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Reduccion de PIO de hasta un 35% (9,1 mmHg) vs PIO basal.""

.

- .

ies sin ningdn sintoma de malestar ocular en comparacion con dorzolamida / timolol.?

8 de cada 10 pacientes prefieren el tratamiento con Azarga frente al tratamiento con dorzolamida / timolol.”
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Ficha técnica AZARGA

1. Nmmmmmmwmsmwmmm 2 COMPOSICION CUALITATIVA Y CUANTITATIVA: Lnri de wm10n1gdemmanlthy5ngdeuw|mnﬁleawtmdd}
Excipientes: Un mi de suspensitn contiene 0,10 mg cloguro de benzakconio. Para consultar 1 lista completa de excipientes, ver seceion 6.1, 3. FORMA Wmmmm mkn&mamm mhemetlarmv
Ha'qmm.IJH 72 (aproxmadamente) 4, MﬁguﬂmdiIn(ﬁcacmesterapél.mcas:Hmmmthmhmmm@MWﬂh d
mﬁwﬂedeLaHU[vasamMSﬂﬂPosdogiavinnnadeadmnsﬁ‘amﬁn Iso enadultos, inchdos pacientes de edad avanzada Ladoasescbuﬁgumdemmmasadﬁamdmmumdd siafectaddsl
DespuésdehirﬁhlauM%rmwmﬂem mﬂmrmiagmﬂmmawwbsmsDe%'termdop.lademmhmmumksmmmemlmmymwdmw las reacciones
adversas sistémicas. 51 se emplea més de un medicamento por via oftalmica, las aplicaciones deben espaciarse al menos 5 minutos. Sisemmhmmmmmdmmmlammm tal como estaba planificado. La dosis no debe
sobvepasar de Una gota dos veces al dia en el ojols) afectadols). Cuando AZARGA vaya a sustituir a otro fémaco antiglaucomatoso oftalmico, se debe intermumpir la administracid f iniciar la administracion de AZARGA al dia siguiente,
AZARGA no estd recomendado para su uso en nifios menores de 18 afios debido a la ausencia de datos sobre segundad y eficacia. Uso en insuficiencia hepética y renal; No se han realizado estudios con AZARGA ni con timolol 5 mg/
mi colirio en pacientes con insuficiencia hepetica o renal. No es necesario ajustar la dosis en pacientes con insuficiencia hepética o en pacientes con insuficiencia renal de leve a moderada. No se ha estudiado ! tratamientn con AZARGA en pacentes con
insuficiencia renal 1adam'na'mdweaumradiﬂfrifmm]wmmmmhmmbmw“davwmmrm WMlmwmmlAMmmlmmmm
mmm{mmwmm@mwmmmmammummm frasco antes de utilizaro. Para evitar una posible contaminacion de del cuentagotas y de la solucidn, debe tenerse la
de no tocar los pérpados, dreas circundantes ni ofras urllap.n‘tadaifrmIrr_ﬁmealusmqn%mdﬁm@w&bwﬂumwm@ﬂﬁomrﬁcacm-Hmase'mtihdadalmmrwos
moadg.mdelns -Agmhmml historial de asma bronguial o enfermedad pulmonar obstructiva crinica grave. » Bradicandia sinusal, hlnqmmkm‘rtrmiade o tercer grado, insuficiencia cardiaca evidente o shock
cardiogénico, ® Rinitis akérmica g;veehl bronquial; hipersensibiliciad a otros betabloqueantes. » Acidosis hipercionémica, (ver sercion 4.2). « Insuficiencia renal grave. o | ilick ‘amlhmdmhlawmmdluﬁ.dveﬂencms
\ precauciones especia deemﬂmfim%mw mmmmmmmmmvmddmmmgﬁmm@mmmm jco timalol, se pueden producit
&l mismo tipo de reacciones adversas cardiovasculares y pulmonares que se con los agentes betabloqueantes sistémicns. La insuficiencia cardiaca debe controlarse adecuadamente antes de iniciar el tratamiento con timolol. Enlos
MMhlmmmmMEdﬁmhmmwmwﬁmmhMa mmmbmmmmmmmmm-m I y reactiones cardiacas,
incuyendomuerte debidaa broncoespasmo en pacientes con asmay, raravez, muerte relacionada con insuficiencia cardiaca. Los famacas betabloquearnte: gcosdeben ad ----,----:mnm I hipoghu spontanea
oenpacientes condiabetes [abil insulino dependiente ya que los agentes betabloqueantes puedenenmascarar los signos y sintomas de una hipog) wda. Puedk arar e hipertiroidismoy |
de la angina Prinmetal, rastomos cmulatonos centrales y periféncos graves e hipotensiin contiene brinzolamids, una sul whmmmmmmmmmummmam
Se han notificado trastomos md)bamummlb-dtmdaiammWWamal &awamsgmdemmwodemmﬁhd nt&nmrseelmdemmedmm En pacientes tratados simultaneamente con un
inhibidor de la anhidrasa carbénica via oral y AZARGA, patencialmente puede producirse un efecto aditiva sobre los efectos sistémicos conocidos de |a inhibici arbdnica, Mo se ha estudiado y no se recomienda la administracian concomitante:
wmerMmdehaﬁdemwmmlmmﬁ]mm mmmmmmmmmmwwmammﬂmﬂwmam
aiergerm,puedenmr&q:umexahmmlmmﬂmuwwﬂwmmmmmmwmﬂdmlmw olros medicamentos [ver seocidn 45). Cuando AZARGA se administra a
pacentes que ya estin recibendo un famaco betabloqueante oral, p.usemm:ameimmhm.maanmmmwanmmmmmmmmmﬁm N local dedos t X|uentes
aielérgmsmdedwmm&hmwb&mmmwummdmwmm'm tario es limitada, En estos pacientes se recomienda precaucion y
estrecha monitorizacion de la P10, No se ha estudiado la administracion de AZARGA en pacientes con glaucor ih mmmmﬁmmmmmm&mmammmmmwhm
Mmbmmhmmmmmummmlmmm PLmq.ne seabsorbe sistémicamente, estos efecto: presentarsetra istracidn oftalmica. Mo se ha investigado
el posible papel de la brinzoamida sobre la funcidn del endotelio comeal en con comeas wmmmmﬂﬁmqummmmmemde
mmhms&mmﬂamwummmm— ------ o utilicen bri mmummmammmmhhmmvamwmmmmmamm
hwmeaSereuurma’ﬂarmmmma'lemctaenmmoﬁmeasalmadas,mﬁmmwiasmmmmsomm&mmwdcm@wm s emplea frecuentemente como consenvante en
productos oftalmicos, produce queratopatia punteads y/o queratopatia ulcerativa téaca, Puesto que AZARGA corttiene donuro de benzalconio, se recomienda monitonzacion estrecha si se utifiza con o durante penodos prolongados. AZARGA
wmenedmrndetemlmo puede causar imitacion y se sabe que altera el color de las lentes de contacto blandas. Debe evitarse el contacto con lentes de contacto blandas: Debe instruirse a los pacientes para que se retiren las lentes de contacto
mdehaphca:a&wde 15 mintos después de la instlacion de la dosis antes de colocarse las lentes da contacto. 4.5 Interaccion con ntmsmedlcamenmsymrasfnnnasdemmcmﬁn No se han realizado estudios
de interacciones con AZARGA. M|uwmm|mlm&hmmu y aunque se administra por via oftéimica, se absorbe a nivel sistémico. Se han notificado alteraciones Acido-base con inhibidores orales de la anhidrasa
carbdnica MMMMEMIMEMmKSFmMUMMWmeMu hmmwmumﬁmmmmmgmmwm CYP2E6, CYPICay CYP20 Esde
mu|m|mwmmwmmmmmaddmmm mvmbaﬂumrhmammde ma@d&m&mﬂéﬁmnmm CYPAMdde  forma concomitante.
yiurca acumulacindet de los isoenzimas del citocromo P- Andose a olinos con timolol
mmmmmmmmm moiénnanm antiamitmicos, glucdsidos digitdlicos o mmmmmemﬁmummmmmmm Eiarpleo
de betabloqueantes ipertensiva por retirada stibita de clonidina, Sehamuizhla %mmm|mdemmm}mdummum con inhibidores CYP206 (gj.
inidina, heimhqazmas elefecto !érrrﬂmsmhdlabémus Losbetabloqueantes: ucernia ver seccion4 4) 4.6 Embarazoy lactancia:
Eﬂhﬂmﬁ; agqnﬁdedammmhwhmmdemmrdamwmmﬁmﬁaa&nﬁmmm&hmmmm mﬁgm Sadaeufmalnasgommdmhrm&udm
.(I'I'I||"‘ﬁ a"‘]] I'Itl“l'll TECIONES, 8 S olsenaron A0S Tan [=] *ﬂﬂ'ﬂﬂ
em.nemamancimelmaﬁmdeumhlmmﬁmoheiagesrauénulasak.dddfeiw&eumnacduparoenmmamﬁwmymmdhm@mmgmmnmﬂmm&fwamwmmwmm
epidemioiogicas relevantes. No debe utilizarse AZARGA durante el embarazo a no ser que sea realmente necesario. Lactancia: Se desconoce si binzolamida es excretada en fa 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 d AZARGA no son de esperar efectos en los recién nacidos/nifios lactantes. Puede utilizarse AZARGA durante a lactancia. 4.7 Efectos sobre
la capamdad para l:anducr yl.ttlllzar maqumaS' Como con cualyuier coliro, la vision borosa transitoria y otras alteraciones visuales pueden afectar la de concucir o Lrtilizar méquinas. Si aparece vision borrosa durante la instilacin, el
lawisidr onducir o utilizar maquenas. 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 tabulaco de reacciones adversas: Las siguientes reacciones adversas se clasificaron de acuerdo o muy frecuentes (1/10], frecuentes (21,100
a<lﬂ0}pucufreum[zm[ma<IG%-Mtalﬂ[]lll}a<h’1{IIO].an'uym{dﬂUMMmmmammmmmmmm&gmm&mdambdemSistemadeclas:ﬁcac por
organos:TennmprefendoM mﬁmﬁmﬂg’slrmm-“frasmrnusde?ststananemomhmdtsg&m-msm-mocdammmmmmmm@h
de cuerno extrafio en los ojos. Potn frecuentes: 1 comeal, queratitis punteada, o0 semmmmlatm e ojo, hiperemia ocular, blefantis, conjuntivitis alérgica, alteracitn comel, reﬂepsﬂani;erus{l’aermla:ﬂ-marmn
rmemmmemdewwmmmeﬁm prurito en los pérpados, sd&maﬂmd@pﬂm-ﬁaﬁoﬂmvasc %I!me sarmdmmda -Trastomos
reswsmnﬁatﬂmmcusvmamamrcu&mm_ﬁegm pulmonar obstructiva cranica, dolor rnores, tos. - Trastomos de la piel y del tejido subcutaneo: trastomo del pelo, iquen plano.
Descripcion de reacciones adversas seleccionadas: Una reaccitn adversa sistémica notificada 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 binzolamida. La incidencia de este efecto puede reducirse con la oclusidn nasotagrimal o cemrando los ojos suavemente ver seccion 42), AZARGA
contiene brinzolamitia que es una sulfonamida inhibidora de la anhidrasa carhdnica con absorcion sistémica. Los inhibidores sistémicos de la anhidrasa carbdnica generalmente s asocian a efectos gastrintestinales, del sistema nervioso, ms
renales y metabilicos. Tras la administracion oftalmica, pueden produci rseeimmuwnde-mv ch que las atribuidas a los inhibidores de la anhidrasa carbdnica orales. AZARGA contiene brinzotamida y timolol (como maleat de
reacciones adversas adicionales relacionadas con el uso individual de los ensayus:immyd:mtela postoomercializacion que pueden ocumir mAZABGAm.ReandasaBmzolamda 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, estaco de animo deprimico, libido disminuida, pesadilas, nenvosismo. - Trastomos del sistema
Nenvioso: somnolencia, disfuncitn motors, amnesia, pérdida de memoria, parestesia, temblor, dolor de cabesa, hipoestesia, ageusia. - mmocuhr&smmﬂwfm&a{mhwmmmm
delemetnmweiuwndde;mlnwmnas@mmh a‘leio mdmmbaedmﬁmlmmmmmadﬂmmﬂm fotopsia, agudeza visual d pta'!grﬁrt
ocular, queratoconjuntivitis seca, hipoestesia ocular, asdaalmme meo aumentado, alteracian visual, hinchazin ocular alergia ocular, madarosis, trastomo del parpado, edema -Trastornos del oido y del
Ebenmﬂmm-Tm%cadmmdétsgeswdm n:ﬁsu h‘adwdia.frw.ﬂnamawn@llammm palpracges ma%mﬁm rastorr?iuvascularesrr;u'mmde
presitn sanguinea, hipertensin. - Trastornos respiratorios, toracicosy nicos: disnea m:sa:mmd mmm gawamngeslm congestion del racto respiratonio guteupcmm
m-Tmmmmgammlesmmmmmﬁmamdm lor abdominal abthmaé estamago, movimientos intestinales frecuentes, trastomo
oral, paraestesia oral, flatulencia. - Trastomos hepatobiliares: anomalias en las pruebas de la funcian hepatica. -'I'rasmmdelapleiy elteji owhmﬂaneumcmammm lar, erupcitn, prurito g!mlmde,ak]ll_na.
depiel, demmatitis, efitema - Trastornos musculoesqueléticosy deltejido conjuntivo: dolorde espalda, espasmos musculares, mialgia, artraloi, dolor deextremidades - Trastornos rena yurmanos dnlorremlpdaq.m stornos
delaparatoreproducmr-,rdelamm disfuncién exéct] -Trastomos generales y alteraciones en el lugar de administracion: dobaslmanmmfaugasalsaum inquietud, imitabilidad, dolor
torécico, edema  malestar resicuo de medicamento. -Lesiones traumaticas, intoxicaciones y complicaciones de procedimientos: sensacion tu?'dpg a!qaoREfendosaTmm.fnmgﬂnl Tramnusdel
metabdmoydelamMcmhpoglum-Trastomns umlncos: epresu:n -Trastornos del sistema nervioso: isquemia cerebral, accidente cerebrovascular, sincope, miastenia gravis, parestesia,
dolor de cabeza, vértigo. -Trastomos oculares: conjuntivitis, diploj ptDSIS pa _Fehral,quaram:s, alteracion visual. - Trastomos cardiacos: paro cardiaco, insuficiencia cardiaca, arritmia, blogueo auriculo
ventricular, hradlca la.palmacaones. -Trastomos vasculares; hlpotensc rastomos respiratorios, toracicos, medlasnmcns insuficiencia respiratoria, broncoespasmo, disnea, congestion nasal
-Trastormnos nmlesdlarrea,nausea&-Tramdelaplel deltepdnwhcutﬂneualupeca,empcmu enemles&h&mcnﬂeﬁmellugfrdeadnmmcm -astenia, dolortorécico.
Poblacitn AZARGA no esti recomentdado para su s ennifics menores de 18 afos debidoa la ausencia de se han notificado casos de sobredosis. Si se produce una sobredosis con AZARGA
mamwmdwewmmvdemmmﬁmm desequilibrio electrolit dwmlhdemmado te efectos sobre el sistema nenvioso central, Deben monitorizarse los niveles séricos 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 acoidn, B efecto combnado de estos dos principios activas produce una reduccion adicional de la PIO en comparacion con cada uno de los componentes por separado. Brinzolamids, es un potente inhibidor de la anhidrasa
WmllmllimamaafunmlemdopLambnmdebaﬁmmmmumulmﬁqomeMUEWamm reduccion de la formacion de iones bicarbonato lo que conlleva una
transporte de sodio y fluido. Timolol es un fnmaco blogueante adrenéngico no selectivo intrinsaca, actividad depresora directa del miocardio o actiidad estabilizadora de membrana. Los estudios en
WMMFBYMWWMNMMQMM%QMW& a0u0s0 y con un leve incremento del flujo de salida. -Efectos famacodindmicos: Efectos dinicos: En un ensayo clinico
controlado de 12 meses de duracidn, enmmgh.wmdearqhabmcohlmamwjawameddnesﬂnguimha’eﬁumdeﬁﬂaﬂmaﬂuwnhubv presentan PO basal media de 252 27 mmHg, el efecto medio
decismumn[t!laﬁﬂthmmmainsmddaﬁede?aBmg La noinferoridad de AZARGA frente a dorzotamida 20 mg/mi + timolol 5 mg/m respecto ahmmmmhﬂﬂsedamﬁmmmmsnasammm
o controles a distintos tiempos. En un estudio clinico controllado de 6 meses en pacientes con glaucoma de angulo abierto o hipertension oculary mmmmesmmammmmwwmmmmm
\mddamede?aﬂnﬂl-tg\rfuet'ﬂstaiir|1'nl-i';3mﬂaldehrmla'mda1Un'|g,1rriaj11nlst|a|hdusmaldmyhﬂa?nﬂsmaldenmdhgmmmdnmalm&dﬁmﬁm
la P10 mexdia en comparacitn con ambos brinzolamida y timolol en todos los tiempos y en todas las visitas a lo del ensayn. En tres ensayos clinicos controlados, hmlmamﬂarnasmlmmﬂem&asmﬁmmmm;amhde
mmnWM+mdd5ngﬂd530m;l'ecinlcossnhmsegundad <Biingolamida: Datos preclinioos basados en estudios convencionales de famacologiade sequridad, toxicidad adosis maltipes, genotovicidad y potencial carcinogénico,
que brinzotamida no: de taxicidad durante el desanollo de conejos a doss orales de i1 (214 veces la dosis clinica diana recomendada de B;gdgﬁarmsem
mmmaMhMawwwprmmm Estudios similares en ratas mostraron una | il -mdelawfm&élmvwandradem&rmhaswmdws de brinzolamida de
18mg/ky/dia (642 veces la dosis clinica iaria recomendada), per no en las de 6 mo/kg/dia. Estos haltazgos se obsenvaron con dasis que causaron acidosis metabdlica con disminucian de la ganancia de peso corp fuccitn del peso fetal
Enmmwmmmammmmmmmwmmwmmmmmwemmmmmmmmmmmmss%ﬁmzw&aam
delM%umBmy'kg/dh[hanmel wmhmmeMMmlﬁmmwﬁmﬁ%ﬂh MMWFMMMMNWEEMEQMMaW
miitiple, Y X INOgENICo, revelaron mmldmmmmlmmhm Estudios de mmwmmlmmmmmemwammamw
ladoasdmmdlamdemﬁthlvwmwmdewu fetal en conejos| om\mladwsdmmm DATOS FARMACEUTICOS: 6.1 deex{:lBientesﬂau‘ndeba'ﬁn

(5
ifﬂzllmgﬁ'ﬁp Tilowapol, Edetato de di Cloruro de soclio, Acido clorhidnico fuhﬂm .2 Inci lidades: No
mmwﬁ' Ut Pt W Hernel mhmmmmn RanoUnth {Jlﬁﬁﬁ: DE AUTORIZAGION DE IN: EL)/1/06/460/001 9. FECHA DE LA

Fecha autorizacin: Zﬁfﬂm nhﬂrﬂuﬁdetaﬂachdemnedmnmmmmﬂemla mawebde la Agencia
mmwwmrwwm Hreaa.rqneu OTROS DATOS: Condiciones de dispensaci mmammmmmmm Medicamento por el Sistema Nacional
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Calidad y futuro

Las sociedades médicas se han expandido en nuestro medio como una alternativa a la medicina
publica y a la estrictamente privada, en el primer caso argumentando que la atencion al paciente es
mas directa y personal que en el sistema nacional de salud y en el segundo ofreciendo unos precios
mas asequibles al usuario que los que le supondria una consulta privada a un especialista de recono-
cido prestigio.

Me gustaria compartir algunas consideraciones acerca de estas supuestas ventajas que ofrece al
beneficiario y/o al profesional la vinculacion con estas aseguradoras, asi como el funcionamiento de las
mismas. Creo estar capacitado para ello pues me encuentro en los dos extremos de la relacién, tanto
como médico especialista del cuadro de algunas de ellas, como beneficiario de una pdliza de salud.

En primer lugar voy a analizar mi situacion como paciente que contrata con una sociedad un segu-
ro de salud que me ofrece atractivas condiciones como todos sabemos, entre ellas la libre eleccion de
médico, acceso a centros privados de reconocido prestigio (incluso en el extranjero), todo tipo de prue-
bas diagnésticas y de tratamiento, sin listas de espera, y un largo etcétera de excelencias con las que
no quiero aburrir, todo por una cuota anual asequible con posibilidades de fraccionamiento en tres o
seis meses y tras una declaracion jurada de salud o un reconocimiento médico en el que se descubri-
ra o que de entrada ya no me cubre la pdliza, o determinara un periodo determinado de franquicia.

Una vez contratado, descubriré probablemente que el cuadro médico no es tan amplio como me pro-
metian y que tal o cual profesional ya no trabajan para la sociedad; que con los centros médicos ocu-
rre algo parecido asi como con las pruebas diagndsticas que se limitan a tener que acudir a un cen-
tro determinado, sin posibilidad de eleccion. Por otra parte, en la mayoria de los casos no sabemos
que cada vez que utilizamos los servicios contratados nos van a cobrar una cuota por la utilizacion de
los mismos y mucho menos a cuanto asciende la misma.

No trato con estas criticas el restar utilidad a estas entidades, sino simplemente el exponer algunos
conceptos que estimo se pueden mejorar ya que sin ningun género de duda esta modalidad de medi-
cina ha tenido y tiene por el momento un importantisimo papel en nuestro sistema sanitario.

En cuanto a mi posicién como profesional asociado al sistema, no quiero parecer aun mas critico
con el mismo, pero creo que a este lado salimos claramente perdiendo. Légicamente, y con razoén,
algunos diran que por qué trabajamos para ellos si son tan desfavorables para nosotros, pero no se
trata de esto, sino de aportar un punto de vista que ayude a mejorar la relacion actual.

El médico asociado no deja de ser un trabajador con las mismas necesidades que cualquier otro y
aunque sabemos que esta profesion es sobre todo vocacional, de eso no se vive y menos hoy en dia
con la tan manida crisis, le gusta cobrar como a todos a fin de mes y no a los dos meses, obtener por
su trabajo un salario digno, y no precios por acto médico con baremos creados hace mas de diez afos
en clara contraposicion con la realidad econdmica actual y totalmente desfasados, y aunque subieran
las tarifas en un «alto» porcentaje (el 50% de 10 € solo son 5 €), esto no solucionaria nada, pues
seguiriamos alejados de la realidad actual.

No trato de culpar a las sociedades por este hecho, creo que somos nosotros mismos los culpables por
haberlo aceptado en su momento y no haber actuado desde el principio desde nuestros drganos de repre-
sentacion, por supuesto hablo de los Colegios de Médicos, una de cuyas funciones principales segun
hemos estudiado todos era la defensa de sus colegiados y la lucha contra la competencia desleal.
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Los verdaderos artifices de que estas sociedades ganen dinero, somos los profesionales que traba-
jamos para ellos, solucionando y cubriendo directamente las deficiencias del sistema, a veces con alto
riesgo, con nuestro esfuerzo personal. Pero es en este momento, cuando la situacion de la medicina
se encuentra en la encrucijada de un cambio entre, por un lado; la sustancial mejora en el sistema
nacional de salud en cuanto a que las listas de espera disminuyen debido al aumento de centros, la
equiparacion de salarios entre medicina publica y medicina de sociedades, con menor responsabili-
dad, personalizacién y horas de trabajo en la primera, asociado a un déficit claro en el numero de pro-
fesionales, y de otro; la cuestionada sostenibilidad del sistema publico de salud, hace que la balanza
pueda desequilibrarse entre eleccién de medicina publica o de sociedades, a la hora de trabajar, por
el futuro especialista. La verdadera competencia de la medicina de sociedades es la Seguridad Social
y no por el lado del enfermo sino por el del especialista. Para que continlden existiendo las distintas
opciones para los usuarios, es necesario que nos pongamos todos manos a la obra y tratemos de
solucionar los problemas de los que adolece el sistema.

Estoy seguro que si de forma bilateral entre los Colegios Médicos y las distintas aseguradoras, con
la asesoria de los adecuados profesionales que modernicen los baremos ajustandolos a una realidad
actual, desechando los obsoletos que padecemos en los que aparecen actos médicos que ni siquiera
se realizan o existen, el sistema tendra validez y podra perdurar en el tiempo. De lo contrario esta abo-
cado a la desaparicion, condenandonos a una situacién en la que sélo quede medicina publica para
la mayoria de la poblacion y la puramente privada solo para algunos privilegiados, desapareciendo la
libertad de eleccion y de mercado.

Dr. Federico Moreno Alguacil
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¢/ Qué nos aporta el nuevo
Visual Field Index (VFI)?

CASAS-LLERA P, REBOLLEDA FERNANDEZ G2, MUNOZ-NEGRETE F2, PEREZ-LOPEZ M,
FERNANDEZ-BUENAGA R, ARNALICH-MONTIEL F?

RESUMEN

La determinacion de la progresion del campo visual se encuentra entre los aspectos mas impor-
tantes del manejo del glaucoma. Puede realizarse bien de forma subjetiva revisando perimetrias seria-
das y apoyandonos en criterios clinicos mas o menos estrictos o bien recurriendo a métodos de ana-
lisis automatizados.

Un ejemplo de analisis automatizado es el analisis de progresion de glaucoma (GPA) incluido en el
analizador de campos visuales Humphrey que ha evolucionado a una nueva version, GPA Il incluyen-
do un nuevo parametro visual: Visual Field Index (VFI) y la regresion lineal del mismo. Pretende pro-
porcionar una tasa de progresion que no se vea influida por la opacidad de medios, dado que se basa
en los mapas de desviacién patrén, dando ademas un mayor valor a las localizaciones centrales del
campo visual.

La siguiente comunicacion describe en qué consiste este nuevo indice, qué limitaciones presenta
derivadas de su diseno y qué ventajas aporta el nuevo software con respecto a la versién previa GPA |

cuando se aplica a los campos visuales de una poblacién con glaucoma.

En la evaluacion clinica del paciente con glau-
coma debemos conocer si la enfermedad progre-
sa 0 no, si el campo visual esta 0 no empeorando
y si asi fuera, con qué velocidad progresa (1-3).
Responder a la primera cuestion no es sencillo ya
que, como en todas las pruebas psicofisicas,
existe un gran numero de variables que pueden
interferir en la respuesta (fatiga, aprendizaje, fluc-
tuacion...) y que no pueden ser atribuibles nece-
sariamente a un cambio real (3). Es ésta la prin-
cipal razén por la que, aunque se han desarrolla-
do distintos algoritmos, algunos de gran comple-
jidad, seguimos sin tener un «gold standard» (4).

Tenemos diversas formas de abordar este dile-
ma, ya sea de forma subjetiva revisando perime-
trias seriadas y apoyandonos en criterios clinicos
mas o menos estrictos o bien recurrir a métodos
de analisis automatizados. Uno de ellos, propor-
cionado por Humphrey es el Analisis de Progre-
sion en Glaucoma (GPA) con 2 versiones, GPA |

y GPA Il. Ambos combinan un analisis de even-
tos, basado en los algoritmos del Early Manifest
Glaucoma Trial (5) (EMGT) y por lo tanto en los
mapas de desviacion patrén, junto con un anali-
sis de tendencias de un parametro global del
campo visual.

La simbologia en los mapas de probabilidad
del analisis de eventos es comun en ambas ver-
siones. Asi, un triangulo blanco implica que en
dicha localizacion se ha producido un cambio
significativo respecto al basal. El triangulo blanco
y negro implica que el cambio significativo ya se
ha producido en 2 examenes consecutivos y el
negro que se ha producido en 3. La X implica que
el dafo es tan severo que no es posible realizar
un andlisis de cambio y por lo tanto si hay
muchas X el analisis se ve muy limitado.

Cuando ademas tenemos 3 tridngulos mesti-
zos (blanco/negro), existe progresion posible y
en el caso de tener 3 triangulos negros, la pro-

Servicio de Oftalmologia. Seccion de Glaucoma. Hospital Ramon y Cajal. Madrid. Espafia.

T Licenciado en Medicina.
2 Doctor en Medicina.
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gresion sera probable. Es importante resenar
gue no es preciso que los 3 puntos estén adya-
centes para que la progresion sea probable.

En la figura 1 podemos observar que el analisis
de probabilidad de deterioro nos dice que la pro-
gresion es posible porque hay 3 puntos con un
deterioro significativo en 2 pruebas consecutivas.

Aunque el GPA | y II utilizan los mismos sim-
bolos y se basan en las mismas premisas, el
GPA Il ha introducido algunas novedades que
nos van a resultar muy utiles como el Visual Field
Index (VFI) (fig. 2), desarrollado por Bengtsson
(6) a partir del cual se calcula la velocidad de
progresion mediante una regresion lineal del
mismo. Este indice reemplaza a la regresion line-
al de la desviacién media (DM) del GPA I, con
notables ventajas al minimizar el efecto de la
opacidad de medios (3,6,7), e incrementar la
sensibilidad diagndstica para perdidas de sensi-
bilidad focales.

¢QUE ES EL VFI?

Para la obtencién de este indice los datos del
campo visual son ajustados por edad y expresa-
dos como un porcentaje de campo visual normal
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Fig. 2: Anadlisis de campo tnico mostrando el nuevo
parametro VFI.

a partir de los mapas de desviacion patrén. Para
su calculo se tiene en cuenta tanto la severidad
como la localizacion del defecto; siendo un valor
ponderado de modo que las pérdidas centrales
tienen un «peso» considerablemente superior
que las periféricas, coincidiendo de este modo
con la experiencia visual real del paciente.
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Fig. 1: Andlisis impreso GPA I; 3 puntos con deterioro significativo en 2 pruebas consecutivas; progresion posible.
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El VFI de un campo perimétricamente normal
se establece como 100% y el VFI de un campo
perimétricamente ciego se establece como 0%.
Por lo tanto, representa el porcentaje de vision util
residual del paciente y nos permite una valora-
cion mas intuitiva de la funcién visual. Ademas,
minimiza los efectos de la opacidad de medios y
realza el valor central frente a los periféricos (6,7).

De esta manera, los defectos visuales centrales
repercuten mas en el VFI que en la DM, como pode-
mos ver en la figura 3. Aunque los DM son similares,
es evidente que puestos a elegir, prefeririamos tener
el campo visual derecho (VFI 68% vs VFI 56%).

Ademas, el GPA Il ha simplificado el formato
de impresién agilizando la interpretacion. El for-
mato resumen es un potente informe de una
pagina que ofrece una vision general de toda la
historia del campo visual del paciente y su pro-
nostico. Hay 3 niveles de informacion: arriba los
dos campos basales, en el centro el analisis de
progresion del VFI y abajo el campo visual actual
junto con el analisis de eventos (fig. 4).

La tasa de progresion atendiendo al VFI es
muy variable (fig. 5), pero permanece inmune a
la presencia de opacidad de medios, a diferencia
de lo que sucede con la de la DM.

LIMITACIONES DEL GPA Il

Aunque son muchas las bondades del analisis
cuantitativo, existen algunas limitaciones deriva-

il
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Fig. 3: Ejemplo de como defectos visuales centrales
repercuten mas en el VFI que en la MD.
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Fig. 4: Ejemplo de andlisis impreso GPA II.

das del propio disefio del programa, que deben
ser tenidas en cuenta.

1. Para extrapolar la tendencia evolutiva (ana-
lisis tendencias VFI) se precisa un minimo de
seguimiento superior a 2 anos, independiente-
mente del numero de campos realizados.
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Fig. 5: Ejemplos de distintas tasas de progresion.
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2. No aporta datos respecto la tendencia evo-
lutiva cuando el intervalo de confianza supera el
5% (fig. 6).

3. En campos muy dafiados, esto es con gran
numero de valores X, la eficacia del analisis de
eventos se limita.

Tampoco se incluye en el andlisis de eventos
aquellos campos visuales con una DM <—20dB
debido a que con el andlisis de la desviacion
patrén es posible detectar una mejoria artefacta-
da del campo visual (6,8,9) (fig. 6).

4. Por otro lado, las proyecciones lineales de
futuro tienen limitaciones evidentes, entre otras
que la progresion no siempre es lineal.

En la figura 7 puede observarse que la tenden-
cia evolutiva no es lineal como dibuja el software
(arriba), sino que se ha mantenido relativamente
estable durante los primeros afos, para luego
sufrir un deterioro con mayor pendiente (abajo).

5. Otra novedad del nuevo software GPA Il es
qgue en su analisis de eventos no se incluyen de
forma automatica aquellos CV basales en los
que el programa detecta efecto aprendizaje. Pero
no debemos olvidar que esto también puede
obedecer a mala fiabilidad del campo y propiciar

errores de interpretacion. De este modo y como
era de esperar, el sistema de seleccién automa-
tico no es tan sofisticado como el andlisis de un
oftalmdlogo.

En el caso de la figura 8, el GPA Il ha desecha-
do el primer campo (mejor que el segundo) asu-
miendo aprendizaje, cuando la causa real era
una alta tasa de pérdidas de fijacion, demorando
en este caso el diagndstico de progresion.

RENDIMIENTO DEL PROGRAMA GPA
Il EN POBLACION CON GLAUCOMA

La principal cuestién que se nos presenta en
este punto es como afectan las limitaciones des-
critas anteriormente cuando el nuevo software es
aplicado en una muestra de pacientes con glau-
coma y si éste mejora al precedente GPA 1.

1. Analisis de eventos del software GPA Il

El analisis de eventos ha demostrado ser una
herramienta muy util en la deteccion de progre-
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sion (10,11). Aunque su resultado no es diagnds-
tico per sé, puede ser usado como una herra-
mienta barata y rapida que nos puede elevar la
sospecha de la presencia de progresion glauco-
matosa en la practica clinica diaria.

A pesar de esto, el analisis de eventos GPA
presenta dos limitaciones fundamentales si se
compara con el andlisis de progresion mediante
criterios clinicos (11):

1. Deteccion de progresion del dafo si la pro-
fundizacién ocurre dentro de un escotoma basal
con valores umbrales muy bajos.

2. Deteccion de progresion muy focal basada
en el empeoramiento de un solo punto en los 10
grados centrales ya que el andlisis de eventos
GPA no tiene en cuenta la localizacion del punto
con dafo progresivo sino la presencia de progre-
sion en al menos tres localizaciones diferentes
(fig- 9).

Sin embargo, el analisis de eventos GPA
podria detectar casos de progresion limite los
cuales podrian ser obviados por los criterios cli-
nicos.
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2. Analisis de eventos GPA Il vs. Analisis de
tendencias VFI

Cuando se compara, en el software GPA I, el
analisis de eventos con el de tendencias VFI
(12), nos encontramos lo siguiente:

1. El andlisis de eventos muestra una detec-
cion de progresion mas precoz y mas sensible
que el andlisis de tendencias VFI, teniendo
ambos un acuerdo s6lo moderado.

2. La variabilidad del analisis VFI se muestra
mayor en aquellos pacientes en los cuales los
resultados fueron discrepantes entre el analisis
de eventos y el de tendencias.

3. El analisis de tendencias VFI detecta pro-
gresion con mayor probabilidad en pacientes con

un mayor numero de campos visuales y un
seguimiento mayor.

3. Analisis de tendencias VFI vs. DM

El andlisis de progresion del VFI es mas util que
la de la DM en determinar la tasa de progresién de
un paciente, aunque ambos métodos presentan
una fuerte correlacion positiva, tanto mayor cuan-
to menor sea la opacidad de medios asociada.

De esta forma podemos afirmar que el analisis
de tendencias del VFI ha demostrado su benefi-
cio con respecto a la regresion lineal de la DM en
la estimacion de la tasa de progresién. A pesar
de esto, el valor de su estimacion sigue depen-
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Fig. 9: Ejemplo de retraso en deteccion de progresion central tanto por anélisis de eventos como por andlisis de
tendencias VFI. Este paciente sufrio una progresion de tipo central de su glaucoma, siendo diagnosticado de forma
clinica en 2003 y confirmado en 2004. El analisis de eventos GPA necesito 3 afios mds para detectar progresion y 4
para confirmarla. El andlisis de tendencias VFI detecto progresion 4 afios después.
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¢ Qué nos aporta el nuevo Visual Field Index (VFI)?

diendo del numero de campos visuales y del
periodo de seguimiento.

Con estos datos deberiamos valorar por tanto la
necesidad realizar seis campos visuales a un
paciente en los dos primeros afios desde el diagnos-
tico de glaucoma para determinar su tasa de progre-
sién como propugna Chauhan et al (13), teniendo en
cuenta ademas que una variabilidad elevada, fre-
cuente en esta enfermedad, puede hacer que nece-
sitemos incluso mas campos visuales para obtener
esta tasa. Algo que no podemos olvidar es que esta
tasa asume la premisa de una progresion lineal, cir-
cunstancia que no aplica en todos los casos.

El analisis de tendencias del VFI por tanto pre-
senta dos limitaciones importantes:

1. La necesidad de un mayor seguimiento y
un numero mayor de campos visuales que el
analisis de tendencias para detectar progresién y
para estimar la tasa de progresion si existe una
elevada variabilidad.

A pesar que el VFI enfatiza la importancia fun-
cional de la visién central (6,7), no puede resol-
ver la principal limitacion del analisis de eventos
GPA, que no es otra que la deteccién de una pro-
gresion localizada central (10,11).

Es evidente que el GPA Il agiliza y simplifica
nuestra labor diaria, pero la decision sobre el
futuro del paciente es responsabilidad nuestra y
no nos esta permitido delegar en la tecnologia.
Debemos recordar ademas sus limitaciones en
defectos campimétricos severos, en casos de
progresion difusa o no lineales y en defectos cen-
trales; limitaciones tecnoldgicas que por otra par-
te no dejan de ser un fiel reflejo de las nuestras.
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REVISION ACTUALIZADA

Glaucoma pigmentario e iridotomia laser.
Criterios e indicaciones actuales

PINOS J', SABATER A2, NAVARRO G2, MONTERO J3, AMSELEM L2, CARBONELL P2,
GONZALVO A?

RESUMEN

El propésito de la revision actualizada es valorar la utilidad de la iridotomia laser en el Glaucoma

Pigmentario (GP).

Se revisan indicaciones, ventajas e inconvenientes de la iridotomia laser en el GP; se revisan los
criterios para su indicacion y su mecanismo de funcionamiento. Se considera la utilidad del procedi-
miento de la iridotomia laser, valorando la disminucién de liberacién de granulos de melanina al humor
acuoso, asi como el cambio en la configuracion iridiana y sus relaciones anatdémicas, revirtiendo la for-
ma concava de la periferia media del iris, consiguiendo la rotura del bloqueo pupilar inverso.

La iridotomia laser consigue el aplanamiento del iris, rompiendo en la mayoria de casos, el bloqueo
pupilar inverso. Esto hace disminuir la dispersion de pigmento al humor acuoso y su depdsito en la
malla trabecular. No obstante, si el dafo trabecular es avanzado, la iridotomia no produce disminucion

de la PIO.

INTRODUCCION

Sugar y Barbour (1) fueron los primeros auto-
res en describir un paciente con Glaucoma Pig-
mentario (GP) en 1949.

El GP supone un 0,5% a 5% de la poblacion
glaucomatosa actual en Estados Unidos (aproxi-
madamente de 25.000 a 220.000 individuos
afectados). Aunque estudios de screening
recientes de poblacion insindan que estas cifras
no son mas que infraestimaciones de la situacion
real (2).

El GP se manifiesta de forma tipica entre la
tercera y cuarta década de vida, sin demostrar
una preponderancia clara de género, aunque la
expresion fenotipica es mayor en el varén, sobre
todo en las edades mas tempranas. El diagndsti-

co inicial del GP suele ser anterior en el tiempo
en el vardn (35 afos), que en la mujer (46 anos)
(3).

El Glaucoma Pigmentario (GP) y el Sindrome
de Dispersion Pigmentaria (SDP) constituyen,
posiblemente, dos estadios evolutivos diferentes
de una misma entidad nosoldgica unica.

El GP se suele presentar con una triada diag-
nostica «clasica» que consiste en:

— Huso corneal de Krukemberg.

— Defectos de transiluminacion
radiales.

— Pigmentacion intensa del trabeculum.

La evolucién del proceso hace que, al iniciarse
la presbicia, la pérdida de la capacidad acomo-
dativa y el aumento de tamafo del cristalino
empeoren la situacion.

iridianos
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ETIOPATOGENIA DEL GLAUCOMA
PIGMENTARIO

En el GP y SDP, la insercion iridiana es poste-
rior a la situacion anatémica habitual, y la confi-
guracion del iris periférico tiende a ser concava.
El contacto iridozonular que aparece durante la
acomodacion, asi como con los movimientos
normales del iris (miosis, midriasis) provoca el
roce mecanico del epitelio pigmentado de la cara
posterior del iris, con la consiguiente liberacion
de granulos de melanina al humor acuoso. El
mecanismo de la elevacion de la presion intrao-
cular (PIO) en el GP y SDP es analogo al que se
desarrolla en el glaucoma pseudoexfoliativo.

En el GP se aprecia una morfologia anatémica
caracteristica del angulo irido-corneal, en la que
el iris se encuentra insertado mas posterior a lo
habitual. Ademas de esta particularidad anatémi-
ca, se ha demostrado que existe un gradiente de
presiones inverso entre las camaras anterior y
posterior (4). Estas dos situaciones conllevan a
que, la mayor parte del tiempo, se produzca un
bloqueo pupilar inverso, adoptando el iris en su
periferia media, una morfologia céncava, que
provoca un roce mecanico iris-cristalino-zénula
(mayor en los movimientos iridianos y acomoda-
tivos).

El roce sobre el epitelio pigmentado de la cara
posterior del iris provoca su dafo, con dispersion
de granulos de melanina al humor acuoso, que
acaban depositandose en la malla trabecular a
nivel del angulo irido-corneal. Esta situacion, sin
aumento de PIO, es lo que llamamos Sindrome
de Dispersion Pigmentaria (2,5,6).

Pavlin CJ, en 1994, propuso la acomodacion
como una de las causas del SDP/GP (7). En su
estudio demuestra mediante biomicroscopia
ultrasénica (BMU) que el cristalino se desplaza
hacia delante, lo que provoca que el humor acuo-
so continue saliendo por la malla trabecular, pero
de forma mas lenta de lo habitual. Esta situacién
hace que la PIO en la camara anterior aumente,
y el gradiente de presiones entre las camaras
anterior y posterior favorece la aparicion del blo-
queo pupilar inverso, que llevaria al aumento de
la concavidad iridiana posterior.

Aunque hay autores que relacionaban los
picos tensionales con la realizacion de ejercicio
fisico (8), en la mayoria de casos no es posible
determinar una relacion evidente (9-11). Karic-

khoff JR afirma que: «... caminar, ciertas posicio-
nes de la cabeza o algunos movimientos ocula-
res pueden crear la suficiente diferencia en las
presiones de las camaras anterior y posterior,
para hacer que la valvula iridiana se abra o cie-
rre», lo que provocaria el bloqueo pupilar inverso,
aumentando el roce irido-zonular. Esto no ha
quedado demostrado de forma fehaciente, pero
Karickhoff fue el primero en establecer la patoge-
nia del SDP/GP (12).

Las vibraciones causadas en los obreros que
manejan taladros de percusion neumaticos tam-
bién se han relacionado con la liberacion de pig-
mento en humor acuoso (13). Los pacientes de
SDP/GP pueden sufrir elevaciones bruscas de P1O
tras la midriasis inducida farmacol6gicamente.

El depdsito continuado de los granulos de
melanina bloquea (o al menos, eso creemos) la
dinamica de salida del humor acuoso, provocan-
do un aumento de la PIO, causando un Glauco-
ma Pigmentario (6,14).

El iris en estos casos presenta una concavidad
posterior, que se llama defleccién iridiana poste-
rior o0 negativa. Cuando la defleccion es positiva,
el iris se arquea hacia delante hacia la cara pos-
terior de la cérnea, adquiriendo una morfologia
convexa, como en los casos de iris bombé. La
defleccion iridiana se mide por una linea imagi-
naria que marca la distancia maxima del epitelio
pigmentario a una linea que une el punto de con-
tacto cristaliniano mas interno con la parte mas
externa en la raiz del iris (fig. 1).

El contacto iridolenticular es la distancia medi-
da entre los puntos de contacto de la cara poste-
rior del iris con la cara anterior del cristalino,
interno (Punto 1 en la figura 1) y externo (Punto
2 en la figura 1). Esta distancia solo puede ser
medida mediante BMU o, de una manera mucho
mas tosca, mediante otras pruebas de imagen,
como ecografias modo B o TAC/RMN.

La situacion no es explicable de forma comple-
ta recurriendo a interpretaciones anatomicas
simplistas, debiendo recurrir al uso de sofistica-
dos modelos matematicos, que nos puedan
hacer entender lo complejo del funcionamiento
de las estructuras tisulares implicadas (15).

Debemos considerar los efectos elasto-hidro-
dindmicos sobre la dinamica del humor acuoso,
la distribucion de las presiones en las camaras
anterior y posterior y en el contorno del iris. En
estos modelos se deben tener en cuenta que las
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Fig. 1: Contacto Iridolenticular: Esquema de las
relaciones estructuras del segmento anterior del ojo.
(1): Punto de contacto irido-cristaliniano mas interno; (2)
Punto de contacto irido-cristaliniano mds externo; (3)
Punto de finalizacion del epitelio pigmentario en la raiz
del iris; (4) Defleccion iridiana posterior o negativa:
Distancia mdxima del epitelio pigmentado del iris con la
linea imaginaria que une los puntos 1y 3.

paredes de las estructuras presentan comporta-
mientos muy diferentes, asi el cristalino se com-
porta como una estructura sélida, incompresible,
mientras que la malla trabecular y el humor vitreo
son solidos porosos, y la cérnea actua de forma
elastica (fig. 2).

El iris mas grueso en los pacientes asiaticos o
afroamericanos lo hace ser menos flexible, evi-

Cdrnea
(Eldstica)

Trabeculum
(Sdlido poraso) Eje de
Simetria

Iris
3mm

(Sélido eldstico)

(Rigido)
4.5mm

Vitreo
(5dlido porosa)
1.9mm

Fig. 2: Esquema de limites y dimensiones de los
elementos del segmento anterior del ojo para el
establecimiento de un modelo matemadtico del
comportamiento de presiones y movilidad estructural.

tando asi el arqueo posterior del mismo y el roce
zonulo-lenticular (16). Los varones suelen tener
el iris de mayor tamafio que las mujeres, con lo
que, al menos tedricamente, son mas suscepti-
bles para padecer SDP/GP, ya que el contacto
entre ambas estructuras se encuentra facilitado.

En el afio 2002, Heys JJ et al (15), demuestran
mediante un modelo matematico que la profundi-
dad de la camara anterior sufre alteraciones muy
importantes durante el proceso de la acomoda-
cién, ocasionando del mismo modo un aumento
en la diferencia de presiones entre la camara
anterior y posterior. Estos resultados quedan
reflejados en la tabla 1.

Por otro lado, en el estudio citado se demues-
tra que otros factores, como el lugar anatémico
de la insercion iridiana, el modulo iridiano, el
tiempo durante el que se realizan los movimien-
tos acomodativos, la rigidez corneal (grosor: 0,5
mm y médulo: 10,3 MPa), la permeabilidad de la
malla trabecular, o la incompresibilidad (practica)
del humor acuoso, apenas tienen efectos apre-
ciables. La velocidad de adaptacion del cristalino
se considera constante en el modelo (aunque
esto no es cierto, depende de forma importante
de la edad y del estado acomodativo previo).

De todas formas no debemos olvidar que el
modelo matematico referido en el estudio citado
es un ejercicio meramente tedrico, bidimensional
de una situacién real que esta sujeta a muchos
otros factores y variables, muchos de ellos des-
conocidos en el momento actual; por lo que no
debemos extraer de él, conclusiones dogmaticas
que compliquen aun mas la ya suficientemente
complicada situacién.

IRIDOTOMIA LASER EN SDP/GP

En la actualidad, pensamos que la iridotomia
laser puede eliminar el bloqueo pupilar inverso,

Tabla 1. Modelo matematico para valoracion de cambios
de profundidad de camara anterior y diferencias
de presiones entre la camara anterior y posterior,
en situacion basal y de acomodacion

Cambio de profundidad Diferencia de presiones

de camara entre las camaras

anterior anterior y posterior
Basal 0,2 mm 0,1 mmHg
Acomodacion 0,6 mm 1,0 mmHg
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aplanando el iris en la periferia media, reducien-
do asi el contacto iridozonular y el dafio mecani-
co del epitelio pigmentado (17).

En 1984, fue Badrudin Kurwa el primero en
afirmar que la iridotomia laser producia un apla-
namiento iridiano periférico. Posteriormente,
David Campbell en el Meeting de la American
Glaucoma Society celebrado en San Diego
(USA) confirmd los hallazgos del estudio men-
cionado (18,19).

En el ano 1992, Karickhoff presentd dos estu-
dios, corroborando los hallazgos previos (12,20).
Mas tarde, en 1994, el grupo de Potash SD, Tello
C y Liebmann J coincidieron con todos los ante-
riores, pero fue Kanadani FN quien confirmé por
primera vez la situacion con un estudio en el que
se usa BMU (21). En Espafa, Méndez-Hernan-
dez C et al J confirmaron la configuraciéon anaté-
mica caracteristica del SDP/GP, mediante BMU
en el afno 2003 (22).

Objetivos de la iridotomia laser

Al permitir la comunicacién entre las camaras
anterior y posterior, igualando asi el gradiente de
presion intraocular entre ellas, la iridotomia laser
tiene los siguientes obijetivos:

— Revertir la concavidad iridiana periférica.

— Reducir el roce irido-zonular-cristaliniano.

— Reducir el daio mecanico al epitelio pig-
mentado del iris.

— Reducir la dispersion de pigmento al humor
acuoso.

Resultados de la iridotomia laser en SDP/GP

Los estudios de Carassa RG et al, en cuatro
pacientes con SDP (23), a los que se realizé una
iridotomia laser, demuestran que el procedimien-
to provoca cambios importantes en la morfologia
de las estructuras del angulo iridocorneal, res-
taurando la morfologia iridiana normal, consi-

guiendo la rectificacion de la concavidad iridiana
periférica, reduciendo de esta forma el contacto
y roce irido-zonulo-lenticular.

Los resultados en cuanto a la defleccién iridia-
na quedan reflejados en la tabla 2.

Los resultados en relacion al contacto irido-
zonular-lenticular se muestran en la tabla 3 (23).

En el SDP/GP se produce la liberacion de pig-
mento al humor acuoso que rellena las camaras
anterior y posterior, asi como de forma similar
sucede en la pseudoexfoliaciéon capsular y en el
glaucoma pseudoexfoliativo.

El depdsito en el trabeculum de los granulos
de melanina liberados provoca la dificultad en la
dinamica de salida del humor acuoso de la
camara anterior, con la consiguiente elevacion
de la PIO (24).

Kuchle, usando el Laser Flare-Cell Meter
Kowa FC-1000, valor6 la liberacidon de granulos
de melanina en el humor acuoso en casos de
SDP, en dos grupos de pacientes, en los que en
el primero se realizé una iridotomia laser, y en el
segundo no, comparando la concentracion de
granulos de melanina en 0,075 u litros de humor
acuoso (24).

En los pacientes del segundo grupo, en el que
se realiz6 la iridotomia laser, se manifiesta una
reduccion del 65% (9,0 a 4,0) en la liberacién de
granulos de melanina desde el epitelio pigmenta-

Tabla 3. Contacto iridozonular. Resultados tras iridotomia
laser

Normal Sindrome de dispersion
(2 casos) pigmentaria
Contacto IL 0,75-1,50 1,00-2,75
Post-iridotomia - 0,80-1,50

Tabla 4. Liberacion de melanina en SDP*

Sindrome dispersion Post-iridotomia

pigmentaria
Basal 4,5% 1,5
Midriasis 9,0 4,0

*: Granulos de melanina en 0,075 W litros de humor acuoso.

Tabla 2. Concavidad iridiana periférica. Resultados tras iridotomia laser

Normal

Sindrome de dispersiéon pigmentaria

Defleccién iridiana posterior 13%
Iridotomia -
Post-iridotomia -

54-60% (basal/acomodacion)
60%
5%
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do del iris al humor acuoso, lo que apoyaria el
caracter beneficioso de la reversion del bloqueo
pupilar inverso por el procedimiento laser.

En ambos grupos del estudio también quedd
demostrado que, durante la midriasis farmacolé-
gica, se produce un aumento de casi el doble en
la liberacién de granulos de melanina.

En casos de traumatismos iridianos, en los
que se disminuye el area de roce mecanico irido-
zonular periférico, y la friccion tisular, se «prote-
ge» en cierto modo de la dispersion de granulos
pigmentarios de melanina del epitelio pigmenta-
do. Del mismo modo, pacientes con colobomas
iridianos lo suficientemente extensos quedan
«protegidos» del SDP/GP (25).

Reistad CE et al, en un estudio retrospectivo,
expone que en pacientes con GP la iridotomia
laser disminuye la PIO 4,0 + 5,4 mm Hg respec-
to al grupo control no tratados con iridotomia en
el que se reduce 1,9 + 3.8 mm Hg (14). Este
estudio tiene como debilidad el ser retrospectivo,
no randomizado, no ciego y que la muestra de
pacientes es demasiado pequefa para un anali-
sis estadistico formal. Sometiendo los datos a
una observacidon mas concienzuda, la disminu-
cion de PIO encontrada deja de ser significativa.
Si ademas consideramos factores como la edad,
raza o P1O basal, la diferencia de PIO hallada no
es valorable estadisticamente. Aunque no
demuestre la utilidad real de la iridotomia laser
en GP/SDP, tampoco sugiere que su practica sea
inapropiada en estos pacientes. Por lo tanto seri-
an precisos estudios futuros adicionales para
aclarar estos aspectos.

Con la iridotomia laser no cabe esperar la nor-
malizacion de forma inmediata de la PIO eleva-
da, ya que unicamente produce los efectos ya
reseflados de disminucidén de la liberacién de
granulos de melanina al humor acuoso. Esta dis-
minucion permite que la malla trabecular se lim-
pie poco a poco de la deposicion pigmentaria (5).

En 1992, Karickhoff JR (12,20) demuestra que
mediante la realizacion de iridotomia laser en el
GP se reduce de forma estadisticamente significa-
tiva la incidencia de aumentos de PIO en los dos
anos siguientes a la realizacion de la iridotomia.

Sin embargo, los hallazgos a largo plazo (10
anos de evolucién o mas) en otros estudios
sobre el tema muestran resultados contradicto-
rios. En ningun caso se demuestra una efectivi-
dad clara de la iridotomia Iaser en la disminucién

de PIO, encontrando, en muchos casos, en los
pacientes tratados con el procedimiento laser,
condiciones similares a la evolucion espontanea
a largo término (5,14,26-29).

CONCLUSION

A la luz de los conocimientos actuales existen
muchas incognitas no resueltas en cuanto al
papel real de la iridotomia en el GP.

Entre otras, ¢por qué los varones jévenes mio-
pes tienen un riesgo elevado de GP/SDP?, ; exis-
te alguna predisposicion por grupo de sexo, edad,
etc. que no comprendemos?, ¢ qué relacion tiene
el incremento de degeneraciones retinianas en
empalizada en el GP/SDP?, ¢ existen otros facto-
res que no conocemos en la actualidad?

Si consideramos que la acomodacion es el
principal factor en los complejos modelos mate-
maticos, ¢por qué hay poco GP, aunque todos
acomodamos? Los pacientes con GP suelen
demostrar un gran rango acomodativo, pero nin-
gun estudio hasta la fecha ha podido relacionar-
lo de forma fehaciente con su aparicion.

La insercién iridiana mas posterior es una ocu-
rrencia normal en el GP/SDP, pero en los mode-
los predictivos, apenas tiene significacion como
factor de riesgo. ¢Cual es el valor real de esta
disposicion estructural del angulo irido-corneal?

¢ Hay algun otro factor de riesgo adicional que
no valoramos? Se ha postulado que el parpadeo
intenso o muy frecuente puede influir de forma
significativa, abriendo y cerrando la valvula iridia-
na, en la génesis del GP/SDP.

Se precisan nuevos estudios para aclarar
todas estas situaciones que en la actualidad no
podemos explicar.
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Electrorretinografia multifocal y
neovascularizacion subretiniana

MONTERO MORENO JA', CLARAMONTE MESSEGUER P2, MORBELLI H2, FERNANDEZ MUNOZ M3

RESUMEN

Presentamos una revisiéon sobre el empleo de los nuevos procedimientos de electrorretinografia
multifocal (MfERG) en el diagndstico y seguimiento de los pacientes con neovascularizacion subreti-
niana (NVC). En esta revision se describen los estandares de la mfERG asi como los hallazgos reali-
zados mediante esta técnica tras diferentes modalidades de tratamiento de la NVC mediante terapia
fotodinamica y farmacos antiangiogénicos

Palabras clave: Bevacizumab, degeneracion macular asociada a la edad, electrorretinografia mul-

tifocal, neovascularizacién subretiniana, terapia fotodinamica.

A lo largo de los ultimos afios se ha venido
perfeccionando el tratamiento de la neovascula-
rizacion subretiniana (NVC), especialmente en la
degeneracion macular asociada a la edad,
mediante la terapia fotodinamica y los nuevos
farmacos que bloquean el factor de crecimiento
endotelial vascular (VEGF) como pegaptanib
bevacizumab y ranibizumab. Sin embargo, el ver-
dadero efecto de estos procedimientos terapéuti-
cos y su posible toxicidad sobre la retina estan
aun lejos de ser conocidos.

Los nuevos procedimientos de electrofisiologia
ocular, en concreto la electrorretinografia multifo-
cal (MfERG) permiten la deteccion de defectos
localizados en determinadas zonas de la retina,
por lo que pueden aportar nueva informacion
sobre los efectos de estos procedimientos y al
mismo tiempo suponer una opcion rapida y no
invasiva en la toma de decisiones terapéuticas
en la NVC.

HISTORIA

Fue DuBois quien descubrio en 1849 un
potencial de reposo de 6 mV in vitro en ojos de
pescado, y comprobd que el potencial de la cor-
nea era positivo respecto al polo posterior. Holm-
gren demostrd una respuesta eléctrica a la luz en
el ojo de rana in vitroy comprobd por primera vez
que se originaban en la retina. Dejar y McKen-
drick demostraron que se podian registrar poten-
ciales eléctricos al iluminar la retina. El primer
registro de electrorretinografia (ERG) humano
fue publicado por Kahn y Lowenstein.

El psicologo norteamericano Lorrin Riggs y Gos-
ta Karpe del Karolinska Institute por separado, dise-
fiaron un electrodo de lente de contacto. EI mérito
de trasladar la ciencia del ERG del laboratorio a la
clinica es de Gosta Karpe, quien invité a algunos
oftalmodlogos a visitar su clinica, donde habia
comenzado a realizar diagndsticos ERG de rutina.
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La Sociedad Internacional de Electrofisiologia
Clinica de la Vision (ISCEV) ha establecido una
serie de estandares minimos que se encuentran

disponibles en Internet en la pagina
Www.iscev.org.
ELECTRORRETINOGRAFIA
MULTIFOCAL

Las técnicas de ERG multifocal (mfERG) fue-
ron desarrolladas inicialmente por Bearse y Sut-
ter. Este procedimiento permite el registro simul-
taneo de respuestas locales de ERG de diferen-
tes zonas de la retina. Se cree que esta respues-
ta procede de la retina externa con escasa con-
tribucion de las células ganglionares. Registra
las respuestas a un estimulo que consiste en
una inversién de patron hexagonal multiple en
condiciones fotdpicas, aunque algunos laborato-
rios intentan también registrar la mfERG en con-
diciones escotodpicas.

El potencial eléctrico de la ERG es un poten-
cial de masa que resulta de la suma de la activi-
dad eléctrica de las células de la retina. La ERG
de campo completo (Ganzfeld) es una técnica
bien establecida que evalua la funcion global de
la retina. Por el contrario, la mfERG fue desarro-
llada con la finalidad de trazar un relieve topogra-
fico de la funcion retiniana; de esta forma se pue-

Fig. 1: 1a) Monitor de rayos catodicos empleado para
presentar el estimulo en diferentes pruebas de ERG.
Para la realizacion de mfERG es necesario retirar la
mentonera. 1b) Caja de conexiones estandar para los
electrodos corneales, de referencia y de tierra.

1c) Electrodo de hilo desechable, muy cémodo de utilizar.

den registrar muchas respuestas de ERG focales
(entre 81 y 103). En el afo 20083 la International
Society for Clinical Electrophysiology of Vision
(ISCEV) publicé unas guias de registro de las
mfERG (1). Sin embargo aun no existen estanda-
res establecidos para esta técnica, pese a llevar
mas de 10 ahos en uso.

La mfERG es un procedimiento de registro de
las respuestas ERG focales de diferentes regio-
nes de la retina. El procedimiento de registro de
la actividad eléctrica es similar al de la ERG
estandar de campo completo (Ganzfeld) en algu-
nos aspectos. En la mfERG, los electrodos de
registro de tierra y referencia y su localizacion
cerca de la cérnea o sobre ella, en el canto late-
ral y en el I6bulo de la oreja son similares a las
de la ERG de rutina. El registro se realiza con la
pupila dilatada y con el sujeto situado a luz
ambiente desde quince minutos antes de la
prueba.

Sin embargo, el estimulo luminoso y el procedi-
miento de analisis difieren, por lo que se puede
medir la actividad ERG y crear a partir de ella un
mapa topografico, en cierto modo similar al que
se genera mediante la perimetria computarizada.

La retina se estimula mediante un patron en
blanco y negro de elementos hexagonales cada
uno de los cuales tiene un 50% de probabilida-
des de iluminarse cada vez que se produce un
cambio en el patron. Se ha disefiado un patrén

2a

Fig. 2: 2a) Patrones hexagonales de estimulo con
reticula de 61 (izquierda) y de 103 estimulos (derecha).
2b) Patrdn hexagonal en ejecucion sobre la pantalla del
monitor, marcando el punto de fijacion central.

2c) Presentacion grafica de ERG durante el desarrollo
de la prueba.
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hexagonal para poder compensar las diferencias
locales en densidad de la sefal (densidad de los
conos) en la retina posterior. De esta manera los
hexagonos centrales son mas pequefos que los
periféricos. Pese a que el patron de parpadeo
parece haber sido establecido al azar, cada ele-
mento sigue la misma secuencia «cuasi al azar»
de parpadeo, con un desplazamiento del punto
de inicio respecto al resto de los elementos.
Mediante un programa de correlacion de la sefal
continua del ERG con la secuencia de encendi-
do y apagado de cada elemento, el sistema infor-
matico es capaz de calcular la sefial ERG focal
para cada hexagono (mfERG). Sin embargo, es
importante tener en cuenta que no se estan
midiendo en ningun momento los potenciales de
cada region de la retina, sino que se trata de un
calculo matematico de esta senal. De hecho,
debido a la alta velocidad de estimulacion, la res-
puesta de mfERG se puede ver afectada por los
estimulos previos y posteriores (efectos de adap-
tacion e inducidos), asi como por la luz reflejada
en otras zonas de la retina.

Cada elemento hexagonal posee una secuen-
cia fija predeterminada llamada «secuencia m»
que controla el orden del parpadeo (flicker) de
los elementos de estimulo entre luz y oscuridad.
Esta secuencia se ha disefiado de tal manera

P1

Fig. 3: 3a) Onda tipica con doble deflexion negativa
(N1 y N2) y positiva (P1). Por convenio la amplitud se
mide desde el seno de N1 hasta la cresta de P1.

3b) Representacion gréfica de todas las ondas
analizadas.

que la luminosidad en conjunto de la pantalla a lo
largo del tiempo de registro sea relativamente
estable. El patrén de estimulo en conjunto debe
subtender un angulo visual de 20-30° a cada
lado del punto de fijacién. La region del estimulo
se puede subdividir en diferentes numeros de
hexagonos como 81, 103 6 241. La duracién del
registro varia de 4 a 8 minutos dependiendo del
numero de elementos (61 6 103) utilizados.

La forma tipica de la onda basica de mfERG
(denominada también respuesta de primer
orden) es una onda bifasica que consta de una
deflexion negativa inicial seguida de un pico
positivo, que suele ir seguido de una segunda
onda negativa, denominandose los tres compo-
nentes, N1, P1, y N2. Al parecer la onda N1 pro-
viene de las mismas células que producen la
onda a en el ERG Ganzfeld de conos, y la P1
proviene de las células que producen la onda b
de los conos y los potenciales oscilatorios. Pese
a estas similitudes entre las ondas del ERG
Ganzfeld y mfERG, debido a la mayor velocidad
del estimulo y al célculo matematico que da lugar
a las ondas de mfERG, éstas no son realmente
«respuestas focales» de las mismas ondas, por
lo que no es valido denominar las ondas de
mfERG como onda a y b.

Entre los artefactos que pueden aparecer en el
registro se incluyen ruidos eléctricos, errores de
movimiento debidos a las pérdidas de fijacion,
fijacidn excéntrica, errores de sombra debidos al
borde de las lentes de correccion, y errores debi-
dos a un excesivo promediado.

4a

oo

Fig. 4: 4a) Presentacion de ondas en 61 hexdgonos.
4b) Promediado de ondas por cuadrantes.
4c) Promediado de ondas por anillos concéntricos.
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DATOS TECNICOS

El buen estado de los electrodos su colocacion
correcta y el mantenimiento del contacto adecua-
do durante la prueba (baja impedancia) son cla-
ves para la obtencion de unos resultados fiables.
Se pueden emplear electrodos corneales de
registro con sujecion en el canto interno y exter-
no, que hacen pasar un hilo conductor por la con-
juntiva bulbar cerca del limbo, con buenos resul-
tados y sin incomodidad para el paciente. Los
electrodos de referencia y de tierra deben estar
bien colocados, sin holgura y con suficiente pas-
ta de contacto. Se deben seguir las recomenda-
ciones del ISCEV referentes a las caracteristi-
cas, colocacion, estabilidad y limpieza de los
electrodos.

Los estimulos luminosos para la realizacion de
mfERG se han venido mostrando habitualmente
en tubos de rayos catddicos, como los monitores
de ordenador, aunque en la actualidad estan
siendo reemplazados por pantallas de cristal
liquido (LCD) o de luces de diodo (LED), por lo
que al mencionar los resultados de una prueba
es necesario especificar el tipo de estimulo. La
frecuencia mas habitual de un tubo de rayos
catodicos suele ser de 75Hz y nunca debe ser de
50 6 60 Hz puesto que estas frecuencias se ase-
mejan a las de la corriente eléctrica lo cual
podria interferir con los registros en forma de rui-
do. Resulta fundamental poder contar con una
fijacion estable para conseguir unos resultados
fiables y para ello se pueden utilizar diferentes
puntos de fijacion y de monitorizacion de la mis-
ma que no interfieran con el registro.

La luminosidad del estimulo debe ser de 100 a
200 candelas/m? en la fase de encendido y lo
suficientemente baja en la fase de apagado
como para que el contraste sea > 90%, por lo
que la luminosidad promedio de la pantalla
durante la prueba sera de 50 a 100 cd/m2.

RESULTADOS DE mfERG (1,2)

Mediante la correlacién entre la senal de ERG
continuo con las fases de encendido y apagado
de cada elemento del estimulo, se calcula la
senal de ERG focal asociado a cada elemento.
Los datos obtenidos se muestran de diferentes
formas; habitualmente forma de un esquema

Fig. 5: Paciente con DMAE exudativa tratado mediante
inyecciones intravitreas de bevacizumab. La agudeza
visual era de 0,4. 5a y 5 b muestran la imagen
topogréfica de la respuesta mfERG, similar a la normal.
5¢) OCT con persistencia de desprendimiento del
epitelio pigmentario extrafoveal, y espesor foveal de
179 micras. 5d) AFG del mismo paciente, con
hiperfluorescencia correspondiente al desprendimiento
del epitelio pigmentario.

topografico, una impresion tridimensional o en
forma de promedios del grupo.

— Trazado de la sefal mfERG: Todos los equi-
pos comerciales pueden mostrar un grafico con
el trazado de la sehal ERG en cada sector anali-
zado, que resulta util para visualizar areas de
anormalidad y para comparar los resultados de
mfERG con la perimetria (se puede incluso inver-
tir la figura de forma que sea superponible a una
retinografia o a una perimetria, por lo que es
conveniente reflejar en el informe de cual de
estas dos versiones de la misma imagen se tra-
ta). Este trazado contiene la informacion basica
de mfERG. Es esencial contar con este trazado
porque muestra tanto las variaciones topografi-
cas debidas a las patologias focales, como tam-
bién la calidad del registro. Es importante recor-
dar que los trazados de mfERG no son respues-
tas en el sentido de senales eléctricas directas
de una region local de la retina. Las ondas de
mfERG son una extraccion matematica de las
sefales que se relacionan con el tiempo en el
que una porcion de la pantalla se ilumina. Por lo
tanto las senales vienen influidas directamente
por los efectos de adaptacion a los estimulos
previos y por la luz dispersa de otras zonas del
fondo de ojo.
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Lo

Fig. 6: Ojo contralateral del mismo paciente de la figura
5. 6a y 6b muestran la imagen topogréfica de respuesta
mfERG, con reduccion de la diferencia entre zona
central y zona periférica. 6¢) OCT que muestra discreto
engrosamiento macular con atrofia del epitelio
pigmentario submacular. 6d) La AFG muestra una gran
hiperfluorescencia difusa de todo el polo posterior con
atrofia del epitelio pigmentario.

— Promedios de grupo: Los programas comer-
ciales permiten también mostrar imagenes con el
promedio de grupos de respuestas, que permi-
ten establecer comparaciones por cuadrantes,
hemirretinas, o anillos (desde el centro hacia la
periferia) de un ojo con el contralateral, o mostrar
la evolucion con el tiempo, lo cual puede resultar
de especial utilidad al superponer la imagen con
la de la retinografia. La agrupacion en anillos
puede resultar especialmente util en la evalua-
cién de pacientes con enfermedades que produ-
cen pérdidas aproximadamente radiales como
para la evaluacion de la evolucién del escotoma
en la degeneracion macular asociada a la edad,
DMAE. También se puede calcular el promedio
de las respuestas en una zona determinada para
compararla con la misma zona en el ojo contra-
lateral, o en sujetos control sanos.

— Imagen topogréfica o representacion 3D: La
representacion tridimensional de las respuestas
muestra la potencia de la sefal en determinadas
zonas de la retina. Es una imagen muy gréfica e
intuitiva en la evaluacion de ciertos procesos, y
puede ayudar a evaluar la calidad de la fijacion
analizando la mancha ciega; sin embargo, su uti-
lizacion en la evaluacion del dafno retiniano pue-
de llevar a error por diferentes motivos:

1. Se pierde la informacion referente al traza-
do de la onda, por lo que respuestas de trazado
anormal pueden ser traducidas como imagenes
3D normales o casi normales.

2. Se puede producir un pico central en el tra-
zado 3D en pacientes sin apenas respuesta reti-
niana.

3. El aspecto del trazado 3D depende de la
medicion de la amplitud local, por lo que siempre
debe reflejarse esta amplitud asi como el traza-
do de las ondas.

PROTOCOLO CLINICO (2)

Preparacion del paciente:

1. Se debe realizar una midriasis farmacoldgi-
ca y registrar el diametro de las pupilas en el
momento de la prueba.

2. El paciente debe estar sentado cémoda-
mente frente a la pantalla, a la distancia especi-
ficada para cada equipo, Debemos intentar que
esté comodo, puesto que la tensidon muscular va
a dar lugar a nuevos artefactos en el trazado.

3. Se debe controlar que la fijaciéon sea central
y estable, bien mediante camaras integradas en
el equipo, u observando al paciente directamente.

4. Refraccién: Pese a que existe evidencia de
que la borrosidad de la imagen no parece afectar
a los resultados de mfERG, se recomienda ajus-
tar la refraccion del paciente para la distancia de
la prueba, teniendo la precaucion de que los
rebordes de las lentes no obstaculicen el campo
de vision.

5. Monocularidad: La prueba se puede reali-
zar en monocular o en binocular, pero en esta
ultima opcién se puede alterar el resultado por
una incorrecta alineacion del ojo con el estimulo.

6. Adaptacion a la luz: el sujeto debe estar
adaptado a la luz ambiente durante los 15 minutos
previos, aunque puede precisar mas tiempo si ha
sido previamente deslumbrado (como tras la reali-
zacion de retinografias o examen del fondo de 0jo).
La luz ambiente debe ser moderada, y la intensi-
dad de la luz debe ser similar a la del monitor.

7. Tamanho de los estimulos: el monitor debe
subtender unos 20-30° a cada lado del punto de
fijacion. Se deben emplear patrones de 61 6 103
elementos para un tiempo minimo de prueba de
4 u 8 minutos, respectivamente.
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ARTEFACTOS MAS FRECUENTES

1. Ruido eléctrico: se pueden producir interfe-
rencias en el registro causadas por un mal con-
tacto entre los receptores y paciente, por una
toma de tierra defectuosa o por interferencias
ambientales producidas por monitores de fre-
cuencia inadecuada o por otros aparatos electro-
nicos. Estas interferencias se pueden detectar en
el registro por la aparicion de ondas de fluctua-
cion regular que no se corresponden con el tra-
zado fisioldgico.

2. Artefactos de movimiento: los movimientos
oculares grandes producen saturaciéon de los
amplificadores y ondas aberrantes o fluctuacio-
nes del registro, mientras que los movimientos
menores o las pérdidas de fijacion producen des-
plazamientos en las zonas estimuladas de la reti-
na, ocultando lesiones pequenas, y reduciendo
la fiabilidad de la prueba.

3. Fijacidon excéntrica: La fijacion excéntrica
puede producir trazados con depresion de la
sensibilidad en la region central, o presentar sen-
sibilidades «en pendiente», con sefales mas
fuertes en un extremo del trazado y mas débiles
en el opuesto.

4. Mancha ciega: La mancha ciega puede fal-
tar del trazado sin tratarse por ello de un artefac-
to, debido a que los resultados se deben a extra-
polacién de los registros y la mancha ciega pue-
de no caer directamente sobre uno de los hexa-
gonos de estimulo.

5. Errores de orientacion o de sombra: Pue-
den aparecer cuando el sujeto o0 su correccion
Optica no estan bien centrados y parte de la pan-
talla queda fuera de su campo de vision.

USOS CLINICOS DE mfERG

La mfERG aun no ha sido completamente eva-
luada para su uso clinico. Sin embargo se esta
utilizando en el estudio de las siguientes enfer-
medades:

— Maculopatias tales como la distrofia de
conos, la atrofia areolar central y la distrofia
macular de Stargardt.

— Enfermedades retinianas vasculares.

— Enfermedades inflamatorias del nervio 6ptico.

— Pérdidas de campo visual debidas enferme-
dades oculares y no oculares.

— Patologia retiniana toxica.

— Pérdida visual de origen desconocido.

— Patologia neovascular subretiniana.

La mfERG se ha empleado en la evaluacion
del dafio macular secundario a la NVC, es espe-
cial en la DMAE y en la evaluacion de la eficacia
de los tratamientos empleados, asi como del
posible dafio ocasionado por estos mismos trata-
mientos. Los resultados publicados parecen
sugerir una mejoria inicial en las amplitudes de
mMfERG, especialmente en la zona de localiza-
cion de la NVC, si bien estos cambios tienden a
ser inferiores a lo que seria de esperar de acuer-
do a la mejoria de la agudeza visual, y pueden
sufrir un retroceso asociado a la progresiva
degeneracion del tejido.

Palmowski y cols en 2002 investigaron sobre
los efectos de la terapia fotodinamica con Visudy-
ne (TFD) sobre la funcion retiniana en pacientes
con NVC de tipo clasico y observaron como en
estos pacientes la funcion retiniana central estaba
reducida y se apreciaba una discreta mejoria tras
el tratamiento (con un seguimiento entre 2 sema-
nas y 3 meses), si bien las amplitudes de la sefal
seguian siendo inferiores a los normales (3).

Mackay y cols han obtenido unos resultados
similares a los 12 meses del tratamiento en un gru-
po de 50 pacientes en quienes se realizaron dife-
rentes pruebas electrofisiolégicas y observaron
una pérdida de potenciales en pattern ERG sin
cambios aparentes en las latencias, con mejoria
en mfERG, especialmente en el segundo anillo (4).

En nuestro pais, Catala-Mora y cols realizaron
una aportacion interesante al describir la mejoria
estadisticamente significativa de la respuesta en los
anillos 3 y 4 del patron de mfERG, aunque no se
hallaran diferencias en los dos anillos centrales (5).

Estos cambios no han sido confirmados por
otros autores. Los trabajos de Jiang (6) y Ruther
(7), demostraron que aunque se producian leves
mejorias, éstas no eran estadisticamente significa-
tivas. Un ano mas tarde Moschos (8) demostré que
pese a la estabilizacion de la funcion visual deter-
minada mediante la medida de la agudeza visual,
se producia una marcada reduccion de la respues-
ta retiniana central tras la TFD, de 4.39 nV/deg a 2.
24 nV/deg a los 6 meses del tratamiento.

El efecto de la inyeccidn intravitrea de bevaci-
zumab en pacientes con DMAE exudativa, ha
sido investigado por Moschos (9). En una serie
de 18 ojos con un seguimiento de 3 meses pudo
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apreciar como en aquellos ojos que presentaban
una reduccion de la funcion foveal y parafoveal,
esta funcién permanecia estable o con leves
mejoria tras el tratamiento, a pesar de la resolu-
cion del edema macular medido mediante OCT y
de la mejoria de la agudeza visual.

Otros autores han empleado la ERG en el
estudio de la toxicidad de la triamcinolona intra-
vitrea por via subretiniana asociada a la vitrecto-
mia en la DMAE hemorragica (10), y tras el
transplante de epitelio pigmentario en pacientes
con DMAE hemorragica (11).

La mfERG es un procedimiento no invasivo de
exploracion de la funcion retiniana que permite
objetivar los cambios producidos en la respuesta
macular ocasionando pocas molestias a los
pacientes. Se trata de un planteamiento funcio-
nal, frente a las pruebas de caracter anatomico a
las que estamos acostumbrados (OCT y AFG) y
objetivo, por lo que puede ayudar a mejorar
nuestros conocimientos sobre la patologia de la
NVC vy la eficacia de los tratamientos.

El volumen creciente de trabajos publicados
sobre la mfERG en relacion a la NVC ofrece un
panorama prometedor de la investigacion objeti-
va de la mejora funcional de la macula y en la
evaluacion de los posibles efectos perjudiciales
de los tratamientos. Sin embargo, la falta de
seguimientos prolongados en los pacientes estu-
diados hace que el analisis de los resultados sea
en ocasiones ambiguo y no pueda aportar aun
resultados definitivos.
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SEMINARIO DE CASOS CLINICOS

Evaluacion a 1 afo de la eficacia del
tratamiento con acetdonido de triamcinolona
para el desprendimiento de retina seroso
secundario a trombosis de rama venosa

PEREZ-ALVAREZ MJ'1, MUNOZ-HERNANDEZ AM', GARCIA-SANCHEZ J2

RESUMEN

Introduccion: Los desprendimientos de retina serosos pueden ocurrir como una complicaciéon de
patologia oclusiva retiniana, y representan un factor de mal pronéstico visual cuando se asocian a ede-
ma macular en trombosis de vena retiniana. El objetivo de este articulo es evaluar la resolucion del
desprendimiento de retina seroso, mediante inyeccion intravitrea de acetonido de triamcinolona.

Caso clinico: Presentamos los resultados anatémicos y funcionales a 12 meses, de una serie cor-
ta de 3 pacientes con trombosis de rama venosa retiniana asociada a desprendimientos de retina sero-
sos macular y edema macular, a los que se les inyecté aceténido de triamcinolona.

Palabras clave: Desprendimiento de retina seroso, obstruccion de rama venosa retiniana, aceto-

nido de triamcinolona.

INTRODUCCION

Los desprendimientos de retina serosos(DRS)
pueden ocurrir como una complicacién de pato-
logia oclusiva retiniana. En las obstrucciones de
rama venosa retiniana (ORVR), el DRS se locali-
za en la zona afectada por la oclusion, pero pue-
de descender y afectar al area foveal. Esta com-
plicacion es infrecuente, por tanto su historia
natural es poco conocida, sin embargo es sabido
que la coexistencia de DRS con edema macular
representa un indicador de mal pronéstico visual,
siendo determinantes la extension y localizacién
del mismo (1-3).

La inyeccion de aceténido de triamcinolona
intravitreo es ampliamente utilizada en enferme-
dades intraoculares neovasculares, proliferativas
y edematosas (1,3). Asimismo ha demostrado

Hospital Clinico San Carlos. Unidad de Retina. Madrid.
1 Licenciado en Medicina y Cirugia.

E-mail: chusperezalv@hotmail.com
2 Doctor en Medicina.

ser efectiva en el tratamiento del edema macular
secundario a ORVR. Sin embargo, el efecto de
este farmaco sobre el DRS en pacientes con
ORVR, no es bien conocido. El objetivo de este
articulo es evaluar la resolucion del DRS
mediante inyeccion intravitrea de aceténido de
triamcinolona.

CASOS CLINICOS

En esta serie presentamos 3 ojos de 3 pacien-
tes con obstruccién de rama venosa retiniana
(BRVO). De ellos 1 mujer y 2 hombres, cuyas
edades varian entre 77 y 82 anos. Los criterios
de inclusion fueron: Presencia de edema macu-
lar cistoide (CME) diagnosticado mediante fun-
duscopia, secundario a BRVO, con confirmacion
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angiografica de los mismos (figs. 1y 2), y presen-
cia de CME y desprendimiento seroso neurosen-
sorial (DSR) en la macula documentado por
tomografia de coherencia 6ptica (OCT).

En el momento del diagnéstico se realizé una
exploracion oftalmolégica completa incluyendo
mejor agudeza visual corregida, biomicroscopia

HEIDELBErS]
DEREEnnE

Fig. 1: Angiofluoresceingrafia donde se aprecia
obstruccion de rama venosa temporal superior con
edema macular quistico.

Fig. 2: Angiofluoresceingrafia que muestra gran
desprendimiento seroso de retina.

anterior, tonometria de aplanacién, funduscopia
con lente de contacto, no contacto y oftalmosco-
pia indirecta. Ademas de la siguientes pruebas
de imagen: Retinografia en color, angiofluores-
ceingrafia mediante Heidelberg Scanning Laser
Ophthalmoscope (Heidelberg Engineering, Hei-
delberg, Germany) y tomografia de coherencia
Optica (OCT) mediante OCT 3000 scanner (Carl
Zeiss Ophthalmic System, Inc., Humphrey Divi-
sion, Dublin, CA).

El CME fue definido angiograficamente como
presencia de espacios quisticos hiperfluorescen-
tes ovales o tipicamente petaloides radiales a la
fovea. El fondo fue escaneado mediante cortes a
través del centro foveal horizontal, vertical y 4
oblicuos, dentro de un area de 6 mm. Definimos
mediante OCT(4), CME como la presencia de
cavidades intrarretinianas hiporreflectantes
(fig. 3) y DSR como la presencia de elevacion de
la superficie de la retina sobre una cavidad no
reflectante por encima del epitelio pigmentario
retiniano con minima sombra sobre los tejidos
subyacentes (fig. 4). El grosor macular total
(CMT) es medido desde la superficie interna reti-
niana hasta el epitelio pigmentario. El intervalo
entre la realizacion de OCT vy la inyeccién intravi-
trea fue de 24 horas.

Previa a la inyeccion de triamcinolona acetoéni-
do(TIA) (Kenacort-A [40 mg/mL]; Bristol-Myers
Squibb, Co., Princeton, NJ), se explico al pacien-
te el objetivo del tratamiento, con firma del con-
sentimiento informado. Técnica inyeccion intravi-
trea: Povidona yodada, aislamiento pestafas con
campo adhesivo estéril, blefarostato, lidocaina

Fig. 3: Edema macular quistico definido por tomografia
de coherencia dptica.
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Fig. 4: Desprendimiento seroso neurosensorial
evidenciado por tomografia de coherencia dptica.

'R 'R N NN

5% aplicada con hemosteta en el lugar de la inci-
sion, en pars plana temporal inferior a 3,5-4 mm
del limbo corneal. Se inyectan 0,1 mL (4 mg) tras
retirada de la suspensién y posterior control bajo
oftalmoscopia indirecta del latido de la arteria
central de la retina.

En el seguimiento los pacientes fueron explo-
rados a las 24 horas y 1 semana; la respuesta
clinica y anatomica al tratamiento fue monitoriza-
da alos 1, 3, 6 y 12 meses mediante agudeza
visual (AV) y OCT, ademas de la exploracion
oftalmoscopica completa.

Las caracteristicas clinicas de los pacientes se
resumen en la tabla 1.

Aunque los resultados (tabla 2) demostrados
mediante OCT y AFG, demuestran la rapida
reabsorcion del DRS y del edema macular a los

Tabla 1. Caracteristicas clinicas de los pacientes

Fig. 5: Tomografia de coherencia dptica que muestra la
completa resolucion del edema y DRS, con exudados
duros foveales extensos residuales.

3 meses, solo dos (66%) mejoraron 1 linea de
vision, debido a que el tercer paciente presenta-
ba exudados duros foveales extensos (fig. 5), y
ninguno de los ojos tratados presentd disminu-
cion de agudeza visual.

Sdlo un paciente (caso 3) presentd elevacion
de la presion intraocular, que permanece contro-
lada con bimatoprost. Este efecto secundario no
se objetivo tras la primera inyeccién de corticoide.

Los resultados no son tan alentadores cuando
evaluamos nuestros pacientes a los 6 y 12
meses (tabla 3).

Al paciente 1 se le realiz6 capsulotomia Nd
YAG, mejorando su AV sin empeoramiento del
edema macular, sin embargo el caso 2 fue retra-
tado en dos ocasiones por recidiva del edema y

Tipo obstruccion Tiempo evolucion ~ Rama venosa Patologia Otros tratamientos
asociada
Caso 1 Isquémica, colaterales maculares 1 mes Temporal superior HTA Fotocoagulacion
arcada TS

Caso 2 No isquémica 5 meses Temporal superior DM
Caso 3 No isquémica

Exudados duros maculares 10 meses Temporal superior HTA TIA

Fotocoagulacién arcada TS y

hemirrejilla macular
Tabla 2. Resultados agudeza visual y OCT a 3 meses
AV pre AV 1s AV 1m AV 3m OCTpre OCT 1s OCT1m OCT3m

Caso 1 0,1 0,2 0,2 0,2 510 207 275 190
Caso 2 0,16 0,2 0,2 0,25 488 262 271 269
Caso 3 Percepcion luz  Cuenta dedos  Cuenta dedos Cuenta dedos 506 298 190 192
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Tabla 3. Resultados agudeza visual y OCT a 6 y 12 meses

AV 6m AV 12m OCT6m OCT12m
Caso1 0,2 0,4 166 188
Caso2 0,2 0,2 385 488
Caso 3 Cuenta dedos Cuenta dedos 256 375

el caso numero 3 se encuentra propuesto para
cirugia de catarata con inyeccion de antiangiogé-
nicos por recidiva del edema y aumento de la
tension intraocular después de la segunda inyec-
cion de corticoides intravitreos.

DISCUSION

La patogenia del DRS no es bien conocida,
aunque el mecanismo principal parece ser fuga
desde la circulacion coroidea o retiniana hacia el
espacio subretiniano, superando la capacidad de
drenaje del mismo, debido a una alteracién fun-
cional del epitelio pigmentado de la retina (EPR).
En las obstrucciones venosas, se produce un
aumento de la presion intravascular, especial-
mente en los capilares y vénulas postcapilares,
ademas de no perfusion capilar e isquemia tisu-
lar, con la produccion de agentes que aumentan
la permeabilidad. Por tanto ambos mecanismos,
aumento de presion intravascular y aumento de
permeabilidad juegan un papel importante en el
desarrollo de DRS (1,2), pudiendo representar
éste un indicador de isquemia capilar.

Los corticoesteroides (1,3) han sido amplia-
mente utilizados como tratamiento del edema
macular por su accioén antiinflamatoria, mediante
la inhibicidn de la via del acido araquiddnico. Asi
mismo se ha demostrado su efecto en la regula-
cion de la expresion de los factores de crecimien-
to endotelial (VEGF), con disminucion de la per-
meabilidad vascular, ademas modula la expre-
sion de moléculas de adhesion restableciendo la
barrera hematorretiniana externa.

La fotocoagulacion macular también ha sido
utilizada como tratamiento del DSR, en especial
en los casos de trombosis isquémica (5). La his-
toria natural del DRS en los casos isquémicos es
pobre. Los casos no tratados presentan mala
funcionalidad debido a fibrosis subretiniana o a
cambios atroficos, posiblemente debido a que la
fibrina contenida en el turbio liquido subretiniano,
estimula la proliferacion fibrocitica del EPR. El

efecto beneficioso del laser se deberia a que la
ablacién de la retina isquémica, produce dismi-
nucién de la permeabilidad vascular, cierre de los
capilares incompetentes y estimulacion de la fun-
cionalidad del EPR.

CONCLUSIONES

En esta corta serie evaluamos el efecto de TIA en
la resolucion del DSR asociado a edema macular
quistico en los pacientes con trombosis de rama
venosa retiniana. Los resultados demostrados
mediante OCT y AFG, demuestran la rapida reabsor-
cién del DRS y del edema macular a corto plazo ( 3
meses), con una disminucion media de grosor macu-
lar medido con OCT del 48%. Ninguno de los ojos tra-
tados presentd disminucién de agudeza visual, sin
embargo sélo dos mejoraron 1 linea de vision. Estos
resultados relativamente favorables, no se mantienen
cuando evaluamos los pacientes a mas largo plazo,
requiriendo nuevo tratamiento en dos de ellos.

Aunque un estudio con mayor numero de pacien-
te y comparativo, con casos en los que exista ede-
ma quistico sin desprendimiento seroso, seria nece-
sario, podemos concluir que el tratamiento precoz
con aceténido de triamcinolona permite una recu-
peracion anatdémica y funcional buena a corto plazo,
respecto a la evolucion natural, aunque con mejoria
de agudeza visual variable segun las caracteristicas
de la obstrucion venosa, con peores resultados en
aquellos casos con mayor isquemia (1,2,5).
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Hallazgos clinicos y tomograficos en el
hamartoma combinado de retina y epitelio
pigmentado retiniano: 2 casos
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GARCIA-SANCHEZ 3

RESUMEN

Introduccién: Los hamartomas combinados de retina y epitelio pigmentario retiniano (CHPRRE)
son raros tumores benignos, caracterizados por la proliferacién del epitelio pigmentario retiniano (EPR)
y tejido glial, generando gran distorsién papilar y retiniana. La tomografia de coherencia o6ptica resul-
ta de utilidad para explicar la patogénesis y anatomia de esta lesion, y por tanto sugerir la mejor indi-
cacion quirdrgica.

Casos clinicos: Mujer de 35 ahos que mostré en su ojo derecho una lesién peripapilar ligeramen-
te sobreelevada y pigmentada con telangiectasias. Varén de 65 afios que presentd en su ojo derecho
lesion sobreelevada en el nervio Optico con hiperpigmentacion dispersa y tortuosidad vascular. En
ambos la tomografia de coherencia éptica demostré distorsion de la anatomia retiniana con pérdida
de capa retiniana identificables en el lugar de la lesion y membrana epirretiniana.

Palabras clave: Hamartoma combinado de retina y epitelio pigmentado retiniano, tomografia de

coherencia optica.

INTRODUCCION

El término hamartoma combinado de retina y
epitelio pigmentatio retiniano (CHPRRE), fue
acufado por Gass (1) para describir un grupo de
lesiones levemente elevadas y parcialmente pig-
mentadas, de caracter benigno. Estas lesiones
son malformaciones del epitelio pigmentado reti-
niano (EPR), retina neurosensorial, vasculariza-
cion retiniana y el vitreo adyacente. Los miem-
bros de la Macula Society asimismo describieron
las caracteristicas clinicas y el curso natural de
esta lesiéon. Destacan que es tipicamente pig-
mentada [52 casos (87%)], elevada [48 casos

Unidad de Retina. Hospital Clinico San Carlos. Madrid.

T Licenciado en Medicina.

2 Licenciado en Medicina. Hospital Ramon y Cajal. Madrid.
3 Doctor en Medicina.

(80%)], y presenta tortuosidad vascular [56
casos (93%)], cambios en la intrefase vitreorreti-
niana [47 casos (78%)], y exudados lipidicos [4
casos (7%)] (1).

La mayor parte son hallazgos casuales y un
10% pueden causar disminucion de agudeza
visual (AV) es habitualmente superior a 0,2. La
pérdida de AV puede suceder por afectaciéon
directa del nervio 6ptico, haz papilomacular o
févea por la lesion. La disminucion de vision tam-
bién puede ser causada por la traccion ejercida
por una membrana epirretiniana, o por exuda-
cién sub o intrarretiniana originada a partir del
componente vascular de la lesion (1,2).

El primer caso fue publicado en la Revista Archivos Sociedad Espafiola de Oftalmologia.
Presentado en el 85 Congreso de la Sociedad Espariola de Oftalmologia (Santander 2009).
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CASOS CLINICOS

Se describen los hallazgos en tomografia de
coherencia 6ptica (OCT) de dos pacientes diag-
nosticados clinica y angiograficamente de
hamartoma combinado de retina y epitelio pig-
mentario retiniano (CHPRRE).

Caso 1

Mujer de 35 anos que fue remitida a nuestro
centro por miodesopsias en el ojo derecho (OD).
Mejor agudeza visual corregida (MAVC) fue 1,0
en ambos. ojos. Oftalmoscopicamente el ojo
izquierdo (Ol) fue normal, sin embargo en el OD
se hall6 una lesion peripapilar, levemente eleva-
da y pigmentada con telangiectasias y pigmenta-
cion moteada del EPR y membrana epirretiniana
(fig. 1). La angiofluoresceingrafia (AFG) demos-
tro (fig. 2) hipoflurescencia precoz de la lesion y
anomalias vasculares que consistian en telan-
giectasias y dilataciones irregulares de la malla
capilar, con fuga a partir de las mismas, y tincion
tardia de la lesién. No hubo evidencia angiografi-
ca de neovascularizacion coroidea. La tomogra-
fia de coherencia optica (OCT) (fig. 3) mostré
arquitectura normal foveal, junto con lesion ele-
vada hiperreflectante con sombra hiporreflectiva
posterior. Toda la anatomia retiniana se muestra
desestructurada, con pérdida de capas reconoci-
bles a nivel lesional, ademas de membrana epi-
rretiniana.

Fig. 1: Caso 1. Funduscopia mostrando elevacion
peripapilar, pigmentada con tortuosidad vascular.

Fig. 2: Caso 1. AFG en la que se aprecia
hiperfluorescencia debido la fuga vascular.

La perimetria computarizada mostré un esco-
toma absoluto correspondiendo al lugar de la
lesion. La exploracion fisica no reveld hallazgos
patolégicos.

Tras dos afnos de seguimiento la AV se mantie-
ne estable.

Caso 2

Varon de 65 afios con historia de pérdida pro-
gresiva de agudeza visual en su OD. La MAVC
fue 0,1 en OD y 1,0 en Ol. En la funduscopia del
OD (fig. 4) se detectd una elevacion del nervio
Optico con pigmentacion dispersa, acompafnada
de tortuosidad de los vasos peripapilares, con
membrana epirretiniana y edema macular quisti-
co. La AFG (fig. 5) demostrd hipofluorescencia

Fig. 3: Caso 1. OCT corte a través de la lesion donde
destaca la desestructuracion retiniana y la MER.
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Fig. 4: Caso 2. Masa elevada en el nervio dptico con
dispersion pigmentaria y telangiectasias.

Fig. 5: Caso 2. AFG mostrando hiperfluorescencia

tardia.
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precoz con hiperfluorescencia tardia a partir de
fuga desde los vasos dilatados y tortuosos, sin
evidencia de neovascularizacion coroidea. La
OCT (fig. 6) ilustra lesion hiperreflectiva temporal
a la papila con desestructuracion retiniana y
engrosamiento macular quistico de 394 um, ade-
mas de una llamativa membrana epirretiniana.

El paciente rechazo el tratamiento quirdrgico
propuesto y a los 3 afos de seguimiento la AV
permanece estable.

DISCUSION

Las complicaciones de este tipo de lesion
incluyen distorsién de la retina y/o la cabeza del
nervio 6ptico, MER, edema macular, neovascula-
rizacién coroidea y, raramente retinosquisis y
desprendimiento de retina (1,2).

Como tratamiento en primer lugar, se debe
evitar la ambliopia cuando nos encontramos en
edades en que esto es posible. Se deben tratar
quirdrgicamente las complicaciones como las
hemorragias vitreas y membranas epirretinianas.

Esta comunicacion describe los hallazgos
tomograficos de dos pacientes diagnosticados
de CHPRRE.

En 2002, Ting y col. (3), publicaron las prime-
ras observaciones en OCT de dos pacientes
afectos de CHPRRE. Ellos observaron como
hallazgos méas importantes masa retiniana con
superficie hiperreflectiva y sombra posterior, la
retina adyacente puede ser normal y con clara
separacion de la lesién. Otros hallazgos son cla-
ra desestructuracion retiniana en el lugar de la
lesion. Estas caracteristicas coinciden plena-
mente con los dos casos presentados.

La formacion de MER constituye un hecho
muy frecuente en esta patologia. La fuerza trac-
cional de la membrana puede colaborar en la
gran desestructuracion de la microarquitectura

retiniana. Futuros estudios son necesarios para
evaluar el efecto de la deteccion precoz y delami-
nacion de la MER para prevenir la pérdida per-
manente de AV y recuperar la normal estructura
y funcion retiniana.

CONCLUSIONES

Aunque el diagndstico es funduscépico, la
OCT puede proporcionar importante informacion
respecto a la interfase vitreorretiniana en la
superficie tumoral y ser decisiva en la indicacién
quirurgica. Existen hipotesis respecto a la pro-
fundidad del componente fraccional, si se limita a
la superficie o si por el contrario afecta a capas
mas profundas de la retina, en cuyo caso los
beneficios de la eliminacién quirurgica del com-
ponente traccional serian controvertidos (4,5).
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Desprendimientos serosos de retina
bilaterales en preeclampsia
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RESUMEN

Introduccion: La preeclampsia o toxemia del embarazo llega a afectar a un 5% de las embaraza-
das, asociando en ocasiones multiples signos y sintomas oftalmoldgicos, desencadenados por una
disfuncion vascular endotelial. Estos cuadros pueden originarse a cualquier nivel del sistema visual,
incluyendo neuropatias opticas isquémicas, desprendimientos serosos del neuroepitelio, retinopatia
hipertensiva e incluso ceguera por afectacion de la corteza visual occipital.

Caso clinico: Presentamos el caso de una embarazada de 34 afos y 31 semanas de edad ges-
tacional que desarrolla multiples desprendimientos serosos del neuroepitelio en ambos ojos. Los sin-
tomas neuroldgicos, asi como un empeoramiento severo de la funcién renal obligan a la practica de
una cesarea. Tras seis meses de seguimiento tras el parto, y con un control adecuado de las cifras de
tension arterial, se llegd a la resolucion completa del cuadro oftalmolégico.

Palabras clave: Preeclampsia, toxemia, desprendimiento seroso del neuroepitelio, cesarea.

INTRODUCCION

Son numerosas las manifestaciones oftalmolo-
gicas que se pueden desencadenar por afecta-
ciones oculares o de la via visual en pacientes
con preeclampsia.

Presentamos el caso de una paciente de 34
anos que en el tercer trimestre de embarazo
experimentd alteraciones visuales en ambos
0jos secundarias a la preeclampsia.

CASO CLIiNICO

Gestante de 31 semanas que consulté por
fotopsias bilaterales de varios dias de evolucion,
asi como cefalea. Asimismo, la paciente referia
la presencia de escotomas centrales bilaterales.
La paciente padecia lupus eritematoso sistémico
(LES), asi como un sindrome antifosfolipido, con
deterioro importante de la funcion renal, en trata-
miento con azatioprina y prednisona.

La exploracion oftalmolégica revelé una agu-
deza visual mejor corregida de 1,0 en ambos
ojos. El estudio biomicroscopico del segmento
anterior fue normal y la presién intraocular fue de
15y 16 mmHg en el ojo derecho e izquierdo, res-
pectivamente. El estudio del fondo de ojo eviden-
Cci6 dos desprendimientos serosos en el ojo
izquierdo, a nivel macular y superior a la papila
del ojo izquierdo. La exploracion del fondo de ojo
derecho resulté normal (fig. 1).

El estudio mediante Tomografia de Coherencia
Optica evidencié levantamientos del neuroepite-
lio en el ojo derecho e izquierdo a nivel macular
(figs. 2y 3).

Durante el seguimiento la paciente fue ingre-
sada debido a un cuadro de cefaleas intensas,
fotopsias asi como edemas en extremidades
inferiores e hipertension arterial mal controlada a
pesar del tratamiento con sulfato de magnesio,
amlodipino, doxazosina y labetalol oral e intrave-
noso, y enalapril. Asimismo, el estado de pree-
clampsia, sobre la nefropatia lupica subyacente,

Servicio de Oftalmologia del Hospital de Cruces. Barakaldo (Vizcaya). Espafia.
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Fig. 1: A: Fondo de ojo derecho aparentemente normal. B: Desprendimientos serosos muiltiples en el ojo izquierdo.

asi como la necesidad de empleo de antihiper-
tensivos tipo diuréticos e IECAs contribuyeron al
descenso de la funcion renal.

Una Resonancia Nuclear Magnética de control
mostré pequenas lesiones inespecificas en el
tronco del encéfalo y sustancia blanca, por lo que

se indico la practica de una cesarea urgente. El
recién nacido requirid reanimacion cardiopulmo-
nar a los 6 minutos debido a la depresion perina-
tal inducida por la anestesia general y el empleo
previo de sulfato de magnesio, aunque su evolu-
cion clinica posterior fue favorable, tras un corto

Fig. 2: Desprendimientos serosos del neuroepitelio en el ojo izquierdo, a nivel del polo posterior, temporal a fovea
(A) y superior a la papila (B).
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Fig. 3: Leve desprendimiento del neuroepitelio en el ojo
derecho a nivel del haz papilomacular.

ingreso en la unidad de cuidados intensivos neo-
natales.

El primer control oftalmoldgico postnatal evi-
dencio una trombosis de rama temporal inferior
en el ojo derecho (fig. 4), sin afectacion en la
agudeza visual, que cursé de forma asintomati-
ca, evolucionando posteriormente hasta la reso-
lucién completa del cuadro oftalmolégico a los 6
meses del parto con la presencia de puntos de
Elsching como secuela a nivel macular en ambos
ojos (fig. 5).

DISCUSION

La preeclampsia (también conocida como
toxemia) es una enfermedad obstétrica que afec-
ta a aproximadamente al 5 por ciento de las
mujeres embarazadas (1-3), la mayoria de ellas
madres primerizas. Ademas, nuestra paciente
padecia LES, y entre las consecuencias mas
temibles del LES sobre el embarazo esta el
aumento de las posibilidades de presentar una
preeclampsia, especialmente en aquellos casos
con nefropatia lupica subyacente. No se conocen
todavia los mecanismos exactos que inducen a
su padecimiento, pero parece estar relacionado
con alteraciones vasculares que desencadenan
vasoespasmo y disfuncién endotelial (3). Estos
fendmenos vasculares pueden afectar a los dis-
tintos 6rganos, siendo especialmente relevante
la repercusion a nivel de los rifiones, higado,
cerebro, ojo y la unidad fetoplacentaria. Esta

Fig. 4: (A y B): Exudado serohemorrdgico a nivel de la arcada temporal inferior y a nivel papilar superior en el ojo
izquierdo.
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Fig. 5: (A y B): Puntos de Elsching residuales a nivel macular con OCT normal en ambos ojos.

alteracion vascular generalizada y el aumento de
la tensién arterial van a condicionar el desarrollo
de retinopatia hipertensiva, asi como una situa-
cion de isquemia coriorretiniana y alteracion del
epitelio pigmentario de la retina, que determina la
aparicion de edema retiniano difuso asi como
desprendimientos serosos del neuroepitelio. Las
alteraciones neuroldgicas pueden ser muy varia-
das, desencadenandose desde episodios convul-
sivos (eclampsia), hasta alteraciones visuales (4).

Se estima que el sistema visual puede encon-
trarse afectado de un 30 a un 100% de las muje-
res que padecen preeclampsia (5). Entre las
manifestaciones visuales de la preeclampsia
podemos encontrar visidon borrosa, fotopsias, e
incluso raros casos de ceguera (tabla 1).

El vasoespasmo y rectificacion de las arterio-
las retinianas constituye el hallazgo mas frecuen-
te en pacientes con preeclampsia, aunque tam-
poco son excepcionales los desprendimientos
serosos de retina, el edema retiniano difuso y los
puntos de Elschnig (5). A pesar de las frecuentes
afectaciones oftalmolégicas en pacientes con
preeclampsia, son raras las secuelas visuales

importantes, ocurriendo en menos de un 5% de
los casos, fundamentalmente debidas a des-
prendimientos de retina, oclusiones vasculares
retinianas o la ceguera de origen en la corteza
visual (6).

Tabla 1. Manifestaciones preeclampsia

Sistémicos
Hipertension arterial (>140/>90 mmHg)
Edemas
Proteinuria
Trombocitopenia
Alt. Hepaticas
Aumento creatinina y urato en plasma
Visuales (30-100%)
Conjuntiva:
Hemorragias subconjuntivales
Nervio dptico:
Neuropatia dptica isquémica
Coroides-retina:
Desprendimientos de retina exudativos
Oclusién/vasoespasmo arteria retiniana
Oclusién vena retiniana
SNC:
Ceguera transitoria: Sindrome de leucoencefalopatia Pos-
terior (SLEP)
Infartos y hemorragias en areas visuales del SNC
Trombosis venosa cerebral
Sindrome arteria basilar
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Resulta fundamental el control estricto de los
niveles de tension arterial. Las recomendaciones
generales consisten en la administracion de sul-
fato de magnesio intravenoso, para la prevencion
de eclampsia, e intentar mantener cifras de ten-
sion sistolica entre 140 y 155 y de diastdlica
entre 90 y 105 con antihipertensivos como labe-
talol iv. (120 mg), hidralazina iv. (25 mg) o nifedi-
pino oral (50 mg) (7). Ante la imposibilidad de
controlar las cifras tensionales o aparicion de
alteraciones organicas maternas, el tratamiento
definitivo consiste en la induccion del parto. La
decision de extraer el feto en una paciente con
preeclampsia grave es relativamente simple
cuando la edad gestacional es préxima a la
maduracion fetal (34 semanas). También, en
edades gestacionales de menos de 23 semanas
esta indicada la terminacion del embarazo ya
que ningun bebé ha conseguido sobrevivir con
tratamiento conservador (8,9). Esta decision se
hace mas dificil entre las semanas 23 y 36, ya
que la induccion inmediata del parto también se
asocia a alta tasa de mortalidad y morbilidad
perinatales.

CONCLUSIONES

Las manifestaciones oftalmoldgicas en la pre-
eclampsia pueden ser muy variadas. El trata-
miento médico conservador esta indicado en
ciertas pacientes y se deben personalizar las
indicaciones de terminacion del embarazo.

En general, el prondstico de la preeclampsia
se suele considerar «bueno para la madre, malo
para el feto», debido a la tasa incrementada de
retraso del crecimiento intrauterino y la mayor
mortalidad intrauterina y en el periodo perinatal
inmediatos. Debido a la indicacion adecuada de

terminacién del embarazo, en una edad gesta-
cional proxima a la maduracion fetal tras la esta-
bilizacién del cuadro sistémico general, la madre
no desarrollé secuelas oftalmolégicas de grave-
dad, manteniendo una agudeza visual de 1.0 en
ambos 0jos, y el recién nacido experimenté una
evolucion favorable durante el periodo perinatal.
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CONTROVERSIAS EN OFTALMOLOGIA

Controversias en ambliopia

BERNABEU ARIAS G'

Pregunta 1. { Ante un caso de ambliopia por
un defecto refractivo, hasta qué edad se pue-
de intentar la recuperacion visual del ojo
afectado?

Dr. Jorge Torres Moron
Vissum Corporacion Oftalmoldgica. Madrid

Clasicamente se consideraba que la ambliopia
de cualquier origen era complicada de recuperar
por encima de los 8 6 9 afnos pero existe eviden-
cia cientifica reciente aportada por el grupo de
estudio de la ambliopia (PEDIG) que confirma
que es posible hasta los 17 afios, especialmente
aquellos casos que no han recibido tratamiento
previamente. Es bien conocida la recuperacion
visual del ojo ambliope en pacientes que por otra
patologia pierden su capacidad visual en el ojo
sano incluso en edad adulta.

Dr. Sergio Gutiérrez Solana
Hospital Universitario Principe de Asturias.
Alcala de Henares

Es bien conocido que no hay unanimidad en
determinar el periodo critico del desarrollo de la
vision y es posible que en casos de ambliopias
refractivas, éste pueda considerarse mas largo.
Suelo intentar recuperar una ambliopia refractiva
hasta los 12 afios, aunque en muchas ocasiones
la colaboracion del paciente sea escasa, pudien-
do por ello decir que lo intento «hasta que el nifio
se deje».

Dr. Carlos Laria Ochaita
Vissum Corporacion Oftalmoldgica. Alicante

Tradicionalmente se consideraba que hasta
aproximadamente los 8 afos era la edad en que
se podia intentar recuperar la ambliopia, si bien
este concepto ha cambiado. No podemos esta-
blecer una fecha limite de «todo o nada», si bien

es cierto que cuanto mas temprano establezca-
mos el diagndstico y el tratamiento, mayores
seran las expectativas de recuperacion.

El concepto mas importante en la ambliopia
refractiva es la correccion correcta del defecto
refractivo y posteriormente su nueva valoracion
con dicha correccion O6ptica para revalorar la
ambliopia y a partir de ahi establecer su trata-
miento.

Es importante que eliminemos el miedo a la
aniseiconia y prescribamos la correccién optica
necesaria, evitando hipocorrecciones inadecua-
das o periodos de supuesta adaptacion que solo
conducen a perder el tiempo, el cual a veces es
fundamental para recuperar una ambliopia. Un
nino «se traga todo» y eso debemos saberlo a la
hora de prescribir la correccion éptica.

Pero no debemos establecer una edad a partir
de la que no debamos intentarlo, pues incluso en
edades supuestamente «imposibles» de recupe-
rar, con un correcto tratamiento oclusor, pode-
mos obtener recuperaciones importantes de la
ambliopia. Por ello siempre debemos intentar
una recuperacion de la ambliopia, pautando
nuestro tratamiento mas o menos agresivo de
acuerdo a la edad que tengamos.

Dra. Pilar Gémez de Liano Sanchez
Hospital General Universitario Gregorio
Marafnon. Madrid

En muchos casos de ambliopia anisometrépi-
ca coexiste un micro estrabismo y por lo tanto
complica el prondstico. La recuperacion visual
dependera del tipo de defecto refractivo (miopia,
hipermetropia y astigmatismo), de la diferencia
entre uno y otro ojo (no es lo mismo una aniso-
metropia de —3 a una diferencia de —10 entre
ambos ojos) y finalmente del grado de ambliopia.
La edad es un factor también fundamental, ya
que sabemos que por debajo de los 4 afos el
indice de recuperacion es muy elevado (95%).

1 Clinica Cintrano. Hospital Hospitalario de Alcala de Henares Principe de Asturias.
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Los defectos midpicos, con diferencias de gra-
duacion entre uno y otro ojo por debajo de 6
dioptrias y con ambliopia leve o0 moderada son
los pacientes que recuperan mas facilmente la
vision. Por el contrario, los hipermétropes, o
aquellos con diferencias refractivas grandes
entre ambos ojos y con ambliopias profundas
suelen tener una recuperacion peor.

En estos casos yo inicio el tratamiento, si no
existe estrabismo asociado, hasta los 10 afos,
dependiendo de la existencia o no de tratamien-
tos previos (es mejor un niflo no tratado, que
«mal» tratado), del tipo de familia y de la colabo-
racion del paciente.

Los defectos refractivos elevados bilaterales
suelen ser de mejor prondstico y la recuperacion
visual se puede obtener en edades mas avanza-
das.

Pregunta 2. ¢ Es habitual es su practica diaria,
y en qué tipo de pacientes, el uso de atropina
diaria o fines de semana como una alternati-
va a la penalizaciéon con oclusiones?

Dr. Jorge Torres Morén

Sabiendo que la terapia de oclusién con par-
che es actualmente el patrén oro de los trata-
mientos de la ambliopia, siempre que el cumpli-
miento sea satisfactorio, no cabe duda que tanto
en anisometrdpicas, estrabicas y mixtas de gra-
do leve y moderado, visiones en general por
encima de 0,3 6 0,4 Snellen, el uso de atropina
al 1% en colirio en el ojo sano instilada 2 dias a
la semana segun estudios realizados por
P.E.D.I.G. resulta de una eficacia similar al par-
che tras 6 meses de tratamiento, sin encontrarse
diferencias estadisticamente significativas.

En mi practica en este momento resulta de 1.2
linea, ofreciendo en estos casos ambas posibili-
dades a los padres no solo como alternativa sino
como tratamiento de eleccion en algunos casos.

Dr. Sergio Gutiérrez Solana

No utilizo habitualmente la atropina como
penalizacion y la reservo para casos rebeldes al
parche, como ultima posibilidad y con resultados
muy dispares. Si la he utilizado con frecuencia en
ninos con problemas dermatoldgicos (dermatitis
atopica, etc.).

Dr. Carlos Laria Ochaita

La penalizacion mediante atropina es una pau-
ta ultimamente retomada en la practica clinica, si
bien su uso ya esta descrito hace muchos anos.
Para que su tratamiento sea exitoso, debe conse-
guir el ojo que lleva la atropina ver peor que el ojo
ambliope, por lo cual su empleo es mucho mas
efectivo en casos de ambliopias leves-moderadas.

Los inconvenientes que presenta son las posi-
bles reacciones alérgicas (infrecuentes pero
existentes) y sobre todo la fotofobia, la cual pue-
de requerir el empleo de gafas de sol.

Actualmente dado que trabajo en Alicante y la
fotofobia es un problema, he optado por sustituir
la atropina por el empleo de filtros penalizadores,
con buenos resultados.

En el caso de emplear atropina, la pauta que
suelo utilizar es: 1 gota al dia de atropina al 1%
los sébados y domingos.

Dra. Pilar Gomez de Liano Sanchez

En el tratamiento de la ambliopia existen des-
de mi punto de vista dos etapas:

a) La recuperacion de la agudeza visual.

b) El mantenimiento de la misma.

La atropina, como tratamiento de inicio, no es
mi primera opcion terapéutica. Solamente la utili-
zo inicialmente en los casos de anisometropia
hipermetrépica cuando la oclusién no es eficaz,
0 el cumplimiento no es el adecuado.

En la etapa de mantenimiento, puede ser una
opcion, en general en los casos de hipermetropi-
as, o bien como complemento ademas de la
oclusion horaria.

Pregunta 3. ¢{ En casos de nifios con amblio-
pia y estrabismo, es conveniente realizar la
cirugia lo antes posible, o prefiere intentar
antes la recuperacion visual con penaliza-
cion?

Dr. Jorge Torres Morén

Siempre nos garantizara una estabilidad
mayor del resultado motor el hecho de tratar pre-
viamente la ambliopia, no obstante sabemos que
el buen alineamiento ocular no impide la recidiva
de la ambliopia.
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Controversias en ambliopia

Dr. Sergio Gutiérrez Solana

El tratamiento con Botox lo indicamos inde-
pendiente de la ambliopia (suele tratarse de
ninos pequenos). El tratamiento quirdrgico espe-
ro a realizarlo cuando hemos recuperado la
ambliopia, salvo que esto nos retrase mas de los
5-6 ahos de edad, que el angulo de desviacién
sea grande y/o que los padres insistan en ope-
rarle antes. En mi experiencia es mas dificil que
hagan bien la oclusion después de la cirugia
(disminuye la motivacién no solo del nifio sino
también de los padres) y en ocasiones se des-
compensan estrabismos con buen resultado
postquirurgico.

Dr. Carlos Laria Ochaita

Siempre realizo primero la rehabilitacion
visual y posteriormente el tratamiento del estra-
bismo. El motivo fundamental es que si bien el
estrabismo podremos solucionarlo la mayoria
de las veces independientemente del tiempo
que lo operemos, en el caso de la ambliopia,
este intervalo de tiempo es fundamental. Ade-
mas la experiencia nos dice que muchos padres
cuando ven los ojos rectos de su hijo, pueden
no dar la debida atencién a las revisiones, qui-
tando importancia al problema de la ambliopia y
por tanto muchas veces dificultando su trata-
miento.

Por todo ello siempre prefiero rehabilitar
visualmente al paciente y posteriormente afron-
tar el tema motor.

Dra. Pilar Gomez de Liano Sanchez

Siempre empiezo con la oclusién y sobre todo
en los casos de ambliopia profunda. Una vez ini-
ciado el tratamiento y segun vemos la mejoria de
la agudeza visual, y el cambio del estrabismo
(puede mejorar o empeorar) puede ser realizado
la intervencidn quirudrgica.

Evidentemente si al nifio no se va a iniciar nin-
gun tratamiento para la ambliopia, la cirugia se
puede llevar a cabo sin demora.

Pregunta 4. ;{Se plantea como posibilidad
terapéutica los nuevos programas informati-
cos para intentar la recuperacion de la
ambliopia en adultos?

Dr. Jorge Torres Morén

Inicialmente los resultados con estos progra-
mas resultaron esperanzadores, pero no deja de
ser cierto que tras el tratamiento, en la mayor
parte de los pacientes la mejoria obtenida inicial-
mente se redujo. Con una informacién adecuada
al paciente se puede plantear, pero la eficacia no
creo que sea diferente a los ejercicios de estimu-
lacion visual clasicos que se pueden realizar en
una Unidad de Rehabilitacion Visual por personal
cualificado.

Dr. Sergio Gutiérrez Solana

No. Pero si tengo algun paciente con amblio-
pia que, ademas del tratamiento oclusivo, realiza
algun tipo de «entrenamiento visual» en centros
optometristas y el resultado es similar al resto.

Dr. Carlos Laria Ochaita

He tenido experiencia con los nuevos sistemas
de rehabilitacién visual en adultos ambliopes.
Estos sistemas estan basados en la existencia
de una plasticidad sensorial que puede permitir
la rehabilitacion visual incluso en edades mucho
mayores que la clasicamente establecida de lo 8-
10 anos. Estos programas exigen unos ejercicios
constantes durante varios meses y en la mayoria
de los pacientes se consigue una mejoria parcial
de su ambliopia.

Sus resultados estan sujetos a la necesidad
de estudios posteriores controlados, para cono-
cer su efectividad real y el entorno de aplicacion,
asi como si los resultados obtenidos se mantie-
nen a lo largo del tiempo.

Lo cierto es que todos tenemos pacientes
adultos ambliopes desde nacimiento, que cuan-
do han sufrido la pérdida del ojo sano por algun
accidente, han tenido una mejoria de la amblio-
pia del ojo ambliope. Es en esta teoria en la que
se fundamenta la rehabilitacion de los pacientes
adultos.

Dra. Pilar Gomez de Liano Sanchez

No tengo experiencia, y no conozco todos los
programas informaticos, pero los que he tenido
en mis manos he podido comprobar que actuan
sobre todo mediante movimientos sacadicos y
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de seguimiento, y no estimulan especificamente
la visidon. Esto mejora sobre todo la agilidad y
rapidez mental y no sé si hay una gran diferencia
con la oclusién unido al trabajo del ojo ambliope.
En el adulto, la plasticidad cerebral es mucho
mas limitada, por lo tanto y aunque siempre exis-
ten excepciones y la capacidad de respuesta al
tratamiento es mucho menor.

Pregunta 5. ¢ En grandes defectos refractivos
anisometropicos, contempla la cirugia refrac-
tiva pediatrica como una opcién a valorar?

Dr. Jorge Torres Moron

Si tras un intento mediante gafas, lente de con-
tacto y penalizacion adecuada del ojo sano no
existe mejoria, es una posibilidad a tener en
cuenta, no cabe duda que la aniseiconia en estos
pacientes es un factor limitante para la correcta
rehabilitacion visual, asi como para el desarrollo
de la vision binocular. La cirugia refractiva corne-
al y el implante de lentes intraoculares faquicas
reduce esta aniseiconia y parece tener un efecto
beneficioso en la recuperacion visual.

No obstante se reservara para casos de
ambliopia refractaria a los tratamientos inicial-
mente expuestos.

Dr. Sergio Gutiérrez Solana

No soy partidario de la cirugia refractiva en
ninos. La cirugia no es tan segura como la
correccion optica, ni ha demostrado mas eficacia
que un tratamiento tradicional. Los estudios rea-
lizados no aportan suficientes datos para un uso
mas extensivo.

Dr. Carlos Laria Ochaita

Por supuesto, pero con condicionantes. La indi-
cacion actual de la cirugia refractiva pediatrica es
en paciente que tras el intento de recuperacion
de su ambliopia mediante el empleo de su correc-
cion optica correcta y el correspondiente trata-
miento oclusor y/o penalizador, no se ha conse-
guido rehabilitar dicha ambliopia y donde la cau-
sa es un defecto anisometropico significativo.

El objetivo de la cirugia refractiva en estos
pacientes va a ser la isometropizacién con el ojo
sano y no la eliminacion de su correccion optica,

asimismo también debemos dejar claramente
establecido que tras la realizacion de la cirugia
refractiva en el ojo ambliope, deberemos seguir
manteniendo el tratamiento de su ambliopia con
las pautas habituales, puesto que la cirugia refrac-
tiva por si sola no va a conseguir la recuperacion
de dicha ambliopia en la mayoria de los casos.
Indudablemente la cirugia refractiva pediatrica
va a suponer en los proximos afios un campo que
deberemos afrontar con las debidas precaucio-
nes y dentro de unos margenes éticos correctos.

Dra. Pilar Gomez de Liano Sanchez

Este es un tema controvertido y polémico difi-
cil de defender en breves lineas. Considero que
la correccion del defecto refractivo mediante ciru-
gia (LASIK, LASEK, PRK, LIO) no es suficiente
ni exclusivo para la recuperacion de la agudeza
visual. Existen otros factores fundamentales,
como el cumplimiento del tratamiento, las tera-
pias de mantenimiento, que determinan el éxito
del mismo.

Personalmente, los defectos refractivos mode-
rados (aquellos que podrian beneficiarse de la
cirugia corneal) desde mi experiencia las gafas y
las lentillas de contacto son una alternativa segu-
ra, facil, con posibilidad de cambio, etc. Tal vez
en aquellas situaciones en donde la anisometro-
pia es muy elevada (seguramente no sera sufi-
ciente una cirugia corneal), en casos excepcio-
nales podria ser una opcion, para permitir un
mejor cumplimiento del tratamiento.

A dia de hoy los estudios corneales, los estu-
dios paquimétricos, los cambios refractivos que
sufren las miopias elevadas (puede disminuir),
asi como las hipermetropias (pueden también
disminuir), la reduccion de la sensibilidad al con-
traste (factor que puede influir en la recuperacion
de la ambliopia), los problemas anestésicos (aun
no resueltos), las complicaciones aun no descri-
tas dado el poco tiempo que lleva realizandose
esta cirugia en la edad infantil.... Todos estos
estudios sugieren que se debe ser cauteloso e
individualizar los tratamientos.

Por todo ello y aunque estoy convencida de
que la cirugia refractiva en la infancia sera una
realidad, considero que actualmente se deben
realizar estudios que permitan analizar todos
estos factores y reducir en la medida de lo posi-
ble los riesgos sobre todo en los nifos.
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TOMA DE DECISIONES EN OFTALMOLOGIA

Complicaciones oculares de los farmacos
antineoplasicos

SAINZ DE LA MAZA MT!

Mientras que los farmacos antineoplasicos tie-
nen como objetivo la destruccion de células neo-
plasicas, también afectan a las células normales
de los diferentes 6rganos y tejidos del organismo
dando lugar a efectos secundarios indeseables.
Aunqgue no es frecuente, los efectos secundarios
indeseables de los farmacos antineoplasicos sis-
témicos pueden afectar a las diferentes estructu-
ras oculares. Conocer los posibles efectos
secundarios indeseables oculares de los farma-
cos antineoplasicos nos ayudara a detectarlos y
consecuentemente tratarlos con mayor celeri-
dad.

FARMACOS ANTINEOPLASICOS QUE
PROVOCAN CATARATAS (tabla 1)

La prednisona (Dacortin®) y la dexametasona
(Fortecortin®) son dos tipos de corticoides muy
utilizados en el tratamiento de los linfomas y las
leucemias. Su utilizacién cronica puede causar
cataratas en aproximadamente 1-9% de los
pacientes. En un ensayo clinico de mujeres post-

Tabla 1.

Farmacos Antineoplasicos
que provocan CATARATAS

Dexametasona  Fortecortin Leucemias, linfomas 1-9

Prednisona Dacortin Leucemias, linfomas  1-9

Tamoxifeno Nolvadex Céncer de mama 6.8

menopausicas con neoplasia de mama tratadas
con tamoxifeno (Nolvadex®), aproximadamente
el 6,8% de ellas desarrollaron cataratas. Aunque
no un farmaco propiamente dicho, la radiacién
total corporal utilizada en los pacientes que van
a ser sometidos a un transplante de médula
Osea, provoca cataratas.

FARMACOS ANTINEOPLASICOS QUE
PROVOCAN GLAUCOMA

Paclitaxel (Taxol®) y docetaxel (Taxotere®), far-
macos utilizados en neoplasias de mama, de
ovario, de cabeza y cuello, de pulmon, de prosta-
ta, de vejiga urinaria o en el sarcoma de Kaposi,
pueden provocar el inicio de un glaucoma de
angulo abierto.

FARMACOS ANTINEOPLASICOS QUE
PROVOCAN CONJUNTIVITIS (tabla 2)

Los farmacos antineoplasicos que mas fre-
cuentemente pueden provocar una conjuntivitis
no infecciosa son la doxorubicina (Caelix®)
(25%), el 5-fluorouracilo (12,5%), la capecitabina
(Xeloda®) (10%), el metotrexato (Metotrexato
Lederle®) (8%) y la carmustina (Gliadel®).

FARMACOS ANTINEOPLASICOS QUE
PROVOCAN SINDROME DE 0JO
SECO

Dentro de los farmacos antineoplasicos que
pueden causar sindrome de 0jo seco o querato-
conjuntivitis sicca estan los retinoides tales como

1 Médico Adjunto Consultor. Servicio de Oftalmologia. Hospital Clinico de Barcelona. Barcelona.
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Tabla 2.

Farmacos Antineoplasicos
que provocan CONJUNTIVITIS

e
lorectal

strocitoma,

ma o gdstrico

neer de pulmdn o

8

sin datos

la isoretinoina y la treretinoina. Dichos farmacos

se utilizan en el tratamiento de la leucemia pro-
mielocitica aguda. El 5-fluorouracilo también
puede causar sindrome de 0jo seco en aproxi-
madamente un 5,8% de los pacientes.

Tabla 3.

Farmacos Antineoplasicos
que provocan EPIFORA

FARMACOS ANTINEOPLASICOS QUE
PROVOCAN EPIFORA (tabla 3)

Dentro de los farmacos antineoplasicos que
pueden cursar con epifora estan el bevacizumab
(Avastin®), la capecitabina (Xeloda®), la citarabi-
na, la doxorubicina (Caelix®), el 5-fluorouracilo,
el mesilato de imatinib (Glivec®) y la 2-deoxyco-
formycin (Pentostatina®). Ademas, el docetaxel
(Taxotere®) da lugar a una estenosis canalicular
gue consecuentemente provoca una epifora.

FARMACOS ANTINEOPLASICOS QUE
PROVOCAN FOTOFOBIA (tabla 4)

Los farmacos antineoplasicos que inducen
fotofobia lo hacen como consecuencia de provo-
car una queratitis punteada superficial. De entre
ellos, destacan la procarbacina (Matulane®), la
vincristina (Oncovin®), la vinblastina (Velbe®), y
el 5-fluorouracilo.

Tabla 4.

Farmacos Antineoplasicos
que provocan FOTOFOBIA

Vincristina Leucemia lin roblastoma

Linfoma (Hodgkin y no Hodgkin), mieloma miultiple, tumor de

Wilm
Linfoma (Ho

Vinblastina de mama,
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LEERY CONTAR

; EXiste relacion entre las aberraciones
Opticas de alto orden y la ambliopia?

MALDONADO MJ?

¢ Qué son las aberraciones dpticas? Aquellas
imperfecciones del globo ocular como dioptrio
que impiden que todos los rayos entrantes se
enfoquen adecuadamente en un solo punto en la
retina. Las aberraciones 6pticas pueden clasifi-
carse en bajo orden y en alto orden. Las de bajo
orden comprenden los defectos de refraccion
clasicamente compensados por las gafas y len-
tes de contacto: el desenfoque —en el lado de la
miopia o la hipermetropia— y el astigmatismo.
Las de alto orden son mas numerosas y se sub-
dividen en tercer, cuarto, quinto, sexto y séptimo
orden. A su vez, cada orden esta compuesto por
varios «términos» o polinomios de Zernicke que
normalmente se muestran constituyendo esque-
maticamente una piramide que en mas de una
ocasion habra captado la atencién de muchos de
nosotros, probablemente con un grado variable
de comprensién de la misma.

Gracias a la creciente popularizacion de las
medidas de la aberracion de alto orden en las
consultas de oftalmologia mediante aparatos de
distribucién comercial, estamos disponiendo de
un mayor acceso a una informacién que, en la
década pasada, se limitaba a centros de investi-
gacioén que trabajaban con prototipos experimen-
tales y con un menor acceso a pacientes clinica-
mente interesantes. Por ello estamos conociendo
mas y mejor el papel de las aberraciones de alto
orden en la calidad de vision y globalmente en el
fendmeno de la percepcion visual. Asi, podemos
tener acceso al por qué de las quejas visuales de
algunos pacientes que llegan a distinguir los
optotipos de agudeza visual con maximo con-
traste adecuadamente pero refieren percibir las
letras con una borrosidad de dificil explicacion.
En este contexto, cabe preguntarse: ¢Puede
existir alguna relacion entre la existencia de abe-
rraciones de alto orden y la ambliopia?

1 Doctor en Medicina. IOBA. Universidad de Valladolid.

Kirwan y O’Keefe, del Hospital Universitario
Infantil de Dublin, han sido uno de los primeros
en intentar responder a una de las multiples aris-
tas que presenta el poliedro que constituye la
posible asociacion entre aberracion de alto orden
y ambliopia (1). Este trabajo fue publicado en la
revista dedicada a la subespecialidad de Oftal-
mologia Pediatrica y Estrabismo y por ello quizas
sus resultados no seran conocidos por la mayo-
ria de la comunidad oftalmoldgica.

Los autores estudiaron a un total de 30 nifios
de entre 6 y 17 afos. La mitad mostraban una
ambliopia unilateral primariamente estrabica y la
otra mitad de origen primariamente anisometro-
pico. Es de enfatizar que todos ellos presentaban
hipermetropia, por lo que ningun paciente con
miopia fue incluido en el estudio. Los autores
midieron las aberraciones de alto orden con el
sistema «iTrace Visual Function Analyzer» y
compararon los resultados entre el ojo ambliope
y el contralateral normal. Se midieron aberracio-
nes de tercer, cuarto, quinto y sexto orden.

La mediana de la agudeza visual corregida en
los ojos ambliopes fue 0,4 y en los adelfos la uni-
dad. El equivalente esférico medio en los ojos
ambliopes fue 4,96 (rango: 1 a 9,25 D) y en los
ojos normales 2,85 (rango: 0 a 9 D). Los autores
no pudieron encontrar diferencias estadisticamen-
te significativas entre ojos ambliopes y normales
en ninguno de los términos de las aberraciones de
alto orden. Hubo un unico término, el «tetrafoil» de
cuarto orden, que resulté aproximar diferencia
estadisticamente significativa (p=0,06) entre los
ojos ambliopes (media: 0,150 um) y los normales
(media: 0.094 um). Por otro lado, el analisis por
subgrupos de pacientes con ambliopia estrabica,
por un lado, y anisometrépica, por otro lado, tam-
poco arrojo ninguna diferencia estadisticamente
significativa entre ojos ambliopes y normales.
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Los autores de este modo llegaron a la conclu-
sion de que las aberraciones de alto orden no
juegan un papel importante en el desarrollo de la
ambliopia ni estrabica ni anisometropica. Aunque
los autores originales del articulo no limitaban
mas la conclusién, creo que resulta esencial
matizarla circunscribiéndola a ojos con equiva-
lente esférico hipermetrdpico exclusivamente.

Este estudio tiene el valor de la originalidad y la
novedad de llevar a cabo un analisis inédito. Sin
embargo, la cuestion puede ser observada desde
mas angulos que aquél en el que se situaron los
autores. Efectivamente, parece légico pensar que
si no se encuentran diferencias estadisticamente
significativas entre ojos normales y ambliopes, es
poco probable que las aberraciones de alto orden
jueguen un papel relevante en el desarrollo o la
patogénesis de la ambliopia. Esto ademas se
explica bien si se tiene en cuenta que la degrada-
cion de la imagen retiniana que produce comun-
mente una aberracion de alto orden es menor que
el que produce un desenfoque (miopia o hiperme-
tropia) o un astigmatismo no corregidos. Y de ahi
justo el origen de la ambliopia monocular aniso-
metrépica o la ambliopia bilateral ametropica.

Sin embargo, cabe también plantearse la
cuestion desde otra perspectiva. Dado los siste-
mas de ablacion con el laser excimer van mejo-
rando con el tiempo su capacidad real de corre-
gir aberraciones de alto orden. ;Pueden ser las
aberraciones o6pticas de alto orden una diana
terapéutica relevante en el contexto de la rehabi-
litacion visual integral del paciente con amblio-
pia? En base a los resultados encontrados en
esta muestra de nifos con ambliopia monocular
y equivalente esférico positivo uno pensaria que
no. Sin embargo, esta perspectiva abre a su vez
otros interrogantes que se deben responder.

¢ Puede ser que ambliopias en ojos con mio-
pia puedan presentar aberraciones de alto orden
incrementadas? Estudios previos han encontra-
do que los niflos con miopia presentan aberra-
ciones de alto orden mayores que aquéllos con
hipermetropia (2). Por ello no deberia extrafnar-
nos si, al final, en el subgrupo de nifios con mio-
pia 'y ambliopia la correccion de las aberraciones
de alto orden pudiera tener un sentido de cara a
maximizar su rehabilitacion visual.

En la misma Idgica, habria que diferenciar el
grupo de aquellos niflos cuya ametropia predo-

minante sea el astigmatismo o, en cualquiera de
los casos, asocien astigmatismo significativo
(mayor o igual a 2 dioptrias). Puede ser también
que en ellos se encontrara, por ejemplo, que el
grado de coma de tercer orden es mayor que en
los ojos normales, y que por lo tanto el tratamien-
to del mismo llegara a constituir un objetivo mas
en la terapéutica rehabilitadora integral de los
nifnos con astigmatismo significativo y ambliopia.

En la elaboracion de estos analisis resultara
crucial atender a dos posibles fuentes de error.
Tanto por la posibilidad de una peor fijacion en el
ojo ambliope como por la posible existencia de
estrabismo, habra que asegurar que los exame-
nes de las aberraciones Opticas se han hecho
con un alineamiento del dioptrio ocular y un cen-
trado adecuados. Ademas, habra que determinar
qué ojos tienen fijacion excéntrica puesto que
pequenas desviaciones en la interpretacion del
frente de onda de aberraciones de alto orden
pueden disparar artificialmente algun término
como pueda ser el coma primario o secundario,
por poner un ejemplo.

En definitiva, el avance de la tecnologia diag-
nostica y terapéutica podria abrir la puerta a que
quizas en algunos pacientes con ambliopia no
solo nos planteemos la correccion de las aberra-
ciones de bajo orden (miopia o hipermetropia, y
astigmatismo) sino que ademas podamos mejo-
rar algo mas su capacidad visual disminuyendo
las aberraciones de alto orden. Es de esperar
que, de poder ocurrir esto, acontecera con mas
probabilidad en ojos con equivalente esférico
negativo y/o cilindro significativo y su aportacién
a la mejora visual no puede ser otra que discre-
ta en la mayoria de los casos. Aun con todo, si
se llega a demostrar su utilidad, bienvenida otra
ayuda terapéutica en la dificil tarea de la rehabi-
litacion visual integral del paciente con amblio-

pia.
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HISTORIAY HUMANIDADES

Aspectos historicos de la genética y
la motilidad ocular (parte Ill): el futuro

MURUBE E', AYUSO C?, ESTEBAN DE ANTONIO M3, MURUBE J*

La genética tiene una trascendencia grande en
sus manifestaciones sobre la motilidad ocular, ya
senaladas en Studium Ophthalmologicum en las
dos publicaciones previas a ésta (2,3).

La lucha por superar las enfermedades gené-
ticas viene de muy atras. La primera medida
sanitaria fue la prevencion genética evitando
apareamientos peligrosos, en los que la expe-
riencia habia mostrado riesgo de tener una des-
cendencia enferma. El primer descubrimiento,
hace milenios, fue la frecuencia de anormalida-
des en los hijos de dos hermanos, y la posible
transmision de estas anormalidades a los suce-
sivos descendientes. Ya muy recientemente, el
conocimiento de las enfermedades genéticas se
basé en los genodendros o arboles genealogi-
cos, con la limitacién de no detectar los casos de
novo, ni muchos de los recesivos que necesitarian
una homozigocia para manifestarse. En un futu-
ro, sera la analitica genética la que mostrara el
peligro de una transmision de enfermedad y la
terapia génica la que evitara su transmision.

La evitacion de graves problemas de transmi-
sion genética —en los que un trastorno oculomo-
tor seria intrascendente, si no va acompanado
de severas deficiencias generales, como a
menudo ocurre— se puede hacer con un diagnds-
tico preimplantacional, lo que cada vez se gene-
raliza mas. Para ello, se toman 6vulos maternos
y espermatozoides paternos y se cultivan in vitro
durante 3 dias en una incubadora. De alli se

1 Director médico de LasikCenter. Madrid.

«Vemos tantas maravillas, que acabamos
por no maravillarnos de nada.»

ESTEBAN ARANGUEZ, M (1)

toman los blastomeros, se analizan y si no trans-
miten la tara genética, son aptos para su implan-
tacion en el utero materno.

En un futuro inmediato cada vez se practicara
mas el estudio genético de los embriones y fetos
intradtero. Cuando en un embarazo natural se
desea saber si un feto porta una enfermedad
genética, se toma una biopsia del corion fetal
entre la 9% y 112 semana de gestacion. A estas
células se les aplica un protocolo de purificacién
de ADN, y se consigue su genoma completo.
Como un genoma completo tiene varios miles de
millones de pares de bases, en este genoma se
localiza sélo el gen buscado en el que puede
estar la mutacion recibida de los padres. Este
fragmento de ADN se amplifica con una reaccion
PCR (polymerase chain reaction), y una vez
hecho, se somete a andlisis de secuenciacion
para determinar si el feto ha heredado la muta-
cion de alguno de sus progenitores. Si el resulta-
do es positivo, se sabe que el nasciturus hereda-
ra la enfermedad parental.

En el estado actual de la ciencia, esto no tiene
un tratamiento aplicable en la clinica practica,
aunque hay muchos intentos de terapia génica.
Un simple trastorno oculomotor careceria de
trascendencia, pero si esto es sélo parte de un
grave problema vital para el feto, la legislacién
espafola permite, si los padres lo solicitan, la
interrupcion del embarazo hasta la 23% semana
de gestacion, pero no después.

2 Jefa de Servicio de Genética de la Fundacion Jiménez Diaz. Universidad Auténoma de Madrid. CIBER de Enfermedades Raras.

3 Socio fundador de la Sociedad Espafiola de Estrabologia.
4 Ex-presidente de la Sociedad Espafiola de Estrabologia.
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Actualmente, los intentos experimentales de
corregir un defecto genético en un postnato son
multiples. Cuando se presenta un caso de enfer-
medad genética, hay dos estrategias de trata-
miento: La primera es la estrategia de suplemen-
tacion, que aporta al paciente el producto no pro-
ducido por el gen anormal (el caso mas frecuen-
te, aunque no directamente ligado con el apara-
to oculomotor, es la insulina para los diabéticos).
Parte de esta estrategia es la terapia celular,
consistente en la implantacién de tejidos, 6rga-
nos y glandulas fetales de origen xendgeno ani-
mal no nato.

La segunda es la estrategia de restauracion,
que aporta al paciente el gen deficitario. Se con-
sigue esto con nanotecnologia médica, que per-
mitira curar enfermedades desde dentro del
cuerpo y al nivel celular o molecular (4).

El primer paso para la terapia génica —que se
define como el reemplazo de un gen alterado por
otro normal, o como la introducciéon deliberada
de acidos nucleicos dentro de células somaticas
humanas con fines terapéuticos, profilacticos o
diagndsticos (segun el GTAC UK Natinal Rese-
arch Ethics Committe for Gene Therapy)—, es
conocer el gen alterado y su expresion. Gracias
a los ultimos avances cientificos se han logrado
identificar muchos de los genes relacionados con
ciertas enfermedades, entre ellas muchas cau-
santes de trastornos oculomotores.

El principio de la terapia génica molecular se
basa en introducir en el interior del nucleo de las
células diana un fragmento de DNA, llamado
«transgénico», que reemplace un gen alterado o
deleccionado por un gen normal, de forma que
utilizando el sistema celular endégeno sea capaz
de producir la o las proteinas que evitan la enfer-
medad.

En los ultimos 20 anos, desde 1989, se han
lanzado mas de 500 pruebas, de las que el 65%
han sido para enfermedades cancerigenas, el
15% para diversas enfermedades hereditarias, el
10% para infecciosas, y el resto para otras pato-
logias. En estas pruebas, algunas han tenido
relacion indirecta con la motilidad ocular, pues
han ido dirigidas a enfermedades que afectan al
sistema nervioso y a malformaciones corporales,
pero en las que los trastornos oculomotores sue-
len ocupar un lugar secundario.

Los problemas actuales de la terapia génica
son muchos (5-8): Una dificultad es que hay célu-

las facilmente accesibles, como las sanguineas,
en las que se pueden extraer de la médula ésea
células estaminales (popularmente conocidas en
espafnol como células madre) hematopoiéticas
para corregirlas y reinyectarlas al paciente (prue-
bas ex vivo). Pero en las patologias de células
musculares y neuronales, como lo son la mayo-
ria de los trastornos oculomotores genéticos,
cuyas células son de dificil cultivo, debe encon-
trarse un vector o carrier (del angloamericano
carrier, a su vez del latin tardio carrus, carricare,
carro, acarrear) que transporte el gen a su lugar
correcto (pruebas in vivo).

Como el ADN no puede traspasar las membra-
nas celulares, para introducir este DNA transgé-
nico en las células diana se necesita la ayuda de
un carrier. Los carriers que hasta el presente han
mostrado mayor eficacia son los adenovirus, los
virus adeno-asociados (AAV), los lentivirus, y los
nanotubos de carbono (9). Estos carriers, carga-
dos con el gen apropiado que sustituira o com-
plementara al gen con delecién mutante, pene-
tran en las células como caballo de Troya, y libe-
ran dentro de ellas el nuevo transgen. Para ello,
cada vez se consiguen transgenes que expresan
mejor su mensaje pertinente.

Otra dificultad es que pueden introducirse en
el paciente genes que produzcan substancias
que sean toxicas para células que interesa con-
servar, o que impulsen el programa apoptotico
de auto-destruccioén. Por ello hay que conocer
perfectamente la composicion del gen y su
medio de regulacion, pues si no, se correria el
peligro de producir un gen inapropiado que no
desarrolla su funcion o que produce substancias
téxicas, o que destruye por apoptosis células
indeseadas.

Otra dificultad es la de la duracion de la expre-
sion del gen después de haberlo insertado en las
células diana. Incluso en células que no se divi-
den, como ocurre en las neuronas, la expresion
del gen decae con el tiempo. Actualmente se
investiga en la creacion de transgenes que duren
mas tiempo.

Otra dificultad mas es que si el vector es un
retrovirus, se inserta al azar en su genoma,
pudiendo no solo producir la proteina deseada,
sino también despertar la multiplicacién celular.
Esto no esta aun probado, pero fue la causa de
la reciente suspension en EEUU de las pruebas
de terapia génica.
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Las pruebas actuales tienen numerosos fraca-
sos, y los riesgos que pueden estar ligados a
estos avances no son despreciables, pero su
control sera cada vez mas apropiado. Esto ha
planteado problemas morales. Por ello, el Parla-
mento Europeo decidioé en abril de 2001 no dar
fondos para «investigacién en embriones huma-
nos y clonacion terapéutica y reproductiva». Pero
tras repetidas discusiones, abrié la puerta para
subvencionar el uso de embriones humanos
para tratar enfermedades incurables que afectan
a la «dignidad humana», vaga expresion esta
ultima que dejaba abiertas casi todas las puer-
tas. El representante portugués José Ribeiro
Castro senald que la cuestion fundamental es:
«Can human beings be considered as material to
be used for treating other human beings suffering
from incurable diseases?». En la decision final,
algunos paises (Espahfa, Portugal, Italia, Irlanda,
Austria y Alemania) aceptaron aportar fondos a
la Comunidad Europea para subvencionar inves-
tigacion en embriones humanos, pero algunos
de ellos prohibieron desarrollar tal investigacion
€en su pais, por aspectos sociales con implicacio-
nes morales. En Espanfia, la recientemente apro-
bada Ley de Investigacion Biomédica (Boletin
Oficial Cortes Generales, Congreso Diputados,
n.° 104-14. 28 marzo 2007) permite bajo ciertas
circunstancias la investigacion en embriones
humanos. Estas implicaciones morales han ido y
seguiran evolucionando con la cultura, y van des-
de la legitimacion ética de impedir un embarazo
presuntamente peligroso entre hermanos o pri-
mos, cosa ya expresada hace muchos siglos,
hasta la legitimacion ética de eliminar un huma-
no con una disgenesia importante, ya en su aco-
plamiento como zygoto, o ya en estadios poste-
riores; o la de crear un humano tan o mas adap-
tado al medio que el actual. Este tema es de con-
tinua discusion en nuestro siglo XXI. El actual
concepto de moral suele estar deformado por
prejuicios de tipos cultural, social, religioso u
otros, que hacen dificil que una asamblea multi-
nacional y multicultural llegue a un consenso. El

término «moral» procede del latin mos, moris, la
costumbre, y éstas costumbres, reguladas por el
conocimiento humano, siempre van a mejor, sal-
VO en ocasionales retrocesos que pronto se corri-
gen. Mos, moris: costrumbre y moral. Nunca la
etimologia ha sido mas afortunada en marcar un
concepto.

Estamos en el principio de un mundo cientifi-
camente fascinante, que progresa a una veloci-
dad de aceleraciéon exponencial, con un futuro
dificil de imaginar, que transformara la sociedad
de nuestra especie, y sera el escalén de la o las
que nos sucedan.
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LA VENTANA DEL RESIDENTE

Mama, me caso...

HURTADO J’

Queridos lectores,

El otro dia lei en una revista de esas que se
deja la gente en el metro, que la mejor edad para
casarse eran los 27 afhos para el varon y 26 para
la mujer. jY me entr6 un agobio...! Tengo 28 y
todavia nada de nada. jPero si con 27 eres un crio!
Entonces miré a mi alrededor y lo vi claro: acabas
la carrera de Medicina con 24 a curso por ano, te
presentas al MIR vy, tras 4 afnos mas, acabas la
especialidad con... 28! Aqui hay algo que no fun-
ciona: o te casas en la carrera cuando no tienes
dinero o lo haces en la residencia... no hay otra.
Deduje que, para estar en la media, habia que
casarse en el periodo MIR. Entonces fue cuando
entendi por qué mi novia, que acabé empresaria-
les hace 3 anos, llevaba varios meses aderezan-
do las conversaciones con palabras como com-
promiso, suegra, bodas de amigos, madre, inde-
pendencia, nifios, mama, embarazo...

Nuestras conversaciones eran algo asi como:

—Carino, ¢qué tal tu dia? —le pregunto.

—Independientemente del tiempo, muy bien
porque fui al centro comercial con Estefania, mi
amiga que se casa el mes que viene, su madre y
su suegra. Visitamos tiendas de novia, prema-
ma... habia muchos nifios...

—¢Y lo pasaste bien?

—Fue un poco embarazoso pero estuvo muy
bien.

Cuando ella estaba haciendo la cena el otro
dia va y me dice desde la cocina:

—Pues como no te des prisa en hacer lo que
tienes que hacer se me pasa el arroz.

Y puse la mesa lo mas rapido que pude... por-
que a mi me encanta el arroz... lo que no me
gusta es que me lo tiren por encima cuando voy
vestido de traje. Para mi el arroz no, el arroz,
pa’‘ella.

Cansada de que no entendiera sus indirectas,
me dice:

—Javier, quiero casarme.

1 Residente del Hospital Ramén y Cajal. Madrid.

-Y yo contesté —jQué bien...! ;Y con quién?

En fin, que se enfadd... uno no sabe cémo
acertar.

Y es que el tema, culinariamente hablando, tie-
ne mucha mas miga de lo que parece porque
luego hay compaferos que ya se han casado y
algunos no estan muy contentos. Son los que
«tienen el anillo y sélo intentan destruirlo». Yo los
llamo «Frodos» (1). Mi amigo Alfredo es R3 de
Neuro y se cas6 hace 5 meses. Ahora es AlFro-
do. Dice que la ultima decision que tomd en su
vida fue la de casarse... ahora las toman todas
por él. Pobrecillo, casarse si que fue un punto de
«irreflexion» en su vida...

A otros les ocurre que estan deseando casar-
se durante la residencia pero no encuentran ni la
persona ni el momento. «Ansian el anillo pero no
lo consiguen». Estos son los «Gollum» (1). Mi
amiga Imma veia que todas sus amigas se casa-
ban pero ella no tenia ni novio. Se preocup6 tan-
to que ibas a su casa y la veias como catatdnica:
con la mirada perdida, no hablaba, no reia...
Creo que hizo Anestesia.

Esta también el grupo de los que no quieren ni
oir hablar de casarse. Al escuchar la palabra les
sale una especie de sarpullido téxico habono-
costroso por todo el cuerpo. A ellos, si les piden
matrimonio, la expresién que sale de sus bocas
les viene «como anillo al dedo»: jque si quieres
arroz, Catalina!

Y por ultimo se encuentran los residentes que
se han casado y estan contentisimos. Son la
mayoria, todo hay que decirlo. Se les nota por-
que van por los pasillos como radiantes, no te
miran con cara de posesos, estan serenos, placi-
dos, templados... De los cuatro grupos, creo que
son los mas felices...

Ya en serio, esta claro que la residencia es un
periodo de estabilidad muy bueno para casarse,
casi mejor que el periodo de incertidumbre pos-
terior en el que abundan los contratos de meses
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y esas cosas. No es que haga falta tenerlo todo
perfectamente atado antes de iniciar una vida
con otra persona pero si entiendo que a mucha
gente le agobie.

También agobia el hecho de que muchos estén
preparados para el matrimonio en la residencia...
pero no para tener suegra. Un dicho andnimo
sentencia que «una suegra es la persona que
destruye la paz mental de su yerno entregandole
una parte de si misma».Y hay que entender que
mucha gente no quiere que destruyan su paz
mental. jCon lo que cuesta conseguirlal

Me diran que qué obsesion me ha entrado con
eso del casamiento, jpara qué casarse si se
puede estar «arrejuntado»? Esta bien, pero si
después de 25 afos casado uno corre el riesgo
de acabar como Pepa y Avelino (ver Escenas de
matrimonios), no quiero ni imaginarme como
puede acabar uno después de 25 anos «arrejun-

tado»... hay exclusivas en los programas del
corazdn con mucho menos argumento.

En fin, que no sé si el periodo MIR sera el
mejor momento 0 no para casarse, dependera
de cada pareja y de cada circunstancia, pero si
creo que un paso tan importante debe pensarse
mucho, que hay muchas dificultades pero tam-
bién muchas alegrias porque la recompensa es
grande... lo corroboran todos los residentes
casados que me animan cada dia a dar el paso.
No sé si lo hacen por mi bien y el de mi pareja o
por la juerga de ese dia... eso si, prometo que en
el banquete habra arroz... Arroz de la marca
«Brillante», claro... del que no se pasa.

NOTA

1. El Seior de los Anillos. JRR Tolkien.
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PREGUNTAS:

1) Uno de los siguientes tratamientos no resulta util en el manejo del glaucoma agudo de angulo estrecho:
[ A. Iridotomia periférica.

Iridoplastia.

Paracentesis de camara anterior.

Cirugia de cristalino trasparente.

Viscocanalostomia.

moow

on respecto al glaucoma agudo de angulo estrecho, senale la falsa:
A. Su incidencia es mayor en algunos grupos étnicos como los esquimales.
B. La longitud axial media es inferior en estos ojos que en los controles.
C. En muchas ocasiones el cristalino tiene un menor grosor.
D. Se ha demostrado en algunos estudios que el cristalino se sitia en un plano mas anterior.
E. En algunos trabajos se demuestra un menor didmetro corneal.
on respecto a la retinopatia asociada a cancer, una de las siguientes afirmaciones es falsa:
A. Da lugar a un cuadro de pérdida visual caracterizado por la ausencia de cambios morfo-
I6gicos en el fondo de ojo.
B. Se ha asociado sobre todo con el melanoma.
C. EI ERG resulta importante en su diagnéstico.
D. Es un cuadro raro.
E. Es uno de los cuadros paraneoplasicos mas frecuentes en oftalmologia.

on respecto a la neuromielitis dptica de Devic, sefale la opcion incorrecta:

A. Es una forma de esclerosis multiple.

B. Se caracteriza por la aparicion simultanea o secuencial de una neuritis bilateral y un cua-
dro de mielitis.

C. Recientemente se ha descubierto un anticuerpo denominado NMO que va dirigido contra
un canal de membrana del astrocito.

D. El prondstico es peor que en la esclerosis multiple.

E. En muchas ocasiones se asocia patologia reumatoldgica de otro tipo.

o0 O Jdo Jodod JOo dJdUoodoo Dodo

5) Paciente que refiere nistagmus desde su nacimiento. Estd muy molesto, pues tiene que girar la
cara hacia el lado izquierdo para poder ver nitido. Cuando se le manda fijar presenta un tortico-
lis con giro de la cabeza hacia el lado izquierdo de al menos 20 grados. Se le explora y se com-
prueba que el nistagmus bloquea en la mirada derecha. Aunque légicamente el caso requiere ser
estudiado en mas profundidad, que abordaje inicial propondria:

(1 A. Retro de los dos rectos laterales.

Tratamiento con gabapentina.

Retro del oblicuo superior del OD y del recto medio del Ol.

Retro del recto lateral del OD y del recto medio del Ol.

Inyeccion de toxina botulinica en el cono orbitario.

Uood
mooOw

T Licenciado en Medicina y Cirugia. Hospital del Henares.
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6) Con respecto a la BMU senale la respuesta falsa:

Utiliza ultrasonidos, por lo que no es carcinogénica.

Se pueden conseguir imagenes de altisima resolucion de todo el segmento anterior del
ojo (angulo, iris, cuerpo ciliar y camara anterior).

Empleando una alta frecuencia se consigue maximizar la resolucién y la penetracion.

Su resolucion es de unas 20-60 micras.

Su desarrollo ha ayudado mucho a la compresion de la patogenia de determinados glau-
comas como el glaucoma agudo que aparece en relacion con la configuracion en iris pla-
teau.

odd oo
mooO wW>

Tamsulina.
Alfuzosima.
Terazosina.
Doxazosina.

7) El sindrome del iris flacido intraoperatorio (IFIS) se ha relacionado sobre todo con:
. Antipsicéticos.

oA
0B
acC
0 D
0 E

8) Respecto a los nevus retinianos, una de las siguientes opciones es falsa:

A. La presencia de liquido subretiniano es patognomonica del melanoma y excluye por com-
pleto la posibilidad de que se trate de un nevus.

Puede aparecer pigmento naranja en su superficie (macréfagos cargados de lipofuscina).
En ocasiones pueden producir pérdida de AV.

Por OCT se demuestra que en ocasiones puede aparecer quistes y alteraciones asociada
del EPR.

En ocasiones pueden ser no pigmentados.

L
COow

m

especto a las lesiones palpebrales, sefale la cierta:

La queratosis actinica es una lesidon por completo benigna.

La queratosis actonica asienta con mas frecuencia en el parpado superior.
El tacto es suave.

Su presencia es un indice de exposicion solar.

R
4
4
a
a
0 Nunca esta indicada la extirpacion.

moow>

10) El signo de Shaffer es:

A. La presencia de células pigmentadas en el vitreo anterior, asociada a los desgarros reti-
nianos.

La baja reflectividad interna propia del melanoma ocular.

La presencia de sangre en el angulo camerular (propio de las fistulas arteriovenosas).
La rectificacion de la esclera posterior, propia de la hipertension intracaneal benigna.

La presencia de pliegues coroideos, muy sugestiva de la existencia de un tumor orbitario
en posicion intraconal.

a
a
a
o
0

moow
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RESPUESTAS:

1)

E. La iridotomia laser ha constituido durante mucho tiempo el estandar en lo que al tratamiento
de esta enfermedad se refiere, si bien en los Ultimos anos la cirugia de catarata o de cristalino
transparente se ha ido convirtiendo en una alternativa valida en muchos de los casos. La irido-
plastia que consiste en la aplicacion de laser argon sobre el iris periférico para provocar su retrac-
cion y liberar el angulo camerular puede resultar de utilidad en algunas ocasiones. La paracente-
sis de camara anterior induce una bajada rapida de presion intraocular, pero es posible que no
rompa el bloqueo trabecular y sus beneficios deben ser contrapesados con las posibles compli-
caciones derivadas de la descompresién brusca del globo ocular (estrechamiento excesivo de la
camara anterior, trauma cristaliniano, desprendimiento y hemorragia coroidea). La viscocanalos-
tomia en principio no parece una técnica indicada, por localizarse el aumento de la resistencia en
este caso a nivel precanalicular.

C. El glaucoma de angulo estrecho es mas frecuente en algunos grupos étnicos, parece que su
incidencia es mayor en las poblaciones asiaticas y en los esquimales. Diversos estudios han
demostrado que los ojos adelfos de aquellos que han sufrido un glaucoma agudo tienen una
menor longitud axial, cdmaras mas estrechas y cérneas mas pequefas. Asimismo numerosos
trabajos demuestran un mayor grosor y una posicion mas anterior del cristalino en estos ojos. El
cristalino tiene una gran importancia en la patogenia de esta entidad y son muchos los oftalmé-
logos que consideran la cirugia de catarata la técnica de eleccion para estos glaucomas. Por ello
la respuesta incorrecta es la C.

B. Se trata de un cuadro muy infrecuente, con algo mas de cincuenta casos publicados en los
ultimos afos, casi todos ellos en relacidon con el carcinoma de células en avena (oat cell), aun asi
es probablemente uno de los cuadros paraneoplasicos mas frecuentes en el campo de la oftal-
mologia. El melanoma produce otro sindrome paraneoplasico distinto que recibe el nombre de
MAR (retinopatia asociado a melanoma). El cuadro se caracteriza por la aparicién de un cuadro
retinosis pigmentaria-like, sin cambios evidenciables en el epitelio pigmentario, por lo que el ERG
resulta fundamental en su diagnostico. La confirmacion diagnoéstica viene de la mano de la deter-
minacion de los anticuerpos anti-recoverina.

A. Tradicionalmente la neuromielitis Optica se habia considerado una variante de la esclerosis
mutiple; sin embargo, el descubrimiento en el afio 2005 de un anticuerpo dirigido contra el canal
de membrana denominado aquoporina 4, ha cambiado por completo el concepto que se tiene de
esta enfermedad. Por ello hoy se considera que se trata de una enfermedad independiente. Estos
anticuerpos no sélo se comportan como un marcador de la enfermedad, sino que probablemen-
te estan muy implicados en su patogenia, pues sus titulos siguen una evolucién paralela a la mis-
ma. En cuanto a su curso clinico, como su nombre indica, es caracteristica la aparicion de una
neuritis bilateral, simultdnea o secuencial y de mielitis transversa. Se asocia con cierta frecuen-
cia a patologia autoinmune de otro tipo (LES, sindrome antifosfolipido). El prondstico visual y sis-
témico es significativamente peor que en la esclerosis multiple, y aunque faltan ensayos clinicos
que lo corroboren los tratamientos también difieren. La enfermedad responde bien a la plasma-
féresis.

D. En el nistagmus congénito ningun tratamiento farmacoldgico ha demostrado ser eficaz. Como
el paciente tiene un torticolis importante y existe una posicion de bloqueo clara, éste puede ser
un buen caso para llevar a cabo una correccion quirdrgica. En una situacion de este tipo se pre-
tende llevar la posicion de bloqueo del nistagmus a la posicién primaria de la mirada. Puesto que
el nistagmus bloquea en la mirada derecha, probablemente lo mas indicado es llevar a cabo un
retroceso del recto lateral del OD y del recto medio del Ol y la respuesta correcta es la D.
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C. La BMU es una nueva técnica que utiliza ultrasonidos de alta frecuencia para la visualizacion
de las estructuras del polo anterior del globo ocular. De este modo se pueden generar imagenes
de alta resolucién (20-60 micras). Se utilizan bajas frecuencias (50-60 MHz) para conseguir una
buena penetracion y visualizar estructuras profundas y altas frecuencias (80-100 MHz) para con-
seguir una mayor resolucion de estructuras mas superficiales, por ello la respuesta incorrecta es
la C.

A. Aunque este sindrome se ha descrito también en relacion con otros antagonistas alfa como
terazosina, doxazosina y alfuzosina, o incluso con farmacos de otros grupos (antipsicéticos y
vasopresores), lo cierto es que la mayor parte de la literatura pone de manifiesto que la relacién
es especialmente estrecha con la tamsulosina. Esta especificidad se debe probablemente a la
alta afinidad de esta droga por los receptores alfa 1A, presentes en la préstata y también en el
musculo dilatador del iris. Uno de los trabajos recientemente publicados estudiaba 92 ojos y
encontraba un OR de 32,15 entre tamsulosina y alfuzosima a favor de la primera.

La tamsulosina produce muy poca hipotension ortostatica (pues inhibe de forma selectiva el
receptor 1 A), y por ello es el farmaco mas prescrito por los urélogos para tratar los sintomas de
la hipertrofia benigna de prostata.

En Espana existen mas de diez presentaciones comerciales (Omnic, Tamsulosina angenérico,
Tamsulosina bexal, Tamsulosina edigen, Tamsulosina Gp-pharm, Tamsulosina Merk, Tamsulosi-
na Ratiopharm, Tamsulosina Sandoz, Tamsulosina stada, Tamsulosina teva, Urolosin). Se admi-
nistra en una dosis diaria de 0,4 mg después del desayuno.

Recientemente ha sido aprobado por la FDA un nuevo antagonista alfa. El Silodosin, comerciali-
zado en Estados Unidos en octubre de 2008 tiene una afinidad muy alta por los receptores alfa
1A, por lo que aunque todavia no hay estudios publicados es de suponer que presente también
una alta incidencia de sindrome de iris flacido.

A. En los ultimos anos el estudio de los nevus coroideos por OCT ha puesto de manifiesto que
no se trata de una patologia que afecte de forma exclusiva a la coroides, sino que pueden apa-
recer alteraciones asociadas en la estructura de la retina suprayacente (quistes, alteracion del
EPR e incluso en ocasiones liquido subretiniano). Por ello los nevus también pueden producir
pérdida de AV vy la respuesta incorrecta es la primera.

D. La queratosis actinica es una lesiéon premaligna, predecesora del carcinoma de células esca-
mosas. Asienta normalmente en el parpado inferior, por estar éste mas fotoexpuesto. La lesion
tiene un tacto aspero, pues expresa queratina. En otras localizaciones su tratamiento es la crio-
terapia. En el parpado puede estar indicada su extirpacion.

A. El signo de Shaffer es la presencia de células pigmentadas en el vitreo anterior. Traduce en
ocasiones la existencia de un desgarro retiniano, y por ello debe ser considerado un signo de
alerta. En esta situacion esta indicada una exploracién minuciosa de la retina periférica.
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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.
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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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