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1. NOMBRE DEL MEDICAMENTO: AZYDROF 15 mao/g, colirio en
solucion en envase unidosis. 2. COMPOSICION CUALITATIVA Y
CUANTITATIVA: Cada gramo de solucidn contiene 15 mg de azi-
tromicina dihidrato equivalentes a 14,3 mg de azitromicina. Un envase
unidosis con 250 mg de solucion contiene 3,75 mg de azitromicina
dihidrato. Para consultar la lista completa de excipientes: ver seccion 6.1. 3. FORMA FARMACEUTICA:
Colirio en solucion en envases unidosis, Liquido oleoso, transparente, incoloro o ligeramente amarillo. 4.
DATOS CLINICOS. 4.1. Indicaciones terapéuticas: Tratamiento topico antibacteriano de las conjuntivitis
causadas por cepas sensibles: Conjuntivitis bacteriana purulenta. Conjuntivitis tracomatosa causada por
Chiamydia trachomatis. Se deben tener en cuenta las recomendaciones oficiales sobre el uso adecuado
de los agentes antibaclerianos. 4.2. Posologia y forma de administracidn. Fosologia. Adultos,
adolescentes (12 a 17 arios), nifios (2 a 11 afios): Instilar una gota en el fomix conjuntival dos veces al
dia, mafiana y tarde durante tres dias. No es necesario prolongar el tratamiento més de tres dias. El
cumplimiento del régimen posolégico es importante para el éxito del tratamiento, Nifdos (1 a 2 afos): No
se requiere un ajuste de dosis para la conjuntivitis tracomatosa. No hay suficiente experiencia con Azydrop
en nifos menores de 2 afios de edad para la conjuntivitis bacteriana purulenta (ver seccidn 5.1). Mifios
(menores de 1 ano); No hay suficiente experiencia con Azydrop en nifios menores de 1afio de edad en
la conjuntivitis tracomatosa ni en la conjuntivitis bacteriana purulenta (ver seccion 5.1). Pacientes de edad
avanzada: No se requiere un ajuste de la dosis. Mélodo de administracidm Uso oftéimico. El paciente debe
ser advertico de: lavarse cuidadosamente las manos antes y después de la instilacion; evitar tocar el ojo
y los pérpados con la punta del cuentagotas del envase unidosis; desechar cada envase unidosis después
de su utilizacion y no guardarlo para un uso posterior. 4.3. Contraindicaciones: Hipersensibilidad a la
azifromicing, a cualquier olro macrdlido o a alguno de los excipientes. 4.4. Advertencias y precauciones
especiales de empleo: Las soluciones de cofirio no se deben inyectar o ingerir, Las soluciones de colirio
no deben utilizarse para inyecciones peri o infraoculares. En caso de reaccion alérgica, el ratamiento debe
intermumpirse. Seqin el consenso internacional sobre las enfermedades que afectan al ojo y al tracto genital
y susceptibles de transmifirse al recién nacido, fa conjuntiviis no fracomatosa causada por Chlamydia
trachomatis y la conjuntivitis causada por Neisseria gonorrhoeag requieren
tratamiento sistémico. Excepto para €l tratamiento de la conjuntivitis
tracomatosa, Azydrop no se recomienda en nifios menores de 2 anos
debido a la falta de informacion clinica suficiente para esta edad. Este
tratamiento no se debe utifizar como profilaxis de la conjuntivitis bacterana
del recién nacido. Se debe informar al paciente que no es necesario
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Azitromicina dihidrato 15 mg/g

varlar geograficamente y con el tiempo. Es (il disponer de |a
informacidn de resistencia local, en parficular para el tratamiento
de infecciones graves. Se debe solicitar un informe de experto
cuando la utilidad del medicamento en algunos fipos de infecciones
pueda ser puesta en duda por causa del nivel de prevalencia local.
Tabla: Espectro antibacteriano de la aziromicina de las especies baclerianas relevantes para las indicaciones.
ESPECIES GENERALMENTE SENSIBLES: Aerobios Gram-negativos: influenzae®, Moravala
(Branhamelia) catarrhalis, Moraxella sp. Anaerabios: Prmmmf:mumspp Otros microorganismos:
Chiamyaia pneurmoniae, Chiamydia trachomalis”, Mycopiasma pne:

ESPECIES PARA LAS QUE UNA RESISTEW ADQUWM PUED.E SER UN PROBLEMA: Aerobios
Gram-positivos: Staphylococus (Sensibles a meticiina”, Resistentes a meticiinan, Strgplococus preumania,
Streptococcus pyogenes, Streptococel viridans grupo, Enterococcus sp. exceplo E. faeciumeS. Aerobios
Gram-negativos: Neisseria gonomhosae’.
ORGANISMOS INHERENTEMENTE RESISTENTES: Aerobios Gram positivos: Corynebacterium spp.,
Enterococcus fagcium. Aerobios Gram-negativos: Psedomonas aeruginosa, Acnetobactar

* La eficacia clinica se ha demostrado con organismos sensibles para las indicaciones aprobadas
§ Sensibilidad natural ini
+ Més del 50% del valor de resistencia adquirida
1 Las conjunlivitis causadas por Neisseria gonorhoeae requiere tratamienlo sistémico (ver seccion 4.4)

Informacidn de ensayos clinicas: Conjuntivitis tracomatasa causada por Chiamidia trachomatis. Azydrop fue
evaluado durante dos meses en un estudio doble ciego randomizado comparando Azydrop con una dosis
oral de azitromicina para el tratamiento del fracoma en 670 ninos (1-10 arios). Bl criterio principal de eficacia
fue 1a curacion clinica al Dia 60, nivel TFO (segin ka escala simplificada de la OMS). Al Dia 60, & nivel de
curacion clinica de Azydrop instilado dos veces al dia durante 3 dias (96.3%) no era Inferior a la azitromicina
oral (96,6%). Conjuntivitis bacteriana purulenta. Azydrop fue evaluado en un estudio enmascarado randomizado,
comparando Azydrop institado dos veces durante 3 dias, con tobramicina 0.3% colirio instilado cada 2 horas
durante 2 dias y después cualro veces al dia durante 5 dias, para el
tratamiento de la conjuntivitis bacteriana purulenta en 1.043 pacientes
(poblacién ITT) incluyendo 109 nifios hasta 11 afos, de los cuales 5
eran recién nacidos (0 a 27 dias) y 38 ninos y bebés (28 dias a 23
meses). En la poblacion Por Protocolo (n= 471) no habla recién nacidos
y solamente: 16 nifios y bebés. Bl estudio clinico fue realizado en distintas

continuar la instilacion de gotas después del tratamiento de 3 dias, areas de Europa, Norle de Africa e India. £l criterio principal de eficacia
aunque persistan signos residuales de conjuntivits bacteriana. La mejora Alqdrop 15mgre fue la curaci6n cinica al Dia 9 en la poblacién PP, definido por un resutado
de los sintomas se produce generaimente dentro de los 3 dias. Si no . ] de 0 para la hiperemia conjuntival bulbar y la secrecion purulenta. Al Dia
hay signos de mejora después de 3 dias, debe reconsiderarse el Colio en solucign en envase unidosis 9, el nivel de curacion clinica de Azydrop (87.8%) no fue inferior al de

diagndstico. Los pacientes con conjuntivitis bacteriana no deben usar
lentes de contacto. 4.5. Interaccion con otros medicamentos y
otras formas de interaccion: No se han realizado estudios especificos
de interaccion con Azydrop. Debido & |a ausencia de concentraciones
detectables de azitromicina en el plasma durante la administracion de
Azydrop por institacién ocular (ver seccién 5.2), ninguna de las inte-
racciones con ofros medicamentos descritas para la azitromicina
administrada oralmente se espera con el uso del colido en sclucion.
En el caso de tratamiento concomitante con otros colifios en solucion
se debe respetar un intervalo de 15 minutos entre las Instilaciones de
los dos colirios. Azydrop debe ser el (ltimo en instiarse, 4.6, Embarazo
y lactancia. Embarazo: No existen estudios especificos y bien confrolados
en mujeres embarazadas. Los estudios de reproduccion animal muestran
el paso a través de la placenta. No se han observado efectos
en estudios de reproduccion en ratas (ver ademas seccién 5.3). Puesto
que los estudios en animales no sismpre son predictivos de la respuesta
en humanos, Azydrop debe ufiizarse con precaucion durante el embarazo.
Lactancia: Algunos datos indican que la azitromicina se excreta en la leche materna, pero que considerando
la baja dosis y la baja disponibilidad sistémica, las cantidades absorbidas por el recién nacido son
insignificantes. Consecuentemente, la lactancia es posible durante el ratamiento. 4.7. Efectos sobre la
capacidad para conducir y utilizar maquinaria: No se han realizado estudios sobre los efectos sobre
la capacidad para conducir y utilizar maquinaria. Después de la instilacion, la vision puede ser borrosa
transitoriamente. En este caso, se debe advertir a los pacientes que eviten conducir y utilizar maquinaria
hasta que la vision normal se restablezca. 4.8. Efectos indeseables: Durante los ensayos clinicos con
Azydrop colirio en solucidn se han descrito los siguientes signos y sintomas relacionades con el tratamiento:
Trastornos oculares: Muy frecuentes (= 1/10): Malestar ocular (prurito, quemazon, picazon) después de
la institacion. Frecuentes (=1/100, <1/10). Después de la instilacion: vision borrosa, sensacidn de ojo
pegajoso, sensacion de cuerpo exirano, Poco frecuentes (=1/1000, <1/100): Aumento del lagrimeo
después de la instilacion. 4.9. Sobredosis: La cantidad total de azitromicina en un envase unidosis, gue
contiene la cantidad suficiente para el tratamiento de ambos ojos, £ muy pequenia para inducir a efectos
adversos después de una administracion intravenosa u oral inadvertida. 5. PROPIEDADES
FARMACOLOGICAS. 5.1. Propiedades farmacodindmicas: Grupo farmacaterapéutico: antibiticos,
cidign ATC: S01AA26. Modb de accidr. La azitromicing es un antibidtico macrlido de sequnda generacion
que pertenece al grupo de los azdlidos. Inhibe la sintesis de las proteinas bacterianas por unién con la
subunidad 508 ribosomal impidiendo la translocacion peplidica. Resistencia cruzada: Se ha descrito que
la resistencia de las diferentes especies bacterianas a los macrdlidos ocurre por fres mecanismos diferentes:
alteracion de la diana, modificacion del antibidtico o alteracion del transporte del antibidtico (flujo). Varios
sistemas de bomba de flujo se han descrito en las bacterias. Un importante sistema de bomba de flujo
en los estreptococos se adquiere por los genes mef y da lugar a una resistencia exclusiva a los macrdlidos
(fenotipo M), Los cambios en la diana son controlados por metilasas codificadas tipo erm (fenotipo MLS,),
o que da lugar a resistencia cruzada a varlas clases de antibidtico (ver abajo). Existe una resistencia cruzada
completa entre eritromicina, azitromicina, ofros macrdlidos y lincosamidas y estreptogramina B para
Streptococeus preumoniag, estreptococos hemolitices del grupo A, Enterococeus spp. y S
aureus, incluyendo S aureus resistentes a meticiina (MRSA), Los S pnemoniae sensibles a penicilina es
més probable que sean sensibles a la azitromicina que las cepas de S. pneumoniae resistentes a la
penicilina, Los S. aureus resistentes a fa meticllina (MRSA) es menos probable que sean sensibles a la
azitromicina que los S. aureus sensibles a la meticilina (MSSA). Mutanles constitutivos en cepas resistentes
inducitles que albergan genes erm (A) 0 erm (C) pueden ser seleccionados in vitro a bajas frecuencias
~10-7 ufc en presencia de azitromicina, Puntos de corte de fas concentraciones minimas inhibitorias. La
lista de microorganismos presentada més adelante ha sido dirigida a las indicaciones (ver seccidn 4.1).
Matese que los puntos de corte y el espectro de actividad in vitro presentados més adelante son los
aplicables al uso sistémico. Estos puntos de corte pueden no ser apiicables a la aplicacién ocular topica
del medicamento debido a que las concentraciones que se alcanzan y las condiciones
fisicoquimicas locales pueden influir en la actividad global del medicamento en el
lugar de aplicacion, De acuerdo al CLSI (Clinical and Laboratory Standards Institute)
los siguientes puntos de corte de las concentraciones minimas inhibitorias han
sido definidos para azitromicina: Sensible <2 mg/; intermedio 4 mg/; resistente
28 mo/l; Haemophilus spp.: sensible <4 mg/l; Streptococcus peumoniag y
Streptococcus pyogenes: sensible <0.5 mg/l; intermedio 1 mg/l; resistente 22
mg/l. La prevalencia de resistencia adquirida de las especies seleccionadas puede
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[res——— a tobramicing (89.4%). El nive! de resolucian microbioldgica de Azydrop
fue comparable al de la tobramicina. 5.1. Propiedades farmaco-
cinéticas: No se detectd azitromicina en la sangre de pacientes con
conjuntiviis bacteriana después de la instilacidn de Azydrop a la dosis
recomendada (limite de deteccion; 0.0002 pg/mL de plasma), 5.2.
Datos de seguridad preclinicos: En animales la azitromicing causo
fosfolipidosis reversible, Este efecto se observd después de exposiciones
orales que suponen cerca de 300 veces por encima de la méxima
exposicién humana después de la administracion ocutar, indicando poca
relevancia en el uso clinico. Las investigaciones electrofisioldgicas han
demostrado que la azitromicina prolonga el intervalo QT. Potencial
carcinogénico: No se han realizado estudios a largo plazo en animales
para evaluar el potencial carcinogénico. Potencial mutagénica: No hay
evidencia de potenciales mutaciones genélicas y cromosamicas en fos
modelos de test in vivo e in vitro, Toxiciad reprodluctiva: No se observaron
efecins teralogénicos en los estudios de embriotoxicidad en ratas después
de la administracion oral de azitromicina. En ratas, la azitromicina a dosis
de 100 a 200 mg/kg de peso/dia produjo ligeros refrasas en la osificacidn fefal y un aumento de peso en
la madre. En estudios per y postnatales en ratas se observaron ligeros refrasos a continuacion de ratamientos
con 50 mg/kg/dia y superiores de azitromicing. Estos efectos se vieron después de la administracion oral a
unas dosis que fueron cerca de 1,000 veces por encima de la maxima exposicion humana después de la
administracion ocular, Por el alto margen de seguridad, estos hallazgos no suponen un riesgo relevante para
la reproduccitn humana, Toxicidad ocular: La administracion ocular de Azydrop colirio en animales dos o
tres veces al dia durante 28 dias no mostraron ningdn efecto toxico local ni sistémico. 6. DATOS
FAR COS. 6.1. Lista de excipientes: Triglicéridos de cadena media. 6.2. Incompatibilidades:
No aplicable. 6.3. Periodo de validez: Validez de! producto en su embalaje comercial: 18 meses. Después
de la apertura del envase unidosis, la solucion del colido debe usarse inmediatamente. Desechar el envase
unidosis inmediatamente después del primer uso. 6.4, Precauciones especiales de conservacion: No
conservar a temperatura superior a 25 °C. Mantener los envases unidosis en el sobre para protegerlos de
la luz. 6.5, Naturaleza y contenido del recipiente: Envases unidosis en polietieno de baja densidad,
cada uno contiene 0,25 g dentro de un sobre. Tamafio de la caja: caja con seis envases unidosis. 6,6.
Instrucciones de uso/manipulacion: No 7.
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Francia. 8. NUMERO DE LA AUTORIZACION DE COMERCIALIZACION: £9.522. 9. FECHA DE LA
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La oftalmologia, la economia
y la gestion hospitalaria

«La muerte de cualquier hombre me disminuye,
porque estoy ligado a la humanidad;

por consiguiente, nunca hagas preguntar

por quien doblan las campanas; doblan por ti»

JOHN DONNE

Cada vez son mas frecuentes las quejas de los oftalmdlogos, en el sentido de que no pueden utilizar
nuevas protesis, lentes bifocales, tecnologias acomodativas o téricas, o que no disponen de la posibili-
dad de implantar nuevas técnicas de diagnodstico y tratamiento o de abrir nuevas lineas de investiga-
cion, en sus hospitales. Dos son las claves para la negativa de los gerentes en estos momentos:

La crisis general econdmica del pais; de la que no pienso hablar.
La rentabilidad en términos de eficacia en relacidon con otros procedimientos.

Esto lleva a muchos profesionales a pensar que no esta en su mano la capacidad de influir en las
mejoras de su unidad y el pasotismo es la etapa, por desgracia cada vez mas frecuente, final de este
proceso.

Los profesionales hemos respondido de dos formas distintas segun nos vaya en la feria; aquellos a
los que aun el proceso no les afecta, sin entender la problematica de los otros, olvidando el refran
espafol de que «cuando veas las barbas de tu vecino rapar ...», criticando la falta de entusiasmo en
los colegas afectados; a los otros, la mayoria, a la abulia profesional, con la frase, «<no somos respon-
sables de este lio».

En las ultimas décadas se ha desarrollado por parte de las administraciones sanitarias la concien-
ciacién en toda la clase médica, de la importancia de la gestion y resultados econémicos en la practi-
ca diaria. La Oftalmologia, como en otras muchas cosas a lo largo de la evoluciéon de la medicina, ha
sido precoz en la aplicacion de estos conceptos, por dos razones fundamentales:

1.° Un departamento de oftalmologia es una unidad Médico-Quirurgica, funciona como un minihos-
pital en cuanto a su organizacion:

- Policlinicas.

- Unidad de cirugia.

- Servicios centrales de diagndstico.

- Subespecilidades dentro de toda la unidad.

Por lo tanto, muchos de los procesos a aplicar en el hospital se pueden ensayar, antes de su apli-
cacion general, en este modelo reducido.

2.° La facilidad de estudiar costes por proceso en cada patologia con protocolos muy cefiidos en
cuanto a aplicaciones terapéuticas y por lo tanto sencillez en los estudios de efectividad.

Todo esto ha hecho que nuestras unidades estén enormemente sensibilizadas en estos problemas y
muchas de las decisiones que tomamos, en mi opinién la mayoria, éstas determinadas por estos factores.
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Estos hechos que son innegables y que estan ahi, en general han beneficiado la utilizacion de los
recursos con posibilidad de atender mas racionalmente a mayor cantidad de poblacion, pero llegados
a su aplicacion extrema nos hace olvidar que la sanidad es un servicio publico general e individualiza-
do que no siempre ha de ser rentable econémicamente, sino que su rentabilidad final es la salud de
la poblacién de muy dificil valoracion exclusivamente econdmica.

De no hacer casi estudios econémicos para la implantacion de una técnica o recursos, hemos pasa-
do al proceso contrario, si una técnica no es rentable aparentemente, no se implanta, independiente-
mente de su importancia en efectividad estrictamente cientifica, y no digamos en su valoracion investi-
gadora. Los Oftalmélogos nos hemos ido dejando convencer por los gestores puros o economistas de
la importancia o no de un procedimiento, y ahora en etapa de crisis econémica, veremos a qué nos con-
duce este fendmeno. La imposibilidad de renovacion tecnoldgica, el recorte de personal médico y para-
médico, asi como la dificultad en las lineas investigadoras sera nuestra principal lucha en el futuro inme-
diato. Las partidas en [+D y los recursos de personal disminuiran drasticamente por parte de las admi-
nistraciones y deberemos adecuar nuestras estructuras a la nueva situacién en tiempo muy corto. Ejem-
plos muy claros los tenemos en la imposibilidad de aplicar ciertas nuevas protesis en practica diaria, la
adjudicacion de equipos y L.1.O. segun criterios en los que los expertos, «Los Oftalmélogos», cada vez
tenemos menos peso o incluso en el propio disefio del modelo asistencial a nuestro nivel.

De seguir en esta linea la desmotivacion del personal facultativo existente, la infravaloracion de cri-
terios cientificos nos puede llevar al colapso del sistema no, solo por problemas econémicos, como
nos predecian, sino por abulia del sistema imperante. Desde estas paginas me dirijo, no sélo al esta-
mento director de las unidades oftalmoldgicas, sino también, a los elementos mas jovenes en la
estructura hospitalaria para que recuerden a los que deciden, cuales son los fines de nuestra especia-
lidad y que si con un enfermo dado necesitamos utilizar el gasto de 10, pues que hay que hacerlo, y
sino solicitar la respuesta por escrito, que no hay cosa que incomode mas a un cargo politico, que
dejar escrito su actuacion en un caso determinado. Es el oftalmdlogo, en su relacion personal con el
paciente, el que tiene la fuerza del sistema, que sea el paciente el que reclame sus derechos en la
practica, y no soélo se crea la propaganda politica. No olvidemos este concepto, perdamos el tiempo
explicando al enfermo, lo que ocurre y qué otras posibilidades terapéuticas puede tener y por qué no
las utilizamos, no seamos complices del sistema, sino resolveremos el problema como siempre, car-
gandolo a nuestras espaldas, trasladémosle «éste», a quien realmente lo tiene, los gestores sanita-
rios, la solucion va en su sueldo no en el nuestro.

Adelante y animo que la batalla la acabaremos ganando.

Prof. Dr. M.A. Zato
Gerente de Unidad Oftalmoldgica
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COMUNICACION SOLICITADA

Sindrome de Charles Bonnet

SANTOS-BUESO E', GARCIA-SANCHEZ J2

RESUMEN

El Sindrome de Charles Bonnet (SCB) es un cuadro clinico caracterizado por alucinaciones visua-
les complejas en pacientes con importante deterioro de la vision y estado cognitivo conservado (1-3).
La incidencia de este sindrome esta aumentando en nuestro medio por el aumento de la esperanza
de vida de nuestros pacientes, muchos de ellos con importantes déficits visuales secundarios a dege-
neracién macular asociada a la edad (DMAE) y otras patologias oculares (4,5). El conocimiento del
SCB por parte de oftalmélogos y médicos de urgencias es fundamental para mejorar la asistencia
sanitaria de nuestros pacientes y para evitar errores diagndsticos, derivaciones incorrectas a psiquia-
tria y tratamientos innecesarios con neurofarmacos (6,7).

HISTORIA

El bidlogo y filésofo suizo Chales Bonnet
(Ginebra, 1720-1793) (fig. 1) fue el descubridor

Fig. 1: Charles Bonnet.

Hospital Clinico San Carlos. Madrid.
" Doctor en Medicina. Unidad de Neurooftalmologia.
2 Doctor en Medicina. Jefe de Servicio de Oftalmologia.

de la partenogénesis y el mayor exponente de la
Scala Naturae (idea filosofica que organizaba de
forma lineal y progresiva los seres vivos) des-
arrollada en el Traité d’insectologie de 1745
(fig. 2). Describié en 1769 un cuadro clinico pre-
sentado por su abuelo Charles Lullin, ciego por
cataratas, consistente en alucinaciones visuales
complejas sin presentar patologia psiquiatri-
ca (8). Aunque varios autores han estudiado esta
patologia posteriormente (tabla 1) es el psiquia-
tra De Morsier en 1936 quien da el nombre de
SCB a este cuadro (9).

Tabla 1. Historia de la descripcion del Sindrome de
Charles Bonnet

Autor Afo Obra

Fluornoy 1902 Alucinaciones liliputienses en un
paciente anciano con cataratas
Alucinaciones visuales en
estado normal

Alucinaciones visuales en
personas de edad que poseen
todas sus facultades
Alucinaciones sin alteraciones
cognitivas ni enfermedad mental
Vinculo entre déficit visual y
alteraciones sensoperceptivas
Alucinaciones visuales en
ancianos sin otra patologia

Naville 1909

De Morsier 1936

Bortl 1952
Hecaen y Badaracco 1956

Berrio y Brook 1982
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Fig. 2: Cadena de los seres del Traité d'insectologie (1745).

EPIDEMIOLOGIA

El SCB esta posiblemente infradiagnosticado
por el desconocimiento de los médicos y por el

miedo de los pacientes a ser catalogados como
enfermos psiquiatricos. Esta patologia se pre-
senta con mas frecuencia en ancianos con
importantes déficits de vision. La edad de pre-
sentacion oscila entre 75 y 84 anos, con ligero
predominio femenino. Aunque existe una gran
variabilidad en los datos publicados se estima
que entre el 12% y el 34% de estos pacientes
presentan el SCB (10-12), aunque también se ha
descrito en pacientes con buena visiéon (13) y en
baja vision en jovenes (14,15) y en ninos (16,17).

PATOGENIA. TEORIA
DE LA DESAFERENTACION

Se desconoce el mecanismo por el que se des-
encadenan las alucinaciones visuales en el SCB y
numerosas teorias han tratado de explicarlo. El ori-
gen de estas alucinaciones podria estar relacionado
con la teoria de la desaferentacion (18-21). Segun
esta teoria la pérdida de células nerviosas en la reti-
na por cualquier patologia ocular produce una evi-
dente disminucion de la estimulacion de la corteza
occipital, aunque sin desaparecer totalmente como
en la ceguera. Las aferencias residuales desenca-
denarian el fendmeno de la desaferentacién con
cambios histoldgicos, bioquimicos y anatdmicos en
las sinapsis para intentar compensar la escasa esti-
mulacién transformandose en hiperexcitables. Estos

Tabla 2. Cambios bioquimicos, histolégicos y anatémicos
en el SCB

Cambios histologicos en la sinapsis desaferentada
Terminal presindptico:
Aumento del tamano del botén.
Aumento del nimero de vesiculas
Aumento de la zona de liberacién de neurotransmisores
Aumento de la cantidad de reserva liberadora
Aumento de la probabilidad de liberacion de
neurotransmisores
Terminal postsindptico:
Aumento del nimero de receptores (dopamina y
serotonina)
Aumento de la respuesta
Aumento de la actividad espontanea
Cambios bioquimicos en el SNC: hiperexcitabilidad neuronal
Aumento de dopamina y serotonina
Disminucién de acetilcolina en el tadlamo
Disminucién de la seleccion de los estimulos visuales
Aumento de la respuesta de receptores del NMDA
Disminucion del GABA
Cambios anatémicos
Crecimiento axonal
Aumento de aferencias de areas proximas
Reorganizacion anatémica
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cambios se evidencian tanto en el terminal presi-
naptico como postsinaptico (18,22-25) (tabla 2) asi
como en la disfuncién en las areas primarias y
secundarias de la corteza visual (26).

ETIOLOGIA

El déficit visual y la edad avanzada de los
pacientes son los dos factores principales desen-
cadenantes del cuadro. El déficit visual se produ-
ce principalmente por DMAE, catarata y glauco-
ma. Se ha asociado también a tratamientos ocu-
lares como terapia fotodinamica o inyecciones de
antiangiogénicos, tratamientos con farmacos tépi-
cos como la brimonidina y sistémicos, neurociru-
gia y patologia sistémica (tabla 3). Sin embargo
también se ha descrito en pacientes con buena
vision y glaucoma (27) posiblemente relacionado
con la desaferentacion de las fibras lesionadas
aungue se conserve la vision central.

La edad avanzada de los pacientes se relacio-
na con el incremento de las patologias oculares
responsables del cuadro, aunque también se ha
desarrollado el SCB en pacientes jovenes y
nifnos (14-17).

Tabla 3. Patologias, tratamientos y cirugias asociados al SCB

Patologia ocular
DMAE(28-30)
Catarata (15,31)
Glaucoma (32)
Retinopatia diabética (14)
Atrofia 6ptica (33)
Neuritis dptica (34)
Oclusién arteria central de la retina (35)
Iridotomias (36)
Enucleacion (37,38)
Tratamientos oculares
Terapia fotodinamica (39)
Fotocoagulacion macular (40)
Inyeccion de bevacizumab (41)
Inyeccion de avastin (42)
Farmacos topicos y sistémicos
Brimonidina (43,44)
Tramadol (45)
Estrégenos (46)
Cirugia del SNC
Cirugia macroadenoma (14)
Cirugia reseccion cortical occipital (47,48)
Cirugia astrocitoma parietal (49)
Cirugia glioblastoma multiforme (49)
Lobectomia (50)
Patologia sistémica
Anemia severa (51)
Infarto occipital (52)
Esclerosis multiple (53,54)
Arteritis de células gigantes (55,56)

CUADRO CLIiNICO

El SCB se caracteriza por la presencia de alu-
cinaciones visuales complejas estereotipadas y
elaboradas, que suelen ser repetitivas y persis-
tentes y de aparicion brusca. El paciente no pre-
senta déficit cognitivo y las interpreta como irre-
ales sin presentar otro tipo de alucinacion senso-
rial. Sin embargo es facil su asociacion con pato-
logia psiquiatrica y el mismo paciente puede
ocultarlas por miedo a ser catalogado como pa-
ciente psiquatrico.

Las alucinaciones pueden ser simples como line-
as, figuras basicas geométricas (con fotopsias o
multicolores) o complejas y estructuradas. Suelen
ser personas Yy caras distorsionadas que al no pre-
sentar otro tipo de alucinacion, caracteristicamente
no hablan o emiten sonidos. Suelen ser en blanco y
negro (aunque para otros autores son principal-
mente en color) y estaticas o en movimiento. La
gran mayoria dura menos de diez minutos y suelen
ser repetitivas como un estereotipo fijo persistente
(57,58). Las caracteristicas de estas alucinaciones
complejas se presentan en la tabla 4.

Se desconoce la causa por la que se producen
estas alucinaciones. Sin embargo existen deter-
minados factores desencadenantes como fatiga,
estrés, baja iluminacién y deslumbramiento. Tam-
bién se ha asociado el SCB a aislamiento social,
defectos cognitivos, deprivacion sensorial y baja
calidad de contactos sociales (59,60).

De gran importancia en el SCB es la no
coexistencia de otro tipo de alucinaciones senso-
riales, cuya presencia significaria patologia psi-
quiatrica evidente. Sin embargo se ha descrito el
SCB Plus en pacientes con déficits de vision e
hipoacusia severa. Tipicamente los pacientes
escuchan sonidos musicales que reconocen
como inexistentes y no se acompafan de voces
o ruidos extrafos (61-63).

El curso puede ser episddico, ciclico o croni-
Cco con una duracion que suele ser inferior a

Tabla 4. Caracteristicas de las alucinaciones en el SCB

Contenido
Personas 80%
Animales 38%
Plantas y arboles 25%
Edificios 15%
Color 16%
Movimiento 47%
Duracion entre 1 y 10 minutos 53%
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18 meses, aunque hay casos descritos de varios
anos de evolucion. El tratamiento de la patologia
visual subyacente y la mejora de los factores
sociales asociados favorecen la desaparicion de
las alucinaciones (59,60).

Algunos autores relacionan la aparicion del
SCB como un proceso de evolucion hacia la
demencia (4,64-66). Los factores que podrian
contribuir serian la aparicién de deterioro cogni-
tivo, las alteraciones del ciclo vigilia-suefio, la
depresion y la duracion de la enfermedad (18,67)
aunque otros autores no han encontrado esta
asociacion (25).

CRITERIOS DIAGNOSTICOS

El diagnéstico del SCB es complejo y los pa-
cientes pueden llegar a ser tratados como enfer-
mos psiquiatricos. Las alucinaciones exclusiva-
mente visuales en pacientes con deterioro de la
vision son la clave diagndstica, aunque no exis-
ten criterios clinicos establecidos y los sintomas
pueden llegar a ser muy variables.

Teunise (58,60,68) propone para el diagnostico
del SCB: alucinaciones visuales sin delirios ni otras
alucinaciones con una frecuencia menor a cuatro
semanas y con conciencia autocritica de ellas.

Los pacientes con SCB deben ser revisados
por las unidades de neurologia y psiquiatria para
descartar aquellos procesos que cursan con alu-
cinaciones. Destacan enfermedades psiquiatri-
cas como esquizofrenia o depresion psicotica,
enfermedades neuroldgicas como demencia o en-
fermedad de Parkinson, medicamentos como
clonidina, bromocriptina o carbidopa y sustan-
cias como alcohol y drogas (69-71,18).

TRATAMIENTO

Para un tratamiento adecuado es necesario
un diagnéstico correcto y exacto. Explicar y
transmitir al paciente el origen y la naturaleza de
los sintomas puede ser suficiente para disminuir
el sindrome ansioso secundario a las alucinacio-
nes, que el paciente puede confundir con pato-
logia psiquiatrica. El tratamiento de la patologia
visual subyacente causante del déficit visual es
fundamental para el control y remision de las
alucinaciones (72-74). La mejora de los factores

sociales asociados como aislamiento, depriva-
cion o deterioro también favorece el control e
incluso la desapariciéon de los sintomas (59,60).

No existe un tratamiento farmacolégico estan-
darizado para el SCB vy la respuesta es individua-
lizada en cada caso. Entre los farmacos utilizados
en neurologia y psiquiatria destacan antipsicéticos
como olanzapina (75), risperidona (76) y haloperi-
dol (77); anticonvulsivantes como valproato (78) y
carbamacepina (79) o antagonistas de la serotoni-
na como mirtazapina (80) y cisapride (81).

CONCLUSIONES

El SCB es un proceso que se presenta con rela-
tiva frecuencia entre los pacientes ancianos con
déficits de vision. El conocimiento del proceso por
parte de los oftalmdlogos es fundamental para un
diagndstico y abordaje adecuados y mejorar asi la
calidad de vida de nuestros pacientes.
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REVISION ACTUALIZADA

Investigacion y actualizacion en retinosis
pigmentosa

SANCHEZ-TOCINO H'

INTRODUCCION

La retinosis o retinitis pigmentosa (RP) es la
causa de degeneracion hereditaria de la retina
mas frecuente. Fue diagnosticada por primera
vez a finales del siglo XIX. En las ultimas déca-
das, se ha avanzado notablemente en el conoci-
miento de los diversos factores que intervienen
en su aparicion y desarrollo, quedando aun un
largo camino por recorrer.

La RP afecta aproximadamente a 1 de cada
4.000 personas. Se puede estimar que existen en
Espana 25.000 personas afectadas. En las dos
ultimas décadas parece haber aumentado signifi-
cativamente la prevalencia de la RP (1). Nettleship
(2) publicé en 1908 un analisis de la frecuencia
relativa de hombres 61,2% frente a mujeres
38,8%; esta diferencia refleja de alguna manera la
mayor susceptibilidad de los hombres a sufrir la
enfermedad. En el estudio que hemos realizado en
nuestro centro de la poblacion Castellano Leonesa
con RP revisada en el aino 2008 el 53,7% de los
afectados eran varones frente a 46,2% de mujeres.

PATOGENIA DE LA RETINOSIS
PIGMENTOSA

Modelo de herencia mendeliano
Patron Autosdmico Dominante (RPAD)

Son los casos en los que la enfermedad la
padece uno de los padres y alguno de sus hijos.
Suponen, aproximadamente, entre el 6% vy el
15% de los casos de RP. En Espafna segun el
estudio de Najera y col (3) 14,4%. Las RP que se

transmiten de forma autosémica dominante sue-
len ser las formas menos graves, pues la enfer-
medad suele progresar de forma muy lenta y en
muchas ocasiones el afectado conserva una
buena visidon central hasta una edad avanzada.

Patron Autosdmico Recesivo (RPAR)

Son los casos en los que los padres del enfer-
mo no padecen RP; pero transmiten ambos con-
géneres el gen anormal, que al coincidir en el
hijo, hacen que éste desarrolle la enfermedad.
Suponen entre el 22% y el 26% de los casos de
RP. Es la forma hereditaria mas frecuente sin
tener en cuenta los casos esporadicos. En Espa-
fa segun el estudio de Ndjera y col (3) 31,8%. La
consanguinidad es predominante en el grupo de
RPAR. La evolucion suele ser mas rapida que la
forma dominante apareciendo los primeros sinto-
mas en la segunda década de la vida.

Patron ligado a X (RPLX)

Son los casos en los que la transmiten las
madres; pero la padecen los hijos varones. Pre-
senta dos variantes distinguibles clinicamente: la
forma clasica y la variante con reflejo tapeto-reti-
niano en heterozigotos. Suponen entre el 1% vy el
10% de los casos de RP. No obstante, Bird (4)
encontrd en un estudio realizado en el Hospital
Moorfields de Londres una frecuencia de RPLX
del 21,5%, superior a las encontradas en estu-
dios previos. Los sintomas suelen aparecer en la
infancia y su evolucidon es mas rapida que en los
otros casos. Su asociacion a miopia es frecuente.
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Patron de RP simple (casos esporddicos)

Son aquellos casos en los que el afectado es
el primero de su familia en padecer la enferme-
dad. Estos suponen entre el 43% y 56% de los
casos de RP.

Etiologias propuestas

Una de las hip6tesis mas probadas es la basa-
da en la presencia de mutaciones de proteinas y
enzimas especificas de la retina que producen
una distrofia de los bastones. El primer cambio
histologico encontrado en los fotorreceptores es
el acortamiento del segmento externo de los
bastones. Este acortamiento progresivo es
seguido por la pérdida del baston por un meca-
nismo de apoptosis. Esto ocurre mas frecuente-
mente en la media periferia retiniana y en
muchos casos la tendencia es a ser mas impor-
tante en la retina inferior, lo que sugiere un papel
de la exposicion solar. La pérdida de estas célu-
las lleva a una disminucién de los nucleos de las
capas externas de la retina. Aunque no se cono-
cen los mecanismos fisiopatoldgicos, la degene-
racion de los bastones puede desencadenar
mecanismos que provocan la distrofia de los
conos, conduciendo a las personas afectadas a
la consecuencia mas grave de la enfermedad: la
ceguera. El proceso final comun en todas las for-
mas es la apoptosis de los fotorreceptores.

La enfermedad puede tener naturaleza multi-
génica, aunque se ha sugerido también que la
progresion de la enfermedad puede ocurrir por
mecanismos diferentes a los que causaron la
lesion inicial. Diversos estudios sugieren que fac-
tores ambientales u otras alteraciones molecula-
res cuya funcién no queda reducida a la foto-
transduccion y a la retina, pueden interferir en el
fenotipo (5-7). Parecen existir factores ambienta-
les que pueden afectar protegiendo o por el con-
trario favoreciendo su progresion. La luteina y
vitaminas antioxidantes podrian tener un efecto
protector de la macula, retrasando la pérdida de
agudeza visual. Los habitos tdxicos (tabaco,
alcohol), estrés, ansiedad y depresion parecen
acelerar la enfermedad, aunque no se han reali-
zado estudios concluyentes. Lo que si se puede
decir es que ciertos tratamientos vitaminicos y
nutricionales y una dieta mediterranea modifica-

da (rica en DHA-omega 3) pueden retrasar los
efectos de los mecanismos que aceleran la
enfermedad.

NUEVAS VIiAS DE TRATAMIENTO

Actualmente, no se conoce ningun tratamiento
eficaz para la RP. No obstante estan abiertas
diversas lineas de investigacion: farmacoldgicas,
trasplante de células del epitelio pigmentario,
terapia génica, factores de crecimiento contra la
apoptosis, células madre, retina artificial.

El consejo genético

El consejo genético es un proceso de comuni-
cacién que se ocupa de establecer la incidencia,
o el riesgo de incidencia de un desorden genéti-
co en la familia estudiada. El proceso supone un
intento de personas debidamente formadas para
ayudar al individuo y a la familia a:

— Entender los hechos médicos de la enfer-
medad.

— Comprender la influencia de la herencia en
la enfermedad y el riesgo de reaparicion en fami-
liares especificos.

— Entender las opciones existentes para evitar
el riesgo de transmisién.

— Usar esta informacion genética para mejo-
rar la salud, minimizar el dafo psicologico y
aumentar el autocontrol.

— Elegir el curso de accion que parezca mas
apropiado teniendo en cuenta el riesgo y el deseo
de tener familia, y actuar en consecuencia.

— Hacer el mejor ajuste posible a la enferme-
dad en un miembro afectado de la familia y/o al
riesgo de transmisién de ese desorden genético.

Normalmente el consejo genético suele ser
parte de una consulta diagndstica simultanea.

Analisis genético. Investigacion genética

La identificacion de la mutacidon genética es
cada vez mas importante para todos los pacien-
tes porque:

— Ayuda a realizar un diagnéstico preciso.

— Puede dar informacion sobre el prondstico
de la enfermedad.
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— Permite definir el patrén de herencia inclu-
yendo el riesgo de transmisién de la enfermedad
a familiares.

— Es un requisito para poder desarrollar nue-
vas formas de terapia especificas.

Este proceso de identificacion de mutaciones
es conocido como el analisis genético o la obten-
cion del genotipo. Para algunas formas de RP
existe una posibilidad real de obtencion de nue-
vos tratamientos basados en la sustitucion de los
genes mutados (la llamada terapia génica), pero
es imprescindible tener el analisis genético reali-
zado para acceder a estas terapias revoluciona-
rias. El gran nimero de genes que causan la RP,
asi como la gran variacion secuencial hace que el
estudio genético sea complicado. Muchas de las
mutaciones de la enfermedad son unicas, dando-
se solamente en una familia o en un nimero muy
reducido de familias. A pesar de que esta diversi-
dad ha causado en el pasado serios obstaculos
en términos econdémicos y de intensidad de traba-
jo, estos problemas pueden ser resueltos hoy en
dia, en parte, gracias a los «chips/arrays» des-
arrollados en la ultima década. El chip de detec-
cién de mutacion se disefa para escoger varian-
tes de secuencia identificadas previamente en
otros pacientes. Los chips contienen mutaciones
de gen de acuerdo con el fenotipo de la enferme-
dad esperado y el patrén de herencia. Debido a
que estas dos variantes no siempre pueden ser
definidas con certeza, puede que sean necesa-
rios analisis multiples. Aun teniendo en cuenta
que este tipo de chip tiene algunas limitaciones,
ofrece una oportunidad excepcional de conseguir
el genotipo de los pacientes de una forma rapida
y con un coste asequible. El chip secuenciado
verifica un gran numero de genes y algunos son
capaces de detectar tanto mutaciones conocidas
como desconocidas.

La investigacion en biologia muestra que exis-
ten diferentes formas de RPAD, RPAR y RPLX.
Hasta la actualidad, se han encontrado 15 genes
que causan la RPAD, 17 genes que causan
RPAR y 2 que causan RPLX. Todavia quedan
muchos genes por identificar. Es probable que se
encuentren mas de 50 genes que causen RP.
Ademas de este numero creciente de genes, se
han encontrado para cada gen un gran numero
de mutaciones (a veces mas de 100) que causan
RP. Esto es como decir que la mayoria de los
individuos y familias que tienen RP tienen muta-

ciones distintas en diferentes genes. Esta gran
complejidad genética hace que el estudio sea
muy complicado, tanto técnica como econdmica-
mente, y prolongado en el tiempo. La gran varia-
bilidad de genes hace que también los futuros
tratamientos sean complicados. Todavia se aha-
de mas complejidad al considerar la certeza
existente de que genes que causan RP puedan
ser responsables también de otras enfermeda-
des genéticas de la retina. El conseguir averiguar
la naturaleza exacta de un gen nos da claves
para identificar cual es el cambio quimico o
mutacion en el gen que causa la RP.

Los genes mas comunes descubiertos cau-
santes de la RPAD son la Rodopsina y la RDS-
Periferina, otras menos frecuentes son mutacio-
nes en NRL y RP1. Existen mas de 100 mutacio-
nes diferentes en el gen de la Rodopsina que
pueden causar RP. Se cree que el 50% de los
casos de RPAD pueden deberse a mutaciones
de genes descubiertas hasta el momento.

Los dos genes identificados en la RPLX son el
RPGR y el RP2, siendo el RPGR la causa mas
comun de RP. Con mas de 100 mutaciones de este
gen descubiertas hasta ahora, el RPGR se cree
que es el causante del 80% de todas las RPLX.

Se han descrito hasta ahora 17 genes que
causan la RPAR: se ha publicado para el USH2A
una incidencia del 10% de los casos de RPAR, y
los defectos en PDE6 el 8% de las RPAR (8). Se
cree que estos 17 genes describen a un tercio de
los pacientes que padecen RPAR. Recientemen-
te se ha caracterizado dentro del cromosoma 6
en el locus RP25 un gen cuyo nombre es EYS
(«eyes shut», ojos cerrados). Se trata del gen de
mayor dimension expresado en la zona ocular,
ademas del quinto gen mas grande del genoma
humano (9). Este gen se expresa en la capa de
fotorreceptores en la retina y da lugar a una pro-
teina denominada SPAM. Se cree que éste
podria ser el responsable de gran parte de las
RP de herencia recesiva en Espana.

Terapia génica

La terapia génica pretende corregir las muta-
ciones de las células dahadas y sustituir el gen o
los genes alterados por otros sanos. La dificultad
estriba en la gran cantidad de mutaciones y
genes implicados.
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Modelos de enfermedad hereditaria de la retina

En primer lugar, se estan usando modelos ani-
males que padecen una enfermedad hereditaria
de retina para desarrollar estas terapias génicas
antes de probar los tratamientos en humanos.

Los ensayos clinicos de la terapia génica de la
Amaurosis Congénita de Leber en humanos han
arrojado ya resultados muy esperanzadores. Se
han llevado a cabo dos ensayos clinicos en Fase
I/l de Humanos para LCA/RPE65. Ambos mues-
tran resultados positivos, aunque se precisan
mas estudios incluyendo pacientes mas jovenes
en distintos estadios de la enfermedad.

Retinosis pigmentaria autonomica recesiva y
ligada al sexo

En los tipos de RP causados por dos genes
defectuosos (uno heredado del padre y otro de la
madre), es decir, RPAR, se sabe que estos
genes habitualmente o no funcionan o tienen
muy reducida su funcion. Los investigadores
estan desarrollando técnicas para sustituir estos
genes por otros que funcionen perfectamente a
través de una inyeccion en la retina de un virus
inocuo o «vector» que lleve el gen sano a las
células de la retina. Se espera que esto conduz-
ca a la restauracion de la funcion normal en las
células que reciben el gen sustitutivo.

La potencial terapia génica para RPLX es simi-
lar a la descrita para las RPAR.

Retinosis pigmentaria autondmica dominante

Los casos en los que la RP es causada por un
gen defectuoso, RPAD, son mas complicados de
tratar. En general, en estos tipos de RP, o bien el
gen defectuoso inhibe la funcién de la copia nor-
mal existente del gen (un efecto «dominante
negativo») o la copia defectuosa del gen deja de
producir la proteina y la copia sana no es sufi-
ciente para poder suministrar lo necesario a las
células de la retina («haploinsuficiencia») (10).
Por ello, para poder disefiar terapias génicas
para la enfermedad autosémica dominante, es
necesario establecer los mecanismos por los
que el gen defectuoso causa la enfermedad
(«dominante negativo» o «haploinsuficiencia»).

En los casos de RP resultantes de un mecanis-
mo «dominante negativo» la copia defectuosa
del gen tiene que ser «silenciada», es decir, tie-
ne que de alguna forma desconectarse la fun-
cion para que no pueda seguir danando las célu-
las de la retina o para que deje de anular la fun-
cion del otro gen normal. Hoy en dia es todavia
un gran reto conseguir «silenciar» el gen de for-
ma efectiva y segura. En los casos de «haploin-
suficiencia», la terapia génica es mas sencilla, al
sustituir el gen defectuoso por uno sano.

Trasplantes

El trasplante celular trataria de implantar célu-
las del epitelio pigmentario o células madre pro-
cedentes de embriones o del propio afectado
que en condiciones adecuadas podrian evolucio-
nar hacia fotorreceptores.

Diferentes grupos en el mundo estan investi-
gando sobre el uso de trasplantes de retina en el
tratamiento de las enfermedades hereditarias de
retina incluyendo la RP y la Degeneracién Macu-
lar Asociada a la Edad (DMAE). Estos trasplan-
tes no implican el trasplante de toda la retina. El
tejido trasplantado se coloca en la parte central
de la retina. Algunos de estos estudios han eva-
luado el trasplante de retina humana en modelos
de animales con enfermedades de retina con
algun éxito. En condiciones tales como la DMAE,
en la que la enfermedad afecta principalmente a
la macula y la vision periférica es relativamente
normal, se han llevado a cabo trasplantes de reti-
na periférica del propio paciente para colocarla
en su macula con éxito variable. La técnica no
seria apropiada en RP ya que la retina periférica
también esta afectada. Otros estudios estan eva-
luando el trasplante de hojas de células retinia-
nas desarrolladas en el laboratorio.

Células fetales retinianas

Actualmente se esta llevando a cabo un ensa-
yo en EEUU para evaluar el beneficio potencial
del trasplante de células de retina en desarrollo
(11). Los investigadores informan de que el
implante de una hoja de células en desarrollo
fetales retinianas y de epitelio pigmentario reti-
niano debajo de la macula en 6 pacientes con
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RP y 4 pacientes con DMAE mejoré su agudeza
visual en 3 de los enfermos de RP y en 2 de los
pacientes con DMAE. Un paciente de RP que
habia recibido un trasplante cinco anos antes
continla manteniendo una visién mejor. Este
grupo cree que el trasplante de células de retina
con el soporte de células de epitelio pigmentario
es mas efectivo que el implante de sélo una hoja
de células de retina. Este tipo de tratamiento esta
todavia por desarrollar y hasta que no se lleven
a cabo ensayos clinicos mas extensos es dificil
valorar el potencial de esta forma de terapia.
Tampoco se sabe a dia de hoy como funciona
este tratamiento. Puede ser a través de la pro-
duccion de factores neurotréficos a través del
tejido fetal trasplantado que nutririan las células
restantes de la retina.

Células madre

Las células madre y las células progenitoras
pueden ser programadas para generar multiples
tipos de células. Algunos estudios sugieren tam-
bién que las células con potencial regenerador
pueden ser aisladas no sélo de la masa interior
de células de los blastocitos (células madre
embrionarias), sino también de tejidos adultos
(células madre de adultos o somaticas). Intentos
exitosos basados en el uso de dichas células
ofrecerian enormes posibilidades de tratar un
vasto rango de enfermedades (12,13).

En el area de las degeneraciones de retina, sin
embargo, el trabajo no esta del todo preparado
para ser probado en pacientes humanos. Los
estudios experimentales han demostrado que las
células madre y algunas células oculares proge-
nitoras son capaces de diferenciarse en tipos de
células de retina especificos tanto in vitro como
después del trasplante. Sin embargo, es necesa-
rio resolver un numero de obstaculos técnicos
antes de que las células madre se puedan usar
con seguridad para propdsitos terapéuticos. Son
necesarias las manipulaciones in vitro para deri-
var y mantener las células madre y esto significa
hoy en dia el uso de protocolos que limitan el uso
clinico de estas células (por ejemplo contamina-
cion con patdgenos animales). También es nece-
sario evaluar cuidadosamente el crecimiento
incontrolado de células después del trasplante.

Otro planteamiento implica promover una

expansion in situ del pequefio numero existente
de células madre enddgenas retinianas. Esto no
s6lo eliminaria la necesidad de obtener y tras-
plantar las células, sino que también sortearia
los retos inmunoldgicos asociados con el tras-
plante. Este planteamiento requiere sin embargo
un mayor entendimiento de los mecanismos que
controlan el desarrollo normal de células y, de
ese modo, de los factores exdgenos que pueden
ser usados para estimular la neurogénesis, ya
que las células existentes parecen incapaces de
contribuir espontdaneamente a ningun tipo de
reparacion. También sigue siendo una incognita
si la aplicacién de factores exdgenos sera capaz
de conducir a la migracién de estas células a las
areas afectadas y de promover su integracion
funcional con el resto del tejido.

Terapia farmacoldgica
Factores neurotroficos

Los factores neurotréficos son un grupo de
proteinas naturales que mantienen vivas y sanas
a las células durante el desarrollo embrionario y
también durante el periodo adulto. En los ultimos
afnos se han publicado trabajos cientificos sobre
nuevos factores que parecen funcionar con éxito
en modelos animales de RP. Las investigaciones
actuales tratan de desarrollar dispositivos de
liberacion lenta, como por ejemplo los sistemas
de células encapsuladas.

Uno de los factores neurotroficos que mas
atencion ha recibido es el factor neurotréfico
ciliar (CNTF), que es una sustancia que tiene un
rol especifico en la nutricién de las células ner-
viosas. Se ha demostrado el éxito del CNTF en la
ralentizacion de la degeneracion de la retina en
modelos animales de RP. También se demostré
que era seguro en humanos. Neurotech Pharma-
ceuticals, Inc., esta llevando a cabo los Ensayos
Fase Il/lll sobre el NT-501, producto de la Com-
pafia de Tecnologia de Células Encapsuladas
para el tratamiento de la pérdida de vision aso-
ciada a la RP. Un ensayo incluye pacientes en
una etapa precoz de la enfermedad, mientras
que el otro a pacientes en un estadio mas avan-
zado de la misma (14,15). EI NT-501 es un poli-
mero para implante intraocular que contiene
células humanas epiteliales de retina modifica-
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das genéticamente para secretar el CNTF. El
implante esta disefiado para liberar continua-
mente CNTF directamente a la parte posterior
del ojo durante periodos prolongados de tiempo.
La compafia cree que el CNTF activa los fotorre-
ceptores de la retina y los protege de la degene-
racion. Los ensayos en Fase II/lll son estudios
aleatorios, doblemente enmascarados, con ran-
go de dosis de placebo para evaluar la eficacia y
la seguridad del implante CNTF y se estan lle-
vando a cabo en 14 lugares diferentes de EEUU.

Se ha probado la utilidad de la brimonidina para
frenar la progresion de la RP y la DME en su moda-
lidad seca. Un estudio clinico previo con 17 perso-
nas con gotas oftalmicas parecia preservar el cam-
po visual en los ojos tratados. En modelos animales
este farmaco estimulé la produccién de un potente
factor neuroprotector. Se prepara un estudio en
Fase | con 22 participantes de RP con un implante
ocular biodegradable de este compuesto.

Estudios experimentales en ratones han
encontrado que la proinsulina podria tener un
papel en el retraso de la apoptosis de los fotorre-
ceptores.

Tratamiento vitaminico
Vitamina A

Aunque todavia no existe un consenso, algu-
nos estudios sugieren que el consumo diario de
Vitamina A hace que la enfermedad progrese
mas lentamente. Estos estudios se basan en la
tasa de pérdida de amplitud del electrorrretino-
grama (ERG) en pacientes con RP en fases ini-
ciales. Un estudio randomizado encontré que
aquellos pacientes que comenzaban un trata-
miento con vitamina A y acido docosahexaenoi-
co (DHA) obtenian una menor progresion del
campo visual y del electrorretinograma durante
los dos primeros anos de tratamiento (16-18).
Posteriores observaciones han sugerido que la
ingesta de pescado azul enriquecida con acidos
grasos omega 3 podria también tener un efecto
beneficioso. A lo largo de un periodo de 4 anos,
tanto los pacientes del grupo de tratamiento con
DHA como los del grupo control experimentaron
una pérdida similar en la vision central y periféri-
ca, en la agudeza visual, y en la funcion de la
retina segun el electroretinograma. Por tanto no

existe una evidencia que sugiera que los suple-
mentos nutricionales de DHA sean efectivos a
largo plazo en la ralentizacion del proceso de
degeneracion en la RP.

Por otro lado, hay que tener en cuenta que las
personas afectadas por RP no presentan defi-
ciencia alguna de vitaminas. Ademas, los posi-
bles efectos adversos de los suplementos de
vitamina A a largo plazo son desconocidos. Por
ejemplo, debido a los posibles efectos congéni-
tos, no se aconseja la toma de Vitamina A en
mujeres embarazadas o que estén planeando
quedarse embarazadas. Por otro lado, las dosis
adicionales de Vitamina A estan claramente con-
traindicadas en la Enfermedad de Stargardt y en
las distrofias de conos y bastones por mutacion
en el gen ABCA4 ya que puede resultar tdxica
para los fotorreceptores y para las células del
epitelio pigmentario de la retina.

Estan en marcha otros estudios para valorar el
beneficio de los suplementos nutricionales y de
la luteina en la progresion de la RP.

Retinacomplex

Numerosas pruebas sugieren actualmente
que el estrés oxidativo y el dano oxidativo del
ADN es mayor en los trastornos neurodegenera-
tivos como la RP. Se ha demostrado que una
combinacién de antioxidantes puede tener mejo-
res efectos que cada uno de ellos por separado.
Por ello se ha utilizado una combinacion de
antioxidantes nutricionales y polisacaridos espe-
cificos para formular el Retinacomplex. El uso de
esta combinacion de nutrientes podria ayudar a
prevenir los dafios en el ADN causados por la
oxidacion en distintas afecciones degenerativas.

Se va a llevar a cabo un ensayo en Valencia
para evaluar si el tratamiento con Retinacomplex
ralentiza la degeneracion retiniana en pacientes
adultos con RP. El ensayo es un estudio aleato-
rio, doble ciego (incluyendo 50 pacientes trata-
dos y 50 pacientes a los que se les suministra
placebo). Los distintos tipos de herencia de la
enfermedad quedan equitativamente distribuidos
en ambos grupos. La evaluacion de los pacientes
se hace en el momento del reclutamiento, a los
12 y 24 meses. El ensayo ayudara a aclarar si
éste u otros preparados de antioxidantes pueden
ayudar en el tratamiento de la RP.
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Tratamientos rehabilitadores. Ayudas de baja
vision

Filtros

Son muy utiles para controlar el deslumbramien-
to y atenuar las dificultades de adaptacion a la luz.

Ayudas dpticas

Se incluyen las lupas, los telescopios y otros
que aumentan el tamafio de la imagen. Si la
macula no esta afectada las personas con RP no
precisan utilizarlas. Si la agudeza es baja, pue-
den beneficiarse dependiendo de la reduccién
del campo visual.

Ayudas electronicas

Las mas conocidas son las lupas television
(sistemas de circuito cerrado de television que
proyecta el texto ampliado en un monitor). Su uso
esta muy consolidado entre personas con RP por
las ventajas que les proporciona en la lectura.

Ayudas no dpticas

Se consideran ayudas no Opticas todas las
que mejoran el uso de la visién, como los diferen-
tes tipos de luces o los atriles para corregir pos-
turas de trabajo. El bastén para movilidad facilita
y resuelve muchos inconvenientes, incluida la
movilidad nocturna. Su manejo se aprende
mediante un programa que tiene como objetivo
incrementar la independencia, la seguridad y la
eficacia en los desplazamientos, potenciando el
uso de otros sentidos (oido, tacto).

Ayudas tiflotécnicas

Son ayudas tecnoldgicas (productos, instru-
mentos, equipos y sistemas) que mitigan las difi-
cultades especificas de las personas con disca-
pacidad visual. Entre ellas estan las que facilitan
el acceso a la informatica e Internet (ampliadores
de caracteres y lectores de pantalla), lineas brai-
lle o anotadores electrénicos parlantes.

Protesis retinianas

Cuando todos o casi todos los fotorreceptores
han muerto, tedéricamente podrian ser reempla-
zados por un aparato electrénico que lleve la
imagen visual a las células restantes de la retina.
En esta técnica, una pequefia camara situada
detras de las gafas de la persona afectada man-
daria una sefal visual a un aparato con multiples
electrodos (protesis retiniana) que estaria
implantada en la superficie de la retina (epirreti-
niana) o entre el epitelio pigmentario de la retina
y ésta (subretiniana). Este microchip daria una
sefal electrénica a las células de la retina que a
su vez pasarian la sefal al nervio optico para el
procesamiento final en el cerebro de la senal
como imagen visual. Algunos de los aparatos
que se estan desarrollando no necesitan de una
camara de video externa. Las protesis retinianas
que estan siendo desarrolladas para actuar
como retina central artificial se enfrentan a
muchos problemas por solucionar, principalmen-
te, la complejidad inherente a la retina humana.

Aparatos epirretinianos

Un aparato de prétesis epirretiniana, «Protesis
Retiniana de Segunda Vision», se esta probando
actualmente en sujetos humanos. Primero se
implanto un aparato de 16 electrodos con éxito en
6 pacientes y se ha probado la seguridad y la efi-
cacia. Todos los pacientes respondieron con recu-
peracion de la percepcion visual. Algunos de ellos
tuvieron una recuperacion significativa de la vision
incluyendo el reconocimiento de formas. En 2008
comenzo un ensayo relativamente grande de un
implante de 60 electrodos. Se espera que dure
entre 1y 2 anos. Se trata de una camara portatil y
una protesis de retina llamada sistema «Argus |1».
Debido a que es tan delgado, la luz que entra en
el ojo puede pasar a través del aparato para llegar
a los sensores de luz en la parte posterior del chip.
Un aparato secundario adjunto a unas gafas de
sol comunes dirige un laser a las células solares
del chip para proporcionar corriente. El laser se
alimenta de un pequefo paquete de baterias.
Pacientes en ultimas fases de RP son participan-
tes potenciales, siendo obligatoria la confirmacion
de un historial de RP y un resto visual menor o
igual a la percepcion de luz en ambos ojos.
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Aparatos subretinianos

Un grupo de Alemania ha estado investigando
durante varios afos sobre un implante subretiniano.
Acaba de terminar un estudio preliminar. El implan-
te contiene 1.500 microelectrodos. Tiene un tama-
fio de 3 x 3 mm y un grosor de 70 micrones que
producen un campo de 12 grados, suficiente para
la movilidad y reconocimiento de objetos. El implan-
te se esta desarrollando por Retina Implant AG.

El estudio preliminar de siete personas con RP
fue desarrollado para durar 4 semanas, aunque
en un paciente el aparato retiniano sigue implan-
tado después de 18 meses. Las siete personas
con RP recuperaron la percepcion de luz, dos
pacientes podian discernir dibujos sencillos y
tres pacientes pudieron situar un objeto brillante
como un plato de un color claro.

Existe otro tipo de implante subretiniano, el
MPDA asociado a un conector extracorpéreo en
el espacio retroauricular a través de un cable
transcutaneo, ya que la luz luminica es insufi-
ciente para excitar las células retinianas y nece-
sita de una energia adicional. Este conector por
otra parte permite transferir la carga y la impe-
dancia al implante subretiniano (19).
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ACTUALIZACIONES TECNOLOGICAS EN OFTALMOLOGIA

Nuevo sistema de campo amplio para
vitrectomia: el sistema OFFISS

MONTERO MORENO JA', RUIZ MORENO JMZ2, FERNANDEZ MUNOZ M3, DE LA VEGA GALIANA C*

RESUMEN

Los sistemas de campo amplio son de gran utilidad en la vitrectomia. Su utilizacion permite simul-
tanear la observacion de zonas amplias del fondo y de la periferia y valorar con precision el estado de
la retina durante la cirugia, lo que posibilita una cirugia segura y comoda. Presentamos un nuevo sis-
tema de campo amplio de visualizacion del fondo de ojo durante la vitrectomia, el sistema OFFISS. Se
trata de un sistema que combina una iluminacioén integrada a través de microscopio, con un campo de
trabajo mas amplio que los precedentes y una excelente calidad de imagen, facilitando la visualizacion
de la periferia al mismo tiempo que la cirugia bimanual.

Palabras clave: Campo amplio, fibra éptica, microscopio, retina periférica, vitrectomia.

La cirugia vitreorretiniana requiere una perfec-
ta visualizacion de las estructuras del fondo del
0jo, con una buena iluminacion y acceso a la
periferia de la retina. La mayoria de los sistemas
existentes en la actualidad implican una ilumina-
cion mediante fibra 6ptica del interior del ojo, lo
qgue puede limitar la cirugia bimanual, expone la
retina a una iluminacién excesiva localmente que
puede producir fototoxicidad, y requiere de la
cooperacion cualificada del ayudante, que con
frecuencia debe sujetar u orientar la lente, coo-
perar en las maniobras de identacion y anticipar-
se al plan quirdrgico del cirujano.

El sistema de campo amplio ideal deberia
aunar una fuente de luz independiente y suficien-
te que no precisara de la apertura de nuevas
esclerotomias ni implicara fototoxicidad a la reti-
na, al tiempo que permitiera la cirugia bimanual
liberando al ayudante de la tarea de orientar la
lente hacia el area de trabajo buscada por el ciru-
jano en ese preciso instante.

INTRODUCCION

La necesidad de examinar simultdneamente la
periferia de la retina y la zona de trabajo durante
la vitrectomia ha dado lugar al desarrollo de dife-
rentes procedimientos y lentes a lo largo de la
evolucién de este procedimiento quirurgico. En
los primeros aflos se empleaban lentes plano
concavas que proporcionaban una imagen de
alta calidad y magnificacion; con el inconvenien-
te de un reducido campo visual, limitado al cen-
tro de la retina y a sectores de la periferia cuan-
do se sustituia por una lente prismatica. Estas
lentes precisaban ser orientadas por el ayudan-
te, quien debia orientarlas de acuerdo al sector
de la periferia en el que el cirujano queria traba-
jar (proporcionando frecuentes «desencuentros»
entre el cirujano y el ayudante), su campo de
vision era muy limitado y era necesario reempla-
zarlas durante la cirugia para poder examinar el
polo posterior o la periferia, o en el momento del
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intercambio liquido aire, ademas de resultar
poco utiles en ojos con pupilas estrechas u opa-
cidades corneales.

Con posterioridad se desarrollaron sistemas
de campo amplio que han permitido un gran aba-
nico de combinaciones para explorar el fondo
durante la cirugia. Actualmente se puede explo-
rar toda la retina de forma simultanea, lo que
resulta de gran interés dado que su estado pue-
de cambiar de un momento a otro durante la
intervencion, lo que posibilita una cirugia segura
y comoda, incluso a través de pupilas estrechas,
haciendo innecesaria la sustitucion una lente por
otra al realizar el intercambio liquido-aire o aire-
aceite de silicona, e incluso permiten la fotocoa-
gulacion de la periferia extrema mediante identa-
cion escleral. Sin embargo, con la mayoria de
estos sistemas no ha logrado una independencia
efectiva de la orientacién de la lente por parte del
ayudante, ni tampoco una iluminacién adecuada
del fondo del ojo que permita una adecuada
bimanualidad.

Los sistemas habituales de vitrectomia a tra-
vés de tres puertos implican una via de infusion
de liquido en el ojo, otra via para la iluminacién
mediante fibra dptica y una tercera para la intro-
duccién del instrumental y la vitrectomia en si.
Sin embargo, con frecuencia el cirujano necesita
de ambas manos en algunas situaciones com-
prometidas de pelado de membranas o de mani-
pulacién de la retina, o mucho mas frecuente-
mente en el momento de la realizacion de la
vitrectomia periférica con identacién escleral.
Para intentar resolver esta situacion se han pro-
puesto y desarrollado otras opciones como las
canulas de infusion iluminadas o el instrumental
con iluminacion, o la apertura de un cuarto puer-
to que permita la introduccion de un sistema de
iluminacion tipo «chandelier».

Una de las razones por las que los sistemas
de cuatro puertos no se han popularizado ha
sido la limitacién que implica la colaboracién con
el ayudante, quien como se ha dicho debe hallar-
se perfectamente inmerso en la cirugia y tener
experiencia en la cooperacion con el cirujano,
hasta el punto muchas veces de anticiparse a
sus movimientos. Por otro lado las canulas de
infusion con fibra Optica proporcionan una ilumi-
nacion limitada por el calibre de la sonda, que
debe al mismo tiempo aportar el caudal necesa-
rio de liquido o gas que permita la cirugia.

Las piezas de instrumental iluminadas
mediante fibra Optica presentan a su vez el
inconveniente de que es inevitable en ocasiones
trabajar muy cerca de la retina, lo que puede dar
lugar a fototoxicidad.

Actualmente existen dos grandes familias de
sistemas de campo amplio, unos de contacto con
lentes que se colocan sobre la cérnea, y otros de
no contacto que se utilizan en combinacién con
una lente convexa situada a entre 5y 10 mm de
la cérnea.

Estos sistemas proporcionan una imagen
invertida que hace necesario su re orientacion,
para lo que se utilizan inversores de imagen
como el SDI (Stereoscopic Diagonal Inverter:
Oculus, Lynnwood, Washington, USA) o tubos
inversores como el Inverter tube de Carl Zeiss
Surgical GmbH, Oberkochen, Alemania. La ven-
taja que presentan los tubos inversores radica en
que al estar completamente embutidos en el tubo
del microscopio, no aumentan la distancia de tra-
bajo, por lo que no es necesario adoptar posicio-
nes antinaturales durante la intervencion o des-
montarlos al realizar otras cirugias como la de la
catarata.

Los sistemas de no contacto como el BIOM
(Binocular Indirect Ophthalmoscope, Oculus
Lynnwood, Washington, USA) utilizan un sistema
similar de observacion del fondo con una lente
prefijada en el microscopio. Estos sistemas pre-
cisan igualmente de un sistema de re inversién
de la imagen.

Los sistemas de no contacto no hacen efecto
mecha ni producen un atrapamiento de sangre
entre la lente y la cérnea, por lo que se reduce la
pérdida de tiempo requerido para limpiar los
medios.

En este segundo grupo de no contacto se
encuentra el nuevo sistema OFFISS, o Sistema
de Cirugia Intravitrea Sin Fibra Optica (Optical
Fiber-Free Intravitreal Surgery System Topcon,
Tokyo, Japon).

SISTEMA OFFISS

La idea de un sistema de cirugia vitreorretinia-
na utilizando una fuente de luz externa al ojo, no
dependiente de la fibra optica no es nueva. Ya en
el afno 1968 se propuso un sistema de microsco-
pio quirdrgico con una hendidura de luz (1,2). En
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Tabla 1. Comparativa del sistema OFFISS con BIOM

BIOM

OFFISS

Microscopio

Inversor

Costo

Maximo campo de vision
Vitrectomia bimanual
Enfoque

Alineamiento

Facilidad de enfoque
Campo de observacién bajo agua
— Ojos faquicos

— Ojos pseudofaquicos
— Ojos afaquicos

Zeiss, Leica, etc.

SDI, ROLS, Inverter tube
Caro

120°

Precisa chandelier
Manual (lente de campo)
Eléctrico (microscopio)
Dificil

Ecuador
Base del vitreo
Ora serrata

Topcon OMS -800
SDI automatico

Muy caro (si precisa cambio del microscopio)

Mas de 130°

Posible sin chandelier
Eléctrico (lente de campo)
Eléctrico (lente de campo)
Facil

Base del vitreo
Ora serrata
Pars plana

Campo de observacioén bajo aire
— Ojos faquicos

— Ojos pseudofaquicos

— Ojos afaquicos

Base del vitreo
Ora serrata
Pars plana

Ora serrata
Pars plana
Pars plicata

el ano 2002 se lanzd el sistema Visulux™ de
Zeiss para ser utilizado con los microscopios de
la serie OPMI® VISU. Este sistema proporciona-
ba una fuente de luz mediante una lampara de
hendidura que permitia iluminar el interior del ojo
con mejor calidad de imagen que los microsco-
pios convencionales, lo que permitiria mejorar la
visibilidad en las cirugias de cataratas maduras,
control de la camara anterior y cirugia del glau-
coma especialmente, aunque también permitiria
el estudio del vitreo anterior y del polo posterior
y la periferia de la retina mediante lentes esféri-
cas de no contacto o lentes de contacto de tipo
Goldman, aunque la dificultad de mantener la
zona iluminada dentro del campo de vision hacia
recomendable utilizarla en combinaciéon con un
sistema de endoiluminacion. Se trataba de un
sistema, que a semejanza de la lampara de hen-
didura permitia una excelente visualizacién, pero
dificultaba la manipulacion, es decir, el trabajo
quirdrgico.

El objetivo era el de conseguir un sistema de
visualizacién del fondo similar a lo que se obtie-
ne mediante la oftalmoscopia indirecta, algo que
en parte se habia conseguido ya mediante el sis-
tema BIOMS3 de Oculus.

El sistema OFFISS es un instrumento de gran
utilidad, en especial en la resolucidon de casos
complejos que precisan cirugia bimanual como
es el caso de los pacientes diabéticos o los des-
prendimientos de retina complicados, o en los
casos en los que se cuenta con una pupila estre-
cha. Este sistema cuenta con una lente de 40
dioptrias para trabajar en el polo posterior y una

de 120 dioptrias que permite alcanzar la extrema
periferia.

El sistema OFFISS (fig. 1) vendria definido por
los términos «Cirugia bimanual», «Cirugia rapida
y segura» y «Buena visualizacion del fondo». Sus
principales ventajas son la posibilidad de manejar
ambas manos para la cirugia sin necesidad de
portar una pieza de iluminaciéon endoocular, con
un campo de vision muy amplio, un riesgo reduci-
do de producir fototoxicidad sobre la retina por la
mayor distancia de la fuente de iluminacion al teji-
do, y debido a su relativa sencillez de manejo, tra-
tarse de un sistema rapido y seguro.

El sistema de campo amplio consiste en una
lente esférica de 120 D y un sistema de inversion
de imagen prismatico. La lente asférica de 120 D
se utiliza como lente de campo y se monta en el
microscopio OMS-800 de Topcon, pudiéndose
mover en sentido vertical con la ayuda del pedal
del microscopio. Esta lente se desliza a su posi-
cion entre la lente objetivo y la cérnea. El micros-
copio cuenta ademas con un sistema de inver-
sion de imagen incorporado (SDI: Stereoscopic
Diagonal Inverter) que automaticamente re
invierte la imagen (fig. 2).

Una de las caracteristicas del sistema
OFFISS, que lo diferencian de otros equipos de
no contacto como BIOM, es que la posicion de la
lente de campo no se mueve aunque el micros-
copio suba o baje al cambiar de enfoque, puesto
que la lente y el microscopio se pueden mover de
forma independiente. El enfoque de la lente se
puede controlar de forma especial mediante un
pulsador del pedal del microscopio (figs. 3a) lo

Studium Ophthalmologicum - Vol. XXVII - N.° 3 - 2009 153



MONTERO MORENO JA, et al.

Fig. 1: Sistema OFFISS montado en microscopio Topcon OMS -800.
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OFFISS
Lente de

OFFISS
Lente de
40D

gen invertida

OFFISS
Lente de
20 D)

Crisfalino + Cérnea = 60D

Fig. 2: Esquema de la formacion de la imagen invertida mediante las distintas lentes utilizadas con el sistema

OFFISS.

que posibilita que la lente y el microscopio se
puedan enfocar de forma individualizada, sin que
varie el punto focal de la lente al desplazar el
microscopio de arriba a abajo (fig. 3b). Este deta-
lle de gran importancia implica que una vez
situada la lente en posicién, desaparece el ries-
go de contactar accidentalmente con la cérnea
durante las maniobras de enfoque y zoom evitan-
do de esta forma el ensuciamiento de la lente
que obliga a suspender temporalmente la ciru-
gia.

Acercando o alejando la lente a la cérnea
mediante el pedal podemos variar la amplitud del
campo de vision adaptandolo en todo momento
a las necesidades de la cirugia. La otra caracte-
ristica, que resulta de gran interés de este siste-
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ma es que la luz del campo quirurgico no depen-
de ya como en los sistemas previos de una fibra
Optica conectada a la fuente de iluminacién de la
consola de vitrectomia, y que se conducia hacia
el interior del ojo a través de una esclerotomia,
sino que procede del propio microscopio de for-
ma similar a lo que ocurre en el examen del fon-
do de ojo a la lampara de hendidura o con el
oftalmoscopio indirecto y una lente condensado-
ra. El pedal del microscopio permite también
accionar la luz de hendidura o la luz convencio-
nal mediante otros pulsador (fig. 3a).

Sin embargo, el empleo de la fuente de luz
procedente del microscopio puede producir refle-
jos especialmente en los ojos faquicos y pseudo-
faquicos cuando se intenta explorar todo el cam-
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Fig. 3: a: Pedal del microscopio Topcon OMS -800. A:
ajuste del enfoque de la lente. B: Accionamiento del
sistema de iluminacion de hendidura. 3 b: Con los
campios de posicion del microscopio obedeciendo a las
variaciones del enfoque, no se modifica la distancia de
la lente a la cdrnea.

Fig. 4: Distintos angulos de estereopsis para ajustar la
iluminacion a pupilas poco dilatadas.

po del ojo, por lo que se recomienda su uso en
situacion de afaquia, es decir, cuando se emplee
en el transcurso de una vitrectomia asociada a
cirugia de la catarata, se recomienda esperar al
implante de la lente intraocular hasta el final de
la vitrectomia.

La posibilidad de variacion del angulo de este-
ropsis permite la cirugia aun sin contar con una
buena midriasis (fig. 4).

T
9‘ - a W

Fig. 5: Posiciones de A: lluminacion completa, B: Retroiluminacion y C: lluminacion con filtro amarillo en la cirugia de

la catarata.
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Fig. 6: lluminacion con hendidura (A) y campo
completo (B) en la cirugia del segmento posterior.

Ademas se puede utilizar también la cirugia de
la catarata, en situaciones en las que la opacidad
del cristalino no ha permitido el control preopera-
torio del fondo de ojo, se puede evaluar el mismo
al final de la cirugia, y permite incorporar un filtro
amarillo para reducir la fototoxicidad en el ojo
afaquico (fig. 5).

Uso en situacion real

Se puede explorar la retina bien con hendidura o
con campo completo de luz (fig. 6). La lente de 120
D se coloca a unos 5 mm por encima de la cérnea,
donde permita examinar el fondo con claridad y
amplitud. En esta posicion, raramente interfiere
con la manipulacién del instrumental quirdrgico.
Para evitar la deshidratacion de la cérnea, se pue-
de humedecer con un viscoelastico dispersivo.

Con el sistema OFFISS y la lente de 120 D, se
puede examinar practicamente todo el fondo con

Fig. 7: A: Disposicion de la lente antes de comenzar la
cirugia del segmento posterior. B: Cirugia bimanual con
sistema OFFISS en el polo posterior.

claridad, con un campo de visidn de mas de
130°, equivalente al de las lente de contacto de
campo amplio (ClariVIT, MiniQuad, etc.), que lle-
ga hasta la ora serrata, y mantiene una buena
visibilidad aun con pupila pequefa y durante el
intercambio liquido gas.

Probablemente el mayor inconveniente de
OFFISS es que sdélo se monta en un tipo de
microscopio (TOPCON OMS-800), lo que eleva
su precio: no se trata de cambiar un sistema de
campo amplio sino de todo el microscopio, si pre-
viamente no se contaba con este modelo.

Al ser un sistema manos libres, permite la
manipulacion bimanual a la hora de extraer
membranas muy adheridas a la retina en pacien-
tes con retinopatia diabética y vitreoretinopatia
proliferante, o en el manejo de los desgarros
gigantes de retina (figs. 7-9).
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Fig. 8: Dos momentos de la manipulacion de la retina
durante la cirugia de un desgarro gigante. A:
Vitrectomia. B: Inyeccion de perfluorocarbono.

Con OFFISS, la lente de 120 D y la endoilumi-
nacion de campo amplio se cumplen los requisi-
tos de campo amplio, vision panoramica en la
vitrectomia, y cirugia bimanual constante. El ciru-
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Fig. 9: Visualizacion bajo aire en el mismo caso de la
figura 8.

jano no depende del ayudante para la mayoria
de las maniobras, ambas manos estan disponi-
bles para la cirugia y se reducen los tiempos qui-
rurgicos y el riesgo de complicaciones gracias a
disponer de un campo de visién amplio y de una
iluminacién de calidad, lo que facilita el manejo
de los casos complejos con patologia vitreorreti-
niana grave.
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SEMINARIO DE CASOS CLINICOS

Sindrome de Vogt-Koyanagi-Harada:
a proposito de un caso

MEDIAVILLA PENA E', GONZALO OLALLA M2, ARAIZ IRIBARREN J3, LARRUCEA MARTINEZ 14,
AREIZAGA OSES A", SAN CRISTOBAL EPALZA J!

RESUMEN

Introduccion: El Sindrome de Vogt Koyanagi Harada es una panuveitis bilateral acompanada de
alteraciones neuroldgicas y cutaneas. Es importante la sospecha del sindrome, ante desprendimien-
tos de retina exudativos, multifocales y bilaterales con sintomatologia sistémica, dado que un trata-

miento precoz es la base de una buena evolucién.

Caso clinico: Mujer joven con pérdida visual y cefaleas. Presentaba multiples desprendimientos de
retina exudativos multifocales y bilaterales. Se inici6 tratamiento con corticoides orales, tras un mes su

vision esta era de 0,8 en ambos ojos.

Palabras clave: Panuveitis bilateral, sindrome de Harada, desprendimiento seroso, uveomeningo-

encefalitis, sindrome de Vogt-Koyanagi.

INTRODUCCION

El sindrome de Vogt-Koyanagi-Harada (VKH)
es una enfermedad sistémica caracterizada por la
inflamacién de varios tejidos derivados del neuro-
ectodermo. En la cual se desencadena una reac-
cién autoinmune contra los antigenos comparti-
dos por las células melanicas de piel, retina, coroi-
des, oido y meninge (1). La edad de aparicion se
encuentra entre los 20-50 afos, siendo excepcio-
nales los casos en nifos. Es mas frecuente en
mujeres que en hombres (3-4:1), excepto en
Japon donde hay igualdad de sexos (2).

La etiopatogenia es desconocida aunque la
relacion de esta patologia con los HLA DR4 y
Dw583, asi como la presencia de linfocitos contra
tirosinasa (presente en los tejidos afectados por
la enfermedad), hacen pensar que un estimulo
inespecifico como una infecciodn virica, sobre un
sistema inmune predispuesto, desencadenaria
este cuadro autoinmune (3).

Hospital San Eloy. Baracaldo. Vizcaya. Espafa.
T Licenciado en Medicina. Residente de Oftalmologia.

CASO CLIiNICO

Mujer de 34 anos que acude al servicio de
urgencia por disminucion de agudeza visual leja-
na (AVL) del ojo izquierdo (Ol) asociado a cefa-
lea de 24 horas de evolucién. Entre sus antece-
dentes personales cabe destacar que es una
mujer tercigesta, que actualmente esta dando
lactancia materna y en tratamiento con anticon-
ceptivos orales compatibles con la misma. No
presenta antecedentes oftalmolégicos de inte-
rés. La AVL Ol es de 0,1 no mejora con esteno-
peico (E®) mientras que en la AV del ojo derecho
(OD) es de 1,0. La biomicroscopia (BMC) del
segmento anterior de ambos ojos (AO) es nor-
mal, sin signos inflamatorios. El fondo del ojo
adelfo no muestra hallazgos de interés, mientras
que el Ol presenta multiples desprendimientos
exudativos que afectan al polo posterior.

Al dia siguiente la paciente refiere disminucion
de AVL del OD, siendo ésta <0,05 con E° alcan-

2 Licenciada en Medicina. Médico adjunto Servicio de Oftalmologfa.
3 Doctor en Medicina. Médico adjunto Servicio de Oftalmologia.
4 Licenciado en Medicina. Jefe de Servicio de Oftalmologia.



MEDIAVILLA PENA E, et al.

za 0,1; la AVL del Ol sigue siendo de 0,1. La
BMC muestra un Tyndall + fino en camara ante-
rior y en vitreo de ambos ojos (AO). En el fondo
de ojo se aprecian multiples desprendimientos
de retina exudativos que afectan al polo posterior
de AO (fig. 1). La tomografia de coherencia 6pti-
ca (OCT) confirma sendos levantamientos del
neuroepitelio (fig. 2).

En la exploracién se detecta que las pupilas
son ligeramente midriaticas y levemente reacti-
vas. Ante este cuadro se solicita un TAC crane-
al y orbitario de urgencia, para descartar lesio-
nes compresivas, ninguno mostré hallazgos
relevantes. Ademas se pidié una analitica
general, pruebas serolégicas (sifilis, toxoplas-

mosis, enfermedad de Lyme), Mantoux, anti-
cuerpos antinucleares, anticuerpos antifosfoli-
pido, determinacién de la enzima convertidora
de angiotensina y una radiografia de térax,
ante la sospecha de otras causas de uveitis
posterior. Tales pruebas fueron negativas. Ante
los signos y sintomas clinicos que presentaba
la paciente, fue remitida al servicio de Medici-
na Interna para un estudio neurolégico mas
detallado. En la exploracion no se hallaron sig-
nos de focalidad neuroldgica. Se le realizé una
RMN cerebral de urgencia que no mostré nin-
guna alteracion, asi como una puncion lumbar
que mostr6 una leve proteinorraquia
(68,1 mg/dl), siendo valores normales inferiores

Fig. 1: Desprendimiento de retina exudativo que afecta a polo posterior de ojo derecho y ojo izquierdo

respectivamente.

Fig. 2: OCT de los desprendimientos neurosensoriales descritos en la figura 1.
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a 45 mg. Se realiz6 un estudio mediante angio-
grafia fluoresceinica (AGF) (fig. 3), donde se
aprecié un punteado hiper-hipofluorescente en
tiempos precoces que se mantenia en tiempos
tardios.

Ante la sospecha de sindrome de Vogt Koya-
nagi Harada se instaurd tratamiento con corticoi-
des orales a dosis altas (75 mg), ciclopléjico
cada 8 horas y esteroides tépicos (prednisona)
cada 12 horas. A los 10 dias de iniciar el trata-
miento la paciente presentaba una AVL del OD
de 0,3 que mejora a 0,6 con +1,75 esférico, la
AVL del Ol es de 0,15 y llega a 0,4 con +1,50
esférico. La BMC de AO es normal, sin Tyndall
anterior ni vitreo. En el fondo de ojo se aprecia

una imagen quistica subfoveal en ambos ojos
(fig. 4). Después de 2 meses de seguimiento
semanal, y tras una paulatina disminucion de la
dosis de corticoides orales la paciente presenta-
ba una AVL en AO de 1,00, la BMC del segmen-
to anterior no muestra signos inflamatorios, pero
presenta una marcada queratitis punteada difu-
sa, consecuencia de una hipoestesia corneal
residual (tratada con suero autodlogo). Las pupi-
las siguen siendo midriaticas hiporreactivas. El
fondo de AO muestra una alteracion del epitelio
pigmentario sin liquido subretiniano (fig. 5). Tras
un ano, la paciente no ha mostrado ningun signo
inflamatorio y la agudeza visual se mantienen en
la unidad.

Fig. 3: AGF.

Fig. 4: OCT quistes subfoveales en OD y Ol respectivamente.
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Fig. 5: OCT que muestra ausencia de liquido subretiniano.

DISCUSION

La enfermedad de VKH suele cursar en cuatro
fases (2):

1. Fase Prodrdmica: no aparece siempre y
puede durar solo unos dias. Consiste en la pre-
sencia de cefalea, dolor orbitario, nduseas y tipi-
camente tinnitus. Poco conocido y frecuente es la
presencia asociada de hipersensibilidad en el
pelo y la piel/cuero cabelludo (70%).

2. Fase uveitica aguda: tipicamente bilateral,
aunque inicialmente se afecte un ojo (70%), el
contralateral se afectara antes de 3 dias en el
95% de los casos, como maximo en 10 dias. Se
puede dividir en dos formas. La forma posterior o
Harada, en la que inicialmente aparece conges-
tion papilar y edema retiniano peripapilar cir-
cunscrito al polo posterior que se va extendiendo
de manera plana por la macula. En pocos dias
aparecen desprendimientos exudativos multi-
ples, siempre afectando a la macula. Puede exis-
tir Tyndall vitreo en grado variable, generalmente
leve.Y la forma anterior o Vogt-Koyanagi, consis-
te en una uveitis anterior aguda granulomatosa
con precipitados en grasa de carnero, noédulos
de Koeppe o de Bussaca. Este cuadro uveitico
suele ser muy sinequiante y fibrinoide, no siendo
rara la aparicion de membranas pupilares. Puede
aparecer en el primer brote inicial junto con los
desprendimientos exudativos de retina, unos
dias antes o después, o no, presentandose solo
en las recidivas posteriores

3. Fase de convalecencia: Se caracteriza por
despigmentacion progresiva del fondo de ojo que

tarda en aparecer 2-3 meses tras la reaplicacion
de la retina. Existe dos formas de despigmenta-
cion, una es la denominada en «puesta de sol»
caracterizada por el color anaranjado que adop-
ta el fondo de ojo, y otra que muestra un motea-
do difuso. También existe despigmentacion a
nivel del limbo esclero-corneal (signo de Sugiu-
ra) presente en el 85% de los casos. En esta fase
también puede aparecer fibrosis subretiniana,
atrofias e hipertrofias del epitelio pigmentario,
membranas epiretiniana maculares y pliegues
retinianos.

4. Fase de recurrencias cronicas: cuando ocu-
rre interrumpe la fase anterior. En esta fase la
enfermedad puede manifestarse de dos formas
como una recidiva neurolégica, esto es, con cefa-
leas, ataxia debililidad hemifacial, etc.Y otra forma
como uveitis anteriores (muy corticodependientes
y cronificantes), nunca posteriores, excepto en los
primeros 6 meses que si son posibles la reapari-
cion de desprendimientos exudativos.

La existencia de manifestaciones extraocula-
res es muy importante, dado que no existe nin-
gun test especifico de la enfermedad de VKH,
por ello su presencia es casi obligatoria para el
diagnostico. Puede verse afectada la piel apare-
ciendo signos de despigmentacion que se pre-
senta meses después de la fase aguda oftalmo-
I6gica, nunca de inmediato. Alopecia, presente
en un rango muy variable (15-70% de los casos).
Poliosis en cabello, cejas y/o pestafias con una
frecuencia del 90% (2). Los sintomas auditivos
evolucionan paralelamente a los sintomas agu-
dos oculares (a diferencia de los dermatolégi-
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cos). Estas manifestaciones auditivas se pueden
detectar en el 75% de los casos y pueden incluir
tinnitus, con o sin disminucién auditiva asociada,
y vértigos. Los signos y sintomas neuroldgicos
son mas habituales durante la fase prodromica e
incluyen rigidez de cuello, cefaleas y confusion.
Raramente los pacientes desarrollan signos neu-
rolégicos focales. Sin embargo, mas del 80% de
los pacientes desarrollan pleiocitosis linfocitaria
en el liquido cefalorraquideo, que puede persistir
hasta 8 semanas (3).

El diagnostico diferencial del Sindrome VKH
debe incluir otras causas de uveitis posterior y
panuveitis tales como la oftalmia simpatica, la
epiteliopatia placoide multifocal aguda, sindrome
de efusién uveal, coroidopatia geografica, escle-
ritis posterior y sarcoidosis, entre otros (2).

Segun los criterios de la Sociedad Americana
de Uveitis, modificados por un comité internacio-
nal, y publicados en 2001, se podrian distinguir
tres grandes diagnésticos: VKH completo, incom-
pleto y pobable (1) (tabla 1).

Aunque el diagndstico es fundamentalmente
clinico, nos podemos apoyar en diversas pruebas
complementarias: en la AGF fluoresceinica
encontraremos zonas de retraso del llenado coroi-
deo en tiempos muy precoces, mas adelante apa-
recen multiples zonas de fuga puntiforme, que
pueden coalescer formando imagenes placoides.

En tiempos mas tardios veremos cémo el
espacio subretiniano se va llenando de contraste
que dibuja los desprendimientos serosos. Puesto
que se trata de una patologia originaria de la
coroides, la angiografia con verde de indocianina
es una prueba que puede dar bastante informa-

Tabla 1.

VKH COMPLETO: criterios 1 a 5 todos presentes:

1. No trauma o cirugia ocular previa

2. Ausencia de otras causas de uveitis

3. Siempre bilaterales:
En fase precoz y obligatoria la triada: desprendimiento de
retina exudativo, puntos hiperfluorescentes con hiperfluo-
rescencia tardia en las bullas subretinianas en la angiogra-
fia y engrosamiento difuso de la coroides en la ecografia.
En fase tardia y obligatoria triada: historia sugestiva de la
fase precoz, signos de despigmentacion ocular, iridiciclitis
bilateral recurrente y/o crénica con placas de atrofia corio-
retiniana el periferia.

4. Al menos uno de los siguientes: tinnitus, meningismo o
pleocitosis en el LCR

5. Alopecia, poliosis y/o vitiligo siempre posterior a las mani-
festaciones oculares y/o neuroldgicas.

VKH INCOMPLETO: Obligatorios 1, 2 y 3 y debe asociar 4 6 5
VKH PROBALE: Sélo presente el 3, pudiendo asociar el 1 y/o 2

cion, ya que, si bien en el momento agudo sirve
para el diagndstico sin ser definitiva, durante el
seguimiento puede detectar recurrencias subcli-
nicas que deben ser tratadas (4).

El tratamiento consiste en una pauta agresiva
de corticoides inicial para ir descendiéndolos pau-
latinamente a partir de los 3 a 6 meses, debiendo
mantenerse hasta un ano, en caso de no recidiva,
una dosis minima o mas tiempo y mayor dosis en
caso de recidiva. Estan descritas recidivas al
menos del 50% de los casos al intentar bajar los
corticoides relativamente rapido en los primeros 6
meses. El tratamiento tépico con corticoides y
midriaticos es igualmente importante con una
pauta también descendente durante meses. Ade-
mas de corticoides se pueden emplear ahorrado-
res de éstos, el mas usado es la ciclosporina A;
otros inmunosupresores son la azatriopina y el
metotrexate (1). Otros tratamientos son los
antiTNF, el factor de necrosis tumoral (TNF) y la
interleucina 2 (IL-2), que son las dos citoquinas
principales implicadas en el desarrollo de uveitis
humanas no infecciosas. El adalimumab es el pri-
mer farmaco de la familia de los anti-TNF en pre-
sentar una doble ventaja: ser 100% humano y
poder ser administrado por via subcutanea (5).

Los pacientes con VKH tratados con grandes
dosis iniciales de corticoides tendran normalmen-
te un buen prondstico visual. Las complicaciones
del Sindrome de VKH crénica y recurrente inclu-
yen, catarata glaucoma, neovascularizacién
coroidea, fibrosis subretiniana y atrofia optica (2).
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SEMINARIO DE CASOS CLINICOS

Metastasis en iris de carcinoma
broncogénico

CLARIANA MARTIN A', SAENZ MADRAZO N2, SARMIENTO TORRES B2

RESUMEN

Introduccion: Las metastasis iridianas son las menos frecuentes del tracto uveal. Los tumores pri-
marios mas comunes que las originan son de mama y de pulmon.

Caso clinico: Varon con antecedentes de carcinoma broncogénico irresecable tratado con quimio-
terapia y radioterapia que consulta por ojo rojo doloroso. A la exploracion se objetiva una masa iridia-
na sinequiante en el ojo derecho. Tras la realizacion de un TC cerebral se aprecian lesiones intracra-

neales compatibles con metastasis.

Palabras clave: Carcinoma broncogénico, metastasis, iris, cerebro.

INTRODUCCION

Aunque las metastasis en Uvea son la forma
mas comun de neoplasia ocular, las localizadas
en iris son relativamente raras (7,8%) (1). Los
tumores primarios mas frecuentes que las origi-
nan son el de mama y el de pulmén (1). La enfer-
medad metastasica suele observarse en presen-
cia de una enfermedad conocida en otra localiza-
cion, aunque a veces puede ser el sintoma de pre-
sentacion de una enfermedad diseminada (1,2).

CASO CLIiNICO

Vardon de 66 afios que acudié al servicio de
urgencias por ojo derecho rojo doloroso de 2
dias de evolucion.

El paciente habia sido diagnosticado hace 8
meses de un carcinoma broncogénico T2N2MO
irresecable. Habia recibido quimioterapia (toxol-
carboplatino) y radioterapia toracica.

A la exploracién presentaba una agudeza
visual (AV) en OD de 0,7 y en Ol de 0,9. La pre-

T Licenciado en Medicina. Hospital del Tajo. Aranjuez (Madrid).

E-mail: aclariana@yahoo.com
2 Doctora en Medicina. Hospital Doce de Octubre. Madrid.

sion intraocular (PIO) era de 10 mmHg en ambos
0jos. Biomicroscopicamente, el ojo derecho pre-
sentaba hiperemia conjuntival, con una lesion iri-
diana vascularizada y exofitica a las Il en el
reborde pupilar, de color rosado. Tyndall ++ y
sinequias posteriores 340° (fig. 1). El fondo de
ojo derecho no fue posible visualizarse debido a

Fig. 1: Dia 1.
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las sinequias posteriores. La ecografia ocular no
evidencid existencia de masas coroideas. El ojo
izquierdo no presentaba ninguna alteracion sig-
nificativa.

Tras realizarse una tomografia computeriza-
da (TC) cerebral se apreciaron 3 lesiones com-
patibles con metastasis infratentoriales y una
supratentorial. Un TC toracico evidencié la per-
sistencia del tumor primitivo en I6bulo superior
derecho.

Debido al mal estado general del paciente y a
su corta expectativa de vida se decidio no tratar
quirdrgicamente la metastasis iridiana y se ins-
taurd un tratamiento conservador con atropina y
dexametasona tépicas. Dados los antecedentes
de carcinoma broncogénico, al aspecto biomi-
croscopico de la lesién, a las posibles complica-
ciones de sangrado y a la reticencia de los fami-
liares se decidio no realizar una PAAF.

El servicio de oncologia instaurd tratamiento
radioterapico paliativo sobre las metastasis cere-
brales e iris derecho.

En las sucesivas revisiones oftalmolégicas, la
AV cayo a 0,1 y la tensién ocular aumenté a 36
mmHg, por lo que se ahadid al tratamiento tépi-
co maleato de timolol al 0,5%. Con el tratamien-
to pautado el ojo permanecio sin dolor (figs. 2-4).
Podemos apreciar una disminucién significativa
del tamaho de la masa, asi como una progresiva
neovascularizacion del iris (fig. 5).

El paciente fallecié a los 6 meses de la prime-
ra visita y la familia no autorizé la necropsia de la
lesion.

Fig. 2: Dia 10. La lesion iridiana permanece estable.

Fig. 4: Dia 53. Fibrosis de la lesion. Neovascularizacion
del iris.

-

Fig. 5: Dia 86. Importante regresion de la lesion.
Neovascularizacion del iris.
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DISCUSION

Las metastasis son la causa mas frecuente de
neoplasia intraocular. La mayoria se producen en
el tracto uveal, concretamente en la coroides
(88% de las metastasis en uvea). El iris es una
localizacion relativamente rara (9% de metéasta-
sis en Uvea) (2), ya que estda mucho menos vas-
cularizado que la coroides (1,3). Los tumores pri-
marios mas frecuentes son el de mama y el de
pulmén (1-3).

La mayoria de los pacientes tiene buena vision
en el momento del diagndstico. Estas lesiones son
propensas a producir inflamacion al liberar células
a camara anterior. El glaucoma secundario se
suele producir por obstruccion del angulo (1). En
nuestro caso, la causa del glaucoma fue un blo-
queo pupilar debido a las sinequias posteriores.
Otras manifestaciones oftalmoldgicas que pueden
producirse son la inyeccion ciliar prominente, pupi-
la irregular, hipema, seudohipopién, metastasis
coroideas (ipsilaterales, contralaterales o bilatera-
les) o metéastasis orbitarias ipsilaterales (1).

Estas metastasis iridianas suelen presentarse
con un solo foco, de forma irregular, y coloracién
amarilla o blanca. Los carcinoides o carcinomas
bronquiales son de coloracion naranja rosado y
los melanomas de pigmentacién variable (1,2).
Nuestro caso en particular era de tono rosado,
pero ya hay descritos otros casos de carcinoma
pulmonar con ese color (4).

La mayoria se localizan en el sector inferior
(42%) y en la zona media (46%) (2,4,5). En cuan-
to a nuestro caso, la lesidn se encontraba en la
zona media superior.

Un estudio realizado por Shields JA (1), evi-
dencid que solo un 10% presentaba vasos pro-
minentes, como ocurre en nuestro caso, aunque
es relativamente comun la neovascularizacién
del iris segun progresa la lesion (38%) (4).

La mayoria de los pacientes presenta metasta-
sis adicionales en el momento del diagndstico
(44% cerebrales, 35% coroideas), por lo que es
conveniente la realizacion de forma protocoliza-
da de un TC o una RMN con gadolinio de cere-
bro y orbitas (1).

El diagnostico diferencial ha de hacerse con
melanoma, granuloma inflamatorio, sifilis, tuber-
culosis, sarcoidosis, cuerpo extrafo, leucemia,
linfoma y quistes iridianos (3). Sin embargo, el
mejor método de diagndstico en un paciente con

historia previa de cancer es la lampara de hendi-
dura (1,4,6). Si el diagnoéstico no esta claro o no
hay historia previa de cancer, la PAAF y los pos-
teriores estudios inmunohistoquimicos nos daran
el diagnéstico definitivo (1-3).

La supervivencia media de estos pacientes es
de 7 meses (1), por lo que si el tumor sistémico
esta muy avanzado y el ojo relativamente asinto-
matico no es necesario un tratamiento inmediato.
La quimioterapia es util para el tratamiento del
tumor primario y el control local de la metastasis.
Si no es efectiva se puede tratar mediante radio-
terapia externa o braquiterapia. En ocasiones
puede realizarse la escisién local. La enucleacion
se reserva solo para casos de ojo ciego doloroso
(1,2). En nuestro caso, la metastasis disminuyo
drasticamente de tamafo mediante radioterapia
local, aunque hay casos en los que ha disminui-
do aplicando solo radioterapia holocraneal (3).

CONCLUSION

Destacar una vez mas la importancia de una
buena anamnesis, asi como la importancia del
oftalmdlogo en el diagndstico de la patologia sis-
témica. También resaltar la rareza de esta lesion
y su asociacion a enfermedad tumoral disemina-
da. Este caso ilustra como a través de una lesion
iridiana se ha llegado a diagnosticar las metasta-
sis cerebrales, cambiando drasticamente el pro-
noéstico del paciente.
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SEMINARIO DE CASOS CLINICOS

Paralisis herpética de tercer par craneal.
,Un billete de ida y vuelta?

GONZALEZ MARTIN-MORO J', DORRONZORO RAMIREZ E!, LOZANO ESCOBAR I,
COBO SORIANO R?

RESUMEN

Caso clinico: Paciente varon de 63 ahos de edad que cinco dias después de presentar un episo-
dio de zdéster con afectacion de la primera y segunda rama del trigémino, sufrié una paralisis comple-
ta de Il par craneal. Este caso clinico y la revision de la literatura relacionada son utilizados como pun-
to de partida para reflexionar acerca de la ruta seguida por el agente infeccioso hasta alcanzar los ner-

vios oculomotores.

Discusidn: Clasicamente se ha considerado que el contagio de los oculomotores se produce en
el propio seno cavernoso. Sin embargo, el hecho de que la paralisis aparezca habitualmente de forma
diferida y la epidemiologia de las mismas (frecuente afectacion del Il par craneal, y muy infrecuente
afectacion del IV par craneal), apoyan que el contagio se produzca de forma centripeta a partir de las
lesiones localizadas en la piel periocular o en el segmento anterior del ojo.

Palabras clave: Virus herpes-varicela zéster, paralisis de Il par craneal, paralisis oculomotora.

INTRODUCCION

La erupcion cutanea, habitualmente conocida
como «zoéster», es la segunda manifestacion en
frecuencia del virus herpes-varicela zdster (la
primera es la varicela) (1). Las paralisis oculomo-
toras son complicaciones raras de la infeccion
por este virus. El prondstico es bueno, producién-
dose habitualmente en el plazo de unos meses
una normalizacién completa de la funcién del
nervio. El nervio mas afectado es el lll par craneal,
el IV par craneal se afecta excepcionalmente y el
VI par craneal se afecta con una frecuencia inter-
media. Clasicamente se ha considerado que el
«contagio» de los oculomotores se produce en el
seno cavernoso. Exponemos el caso clinico de
un paciente que presenté una paralisis de tercer
par craneal de etiologia herpética. Este caso y la
revision de la literatura relacionada, son utiliza-
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dos como punto de partida para reflexionar acer-
ca de la ruta seguida por el agente infeccioso
hasta alcanzar los nervios oculomotores.

CASO CLIiNICO

Paciente varén de 63 afos de edad que acu-
did a la consulta de oftalmologia refiriendo vision
doble y molestias oculares de unos dias de evo-
lucién en su ojo derecho. Seis dias antes habia
comenzado a sufrir dolor localizado en la hemi-
cara derecha, cuatro dias antes presenté una
erupcion de caracteristicas herpéticas, localiza-
da en la frente y en los dos dias previos empezd
a notar diplopia y dificultad para elevar el parpa-
do superior del ojo derecho. En el momento de la
exploracion presentaba una erupcién en fase de
vesiculas en el territorio de la primera y segunda
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rama del trigémino derecho, con afectacion
intensa del ala nasal derecha (fig. 1). La agude-
za visual era 0,5 en ambos ojos y en la explora-
cion biomicroscépica del ojo derecho (OD) pre-
sentaba Tyndall leve, precipitados retroquerati-
cos finos, y una pequena lesion de aspecto
pseudodendritico en la cérnea superior. En la
exploracion de la motilidad ocular extrinseca pre-
sentaba ptosis y diplopia con limitacion parcial
de la aduccioén, elevacion y depresion del OD y
respeto pupilar. Se inici6 tratamiento con famci-
clovir oral (750 mg/dia), prednisona oral (0,5
mg/kg/dia), pomada de aciclovir tépico (3 veces
al dia) y colirio ciclopléjico (3 veces al dia).

Una semana después las lesiones cutaneas y
el cuadro inflamatorio del segmento anterior
habian mejorado, pero la pardlisis se habia
hecho completa, presentando ptosis y limitacion
total de la aduccion, elevacion y depresion del
OD (fig. 2). La abduccion estaba conservada, y la
aparicion de cierto grado de inciclotorsion en la
mirada inferior, demostraba la indemnidad del IV

Fig. 1: La afectacion del ala nasal (signo de
Hutchinson) se comporta como un importante predictor
de afectacion oftalmoldgica.

par craneal. Al cabo de un mes la exploracion era
similar, habiéndose producido tan sélo una mejo-
ria leve de la ptosis. En la ultima revision, tres
meses después del inicio de la pardlisis, el
paciente se habia recuperado casi por completo
(fig. 3), no presentaba diplopia y tan sélo una
exploracion minuciosa, ponia de manifiesto la
existencia de una exotropia muy leve (-2 DP),
una minima limitacion en la aduccién del OD, y
un leve torticolis con giro de la cabeza hacia el
lado izquierdo. La sensibilidad corneal era nor-
mal, y solo referia cierta hiperestesia en la zona
de la ceja, por lo que fue dado de alta.

DISCUSION

Desde hace afos esta claro, que tanto la infec-
cion por virus herpes-varicela zdster como la
posible aparicién de complicaciones, son mucho
mas frecuentes en pacientes de cierta edad, pro-
bablemente, por debilitarse con el paso de los
afos la inmunidad celular (1). En qué medida la
difusion de la recientemente introducida vacuna
puede afectar a la epidemiologia de esta enfer-
medad es algo que esta todavia por ver. La com-
plicacion «genérica» mas frecuente de esta
infeccidon, es conocida con el nombre de neural-
gia postherpética, y consiste en la aparicion de
dolor crénico en el territorio afecto. Tanto la apa-
riciébn de esta complicacién, como su duracion
presentan una correlacion muy clara con la edad
del paciente (1).

El virus herpes zdéster puede producir patolo-
gia oftalmoldgica muy variada. Lo méas habitual
es la afectacion cutanea de la primera rama del
trigémino, conocida con el nombre de zoster
oftalmico (2). Las complicaciones del polo ante-
rior son menos frecuentes, y la afectaciéon de la
retina, y de los oculomotores es rara, siendo
escasas las referencias en la literatura. Si bien
algunos autores postulan que una exploracion
cuidadosa de la motilidad ocular extrinseca
pudiera descubrir la afectacion subclinica en un
porcentaje de los pacientes superior al clasica-
mente aceptado. Cuando se afectan los nervios
oculomotores, el Ill par craneal es el mas fre-
cuentemente afectado, y el IV par craneal es el
que se ve afectado de forma mas infrecuente (3).
Hay algun caso publicado de paralisis oculosim-
patica de etiologia herpética (4,5). Habitualmen-
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Fig. 2: Exploracion del paciente en el momento en el que la pardlisis se hizo completa. Presentaba midriasis media
en el OD, por haber estado en tratamiento con colirio ciclopléjico.

Fig. 3: Exploracion del paciente al cabo de tres meses, se objetiva la casi total resolucion del cuadro clinico.

te la oftalmoplejia, se produce por afectacién
nerviosa, pero de forma menos habitual, este
agente infeccioso puede producir cuadros de
miositis orbitaria (6).

El mecanismo por el cual este virus con un tro-
pismo tan claro por las neuronas sensitivas, pue-
de producir en ocasiones afectacion de los ner-
vios motores permanece oscuro. Estudios
recientes con técnicas tan sensibles como la
deteccién del material genético del virus, no son
capaces de demostrar su presencia en los nucleos

de los nervios motores (7). El hecho de que la
afectacion motora aparezca habitualmente de
forma diferida, una o dos semanas después de la
aparicién del rash y no simultanea hace pensar
que la invasién de los nervios motores se produ-
ce de forma centripeta (nerviosa o hematégena),
por particulas virales procedentes del segmento
anterior del 0jo, y no por paso directo de virus en
el seno cavernoso, como se ha considerado cla-
sicamente (8). Creemos que si la afectacion se
produjese por contigliidad, los tres nervios se
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afectarian con unas frecuencias similares, y ade-
mas la afectacion motora se produciria de forma
sincronica a la afectacion cutanea.

Sin embargo la afectacion motora suele ir pre-
cedida de la afectacion cutéanea, y los tres oculo-
motores se afectan con frecuencias muy diferen-
tes. Casi todos los trabajos coinciden en que el llI
par craneal es el nervio mas afectado, en tanto
que el IV par craneal se afecta de forma excep-
cional. El hecho de que el Il par craneal contro-
le la mayor parte de la musculatura extraocular,
hace mas probable el paso de virus, procedentes
de la Uvea anterior y la cérnea o incluso de la piel
del parpado superior por inervar este nervio el
musculo elevador del parpado superior. En el
caso del IV par craneal la infeccién se hace muy
improbable por la gran distancia existente entre
la insercion del oblicuo superior y el segmento
anterior del ojo. Ademas este musculo no vehicu-
la ninguna arteria ciliar anterior, por lo cual, la via
hematdgena se hace improbable.

CONCLUSION

Tanto la cronologia del proceso, como la epi-
demiologia de la afectacion de los tres nervios
oculomotores, hace mas probable que la infec-
cion se produzca por un mecanismo indirecto a
partir de lesiones oculares o cutaneas, que por
un paso directo del virus a nivel del seno caver-
noso. El prondstico es bueno, siendo lo habitual
la recuperacién espontanea en el plazo de unos

meses, por lo que en principio no es necesario
recurrir a la inyeccion de toxina botulinica ni a la
cirugia del estrabismo (3). El hecho de que la
latencia esté limitada a los ganglios sensitivos,
hace casi imposible la recidiva de la paralisis (7).

BIBLIOGRAFIA

1. Yawn BP, Saddier P, Wollan PC, et al. A population-
based study of the incidence and complication rates
of herpes zoster before zoster vaccine introduction.
Mayo Clin Proc 2007; 82: 1341-9.

2. Weinberg JM. Herpes zoster: epidemiology, natural
history, and common complications. J Am Acad Der-
matol 2007; 57: S130-S135.

3. Archambault P, Wise JS, Rosen J, et al. Herpes zos-
ter ophthalmoplegia. Report of six cases. J Clin Neu-
roophthalmol 1988; 8: 185-93.

4. Pandey PK, Garg D, Bhatia A, Jain V. Horner’s
syndrome and sixth nerve palsy due to herpes zoster
ophthalmicus arteritis. Eye 2005; 19: 224-6.

5. Smith EF, Santamarina L, Wolintz AH. Herpes zoster
ophthalmicus as a cause of Horner syndrome. J Clin
Neuroophthalmol 1993; 13: 250-3.

6. Badilla J, Dolman PJ. Orbital myositis involving the
oblique muscles associated with herpes zoster oph-
thalmicus. Ophthal Plast Reconstr Surg 2007; 23:
411-3.

7. Theil D, Horn AK, Derfuss T, et al. Prevalence and
distribution of HSV-1, VZV, and HHV-6 in human cra-
nial nerve nuclei lll, 1V, VI, VII, and XII. J Med Virol
2004; 74: 102-6.

8. Quisling SV, Shah VA, Lee HK, et al. Magnetic reso-
nance imaging of third cranial nerve palsy and trige-
minal sensory loss caused by herpes zoster. J Neu-
roophthalmol 2006; 26: 47-8.

172 Studium Ophthalmologicum - Vol. XXVII - N.° 3 - 2009



Studium Ophthalmologicum - Vol. XXVII - N.° 3 - 2009: 173-176

TOMA DE DECISIONES EN OFTALMOLOGIA

Protocolo diagnostico y terapeutico ante
una queratitis neurotrofica

SAINZ DE LA MAZA MT!

CONCEPTO

La queratitis neurotrofica es una enfermedad
degenerativa caracterizada por una sensibilidad
corneal disminuida. Ello hace que la cérnea sea
mas susceptible al traumatismo y que disminuya
la lagrima refleja. La desepitelizacion puede dar
lugar a una ulceracion, infeccion, e incluso perfo-
racion.

FISIOPATOLOGIA

El factor comun es la hipoestesia corneal. Los
nervios sensitivos ejercen una influencia tréfica
en el epitelio corneal. Sus mediadores, tales
como la acetilcolina, la sustancia P, y el péptido
relacionado con el gen de la calcitonina han
demostrado aumentar la proliferacion de células
epiteliales corneales in vitro. La hipoestesia cor-
neal (denervacién) da lugar a un metabolismo
celular disminuido, una permeabilidad aumenta-
da, una disminucién de los niveles de acetilcoli-
na, y una disminucién de la mitosis celular.

FRECUENCIA

En EEUU, de 40.000 a 60.000 casos de her-
pes zoster oftalmico que ocurren cada ano, 50%
tienen afectacion ocular. De ellos, 16% tienen
algun grado de queratitis neurotrofica.

MORBILIDAD

— Vision borrosa secundaria a la irregularidad
epitelial, la neovascularizacién, o la cicatrizacion
corneal.

— Infeccidn secundaria en los defectos epite-
liales.

— Perforacién corneal por la ulceracion estro-
mal.

HISTORIA CLINICA

Se debe realizar una historia médica y quirur-
gica de los antecedentes personales que inclu-
yan especialmente los siguientes aspectos:

— Traumatismo accidental o quirdrgico del ner-
vio trigémino, cirugia ocular tipo queratoplastia
penetrante, o tratamiento refractivo con LASIK,
que puede haber dafado los nervios ciliares.

— Historia previa de infeccion herpética ocular
o herpes zdster oftalmico.

— Diabetes mellitus.

— Uso de medicaciones tépicas, incluidas el
abuso de anestésicos tépicos o AINEs topicos.

— Uso de lentes de contacto.

— Exposicidon a contaminantes quimicos
(humos).

EXPLORACION FiSICA

Debe incluir:

— Exploracion nervios craneales:

¢ Una anormalidad pupilar puede indicar una
patologia de la drbita intrazonal o del seno caver-
noso o puede revelar una pupila de Adie.

¢ La disfuncion de los nervios craneales lll, 1V,
y VI puede indicar un aneurisma o una patologia
del seno cavernoso.

 La disfuncién de los nervios craneales VIl y
VIl puede indicar un neurinoma del acustico o
un traumatismo tras su reseccion.

— Exploracion externa:

1 Médico Adjunto Consultor. Instituto Clinico de Oftalmologia (ICOF). Hospital Clinico de Barcelona. Barcelona.
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e La funcién del nervio craneal VII debe ser
evaluada no sdlo para localizar la causa de la
hipoestesia sino para saber su valor prondstico.
El cierre palpebral deficiente promueve la exposi-
cion y puede favorecer la progresion.

* La presencia de cicatrices post-cirugia, que-
maduras quimicas, o quemaduras térmicas pue-
de dar pistas sobre la causa de la hipoestesia.

* El ectropion, el lagoftalmos o la oftalmopatia
tiroidea aumentan el riesgo de progresion.

— Exploracién de la superficie ocular:

e La pelicula lagrimal.

* Sensibilidad corneal. La punta de un algoddn
o el canto de un panuelo de papel es Uutil. El este-
siometro de Cochet-Bonnet consiste en un fila-
mento de nylon que toca la cérnea. Dicho fila-
mento puede alargarse y acortarse hasta diferen-
tes longitudes hasta que el paciente dice que lo
ha notado. Cuanto mas corto sea el filamento que
nota el paciente, menos sensible es la cérnea.

e La exploracion con lampara de hendidura
puede revelar las causas de hipoestesia corneal.
Ello incluye una enfermedad herpética epitelial,
una cicatriz estromal por infeccion previa herpé-
tica, unos nervios corneales engrosados por
lepra, una atrofia de iris por una infeccion herpé-
tica previa o una reaccion celular de camara
anterior por una queratouveitis herpética.

e La clasificacion de Mackie es la siguiente:

- Estadio 1:

. Tincién de rosa de bengala en la conjuntiva
palpebral inferior.

. BUT disminuido.

. Viscosidad moco aumentada.

. Queratitis punteada superficial.

- Estadio 2:

. Defecto epitelial, usualmente oval y en la
cdrnea superior.

. Defecto rodeado de un borde de epitelio
suelto.

. Los bordes pueden quedar algo enrollados.

. Edema estromal con pliegues en la membra-
na de Descemet.

. A veces se asocia con reaccion celular en la
camara anterior.

- Estadio 3:

. Lisis estromal.

. Perforacion.

— Exploracién del fondo de ojo:

e El edema del nervio dptico o la palidez papi-
lar puede indicar una lesion orbitaria o una lesién

retro-orbitaria. La retinopatia diabética demostra-
ra la existencia de una diabetes.

e |Las cicatrices post-fotocoagulacion panreti-
niana pueden indicar dafo celular ciliar.

ETIOLOGIA

Se incluyen las causas que diminuyan la sen-
sibilidad corneal. Las mas comunes son las
infecciones herpéticas de la cérnea, la cirugia
por la neuralgia del trigémino, y la cirugia por el
neurinoma del acustico

— Infeccion: herpes simple, herpes zoster,
lepra.

— Pardlisis V par: cirugia por neuralgia del tri-
gémino, neurinoma del acustico, aneurismas,
traumatismo facial, congénita, disautonomia
familiar (sd. Riley-Day), sd Goldenhar-Gorlin, sd
Mobius, hipoestesia familiar corneal.

— Medicaciones tdpicas: anestésicos, timolol,
betaxolol, sulfacetamida, diclofenaco sédico,
ketorolaco.

— Distrofias corneales: lattice, granular.

— Enf. sistémicas: diabetes mellitus, deficien-
cia vitamina A, esclerosis multiple.

— Yatrogénicas: lentes de contacto, traumatis-
mo de los nervios ciliares por tratamiento laser o
qurirdrgico, incisiones corneales, LASIK.

— Toéxico: quemaduras quimicas, exposicion
humos.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Queratitis ulcerativa postoperatoria.
— Sindrome de ojo seco.

— Herpes simple o zoster.

— Queratitis bacteriana.

— Queratopatia por exposicion.

ANATOMIA PATOLOGICA

— Adelgazamiento de la capa epitelial corneal.

— Glicdgeno células epiteliales disminuido.

— Ausencia microvilli células epiteliales.

— Enema intracelular de las células epiteliales.

— Areas de lamina basal anormal.

— Densidad de células caliciformes disminui-
da en conjuntiva.
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Protocolo diagndstico y terapéutico ante una queratitis neurotréfica

TRATAMIENTO

— Estadio 1:

e Lubricacion topica sin conservantes (lagri-
mas, geles, pomadas) + suero autdlogo.

e Suspender terapias tépicas cronicas que
puedan disminuir la sensibilidad o que conten-
gan conservantes (timolol, betaxolol, sulfaceta-
mida, diclofenaco, ketorolaco).

* Lente de contacto.

Estadio 2:

* Todo lo anterior.

e Suero autdlogo o plasma rico en factores
regeneradores o sangre del cordén umbilical
(figs. 1y 2).

* Oclusion puntos lagrimales (fig. 2).

e Tarsorrafia lateral (fig. 2).

e Inyeccion toxina botulinica.

— Estadio 3:

e Todo lo anterior.

e Transplante multicapa de membrana amnio-
tica (z tarsorrafia).

* Recubrimiento conjuntival (efectivo pero mal
resultado cosmético y visual).

e Puede intentarse tarsorrafia + suero autdlo-
go + tetraciclinas sistémicas.

e Pegamento cianoacrilato con lente de con-
tacto terapéutica (para perforacién inminente
menor de 2 mm).

e Queratoplastia lamelar o penetrante (para
perforacién inminente mayor de 2 mm) + tarso-
rrafia + transplante de membrana amnidtica.

— Medicaciones a evitar:

Queratitis Neurotrdfica)
X Diabetes

Fig. 2: Queratitis neurotrdfica por diabetes en estadio
3. Tras cauterizacion ambos puntos lagrimales, colirio
de suero autdlogo al 50% cada 3 horas y tarsorrafia
lateral permanente se observa mejoria de la queratitis
neurotrdfica.

¢ Esteroides tdpicos pueden aumentar la acti-
vidad de la colagenasa y el adelgazamiento cor-
neal.

¢ AINEs tdpicos no han demostrado ningun
beneficio en la regeneracion tisular y diclofenaco
y ketorolaco pueden disminuir la sensibilidad cor-
neal.

— Futuros tratamientos:

* NGF ha demostrado beneficio en estadio 3.

e El inhibidor aldosa reductasa CT-112, ha
demostrado revertir la morfologia anormal de las
células epiteliales corneales y aumentar la sensi-
bilidad corneal

* El pindolol tépico ha demostrado beneficio
en los defectos epiteliales en los ratones.

Fig. 1: Queratitis neurotrdfica por infeccion virus herpes zoster. Antes (A) y después (B) del tratamiento con colirio de
suero autdlogo al 50% cada 3 horas.
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LEERY CONTAR

Cirugia de la cornea y calidad de vision:
/,son todas las técnicas iguales”

MALDONADO MJ?

Las inercias que se establecen en la practica
clinica y quirdrgica nos llevan por derroteros que
conducen muchas veces no al mejor resultado
posible, sino al mas inmediato. Un buen ejemplo
de ello lo constituye la cirugia de la coérnea
mediante laser excimer.Y es que probablemente,
la cirugia que mas se lleva a cabo no es la que
proporciona la mejor calidad visual. EI LASIK
sigue siendo todavia la cirugia queratorrefractiva
reina. En una buena mayoria de centros todavia
se realiza mediante reseccion lamelar mecanica,
es decir, con microqueratomo. Son cada vez mas
los centros que estan incorporando los laseres
ultra-rapidos (de femtosegundo, y en futuro proxi-
mo de nanosegundos) para el tallado del colgajo
corneal, pero éstos no son aun los que dominan
la practica quirdrgica del LASIK. Por otro lado, las
técnicas de superficie han experimentado un cier-
to resurgir abonado por la amenaza de la ectasia
iatrogénica que ha justificado su indicacion, sobre
todo en casos en los que la cornea muestra un
grosor inferior al de la media poblacional o el
mapa topografico presenta alguna asimetria o
morfologia sospechosa de anormalidad. Ahora
bien, cabe preguntarse, ¢cual de ellas es la que
proporciona la mejor vision a los pacientes?

Wallau y Campos, de la Universidad Federal
de Sao Paulo, han publicado recientemente un
estudio que establece una comparacion bien
disefada y ejecutada entre dos de estas técni-
cas. Su analisis ayuda a responder una de las
preguntas cardinales. Pasada la euforia o el
padecimiento de los primeros momentos del
postoperatorio, ¢qué técnica proporciona la
mejor calidad de vision a los pacientes? La con-
testacion la tenemos en un numero de final de
2009 en la revista «British Journal of Ophthalmo-

logy» (1).

1 Doctor en Medicina. IOBA. Universidad de Valladolid.

Los autores estudiaron a un total de 44 pacien-
tes con miopia media (3,8 dioptrias) cuyos ojos
fueron aleatorizados a recibir una técnica de
LASIK convencional (con el microqueratomo
Moria M2) en un lado y una PRK con mitomicina
intraoperatoria a bajas dosis (0,002%, 0,02 mg/ml)
durante un minuto en el contralateral. En ambas
técnicas se utilizd el mismo laser excimer
(LADARWave 4000) que realizé siempre ablacio-
nes guiadas por frente de onda con un diametro
de 6,5 mm y una zona de transicién de 1,5 mm.
Todas ellas alcanzaron una profundidad superior
a las 50 micras. Ambos ojos de cada paciente
siguieron la misma pauta antibidtico antiinflamato-
ria (tobramicina y dexametasona) durante 15 dias
y lagrimas artificiales durante 3 meses. Los inves-
tigadores midieron variables relacionadas no solo
con la agudeza visual, sino que también incluye-
ron pruebas objetivas y subjetivas de calidad de
vision (medida de las aberraciones de alto orden y
sensibilidad al contraste) asi como un cuestiona-
rio sobre la satisfaccion del paciente. Es de desta-
car que el estudio comprende un seguimiento de
al menos un afo en todos los casos y se fija en
este hito temporal el momento de anadlisis compa-
rativo final de ambas técnicas.

Como cabria esperar de un estudio controlado
por el ojo adelfo, no hubieron diferencias nota-
bles entre los ojos que recibieron una y otra téc-
nicas en todos los parametros estudiados en el
preoperatorio (refraccion, agudeza visual corre-
gida, aberraciones de alto orden, sensibilidad al
contraste y paquimetria), ni en los operatorios
(profundidad de ablacién media: 73 micras ver-
sus 71 micras).

En términos de agudeza visual sin correccion,
los ojos intervenidos de PRK mostraron mejores
resultados que los ojos intervenidos de LASIK, y
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estas diferencias fueron estadisticamente signifi-
cativas en las visitas de los 3, 6 y 12 meses. De
modo similar, la agudeza visual corregida al afio
fue mejor en el grupo de PRK. Curiosamente,
estas diferencias significativas en agudeza visual
contrastan con la ausencia de disparidad rele-
vante entre las refracciones residuales obtenidas
con unay otra técnicas. Las aberraciones de alto
orden se incrementaron moderadamente con
ambos tipos de cirugia, sin embargo, los ojos
que fueron sometidos a PRK mostraron valores
de RMS de alto orden significativamente inferio-
res a los que recibieron LASIK en las visitas de
los 3, 6 y 12 meses. Los ojos intervenidos de
PRK también mostraron sensibilidades al con-
traste, tanto mesdpicas como fotdpicas, significa-
tivamente superiores a los ojos sometidos a
LASIK un afo tras las cirugias.

Los cuestionarios de satisfaccion revelaron
que el 64% de los pacientes intervenidos de
LASIK calificaban su visién como excelente al
afno, mientras que 74% del grupo de PRK emitie-
ron esta misma valoracion. Sin embargo, la sen-
sacion de cuerpo extrafo resultd ser algo mas
prevalente en el grupo de PRK que en el de
LASIK.

Este articulo no es el unico que apunta unas
diferencias detectables entre los resultados obte-
nidos con dos técnicas de cirugia queratorrefrac-
tiva como son el LASIK convencional y la PRK.
Sin embargo, si que se destaca por ser de los
exiguos que ha sido ejecutado con un disefio
prospectivo, aleatorizado y controlado por el ojo
adelfo, con un seguimiento y un punto final de
analisis que alcanza el afo en el total de la
cohorte. Esto supone una calidad en el disefio y
un grado de evidencia en los resultados que
sobrepasa al obtenido en cualquier otro tipo de
analisis.

Los resultados ademas presentan una cohe-
rencia muy oportuna. Por un lado, los ojos de
PRK muestran mejores resultados en términos
de agudeza visual, sensibilidad al contraste y
calidad visual percibida por el paciente que los

intervenidos de LASIK.Y todo ello en dos pobla-
ciones que no difieren significativamente en su
refraccion residual postoperatoria. Es decir, son
otros los factores, que no el resultado en térmi-
nos de refraccion manifiesta, los que indican que
la técnica de superficie asocia una calidad de
vision mejor que la técnica lamelar. En concor-
dancia, las medidas objetivas de las aberracio-
nes de alto orden apuntan a una superioridad de
la técnica de PRK sobre el LASIK convecional.
Aunque desde hace un tiempo se conoce bien
que la creacioén del colgajo corneal por procedi-
mientos mecanicos en si misma es inductora de
aberraciones de alto y bajo orden que no son
corregidas por la ablacién del laser, no esta de
mas traer a colacién la evidencia cientifica que
un estudio de esta naturaleza aporta con un
seguimiento de un afno.

No es menos cierto que, por otro lado, la evi-
dencia de los estudios recientes apunta a que la
modalidad de creacién del colgajo corneal
mediante laser de femtosegundo es mucho
menos «aberrogénica» que la convencional
mediante microqueratomo mecanico. Quizas por
ello, no obstante, desde hace un tiempo que los
estudios comparativos del LASIK de femtose-
gundo se establecen con las técnicas de superfi-
cie (2). ¢Sera porque las técnicas de superficie,
no solo a los pacientes sino a nosotros, nos
parecen que proporcionan mejor calidad visual
final —ademas de por la evidencia innegable de
una menor incidencia de ectasia postquirurgi-
ca—? La respuesta es que si, seguramente.
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HISTORIAY HUMANIDADES

La fascinante invencion del sistema de
lectura tactil por Louis Braille (1.7 parte)

JIMENEZ BENITO J', LOPEZ PENA MJ2, RODRIGUEZ MENDEZ V', GRILLO MALLO E!

«... ¥ las personas que tuvieran la desgracia de ser sordos, ciegos y mudos, o que
llegaran a perder estos tres sentidos por algun accidente, estarian encantados de que

hubiese una lengua clara y precisa para el tacto.»

«Carta sobre los ciegos para uso de los que ven» (1749) Denis DIDEROT

RESUMEN

Louis Braille (1809-1852) nacido en Francia se quedo ciego por un accidente en la infancia. Se con-
sidera el inventor del sistema de lectura para el tacto que lleva su nhombre, el braille. Este revoluciona-
rio sistema ha permitido el acceso de los ciegos a la cultura escrita, por tanto se puede considerar el
mayor avance en la historia de los ciegos. La invencion del sistema braille tiene como precursor inme-
diato al alfabeto creado por Charles Barbier de la Serre (1767-1841), militar francés que cred un len-
guaje para el tacto pensado para su uso militar y que fuera secreto, Louis Braille modifico este alfabe-
to que con escasas modificaciones es el vigente en la actualidad en todo el mundo, el alfabeto braille.

Palabras clave: Louis Braille, invencion Braille, Braille, escritura tactil.

Louis Braille (fig. 1) es el inventor del sistema
de lectura tactil que lleva su nombre, de hecho la
palabra braille se encuentra en todos los diccio-
narios del mundo para describir el sistema de
escritura de los ciegos mediante puntos en relie-
ve que son leidos por el tacto.

En la historia de la humanidad los ciegos han
sido un grupo social marginado, siendo la mendi-
cidad su trabajo mas habitual. ElI primer paso
para salir de la marginalidad es poder tener
acceso a la cultura; en la tradicidon occidental el
medio donde descansa el saber de nuestros
antepasados esta en los libros (fig. 2). El sistema
de lectura braille supuso el acceso a la cultura de
los ciegos, motivo por el cual existe una profun-
da devocion y respeto de los invidentes a este
ciego ilustre, Louis Braille, a quien le deben la
invencion de su alfabeto.

Complejo Hospitalario de Burgos. Burgos. Espafia
T Licenciado en Medicina.

E-mail: javijimenezbenito@gmail.com
2 Doctor en Medicina. Comple

Louis Braille naci6é el 4 de enero de 1809 en
Coupvray (fig. 3) pequefio pueblo agricola a 30
km de Paris, y muere el 6 de enero de 1852 con
solo 43 anos. El afio pasado se celebro el bicen-
tenario de su nacimiento, sorprendentemente
paso desapercibido en los medios de comunica-
cion.

Hijo del guarnicionero Simén Renato Braille y
Monique Baron era el pequefio de cuatro herma-
nos. Un accidente en un ojo a la edad de 3 anos
y posiblemente padecid una oftalmia simpatica
en el otro ojo que le provocé la ceguera. Su fami-
lia le envié con 10 afhos a la «Institution Royale
de Jeunes Aveugles» (Institucion Real de Jove-
nes Ciegos) en Paris, donde estudiaban en régi-
men de internado unos 100 ciegos entre chicos
y chicas. Esta escuela para ciegos estaba ubica-
ba en un edificio vetusto e insalubre, el semina-
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Fig. 1: Louis Braille. Retrato por Lucienne Filipi.

rio San Fermin de la congregacion religiosa San
Vicente de Paul. El internado se trasladé poste-
riormente a un edificio nuevo situado en el Bou-
levard de les Invalides, donde mejoraron mucho
las condiciones de higiene y habitabilidad.

Louis Braille con 26 afos empezd a padecer
sintomas de tuberculosis, la enfermedad que le
llevaria a la muerte. A partir de los 31 afos su
salud empeoré dedicandose sélo a impartir cla-
ses a alumnos ciegos y trabajando como orga-
nista en diferentes conventos. Poco sabemos de

Fig. 2: Importancia de los libros y la lectura en la
cultura. Detalle del cuadro Presentacion de la Virgen en
el Templo (1485), de Pedro Berruguete.

Fig. 3: Casa natal de Louis Braille en Coupvray, Francia.

la personalidad de Louis Braille, s6lo que tuvo
una vida modesta, casi monacal, dedicada al
estudio y la docencia. Nada se conoce de la vida
afectiva de Braille, no estuvo casado ni se cono-
ce de la existencia de relaciones amorosa. Los
bidgrafos coinciden en afirmar que Louis Braille
fue un hombre bueno, profundamente religioso y
muy generoso. Durante su vida sélo obtuvo el
reconocimiento a la invencion de su alfabeto por
una minoria, no recibiendo ningun reconocimien-
to publico, sorprendente paradoja de quien
inventd el sistema universal de lectura para los
ciegos.

Louis Braille fallecié el 6 de enero de 1852 a
los 43 anos por una hemoptisis debida a la tuber-
culosis que padecid durante muchos afios. Fue
enterrado en su pueblo natal, en el pequefo
cementerio de Coupvray, al lado de su padre y su
hermana el 10 de enero de 1852. El 22 de junio
del afo 1952, con motivo de la conmemoracion
del centenario de la muerte de Louis Braille se
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La fascinante invencion del sistema de lectura tactil por Louis Braille (1.2 parte)

trasladaron los restos de su cadaver al Pantedn
de Hombres llustres de Francia. La solemne
ceremonia fue presidida por el entonces presi-
dente de la republica francesa M. Vincent Auriol,
como Ultimo homenaje a este ciego universal
creador del sistema de escritura universalmente
reconocido para los invidentes. No deja de ser
sorprendente este calificativo de «<Hombre llustre»
para un ciego, cuando en la historia las personas
ciegas eran cruelmente marginadas por la socie-
dad. Es una grata noticia que los restos de Louis
Braille descansen con los de los Hombres llustres
de Francia, al lado de Victor Hugo, Voltaire, Rus-
seau, Emile Zola, Pierre y Marie Curie, etc.

ORIGENES E INVENCION DEL
SISTEMA BRAILLE

El sistema educativo que existia en la escuela-
internado «Institution Royale de Jeunes Aveu-
gles» consistia en la lectura mediante el sentido
del tacto de las letras del alfabeto romano escri-
tas en relieve, es decir, un texto repujado con las
letras del alfabeto de los videntes. Este sistema
pedagadgico fue creado por Valentin Hally (1745-
1822) a quien se considera el primer pedagogo
de los ciegos, ya que fue la primera persona que
se preocupod por la dignidad y educacién de los
invidentes. Su benemérita intencion era adaptar
el sistema de lectura de los videntes a los ciegos
y para ello utilizaba los caracteres de imprenta
del alfabeto latino en relieve. Este sistema pre-
tendia que los ciegos leyesen reconociendo por
el tacto las letras ordinarias puestas en relieve y
cred un sistema de escritura basado en esta
composicion tipografica.

Este sistema de lectura y escritura obtenia
muy malos resultados. El abad Carton, director
de la escuela de Brujas escribe en 1837 «En
Paris no hay mas que tres o cuatro ciegos que
sepan leer y escribir», sin determinar si estos
ciegos habian visto previamente y conocian la
escritura antes de perder la vista. En la ensenan-
za de la aritmética se utilizaba el mismo sistema,
sin embargo, la musica no se escribia, apren-
diendo las obras musicales de memoria, tenien-
do presente la importancia de aprender musica
para los ciegos ya que muchos de ellos se gana-
ban la vida como musicos.

Existian muy pocos libros escritos con las
letras en relieve en la «Institucion Real de Jove-
nes Ciegos», solamente 14 obras, que ademas
eran de poca utilidad practica, lo que originaba
comentarios sobre los ciegos «Son mendigos
que saben latin y geometria...», siendo muy pro-
bable, que dada la escasez de obras, los alumnos
de tanto leerlas y releerlas «...las aprendieran de
memoria», segun relatan cronistas de la época.

Louis Braille fue un alumno brillante tanto en
los trabajos intelectuales como en las habilida-
des manuales, consiguiendo ser un musico apre-
ciado. Louis Braille se convirtio en profesor de la
escuela-internado donde ensefiaba a alumnos
ciegos. Las actas del colegio le describen como
buen docente y muy poco partidario de los casti-
gos corporales, muy frecuentes en aquellos tiem-
pos, segun relatan sus companeros y bidgrafos
de su tiempo Pignier y Coltat.

El primer sistema de lectura tactil fue creado
por Francesco Lana Terzi (1631-1687), jesuita
italiano que en la obra publicada en 1670 «Pro-
dromo overo saggio di alcune invenzione nuo-
ve», en el capitulo Il que lleva por titulo «De qué
modo un ciego de nacimiento puede no solo
aprender a escribir, sino también a ocultar sus
secretos bajo un cifrado y a comprender la res-
puesta bajo el mismo». La trascendencia del sis-
tema ideado por Lana es la invencion de un sis-
tema de lectura no basado en el de los videntes.

El sistema de lectura tactil conocido como
braille tiene su inmediato precursor en el capitan
de artilleria Charles Barbier de la Serre (1767-
1841). Persona de vida aventurera, cuando esta-
16 la Revolucion francesa emigré a América tra-
bajando de agrimensor, y es posible que llegara
a convivir con los indios pieles rojas. Posterior-
mente regresa a Francia y se interesa por la
escritura rapida y secreta, para uso militar y
diplomatico. En el siglo XIX Francia es un pais en
guerra y hay que informar con celeridad y discre-
cion. En 1808 publica «Cuadro de expediogra-
fia», y en 1809 «Principios de expeditiva france-
sa para escribir tan rapidamente como se
habla», en este folleto describe un procedimien-
to que llama de «...escritura cortada para suplir
pluma o lapiz y hacer varias copias a la vez sin
trazar letras». Barbier queria inventar un sistema
de escritura tangible que se pudiera redactar en
la oscuridad, con pocos medios, hacer varias
copias a la vez y que se pudiera descifrar en la

Studium Ophthalmologicum - Vol. XXVII - N.° 3 - 2009 181



JIMENEZ BENITO J, et al.

oscuridad usando el tacto. El sistema ideado por
Barbier permitia usar diferentes plantillas para
que fuera secreto y asi poder escribir informa-
cion diplomatica o militar confidencial. Este siste-
ma ideado por Barbier no estaba pensado para
uso de los ciegos.

El alfabeto Barbier data de 1822 y consiste en
una matriz de dos lineas paralelas de seis pun-
tos cada una que puede generar todos los signos
del alfabeto (fig. 4). También idea una regleta de
escritura que con pequefas modificaciones es la
usada por Louis Braille. En 1823 Barbier escribe
al secretario de la «Institution Royale de Jeunes
Aveugles» para hacer una prueba de lectura y
escritura con su sistema, en la que participan
ciegos y se comprueba las enormes ventajas del
nuevo sistema para los invidentes. Era evidente
la superioridad psicoldgica y de elaboracion
mental del punto en relieve sobre el alfabeto lati-
no en relieve o repujado que se utilizaba para la
lectura en las personas ciegas. El sentido del tac-
to reconoce el signo sencillo del punto en relieve
mucho mejor que el complejo alfabeto de los
videntes formado por lineas rectas y curvas.

Destacamos que la escritura de Barbier es una
escritura fonética. Barbier tuvo el gran mérito de
crear unos caracteres no hechos para la vista,
pero tenia el inconveniente que no era ciego, lo
que le dificultd entender la psicologia de los invi-
dentes y por tanto poder perfeccionar su siste-
ma. El sistema ideado por Barbier tiene las
caracteristicas:

— La escritura es fonética, asunto que en el
idioma francés tiene su importancia.

— Para los numeros utiliza un signo previo que
da valor numérico a los caracteres siguientes.

— No existen signos de puntuacion, no existe
apenas ortografia.

— Se hace uso de un guiodn, trazo liso diferen-
te al punto.

— El texto se justifica, es decir se alinea tanto
al margen derecho como al lado izquierdo.

Reconociendo la gran importancia del método
Barbier, tiene el inconveniente que su sonografia
no sirve para dictados ortograficos ni deberes de
célculo y hay que recordar que la «Institution
Royale de Jeunes Aveugles» es una escuela.
Ademas, los doce puntos colocados de modos
diferentes generan 4.069 combinaciones, nume-
ro excesivo para un alfabeto, que hace muy difi-
cil recordar todas las posiciones. La gran aporta-

cion de Barbier es descubrir que el punto en
relieve es lo que satisface la exigencia de la
escritura tactil, asi como la creacion de un rec-
tangulo generador del alfabeto, alejado todo ello
de la letra en relieve que era una adaptacion del
alfabeto de los videntes. De hecho, en un informe
de la Academia de Ciencias en la cual Barbier
presentd su procedimiento de escritura lo califi-
can de «La escritura ordinaria es el arte de
hablar a los ojos, la escritura ideada por el sefior
Barbier es el arte de hablar al tacto» (fig. 5). Pen-
samos que es justo y honrado reconocer que sin
la creacién del sistema Barbier es muy posible
que no existiera el braille.

En este contexto es donde se origina el siste-
ma de lectura y escritura de Louis Braille. De
hecho Braille empezé con timidas y prudentes
sugerencias a Barbier para mejorar su sistema,
pero no es facil la colaboracion con el capitan
Barbier posiblemente por los siguientes motivos:

— La diferencia de edad. Es probable que Bar-
bier considerara a Braille demasiado joven para
mejorar su sistema.

— Dificultad que encuentra un vidente para
comunicarse con un ciego. El vidente se conside-
ra con mas y mejor criterio que el ciego. No obs-
tante al final de su vida Barbier manifestd su
admiracion hacia Louis Braille.

— Barbier tiene ideas fijas que le hacian
intransigente a toda sugerencia para mejorar su
sistema.

— Es muy dificil para un vidente entender que
un signo hecho de puntos pudiese formar una
imagen bajo el dedo, es decir, la creacion de una
imagen mental generada por el tacto, como la
escritura braille ha permitido. Es un sistema de
percepcion independiente de lo que existia has-
ta entonces.

— Determinados prejuicios, posiblemente dis-
criminatorios, sobre la inutilidad de la ortografia
para los ciegos.

El reconocimiento de la herencia recibida de
Barbier por Louis Braille queda escrito, con
inusual y ejemplar honradez, en las dos ediciones
publicadas durante su vida, en las cuales expone
su sistema de escritura. En la primera edicion de
1829 y la segunda de 1837 deja escrito Louis
Braille: «Y si hemos tenido la suerte de haber
podido hacer algo util para nuestros companeros
de infortunio, siempre nos complacerad repetir lo
agradecidos que estamos al sefior Barbier, quien
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Fig. 4: Alfabeto creado por Barbier, precursor del alfabeto Braille.
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Fig. 5: Organos de la vista y el tacto. Ojo y mano
impresos en la Enciclopedia de Diderot y D’Alembert
(1751-1772).

primero ha inventado un procedimiento de escri-
tura por medio de puntos para uso de ciegos...».
En 1825, Louis Braille con tan solo 16 afios tie-
ne el sistema de escritura tactil hecho en lo esen-
cial, siendo publicado en 1829 «Procédé pour écri-
re les paroles, la musique et la plain-chant au
moyen de points, a l'usage des aveugles et dispo-
sés pour eux» par L. Braille («Procedimiento para
escribir las palabras, la musica y el canto llano por
medio de puntos, para uso de ciegos y dispuestos
por ellos»), aunque escrito en relieve lineal se con-
sidera el acta de nacimiento del sistema Braille.

Sin embargo, como todas las nuevas ideas, no
es suficiente con imaginar y proponer, sino hay
que someterlo a la experiencia. El sistema braille
se basa en la distribucion de 6 puntos dispuestos
en dos hileras verticales de 3 puntos, lo que per-
mite la creacién de 64 combinaciones, mas que
suficientes para un alfabeto. Cada letra tiene
asignado unos puntos determinados, siendo la
distribucion de estos puntos para cada letra una
abstraccion de una persona ciega, no es una
combinacion matematica al azar.

Para elaborar su alfabeto, Louis Braille no tenia
mas que sus dedos como instrumento de investi-
gacién de las imagenes espaciales, ademas de
su admirable intuicion para descubrir lo que con-
venia al tacto para crear imagenes espaciales. La
genialidad de Louis Braille fue la de actuar, sin
saberlo, como primer psicélogo de la edificacién
de las estructuras tactiles. Descarté todo signo
que pudiese prestarse a confusion, y sélo conser-
vo6 para formar su serie fundamental las combina-
ciones que originaban debajo del dedo imagenes
claras, asi el rectangulo de 6 puntos generador
del alfabeto esta perfectamente adaptado a las
necesidades del tacto. Cualquier modificacion en
la celda braille, un punto méas en anchura o altura
o cambiar la distancia entre los puntos, haria el
signo menos legible/tangible.

En la segunda edicion, en 1837, de su «Procé-
dé pour €Ecrire...», el sistema ha mejorado simpli-
ficandose, p.ej. eliminando el signo del relieve de
la raya, dejando solamente tipografia de puntos
en relieve. En este texto de 1837 queda definido
el alfabeto, los numeros, los signos ortograficos y
la notacion musical, y es en lo esencial muy simi-
lar al sistema braille actual (fig. 6). El signo de
letra mayuscula no fue ideado por Braille, sino
por sus sucesores, es un signo que al estar
delante de la letra la hace mayuscula.

La invencion de la lecto-escritura con puntos
en relieve, llamada en sus inicios angioliptografi-
ca, supone para los ciegos un acontecimiento de
enorme importancia historica, es el mayor hito en
la historia de la ceguera. Acceder al universo de
los libros permite el privilegio de acceder a la cul-
tura que durante siglos les ha sido vetado a los
invidentes, y es el herramienta mas valiosa para
poder salir de la marginalidad en la que han vivi-
do durante siglos.

Louis Braille que fue la probidad en persona.
Ya hemos comentado que escribe en cada una
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L’ECRITURE BRAILLE (version actuelle)
Les points noirs représentent les partics embossées de la matrice braille pour chaque caractére
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Fig. 6: Alfabeto braille actual.
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de las dos ediciones de la exposiciéon de su sis-
tema de escritura su agradecimiento a Barbier,
sin mencionar sus profundas e ingeniosas apor-
taciones, que lo alejaban de lo ideado por Bar-
bier. No obstante, es muy posible que si no hubie-
ra sido Louis Braille alguien hubiera perfecciona-
do el sistema creado por el capitan Barbier. Los
defensores de Louis Braille piensan que Braille
hizo mucho mas que perfeccionar el sistema, ya
que modifico el fundamento inherente del sistema
e inventd un sistema de lectura para los ciegos.
Por tanto, si a Louis Braille no se le debe todo, si
se le debe lo mejor. El biografo Pignier escribe
«..modificar asi las cosas no es perfeccionar sino
inventar». Louis Braille cred con 6 puntos un alfa-
beto completo equivalente al de los videntes, una
notaciéon matematica elemental, una notacion
musical e incluso una estenografia.

La gran revolucion de la creacién de la lectura
tactil fue cambiar el principio pedagdgico para
los ciegos establecido por Valentin Haly, quien
es considerado el primer maestro de los ciegos,
en su «Essai sur I'éducation des aveugles» «Es
menester aproximar en todo lo posible el ciego al
vidente». Los ciegos necesitaban un sistema de
lecto-escritura sin analogia con el de los viden-
tes, necesitan su propio lenguaje. Por otra parte,
puede existir con Louis Braille el llamado «com-
plejo de la minoria». Los ciegos se pueden haber
apropiado la personalidad de Braille, incluso
haberla engrandecido y haciendo de ella un mito
para su orgullo. EI mayor acontecimiento en la
historia de la ceguera, como es la creacién de un
sistema de lectura adaptado a su discapacidad,
lo quieran atribuir a un invidente, al finy a la pos-
tre, uno de los suyos.

Hay que insistir que el lenguaje braille esta
pensado para los invidentes, por lo cual su
aprendizaje es mas sencillo de lo que nos puede
parecer, ya que el punto en relieve es reconoci-
do inmediatamente creando representaciones
espaciales automaticas en el cerebro del invi-
dente; es un sistema nuevo creado para unas
necesidades especiales.

Los dos grandes inconvenientes del sistema
braille son el espacio que ocupa y la lentitud de
lectura y escritura, problemas clasicos del braille
que se han solucionado en gran medida con la
incorporacién de la tecnologia informatica.

En el siguiente numero de la revista Studium
Ophthalmologicum comentaremos la expansion
del sistema Braille, los problemas y dificultades
que tuvo hasta convertirse en un sistema de lec-
tura y escritura universal.
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LA VENTANA DEL RESIDENTE

., Qué piensan de nosotros en el hospital?

HURTADO J’

Queridos lectores,

¢Nunca les ha intrigado saber
qué piensan los demas de nos-
otros? ¢Nunca han pensado que
en otras especialidades trabajan
menos, viven mejor o son mas feli-
ces? ;Acertamos escogiendo
esta especialidad? ;Qué pasaria
si, como en la pelicula de Mel Gib-
son «En qué piensan las muje-
res», adquiriésemos el don de
escuchar el pensamiento de nues-
tros comparneros del hospital?
Esta claro que estaria aderezado
de tdpicos que rodean a las profe-
siones, de ideas preconcebidas sobre lo que
hacemos o somos...

En noviembre de 2009, realizamos una
encuesta en nuestro hospital para descubrir
estos grandes misterios. En total respondieron
81 personas: 7 adjuntos, 18 residentes, 7 celado-
res, 20 enfermeras, 7 auxiliares de enfermeria, 5
investigadores y 17 personas mas entre personal
de limpieza, seguridad, informacion y secretaria.
El 76% fueron mujeres y el 24% hombres. Los
resultados los mostramos a continuacion.

El 63% de los encuestados cree que trabaja
mas que la media (sinceramente pensé que iba
a ser un porcentaje mayor... recordemos que la
encuesta la pasamos en Espafia) A bote pronto
extraemos tres conclusiones: o la gente sobrees-
tima su trabajo, o la media esta mas baja de lo
que la gente cree, o sélo responden a la encues-
ta los que trabajan. El 73% respondié ademas
que cree que trabaja mas que un oftalmdlogo...
y casi el 80% cree que en sus guardias trabaja
mas que nosotros. Fue sorprendente que la
media coincidiera con el nimero de pacientes
que realmente vemos en la Urgencia en un dia
(27). Con todo, esta claro que consideran que

1 Residente del Hospital Ramén y Cajal. Madrid.

trabajamos menos que la media...
que no es 50%, sino 63%.

En cuanto a estudiar, pregunta-
mos si creian que un oftalmélogo
tenia que estudiar menos que
otras especialidades porque el ojo
es mas pequeno. El 96% respon-
di6 que no... un tépico que hemos
liquidado. El ojo es pequefio pero,
como dicen en mi tierra, tiene
«chicha». También preguntamos
si creian que Oftalmologia era
una especialidad de mujeres, de
hombres o de cualquier sexo. El
95% se inclind por la tercera
opciodn y el 5% por las mujeres. Es decir, que los
tépicos de sexo se han eliminado, que nadie res-
ponde que Oftalmologia sea una especialidad
de hombres (alla cada cual con sus conclusio-
nes)... y que en temas de sexo la gente nunca
tiene las cosas claras (esto es mas facil de
deducir).

Ademas, preguntamos si creian que un oftal-
moélogo es mas médico que cirujano (40%) o
mas cirujano que médico (60%). De pensamien-
to quizas seamos cirujanos pero de actividad
somos médicos porque pasamos mas tiempo en
las consultas... ademas, de residente es cuando
mas médico eres... eres tan médico, tan médico,
que a veces se te olvida que eres cirujano.

Dimos a elegir también una lista de especiali-
dades para ordenarlas en funcion del interés de
la gente. La clasificacién final fue: Cardiologia,
Pediatria, Oftalmologia, Neumologia, Dermatolo-
gia, Neurocirugia y Microbiologia. Lo interesante
de todo es que, si no te dejas llevar por los sen-
timientos (Cardiologia) o el instinto maternal
(Pediatria), la primera opcion es la Oftalmologia.
Bromeando, diré que no encuentro explicacion
para que Neumologia sea la cuarta opcion. He
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debido confundirme al sumar o la gente no sabe
diferenciar un ojo de un pulmoén. Por ejemplo, ser
un glébulo rojo y viajar por el pulmén tiene que
ser un tostén que no veas, todo igual. El ojo es
diversion: como una noche de fiesta. ; Ven como
de una encuesta se pueden sacar las conclusio-
nes que queramos...? Sélo hay que darle la vuel-
ta a los datos.

Profundizando un poco mas en el asunto vie-
ne la siguiente pregunta: ¢, Si tuviera que casarse
con alguien del siguiente grupo seria con
un/a...? Anestesista (31%), oftalmélogo/a (37%),
microbidlogo/a (8%), estadistico/a (9%), anato-
mopatélogo/a (8%) o psiquiatra (7%). Aunque el
grupo estaba muy seleccionado, me indigna que
ganemos por tan poco y sobre todo a los aneste-
sistas. Pero entiendan bien esta pregunta, se
supone que la eleccion depende de las garantias
de tener un futuro mejor con esa persona... eco-
némico o lo que imaginen (lo veremos en la
siguiente pregunta). También hay otras conse-
cuencias: si en tu grupo de amigos hay alguno/a
de esas especialidades, tiene menos posibilida-
des de ligar que tu. ¢ Practico, verdad?

La siguiente pregunta ofrecia varias caracte-
risticas y el encuestado debia marcar todas
aquellas que asociara a la especialidad de Oftal-
mologia: aburrida (10%), comoda (55%), en la
que se vive bien (40%), de pijos (11%), de cien-
tificos (14%) o en la que se gana mucho dinero
(27%). Aqui tenemos la explicacién de por qué
Se quieren casar con nosotros: porque vivimos
bien, ganamos dinero y tenemos una vida cémo-
da. Todo va cuadrando.

Y ya por ultimo, poéticamente, dimos la opcion
de asociar la especialidad a uno de los cinco
conceptos que se refieren a continuacién (no me
pregunten por qué son éstos y no otros):

1. Una manzana podrida (1%). Se supone
que es algo que hay que eliminar para que no
infecte a otros que estan al lado.

2. Una lampara maravillosa (24%). Es un
lugar donde se hace magia (en la pregunta ante-
rior hemos descartado que somos cientificos asi
que tenemos que ser magos, no queda otra),
donde hay genios y donde se cumplen todos tus
deseos. Una buena opcién.

3. Una puesta de Sol. (30%). Puede ser la luz
antes de la ceguera o una bonita vision. No sé
qué penso la gente al contestar pero quiero pen-
sar que fue la segunda opcion.

4. Una noche de fiesta (17%). Puede asociar-
se a diversion o a algo que nunca sabes lo caro
que te va a salir. Existen las dos versiones.

5. Una piedra preciosa (28%). Es algo peque-
Ao, valioso, precioso, preciado y apreciado. O
también algo de gente que gana mucho dinero,
vive comodo y es pijo. Tampoco sé en qué pen-
saba la gente al contestar.

En definitiva y ya para resumir los resultados
de la encuesta: si tras una puesta de Sol, en una
noche de fiesta, encuentras una lampara maravi-
llosa, pidele estos tres deseos:

1. Que aleje a pijos, cientificos y anestesistas
de tu lado porque, como cirujanos que somos, no
debemos llevarnos bien con ellos.

2. Que no te convierta en una manzana podri-
da sino que sigas siendo la piedra preciosa que
los demas ven en ti.

3. Que se mantenga tu suerte porque la gen-
te trabaja mas que tu, tus guardias son mejores,
eres del sexo correcto, no tienes que estudiar ni
mas ni menos que los demas, tu especialidad es
cémoda y en ella se vive bien y se gana dinero.

Para que luego digan que la Oftalmologia no
tiene cosas buenas...
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PREGUNTAS:

1) Con respecto a los traumatismos oculares senale la cierta:

. Cuando hay una herida de entrada, sin herida de salida recibe el nombre de perforante.
Existe una escala para valorar la severidad de los traumatismos que recibe en nombre de
OTS (ocular trauma score).

. En esta escala, la AV (agudeza visual) inicial no tiene ningun valor predictivo.

. Si el cuerpo extrafno es metalico estd indicada la realizacion de una RMN.

. La enucleacién resulta claramente superior a la evisceracion para evitar el desarrollo de
una oftalmia simpatica.
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2) Una de las siguientes entidades no se ha asociado con subluxacién de cristalino:
0 A. Sindrome de Weill-Marchesani.
 B. Sindrome de Marfan.
a C. Homocistinuria.
a D. Ectopia lentis et pupilae.
d E. Osteogénesis imperfecta.

s propio del Sindrome de Weill-Marchesani:
1 A. Se debe a una mutacion en el gen de la fibrilina 1.
 B. Dedos largos.
(a C. Subluxacién del cristalino con desplazamiento del mismo en sentido superior, como en el
sindrome de Marfan.
a D. Talla aumentada.
1 E. Hiperlaxitud articular.

E
4) En los ultimos afos se ha relacionado la infeccién por H. pilorii con la retinopatia central serosa.
Con respecto a esta posible asociacion, sefale la correcta:
O A. Nunca se ha relacionado esta bacteria con ninguna patologia retiniana.
1 B. Laasociacion es incuestionable, por lo que siempre debe pedirse el test del aliento a estos
pacientes.
O C. Todos los pacientes con retinopatia central serosa se benefician de terapia antibidtica para
erradicar el helicobacter.
 D. Existe una posible asociacién, pero se precisan mas estudios para confirmarla.
d E. Los ultimos estudios dejan claro que no hay asociacion.
5) Con respecto a la utilidad de la angiografia fluoresceinica en el diagndstico de la retinopatia cen-
tral serosa, sefiale la falsa:
O A. Resulta de gran utilidad en el diagndstico de esta patologia.
Existen dos patrones (mancha de tinta y chimenea).
Resulta imprescindible para detectar el punto de fuga si se pretende tratar al paciente con laser.
Los puntos de fuga se localizan con mas frecuencia en el cuadrante supero-nasal.
La angiografia verde indocianina demuestra también que el dano es focal.

Uood
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T Licenciado en Medicina y Cirugia. Hospital del Henares.
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Una complicacion tardia de la cirugia de catarata cuya frecuencia esta aumentando en los ulti-
mos anos es la subluxacién del complejo LIO-saco capsular a la cavidad vitrea. Con respecto a
esta complicacion de la cirugia de catarata, sefale la falsa:

1 A. Es consecuencia de la insuficiencia zonular.

d B. Se relaciona sobre todo con la pseudoexfoliacion.

a C. Otros factores de riesgo son la cirugia vitreo-retiniana y los traumatismos previos.

a D. Algunos autores recomiendan el uso de anillos de tension capsular de forma sistémica en
estos pacientes para facilitar la recolocacion del complejo si la subluxacion se produjera.

d E. Se produce tras un tiempo medio de 7 meses.

Con respecto a la exfoliacién cristaliniana, sefale la falsa:

 A. Fue descrita en 1922 por Elschnig en tres sopladores de vidrio.

(d B. Se debe al depdsito de material tipo membrana basal sobre la capsula cristaliniana.

1 C. Se asocia a glaucoma y a un riesgo mayor durante la cirugia de la catarata por mala
midriasis.

(a D. Es mas frecuente en la poblacion escandinava.

(d E. Puede producirse luxacion tardia del complejo saco-LIO.

En los ultimos afos se han comercializado lentes intraoculares téricas que posibilitan la correc-
cion del astigmatismo durante la cirugia de catarata. Respecto al uso de estas lentes, sefale la
falsa:

Su principal problema es la posibilidad de que se produzca una rotacién de la misma.

La rotacién suele producirse durante los primeros dias.

Por ello en las primeras revisiones conviene explorar al paciente en la lampara de hendi-
dura dilatando la pupila.

Resultan mas estables las lentes de plato que las de hapticos.

Resultan mas estables las acrilicas que las de silicona.
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El test de Isihara resulta de gran utilidad en el diagndstico de determinados defectos de la vision
del color, pero tiene sus limitaciones. Respecto a este test, sefiale la falsa:

O A. Resulta muy util en el diagnostico de los defectos en el eje rojo-verde.

1 B. La primera lamina se llama de control y la pueden ver tanto los pacientes normales como
aquellos que tienen defectos de la visiéon del color.

Existen una serie de laminas de digito cambiante, en las que el sujeto con una alteracién
en el eje rojo verde ve los dos digitos del numero distintos.

Otras se llaman de digito desvaneciente (el sujeto con un defecto en la vision del color ve
uno sélo de los dos digitos que conforman el numero).

Las ultimas laminas resultan de gran utilidad para la confirmacion de los defectos en el eje
azul-amarillo.

LJ L LJ
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Respecto a la implantacién de LIO acrilicas de una sola pieza en sulcus, senale la falsa:

 A. No hay ningun problema para implantarlas en esta localizacion.

B. Con frecuencia pueden producir sindrome de dispersiéon pigmentaria y defectos de trans-
iluminacion.

Mas raramente producir edema macular cistoide.

Es posible que produzcan hipertension ocular.

En ocasiones incluso pueden producir el sindrome de uveitis-graucoma-hifema.

[ I
moo
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RESPUESTAS:

1)

B. Aunque en la practica muchas veces los términos herida penetrante y herida perforante se uti-
lizan como sinénimos, lo cierto es que no lo son. Hablamos de traumatismo penetrante cuando
existe una sola herida de entrada. En tanto que el término perforacion ocular se utiliza cuando exis-
te herida de entrada y salida. Por ello la primera opcion es incorrecta. El registro nacional de los
traumatismos oculares en Estados Unidos [United States Eye Injury Registry (USEIR)] desarrolld
hace unos afos la escala OTS (ocular trauma score). Dentro de esta escala el parametro que tie-
ne un mayor valor prondstico es la AV en la primera exploracion. Si se sospecha la presencia de
un cuerpo extrano intraocular metalico, evidentemente la realizacion de una RMN esta contrain-
dicada pues el potente campo magnético de la RMN podria desplazarlo y ahadir mas dafo al pre-
vio. Para prevenir la oftalmia simpatica en principio lo indicado es la realizacion de una eviscera-
cion, pues la enucleacion no ha demostrado ser superior a la evisceracion.

E. La subluxacion de cristalino no es una manifestacion habitual de la osteogénesis imperfecta,
en esta enfermedad lo caracteristico es la aparicion de escleras de color azulado como conse-
cuencia del adelgazamento escleral. Por el contrario, la subluxacién de cristalino si es una mani-
festacion caracteristica de las restantes enfermedades.

A. El sindrome de Sindrome de Weill-Marchesani, desde el punto de vista molecular, al igual que
el sindrome de Marfan se debe a una mutacion en el gen de la fibrilina 1. Existen formas de
herencia autosémica dominante y autosémica recesiva (contrariamente a lo que sucede en el sin-
drome de Marfan, en el cual la herencia es habitualmente autonémica dominante). Paraddjica-
mente da lugar a un sindrome en muchos aspectos opuesto al sindrome de Marfan, caracteriza-
do por baja talla, braquidactilia y rigidez articular. Cuando existe subluxacién de cristalino, el des-
plazamiento del mismo se produce en sentido inferior (contrariamente a lo que sucede en el sin-
drome de Marfan y la homocistinuria). La razén por la cual la mutaciéon de un mismo gen condu-
ce a fenotipos no sdlo diferentes, sino en cierto modo opuestos se desconoce.

D. Durante estos ultimos afos se ha prestado mucha atencion a la posible asociacion entre la
infeccién por H pilorii y determinadas patologias. Muchos estudios sugieren una posible asocia-
cion entre la retinopatia central serosa y esta infeccion. Parece que la infeccion es mas prevalen-
te en pacientes afectos de esta patologia retiniana y que la erradicacién de la bacteria con trata-
miento antibidtico mejora la evolucién. Sin embargo, se requieren mas estudios que confirmen
esta asociacion, y estos estudios resultan complicados de disenar por la evolucion espontanea a
la curacion de esta entidad y porque la prevalencia de la infeccidon es muy variable en las distin-
tas poblaciones. Por todo ello la respuesta correcta es la D.

E. Efectivamente, esta técnica resulta fundamental para diagnosticar a estos pacientes. La pato-
logia se cree debida a una alteracion de la permeabilidad coroidea. La angiografia verde indocia-
nina demuestra que la alteracion de la filtracion no es focal sino difusa (muchas veces pueden
identificarse varios focos). Otras pruebas como el electrorretinograma multifocal también demues-
tran que el dafo es difuso, y no focal como podria pensarse en un principio.

E. El principal factor de riesgo es la pseudoexfoliacion. Otros factores de riesgo son la cirugia
vitreo-retiana o los traumatismos previos. Por afectar de forma tan selectiva a este subgrupo de
pacientes, algunos autores proponen implantar de forma sistematica en los pacientes con pseu-
doexfoliacion un anillo de tensién capsular. Este anillo facilitaria la recolocacién del complejo si
se produjera la subluxacion. Sin embargo, este beneficio potencial deberia valorarse frente a los
riesgos derivados de esta maniobra. La opcion falsa es la ultima, pues la subluxacién se produ-
ce en el plazo de siete u ocho anos.
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7)

10)
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A. La opciodn correcta es la primera. Efectivamente la «exfoliacion verdadera» fue descrita por
primera vez a principios de siglo en pacientes sopladores de vidrio. Se relaciona con la exposi-
cion a radiacion infrarroja, y la lesién de la capsula cristaliniana va a permitir que ésta se separe
en una serie de estratos. El resto de las opciones son incorrectas porque se refieren a la pseu-
doexfoliacion.

D. La principal limitacién de las lentes téricas es la posibilidad de que se produzca una rotacion
de la misma. Esta rotacion suele producirse durante los primeros dias, por lo que en las prime-
ras revisiones el paciente debe ser explorado en la |ampara de hendidura, con la pupila dilatada.
Una vez que las céapsulas anterior y posterior se han fusionado, la rotacion es mucho mas impro-
bable. La opcidn falsa es D, pues las lentes de hapticos abiertos y de material acrilico han demos-
trado en algunos estudios ser mas estables frente a la rotacion que las de plato y silicona.

E. Todas las opciones formuladas son correctas, excepto la Ultima pues el test de Ishihara resul-
ta de utilidad para el diagnéstico de los defectos en el eje rojo-verde, que son los mas frecuen-
tes. Para la deteccién de los defectos en el eje azul-amarillo se precisa del uso de otros tests
(como el test de Fansworth).

A. Las actuales lentes acrilicas de una pieza estan disefadas para ser implantadas en el saco
capsular. Tanto el grosor como la angulacion de sus hapticos condicionan que cuando son
implantadas en el sulcus produzcan con frecuencia un sindrome de dispersion pigmentaria e
hipertension ocular, y de forma mas infrecuente otras complicaciones como edema macular quis-
tico. Por todo ello es preferible no implantarlas en el sulcus.
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NORMAS

Normas para publicacion
en Studium Ophthalmologicum

1. Envio y admisidn de trabajos

Los articulos deberan ser enviados junto con una
carta de presentacion de su autor (o si tiene varios
coautores, por su primer autor) al Director de Studium
Ophthalmologicum. C/. Donoso Cortés, 73, 1.° Izda.
28015 Madrid. Espafna. El autor debe indicar un teléfo-
no y una direccién de correo electrénico de contacto.

Toda colaboracién o trabajo enviado a «Studium Ophthal-
mologicum» debe indicar a qué seccidn va dirigida.

Una vez aceptados para su publicacion, ni el texto ni
el material iconografico seran devueltos a sus autores.

El Consejo Editorial decidira la aceptaciéon o no de
los trabajos para su publicacion; podra sugerir las
modificaciones que considere oportunas. A priori, no
se aceptara ningun articulo que sea enviado con
faltas de ortografia.

Studium Ophthalmologicum no se responsabiliza
del contenido de los trabajos publicados, los cuales
son responsabilidad exclusiva de los autores.

2. Normas generales

2.1. Los trabajos se presentaran tanto en soporte
electrénico, CD o DVD, como en papel, en ambos
aparecera el texto completo y la iconografia. El texto
del documento estara en Word y mantendra la misma
estructura y contenidos que el trabajo presentado en
papel. Las hojas seran de tamano DIN-A4 escritas por
una sola cara y a doble espacio, dejando un margen
de 2,5 cm a cada lado, con un maximo de 28 lineas
por pagina y 67 pulsaciones por linea.

Si se utilizan acrénimos para hacer referencia a sin-
tagmas complejos, la primera vez que se utilice dicho
sintagma complejo se indicara su acrénimo entre
paréntesis.

2.2. Los trabajos deberan incluir una hoja de iden-
tificacion en la que conste:

— El titulo del trabajo, lo mas ilustrativo y conciso
posible; se aconseja que tenga una longitud maxima
de 8 palabras, siendo preferible, si ha de ser mas lar-
go, dividirlo en un titulo principal y un subtitulo.

— El nombre y uno o dos apellidos de cada autor,
con el (los) grado(s) académico(s) mas alto(s) y la afi-
liacion a una institucién; en el caso de nombres com-
puestos pueden indicarse el primer nombre seguido
de la inicial del segundo nombre para que éste, en
ningun caso, sea tomado como primer apellido.

— El nombre, bajo su lengua oficial, de la institu-
cion(es) principal(es) seguido de la(s) institucion(es)
subordinada(s) (departamentos, servicios, secciones,
etc.), en el orden de dependencia organica que tengan.

— El nombre, la direccion y el e-mail del autor res-
ponsable de la correspondencia sobre el manuscrito
(es imprescindible especificar siempre una direccion
de correo electrénico).

— La mencion, si se desea, de que el trabajo ha
sido presentado total o parcialmente en algun congre-
so nacional o internacional, referenciando, en ese
caso, el titulo del congreso, ciudad de realizacion y
fecha.

2.3. Autores: Se indicaran el nombre y dos apelli-
dos de cada autor. El nUmero méximo de autores sera
de tres, al menos uno de los autores debe ser médico
oftalmélogo. Se podrian expresar agradecimientos, al
final del articulo, a personas que hayan colaborado en
la elaboracion del trabajo. Mediante un superindice se
indicaran el (los) grado(s) académico(s) mas alto(s) y
la afiliacién a una instituciéon. En el caso de nombres
compuestos pueden indicarse el primer nombre segui-
do de la inicial del segundo nombre para que éste, en
ningun caso, sea tomado como primer apellido.

2.4. llustraciones: Las tablas y figuras deben limi-
tarse. Deberan presentarse en formato TIFF o JPEG.
La calidad debe ser buena. El tamafo de la reproduc-
cién en Studium Ophthalmologicum tendra un ancho
de 80 mm (una columna) o 167 mm (dos columnas);
las ilustraciones enviadas por el autor deberan tener
un ancho igual o mayor, con un tamafno maximo de
210 x 297 mm. Si es mayor, el autor debe considerar
la visibilidad de los detalles tras la reduccion pertinen-
te. En las leyendas se explicara brevemente el conte-
nido de la ilustracion, asi como el significado de los
signos y abreviaturas que pueda haber en ellas.

Si se usa material grafico de otro autor, debe acom-
panarse del permiso escrito de él. Las ilustraciones en
color, en el caso de que procedan de diapositivas, se
remitird el original de la diapositiva acompahado de
dos copias en papel.

La longitud de los pies de figuras debe limitarse a
un maximo de 35 palabras por figura. Debe permitir
que la ilustracion sea interpretada sin necesidad de
recurrir al texto.

Cada tabla debera ser titulada y numerada correla-
tivamente segun su orden de mencién en el texto.
Cada columna tendra un encabezamiento. Cuando se
utilicen simbolos, segun vayan indicandose y por este
orden, seran los siguientes: *, 1, £, §, 1|, #, **, debien-
do aclararse su significado en la leyenda a pie de
tabla. Las abreviaturas se explicaran en la leyenda a
continuacion de los simbolos, procurando manejar
aquellas ampliamente difundidas y conocidas en la
literatura oftalmoldgica.

2.5. Bibliografia. Se ordenara y numerara con sig-
nos arabigos por su orden de aparicién en el texto.
Toda cita de la bibliografia debe tener su correspon-
dencia en el texto, asi como toda manifestacién
expresada en el texto como de otro autor debe tener
su correspondencia en la bibliografia si ha aparecido
en una publicacion.



NORMAS PARA PUBLICACION EN STUDIUM OPHTHALMOLOGICUM

La forma de la cita sera la del Index Medicus, y
es fundamental que las citas bibliograficas sean
correctas y se ajusten a las normas.

— Para las revistas se citaran: a) autor(es), con
su(s) apellido(s) e inicial(es) de nombre(s), sin sepa-
rarlos por puntos ni comas. Si hay mas de un autor,
entre ellos se pondra una coma, pero no la conjuncién
y. Si hay més de seis autores, se pondran los 6 prime-
ros y se afiadira et al. Tras el ultimo autor se pondra
un punto. b) Titulo del articulo en su lengua original, y
con su grafia y acentos propios. Tras el titulo se pon-
dra un punto. ¢) Nombre indexado de la revista. Tras
cada abreviatura del nombre de la revista no se pon-
dra punto, ni entre la Ultima abreviatura y el apartado
d; para facilitar la denominacion del titulo abreviado
de cada revista citada. d) afio; €) numero de volumen.
La separacion entre este apartado y el f se hara con
dos puntos: f) paginas primera y Ultima, separadas por
un guion. Por ejemplo: Menéndez J, Mico R, Galal
AM. Retinal image quality after microincision intraocu-
lar lens implantation. J Cataract Refract Surg 2007;
31: 1556-1560.

— Para libros: a) autor del libro, seguido de un
punto; b) titulo del libro, seguido de un punto; ¢) edi-
cion, si hay mas de una; d) ciudad de la editorial: Edi-
torial; e) afno; f) tomo, si hay varios, y pagina, si se
refiere a una cita concreta y no a todo el libro. Por
ejemplo: Mora B. Atlas de Oftallmologia. Paris: High-
lights of Ophthalmology; 1999; II: 45.

— Para capitulos de libro: a) autor del capitulo; b)
titulo del capitulo; c) En: Autor del libro; d) titulo del
libro; e) ciudad de la editorial: Editorial; f) afo: g) tomo,
si hay mas de uno, y paginas inclusives.

Por ejemplo: Albert S. Entropion. En: Bennet BC.
Ophthalmic Surgery. St. Louis: Elsevier; 1987; I: 52-
57.

— Para tesis doctorales: a) autor; b) titulo; c¢) ciu-
dad: universidad o entidad; d) afo; e) numero total de
paginas; f) Thesis Doctoralis o Dissertatio. Por ejem-
plo: Bru Maroto M. Lentes intraoculares acomodati-
vas. Madrid: Universidad Auténoma. 1999. 394 pp.
Thesis doctoralis.

— Para articulos de revistas en formato electréni-
co: Ejemplo: Morse SS. Factors in the emergence of
infectious diseases. Emerg Infect Dis [serial on line]
1995 Jan-Mar [citado 5 Jun 1996]; 1 (1): [24 panta-
llas]. Disponible en: URL: http://www.cdc.gov/nci-
dod/EID/eid.htm. Consultado el....

— Para informacién alojada en Word Wide Web:

Ejemplo: Health on the Net Foundation. Health on
the Net Foundation code of conduct (HONcode) for
medical and health web sites. [citado 26 Junio 1997].
Disponible en: http://www.hon.ch./Conduct.html.

3. Normas por secciones

— Editorial: Debera estar firmado por un solo autor
y la extensién maxima sera de 2 hojas. En general, se
encargaran por el consejo editorial, con normas espe-
cificas para su realizaciéon segun el caso concreto.

— Comunicacion solicitada: El objetivo es la actua-
lizacion de cualquier tema oftalmolégico, mediante

revision de la bibliografia, ahadiendo aportaciones de
la experiencia personal y sentido critico. En general,
se encargaran por el consejo editorial. Debera incluir
un resumen breve pero suficiente para informar del
contenido del trabajo. La extension maxima sera de
15 hojas, 10 fotos y 5 figuras.

— Reuvision actualizada: Se llevara a cabo una
revision actualizada de un tema oftalmoldgico con
enfoque didactico y orientacion clinica. La extensién
maxima sera de 15 hojas, 10 fotos y 5 figuras. Debe-
ra incluir un resumen breve pero suficiente para infor-
mar del contenido del trabajo.

— Actualizaciones tecnoldgicas en oftalmologia:
Presentacion y actualizaciéon de innovaciones técni-
cas en la oftalmologia. La extension maxima sera de
15 hojas, 10 fotos y 5 figuras. Debera incluir un resu-
men breve pero suficiente para informar del contenido
del trabajo.

— Casos Clinicos: Presentacion y discusion de
casos clinicos interesantes. La extension maxima del
caso clinico sera de 4 hojas, 5 fotos y 3 figuras. Debe-
ran incluir un resumen breve (entre 10 y 20 lineas)
que informe del contenido del trabajo. Dicho resumen
constara de dos partes: introduccion y caso clinico. La
estructura del trabajo sera: introduccion, caso clinico,
discusion y conclusiones.

— Controversias: Seccion para contrastar opinio-
nes entre oftalmdlogos de reconocido prestigio acerca
de aspectos controvertidos de la oftalmologia en la
actualidad. La extension maxima sera de 8 hojas, 5
fotos y 3 figuras. Se presentarda una introduccion
seguida de una serie de preguntas que se formulan a
varios profesionales con conocimientos y experiencia
en la materia. A cada una de las preguntas le segui-
ran las distintas respuestas de todos los autores.

— Toma de decisiones en Oftalmologia: Descrip-
cion de las diversas actitudes posibles a tomar por el
clinico, frente a una situacion de interés general para
el oftalmélogo, presentado de forma practica y
esquematica. La extension maxima sera de 3 hojas,
2 fotos y 3 figuras. Debera aparecer al menos un
esquema y un texto explicativo asociado al esque-
ma.

— Leer y contar: Revisién y comentario acerca de
articulos publicados recientemente que destacan por
su interés, trascendencia, actualidad, originalidad,
innovacion o controversia. La extension maxima sera
de 4 folios.

— Historia y Humanidades: Trabajo sobre temas
histéricos relacionados con la oftalmologia. La exten-
sion maxima sera de 4 hojas, 2 fotos y 2 figuras.

— Ventana del Residente: Seccién para la presen-
tacion de un tema libre que afecta mas directamente
a la realidad actual de los residentes de oftalmologia;
donde comentar problemas, expresar opiniones e
inquietudes. La extension maxima sera de 4 hojas, 2
fotos (incluyendo la del autor) y 2 figuras. Debera
enviarse una foto del Médico autor del articulo en for-
mato digital.

— Autoevaluacion: Preguntas de oftalmologia tipo
test. La extensién maxima sera de 4 hojas.
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productos oftalmicos, produce queratopatia punteads y/o queratopatia ulcerativa tixica. Puesto que AZARGA contiens donuro de benzalconio, se recomienda monitorizacion estrecha si se utifza con o durante penodos prolongados. AZARGA
wmenedmrndetemlmo puede causar imitacion y se sabe que altera el color de las lentes de contacto biandas. Debe evitarse el contacio con lentes de contactn blandas. Debe instruirse a los pacientes para que se retiren las lentes de contacto
mdehaphca:a&wde 15 minutos después de a instilacitn de la dosis antes de colocarse ks lerttes de contacto. 4.5 Interaccion con ntmsmedlcamenmsymrasfnnnasdemmcmﬁn No se han realizado estudios
de interacciones con AZARGA. o:rltla'lehnmlmda un inhibwdor de la anhidrasa carbdnica, y aunque se administra por via oftalmica, se absorbe a nivel sistémico. Se han notificado alteraciones Acido-base con inhibidores orales de la anhidrasa
carbdnica MMMMEMIMEMWEWMMMWLWMQM hmmbddneﬂnhmdemmsmCWW{mmwm CYP2E6, CYPICay CYP20 Esde
mu.mlmwmmw mmad clotmaznl, mvmbaﬂumrhmammde debido al CYP3Ad. Semmammgsemmummhdores CYPAMdde forma concomitante.
yiurea acumulacdn det v de los ispenamas del citocromo P-450. Cuando se admini olinos con timolol oc
mmmmmmmmm moiﬁnnanm antiamitmicos, glucdsidos digitdlicos o mmmmm&ekmﬁmupmhmmvhnﬂmmdmﬁa Eiarpleo
de betabloqueantes ipertensiva por retirada sbita de clonidina, Sehamuizhla %sﬂéﬂm[ﬁ mlmmmmm}mmmmm con inhibidores CYP206 (gj.
inidina, heimhqazmas elefecto !érrrﬂmsmhdlabémus Losbetabloqueantes: ucernia ver seccion4 4) 4.6 Embarazoy lactancia:
E;;nhamg; agqnﬁdedammmhwhmmdemmrdamwmmmEsnMEmmlarmmmmmhmxgm Sadawwdmmmﬂmhrm&mm
i ano indicaron efectos de malformaciones, aungue s2 obsenvanon ak 15 famacoldgions tales Losd de embarams
em.nemamancimelmaﬁmdeumhlmmﬁwsobreiagesrauénulasak.dddfeiw&eumnacduparoenmmamﬁwmymmdhm@mmgmmnmﬂmm&fwamwmmwmm
epidemioiogicas relevantes. No debe utilizarse AZARGA durante el embarazn a no ser que sea realmente: nevesano. Lactancia: Se desconoce si brinzolamida es excretada en la leche matema humana. Los estudios en animales muestran excrecion de
brinzolarmida en la leche matema. Timolol se excreta en fa leche matema. No obstante, con dosis terapéuticas de AZARGA no son de esperar efectos en los recién nacidos/nifios lactantes. Pusde utiizarse AZARGA durante |a lactancia. 4.7 Efectos sobre
la capamdad para l:anducr yl.ttlllzar maqumaS' Cumtma.akpneru:dm 1a vision borrosa transitoria y otras alteraciones visuales pueden afectar la cz de concucir o Lrtilizar méquinass. Si aparece visitn borosa durante la instilacidn, el
ducir o utilizar méquinas. Lmﬂ:hxhaschiazﬂmiasaca‘tﬂmviaua%p.aﬂmmah de pacientes ancianos para realizar tareas que requieran alerta mental y/o coordinacion
ﬁsm{wmmdxi] 4,8Heaccnmsadv&rsasﬂmmdslpa'l'ldesagndadEndosamayost:iinmsdeEv12rnesasda&mmﬂmmeWhmMmﬁm&mmMaBﬁ%}mbmm
fuevision bomosa transitoria que sequndos a pocos minutos, Resumen tabulado de reacciones adversas: Las sigusentes reacciones adversas se clasificaron de acuerdo con el ritenio: muy frecuentes (21/10), frecuentes (21/100
a<lﬂ0}pucufreum[zm[ma<IG%-Mtalﬂ[]lll}a<h’1{IIO].an'uym{dﬂUMMmmmammmmmmmm&gmm&mdambdemSistemadeclas:ﬁcac por
organos:TennmprefendoM emglan iatncos: Poco frecuentes; insomnio. - Trasmrnusde?ststananemomhmdm&m-ﬁa@mocdammmmmmmm@h
de cuerno extrafio en los ojos. Potn frecuentes: comeal, queratitis punteada, 00 semmmmlatm e ojo, hiperemia ocular, blefaritis, conjuntivitis alégica, alteracién comeal, reflejos flamigeros “flare™) en la cAmara anterior,
rmemmmemdewwmmmeﬁmmmmm sd&maﬂmd@pﬂm-ﬁaﬁoﬂmvasc res. ; presitn sanguinea disminuida, - Trastomos
reswsmnﬁatﬂmmcusvmamamrcu&mm_ﬁegm pulmonar obstructiva crinica, dolor nnorres, tos. - Trastomnos de la piel y del tejido subcutaneo: Poco frecuentes: trastoma del pelo, liquen plano,
Descripcion de reacciones adversas seleccionadas: Un reaccion adversa sistémica nofificada con frecuencia durante los ensayos hmyamadaaiusom%ﬁsdmgam{ momﬁammdﬂambﬂﬂm
esta causada por el paso del colino a la nasofannge a través del conducto nasolagrimal y se atribuye a la brinzolamida. La incidencia de este efecto puede reducirse con fa oclusitn nasolagrimal o cerando los ojos suavemente (ver seccion 42), AZARGA
contiene brinzolamicka que es una sulfonamida inhibidora de la anhidrasa cardnica con absorcion sistémica. Los mmmmmhmmmmmmammw nenioso, ms
renales y metabdlicos. Tras la administracion oftalmica, pueden produci rseeimmuwnde-mv ch que ibuidas a los inhibidores de la anhidrasa carbonica orales. AZARGA contiene brineolamida y timolol (como maleato de
reacciones adversas adicionales relacionadas con el uso indhadual de los ensayus:immyd:mtela postoomercializacion que pueden ocumir mAZABGAm.Reandasa Brinzolamida lﬂmgr'ml
Sistema de clasificacion po Término preferido MedDRA: - nfeccmneselnfestacmesrmfanmlmhmamms\nms -Tfasuxnosde!asangrevdelsxstemaﬁmco recuccidndel recuento de hematies,
elevacion del cloruro en sangre: -Tr rggnrnos el sistema |mmnulug|ctxrqnafse'mhdai -Trastomnos psiquiatricos: apatia, ‘estado de dnimo deprimico, libido disminuida, pesadillas, nenosismo. - Trastomos del sistema
nenvioso: somnolencia, disfuncitn motora, amnesia, pérdida de memoria, parestesia, temblor, dolor de cabesa, hipoestesia, ageusia. - mmocuhr&smmﬂwfm&a{mhwmmmm
delememmwei h‘aswrmddeptehcurm presion intraocular elevada, a‘leio mdmmbaedmﬁmlmmmmmadﬂmmﬂm fotopsia, agudeza visual d pta'!grﬁrt
ocular, queratoconjuntivitis seca, hipoestesia ocular, asdaalmme imen aumentado, alteracian visual, hinchazin ocular alergia ocular, madarosis, trastomo del parpado, edema -Trastornos del oido y del
laberinto; tinitus, vértigo. - Trastomos cardiacos; distrés canfiomespiratorio, n:igg h‘adwdahw.ﬂnamawnaylammm palpitaciones, taquicardia, frecuencia cardiaca aumentada, - rastorrmvasculares m’mtnde
lapresitn sanguinea, hipertensién. - Trastomos respiratonios, toracicos y stinicos: disnea, asma,
nasal. -Trasmmosgasﬂnmtesmaleshuwmawfamammcﬁma néuseas, dispepsia, abthmaé estomago, movinentosintestinales frecusres, rastoma
oral, parasstesia oral, flatulencia. - Trastomos hepatobiliares: anomalias enlas pruehas de la funcion hepética. -'I'rasmmdelapleiy elteji owhmﬂaneuumcma enupcién maculopapular, erupcian, prito g!mlmde,ak]ll_na.
depiel, dematitis, eritema - Trastornos musculoesqueléticosy del tejido conjuntivo: dolor de espalda, espasmos musculares, mialgia, artralia, dolor deextemidades - Trastomosrena yurmanos dnlorremlpdaq.m stornos
del aparato reproducmr-,rde la mama: disfuncicn eséctil - Trastomos generales y afteraciones en el lugar de administracion: dokramma.rrdesu‘atumw fatiga, sensacion anomal inquietud, imitabilidad, dolor
torécico, edema  malestar resicuo de medicamentn -Lesiones traumaticas, intoxicaciones y complicaciones de procedimientos: sensacion tu?'dpg enelojo. oREfeMusaTmm.f:mgﬂnl Tramnusdel
metabdmoydelamMcmhpoglum-Trastomns umlncos: epresu:n -Trastomos del sistema nerviosa: isquemia cerebral, accidente cerebrovascular, sincope, miastenia gravis, parestesia,
dolor de cabeza, vértigo. -Trastomos oculares: conjuntivitis, diplo ptDSIS pa _Fehral,quaram:s, alteracion visual. - Trastomos cardiacos: paro cardiaco, insuficiencia cardiaca, arritmia, blogueo auriculo
ventricular, hradlca la.palmacaones. -Trastomnos vasculares: hlpotensc rastomos respiratorios, toracicos, medlasnmcns insuficiencia respiratoria, broncoespasmo, disnea, congestion nasal
-Trastormnos nmlesdlarrea,nauseaa-Tramdelaplel deltepdnwhcutﬂneualupeca,empcmu enemles%?heracnnesmellu?grdeadnmmcmn -astenia, dolortorécico.
Poblacitn AZARGA no esti recomentdado para su iso ennifios menores de 18 afios debido a la ausencia de se han notificado casos de sobredosis. Si se produce una sobredosis con AZARGA
cufm.elmwmdebesammvdemmm Pueden producirse desequilibrio electrolt dwmlhdemmado te efectos sobre el sistema nenvioso central, Deben monitorizarse los niveles sénicos de electrolitos
(especialmente potasio) y el pH sanguineo. Segiin estudios realizados, timolol no se dializa fécilmente. 5. 5.1 Pmpuadadesfannamdmémcas:&mfamwmmﬂmmamjammv
micicos. Codigo ATC: SO1EDS1 wmmmmmmmmmmm Esux&swnwmta&mwbﬁﬂebvaﬁmmpalmmmmdemdehmm perolo hacen
por diferentess mecanismos de acoin, B efecto combnado de estos dos principios activos produce una reduccién adicional de Ja P10 en comparacitn con cada uno de los componentes por separado. Brinzolamids, es un potente inhibidor de la anhidrasa
WmllmllimamaafunmlemdopLambnmdebaﬁmmmmumulmﬁqomeMUEWamm reductitn de 1a formacion de iones bicarbonato lo que conlleva una
reduccidn del transporte de sodio y fluido. Timolol es un famaco bloqueante adrenénico no selectivo intrinsaca, actividad depresora directa del miocardio o actividad estabilizadora de membrana. Los estudios en
WMMFBYMWWMNMMQMM%QMW& U050 'Y CON LN b\emmmddﬂmdemimmmmmﬂwmdm En un ensay clinico
controlado de 12 meses de duracidn, enmmgh.wmdearqhabmcohlmamwjawameddnesﬂnguimha’eﬁumdeﬁﬂaﬂmaﬂuwnhubv presentan PO basal media de 252 27 mmHg, el efecto medio
decismmﬁn[t!laﬁﬂthmmm@mddaﬁede?aamg Lana infenondad de AZARGA frente a dorzotamida 20 mg/mi + timolol 5 mg/m respecto akammmmlaﬂﬂsedamﬁmmmmsnasamésdem
o controles a distintos tiempos. En un estudio clinico controlado de 6 meses en pacientes con glaucoma de dngulo abierto o hipertension ocular y mmmmﬁaﬂmdmmmdmwwmmmmm
veces al dia fue de 7 a9 mmHg, \rft.letﬂstaiim'rH;amﬂEldEMrmia’mdaWn'lg,lrriajnnlstmmmsmaldmyhﬁ?nﬂmaﬂd&nnﬂdhgmmmdnmalm&m“m
la P10 mexdia en comparacitn con ambos brinzolamida y timolol en todos los tiempos y en todas las visitas a lo del ensayo. En tres ensayos clinicos controlados, hmlmamﬂarnasmlmmﬂem&asmﬁmmmm;amhde
mmnWM+mdd5ngﬂd530m;l'ecinlcossnhmsegundad <Biingoiamida; Datos preclinicos basados en estudios convencionales de famacoloniade sequridad, oxicidada dosis il ples, genotovicidady potencial carcinogénicn,
que brinzotamida no: mmammmadm oralesde i (214 veces la dosis dinica diaria recomendada de B;gdgﬁarmsem
mmmaMhMawwwprmmm Estudios similares en ratas mostraron una | il -mdelawfm&élmvwandradem&rmhwwmdws de brinzolamida de
18mg/ky/dia (642 veces la dosis clinica iaria recomendada), pero noenlas de 6 mg/kgydia. Estos hallazgos se:observaron con dosis que causaron acidosis metabiiica con disminucitn de la ganancia de peso cor fuccitn del peso fetal
Enmmwmmmammmmmmmwmmwmmmmmwemmmmmmmmmmmmss%ﬁmzw&aam
del 14% con 18n1y1¢g/dh Durante el periodo de lactancia, hmwwxﬁnqampwﬁefa:mﬂummlﬁmmwﬁngﬁ%ﬂa imolol [hh:spuﬂfmnsta@usmesﬂﬂmmlﬁdefﬂnmdogfalkw toicudad a dosis

miitiple, Y X mmelam mmldmmmmlmmhm Estudios de mlmﬂmmmmemwammamwmm
150 ladoasdmmdlamdumﬁthlvwmwmdewu fetal en conejos| om\mladwsdmmm DATOS FARMACEUTICOS: 6. i.!stadeex{:l nte&ﬂaundeba'ﬁn
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