails, neurosyphilis.
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Fig. 1: Imagen de
fondo de ojo que
pone de manifiesto
una vitritis intensa
en ojo derecho.

Fig. 2: Ecografia
de Ojo Derecho en
la que se objetivan

los ecos vitreos
v la ausencia de
Desprendimiento
de Retina.

Fig. 3: Lesiones
palmares a modo
de eritema palmar
con papulas

y vesiculas
correspondientes
a clavos sifiliticos.
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INTRODUCCION

La sifilis es un problema de salud emergen-
te en paises desarrollados. La uveitis sifilitica
es la forma de afectacion ocular mas frecuente
de esta enfermedad. Antes de los afios 40 era
considerada la segunda causa de uveitis des-
pués de la tuberculosis. A raiz de la introduc-
cion de la penicilina la incidencia de sifilis (y

de uvettis sifilitica) fue disminuyendo hasta fi-
nales de los afios 90. A partir de ese momento,
se empezo a detectar un nuevo aumento de la
incidencia de la misma, llegandose a hablar de
la «nueva epidemia de sifilis ocular» (1). Este
hecho podria explicarse por el aumento del
namero de casos de SIDA, la ausencia de edu-
cacion sanitaria de los afectados, el uso de los
antibidticos a concetraciones subterapéuticas
que da lugar a recidivas y probablemente a la
poca experiencia de los médicos en el manejo
de esta enfermedad que parecia erradicada (2).

Debido a su amplio abanico de manifesta-
ciones la sifilis se ha conocido clasicamente
como «la gran simuladora». Por este motivo,
ante cualquier tipo de uveitis la sifilis es una
causa que siempre tiene que estar presente en
nuestro diagndstico diferencial.

CASO CLINICO

Presentamos el caso de un paciente varén
de 50 afios VIH positivo con antecedentes
de sifilis latente (tratada en el afio 2003) que
acude por cuadro de dos semanas de evolu-
cion consistente en vision borrosa y molestias
en ojo derecho (0jo ambliope por anisometro-
pia miopica).

En la exploracion destaca una AV de bul-
tos en OD y de 0,9 en OI con una endotropia
de 15°, hipopion de Imm y una vitritis inten-
sa que impide visualizacion del polo posterior
(fig. 1). La ecografia corrobora la presencia
de ecos vitreos marcados y la ausencia de
desprendimiento de retina (fig. 2).

ARCH. SOC. CANAR. OFTAL., 2013, 24: 89-92



Panuveitis luética: ;fase secundaria de reinfeccion luética o sifilis latente tardia en paciente VIH+?

Durante el examen, objetivamos la pre-
sencia de lesiones compatibles con clavos
sifilicos en palma de ambas manos (fig. 3).
Ante estos hallazgos se interroga sobre posi-
bles contactos sexuales de riesgo que el pa-
ciente pone en duda.

Contactamos con servicio de infecciosas
de nuestro hospital que confirma nuestra sos-
pecha de lesion sifilitica, nos informan de que
se trata de un paciente mal cumplidor de te-
rapia antirretroviral y que no sigue controles
desde hacia dos afios.

Se solicita analitica urgente que pone de ma-
nifiesto una carga viral de VIH de 16.000 co-
pias, con 650 Linfocitos T CD4, Ac Sifilis IgG
(ELISA) positivo y Ac RPR positivo 1/256.

El paciente ingresa en el servicio de me-
dicina interna con diagndstico de panuveitis
luética. Es tratado con Penicilina G sodica
endovenosa (dosis de 4 millones de unidades
cada 4 horas durante 2 semanas) y se reins-
taura tratamiento antirretroviral (Kaletra e
Isentress). Seguidamente fue tratado durante
3 semanas con inyecciones intramusculares
de Penicilina G Benzatina (dosis de 2,4 mi-
llones de unidades semanales). Tras instaura-
cion de dicho tratamiento se objetiva mejoria
hasta resolucion del cuadro uveitico y de las
lesiones palmares (figs. 4 y 5). La agudeza vi-
sual alcanzada en el ojo afectado tras el trata-
miento no super6 el 0,1 pero se trataba de un
ojo ambliope por una anisometropia midpica
importante y subjetivamente era la visién que
previamente presentaba el paciente.

DISCUSION

En este caso podriamos estar ante un pa-
ciente en fase secundaria de una reinfeccion

luética, puesto que la presencia de uveitis
se asocia a un 10% de casos en este estadio
(3). No obstante, también podria tratarse de
un caso de sifilis latente tardia en estadio de
neurosifilis precoz por un posible tratamiento
previo inadecuado, dado los antecedentes de
falta de adherencia a tratamientos.

Hasta un 25% de pacientes en fase laten-
te puede presentar recidiva de lesiones cuta-
neas. Por otra parte, entre el 25-60% de casos
en fase secundaria y latente puede haber afec-
tacion del sistema nervioso central en forma
de neurosifilis precoz que es sintomadtica en
un 5% de pacientes (4).

La uveitis luética es considerada por mu-
chos autores como complicacion de neurosi-
filis. Aunque en este caso no se hizo, estamos
obligados a realizar una puncién lumbar para
descartarla (5).

CONCLUSIONES

La incidencia de sifilis estd aumentando.
Por este motivo es probable que cada vez

ARCH. SOC. CANAR. OFTAL., 2013, 24: 89-92

Fig. 4: Imagen
de Fondo de
Ojo que refleja
la resolucion de
la Vitritis tras
el tratamiento.
Se evidencia un
Fondo de Ojo
midpico con
estafiloma y
atrofia peripapilar
en OD.

Fig. 5: Imagen de
palma de manos
que evidencia la
curacion de los
clavos sifiiticos
tras el tratamiento
con Penicilina.
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diagnostiquemos mas pacientes con uveitis
sifilitica.

En estos casos la anamnesis es especial-
mente importante porque es frecuente que el
paciente no tenga o no recuerde haber tenido
manifestaciones sistémicas de sifilis.

Cuando tengamos sospecha de sifilis
como posible etiologia, debemos tener pre-
sente que la mayoria de casos de uveitis si-
filitica se producen en la fase latente tardia
y en esta fase la tasa de falsos negativos de
las pruebas reaginicas es de hasta un 25% (5).
Por este motivo, siempre se debe solicitar un
prueba treponémica cuando tengamos la sos-
pecha de etiologia sifilitica.

El diagnostico de uveitis luética obliga a
realizar una puncion lumbar en busca de una
neurosifilis.

La pauta de tratamiento es la de neurolues.

El tratamiento precoz y adecuado consigue la
curacion y lograr un mejor resultado funcional.
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CASO CLINICO

Manifestacion atipica de un Sindrome
de Vogt-Koyanagi-Harada severo

Atypical manifestation of severe Vogt-Koyanagi-
Harada Syndrome

CURUTCHET MESNER L', ROMERO BAEZ S', FRANCISCO HERNANDEZ FM2,
REYES RODRIGUEZ MA?

RESUMEN

El sindrome de Vogt-Koyanagi-Harada es una enfermedad sistémica autoinmune contra los
melanocitos, afectando al sistema nervioso central, oido, tegumentos y al ojo en forma de
uveitis granulomatosa bilateral. El diagnostico se realiza con criterios clinicos cuyas mani-
festaciones agudas mas caracteristicas en el fondo de ojo son la aparicion de desprendimien-
to de retina, coroiditis difusa e hiperemia del nervio dptico.

Presentamos el caso clinico de una mujer de 53 afios con sindrome de Vogt-Koyanagi-Harada
de comportamiento agresivo y con manifestaciones atipicas como alopecia areata, estrella
macular y ausencia de pleocitosis en el liquido cefalorraquideo. El caso requirio altas dosis
de corticoides y fue refractaria a multiples terapias inmunosupresoras, por lo que hemos
afadido al tratamiento convencional adalimumab, un anticuerpo monoclonal anti-TNF alfa.

Palabras clave: Sindrome de Vogt-Koyanagi-Harada, desprendimiento de retina, coroiditis di-
fusa, estrella macular, anticuerpo monoclonal anti-TNF-alfa.

ABSTRACT

Vogt-Koyanagi-Harada syndrome is a systemic autoimmune disorder against melanocytes
affecting the central nervous system, ears, skin and eyes as a bilateral granulomatous uveitis.
Diagnosis is made by clinical criteria where the most characteristic acute manifestations in
fundus examination are retinal detachment, diffuse choroiditis and hyperemic optic nerve.1

We report a case of a 53-year-old woman with Vogt-Koyanagi-Harada syndrome and aggressi-
ve behavior with atypical manifestations like alopecia areata, macular star and absence of
pleocytosis in the cerebrospinal fluid. The case required high doses of corticosteroids and
was refractory to multiple immunomodulatory therapie,s so we added adalimumab to the
conventional treatment, a TNF-alpha monoclonal antibody.

Keywords: Vogt-Koyanagi-Harada Syndrome, Retinal detachment, Diffuse Choroiditis, Ma-
cular star, TNF-alpha monoclonal antibody.

1 Licenciada en Medicina y Cirugia.
2 Especialista en Oftalmologia. Servicio de Oftalmologia, Hospital Universitario de Gran Canaria Doctor Negrin.

Correspondencia:

Luisina Curutchet Mesner  luisina22@hotmail.com

Hospital Dr. Negrin. Servicio de Oftalmologia. Bco de la Ballena, s/n
35010 Las Palmas de Gran Canaria

93



CURUTCHET MESNER L, et al.

Fig. 1:
Retinografias
en color. a) Ojo
derecho. Edema
e hiperemia de

INTRODUCCION

La enfermedad de Vogt-Koyanagi-Harada
es un desorden multisistémico autoinmune
frente a antigenos de los melanocitos. Afec-
ta a estructuras como el o0jo, aparato coclear,
piel y sistema nervioso central. En nuestro
medio es muy poco frecuente (1,7% de todas
la uveitis), afecta por igual a hombres que a
mujeres y la edad media de aparicion es a los
32,6 afos (1). El cuadro tipico es el de una
persona joven con pérdida brusca y bilateral
de vision junto con cefalea intensa. El diag-
ndstico se basa en la coexistencia de mani-
festaciones oculares especificas: iridociclitis
bilateral y/o uveitis posterior con desprendi-
miento de retina exudativo junto con mani-
festaciones extraoculares.

La historia natural de la enfermedad com-
prende cuatro fases: prodromica, uveitica
aguda, convaleciente y cronica recurrente.
Se sabe que un tratamiento inadecuado de la
inflamacién en la fase aguda o no instaurado
precozmente, puede llevar a la fase crénica
recurrente de la enfermedad con dificil ma-
nejo. El tratamiento mas ampliamente usado
hasta el momento han sido los corticoides a
dosis elevadas, ya sea por via endovenosa
u oral, seguido de una bajada progresiva de
los mismos durante 3-6 meses (2). Mas con-
trovertido es el tratamiento en aquéllos ca-
sos refractarios a este régimen en el que los
farmacos bioldgicos podrian un jugar papel
importante o también, la administracion con-

nervio dptico, junta de corticoides por otra via diferente a la

desprendimiento
de retina
exudativo en haz
papilomacular

y perineural.
Pliegues coroideos
v lesiones blanco-
amarillentas,
redondeadas y
subretinianas en
polo posterior.
Ligera toruosidad
vascular. b)

Ojo izquierdo.
Desprendimiento
de retina seroso
nasal superior

a mdacula y
lesiones blanco-
amarillentas
subretinianas.
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sistémica, como la intravitrea (2), o la subte-
noniana, como en nuestro caso.

Presentamos el caso de Vogt-Koyanagi-
Harada atipico y severo en el que fue necesa-
rio la introduccién de terapia biologica para
control de su enfermedad.

CASO CLINICO

Paciente mujer de 53 afios de edad con an-
tecedentes personales de HTA en tratamiento
que consulta con caracter urgente por dolor y
disminucion de la agudeza visual en campo
temporal de ojo derecho de 24 horas de evo-
lucién, tras recibir un leve golpe en la zona
periorbitaria contra el bastidor de una venta-
na. No cefalea ni otras alteraciones neurolo-
gicas en ese momento.

A la exploracion oftalmoldgica presenta
una agudeza visual con su correccion (AVc-
sc) de 0,1 en ojo derecho (OD) y de 1 en ojo
izquierdo (OI). En la biomiocroscopia del
segmento anterior (BSA), s6lo destaca un
Tyndall + en ojo derecho. La presion intrao-
cular (PIO) es normal en ambos ojos. En el
examen fundoscopico, se observa edema e
hiperemia de ambos nervios opticos y des-
prendimiento de retina exudativo bilateral en
haz papilomacular y perineural, mayor en ojo
derecho. En el polo posterior, se evidencia la
presencia de lesiones blanco-amarillentas, re-
dondeadas y subretinianas mas evidentes en
el Ol, y pliegues coroideos. Sin signos de vi-
tritis. (figs. lay 1b).

El examen por Tomografia de Coheren-
cia Optica (OCT) confirma la presencia de
desprendimientos de retina en ambos 0jos,
afectando la fovea del ojo derecho y zona
nasal superior a la macula del ojo izquierdo.
(figs. 2a y 2b).

Bajo la sospecha de Sindrome de Vogt-
Koyanagi-Harada (VKH), realizamos las si-
guientes pruebas:

— Angiografia Fluoresceinica: multiples
areas de retraso en el llenado coroideo que
coinciden con areas de manchas blancas en
el fondo de ojo; grandes 4reas placoides de
hiperfluorescencia, al rellenarse las zonas de
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liquido subretiniano, y tincion de nervios op-
ticos (fig. 3).

— Ecografia ocular: engrosamiento difuso
de la coroides.

Estos hallazgos nos orientan y apoyan
nuestra sospecha diagnostica, por lo que
iniciamos tratamiento con megadosis de 1
gramo de metilprednisolona durante 4 dias;
se continta luego con prednisona 60 mg/
dia y tratamiento profil4ctico para la osteo-
porosis.

Se solicitan asimismo, otras pruebas com-
plementarias con el fin de descartar otros pro-
cesos infecciosos causantes de dicho cuadro
con los siguientes resultados:

— Laboratorio: Hemograma, Bioquimica
normales. Serologias negativas para Toxoca-
ra canis, Toxoplasma gondii, LUES, Barto-
nella henselae, VIH, Leptospira, Rickettssia
typhi, Borrelia burgdoferi, Chlamydia tracho-

matis, pneumoniae y psittaci y Citomegalovi-
rus (CMV).

— Puncion Lumbar (PL): Cultivo aero-
bio, VHS, VVZ, VEB, VHH6, CMV, VHH7,
VHHS y Enterovirus por PCR negativos, sin
pleocitosis ni hiperproteinorraquia en el li-
quido cefaloraquideo.

— Prueba de Mantoux negativa.

— Radiografia de Torax: cardiomegalia,
boton aodrtico aumentado de tamaiio e hilios
pulmonares normales.

Durante la fase aguda, aparece una estrella
macular completa en ojo derecho y exudados
duros en macula de ojo izquierdo, (figs. 4a'y
4b respectivamente) cefalea intensa y actfe-
nos bilaterales con audiograma compatible
con sordera neurosensorial derecha para to-
nos agudos.

Una semana mas tarde, la AVcsc es de
Percepcion de Luz en ambos ojos y la pupila
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Fig. 2: Ojo
de Tomografia
de Coherencia

& Optica (OCT).
2 a) Ojo derecho.

Desprendimiento

de retina
neurosensorial que
afecta claramente

a la fovea, llegando
a ella por la zona
nasal. b) Ojo
izquierdo. Unico
corte de OCT en

el que se advierte
compromiso
macular con liquido
subretiniano supero-
nasal a la misma.

Fig. 3: Angiografia
Sfluoresceinica

(AGF). a) Ojo

derecho. Tiempos
precoces que

muestran silencios
coroideos

predominantemente

en polo posterior.
b) Ojo izquierdo.

Tiempos precoces
con hallazgos

similares al ojo

contralateral.

¢) Ojo derecho.
Tiempos tardios
con dreas de
hiperfluorescencia

¥ tincion acusada

del nervio dptico.
d) Ojo izquierdo.
Tiempos tardios
con relleno de

fluoresceina del

drea que delimita
el desprendimiento
de retina exudativo

y multiples puntos

de fuga.
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Fig. 4:
Retinografias en
color. a) Estrella

macular completa
del Ojo derecho.
b) Ojo izquierdo.
Manchas blancas
subretinianas y
exudados duros
nasales a macula.

Fig. 5: Alopecia
en parches en
cuero cabelludo.
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del ojo derecho reacciona lentamente al re-
flejo luminico. Se comienza tratamiento con
metrotexato a 10 mg/semana (acompafiado
de acido fblico) y se va incrementando su
dosis mensualmente hasta llegar a 20 mg/se-
mana. Se solicita Tomografia computarizada
(TC) craneal por intensa cefalea y Resonancia
Magnética Nuclear (RMN) para descartar po-
sible afectacion del angulo pontocerebeloso
y/o vasculitis; esta Gltima en asociacion con
la Epiteliopatia Placoide Pigmentaria Poste-
rior Multifocal Aguda (EPPPMA), con la que
en este caso es necesario hacer un diagnéstico
diferencial. Las pruebas de imagen resultan
normales, asi como el Electrooculograma
y Electroretinograma; pero los Potenciales
Evocados Visuales (PEV’s) son compatibles
con Neuritis Optica retrobulbar derecha.

En las proximas semanas la AVcsc de la
paciente fue mejorando paulatinamente hasta
llegar a ser de 0,3 en OD y 0,2 en OI, por lo
que los corticoides orales se van reduciendo
paulatinamente hasta llegar a 10 mg/dia y el
metrotexate 15 mg/semana. A nivel fundos-
copico los exudados duros casi desaparecen y
el grosor macular alcanza pardmetros norma-
les, medidos por OCT. La paciente no presen-

xf J
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ta reacciones adversas a la medicacion inmu-
nosupresora, aunque la cefalea y el acufeno
continian a pesar del tratamiento analgésico
para la primera, y el pautado por el servicio
de Otorrinolaringologia para el segundo.

Sin embargo, aproximadamente tres meses
mas tarde del debut de la enfermedad, la pa-
ciente acude con nueva clinica de uveitis bila-
teral, refiriendo pérdida visual brusca del OI.

A la exploracion, la AVcsc de OD cae a
movimiento de manos (mm) y en OI a cuenta
dedos (cd) a 20 cm.

En el segmento anterior se observa un efec-
to Tyndall+++ (3+) en OD y desprendimientos
de retina bilaterales en ambos ojos. Tampoco
en este episodio hay inflamacion vitrea.

Se administran nuevos pulsos de metil-
prednisolona de 1 gr/dia durante tres dias y
triamcinolona subtenoniana en ambos 0jos.
Se comienza con ciclosporina a 150 mg/dia 'y
se va incrementando 50 mg/15 dias. Se man-
tiene el metrotexate 20 mg/semana y la pred-
nisona 60 mg/dia.

Después de cuatro semanas y con AVcsc
de 0,1 en OD y 0,05 en OI, comienzan a ob-
servarse cambios en el epitelio pigmentario
(EPR) macular de ambos ojos.

A los 2 meses del comienzo de su tltima
uveitis, la paciente acude con AVcsc de mm
en OD y nuevo episodio de desprendimiento
de retina en ojo derecho. Se aumenta dosis de
prednisona a 90 mg/dia, dosis maxima de CsA
(400 mg/dia) y metrotexate (20 mg/semana).

A pesar de ello, y coincidiendo con una
nueva bajada de los corticoides en la cuarta
semana después de este Ultimo episodio, en la
que la paciente presenta una AVesc de 0,15 en
ambos 0jos, asiste a la consulta con pérdida
de agudeza visual en OI (cd a 30 cm) y nue-
vo desprendimiento de retina seroso bilateral.
Aparece la alopecia en parches (fig. 5).
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Se vuelve a aumentar la dosis de predni-
sona y dosis tinica de triamcinolona subte-
noniana en Ol. Se introduce la azatioprina a
100 mg/dia. Se solicita tratamiento compasi-
vo de adalimumab; razén por la que hemos de
solicitar el siguiente estudio de autoinmuni-
dad previo a la terapia biologica: ANA 1/160
patron moteado; ANCA 1/320; Anti DNA y
Anti ENA (RNP/SM, ANTI-SM, ANTI-SSA/
Ro, ANTI-SSB/La) negativos, asi como los
anticuerpos hepaticos. Se repite prueba de
Mantoux, con resultado positivo (5 mm de in-
duracién), y se inicia terapia profilactica con
isoniazida 300 mg/dia durante 9 meses.

Finalmente y tras un seguimiento de un
afio, durante el cual la paciente presenta cua-
tro episodios bruscos de disminucion de vi-
sion con exacerbacion de cefalea y acufenos
acompafiantes, la paciente se presenta esta-
ble con AVesc 0,2 en OD y 0,1 en OI, asocia-
do a cefalea, actifenos y alopecia areata o en
parches e hiperhidrosis en dichas areas. En
el polo anterior Tyndall acuoso + bilateral,
pupilas hiporeactivas (mas en ojo derecho)
y cambios pigmentarios en el fondo de ojo
sin desprendimiento de retina neurosensorial
confirmable mediante OCT. En tratamiento
topico corticoideo y sistémico con adalimu-
mab 40 mg cada 15 dias, prednisona 30 mg/
dia en pauta descendente (objetivo 10 mg/
dia), azatioprina 100 mg/dia y tratamiento
profilactico para la osteoporosis y tubercu-
losis.

DISCUSION

El Diagnéstico de Sindrome de Vogt-Ko-
yanagi-Harada incluye una serie de criterios
clinicos propuestos por el Primer Grupo Inter-
nacional en VKH (First International Work-
shop on VKH) en el afio 2001 (3) (tabla 1)
(4). Segun esta clasificacion, el diagndstico
solo puede ser «definitivo» o «probable», y
dentro del primero, «completo» o «incomple-
to». En nuestro caso, el diagnostico fue com-
pleto y por tanto definitivo cumpliendo con
los 5 criterios, aunque para ello es necesario
esperar siempre las manifestaciones del esta-
dio crénico.

Es bien conocida la base autoinmune de la
enfermedad contra los melanocitos (5) pero,
{,como comienza la enfermedad?, ;cudles son
los desencadenantes? Por una parte, fue re-

Tabla 1. Criterios Diagnoésticos revisados para el
Sindrome de Vogt-Koyanagi-Harada

Enfermedad completa
1. Sin antecedentes de traumatismo ocular penetrante.
2. Sin evidencia de otra enfermedad sistémica u ocular.
3. Enfermedad ocular bilateral — a o b:
a. Manifestaciones tempranas de la enfermedad
i. Coroiditis difusa manifestada como una de las
siguientes:

1. Areas focales de fluido subretiniano o

2. Desprendimiento retiniano seroso y bulloso

ii. Si los hallazgos del fondo de ojo son equivocos,
entonces los dos a continuacion:

1. Angiografia fluoresceinica mostrando retra-
so en la perfusion coroidea, puntos de fuga,
agrupandose en el fluido subretiniano, y tin-
cion del nervio optico

2. Ultrasonido mostrando engrosamiento co-
roideo difuso sin escleritis posterior

b. Manifestaciones tardias de la enfermedad
i. Historia sugestiva de arriba, o ambos ii y iii, o
multiple de iii
ii. Despigmentacion ocular
1. Sunset glow fundus, o
2. Signo de Sugiura
iii. Otros signos oculares

1. Cicatrices numulares corioretinianas despig-
mentadas, o

2. Grumos en el epitelio pigmentario retiniano, o

3. Upveitis anterior cronica o recurrente

4. Hallazgos neurologicos/auditivos

a. Meningismo

b. Tinnitus

c. Pleocitosis del liquido cefalorraquideo
5. Hallazgos del tegumento

a. Alopecia

b. Poliosis

c. Vitiligo

Enfermedad incompleta. Requiere criterios del 1 al 3
y4o05.

Enfermedad probable. Requiere solo criterios 1 al 3.

portado un sindrome «VKH-like» en perros
que aparece de forma espontanea, y por otra
en humanos, se han aislado virus de Epstein-
Barr en vitreo de pacientes con VKH (6) en
los que sus linfocitos B reaccionan de forma
mas facil que aquéllos que tienen otro tipo de
uveitis. Asimismo, fue notificada la aparicion
del sindrome tras una lesion en la piel en la
que, los antigenos de los melanocitos libe-
rados en el lugar del dafio, fueron el origen
del ataque inmunitario. En nuestro caso, la
paciente no mostrd sintomas o signos neuro-
logicos o auditivos caracteristicos de la fase
prodromica «meningitis-like» (4). Asimismo,
tampoco parece ser posible relacionar el trau-
matismo recibido con el inicio de la enferme-
dad ya que practicamente, ocurrieron ambos
episodios, al mismo tiempo.

El examen del liquido cefalorraquideo no
obtuvo aumento de células ni de proteinas;
hecho atipico ya que en al menos el 80% de
los casos, hay pleocitosis en la primera sema-
na, momento en el que fue hecha la PL, y en
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el 97% a las 3 semanas de iniciarse la enfer-
medad (7).

Es de destacar que, en la fase «recurrente
o cronica recurrente» los episodios se carac-
terizan por afectar a la uvea anterior (4,7,8),
mientras que en este caso, la mayoria de las
veces fueron en forma de uveitis posteriores.

La aparicion de alopecia es caracteristi-
ca de esta entidad, pero la variante alopecia
areata que describimos anteriormente, es muy
poco frecuente; a pesar de que la asociacion
entre ésta y otros desordenes autoinmunes,
como el vitiligo o la enfermedad del tiroides,
estan bien establecidas (9).

Tanto el examen pupilar como los PEV’s
realizados, fueron compatibles con neuritis
optica derecha. Los hallazgos neurologicos
descritos asociados al sindrome de VKH son:
paralisis de nervios craneales, nistagmo hori-
zontal, hipofuncion laberintica, sordera neu-
rosensorial, tinnitus, reflejo vestibulo-ocular
aumentado (10) y mielitis aguda (11). En una
serie de 26 pacientes publicado por Rubsa-
men y Gass, encontraron so6lo un caso con
neuropatia optica (12).

El principal sitio de inflamacion en esta
enfermedad, es la coroides. Se han utilizado
varios dispositivos para calcular su espesor
y estructura in vivo, desde la ecografia ocu-
lar covencional (12), hasta la Tomografia
de Coherencia Optica de Dominio Espec-
tral (SD-OCT) u OCT de Imagen de pro-
fundidad mejorada (EDI-OCT) (13-15). En
la fase aguda, la coroides es infiltrada por
células inflamatorias y exudacion y el EPR
sufre disrupciones y extravasacion de liqui-
do hacia el espacio subretiniano provocando
desprendimientos de retina serosos y edema
macular cistoide. A pesar de ello, no se hace
referencia en estos estudios a la aparicion de
una estrella macular en la fase aguda, como
en nuestro caso; aunque para nuestro cono-
cimiento si ha sido notificado con anteriori-
dad, un caso que relaciona ambas entidades
(16). Creemos que la presencia de estos exu-
dados duros son respuesta a la reabsorcion
del enorme edema macular tras el tratamien-
to intensivo corticoideo, con la consiguiente
formacion de depositos lipidicos en la capa
plexiforme externa. En cualquier caso, y
dado que no podiamos descartar la presencia
de una posible neurorretinitis de causa infec-
ciosa asociada, solicitamos la serologia que
fue negativa (17).

El aspecto fundoscopico y angiografico de
nuestra paciente también podria ser compati-
ble con una EPPPMA. Dada la intensa cefa-
lea y la posibilidad de una vasculitis cerebral
asociada a EPPPMA, solicitamos la RMN ce-
rebral que fue normal. La evolucién del cua-
dro y la aparicion de actifenos nos orientaron
definitivamente hacia un sindrome de VKH.

En nuestro caso, a pesar de haberse ins-
taurado tratamiento de forma inmediata y a
altas dosis de corticoides, que es lo que se ha
demostrado tener buenos resultados pronds-
ticos (5), la agudeza visual disminuy6 en la
fase cronica como minimo, en un 80%. Cree-
mos que es debido a varios procesos que le-
sionaron las estructuras mas importantes de la
vision, como fueron la atrofia del epitelio pig-
mentario, la retina y coroides por un lado, y
la neuritis optica por el otro. Un estudio fun-
cional més avanzado deberia realizarse para
conocer especificamente donde se encuentra
el dafio.

Por Ultimo, es importante mencionar al-
gunos puntos en relacion al tratamiento. Sa-
biendo que en las enfermedades inflamatorias
cronicas oculares, la terapia corticoidea ais-
lada es incapaz de controlarla a largo plazo y
conlleva multiples efectos secundarios, debe-
mos introducir desde el inicio inmunosupre-
sores «ahorradores de corticoides» como la
CsA o Metrotexato. Asociado a ello, se puede
reforzar esta terapia en el brote inflamatorio
agudo con el uso de corticoides locales como
el acetato de triamcinolona (1), tanto por via
periocular como en nuestro caso, como por
la intraocular (2,18); a pesar de que tampoco
logramos con ésta el control de la inflama-
cion. Ahora bien, cuando pasado un tiempo
prudencial desde el inicio de la terapia «aho-
rradoray, en la que el farmaco deberia haber
mostrado su maxima eficacia (de 7 a 15 dias
para la CsA), sigue sin controlarse la infla-
macién, entonces pensamos en introducir un
nuevo tratamiento conocido como «terapia
biologica». En este caso, elegimos adalimu-
mab, un anticuerpo monoclonal totalmen-
te humanizado dirigido contra el TNF-alfa,
que es considerado de eleccion dentro de los
llamados «bioldgicos» por su buen perfil de
seguridad (1). Es de destacar que en nuestra
paciente, ha sido el farmaco que la ha man-
tenido por mas tiempo estable y sin reagudi-
zaciones de sus uveitis posteriores desde el
inicio de su enfermedad.
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Retinopatia por descompresion tras
cirugia filtrante en glaucoma juvenil

Decompression retinopathy after filtering surgery in
Jjuvenil glaucoma

ROCHA CABRERA P, ABREU REYES JA, AGUILAR ESTEVEZ JJ

RESUMEN

Caso clinico: Varén de 17 afios, diagnosticado de Glaucoma Congénito Infanto Juvenil, (Glau-
coma CIJ, por sus siglas en inglés), que en el transcurso de su seguimiento presenta rapi-
da progresion estructural y funcional en ojo derecho. Se realiza trabeculectomia estandar
asistida con antimetabolitos, sin incidencias. Tras dicha cirugia, se evidencia importante
pérdida de agudeza visual que ha pasado de la unidad a contaje de dedos a un metro. Sin
otro hallazgo post-operatorio, en la funduscopia se observa cuadro multihemorragico intra-
rretiniano con densa hemorragia macular. La evolucion post-quirtirgica a medio plazo, es a
la regresion completa del cuadro retiniano y a la recuperacion de la agudeza visual original.

Discusion: La retinopatia por descompresion ocular es una patologia retiniana, de origen in-
cierto, que debemos tener siempre presente al realizar cualquier procedimiento de cirugia
intraocular, mas frecuente en los casos con presion intraocular previa elevada, y cuya pre-
vencién permanece aun desconocida.

Palabras clave: Retinopatia, descompresion, trabeculectomia, glaucoma.

ABSTRACT

Case report: We report the case of a 17-year-old male diagnosed with Congenital Infantile
Juvenil Glaucoma, in the follow-up he presents rapid structural and functional progression
on his right eye. We perform standard trabeculectomy assissted with antimetabolites without
incidents. After surgery, there is a significant loss of visual acuity which varies from the unit
to counting fingers from one meter away. The fundus showed intraretinal multiple haemo-
rrhages with dense intraretinal macular hemorrhage and no other postoperative finding. The
postoperative evolution in the medium term is to a complete regression of retinal disease
and the recovery of the original visual acuity.

Discussion: The ocular decompression retinopathy is a retinal disease, with an uncertain ori-
gin, and we must always keep it in mind when making any intraocular surgery procedure.
It is more frequent in cases with high previous intraocular pressure and the prevention is
unknown.

Key Words: Retinopathy, decompression, trabeculectomy, glaucoma.
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Retinopatia por descompresion

INTRODUCCION

Durante la cirugia intraocular, tanto del
segmento anterior como del posterior, la
presion intraocular (PIO) cae bruscamente,
equiparandose a la atmosférica en muchas
ocasiones.

Si los cambios de la PIO son bruscos
y/o de duracion prolongada puede conllevar
cambios en la hemodindmica vascular y en la
reostasis ocular, especialmente en la retina,
pudiendo originar cuadros diversos, como la
«retinopatia por Valsalvay (1), o la «retinopa-
tia ocular por descompresion» (2-4).

Esta ultima fue inicialmente descrita por
Fechtner y colaboradores en el afio 1992 (5).
La PIO elevada mantenida en el tiempo previa
a la cirugia, puede ayudar en su etiopatogenia
y desencadenar este cuadro, caracterizado por
la presencia de multiples hemorragias, que
pueden ser dispersas o circunscritas, tanto en
las capas profundas como en las superficiales
de la retina, algunas adoptar la morfologia de
manchas de Roth (6), y en otros casos seme-
jar una trombosis de la vena central.

Posteriormente las hemorragias irdn des-
apareciendo progresivamente a lo largo de
varios meses, finalizando con una «recupera-
tio ad integrum» la mayoria de las veces.

Ha sido descrita en la cirugia del glauco-
ma, en cualquiera de sus variantes quirrgicas
(7,8), tras la realizacion de la iridotomia laser
YAG (9), en la cirugia vitreorretiniana, tanto
en la vitrectomia de 23 y 25 gauge (10,11) y
tras la paracentesis realizada por la oclusion
arterial retiniana (12).

CASO CLINICO

Varo6n de 17 afos de edad, miope, que re-
fiere como antecedentes familiares padre in-
tervenido de cirugia filtrante bilateral y una
hermana en tratamiento antiglaucomatoso
actualmente.

Diagnosticado de glaucoma congénito
infanto-juvenil que comienza tratamiento en
ambos 0jos con colirio de travaprost dos afios
antes, pasando posteriormente a terapia com-
binada topica con travaprost-timolol en la no-
che en derecho, por pobre control tensional
en dicho ojo. Es en ese momento cuando se
deriva a nuestro Centro. Agudeza visual de la
unidad en ambos 0jos, con ametropia midpi-

ca, gonioscopia con signos de implantacion
alta iridiana bilateral, que se confirma a través
de biomicroscopia ultrasénica y exploracion
angular mediante OCT de segmento anterior,
pudiéndose apreciar mediante estas pruebas
la configuracion anomala del iris (fig. 1).
Controles aceptables de PIO sin alteracion
estructural y funcional.

En el transcurso de su seguimiento realiza
importantes fluctuaciones de PIO, con cifras
que alcanzan los 40 mmHg en su ojo derecho,
que implican el cambio a tratamiento topico
con brimonidina-timolol en la mafiana y en
la noche y acetazolamida 250 mg via enteral
tres veces al dia, a pesar de ello se aprecia
conversion y progresion en el campo visual
(CV) y pruebas estructurales (figs. 2 y 3). Se
indica cirugia filtrante asistida con Mitomici-
na C, la cual se realiza sin incidencias.

En la primera revision post-quirirgica
a las 24 horas de la cirugia, se aprecia una
severa pérdida de agudeza visual, que es de
contaje de dedos a un metro. La biomicros-

Anterior Segment Analyzis: Anterior Segment Cube o0e

512x128
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Fig. 1:
Biomicroscopia
Ultrasonica y
OCT de segmento
anterior con
andlisis angular en
donde se observa
la configuracion
anomala del iris.
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Fig. 2: Campo
Visual ojo
derecho en
donde se observa
progresion que
indica la cirugia.

Fig. 3: Progresion
de OCT papilar,
la inicial en la
izquierda de la
imagen y previa

a la cirugia a la
derecha.
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copia del segmento anterior entra dentro de
la normalidad, con una camara anterior pro-
funda y PIO de 12 mmHg, sin fenomenos de
Seydel ni desprendimientos cilio-coroideos.
Observamos en el fondo de ojo multiples
hemorragias intraretinianas dispersas que
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abarcan el area macular, algunas en forma de
Manchas de Roth, sin compromiso papilar.
La angiografia por fluoresceina no muestra
signos isquémicos ni tromboticos, y el estu-
dio hematolégico descarta la existencia de
una discrasia sanguinea, siendo entonces el
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Retinopatia por descompresion

cuadro etiquetado como «retinopatia por des-
compresiony (fig. 4).

La recuperacion retiniana acontece de for-
ma progresiva, segliin se evidencia en los con-
troles mediante retinografias seriadas (fig. 4).
en los siguientes 6 meses tras el evento.

En la actualidad, tras ocho meses del inicio
del cuadro, mantiene la agudeza visual origi-
nal de la unidad, biomicroscopia con ampolla
filtrante normofuncional y presion intraocular
siempre por debajo de 15 mmHg, con fondo
de ojo donde se observa la desaparicion por
completo de las hemorragias, y sin fendmenos
de progresion funcional ni estructural.

DISCUSION

La retinopatia por descompresion tras la
cirugia del glaucoma es infrecuente (13,14).
Esta descrita la capacidad de autorregulacion
de la perfusion como la tendencia a mantener
el flujo sanguineo constante de los vasos san-
guineos retinianos a pesar de los cambios en
la presion de perfusion de los mismos (15).

Se postulan tres hipdtesis para la retinopa-
tia por descompresion.

En primer lugar la caida brusca de la PIO
durante la cirugia hace que la presion a la que
estaban sometidos los capilares retinianos pre-
viamente, caiga de manera brusca, y al existir
un fallo en la autorregulacion, derivado del
glaucoma, conlleva a la rotura de los vasos y
hemorragias retinianas dispersas (16,17).

La segunda teoria sugiere que la hipoto-
nia produce un desplazamiento de la lamina
cribosa, que provoca un bloqueo axonal por
descompresion de la vena central de la retina,
simulando a la trombosis retiniana (18,19).

Latercera hipotesis nos habla de los cambios
inducidos en la camara anterior tras la hipotonia
en la apertura de aquella, que inducen un des-
prendimiento de vitreo posterior y causando, a
veces, una hemorragia subhialoidea (16).

Lo habitual es que con el paso del tiempo
estas hemorragias se reabsorban, y el endote-
lio de los vasos retinianos dafados vuelva a
regenerarse por completo, pero debemos de
estar en alerta sobre el dafio que puedan cau-
sar las hemorragias a nivel del area macular.
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Fig 4.
Retinografias

de ojo derecho,
donde se observa
la retinopatia por
descompresion.
Se visualizan
hemorragias
dispersas
intraretinianas.
Evolucion a lo
largo de 6 meses:
a) las 24 horas
de la cirugia; b)
primer mes tras el
evento, c) a los 3
meses, d) a los 6
meses.
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Los factores de riesgo de la retinopatia por
descompresion son: la duracion de la hipoto-
nia, el nivel previo de la PIO, la edad (maés
frecuente en jovenes), la rigidez escleral, el
grosor escleral y el uso de antimetabolitos
durante la cirugia (20). Debemos tener en
cuenta el uso de farmacos para disminuir la
presién intraocular previamente a la cirugia
intraocular, especialmente cuando se trata
de la trabeculectomia o cualquier variedad
de cirugia antiglaucomatosa. La opcion mas
recomendada es la administracion de inhibi-
dores de la anhidrasa carbonica (21), como la
acetazolamida, o diuréticos osmoticos como
el manitol, antes de la intervencion. Con ello
logramos la disminucion mdas optima de la
presion intraocular y que los cambios bruscos
de presion se minimicen.

Debemos advertir al paciente de la posibi-
lidad de aparicion de esta rara complicacion
quirargica, imprevisible y no prevenible, con-
trolando al maximo la PIO si aquella ya se ha
presentado y va a ser sometido a cirugia del
ojo contralateral.
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CASO CLINICO

Adalimumalb: un nuevo tratamiento
para la oftalmia simpatica

Adalimumab: a new treatment for sympathetic
ophthalmia

RENONES J, CABRERA F, RODRIGUEZ L, HERMAN E, DE LAS HERAS E, CARDONA P

RESUMEN

La oftalmia simpatica es una uveitis infrecuente cuyo tratamiento se basa en pautas de corti-

coides a dosis altas. En casos de mala tolerancia se pueden combinar inmunosupresores
como azatioprina, ciclosporina A o clorambucilo con corticoides a dosis menores, aunque
estos farmacos pueden producir efectos adversos graves. La terapia bioldgica es una nueva
alternativa en el tratamiento de las uveitis con numerosas ventajas con respecto a las terapias
tradicionales. En este caso clinico se pone de manifiesto la eficacia y la seguridad del adali-
mumab combinado con metotrexato en un paciente con oftalmia simpatica.

Palabras clave: Adalimumab, terapia bioldgica, metotrexato, oftalmia simpatica.

ABSTRACT

Sympathetic ophthalmia is an uncommon uveitis that is treated with high-dose corticosteroids.

In cases of poor tolerance, immunosuppressants such as azathioprine, cyclosporine A or
chlorambucil can be combined with lower-dose corticosteroids, though these drugs may
cause serious side effects. Biological therapy is a new alternative in the treatment of uveitis
with several advantages compared to traditional therapies. This clinical case demonstrates
the efficacy and safety of adalimumab combined with methotrexate in a patient with sym-

pathetic ophthalmia.

Keywords: Adalimumab, biological therapy, methotrexate, sympathetic ophthalmia.

INTRODUCCION

La oftalmia simpatica (OS) es una uvei-
tis infrecuente que puede producir complica-
ciones graves e incluso ceguera (1). El trata-
miento sistémico con corticoides a dosis altas
(terapia de primera eleccion) mejora el pro-
noéstico. Cuando la respuesta o la tolerancia

a corticoides no son satisfactorias se pueden
asociar inmunosupresores como azatioprina o
clorambucilo (1,2). La terapia bioldgica con
adalimumab, un anticuerpo humanizado anti
TNF alfa, es una nueva alternativa en el trata-
miento de esta enfermedad (3). Presenta ven-
tajas como la baja tasa de efectos adversos,
la rapidez en el inicio de accion y la adminis-
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Fig. 1: Edema
de papila,
desprendimiento
neurosensorial
de la macula y
lesiones blanco-
amarillentas
compatibles

con nodulos de
Dallen-Fuchs.

Fig. 2: Resolucion
del edema de
papila y del
desprendimiento
neurosensorial.
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tracion via subcutanea. Este caso muestra el
éxito terapéutico de la combinacion adalimu-
mab-metotrexato en un paciente con OS.

CASO CLINICO

Se trata de un paciente varén de 26 afios
que refiere disminucion de agudeza visual y
dolor en ambos ojos 7 semanas después de
vitrectomia del ojo izquierdo (OI). Entre sus
antecedentes personales destacan la nefro-
patia diabética, el desprendimiento de retina
traccional OI secundario a retinopatia dia-
bética, y tres intervenciones quirturgicas de-
rivadas de dicho desprendimiento de retina.
La agudeza visual disminuye a 0,1 en OD
(previamente 1,0) y permanece en percepcion
de luz en OI. La exploracion oftalmologica
revela edema de papilla, desprendimiento de

retina neurosensorial demostrado mediante
Tomografia Optica Computarizada (OCT)
y nédulos de Dallen-Fuchs. Se produce una
clara mejoria clinica tras el tratamiento con
bolos intravenosos de corticoides (1 g/dia), y
la agudeza visual del OD asciende hasta 0,6.
Sin embargo la tolerancia es mala a causa del
grave empeoramiento del control metabdlico
inducido por los corticoides. Se descarta la
posibilidad de utilizar azatioprina, ciclospo-
rina A o clorambucilo como ahorradores de
corticides dados sus graves y frecuentes efec-
tos adversos (toxicidad renal, medular, etc) y
la situacion del paciente (nefropatia diabética
y gravedad del cuadro oftalmolégico que im-
plica necesidad de un inicio de accidn rapi-
do). Por estas razones se decide instaurar una
pauta descendente de corticoides en asocia-
cion con adalimumab (40 mg cada 14 dias)
y metotrexato (10 mg cada 7 dias). La infla-
macién remite por completo con rapidez y se
recupera la agudeza visual previa al cuadro
de OS, la unidad en OD y percepcion de luz
en OL. En los 24 meses transcurridos desde el
inicio del tratamiento a base de adalimumab
y metotrexato no se han observado efectos se-
cundarios ni recidivas.

DISCUSION

La oftalmia simpatica es una panuveitis
bilateral granulomatosa que se da tras una he-
rida penetrante, accidental o quirtrgica, del
ojo adelfo (4). Se desconoce la causa, aunque
recientes estudios parecen indicar que se trata
de una respuesta autoinmune contra antige-
nos presentes en la capa de fotorreceptores de
la retina (2,5).

El debut en el 90% de los casos sucede
en los 12 meses posteriores a la lesion (5).
Se presenta con disminucioén de agudeza vi-
sual, fotofobia, epifora y dolor ocular leve.
Pueden observarse precipitados queraticos
en grasa de carnero, células en camara an-
terior y en vitreo, sinequias posteriores y los
caracteristicos nodulos de Dallen-Fuchs en
polo posterior (lesiones blanquecinas locali-
zadas bajo el epitelio pigmentario de la reti-
na). Sin tratamiento el curso es cronico con
recaidas frecuentes, pudiendo desembocar en
ceguera. Las complicaciones mas frecuentes
son el desarrollo de cataratas, glaucoma y
neovascularizacion coroidea. La unica pro-
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filaxis efectiva es la enucleacion precoz del
ojo lesionado (2).

El tratamiento de primera eleccion consis-
te en dosis elevadas de corticoides sistémicos
(0,50-2 mg/kg/dia), pudiendo comenzar con
bolos intravenosos (1 g/dia, 3 dias). Tras la
remision deben mantenerse dosis elevadas de
corticoides al menos 3 meses, para despucs
iniciar una pauta decreciente que se prolon-
ga 3-6 meses mas (5). En pacientes que no
toleren dosis tan elevadas o cuya respuesta
sea insatisfactoria se prescriben inmunosu-
presores como azatioprina, ciclosporina A o
clorambucilo (1,2,5), que permiten disminuir
la dosis de corticoides. Los inconvenientes de
dichos inmunosupresores son la frecuencia
y la gravedad de sus efectos adversos (toxi-
cidad renal, medular, etc.) y la lentitud en el
inicio de accion.

El adalimumab es un anticuerpo mono-
clonal humanizado anti-TNF alfa que recien-
temente ha sido establecido como terapia
bioldgica de eleccion en uveitis (3). Hasta el
momento tan solo existe un caso publicado en
que se evidencia éxito de la terapia con adali-
mumab en la oftalmia simpatica (3). Al igual
que en nuestro caso, no han aparecido efectos
secundarios ni se han producido recidivas. El
adalimumab presenta numerosas ventajas con
respecto a los inmunosupresores que suelen
asociarse a los corticoides en esta patolo-
gia. Una de las principales es la posibilidad
de autoadministracion domiciliaria (40 mg
en inyeccion subcutanea cada dos semanas),
que ahorra al paciente la visita al hospital y
al sistema sanitario un gasto econémico. Otro
dato a favor de la eleccion del adalimumab es
la ausencia de reacciones infusionales carac-
teristicas de otros tipos de terapia bioldgica
como el infliximab. A diferencia de éste, la
tasa de eventos autoinmunes del adalimumab
es muy baja debido al hecho de que es un an-
ticuerpo totalmente humanizado. El perfil de
tolerancia es bueno, siendo los efectos adver-
sos fundamentales la reactivacion de infec-
ciones latentes. Se recomienda en todos los
casos de tratamiento con anti-TNF realizar un
screening previo de tuberculosis, VIH, moni-
torizar la funcion hepética y evitar las vacu-
nas de agentes vivos atenuados (6).

El metotrexato es un farmaco que puede
utilizarse como tratamiento de la oftalmia
simpatica en combinacion con corticoides
(7). Existe una amplia experiencia en su uso

combinado con terapia biologica en el trata-
miento de la artritis idiopatica juvenil (ALJ)
asociada a uveitis, siendo ésta una combina-
cion de eficacia probada y buena tolerancia
(8).

Teniendo en cuenta los buenos resulta-
dos y el perfil de tolerancia de la combina-
cion adalimumab-metotrexato en las uveitis
asociadas a AlJ resulta tentador extrapolar
estas consideraciones a otras uveitis como la
oftalmia simpética. Hasta el momento los dos
unicos casos publicados en que se ha utiliza-
do esta terapia (el presente y el publicado por
Lopez-Prats, Garcia-Delpech y Diaz-Llopis)
han dado resultados muy esperanzadores, lo-
grandose la total remision de la inflamacion
sin efectos adversos ni recidivas. Seran nece-
sarios estudios que establezcan la eficacia y
seguridad a largo plazo de esta nueva alterna-
tiva terapéutica.

CONCLUSIONES

El adalimumab un anticuerpo monoclo-
nal humanizado que inhibe el TNF-alfa. Ha
sido establecido recientemente como terapia
bioldgica de eleccion en el tratamiento de
las uveitis. Presenta importantes ventajas en
comparacion con los inmunosupresores que
suelen asociarse a los corticoides en el trata-
miento de la OS, como la autoadministracion
via subcutanea cada dos semanas, la baja in-
cidencia de efectos adversos y la rapidez en
el inicio de accion. En nuestra experiencia
ha resultado eficaz en combinacién con me-
totrexato en el tratamiento de la OS. Parece
ser una nueva alternativa, en monoterapia o
en combinacién, con menos efectos secun-
darios que los inmunosupresores utilizados
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Fig. 3: Imagen
de OCT del
desprendimiento
neurosensorial
macular.

Fig. 4: Imagen
de OCT de la
resolucion del
desprendimiento
neurosensorial.
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habitualmente en esta enfermedad. Se requie-
ren estudios que establezcan las indicaciones,
eficacia y seguridad a largo plazo de este tra-
tamiento en la OS.
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Iceta Gonzalez, Ignacio

Jerez Olivera, Eduardo

Kalab Collado, Antonio
Kalitovics Nobrégas, Nicolas
Lara Rueda, Nieves

Leoén Hernandez, Francisco A.
Llarena Borges, José Ramon
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Relacion de socios

1972
1992
1974
1976

1992
1974
2004
1992
1992

1984
1984
2005
1976
1974
1989
1995
2004
1976
1992
2006
1975

2003
2003
1983
1993
1999

1992

1997
1972
1992
2010
2002
1972
1996
1992
1992
1980
2004
1979
1975
2003
1990
1992
1976
1987
1986
2011
1997
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Llarena Codesido, Guzman
Lopez Cotin, Concepcidon

Loépez Dominguez, Bernabé
Lopez Gracia, Matias
matias2@santandersupernet.com
Losada Castillo, M.? José
Losada Garcia-Ontiveros, Gonzalo
Lozano Lopez, Virginia

Luque Arellano, Manuel
Manrique de Lara Morales, Alfonso
amdel@oftalgranca.com
Mantolan Sarmiento, Cristina
Marrero Saavedra, M.? Dolores
Marin Carrero, Antonio Julian
Martin Gonzalez, José Agustin
Martin Hernandez, Rodrigo
Martin Torres, M.* José
Martinez de Munno, Jorge Eduardo
Martinez Garchitorena, Juan
Martinez-Barona Garabito, Fernando
Medina Herrera, Maria

Medina Mesa, Erica

Méndez Gonzalez, Julio
info@juliomendez.com

Merlo Romero, Jorge A.

Mesa Lugo, Fatima Irene

Mesa Moreno, Carmen Gloria
Mohrez Muvdi, Raji

Montesinos Ventura, Blanca
blancamv(@comtf.es

Muifios Goémez-Camacho, José Alberto
jam@teide.net

Mujica Moreno, Vicente

Murube del Castillo, Juan
Negrin Diaz, Manuel R.

Ocafia Gonzalez, Jesus

Ocafia Gonzalez, Marina

Ojeda Guerra, Antonio

Ojeda Socorro, Ramoén

Pareja Rios, Alicia

Pelaez Alvarez, Maria Isabel
Pellicer Lorca, Tomas

Perera Sanz, Daniel

Pérez Barreto, Leonor

Pérez Espejo, José

Pérez Fernandez, José Ramoén
Pérez Figueroa, Nohora

Pérez Gonzalez, Francisco

Pérez Hernandez, Francisco
Pérez Martin, William

Pérez Moran, Manuel

Pérez Mufoz, Dacil Candelaria
Pérez Silguero, David

1992
2012
1979
1979
1989
1992
2012
1997
2008

1972
2008

1985
1998

2008

1976
1992
2008

1992
2012
2004
1995
2010

2010
2007
1988
1987
2006
1982

1992
1987
1991
1975
2005
2003
2012
2005
1992
2006
1989
1987
2008
1992
2007
2012
1978

Pérez Silguero, Miguel Angel
Pinto Herrera, Maria Candelaria
Pifiana Darias, Carlos

Pifiero Carrion, Antonio
Quijada Fumero, Eliseo

Ramos Ramos, Juan José
Refiones de Abajo, Josefina
Reyes Rodriguez, Miguel Angel
Rocha Cabrera, Pedro
procha975@yahoo.es
Rodriguez Galvan, Corviniano
Rodriguez Gil, Ruyman
gilorio_79@hotmail.com
Rodriguez Hernandez, José Vicente
Rodriguez Martin, Javier
Javierrm@comtf.es

Rodriguez Melian, Luis
luisjrm1981@hotmail.com
Rodriguez Pérez, José Alfonso
Rodriguez Pérez, Mercedes
Rodriguez Salgado
salgadoclk@yahoo.es

Royo Martinez, Esperanza

Ruiz de la Fuente Rodriguez,Paloma
Ruiz Pérez, Angeles

Salofia Bordas, José Luis.
Samaan Sabagh, Muhsen
muhsensamaan@hotmail.com
Sanchez Garcia, Mariel
Sanchez-Gijon Gonzalez-Moro, Manuel C.
Sanchez Méndez, Manuel
Sanchez Pérez, Jorge Luis
Sanchez Rodriguez, Amor
Santana Navarro, Francisco
cadrisana@lpa.servicom.es
Santana Navarro, Maria Dolores
Santana Valer6n, Fermin

Santos Barrera, Roberto
Serrano Garcia, Miguel Angel
Servando Arteaga, Juan Antonio
Shuarzwerg Menis, Diana

Solé Gonzalez, Lorena

Tandon Cardenes, Luis

Toledo Monzén, Juan Luis
Trujillo Cabrera, Graciela

Valls Quintana, Pedro

Vargas Gonzalez, Juan Carlos
Vézquez Noya, Ana Maria
Ventura Rodriguez, Antonio
Viera Palaez, David

Zanetti Llisa, Maria Romina
Zaragoza Garcia, Pablo
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