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Coroiditis serpiginosa: indices de actividad

SALAZAR MENDEZ R', CORDERO COMA M2

RESUMEN

Introduccion: La coroiditis serpiginosa (CS) se clasifica dentro del grupo de los sindromes de
manchas blancas (SMB). Constituye una uveitis posterior bilateral de curso crénico y progresivo, don-
de se alternan fases activas y fases quiescentes. Su diagnéstico se basa fundamentalmente en la
exploracion oftalmoscdpica, aunque, con frecuencia, ésta es insuficiente para determinar la actividad
del cuadro y establecer asi la actitud terapéutica mas adecuada. En este articulo se revisa la CS, ana-
lizando el valor de diversos factores (agudeza visual, exploracion funduscépica, angiografia con fluo-
resceina y verde indocianina, campimetria, autofluorescencia y pruebas electrofisiologicas) en la
monitorizacion de la actividad de las lesiones.

Conclusiones: El prondstico visual en la CS estd influido de forma determinante por la tendencia
a la recurrencia del proceso inflamatorio. Estos episodios de inflamacion recurrente son causa de una
pérdida indolora aunque progresiva de la vision, de forma que resulta esencial identificarlos y tratarlos
de forma precoz y agresiva. En este manejo suele ser preciso valorar diversos indicadores de activi-
dad. El conocimiento y utilizacién de éstos resulta crucial en el seguimiento y toma de decisiones de

estos pacientes.

La coroidopatia serpiginosa es un trastorno
infrecuente y bilateral, caracterizado por una
inflamacién cronica, progresiva y recurrente, de
etiologia desconocida, que afecta al complejo
formado por el epitelio pigmentario de la retina
(EPR) y la coriocapilar. Fue descrita por primera
vez en 1932 por Junius, aunque su descripcion
completa data de 10s afios setenta (1), y desde
entonces ha recibido diversos nombres: esclero-
sis coroidea peripapilar, degeneracion coriorreti-
niana helicoidea peripapilar, coroiditis geografi-
ca, coroidopatia geografica, coroidopatia geo-
grafica helicoidea peripapilar... (2).

Representa menos del 5% del total de las uve-
itis posteriores (en algunas regiones la prevalen-
cia es mucho mayor, como en La India, donde
alcanza un 19%). Se presenta en adultos jove-
nes o de mediana edad, describiéndose en
muchos estudios una mayor frecuencia en el
sexo masculino, sin predisposicion racial o fami-

liar (aunque recientemente se ha descrito una
mayor frecuencia de HLA B7 en este grupo).
Aunque se han descrito casos asociados a diver-
sos procesos sistémicos (enfermedad Crohn,
celiaca, distonia, sarcoidosis, panarteritis nodo-
sa...), en ninguno se ha podido establecer una
relacion causal. (2,3)

El cuadro se caracteriza por la apariciéon de
lesiones amarillentas irregulares en el area peri-
papilar y macular con progresiéon serpiginosa o
helicoidal, aunque se han descrito al menos tres
patrones diferenciados:

— Patron clasico o geografico papilar: Es el
mas frecuente, representando el 80% de los
casos. El cuadro activo debuta como parches
cremosos subretinianos de bordes mal definidos
en la regidn peripapilar, que progresan centrifu-
gamente siguiendo un patrdn irregular serpigino-
so. Estas lesiones resuelven al cabo de 6-8
semanas, siendo sustituidas por una atrofia del

Complejo Hospitalario Universitario de Ledn. Servicio de Oftalmologia.
T Médico Residente Oftalmologia. Hospital Universitario Central de Asturias.

2 Médico Adjunto Oftalmologia. Hospital de Ledn.
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complejo EPR/coriocapilar. Es frecuente hallar
lesiones en diferentes estadios evolutivos, sien-
do mas frecuente la recurrencia de las mismas
en los margenes de cicatrices previas. (2,4)

— Coroiditis macular serpiginosa: Aproximada-
mente el 59% de los casos se inician a nivel
macular (5). No presenta diferencias demografi-
cas o angiograficas con la CS clasica, excepto
por su localizacién y el peor prondstico visual,
secundario a la afectacion foveal y el alto riesgo
de neovascularizacion coroidea (NVC). Con fre-
cuencia se diagnostica errbneamente como
degeneracion macular asociada a la edad
(DMAE), toxoplasmosis o diversas distrofias
maculares. (2,4)

— Variantes atipicas (coroiditis ampiginosa o
«relentless placoid chorioretinitis»): Ocasional-
mente las lesiones aparecen en periferia, aisla-
das o en el contexto de un patréon multifocal. Tam-
bién se han descrito casos diagnosticados ini-
cialmente como epiteliopatia pigmentaria placoi-
de multifocal posterior aguda (EPPMPA), con
posterior progresion a CS. En comparacion con
las formas clasicas, suele existir un menor com-
promiso foveal y, por tanto, un mejor prondstico
visual (2-4,6).

Respecto a su anatomia patolégica, aunque
existen muy pocos estudios histopatoldgicos, en
éstos se ha podido demostrar la existencia de
una infiltraciéon difusa linfocitaria, asi como una
atrofia de fotorreceptores, EPR y coriocapilar,
siendo ésta ultima la capa mas afectada. (7) Se

han propuesto muy diversas teorias patogénicas,
ninguna de ellas confirmada en la actualidad,
representando quizas la CS una manifestacién
comun a muy diversos procesos sistémicos:

— Autoinmune: teoria basada en su reciente
asociacion con el CMH (HLA B7), la reactividad
frente al antigeno S y la frecuente hipocomple-
mentemia C3 detectada en los pacientes (2,8,9).

— Infecciosa: histéricamente la CS se ha rela-
cionado con la infeccion tuberculosa y herpética
(1,2,10). Desde la década de los cincuenta se
reconoce la relacion entre este proceso y la
tuberculosis (TB), donde se pueden observar
coroiditis que simulan las lesiones de la CS
(«tuberculous serpiginous-like coroiditis» o TB-
SLC), debutando como una coroiditis multifocal
con tendencia a la coalescencia en forma de
patron ameboide (8,9). Estas lesiones presentan
un curso implacable pese al empleo de inmuno-
supresion sistémica, respondiendo de forma
satisfactoria y definitiva al tratamiento antituber-
culoso (TAT). El mecanismo exacto que produce
este cuadro es desconocido aunque parece
representar una reaccién de hipersensibilidad
inmunomediada por el bacilo tuberculoso
(11,12). Recientemente se han tratado de esta-
blecer las principales diferencias clinicas entre la
CS clasica y la TB-SLC. Asi, la TB-SLC suele
cursar con una vitritis mas intensa y lesiones
multifocales distribuidas tanto en polo posterior
como periferia con pigmentacion variable (fig. 1),
a diferencia de la CS clasica donde la vitritis es

Fig. 1: Aspecto oftalmoscdpico de (a) ojo derecho y (b) ojo izquierdo en paciente con TB-SLC.

2 Studium Ophthalmologicum - Vol. XXIX - N.° 1 - 2011



Coroiditis serpiginosa: indices de actividad

Fig. 2: Curso evolutivo en paciente con lesiones activas de CS.

minima o ausente y las lesiones se circunscriben
al area peripapilar y macular (13). En definitiva,
la TB latente ha de descartarse como primera
causa de CS, dadas sus implicaciones terapéuti-
cas y pronosticas, preferiblemente mediante la
combinacion de los resultados de la intradermo-
rreaccion y el QuantiFERON TB-Gold. (14) En
caso de resultado positivo, es preciso iniciar una
pauta de TAT, que sera curativa en el caso de tra-
tarse de TB-SLC e imperativa antes de plantear
un tratamiento inmunosupresor en la CS, dado el
alto riesgo de TB diseminada.

— Vascular: en algunos pacientes la CS puede
coexistir con vasculopatias o trastornos de la
coagulacion (incremento del facto VIII de von
Willebrand), asi como acompaharse en sus
manifestaciones de periflebitis y obstrucciones
vasculares, o bien compartir aspecto clinico con
la oclusion de vasos ciliorretinianos (2,8,15).

Degenerativa: basada en su curso cronico y
progresivo, su edad de presentacion y su even-
tual asociacién con trastornos degenerativos (2).

PARAMETROS DE ACTIVIDAD

El diagndstico de la CS se basa fundamental-
mente en la exploracion funduscépica (fig. 2).

No obstante, con frecuencia es dificil determi-
nar el estado de actividad de las lesiones y, por
tanto la actitud terapéutica, basandose exclusi-
vamente en su aspecto clinico. Por esta razon,
resultan especialmente utiles las pruebas com-
plementarias, que proporcionan informacion
adicional y de gran valor en la monitorizacion de
estos pacientes:

— Campo visual (CV): La AV describe de for-
ma muy limitada el impacto visual de las enferme-
dades coriorretinianas con repercusion macular,
como la CS (2). En estos casos resulta imperati-
vo cuantificar la funcion macular, por ejemplo
mediante microperimetria, un método no invasivo
que explora la fijacion y los defectos del CV cen-
tral. Estudios recientes han demostrado una con-
servacion de la fijacién en mas del 60% de los
casos incluso con afectacidén macular extensa, lo
que parece indicar que la existencia de una mini-
ma area de sensibilidad retiniana residual es util
para mantener la fijacion aun en casos de CS con
extensa atrofia. En casos bilaterales, la fijacién
estable y central es detectada en el ojo con mejor
AV, a pesar de presentar las mismas lesiones
atréficas. Suele identificarse un escotoma denso
central rodeado de un escotoma relativo en las
lesiones geograficas (correspondiéndose este
ultimo con zonas de fuga en la verde indocianina

Studium Ophthalmologicum - Vol. XXIX - N.° 1 - 2011 3
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Fig. 3: Aspecto (a) oftalmoscdpico y (b) angiogréfico de lesion serpiginosa macular inactiva.

no visualizables mediante angiografia). Ademas,
la actividad del proceso suele correlacionarse con
la densidad de dicho escotoma (16).

— Pruebas electrofisioldgicas: El electrorreti-
nograma (ERG) y el electrooculograma (EOG)
son normales excepto en casos de larga evolucion
y/o con lesiones extensas en polo posterior (2).

— Angiografia con fluoresceina (AFG): Los
hallazgos no son patognomoénicos. Las areas
atréficas se visualizan hipofluorescentes en tiem-
pos precoces por la atrofia coriocapilar, con
hiperfluorescencia progresiva de los bordes vy
eventual tincién escleral (fig. 3). Las lesiones acti-
vas bloquean precozmente la fluoresceina y
muestran una tincion difusa con fuga progresiva

en tiempos tardios (fig. 4). En las fases de activi-
dad, con frecuencia permite identificar tramos de
vasculitis perilesionales (fig. 5) (2).

— Angiografia con verde indocianina
(ICGA): Permite reconocer, a diferencia de la
AFG, diferentes patrones angiograficos en fun-
cidon del estadio evolutivo. Asi, en fases inactivas
de coroiditis identifica el grado de atrofia coroi-
dea y cicatrizacion, siendo especialmente Uutil
para descartar o confirmar la actividad de un pro-
ceso coroideo. Mientras que en la AFG las lesio-
nes activas suelen mostrar un bloqueo precoz
con tincion tardia variable segun el grado de dis-
funcién de la barrera hematorretiniana, en la
ICGA las lesiones se muestran hipofluorescen-

Fig. 4: Aspecto (a) oftalmoscdpico y (b) angiogréfico de paciente con lesion activa (flecha) y lesion inactiva (punta flecha).

4 Studium Ophthalmologicum - Vol. XXIX - N.° 1 - 2011
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Fig. 5: Aspecto (a) oftalmoscdpico y (b) angiogréfico de paciente con CS activa y vasculitis (flecha).

tes durante todo el estudio debido a la destruc-
cion extensa de la coriocapilar, permitiendo
incluso, en algunos casos, identificar lesiones no
visibles mediante oftalmoscopia. Esta hipofluo-
rescencia es, ademas, mas evidente y mejor
definida que la observada en AFG. La ICGA per-
mite identificar cuatro patrones distintivos en fun-
cion del estadio evolutivo de la enfermedad:

e Fase subclinica (coroidea): Hipofluorescen-
cia de bordes difusos, siendo la AFG y la explo-
racion funduscopica normales, al no existir aun
afectacion del EPR.

* Fase activa: Existe ya afectacion del EPR,
siendo visibles las lesiones mediante AFG y fun-
duscopia. La ICGA revela una hipofluorescencia

precoz de bordes poco nitidos, que ocasional-
mente, en formas especialmente agresivas, pue-
de acompanarse de tincidn tardia y difusion de
colorante (fig. 6).

* Fase cicatricial: Mientras que la AFG no
muestra signos de actividad a nivel del EPR, la
ICGA permite demostrar la persistencia de la
inflamacion a nivel coroideo pese al estado cica-
tricial del EPR, mostrando una discreta fuga per-
sistente en tiempos tardios.

e Fase inactiva: Muestra una hipofluorescen-
cia de bordes nitidos que se acentua en tiempos
tardios (fig. 7).

Por tanto, y en comparacion con la AFG, la
ICGA permite una mejor tincién de las lesiones

Fig. 6: Aspecto en ICGA (a) precoz y (b) tardia, de paciente de la figura 4, con lesion activa (flecha) e inactiva (punta flecha).

Studium Ophthalmologicum - Vol. XXIX - N.° 1 - 2011 5
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Fig. 7: Aspecto (a) oftalmoscdpico, (b) angiografico y (c) en ICGA de lesion inactiva.

de CS, con evidencia de alteraciones coroideas
no visibles mediante AFG; una mejor identifica-
cion de las lesiones activas, que se muestran
mayores que las propias lesiones retinianas; la
demostracion de tincién coroidea y fuga desde
los vasos en la mitad de los pacientes; la identifi-
cacion de actividad coroidea aun en ausencia de
actividad retiniana; asi como la reduccién del
tamafo de las areas inactivas tras el tratamiento
inmunosupresor. En definitiva, es una herramien-
ta especialmente util en la monitorizacién de la
enfermedad, proporcionando un método muy
sensible para identificar los diferentes estadios
de la enfermedad, colaborando asi en la toma de
decisiones terapéuticas (2,6,17,18).

— Autofluorescencia: La autofluorescencia
(AF) ha sido empleada para evaluar el estado del
EPR en diversos trastornos inflamatorios, dege-
nerativos y neoplasicos. Su senal deriva, prima-
riamente, del acumulo de lipofucsina a nivel del
EPR, que es un indicador de alteracion estructu-
ral y/o funcional. Un aspecto controvertido es la
utilidad de la AF en la distincién de los distintos
procesos incluidos dentro de los SMB, asi como
su capacidad para detectar actividad en dichos
procesos. En el caso de la CS, el patrén de hipo-
autofluorescencia se corresponde con las areas
de atrofia coriorretiniana. En caso de actividad,
se pueden apreciar areas de hiperautofluores-
cencia coincidentes con los hallazgos angiografi-
cos aunque de forma mucho mas evidente, lo
que convierte a la hiperautofluorescencia en un
indicador muy sensible de actividad en los bor-
des de lesiones atrdficas. Igualmente, permite
identificar los focos de NVC como areas de hipe-
rautofluorescencia. Por otro lado, se ha demos-
trado de forma genérica en los SMB, una corre-
laciéon negativa entre la extension de las areas

hipoautofluorescentes foveales y la agudeza
visual. La AF, por tanto, constituye un método no
invasivo especialmente util en la monitorizacion y
seguimiento de los pacientes con CS. Reciente-
mente se han podido identificar los cambios
sobre los distintos patrones de autofluorescencia
durante el curso de la CS. De esta forma, en
estadios muy precoces se puede visualizar una
discreta hipoautofluorescencia, que se acompa-
fa de un tenue halo hiperautofluorescente en las
lesiones activas para, al cabo de los dias, dar
lugar a un patron de hiperautofluorescencia fran-
co. Con el paso de las semanas y a medida que
se va produciendo la resolucion de la lesion,
comienza a identificarse un borde hipoautofluo-
rescente que se sigue de un patrén granular de
la lesion y finalmente una hipoautofluorescencia
definida. Por otro lado, las lesiones tratadas
parecen mostrar menor hipoautofluorescencia, lo
que sugiere que la inmunosupresion puede redu-
cir el dafio sobre el EPR. La AF se perfila, por
tanto, como un método no invasivo util para dife-
renciar entre si diversos cuatros de SMB, asi
como detectar precozmente cambios en el EPR
y ser determinante en la toma de decisiones
terapéuticas (19,20).

— Tomografia de coherencia éptica (OCT):
Las caracteristicas tomograficas de la CS con-
sisten en una hiperreflectividad aislada de la reti-
na externa, lo que parece correlacionarse con los
hallazgos histopatolégicos, donde se ha demos-
trado una pérdida extensa del EPR, con destruc-
cion secundaria de la retina adyacente. Aunque
los hallazgos oftalmoscépicos y angiograficos
puedan ser similares en la coroiditis multifocal y
la CS, la OCT «en-face» permite identificar dife-
rentes patrones morfolégicos, confirmando las
hipotesis sobre su patogenia (enfermedad de la

6 Studium Ophthalmologicum - Vol. XXIX - N.° 1 - 2011
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Fig. 8: Aspecto (a) oftalmoscdpico y (b) tomogréfico de paciente con CS 'y NVC.

coriocapilar con atrofia de los fotorreceptores y
dafo variable de la coroides). La OCT permite,
no solo identificar NVC secundaria, sino también
mejorar el conocimiento de la localizacion vy
extension de las lesiones coriorretinianas infla-
matorias (21,22).

El diagndstico diferencial se plantea funda-
mentalmente con otros SMB, como la EPPMPA o
la coroiditis multifocal, asi como con otros tras-
tornos como la toxoplasmosis, tuberculosis,
isquemia coroidea, sarcoidosis, sifilis, o histo-
plasmosis, entre otros (2).

La complicacién mas frecuente y con mayor
impacto visual en la CS es la NVC, que se des-
cribe en el 13-35% de los casos y que puede
constituir su forma de debut. Parece probable la
relacion entre la localizacion de las lesiones en el
area papilo-macular y su especial sensibilidad a
la accién de los agentes vasoproliferativos. Estas
membranas pueden ser tratadas con éxito
mediante fotocoagulacion laser, terapia fotodina-
mica y antiVEGF intravitreos. Un aspecto esen-
cial lo constituye el diagndstico diferencial entre
las membranas neovasculares subretinianas
(MNVSR) y los focos de actividad. El aspecto
funduscopico puede plantear dificultades espe-
cialmente en el caso de membranas con abun-
dante liquido subretiniano. En la AFG, la NVC se
presenta con un patron de hiperfluorescencia
precoz que aumenta a lo largo del angiograma,
acompanandose de fuga en tiempos tardios,
mientras que en la ICGA se aprecia un punto
caliente o con mas frecuencia una placa hiper-
fluorescente a lo largo de toda la prueba. La OCT
constituye una herramienta diagndstica funda-

mental, al confirmar, en el caso de MNVSR, la
presencia de una zona hiperreflectiva subretinia-
na, acompanada de un desprendimiento neuro-
sensorial, con acumulo de liquido subretiniano
(fig. 8). Otras complicaciones incluyen: oclusion
de ramas venosas retinianas, periflebitis, des-
prendimiento del epitelio pigmentario, desprendi-
mientos serosos, edema macular quistico, neo-
vascularizacion del disco 6ptico, fibrosis subreti-
niana y uveitis anterior (2).
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Serpiginous Choroiditis: activity indices

SALAZAR MENDEZ R', CORDERO COMA M2

ABSTRACT

Introduction: Serpiginous choroiditis (SC) is classified in the group of white spot syndromes
(WSS). It constitutes a bilateral posterior uveitis with a chronic and progressive course, alternating acti-
ve and quiescent stages. Its diagnostic is mainly based on ophthalmoscopic exploration, although this
is frequently not enough to determine the activity of the condition and thus establish the most adequa-
te therapeutic approach. This article reviews SC and analyzes value of various factors (visual acuity,
ocular fundus exploration, fluorescein and indocyanine green angiography, campimetry, autofluores-
cence and electrophysiological tests) for monitoring the severity of the injuries.

Conclusions: the visual prognosis of SC is decisively influenced by the tendency towards inflam-
matory process recurrence. These recurring inflammation episodes cause a painless but progressive
loss of eyesight, and therefore it is essential to identify and treat them in an early and aggressive man-
ner. In this management it is necessary to assess various activity indicators, the knowledge and appli-

cation of which is crucial for the follow-up and decision-making for these patients.

Serpiginous choroidopathy is an infrequent
and bilateral disorder characterized by chronic,
progressive and recurring inflammation of
unknown etiology which affects the complex
made up by the retina pigment epithelium
(RPE) and the choriocapillary. It was first
described in 1932 by Junius, although a com-
plete description was not made until the sixties
(1). Since then it has been given different
names, including peri-papillary choroidal scle-
rosis, peripapillary helicoid chorioretinal degen-
eration, geographic choroiditis, geographic
choroidopathy, peripapillary helicoid geograph-
ic choroidopathy, among others (2).

It accounts for less than 5% of posterior uveitis
(in some regions such as India the prevalence is
much higher, reaching 19%). It expresses in
young or middle-aged adults, with many papers
describing greater prevalence in males but with-
out familial or racial predisposition (although a
recent publication described the greater frequen-
cy of HLA B7 in said group). Even though the lit-
erature describes cases associated to various

Ledn University Hospital Complex. Ophthalmology Service.

systemic processes like Crohn’s disease, distony,
celiac, sarcoidosis or panartheritis, a causal rela-
tionship was not established in any case (2,3).

The condition is characterized by the appear-
ance of the regular yellowish lesions in the peri-
papillary and macular area with serpiginous or
helicoidal progression, although at least 3 differ-
entiated patterns have been described. These
are:

— Typical or papillary geographic pattern: this
is the most frequent pattern accounting for 80%
of cases. The condition debuts with subretinal
creamy spots with poorly defined edges in the
peripapillary region, progressing outwardly fol-
lowing an irregular serpiginous pattern. Said
lesions resolve after 6-8 weeks and are replaced
by an atrophy of the RPE/ choriocapillary com-
plex. It is frequent to find lesions in various stages
of evolution, with frequent recurrence thereof at
the edges of previous scars. (2,4)

— Serpiginous macular choroiditis: about 59%
of cases begin at the macular level (5). There are
no demographic or angiographic differences with
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typical SC other than its location and the poor
visual prognosis, secondary to foveal involve-
ment and high risk of choroidal neovasculariza-
tion (CNV). It is frequently misdiagnosed as age
related macular degeneration (ARMD), toxoplas-
mosis or various macular dystrophies. (2,4)

— Atypical variants (ampiginous choroiditis or
relentless placoid chorioretinitis): occasionally,
the lesions appear in the periphery either isolat-
ed or in the context of a multifocal pattern. In
addition, the literature describes cases initially
diagnosed as acute posterior multifocal placoid
pigment epitheliopathy (APMPPE), with subse-
quent progression to SC. Compared to the typical
forms there is less foveal involvement and there-
fore an improved visual prognosis (2-4,6).

In what concerns the pathological anatomy,
even though there are very few histopathological
studies, they have demonstrated the existence of
lymphocytic diffuse infiltration as well as atrophy
of photoreceptors, EPR and choriocapillary, the
latter being the most affected layer (7).

A broad range of pathogenic theories have
been proposed but none has been confirmed to
date, with SC perhaps being the common expres-
sion to a high diversity of systemic processes:

— Self immune: this theory is based on its
recent association with CMH (HLA B7), reactiv-
ity against antigene S and frequent hypocom-
ple-mentemia C3 detected in patients (2,8,9).

— Infectious: historically, SC has been related
with tuberculosis and herpes infections (1,2,10).

The relationship between this process and tuber-
culosis has been recognized since the fifties due
to the appearance of choroiditis simulating SC
lesions (tuberculous serpiginous-like choroiditis
or TB-SLC), which debuts as a multifocal
choroiditis tending to coalesce in ameboid pat-
tern (8,9). These lesions exhibit a relentless
course regardless of systemic immunosuppres-
sion and respond in a satisfactory and definitive
manner to antituberculosis treatment (ATT). The
exact mechanism causing this condition is
unknown, although it seems to represents a
hypersensitivity reaction immunomediated by the
tuberculosis bacillum (11,12). Recently, attempts
have been made to establish the main clinical dif-
ferences between typical SC and TB-SLC. Thus,
TB-SLC usually courses with more intense vitritis
and multifocal lesions distributed in the posterior
pole as well as the periphery, with variable pig-
mentation (fig. 1), in contrast with typical SC
where vitritis is minimal or absent and the lesions
are circumscribed to the peripapillary and macu-
lar area (13). Latent TB has to be discarded as
the first cause of SC due to its therapeutic and
prognostic implications, preferably by combining
the results of intradermal reaction and QuantiF-
ERON TB-Gold (14). If the result is positive, it is
necessary to establish an ATT treatment which
will heal in the case of TB-SLC and required
before considering immunosuppressive treat-
ments for SC due to the high risk of disseminat-
ed TB.

Fig. 1: Ophthalmoscopic appearance of (a) right eye, and (b) left eye in a TB-SLC patient.
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Fig. 2: Progressive course in patient with active SC lesions.

— Vascular: in some patients, SC can coexist
with vasculopathies or coagulation disorders
(increased von Willebrand factor VIII), as well as
being accompanied in its expression by
periphlebitis and vascular obstructions or sharing
clinical appearance with the occlusion of ciliar
retinal vessels (2,8,15).

Degenerative: based on its chronic and pro-
gressive course, the age of onset and eventual
association with degenerative disorders (2).

ACTIVITY PARAMETERS

The SC diagnostic is mainly based on fundus-
copic exploration (fig. 2). However, it is frequently
difficult to determine the degree of activity of the
lesions and therefore the therapeutic approach,
based exclusively on the clinical appearance. For
this reason, supplementary tests are particularly
useful as they provide additional and highly valu-
able information for monitoring these patients.
These tests include:

— Visual Fields (VF): VA describes in a very
limited manner the visual impact of chorioretinal
diseases with macular repercussion such as SC
(2). In these cases it is essential to quantify the
macular function, for example by means of

microperimetry, a non-invasive method that
explores fixation and central VF defects. Recent
studies have demonstrated conservation of fixa-
tion in over 60% of cases, even with extensive
macular involvement. This seems to indicate that
the existence of a minimal area of residual retinal
sensitivity is useful to maintain fixation, even in
SC cases with extended atrophy. In bilateral cas-
es, stable and central fixation is detected in the
eye with a better VA even though it exhibits the
same atrophy lesions. A dense central scotoma
is generally identified, surrounded by relative
scotoma in the geographic lesions (correspon-
ding to fugue areas in indocyanine green which
cannot be seen with angiography). In addition,
the activity of the process is usually correlated
with the density of said Scotoma (16).

— Electrophysiological tests: the elec-
troretinogram (ERG) and electro-oculogram
(EOG) give normal results except cases with
longer evolution and/or extensive lesions in the
posterior pole (2).

— Fluorescein angiography (FAG): the find-
ings and not pathognomonic. Atrophy areas are
initially seen as hypofluorescent due to chorio-
capillary atrophy, with progressive hyper fluores-
cence in the edges and eventual scleral staining
(fig. 3). The active lesions obstruct fluorescein
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Fig. 3: (a) Ophthalmoscopic and (b) angiographic appearance of inactive macular serpiginous lesion.

and presents diffuse staining with progressive
delayed loss (fig. L). In the active phases it is fre-
quently possible to identify sections of perilesion-
al vasculitis (fig. 5) (2).

— Indocianine green angiography (ICAG): in
contrast with FAG, it allows the identification of
different angiographic pattens on the basis of the
evolution stage. Thus, during inactive choroiditis
phases, it identifies the degree of choroidal atro-
phy and scarring, and is particularly useful for
discarding or confirming the activity of a
choroidal process. Whereas in FAG active lesions
usually exhibit early obstruction with delayed
staining which varies according to the degree of

dysfunction of the blood-retina barrier, in ICAG
the lesions appear hypofluorescent during the
entire study due to the extensive destruction of
the choriocapillary, even allowing in some cases
the identification of lesions that cannot be seen
with ophthalmoscopy. In addition, said hypo-fluo-
rescence is more evident and better defined than
that seen in FAG. ICAG allows the identification
of 4 distinctive patterns based on the stage of
evolution of the disease:

e Subclinical stage (choroidal): Hypo- fluores-
cence with diffused edges, FAG and funduscopic
exploration being normal because the RPE is not
yet involved.

Fig. 4: (a) Ophthalmoscopic and (b) angiographic appearance of patient with active lesion (arrow) and inactive lesion
(arrow tip).
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Fig. 5: (a) Ophthalmoscopic and (b) angiographic appearance of patient with active SC and vasculitis (arrow).

* Active stage: The RPE is now involved and
the lesions are visible through FAG and fundus-
copy. ICAG reveals early hypo-fluorescence with
poorly defined edges which occasionally can be
associated in particularly aggressive forms with
delayed staining and dye diffusion (fig. 6).

e Cicatricial stage: whereas FAG does not
exhibit signs of activity at the level of the RPE,
ICAG demonstrates the persistence of the
inflammation at the choroidal level regardless of
the cicatricial condition of the RPE, exhibiting a
discrete persistent delayed loss.

* Inactive stage: hypofluorescence with clearly
defined edges, enhanced in delayed stain (fig. 7).

Accordingly, in comparison with FAG, ICAG
allows for improved SC lesion staining, evidenc-
ing choroidal alterations which are not visible with
FAG, as well as enhanced identification of the
active lesions, which appear larger than the reti-
nal lesions. Additional advantages of ICAG
include the demonstration of choroidal staining
and loss from vessels in half of patients, the iden-
tification of choroidal activity even in the absence
of retinal activity, as well as the reduction in size
of inactive areas after immunosuppressive treat-
ment. In summary, it is a particularly useful tool
for monitoring the disease as it provides a highly
sensitive method to identify its stages, thus

Fig. 6: Appearance in ICAG (a) early and (b) late, in the patient of figure 4, with active (arrow) and inactive lesion
(arrow tip).
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Fig. 7: (a) Ophthalmoscopic, (b) angiographic and (c) ICAG appearance of inactive lesion.

assisting in the therapeutic decision-making
process (2,6,17,18).

— Autofluorescence: autofluorescence (AF)
has been utilized to assess the condition of the
RPE in various inflammatory, degenerative and
neoplasic disorders. Its signal is primarily derived
from the accumulation of lipofucsine at the RPE
level, an indicator of structural and/or functional
alteration. A controversial aspect is the useful-
ness of AF for differentiating the processes
included within SMB, as well as its capacity to
detect activity in said processes. In the case of
SC, the hypoautoflouresence pattern matches
the chorioretinal atrophy areas. In active cases, it
is possible to see hyperautofluorescence areas
matching the angiographic findings although in a
highly evident manner, which makes hyperauto-
fluorescence a highly sensitive indicator of activ-
ity in the edges of atrophic lesions. Likewise, it
allows for the identification of CNV focused points
as hyper-autofluorescence areas. On the other
hand, for WSS a negative correlation has been
generally demonstrated between the extension of
the foveal hypoautofluorescent areas and visual
acuity. Accordingly, FA constitutes a particularly
useful non-invasive method for monitoring and
following up SC patients. The changes on the dif-
ferent autofluorescence patterns in the course of
SC have been recently demonstrated. In this
manner, in very early stages a discrete hpoauto-
fluorescence can be visualized accompanied by
a tenuous hyper-autofluorescent halo in the
active lesions, giving way after a few days to an
openly hyper-autofluorescent pattern. After a few
weeks and as the lesion resolves, a hypo-autoflu-
orescent edge can be seen, followed by a granu-
lar pattern of the lesion and finally a well defined
hypo-autofluorescence. On the other hand, treat-

ed lesions seem to exhibit lower hypo-autofluo-
rescence, suggesting that immuno-suppression
could reduce the damage to the RPE. Therefore,
FA appears as a non-invasive method to differen-
tiate various WSS conditions as well as for early
detection of changes in the RPE and a determin-
ing factor for therapeutic decision-making
(19,20).

— Optic Coherence Tomography (OCT): the
tomographic characteristics of SC consist in
hyper-reflectiveness isolated from the external
retina, which seems to be correlated with
histopathological findings which demonstrate an
extensive loss of the RPE, with secondary
destruction of the adjacent retina. Even though
the ophthalmoscopic and angiographic findings
can be similar in multifocal choroiditis and SC,
OCT «en-face» allows to identify different mor-
phological pattens, confirming the hypothesis
about its pathogeny (choriocapillary disease with
photoreceptor atrophy and variable choroidal
damage). OCT allows not only for the identifica-
tion of secondary CNV but also an improved
knowledge about the location and extension of
inflammatory chorioretinal lesions (21,22).

The differential diagnostic is considered main-
ly with other WSS, such as APMPPE or multifo-
cal choroiditis, as well as with other disorders
such as toxoplasmosis, tuberculosis, choroidal
ischemia, sarcoidosis, syphilis or histo~plasmo-
sis, among others (2).

The most frequent complication having the
highest visual impact on SC is CNV, which is
described in 13-35% of cases and can constitute
its debut. Probably, there is a relationship
between the location of the lesions in the papil-
lary-macular area and their special sensitivity to

Studium Ophthalmologicum - Vol. XXIX - N.° 1 - 2011
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Fig. 8: (a) Ophthalmoscopic, and (b) tomographic appearance of patient with SC and CNV.

the action of vasoproliferative agents. These
membranes can be successfully treated with
laser photocoagulation, photodynamic therapy
and intravitreal anti-VEGF. Differential diagnostic
between subretinal neovascular membranes and
the areas of activity is essential. Funduscopy
could be difficult, particularly in the case of mem-
branes with abundant subretinal liquid. In FAG,
CNV appears as an early hyperfluorescence pat-
tern which increases throughout the angiogram,
accompanied by delayed loss, while the ICGA
reveals a hot spot or more frequently a hyper-flu-
orescent plate throughout the test. OCT is an
essential diagnostic tool because, in the case of
subretinal neovascular membranes, it confirms
the presence of a subretinal hyper-reflective area
accompanied by neurosensory detachment with
accumulation of subretinal fluid (fig. 8). Additional
complications include the occlusion of retinal
venous branches, periphlebitis, pigment epitheli-
um detachment, serous detachment, cystic mac-
ular edema, optic disc neovascularization, sub-
retinal fibrosis and anterior uveitis (2).
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REVISION ACTUALIZADA

Defectos refractivos en la infancia (I)

GRABOWSKA A', NOVAL S2, VILLAFRANCA HOLGUIN M3, GRANADOS FERNANDEZ M#,
PERALTA J°

RESUMEN

La alteracion del proceso de emetropizacion puede provocar el desarrollo de defectos refractivos
como la miopia, la hipermetropia y el astigmatismo. Las investigaciones sugieren que los factores
genéticos juegan un papel primordial en el desarrollo de la miopia y la hipermetropia. Sin embargo,
también hay evidencias sobre la influencia de los factores ambientales. El papel de los factores gené-
ticos en el desarrollo del astigmatismo es controvertido. En esta revision se presenta la definicion, la
prevalencia y la etiopatogenia de los errores refractivos en la poblacion pediatrica.

INTRODUCCION

Se considera la emetropizacion como un pro-
ceso de coordinacion entre la potencia de la cor-
nea, el cristalino y la longitud axial, retroalimen-
tado por los estimulos visuales, con el objetivo
de que a la edad adulta el punto focal incida
sobre el plano de la retina. El defecto refractivo
medio a los tres meses de edad es de +2,16
dioptrias (D), con una desviacién estandar (DE)
de 1,30 (1). El modelo mas aceptado en la actua-
lidad considera que el desenfoque causado por
este defecto hipermetrépico estimula el creci-
miento ocular para reducir la hipermetropia (1).
La longitud axial media cuando se alcanza la
emetropia en la edad adulta es de 23,6 mm (DE
0,7 mm)32,

Entre los 6 meses y el afio de edad se com-
pensa el aumento de la longitud axial con cam-
bios a nivel del polo anterior. La cérnea disminu-
ye su poder refractivo aumentando su radio, y la
camara anterior pasa de tener una profundidad
de 2,4 mm al nacer a 3,5 mm al afo, dando lugar

investigacion IdiPAZ.

investigacion IdiPAZ.
3 Optometrista. Vissum Coorporacién Oftalmolégica. Madrid.

Instituto de investigacion IdiPAZ.

investigacion IdiPAZ.

a un aumento en la distancia entre la cérnea y el
cristalino que se traduce en una disminucion glo-
bal de 0,8 D de la potencia refractiva. A partir del
afo de edad y hasta el final de la emetropiza-
cion, los ajustes recaen principalmente en el cris-
talino, de modo que el radio anterior pasa de
5 mm a 10 mm y el radio posterior de 4 mm a
6 mm al final de la emetropizacion. Habitualmen-
te se alcanza la emetropia entre los 9 y los 14
afos de edad (1,3).

Se han descrito dos mecanismos tedricos de
emetropizacion: uno pasivo bajo control genético
y otro activo bajo control ambiental. EI modelo de
emetropizacion activa por retroalimentacién
visual asume que el ojo modula su crecimiento
en respuesta a estimulos producidos por errores
en su longitud focal, intentando reducir dicho
error. Actualmente se han identificado tres meca-
nismos de emetropizacion activa: por depriva-
cion (4,5), por desenfoque (6), y por farmacos
(7). EI mecanismo de deprivacién se observa tras
la oclusion total o parcial de un ojo y el mecanis-
mo por desenfoque por la aposicion de una len-
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te negativa en el eje visual. Ambos mecanismos
regulan un crecimiento de la esclera, aumentan-
do la longitud axial del globo ocular, mediado
principalmente por el sistema colinérgico. El
mecanismo inducido por farmacos puede variar.
En el caso de topiramato (8), parece estar rela-
cionado con su efecto inhibidor de la anhidrasa
carbonica y por induccion de la efusion ciliocoroi-
dea.

Una alteracién en el proceso de emetropiza-
cion puede provocar el desarrollo de defectos
refractivos como la miopia, la hipermetropia y el
astigmatismo. En los nifios, la medicion del error
refractivo debe realizarse bajo cicloplejia, para
evitar sobreestimar la miopia o subestimar la
hipermetropia dada su gran capacidad de aco-
modacion (9).

MIOPIA

La miopia simple es una ametropia esférica,
es decir, que el error refractivo es igual en todos
los meridianos corneales, en la que los rayos
paralelos procedentes del infinito en lugar de
focalizar en la retina lo hacen por delante de ella.

La prevalencia de la miopia difiere en las
series publicadas segun su definicion, la pobla-
cion estudiada y el método empleado para la
refraccion. La prevalencia de miopia en el primer
afno de vida se ha estimado entre un 4% y un 5%
(10) y aumenta progresivamente con la edad. En
un estudio sobre nifios estadounidenses CLEE-
RE (Collaborative Longitudinal Evaluation of Eth-
nicity and Refractive Error) (11), que incluia 2523
ninos entre 5 y 17 anos de edad, la prevalencia
de miopia fue del 9,2%. La prevalencia fue mayor
en los nifios de raza asiatica (18,5%), seguido
por los latinoamericanos (13,2%) y los africanos
(6,6%). La menor prevalencia se obtuvo en los
ninos de raza caucasica (4,4%). Los resultados
del Estudio Refractivo Pediatrico en la India (12),
Chile (13), Africa (14), Malasia (15) y China
(16,17), confirmaron como una prevalencia baja
(<5%) entre los 5 y 6 afios aumenta significativa-
mente hasta los 15 afos. Destaco la alta preva-
lencia (>35%) de miopia en la poblaciéon China
de mayor edad y en el sexo femenino.

Multiples estudios han demostrado que la mio-
pizacion tiene una base genética. Los estudios
sobre gemelos han observado un alto indice de

herencia de los defectos refractivos y todos los
componentes implicados (la longitud axial, la cur-
vatura de la cérnea y el poder del cristalino). Se
han detectado nueve loci relacionados con la
miopia, entre ellos siete con un patrén de heren-
cia autosémico dominante (21922.3, 18p11.31,
12921-923, 7q36, 17921-q22, 4q22-927,
2q37.1), uno autosémico recesivo (14922.1-
g24.2) y otro recesivo ligado al cromosoma X
(Xg28, Xg23-g25) (18,19). Los estudios experi-
mentales indican que estos genes expresan cito-
quinas, neurotransmisores, proteinas de la
matriz escleral, el vitreo y mediadores del creci-
miento del ojo (20-22). Aunque no se conoce el
paralelismo real entre la miopia inducida en los
animales con la miopia fisiolégica humana, los
estudios en animales nos conducen a una con-
clusién fundamental: que la emetropizacion es
un proceso controlado genéticamente, aunque
dependiente del entorno visual.

Hasta en un tercio de los casos existen eviden-
cias sobre el papel del ambiente en el desarrollo
de la miopia (23). En el pasado se sugirié que la
exposicion a la luz artificial durante los primeros
dos anos de vida constituia un factor patogénico
importante. En el estudio de Quinn et al. (24), el
10% de los nifilos que dormian sin iluminacion
artificial, el 34% de lo que lo hacian con una lam-
para de noche y el 55% de los niflos que dormi-
an con la luz de la habitacion encendida, des-
arrollaron miopia. Los estudios de Gwiazda et al
(25). y Zadnick et al. (26) no confirmaron estos
resultados, lo que podia sugerir que la ilumina-
cion artificial nocturna tuviese cierto efecto pro-
tector. Las diferencias entre los estudios, como
por ejemplo en la edad media de los nifios inclui-
dos, podian afectar a los resultados. Son necesa-
rios mas estudios para clarificar este tema.

Los habitos de lectura y otras tareas de cerca
no parecen relacionarse con el riesgo de des-
arrollar miopia en ninos por debajo de los 6 afnos
(27). Sin embargo, parecen influir en los nifios
por encima de esta edad. El estudio SCORM
(Singapore Cohort Study of the Risk Factors for
Myopia) (28), que valoré nifos de entre 7 y 9
afnos de edad, concluyd que los nifios que leian
mas que dos libros a la semana tenian mas pro-
babilidad de desarrollar miopia superior a 3,0 D.
En otro estudio realizado en la poblacién infantil
china de Singapur y Sidney se demostré una
correlacion entre la disminucion de las activida-
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des exteriores y el riesgo de desarrollar miopia
(29). Las diferencias entre el medio rural y las
areas urbanas confirmaron que la aparicion de
miopia esta influenciada por factores ambienta-
les (30).

El bajo peso al nacimiento y la gravedad de la
retinopatia del prematuro se han asociado con
un mayor riesgo de aparicion de miopia. El 20%
de los lactantes con muy bajo peso al nacer (infe-
rior a 1.251 g), presentan miopia en los primeros
2 anos de vida y el 4,6%, de tipo grave (>5,0 D)
(31). En el estudio ETROP (Early Treatment for
Retinopathy of Prematurity) (32) se observo
como el riesgo del 48,4% de desarrollar miopia
en los ojos con retinopatia del prematuro que
habia remitido sin tratamiento, aumenta a un
60,6% en aquellos tratados en estadio pre-
umbral de alto riesgo y a un 80,9% en ojos trata-
dos en estadio umbral.

Por ultimo, la miopia se ha asociado con algu-
nas anomalias oculares y enfermedades sistémi-
cas (tabla 1) por cambios en la curvatura corne-
al, en el indice de la refraccion del cristalino o en
la longitud axial ocular. En el sindrome de Mar-
fan, por ejemplo, se han descrito dos posibles
mecanismos responsables: la migracion anterior
del diafragma irido-cristaliniano, que desplazaria
el punto de enfoque del ojo anteriormente, y el
engrosamiento del cristalino que aumenta su
poder refractivo (33). Las alteraciones de los
componentes elasticos de la esclera y la cérnea,
también podrian provocar un aumento de la lon-
gitud axial y en consecuencia miopia (34). Un
mecanismo semejante seria el responsable del
desarrollo de la miopia en otras enfermedades
del tejido conectivo.

HIPERMETROPIA

Se trata de una ametropia esférica donde teo-
ricamente los rayos paralelos de luz procedentes
de un objeto lejano se refractan de forma que
convergen en un punto situado detras del plano
de la retina. La causa mas frecuente es una dis-
minucion del eje antero-posterior del ojo (hiper-
metropia axial) determinada genéticamente, sin
embargo existen otros tipos de hipermetropias
(de curvatura, de indice y por alteracion de la
posicion del cristalino) (tabla 1).

La hipermetropia leve es un estado fisiolégico
en la poblacion infantil. A diferencia de la miopia,
la hipermetropia suele disminuir con la edad.
Mutti et al. (1) observaron en un grupo de 221
ninos de 3 meses de edad que el 24,8% tenian
una refraccion ciclopléjica de al menos 3,0 D de
hipermetropia. A los 9 meses la prevalencia
habia disminuido al 5,4% (35). En el estudio
CLEERE (11), la prevalencia de la hipermetropia
también disminuia con la edad. Sin embargo,
existen también estudios que indican un aumen-
to de la hipermetropia hasta los 7 afos (36,37).
En cuanto a la prevalencia de la hipermetropia
(al menos +1,0 D) en diferentes grupos étnicos,
por orden de frecuencia es mayor en nifos cau-
casicos (32,4%), que en los latinoamericanos
(20,7%), los africo-americanos (12,2%) y los
asiaticos (12,0%) (11).

Varios estudios han analizado la incidencia de
hipermetropia elevada y su importancia en el
desarrollo de wuna funcion visual andémala
(38,39). Los datos del estudio de Mutti et al. (1)
sugieren que los nifos con hipermetropia eleva-
da (>5,0 D) no alcanzan la emetropizacion, fren-

Tabla 1. Asociaciones oculares y sistémicas con miopia y hipermetropia

Miopia

Hipermetropia

Anomalias oculares Axial

Glaucoma congénito
Glaucoma pediatrico
Glaucoma juvenil
Estafiloma peripapilar

Microftalmos
Nanoftalmos

Pliegues coroideos
Subluxacion del cristalino

De la curvatura corneal

Megalocérnea
Queratocono
Queratoglobo

Microcornea
Esclerocérnea
Codrnea plana congénita

Del indice Lenticono anterior/posterior Diabetes mellitus
Anomalias sistémicas Sd. Down Sd. Down
Sd. Marfan Sd. Marfan
Mucopolisacaridosis | de Hurley Sd. Stickler

Sd. Ehlers-Danlos
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Fig. 1: A Astigmatismo inverso o contra la regla: el meridiano de maxima potencia es el meridiano horizontal (entre 30° y
150°), B Astigmatismo directo o segun la regla: el meridiano de méxima potencia es el meridiano vertical (entre 60° y
120°), C Astigmatismo oblicuo: cuando los meridianos principales se encuentran uno a 45° (+15°) y el otro a 135° (+15°).

te a aquellos con baja hipermetropia que suelen
llegar a ser emétropes.

En la actualidad, se considera que los factores
genéticos juegan un papel primordial en el des-
arrollo de la hipermetropia. Los estudios demues-
tran un mayor indice de herencia de hipermetropia
(1-7 D) en los gemelos monocigdticos que en los
dicigoticos (40). Los estudios poblacionales tam-
bién revelan agregacion familiar (41). En una
poblacion de 34 recién nacidos que tenian un
padre o un hermano con endotropia, a los 6
meses de edad el 38% tenia una hipermetropia
de al menos 4 D, lo que supera la prevalencia para
la poblacion general a esta edad (42). La herencia
difiere segun el tipo de hipermetropia. En las
hipermetropias débiles de hasta 6 D el patrén de
herencia es autosémico dominante. En la hiper-
metropia elevada la herencia es autosomica rece-
siva y en ocasiones esta relacionada con malfor-
maciones oculares y generales.

Recientemente, se ha sugerido que el riesgo
de desarrollar hipermetropia se asocia con el
crecimiento de los niflos, de modo que un retra-
so en el crecimiento general interrumpiria el pro-
ceso de emetropizacion dando lugar a una longi-
tud axial corta (43). Esto podria explicar la alta
prevalencia de hipermetropia en los nifios con la
deficiencia de la hormona de crecimiento (44).

ASTIGMATISMO

En el astigmatismo, los rayos de luz paralelos
al ojo no se unen en un mismo punto de imagen

sino que se focalizan en dos lineas focales, per-
pendiculares entre si (astigmatismo regular) o
sin focos definidos (astigmatismo irregular). Esto
se debe a la superficie irregular o térica de la cor-
nea y del cristalino.

En la infancia, el astigmatismo es predominan-
temente corneal. Los recién nacidos tienen cor-
neas pronunciadas y astigmaticas (generalmen-
te contra la regla) (fig. 1). La ectopia del cristali-
no en el sindrome de Marfan constituye un ejem-
plo de astigmatismo no corneal.

La mayor prevalencia de astigmatismo se ha
observado en el primer afo de vida (45), especial-
mente en los recién nacidos con menor peso al
nacimiento y de menor edad gestacional (46,47).
El desarrollo del globo ocular tiende a corregir el
astigmatismo en los primeros afnos. En el estudio
CLEERE (11), la prevalencia del astigmatismo (la
diferencia entre los dos meridianos corneales de al
menos 1,0 D) diferia también segun el grupo étni-
co siendo del 20% en los africoamericanos, del
33,6% en los asiaticos, del 36,9% en los latinoa-
mericanos y del 26,4% en los nifos caucasicos.

La influencia de los factores genéticos es con-
trovertida. Teikari et al. (48) no encontraron dife-
rencias entre gemelos monocigéticos y dicigoti-
cos, lo que reduciria la influencia de los factores
genéticos frente a los ambientales en el desarro-
llo del astigmatismo. Sin embargo, los resultados
sobre gemelos de Hammond et al. (49) indicaban
todo lo contrario. Clement et al. (50) analizaron
datos de 125 familias afectadas por astigmatis-
mo y describieron un patrén de herencia autosé-
mico dominante.
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Cualquier patologia capaz de producir una
deformacion en la cérnea puede inducir astig-
matismo, como un chalazién o un pterigion al
alterar la relacion entre los meridianos cornea-
les. Robb et al. (51) describieron un aumento en
el tiempo del astigmatismo en 16 de los 37 nifios
con hemangiomas palpebrales y orbitarios. La
ptosis y su cirugia también han sido descritos
como factores predisponentes al astigmatismo.
Los pacientes con ptosis congénita tienen mayor
grado de asimetria topografica corneal, asi
como mayor grado de astigmatismo (52).
Howland et al. (53) sugirieron que el astigmatis-
mo corneal puede ser resultado de la desiguales
fuerzas ejercidas por los musculos extraocula-
res sobre la cornea. También la tension inducida
por los parpados se ha propuesto como posible
factor en el desarrollo del astigmatismo corneal.
Esto explicaria la alta incidencia de astigmatis-
mo en el sindrome Down y el aumento de su
potencia con los ahos (54). La mayor prevalen-
cia del astigmatismo oblicuo apoya esta teoria,
ya que se ha visto la correlacion entre el eje del
astigmatismo y la inclinacion superior del canto
temporal (55).

CONCLUSIONES

Aun no se conocen las causas exactas de los
defectos refractivos. Las investigaciones realiza-
das hasta ahora, sobre todo en gemelos, sugie-
ren que los factores genéticos juegan un papel
primordial en el desarrollo de la miopia y la hiper-
metropia. Sin embargo, también hay evidencias
sobre la influencia de los factores ambientales. El
papel de los factores genéticos en el desarrollo
del astigmatismo es controvertido. La interaccién
entre los parpados y la tension de los musculos
extra-oculares parecen explicar el desarrollo de
del astigmatismo en diversos grupos étnicos y
enfermedades.
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Refractive defects in childhood (I)

GRABOWSKA A', NOVAL S2, VILLAFRANCA HOLGUIN M3, GRANADOS FERNANDEZ M#,
PERALTA J°

ABSTRACT

Alterations in the emmetropization process can give rise to the development of refractive defects
such as myopia, hypermetropia and astigmatism. Research suggests that genetic factors play a crucial
role in the development of myopia and hypermetropia. However, there is evidence about the influence
of environmental factors. The role of genetic factors in the development of astigmatism is controversial.
This review presents the definition, prevalence and etiopathogeny of refractive errors in the pediatric

population.

INTRODUCTION

Emmetropization is considered to be a coordi-
nation process involving the power of the cornea,
the lens and the axial length, with the input of
visual stimuli, so that in the adult age the focal
point will impinge on the plane of the retina. The
mean refractive defect of 3 month-old infants is of
+2.16 diopters (D), with a standard deviation
(SD) OF 1.30 (1). The currently most accepted
model considers that poor focus caused by this
hypermetropic defect stimulates ocular growth in
order to reduce hypermetropia (1). The mean axi-
al length when reaching emmetropia in adult age
is of 23.6 mm (SD 0.7 mm)2.

Between month 6 and 12, the increased axial
length is offset with changes at the anterior pole
level. The cornea diminishes its reflective power
and increases its radius, while the anterior cham-
ber goes from a depth of 2.4 mm at birth to 3.5
mm at month 12, giving rise to an increased dis-
tance between the cornea and the lens which

translates in an overall refractive power reduc-
tion of 0.8. After the first year and up to the end
of emmetropization, adjustments are carried out
mainly in the lens, with the anterior radius going
from 5 mm to 10 mm and to the posterior radius
from 4 to 6 mm at the end of emmetropization.
Generally, emmetropia is reached between age 9
and 14 (1,3).

Two theoretical emmetropization mechanisms
have been described: one is passive, under
genetic control, and the other is active under
environmental control. The active emmetropiza-
tion model caused by visual feedback assumes
that the eye regulates its growth in response to
stimuli produced by focal length errors, in an
attempt to reduce said errors. At present, three
active emmetropization mechanisms have been
described: by deprivation (4,5), by loss of focus
(6), and by drugs (7). The deprivation mechanism
is observed after the occlusion of one eye, and
the loss of focus mechanism by the aposition of a
negative lens in the visual axis.
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Both mechanisms regulate scleral growth,
increasing the axial length of the ocular globe,
mainly regulated by the collinergic system. The
drug-induced mechanism can vary. In the case of
topiramate (8), it seems related to its inhibiting
effect on carbonic anhydrase and induction of
cilio-choroidal effusion.

An alteration in the emmetropization process
can cause the development of refractive defects
such as myopia, hypermetropia and astigma-
tism. In children, refractive error must be meas-
ured under cycloplegia to avoid an overestima-
tion of myopia or underestimation of hyperme-
tropia due to its considerable accommodation
capacity (9).

MIYOPIA

Simple myopia is a spherical ammetropia, i.e.,
that the refractive error is equal in all corneal
meridians where the parallel rays coming from
the infinite, instead of focalizing on the retina,
focus in front of it.

The prevalence of myopia differs in published
series according to its definition, the population
being studied and the method utilized for refrac-
tion. The prevelance of myopia in the first year of
life has been estimated between 4% and 5% (10)
and increases progressively with age. The
CLEERE (Collaborative Longitudinal Evaluation
of Eth-nicity and Refractive Error) (11) study on
US children, which included 2523 children
between 5 and 17, indicated that the prevalence
of myopia was of 9.2%. Said prevalence was
greater in Asian children (18.5%) followed by
Latin American children (13.2%) and Africans
(6.6%). The lowest prevalence was found in Cau-
casian children (4.4%). The results of the Pedi-
atric Refractive Study in India (12), Chile (13),
Africa (14), Malaysia (15) and China (16,17) con-
firmed that a low prevalence (<5%) between age
5 and 6 increases significantly up to 15 years of
age. It emphasized the high prevalence (>35%)
of myopia in the older and female Chinese popu-
lation.

Multiple studies have demonstrated that
myopization has a genetic base. Studies on twins
have observed a high rate of inheritance of
refractive defects and all involved components
(axial length, corneal curvature and lens power).

Nine loci related to myopia have been detected,
including seven with dominant ausotomic inheri-
tance pattern (21922.3, 18p11.31, 12921-923,
7936, 17921-g22, 4922-g27, 29q37.1), one auto-
somic recessive (14922.1- q24.2) and one reces-
sive linked to chromosome X (Xqg28, Xq23-g25)
(18,19). Experimental studies indicate that these
genes expressed cytokines, neurotransmitters,
scleral matrix proteins, and vitreous and eye
growth regulators (20-22). Although the actual
parallelism between myopia induced in animals
with human physiological myopia, animal studies
lead to a fundamental conclusion: that
emmetropization is a genetically controlled
process even though it depends on the visual
environment.

In one third of cases there is evidence about
the role of the environment in the development
of myopia (23). In the past it was suggested
that exposure to artificial light during the first 2
years of life constituted an important pathogen-
ic factor. The study by Quinn et al (24) revealed
that 10% of children who slept without artificial
lighting, 34% who slept with a night lamp and
55% of children who slept with artificial light
developed myopia. The research by Gwiazda et
al (25) and Zadnick et al (26) did not confirm
these results, which could suggest that noctur-
nal artificial lighting could have some protective
effect. The differences between studies, such
as the mean age of children, could influence
results. Additional research is required to clari-
fy this.

Reading habits and other near sight activities
seem unrelated to the risk of developing
myopia in children under 6 (27). However, these
habits do seem to have an influence in children
above that age. The SCORM study (Singapore
Cohort Study of the Risk Factors for Myopia)
(28), which assessed children between 7 and 9,
concluded that the children who read more than
2 books a week had a higher probability of
developing myopia above 3.0 D. An additional
study carried out in the Chinese children popu-
lation of Singapore and Sydney demonstrated a
correlation between diminished outdoor activi-
ties and the risk of developing myopia (29). The
differences between the rural environment and
urban areas confirmed that the appearance of
myopia is influenced by environmental factors
(30).
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Lower weight at birth and the severity of pre-
mature retinopathy has been associated with
higher risk of myopia. Twenty percent of lactating
babies with very low weight at birth (under 1,251
g) exhibit myopia in the first 2 years of life and
4.6% exhibit a severe type of myopia (>5.0 D)
(31). The ETROP study (Early Treatment for
Retinopathy of Prematurity) (32) observed how a
48.4% risk of developing myopia in premature
retinopathy cases that resolved without treatment
increased to 60.6% of cases treated at the pre-
threshold high risk stage and to 80.9% in eyes
treated at the threshold stage.

Finally, myopia has been associated to some
ocular anomalies and systemic diseases (table 1)
due to changes in the corneal curvature, in the
lens refraction index or in the ocular axial length.
For example, in the Marfan syndrome two possi-
ble responsible mechanisms have been
described: anterior migration of the irido-lens
diaphragm that anteriorly displaces the focal
point of the eye and the lens thickening that
increases its refractive power (33). Alterations of
the elastic component of the sclera and the
cornea could also cause an increase of the axial
length and therefore myopia (34). A similar mech-
anism would account for the development of
myopia in other connective tissue diseases.

HYPERMETROPIA

This is a spherical ametropia where theoreti-
cally parallel light rays coming from a far object
are refracted in such a way that they converge at

a point behind the plane of the retina. The most
frequent cause is a reduction of the anterior-pos-
terior axis of the eye (axial hypermetropia) of
genetic origin. However, there are other types of
hypermetropias (due to curvature, index and
alteration of the lens position) (table 1).

Slight hypermetropia is a physiological condi-
tion in the pediatric population. In contrast with
myopia, hypermetropia usually diminishes with
age. Mutti et al (1) observed in a group of 221 3-
month old babies that 24.8% exhibited a cyclo-
plegic refraction of at least 3.0 D of hyperme-
tropia. When they were 9 months old, the preva-
lence has diminished to 5.4% (35). In the
CLEERE study (11), the prevalence of hyperme-
tropia also diminished with age. However, other
studies indicate an increase of hypermetropia, up
to age 7 (36,37). As for the prevalence of hyper-
metropia (at least +1.0 D) in different ethnic
groups, by order of frequency it is greater in Cau-
casian children (32.4%) than in Latin American
children (20.7%), Afro-American children
(12.2%) and Asian children (12.0%) (11).

Various studies have analyzed the prevalence
of high hypermetropia and its importance in the
development of abnormal visual function (38,39).
The data of the Mutti et al study (1) suggest that
children with high hypermetropia (>5.0 D) do not
achieve emmetropization, against those with low
hypermetropia who usually become emmetropic.

At present it is considered that genetic factors
play a crucial role in the development of hyper-
metropia. Studies demonstrate a higher inheri-
tance index of hypermetropia (1-7 D) in monozy-
gotic than in dizygotic twins (40). Population stud-

Table 1. Ocular and systemic associations with myopia and hypermetropia

Myopia

Hypermetropia

Ocular anomalies Axial

Congenital glaucoma
Pediatric glaucoma
Juvenile glaucoma
Peripapillary staphiloma

Microphthalmos
Nanophthalmos
Choroidal folds

Lens dislocation

Corneal curvature

Megalocornea
Keratocone
Keratoglobe

Microcornea
sclerocornea
congenital flat cornea

Index Anterior/posterior lenticone

Diabetes mellitus

Systemic anomalies

Down syndrome
Marfan Syndrome
Hurley’s mucopolisaccjaridosis |

Down Syndrome

Marfan Syndrome
Stickler Syndrome
Ehlers-Danlos Syndrome

Studium Ophthalmologicum - Vol. XXIX - N.° 1 - 2011 27



GRABOWSKA A, et al.

Fig. 1: A Reverse or against the rule astigmatism: the maximum power Meridian is the horizontal one (between 30°
and 150°), B Direct or as per the rule astigmatism: the maximum power Meridian is the vertical one (between 60° and
120°), Oblique astigmatism: when one of the main meridians is at 45° (+15°) and the other at 135° (+15°).

ies also exhibit familial aggregation (41). In a pop-
ulation of 34 newborn babies having a parent or
a brother with endotropia, when they reached 6
months of age 38% exhibited at least 4 D of
hypermetropia, which exceeds the prevalence for
the general population at the same age (42).
Inheritance is different according to the type of
hypermetropia. In weak hypermetropiae up to 6
D, the inheritance pattern is autosomic dominant.
In high hypermetropia, inheritance is autosomic
recessive and sometimes is related with ocular
and general malformations.

It has recently been suggested that the risk of
developing hypermetropia is associated to child-
hood growth. Accordingly, any delay in general
growth would interrupt the emmetropization
process, giving rise to short axial length (43).
This could explain the high prevalence of hyper-
metropia in children with growth hormone defi-
ciency (44).

ASTIGMATISM

In astigmatism, light rays paralell to the eye do
not meet at the same image point but on two
focal lines perpendicular to each other (regular
astigmatism) or without defined focus points
(irregular astigmatism). This is due to the irregu-
lar or thoric surface of the cornea and lens. In
childhood, astigmatism is predominantly
corneal. Newborns have pointed and astigmatic
corneae (generally against the rule) (fig. 1). Lens
ectopia in Marfan syndrome is an example of

non-corneal astigmatism. The greater preva-
lence of astigmatism has been observed in the
first year of life (45), particularly in newborns
with lower weight at birth and lower gestational
age (46,47). The development of the ocular
globe tends to correct astigmatism in the first
years of life. The CLEERE study (11) indicated
that the prevalence of astigmatism (a difference
between the two corneal meridians of at least
1.0 D) also differed according to the ethnic type,
being of 20% in Afro-Americans, 33.6% in
Asians, 36.9% in Latin Americans and of 26.4%
in Caucasian children.

The influence of genetic factors is controver-
sial. Teikari et al. (48) did not find differences
between monozygotic and dizygotic twins, which
would reduce the influence of genetic factors vis-
a-vis environmental factors in the development of
astigmatism. However, the results on the
research on twins carried out by Hammond et al
(49) demonstrated the opposite. Clement et al
(50) analyzed data of 125 families affected by
astigmatism and described a dominant autosom-
ic inheritance pattern.

Any pathology which can produce malforma-
tions in the cornea, such as chalazion or ptery-
gion, can induce astigmatism by altering the rela-
tionship between corneal meridians. Robb et al
(51) described increases in astigmatism time in
16 of the 37 children with palpebral and orbitary
hemangiomas.

Ptosis and ptosis surgery have also been
described as predisposing factors for astigma-
tism. Patients with congenital ptosis have a high-
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er degree of corneal topographic asymmetry as
well as a higher degree of astigmatism (52). How-
land et al (53) suggested that corneal astigma-
tism could be the result of unequal forces exert-
ed by extraocular muscles on the cornea. In addi-
tion, the stress induced by the eyelids has been
proposed as a possible factor in the development
of corneal astigmatism. This would explain the
high prevalence of astigmatism in Down syn-
drome and the increase of its power over time
(54). The greater prevalence of oblique astigma-
tism supports this theory as the correlation
between the astigmatism axis and the superior
inclination of the temporal edge has been
observed (55).

CONCLUSIONS

The exact cause of refractive defects is not yet
known. Research carried out to date, mainly in
twins, suggests that genetic factors play a crucial
role in the development of myopia and hyperme-
tropia. However, there is also evidence of the
influence of environmental factors. The role of
astigmatism is controversial. The interaction
between eyelids and the tension of the extra-ocu-
lar muscles seems to explain the development of
astigmatism in various ethnic groups and dis-
eases.
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coma pigmentario o pseudoexfoliativo. Se recomienda precaucidn cuando se utiliza DuaTrav® en pacientes afaquicos, pacientes pseudofaquicos con capsula posterior del cristalino desgarrada o con lente intraocular implantada en la camara anterior,
o en pacientes con factores conocidos de riesgo de edema macular quistico. DuoTrav® puede utilizarse, con precaucidn en pacientes con factores de riesgo conocidos que predispongan a iritis/uveitis. Excipientes DuoTrav® contiene propilenglicol que
puede producir irritacitn de 1a piel. DuoTrav® contiene aceite de ricino hidrogenado y polioxigtilenado 40 el cual puede causar reacciones cutdneas. Debe instruirse a los pacientes para que se retiren las lentes de contacto antes de la aplicacion de
DuoTrav® y esperen 15 minutos después de |a instilacion de la dosis antes de colocarse |as lentes de contacto. 4.5 Interaccion con otres medicamentos y otras formas de interaccion No se han realizado estudios de interaccidn. Cuando se admin-
istran colirios con timolol concomitantemente con bloqueantes orales de los canales de calcio, guanetidina o medicamentos betabloqueantes, antiarritmicos, glucdsidos digitalicos o parasimpaticomimeticos, existe un potencial de efectos aditivos que
provoca hipotensidn y/o marcada bradicardia. El empleo de betabloqueantes puede potenciar la reaccidn hipertensiva por retirada sibita de clonidina. Los betabloqueantes pueden incrementar el efecto hipoglucémico de los antidiabéticos. Los be-
tablogueantes pueden enmascarar los signos y sintomas de hipoglucemia (ver seccidn 4.4). 4.6 Fertilidad, embarazo y lactancia Mujeres en edad fértil/anticoncepcion DuoTrav® no debe utilizarse en mujeres que pueden quedarse embarazadas a no
ser que se adopten medidas anticonceptivas adecuadas (ver seccidn 5.3). Embarago Travoprost tiene efectos farmacoldgicos dadinos en el embarazo yo el feto/recién nacido. Estudios epidemiologicos bien controlados con betabloqueantes via sis-
témica no indicaron efectos de malformaciones, per algunos efectos farmacoldgicos tales como bradicardia se observaron en fetos o necnatos. Los datos en un nimero limitado de embarazos expuestos no indican efectos adversos de timolal en colirio
sobre el embarazo o la salud del feto/recién nacido pero en un caso se notificd bradicardia y arritmia en el feto de una mujer tratada con timolol colirio. Hasta la fecha no se dispone de otros datos epidemioldgicos relevantes. No debe utilizarse DuoTrav®
durante el embarazo a no ser que sea realmente necesario. Lactancia Se desconoce si travoprost procedente del colirio es excretada en |a leche matema humana. Los estudios en animales muestran excrecion de travoprost y metabolitos en I leche
materna. Timolol se excreta en |a leche matema. No obstante, la dosis de timolol para el lactante, calculada a partir de las dosis terapéuticas de timolol en el colirio, seria demasiado baja para provocar betablogueo clinico. No se recomienda el empleo
de DuoTrav® en mujeres en periodo de lactancia. Fertilidad No existen datos en relacion a los efectos de DuoTrav® sobre |a fertilidad humana. Estudios en animales no mostraron efectos de travaprost ni timolol sobre | fertilidad con dosis mas de 250
veces superiores a la dosis oftalmica maxima recomendada para humanos. 4.7 Efectos sobre la capacidad para conducir y utilizar maquinas Como con cualquier colirio, 1a visién borrosa transitoria y otras alteraciones visuales pueden afectar la
capacidad de conducir o utilizar méquinas. Si aparece vision borrosa durante la instilacion, el paciente debe esperar hasta que la visién sea nitida antes de conducir o utilizar maguinas. 4.8 Reacciones adversas En ensayos clinicos que incluyer-
on938 pacientes se administrd DuoTrav® (conservante — cloruro de benzalconio) una vez al dia.. La reaccidn adversa mas comin relacionada con el tratamiento fue hiperemia ocular (15,0%). Casi la totalidad de los pacientes (96%) que experimentaron
hiperemia ocular, no interumpieson el tratamiento como resultado de esta reaccidn. En la siguiente tabla se enumeran las reacciones adversas que se observaron en los ensayos clinicos o durante la experiencia postcomercializacion. Se distribuyen
segln la clasificacin de drganos y sistemas y se clasifican segin el siguiente criterio; muy frecuentes (=1/10), frecuentes (=1/100 a <1/10), poco frecuentes (21/1.000 a < 1/100), raras (21/10.000 a < 1/1.000), muy raras (<1/10.000), o frecuencia
no conocida (no puede estimarse a partir de los datos disponibles). Las reacciones adversas se enumeran en orden decreciente de gravedad dentro de cada grupo de frecuencia. DuoTrav® (conservante — cloruro de benzalconio) Tabla: Clasificacidn
de drganos y sistemas. Frecuencia. Reacciones adversas. Trastornos psiguiatricos: Frecuentes: No conocida: d i6n. Trastornos del sistema nervioso: Frecuentes: mareo, dolor de cabeza. No conocida: accidente cerebrovascular,
sincope, parestesia. Trastornos oculares: Muy frecuentes: molestia ocular, hiperemia ocular, Frecuentes: queratitis punteada, inflamacin en la camara anterior, dolor ocular, fotofobia, tumefaccion ocular, hemomagia conjuntival, agudeza visual
reducida, alteracion visual, visidn borrosa, ojo seco, prurito ocular, conjuntivitis, aumento del lagrimeo, eritema del parpado, blefaritis, astenopia, crecimiento de pestafias. Poco frecuentes: erosion comeal, queratitis, alergia ocular, edema conjuntival,
edema del parpado. Raras: initis. Mo conocida: edema macular, posis palpebral, alteracion comeal. Trastornos cardiacos: Frecuentes: frecuencia cardiaca imegular, descenso de la frecuencia cardiaca. Poco frecuentes: amitmia. No conocida: insufi-
ciencia cardiaca, taquicardia. Trastornos vasculares: Frecuentes: incremento de la presidn sanguinea, descenso de la presion sanguinea. Trastomos respiratorios, tordcicos y mediastinicos: Frecuentes: broncoespasmo. Poco frecuentes: disnea, tos,
dolor orofaringeo, |mta::|én de garganta, mnlestla nasal, goteo postnatal. No conocida: asma. Trastornos hepatobiliares: Poco frecuentes: aumento de I alanina_aminotransferasa, aumento del aspartato aminatransferasa. Trastornos de la piel y
tejido subcutaneo: F ites: urticania, h It de la piel (periocular). Poco frecuentes: dermatitis de contacto, Raras: alopecia. No conocida: rash. Trastornos renales y urinarios: Poco frecuentes: cromaturia. Trastornos generales y
alteraciones en el lugar de administracion: Poco frecuentes: sed, No conocida: dolor tordcico. En 3 ensayos clinicos realizados para el desamollo de DuoTrav® (conservante-polyquaternium-1), 372 pacientes/sujetos fueron expuestos durante hasta 12
meses. La reacion adversa relacionada con el tratamiento con DuoTrav® (conservante- polyquaternium-1) notificada con mayor frecuencia fue hiperemia ocular (11,8%), incluyendo hiperemia conjuntival u ocular. La mayaria de los pacientes (91%)
que experimentaron hiperemia ocular, no interrumpieron el tratamiento como resultado de esta reaccidn, En la siguiente tabla se enumeran |as reacciones adversas que s2 observaron en los ensayos clinicos. DuoTrav® (conservante-polyquaternium-1)
Tabla: Sistema de clasificacion por drganos. Frecuencia. Reaccidn adversa. Trastornos del sistema inmunolégico: Poco frecuentes: hipersensibilidad. Trastornos del sistema nervioso: Poco frecuentes: cefalea. Trastornos oculares: Frecuentes:
dolor ocular, molestia ocular, ojo seco, prurita en el ojo, hiperemia ocular. Poco frecuentes: queratitis punteada, iritis, fotofobia, visién borrosa, conjuntivitis, meibomianitis, costra en margen de parpado, astenapia, lagrimeo aumentado, crecimiento de
pestaiias, Trastornos cardiacos: Poco frecuentes: bradicardia, Trastarnos vasculares: Poco frecuentes: hipntensiﬁn. Trastornos de la piel rdelteii\in sulicutaneo: Poca frecuentes: cambio de color de la piel, crecimiento anormal del pelo, Trastomos
generales y alteraciones en el lugar de administracidn: Poco frecuentes: fatiga. Exploraciones complementarias: Poco frecuentes: frecuencia cardiaca disminuida. Las siguientes reacciones adversas adicionales que se han observado con uno de
los principios activos y que podrian tener lugar con DuoTrav® son: Travoprost: Trastornos oculares: uveitis, trastorno conjuntival, foficules conjuntivales, hiperpigmentacion del iris. Fastormos de fa pief y el fejido subcutaneo exfoliaciin de la piel.
Timolol: Trastomas del metabolismo y de fa nutricidn: hipoglucemia, Trastoros def sistema nervioso: isquemia cerebral, miastenia gravis. Trasfomos oculares: diplopia. Trastornos cardiacos: paro cardiaco, bloqueo auriculoventricular, palpitaciones.
Trastornos respiratorios, tordcicos '{ mediastinicos: insuficiencia respiratoria, congestion nasal. Trastomos gastrointestinales diaea, ndusea. Trastornos generales y alteraciones en el lugar de administracion astenia. 4.9 Sobredosis No es probable
que se produzca una sobredosis oftalmica con travoprost ni que se asocie con toxicidad. Los sintomas mas frecuentes de una sobredosis sistémica con timolol son bradicardia, hipotension, broncoespasmo e insuficiencia cardiaca, Si se produce una
sobredasis con DuaTrav®, el tratamiento debe ser sintamética y de mantenimiento. Timalol no se dializa fcilmente. 5. PROPIEDADES FARMACOLOGICAS 5.1 Propiedades farmacodindmicas Grupo farmacoterapéutico: Oftalmolagicos preparados
antiglaucoma y midticos. Codigo ATC: SO1EDS1. Mecanismo de accidn DuoTrav® contiene dos sustancias activas: travoprost y maleato de timolol. Estos dos componentes disminuyen la presion intraocular mediante ismos de accion compl
tarias y la combinacitn de sus efectos produce una reduccidn adicianal de la PIO en camparacidn con cada uno de los componentes por separado. Travoprost, un andlogo de la prostaglandina F, . s un agonista completo muy selectivo. Posee una elevada
afinidad por el receptor PF de prostaglandinas y reduce la presion intraocular aumentando el drenaje del humor acuoso a través de las vias malla trabecular y uveoscleral. La reduccion de la P10 en humanos se inicia aprovimadamente 2 horas tras la
administracion y el efecto maximo se alcanza después de 12 horas. La reduccién significativa de la presidn intraocular puede mantenerse con una dosis tnica durante periodos superiores a 24 horas. Timolol es un farmaco bloqueante adrenérgico no
selectiva que carece de actividad smpahcummém:a intrinseca, actividad depresora directa del miocardio o actividad estabilizadora de membrana. Los estudios en humanos con tonografia y fluorofotometria sugieren que su accion predominante se
laciona con reduccién de la fi de humor acuoso y con un leve incremento del flujo de salida, Farmacologia secundaria Travoprost aumentd significativamente el flujo sanguineo de la papila dptica en conejos tras 7 dias de administracion
oftalmica (1,4 microgramos, una vez al dia). Efectos tarmacodindmicos Efectos efinicos En un ensayo clinico controlado de 12 meses, en pacientes con glaucoma de angulo abierto o hipertension ocular y PO basal media de 25 a 27 mmHg, el efecto
medio de disminucion de la PIO de DuoTrav® administrado una vez al dia por la mafiana, fue de 8 a 10 mmHg. La no inferioridad de DuoTrav® frente a latanoprost 50 microgramos/ml + timolol 5 mg/mi respecto a la reduccidn media de la PID se de-
mostrd en todas las visitas a través de todos los controles a distintos tiempos. En un ensayo clinico controlado, de 3 meses, en pacientes con glaucoma de dngulo abierto o hipertensidn ocular y PID basal media de 27 a 30 mmHg, el efecto medio de
disminucidn de la PIO de DuoTrav® administrado una vez al dia por la manana fue de 9 a 12 mmHg y fue hasta 2 mmHg superior al de travoprost 40 microgramos/m| administrado una vez al dia por la noche y de 2 2 3 mmHg superior al de timolol
5 mg/ml administrado dos veces al dia. Se observ una reduccion estadisticamente superior en la PIO media de la mafiana (BAM24 horas después de la ditima dosis de DuoTrav®) en comparacion con travoprost en todas las visitas a o largo del ensayo.
En dos ensayos clinicos controlades, de tres meses, en pacientes con glaucoma de dngulo abierto o hipertensidn ocular y PIO basal media de 23 a 26 mmHg, el efecto medio de disminucin de la PIO de [Juuva“‘ administrado una vez al dia por la
maiana fue de 7 a 9 mmHg. Las reducciones de la PIO media fueron no inferiores, aunque numéricamente mas bajas, que las alcanzadas con el tratamiento concomitante con t 40 | administrado una vez al dia por la noche
y timodol 5 mg/ml administrada una vez al dia por la mafana. En un ensayo clinico controlado, de 6 semanas, en pacientes con glaucoma de dngulo abierto o hipertensidn nculalvPIEI' basal media de 24 a 26 mmHg, el efecto medio de disminucidn de
la P10 de DuoTrav® (conservante-polyquaternium-1) administrado una vez al dia por la mafiana fue de 8 mmHg, equivalente a |a de DuoTrav® (conservante-cloruro de benzalconio). En estos ensayos los criterios de inclusitn fueron comunes a excepeitn
del criterio de la PID basal y de la respuesta al tratamiento previo de |a P10 En el desarmollo clinico de DuoTrav® se incluyeron pacientes no tratados previamente y pacientes en tratamiento. La respuesta insuficiente a la monoterapia no fue un criterio
de inclusidn. Los datos existentes sugieren que la administracidn por la noche podria tener algunas ventajas en fa reduccidn de la PIO media. Cuando se recomienda la administracidn por la mafiana en vez de por [a noche, se deberia considerar la
comodidad del paciente y la probabilidad de cumplimiento del tratamiento, 5.2 Propiedades farmacocinéticas Absorcion Travoprost y timolol se absorben a través de la cdrmea, Travoprost es un profdrmaco en forma de éster que se hidroliza rapida-
mente a dcido libre activo en la cdrea. Después de administrar DuoTrav® PQ una vez al dia en sujetos sanos (N=22) durante5 dias, travoprost acido libre no fue cuantificable en muestras de plasma de la mayonia de los sujetos (94,4%) y generalmente
no fue detectable una hora después de la administracitn, Las concentraciones oscilaron desde 0,01 a 0,03 ng/ml cuando pudieron valorarse (limite de cuantificacion del métedo = 0,01 ng/ml). Tras la administracion de DuoTrav® una vez al dia, el
estado estacionario medio de timolol C__ fue de 13ang/mlylaT_, fue aprummanamenle de 0,69 horas. Distribucion Después de la administracidn oftdlmica de DuoTrav®, travoprost dcido libre puede determinarse en el humor acuoso de animales
durante las primeras horas y en el plasima humano anicamente durante la primera hora. Timolol puede determinarse en el humor acuoso human después de la administracidn oftdlmica de timolol y en el plasma durante hasta 12 horas después de
la administracién oftdlmica de DuoTrav®. Biotransformacién La metabolizacion es [a principal via de eliminacion de travoprost y del dcido libre activo. Las vias sistémicas de metabolizacidn son paralelas a las de la prostaglandina endtgena F, las
cuales se caracterizan por |a reduccidn del doble enlace 1314, axidacion del 1 Shidroxilo y lisis Poxidativa de la parte superior de |a cadena, Timalol se metaboliza por dos vias. Una ruta produce una cadena lateral de etanolamina en el anillo de tiadia-
20l y la ofra forma una cadena lateral etandlica en el nitrogeno morfolinico y una segunda cadena lateral similar con un grupo carbonilo adyacente al nitrdgeno. La t, , plasmatica de timolol después de la administracion oftdlmica de DuoTrav™® es de
4 horas. Eliminacitn Travoprost dcido libre y sus metabolitos se excretan principalmente por via renal. Menos del 2% de una dosis oftlmica de travoprost se recupergen orina coma dcido libre, Timolol y sus metabolitos se excretan mayoritariamente
por via renal, Aproaximadamente el 20% de una dosis de timolol se excreta inalterado en la orina y el resto se excreta, también en orina, en forma de metabolitos. 5.3 Datos preclinicos sobre seguridad En monos, la administraciin de DuoTrav® dos
veces al dia mostrd inducir un aumento de la fisura palpebral y aumentar la pigmentacion del iris de forma similar a la observada con |a administracidn oftdimica de prostancides. En cultivos de células comeales humanas y tras administracidn of-
talmica en conejos, DuoTrav® conservado con polyquaternium-1 produjo minima toxicidad en la superficie ocular, en comparacion con el colirio conservado con cloruro de benzalconio. Traveprost La administracion ocular oftalmica de travoprost en
manos a concentraciones de hasta 0,012% en el ojo derecho, dos veces al dia durante un afio, no provocd taxicidad sistémica. Se han realizado estudios de toxicidad de reproduccitn con travoprost por via sistémica en ratas, ratones y conejos. Los
hallazgos de embrioletalidad temprana, pérdida tras implantacién y fetotaxicidad se relacionan con la actividad agonista del receptor PF del Gtero. En ratas gestantes, |a administracion sistémica de travoprost a dosis de mas de 200 veces la dosis
clinica durante el periodo de organogénesis dio lugar a un aumento en la incidencia de malformaciones. Se detectaron niveles bajos de radioactividad en el liquido amnidtico y en los tejidos fetales de ratas gestantes a las que se administrd “Hiravaprost,
Los estudios de reproduccidn y desarrollo han mostrado un potente efecto sobre Ia pérdida fetal, con un elevado indice en ratas y ratones (180 pg/mly 30 pg/ml plamticos, respectivamente) a exposiciones de 1,2 a 6 veces la exposicidn clinica (hasta
25 pg/mi). Timolol Datos preclinicos basados en estudios convencionales de seguridad farmacologica, toxicidad a dosis mdltiple, genataxicidad y potencial carcinogénico, revelaron que timolol no presenta especial riesgo en humanos. Estudios de
toxicidad sobre |a reproduccidn con timolol mostraron osificacion fetal retardada en ratas sin efectos adversos en el desarrollo posnatal (7,000 veces la dosis clinica) y un incremento de resorcidn fetal en conejos (14.000 veces la dosis clinica). 6. DATOS
FARMACEUTICOS 6.2 Incompatibilidades No procede. 7. TITULAR DE LA AUTORIZACION DE COMERCIALIZACION Alcon Laboratories (UK) Ltd. Boundary Way, Hemel Hempstead, Herts HP2 7UD Reino Unido. 8. NUMERO(S) DE AUTORIZACIGN DE COMER-
CIALIZACION EU/1/06/338/0013 8. FECHA DE LA PRIMERA AUTORIZACION/RENOVACION DE LA AUTORIZACION Fecha de autorizacion: 24/04/06 Fecha de la alfima revalidacion: 07/10/10 10, FECHA DE LA REVISION DEL TEXTO Marzo 2011 La infor-
macitn detallada de este medicamento esta disponible en |a pagina Web de la Agencia Europea de Medicamentos http.//www.ema.europa.ey 11. OTROS DATOS Condiciones de dispensacion. Medicamento sujeto a prescripcion médica. Condiciones
de la prestacion farmaceiitica Medicamento reembalsable por el Sistema Nacional de Salud Presentacidn y PVP IVA Envase con 2.5 ml, 23,42 €. Fecha de revision Marzo 2011, Fecha revision del material: Junio 2011,
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Neuropatia optica traumatica indirecta

GONZALEZ MARTIN-MORO J, PILO DE LA FUENTE B2, GONZALEZ MARTIN-MORO J3

RESUMEN

Introduccion: La neuropatia éptica traumatica indirecta (NOTI) es una entidad cuya patogenia no
esta clara. Se produce habitualmente, como consecuencia de un traumatismo en el reborde orbitario.
Resulta muy llamativa la desproporcion existente entre la energia del traumatismo y el grado de lesion
del nervio éptico.

Caso clinico: Paciente varén de 51 anos de edad que presento pérdida visual tras traumatismo de
baja energia en el reborde orbitario superior izquierdo. La AV era 1 en su ojo derecho (OD) y 0,5 en
su ojo izquierdo (Ol). Presentaba un defecto pupilar aferente 0,9 log en su Ol. El fondo de ojo era nor-
mal. En la tomografia craneal tan so6lo se aprecid la presencia de una pequena fisura en el reborde
orbitario superior. El campo visual demostré la existencia de un defecto altitudinal inferior en su Ol. Al
cabo de dos meses la papila del Ol tomé un color palido y el andlisis de la capa de fibras nerviosas,
puso de manifiesto una pérdida importante del espesor de la capa de fibras nerviosas (mas marcada
en las porciones superior y nasal del nervio).

Conclusiones: La NOTI aparece habitualmente en el contexto de un traumatismo en la region fron-
tal. Se han comunicado asimismo un pequefio numero de casos iatrogénicos en relacion con cirugia
ortognatica. Se cree que la lesion se debe a la transmision de la energia del impacto a la porcion intra-
canalicular del nervio y al desgarro de los vasos nutricios. No existe evidencia de que el tratamiento
con corticoides resulte beneficioso. Aunque se han descrito mejorias en algunos casos, lo habitual es
que la funcién visual permanezca estable.

Palabras clave: Neuropatia dptica traumatica indirecta, traumatismo craneoencefalico, metilpred-
nisolona, cirugia ortognatica.

INTRODUCCION

Se han descrito multiples mecanismos por los
cuales un traumatismo craneoencefalico puede
lesionar el nervio Optico. En ocasiones la lesion del
nervio Optico se produce en relacién con traumatis-
mos de muy baja energia, sin que puedan identifi-
carse alteraciones en el fondo de ojo o compresion
del nervio optico. Esta entidad recibe el nombre de
neuropatia optica traumatica indirecta y se ha des-
crito sobre todo en relacién con traumatismos en el
reborde orbitario superior o la frente.

CASO CLIiNICO

Paciente varén de 51 afos de edad que acu-
di6 a nuestra consulta para revision remitido des-
de otro centro por pérdida visual de una semana
de evolucioén en relaciéon con un traumatismo en
la frente en el contexto de un accidente laboral.
Presento una herida inciso-contusa en la ceja del
ojo izquierdo. En la exploracion la agudeza visual
(AV) era 1 en su ojo derecho (OD) y 0,5 en su ojo
izquierdo (Ql), presentaba un defecto pupilar afe-
rente relativo (DPAR) 0,9 log en su Ol. El fondo
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3 Licenciado en Medicina. Servicio de Cirugia Maxilofacial. Hospital la Paz. Madrid.
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Fig. 1: Campo visual que muestra el defecto altitudinal
inferior tipico de esta entidad.

Fig. 2: Exploracion del fondo de ojo, que pone de
manifiesto la presencia de una papila pélida en el Ol
dos meses después del traumatismo.

de ojo era normal. La tomografia computerizada
(TC), puso de manifiesto la presencia de una
pequefa fisura orbitaria en el reborde orbitario
superoexterno del Ol. Se solicité un campo visual
(CV) que demostré la presencia de una hemia-
nopsia inferior incompleta en el Ol (fig. 1). Al
cabo de dos meses la funcion visual habia per-
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Fig. 3: Tomografia de coherencia optica de la capa de
fibras nerviosas, que demuestra una importante pérdida
de fibras en los sectores superior y nasal.

manecido estable, la papila tomé un aspecto
palido y el andlisis de la capa de fibras nerviosas
(CFN), realizado con la TOC (tomografia de
coherencia optica) (fig. 3) hizo evidente la exis-
tencia de un adelgazamiento moderado de la
capa de fibras nerviosas en los cuadrantes tem-
poral e inferior y severo en los cuadrantes supe-
rior y nasal, concordante con el defecto campi-
métrico. En la ultima exploracion, realizada cinco
meses después no se habia producido cambios
significativos en la AV, CV y CFN.

DISCUSION

La relacion entre el traumatismo facial y la pér-
dida visual fue descrita ya por Hipdcrates. Se han
descrito multiples mecanismos por los que pue-
de producirse la lesion del nervio Optico en el
contexto de un traumatismo craneo-encefalico
(1,2). Hablamos de neuropatia dptica traumatica
indirecta cuando la lesién se produce simple-
mente por la transmision de la energia del
impacto a través de la estructura 6sea de la cara,
sin que se puedan identificar alteraciones en el
fondo de ojo o compresion del nervio éptico por
hematoma o fragmentos dseos (1,2). Esta enti-
dad se ha descrito en relacién con un traumatis-
mo craneoencefalico habitualmente en la frente
(blow to the brow), y de forma mucho mas excep-
cional en otras zonas de la cara (3). Lo mas sor-
prendente es que, en ocasiones traumatismos
banales, pueden conducir a un dafio muy severo
de la funcién visual. Esta desproporcién entre la
energia del traumatismo y la lesiéon del nervio
Optico no es todavia bien comprendida. Se cree
que el dafo se produce en la porcion intracana-
licular del nervio. Se ha estudiado por inferome-
tria la deformacién que sufre el hueso en diver-
sas situaciones, y cuando se aplica presion
sobre el reborde orbitario superior la deforma-
ciéon es maxima precisamente a nivel del canal
Optico (1). Se cree que de algun modo, la ener-
gia trasmitida desgarra los vasos nutricios del
nervio, dando lugar a una especie de neuropatia
Optica isquémica secundaria a la lesion de estos
pequefos vasos. Como el nervio Optico atraviesa
este canal 6seo adherido al techo del mismo, un
traumatismo, incluso banal, puede dar lugar a la
lesion de estos vasos. Por ello la pérdida de
fibras afecta sobre todo a la parte superior del
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nervio y el defecto campimétrico es habitualmen-
te inferior, tomando un patrén muy similar al de la
neuropatia optica isquémica anterior clasica.

En definitiva, ante un traumatismo de estas
caracteristicas, la porcion intracanalicular consti-
tuye el tendén de Aquiles del nervio optico. Este
hecho tampoco resulta sorprendente; podemos
encontrar en el craneo otros ejemplos de nervios
cuya vulnerabilidad deriva también de una situa-
cion anatomica similar. Precisamente el hecho
de que el VI par craneal sea tan vulnerable a la
hipertension intracraneal (HIC) se cree debido a
que atraviesa una estructura fibro-osea que reci-
be el nombre de canal de Dorello (4-6). A éste
nivel el nervio sufre varios cambios de direccion
y esta firmemente anclado a la duramadre y al
ligamento de Gruber (5). Por ello pequefios des-
plazamientos del tronco del encéfalo, tanto en
sentido inferior (hipertensién intracraneal) como
en sentido superior (hipotension intracraneal
secundaria a puncion lumbar) pueden estirarlo y
lesionarlo (4-6).

Por esta razon el estudio anatémico del canal
Optico resulta de gran interés (7). Thale et al tras
estudiar macroscoépica y microscépicamente 41
piezas anatdmicas, llegaron a la conclusion de
que, aunque es posible que el dafio axonal direc-
to contribuya a la pérdida de vision, es casi segu-
ro que la isquemia juega un papel central en la
patogenia de esta entidad. El colageno tipo 1y 3
que constituye de forma mayoritaria la durama-
dre que envuelve el nervio, esta organizado en
pequefios haces que se entrecruzan formando
una trama. Esta trama es atravesada por los
vasos piales, de tal modo que la torsién inducida
por un traumatismo, incluso de pequena energia
puede seccionarlos. EI hematoma posterior en
un compartimento rigido y estrecho es posible
que también contribuya a perpetuar el dano.

La incidencia de esta patologia se desconoce,
pero la mayor parte de las series coinciden en
que esta entidad se produce habitualmente tras
un traumatismo de bicicleta o motocicleta. Por
ello afecta fundamentalmente a varones jévenes
(8,9). Bhattacharje et all estudiaron 129 casos
consecutivos de traumatismo craneoencefalico
en conductores de vehiculos de dos ruedas que
habian sufrido un accidente de trafico (10). En 35
de ellos el traumatismo afect6 al reborde orbita-
rio superior y en dos de estos 35 se produjo una
neuropatia optica traumatica indirecta. En ambos

casos el traumatismo se produjo sobre la zona
externa de la ceja.

También estan descritos algunos casos de
causa iatrogénica en nifos, en relacion con las
osteotomias de Le Fort que se practican para tra-
tar malformaciones como las craneosindstosis, el
paladar hendido o la hipoplasia maxilar. La com-
plejidad de las suturas que mantienen unidos
entre si los huesos faciales, explica que sea
necesario aplicar una cantidad importante de
energia para separarlos (11). Se cree que las
fuerzas generadas se trasmiten al canal 6ptico a
través del hueso esfenoides, y ello justifica la
lesion del nervio 6ptico, muchas veces en ausen-
cia de fractura (11,12).

A pesar de que la incidencia de esta complica-
cion se estima del orden del 0,25% (13), su tras-
cendencia clinica y legal es muy significativa,
sobre todo si tenemos en cuenta que los pacien-
tes habitualmente sometidos a estos procedi-
mientos son nifos (14). Por ello Wilson et al deci-
dieron llevar a cabo un analisis de las fuerzas
aplicadas durante la realizaciéon de este procedi-
miento en craneo de cadaver, llegando a la con-
clusion que en pacientes con una importante
diferencia de funcion visual entre ambos ojos, es
recomendable «escoplar» primero la pterigoides
del «ojo malo», porque la fuerza trasmitida al
canal es mucho mayor durante la separacién de
la primera pterigoides. Una vez roto el «anillo», la
separacion de la segunda pterigoides requiere
una energia mucho menor (15).

La patogenia no esta del todo clara y es posi-
ble que la anestesia hipotensiva bajo la que se
practica este tipo de cirugia pueda contribuir a la
lesion del nervio optico. De hecho se han descri-
to casos de pérdida visual, debida supuestamen-
te a isquemia de nervio 6ptico en relaciéon con
procedimientos quirdrgicos complejos como by-
pass cardiopulmonar o cirugia espinal, que se
practican bajo hipotension arterial (14,16).

Aunque en ocasiones se prescriben megado-
sis de corticoides para tratar a los pacientes con
neuropatia Optica traumatica, lo cierto es que no
existe evidencia cientifica de que su uso resulte
beneficioso. Una reciente revision de la Cochra-
ne Collaboration, encontraba tan sélo un ensayo
clinico que cumpliera los criterios de aleatoriza-
cion y doble ciego (17,18). En este estudio los
grupos tratado y no tratado tuvieron un pronésti-
co visual similar. La utilizacion de corticoides
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para tratar esta patologia es producto de la extra-
polacién de los resultados obtenidos en los estu-
dios NASCIS (Acute Spinal Cord Injury Study)
(17). En estos estudios se demostré que la admi-
nistracion de una megadosis de metilprednisolo-
na mejoraba el prondstico funcional de los
pacientes que habian sufrido un traumatismo
medular. Sin embargo el beneficio observado fue
pequefno y se produjo sélo en las funciones
motoras, no en las sensitivas. Ademas esta
extrapolacion resulta forzada porque existen dife-
rencias histolégicas importantes entre ambos
tejidos. El nervio 6ptico es un fasciculo constitui-
do exclusivamente por axones, en tanto que la
médula espinal contiene tanto sustancia gris
como sustancia blanca. Es mas, los resultados
del estudio CRASH (Corticosteroid Randomiza-
tion After Significant Head Injury), aconsejan uti-
lizar los corticoides con prudencia en presencia
de un traumatismo craneal severo. En este estu-
dio los pacientes que recibieron tratamiento con
corticoides tuvieron una mayor mortalidad que
los no tratados (17,19).

Aunque el pronéstico es habitualmente malo,
en la literatura se refiere mejoria en un porcenta-
je de los pacientes que oscila entre el 25% y el
55%. Resulta dificil saber si esta mejoria es real,
pues en muchos casos la primera AV se toma al
pie de la cama del paciente, sin sus gafas y la AV
final se toma meses después en consulta utili-
zando su mejor refraccion (17,19). En lo que
coincide la mayor parte de la literatura es en que,
una vez establecido el dafo, no suele producirse
progresion. Carta et al estudiaron la evolucion de
AV y CV tres meses después y al cabo de 5 afos
de haberse producido la lesidon y no demostraron
diferencias significativas (20,21).

CONCLUSIONES

Este caso resume muy bien las caracteristicas
de una forma infrecuente de neuropatia que reci-
be el nombre de neuropatia dptica traumatica indi-
recta. La lesion suele estar producida por un trau-
matismo craneoencefalico, en ocasiones de baja
energia. El traumatismo habitualmente se localiza
en la frente o en el reborde orbitario superior. Se
cree que la lesién afecta a la porcion canalicular
del nervio 6ptico. Lo habitual es que la pérdida de
vision se produzca de forma instantanea y la fun-

cion visual permanezca estable. En este momen-
to no existe evidencia cientifica de que el trata-
miento con corticoides resulte beneficioso.
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Embarazo. Mo existen datos suficientes sobre la utilizacion de bimatoprost en mujeres embaraza- Tabla 1

das. Los estudios en animales han mostrado toxicidad reproductiva a altas dosis maternotéxicas. ]

LUMIGAN no se debe aplicar durante el embarazo a menos que sea claramente necesario hacerlo. Clase de drgano o sistema Frecuencia Efecto indeseable
Lactancia. Se desconoce si bimatoprost se excreta a través de la leche materna. Los estudios con - ;

animales han demostrado la excrecion de bimatoprost en la leche materna.. Se debera decidir si se Trastornos del sislema nervioso Poco frecuentes Dolor de cabeza

continda o se interrumpe la lactancia materna o se continua o se interrumpe la terapia con LUMI- - R

GA“, Gs esando las \renlajasE?: la IactagciaI materna pa(l;a el nifio ydel benefic:o de Iaéterapia con Trastornos oculares Muy frecuentes Hiperemia conjuntivel

LUMIGAN para la madre. 4.7 Efectos sobre la capacidad para conducir y utilizar maquinas. La = —— -
influencia de LUMIGAN sobre la capacidad para conducir y utilizar mdguinas es insignificante. Como Frecuentes Queratls punctata, initacion oculr, prurito
ocurre con todas las medicaciones oculares, si el paciente presenta vision borrosa transitoria in- ocular, crecimiento de las pestaias
mediatamente después de la aplicacion del colirio, debe esperar hasta que se aclare su visidn antes R

de conducir o de utilizar maquinaria. 4.8 Reacciones adversas. En un ensayo clinico de fase |1l de Poco frecuentes Astenapia, vision borrosa, o

12 meses de duracidn, aproximadamente el 38% de los pacientes tratados con LUMIGAN 0,1 mg/mi trastorno conjuntival, edema conjuntival,
gotas oculares, solucidn experimentaron reacciones adversas. La reaccion adversa nofificada con hiperpigmentacion del iris, madarosis
mayor frecuencia fue una higeremia conjuntival (en su mayoria de insignificante a leve y de tipo no

inflamatario) que se observo en el 29% de los pacientes. Aproximadamente el 4% de los pacientes Trastornos gastrointestinales Poco frecuentes Nauseas

interrumpieron la administracidn debido a algdn acontecimiento adverso en el estudio de 12 meses. - - -

Durante los ensayos clinicos con LUMIGAI\? 0,1 mg/ml gotas oculares, solucién, se nofificaron las Trastornos cutdneos y Frecuentes Eritema palpebral, prurito palpebral,
siguientes reacciones adversas. La mayoria fueron oculares, leves y ninguna fue grave. Las reac- del tejido subcutdneo hiperpigmentacion cutanea, hipertricosis
ciones adversas muy frecuentes (= 1/10); frecuentes (= 1/100 a < 1/10); poco frecuentes ( = 1/1.000

a < 1/100); raras (= 1/10,000 a < 1/1,000); muy raras (< 1/10.000) se presentan en la Tabla 1 segin Poco frecuentes Sequedad cutdnea, descamacion del reborde
la clase de 6rgano y sistema por orden decreciente de gravedad dentro de cada grupo de frecuen- palpebral, edema palpebral, prurito

cias. Tabla 1. En ensayos clinicos, se han tratado a mas de 1.800 pacientes con LUMIGAN 0,3

mg/ml. Combinando los datos obtenidos en los estudios de fase IIl del uso de LUMIGAN 0,3 mg/ml Trastornos generales y Frecuentes Irritacidn en el lugar de instilacion

en monoterapia y en terapia combinada, las reacciones adversas notificadas mas frecuentemente alteraciones en el lugar

fueron: crecimiento de las pestafias hasta en un 45% durante el primer afo disminuyendo la inci-
dencia de nuevos casos al 7% a los 2 afios y al 2% a los 3 afios, hiperemia conjuntival (del orden
de traza a leve, y se piensa que no es de origen inflamatorio) hasta en un 44% durante el primer
afo disminuyendo la incidencia de nuevos casos al 13% a los 2 afos y al 12% a los 3 anos, y picor
de ojos hasta en un 14% de los pacientes durante el primer afio disminuyendo la incidencia de nue-
vos casos al 3% a los 2 afios y al 0% a los 3 afios. Menos del 9% de los pacientes abandonaron . . . .
por presentar reacciones adversas durante el primer aio siendo la incidencia de abandono de pa- Clase de drgano o sistema Frecuencia Reacciones adversas
cientes adicionales del 3% a los 2 y 3 afios. En la Tabla 2 se muestran otras reacciones adversas
notificadas durante los ensayos clinicos con LUMIGAN 0,3 mg/ml. La tabla también incluye ague-
llas reacciones adversas observadas con ambas formulaciones pero con una frecuencia diferente.
La mayoria fueron oculares, de leves a moderadas y ninguna fue grave: Dentro de cada grupo de

de administracion

Tabla 2

Trastornos del sistema nervioso Frecuentes Dolor de cabeza

Poco frecuentes Vértigo

frecuencia, las reacciones adversas se presentan en orden decreciente de gravedad. Tabla 2. 4.9 Trastornos oculares Muy frecuentes Picor de oios. crecimiento de las pestaias
Sobredosis. No se han notificado casos de sobredosis y es improbable que ésta se produzca tras y 105, P
su administracion ocular. Si llegara a producirse una sobredosificacion, el tratamiento debera ser Frecuentes Erosidn corneal, ardor ocular, conjuntivitis

sintomatico y dirigido al mantenimiento de las funciones vitales. En caso de ingestion accidental de

LUMIGAN, puede ser dtil la siguiente informacién: En estudios de dos semanas de duracion efec- alicgica, bisfarts, empooramianto da

tuados en ratas y ratones que recibieron el medicamento por via oral, dosis de hasta 100 mg/kg/dia la agudeza visual, astenopia, edema
no produjeron toxicidad. Expresada como rn_g,frn2 la dosis mencionada es como minimo 210 veces conjuntival, sensacion de cuerpo extrafio,
superior a la dosificacion que recibiria un nino de 10 kg de peso al ingerir accidentalmente el con- sequedad ocular, dolor ocular, fotofobia,

tenido de un envase de LUMIGAN 0,1 mg/ml gotas oculares, solucion. 5. DATOS FARMACEUTI-

COS. 5.1 Lista de excipientes. Cloruro de benzalconio. Cloruro sodico. Fosfato sédico dibasico lagrimeo, sacruclin ocular, alcaciin

heptahidratado. Acido citrico monohidratado. Acido clorhidrico o hidréxido de sodio (para ajustar el de a vision, aumento de la pigmentacion
pH). Agua purificada. 5.2 Incompatibilidades. No procede. 5.3 Periodo de validez. 2 afios. 4 se- del iris, oscurecimiento de las pestanas
manas después que se haya abierto por primera vez. 5.4 Precauciones especiales de conser- —— -
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Sindrome de Axenfeld-Rieger. ;Glaucoma
0 anomalia de los discos Opticos?

PERUCHO MARTINEZ S, FERNANDEZ ESCAMEZ CS?, MARTIN GIRAL E®

RESUMEN

Introduccion: El Sindrome de Axenfel-Rieger es una rara enfermedad congénita del desarrollo
ocular que clasicamente se traduce en una disgenesia del segmento anterior.

Sin embargo, al tratarse de una anomalia en el desarrollo no debemos olvidar que podemos encon-
trar otras alteraciones oculares.

Caso clinico: Paciente varén de 8 afnos de edad remitido para estudio desde el Servicio de Neu-
rologia con diagndstico de Sindrome de Rieger. Oftalmolégicamente el paciente presenta corectopia,
policoria, hipoplasia iridiana, embriotoxon posterior en ambos ojos. Agudeza Visual (AV) OD 0,3 y en
Ol 0,7. Cristalino transparente. Presién intraocular (PIO) OD 24 y PIO Ol 20 mmHg. En la resonacia
magnética (RMN) de cerebro se observa una asimetria clara de los nervios Opticos en su recorrido
orbitario. El nervio éptico derecho es mas elongado con una posible ectasia de su vaina y el nervio
izquierdo podria ser ligeramente hipoplasico. En su porcion intracraneal dichos nervios y el quiasma

presentan unicamente asimetria en la disposicion sin alteraciones en el calibre o sefal.

Palabras clave: Sindrome de Axenfeld-Rieger, glaucoma infantil, neuropatias congénitas.

INTRODUCCION

La presencia de embriotoxon posterior en aso-
ciacién con procesos iridianos prominentes es
conocida como anomalia de Axenfeld. Si se ana-
de una hipoplasia iridiana la condicion toma el
nombre de anomalia de Rieger. Si a las anoma-
lias oftalmoldgicas se le suman anomalias y
defectos sistémicos entonces estamos ante un
Sindrome de Axenfeld-Rieger (1,2).

El Sindrome de Axenfeld-Rieger es una rara
enfermedad congénita y progresiva del desarro-
llo ocular que clasicamente se traduce en una
disgenesia del segmento anterior (3-5).

Sin embargo, al tratarse de una anomalia en el
desarrollo no debemos olvidar que podemos
encontrar otras alteraciones oculares como des-

prendimiento de retina (6), hipermetropia (7) o
hipoplasia del nervio éptico. En este caso se
observé una asimetria clara en los nervios Opti-
cos con una elongacion el nervio 6ptico derecho
y una posible ectasia de su vaina; y el nervio
izquierdo podria ser ligeramente hipoplasico.

CASO CLIiNICO

Paciente varon de 7 afos de edad remitido
para estudio oftalmolégico desde el Servicio de
Neurologia con diagnodstico de Sindrome de
Axenfeld-Rieger.

Desde el punto de vista sistémico el paciente
presentaba cardiopatia congénita (comunicacion
auricular), leve retraso en la maduracién del len-

Hospital Universitario de Fuenlabrada. Servicio de Oftalmologia. Fuenlabrada, Madrid.
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Fig. 1: Embriotoxon posterior OD y Ol respectivamente.

Policoria, corectopia e hipoplasia de iris. Cristalino
transparente.

guaje, hidronefrosis grado Il y anomalia del des-
arrollo venoso cerebral derecho.

Oftalmolégicamente el paciente presenta
corectopia, policoria, hipoplasia iridiana, embrio-
toxon posterior en ambos ojos (fig. 1). AV OD 0,3
y en Ol 0,7. Cristalino transparente. PIO OD 24 y
Ol 22 mmHg. En el fondo de ojo se observé una
asimetria de los discos Opticos con cierta palidez
del disco optico izquierdo (fig. 2). La excavacion
papilar del disco derecho era de 0,1 mientras que
la del disco izquierdo era de 0,3. Se realizé peri-
metria 24-2 no observandose escotomas especi-
ficos de glaucoma.

La RMN de cerebro con cortes orbitarios mos-
tr6 una elongacion el nervio 6ptico derecho y con
una posible ectasia de su vaina; y el nervio
izquierdo podria ser ligeramente hipoplasico
(fig. 3). En su porcion intracraneal dichos nervios
y el quiasma presentan unicamente asimetria en
la disposicion sin alteraciones en el calibre o
sefal.

Actualmente el paciente tiene 9 afos y la AV
con su correccion (OD +6,00 — 2,75 x 170° y Ol
+4,00 — 1,75 x 180°) es de 0,8 en OD y de 1 en

Fig. 2: Papilas de OD y Ol respectivamente. Obsérvese
cierta palidez del disco dptico izquierdo.

Ol. La PIO en OD es 17 y en Ol 16; no tiene tra-
tamiento hipotensor y es sometido a revisiones
periddicas en consulta de Oftalmologia y de
Neurologia para seguimiento de la anomalia de
los discos Opticos y la deteccion de complicacio-
nes asociadas.

DISCUSION

En nuestro caso se trataba de un Sindrome de
Axenfeld-Rieger. Otras anomalias que pueden
encontrarse son: estrabismo, catarata, quistes
dermoides, desprendimiento de retina, degene-
racion macular, colobomas coriorretinianos vy
muy raramente hipoplasia coroidea (1-6).

El glaucoma se desarrolla hasta en un 50% de
los casos y frecuentemente durante la infancia
media-tardia (8). El glaucoma se produce por la
asociacion de la anomalia angular con un cierre
angular secundario a sinequias.

Todos estos hallazgos oculares estan amplia-
mente descritos en la literatura y se sabe que la
condicion, puede conducir a una ceguera gra-
dual e irreversible, especialmente por el glauco-
ma asociado de muy dificil manejo (9-11).

Sin embargo no debemos olvidar que ante
todo, es un fallo disgenésico y una anomalia en
el desarrollo ocular. Por ello, debemos siempre
buscar otras alteraciones no tan frecuentes
como la alteracion (hipoplasia, elongacion) del
nervio optico, que en algunos casos nos puede
hacer pensar en patologia glaucomatosa sin que
ésta esté presente, al menos por el momento.

Fig. 3: RMN cerebral. Asimetria de ambos nervios
opticos, claramente mayor el derecho (posible
elongacion de la vaina del derecho frente a posible
atrofia del izquierdo).
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En estos pacientes se recomienda hacer un
estudio completo que incluya técnicas de neuroi-
magen que nos ayuden a hacer un diagndstico
correcto de las anomalias oculares.

Por otra parte, se trata de pacientes que
deben ser seguidos muy de cerca para detectar
cualquier cambio o desarrollo de complicacio-
nes. En este caso clinico, el diagndstico de glau-
coma todavia no esta establecido pero podria
estar entorpecido por presentar unos discos 6pti-
cos ya alterados en los cuales no podriamos
apoyarnos para el seguimiento.

CONCLUSIONES

Se trata de una enfermedad poco frecuente
pero hasta con un 50% de asociacion glaucoma-
tosa (8). No debemos olvidar que al ser un sin-
drome malformativo otras entidades pueden aso-
ciarse y hacernos malinterpretar algunos signos
clinicos como en este caso la asimetria del disco
Optico e hipertensién ocular. Las pruebas de
neuroimagen en estos casos son imprescindi-
bles.

En este caso hemos optado por la vigilancia y
seguimiento mediante PIO, tomografia de cohe-
rencia optica (OCT) de fibras nerviosas, tomo-
grafia retiniana de Heidelberg (HRT Il) y perime-
tria.

Si aparece glaucoma el tratamiento inicialmen-
te sera medicamentoso, aunque en algunos

casos habra que acudir a la goniotomia o cirugia
filtrante dependiendo de cada paciente.
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Pupila tonica bilateral posterior a sindrome
de Guillain-Barré

Tonic billateral pupil after guillain-Barré Syndrome

BORREGO-SANZ L', SANTOS-BUESO E2, GARCIA-FEIJOO J2

RESUMEN

Introduccion: El Sindrome de Guillain-Barré es una polirradiculoneuropatia desmielinizante agu-
da y autoinmune que afecta al sistema nervioso periférico y central. La variante mas frecuente consti-
tuye el Sindrome de Miller-Fisher.

Caso clinico: Mujer de 33 afios remitida por presentar pupilas midriaticas arreactivas en ambos
ojos tras episodio de Sindrome de Guillain-Barré hace 5 afios. En el momento de la exploracion pre-
sentaba pupilas midriaticas no anisocdéricas de 7,5-8 mm de diametro en ambos ojos, que reacciona-
ban lentamente a la luz y la acomodacion. La instilacion de pilocarpina al 0,1% produjo pupilas mioti-
cas isocéricas de 2,5 mm en ambos ojos.

Presentamos un caso poco frecuente como es un Sindrome de Guillain-Barré, con afectacion resi-
dual de la motilidad ocular intrinseca, en una paciente sin historia previa de infecciéon y en la que en
la actualidad persiste la midriasis arreactiva.

Palabras clave: Sindrome Guillain-Barré, Sindrome Miller-Fisher, midriasis arreactiva, pilocarpina,

miosis.

INTRODUCCION

El Sindrome de Guillain-Barré (SGB) es una
polirradiculoneuropatia desmielinizante aguda y
autoinmune que afecta principalmente al sistema
nervioso periférico y a veces al sistema nervioso
central, de etiologia desconocida y que se ha
relacionado con procesos infecciosos agudos
viricos o bacterianos.

Normalmente se inicia con una debilidad simé-
trica, rapidamente progresiva, de comienzo distal
y avance proximal, a veces llegando a afectar la
musculatura bulbar respiratoria y que cursa con
pérdida de reflejos osteotendinosos y con signos
sensitivos leves o ausentes (1).

Es la causa mas frecuente de pardlisis neuro-
muscular aguda, con incidencia de 1,3 a 2 por
100.000 y su mortalidad alcanza el 5-15%.

El sindrome de Miller-Fisher se considera la
variante mas frecuente del SGB y se caracteriza
por la presentacion aguda de polineuropatia con
arreflexia, ataxia y oftalmoplejia (1,2).

Las pupilas ténicas se producen por lesion en
el ganglio ciliar y/o nervios ciliares cortos, carac-
terizandose por: paralisis segmentaria del esfin-
ter, respuesta tdénica a la luz y acomodacion,
disociacioén luz-cerca (el reflejo a la luz se afecta
de manera mas importante) y sensibilidad por
denervacion a los agentes colinérgicos a baja
concentracion como la pilocarpina (3).

Unidad de Neurooftalmologfa. Sevicio de Oftalmologia. Hospita Clinico Universiario San Carlos. Madrid.
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Las pupilas tonicas clasicamente se han clasi-
ficado en 3 categorias: el sindrome de Adie, las
pupilas tonicas locales y las pupilas ténicas en el
contexto de una afeccion neuroldgica. Estas ulti-
mas forman parte de una neuropatia generaliza-
da, periférica o autondmica (4). El caso clinico
que se presenta pone de manifiesto la asocia-
cion de una variante del SGB y una midriasis
residual arreactiva bilateral.

CASO CLIiNICO

Mujer de 33 afos que acudié a la Unidad de
Neuroftalmologia por presentar pupilas midriati-
cas arreactivas en ambos ojos (AO), desde que
5 afios antes presentara un episodio de variante
de SGB, con predominio de multineuritis craneal
e insuficiencia respiratoria aguda de origen neu-
romuscular, y que en aquel momento preciso
ventilacion mecanica y traqueotomia.

No presentaba antecedentes oftalmolégicos
previos al episodio de SGB, ni antecedentes
familiares de interés, asi como ninguna alergia
medicamentosa.

Fig. 1: Resonancia magnética cerebral normal.

Exploracion durante el episodio
de Guillain-Barré

La exploracion basal pupilar presentaba una
midriasis bilateral, escasamente reactiva tanto a
la luz como a la acomodacion. La AV era 1 aun-
que la paciente referia cierta vision borrosa sub-
jetiva y la biomicroscopia (BMC), el fondo de ojo
(FO) vy la presién intraocular (PIO) estaban den-
tro de los limites de la normalidad. En cuanto a
los movimientos oculares extrinsecos (MOES)
todas las ducciones parecian levemente limita-
das y con movimientos nistdgmicos en posicio-
nes extremas. Ademas se observo un déficit para
la convergencia de grado —1.

Sin embargo, posteriormente, se observé una
clara afectacion de la musculatura oculomotora
extrinseca y bulbar, con paresia de ambos rectos
externos y del velo del paladar. Asi mismo des-
arrollé una insuficiencia respiratoria aguda por lo
que ingreso en UCI precisando ventilacion meca-
nica y posterior traqueotomia, que no preciso tra-
tamiento con inmunoglobulinas.

Posteriormente el cuadro clinico fue mejoran-
do progresivamente, presentando pruebas de
fatigabilidad negativas, reflejos osteotendinosos
conservados, datos de laboratorio normales a
excepcion de velocidad de sedimentacién globu-
lar (VSG) 35 mm. La resonancia magnética cere-
bral fue normal (fig. 1). No se demostré presen-
cia de toxina botulinica por bioensayo en suero ni
en heces.

En la exploracion oftalmolégica al alta presen-
taba agudeza visual 0,6 en AO, con una mejor
AV corregida de la unidad en AO. Se confirmé
que las pupilas eran isocéricas de unos 8 mm y
poco reactivas a la luz. Los MOES se habian
recuperado y eran normales, asi como el resto
de la exploracion oftalmoldgica.

Exploracion oftalmoldgica a los 5 afios

La paciente presentaba pupilas midriaticas
isocdricas, de unos 5,5-6 mm de didmetro en AO
que reaccionaban lentamente a la luz y acomo-
dacion (fig. 2), por lo que se comprobd que la
midriasis habia disminuido parcialmente. La ins-
tilacion de pilocarpina al 0,1% producia pupilas
midticas isocéricas de 2,5 mm en ambos ojos
(fig. 3).
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Fig. 2: Pupilas midridticas en ambos ojos en estado
basal de 5,5-6 mm de didmetro, a los 5 afos del cuadro
agudo.

El Cover Test y los MOES eran normales, sien-
do la AV de la unidad en AO. La BMC, PIO, FO y
tomografia de coherencia 6ptica del nervio opti-
co eran normales. Sin embargo la paciente pre-
sentaba deslumbramiento, fotofobia y dificultad
para reenfocar entre objetos cercanos y lejanos,
que aunque de menor intensidad que al inicio del
SGB, todavia seguian interfiriendo en alguna de
las actividades cotidianas. La paciente no preci-
s6 tratamiento pero es revisada periddicamente
en la unidad de Neuroftalmologia.

DISCUSION

Presentamos un caso poco frecuente como es
un SGB con afectacién residual de la motilidad
ocular intrinseca en una paciente sin historia pre-
via de infeccidon. EI SGB se describe como un
cuadro la mayoria de las veces benigno y es tra-
tado con frecuencia con inmunoglobulinas, que
aunque de eficacia discutida, aceleran la recupe-
raciéon (1). Sin embargo no puede considerarse
un cuadro banal ya que este caso precisé sopor-
te ventilatorio con ingreso en la UCI y en la evo-
lucion clinica oftalmoldgica todavia persistia la
midriasis arreactiva residual a los 5 afos.

Aunque la presentacion de pupilas ténicas no
es un cuadro grave, puede haber sensacién de
parestesias oculares debido a espasmo del cuer-
po ciliar, deslumbramiento, fotofobia o permane-
cer asintomatica.

Fig. 3: Pupilas midticas en ambos ojos tras la
instilacion de pilocarpina.

Las pupilas tonicas se producen cuando
existe un dafo del ganglio ciliar o de los ner-
vios ciliares cortos (postganglionares) encar-
gados de inervar el esfinter pupilar y los mus-
culos del cuerpo ciliar. Es caracteristica la
disociacion entre el reflejo fotomotor directo y
la respuesta pupilar al enfocar un objeto cerca-
no (disociacioén luz-cerca o luz-acomodacion),
ya que la pupila ténica no responde a la luz,
pero si al enfoque de un objeto préximo. Esto
puede explicarse por la desproporcion entre el
numero de fibras eferentes que recibe el esfin-
ter del iris y las que recibe el cuerpo ciliar
(ratio 1:30) (5,6). Cuando se evalua que el
paciente deje de enfocar un punto préximo y lo
haga a un punto remoto, la pupila ténica adop-
ta lentamente su tamano original (redilatacién
tonica) (7).

CONCLUSION

La afectacion pupilar en el SGB es un cuadro
poco frecuente que puede cursar con sintomas
visuales como deslumbramiento o fotofobia. La
midriasis bilateral arreactiva puede permanecer
en el tiempo después del cuadro agudo como
sucedio en este caso.
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Amiloidosis conjuntival primaria. A
propdsito de 2 casos clinicos

MERINO SUAREZ ML', MORENO GARCIA-RUBIO B', JIMENO ANAYA L'

RESUMEN

Introduccion: La amiloidosis conjuntival primaria (APC), es una rara entidad clinica caracterizada
por el depdsito de material amiloide en la sustancia propia conjuntival, en ausencia de una inflamacion
preexistente local o traumatismo o manifestacidon ocular de una enfermedad sistémica (1,2). Su diag-
nostico de confirmacion es anatomopatoldgico, junto a un estudio sistémico descartando una amiloi-
dosis primaria generalizada (1,2).

Caso clinico: Se presenta un paciente varén de 50 afios con hemorragias subconjuntivales recidi-
vantes y un nédulo en conjuntiva tarsal inferior del mismo ojo, de 2 afios de evolucion. El segundo caso
es una paciente mujer de 53 anos, con edema palpebral secundario a una masa palpable en conjun-
tiva tarsal inferior de 2 afios de evolucion. La biopsia diagndstica reveld, en ambos pacientes, depdsi-
tos de material proteinaceo en la sustancia propia conjuntival, compatible con material amiloide. En
ausencia de enfermedad sistémica asociada o patologia ocular secundaria, se diagnosticé de amiloi-

dosis conjuntival primaria.

Palabras clave: amiloidosis, amiloide, conjuntiva, hemorragia subconjuntival.

INTRODUCCION

La amiloidosis es un conjunto de enfermeda-
des que presentan como denominador comun el
depdsito de un material hialino extracelular en
distintos tejidos del organismo (1,2). Esta inte-
grado por 2 componentes: el «no fibrilar», comun
en todos los tipos de amiloide, que constituye el
10% y »el fibrilar», formado por cadenas polipep-
tidicas de configuracion de hoja plegada beta, y
conforma el 90% restante (1-3).

El depdsito amiloide en la conjuntiva suele ser
un proceso primario localizado, tipico de los
adultos de edad media y sin alteraciones sistémi-
cas. En menos ocasiones obedece a una infla-
macion preexistente y duradera, o representa
una manifestacion ocular de una enfermedad
sistémica. Ello obliga a la realizacion de un estu-
dio sistémico, descartando afectacion generali-

Instituto Provincial Oftalmico. Hospital General Gregorio Marafion.
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zada. Existe, ademas, una tercera forma de
caracteristicas heredofamiliares.

CASO CLINICO
Caso 1

Paciente varéon de 50 afios remitido a nuestra
consulta por presentar un nédulo en conjuntiva
tarsal inferior del ojo izquierdo (Ol) de 2 afios de
evolucién, acompahada de hemorragias subcon-
juntivales recurrentes, y sensacién de cuerpo
extrafio. Como antecedentes sistémicos, se
encontraba en tratamiento de hipertension arte-
rial y dislipemia. No mostraba antecedentes oftal-
moldgicos de interés. En la exploracién ocular, la
agudeza visual (AV) de ambos ojos (AO) era 1.
En el estudio biomicroscopico se apreciaba una
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Fig. 2: Tincion positiva al Rojo Congo. Caso 2.

lesion de 2,5 x 1,7 mm en conjuntiva tarsal infe-
rior del ojo izquierdo (Ol), con un aspecto friable,
coloracién amarillenta y consistencia gelatinosa
(fig. 1). El resto de las exploraciones: presion
intraocular (P10), estudio fundoscépico y motili-
dad ocular extriseca (MOE) fueron normales. Se
realiza biopsia excisional y analisis histoldgico,
informandose de la presencia de material amiloi-
de AA negativo. Posteriormente se descarto
enfermedad sistémica asociada. Tras 7 afos de
seguimiento, no ha presentado sintomas de
recurrencia, ni otras patologias oculares o sisté-
micas relacionadas con la enfermedad amiloide.

Caso 2

Paciente mujer de 53 afos que presenta un
edema palpebral inferior del ojo derecho (OD) de
mas de 2 anos de evolucién, acompafiado de
sensacion tensional localizada. Como antece-
dentes sistémicos presentaba artritis reumatoide
y dislipemia. No asociaba antecedentes oftalmo-
I6gicos de interés. En la exploracion ocular, la AV
era la 1 en AO. En la exploracién biomicroscopi-

ca se objetivaba una excrecencia en fornix con-
juntival inferior OD, de aspecto rosado, friable y
vascularizado, que en la mirada hacia la supra-
duccién se apreciaba como un cordén semiduro
sobre la piel del parpado inferior. Tanto la PIO,
como el estudio del fondo de ojo y motilidad ocu-
lar no presentaron hallazgos significativos. Se
solicitaron pruebas de imagen, TAC orbitario y
RNM que mostraban una leve asimetria de par-
tes blandas sin afectacion de estructuras adya-
centes. Se decide realizar una biopsia excisional,
encontrando un material eosinofilico, positivo a la
tincion rojo congo y fluorescencia amarillo-verdo-
sa con tioflavina T, compatible con depdsito ami-
loide. El estudio sistémico fue negativo, y tras la
cirugia, la paciente no ha presentado recidiva en
5 anos.

DISCUSION

El término de amiloidosis conjuntival engloba
depdsitos localizados en conjuntiva bulbar o tar-
sal, musculo orbicular, musculo elevador del par-
pado superior, 0 capsula de Tenon. La presenta-
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cion clinica ocular es variable (4), puede apare-
cer como una masa palpable conjuntival de lento
crecimiento y coloracion amarillenta o rosada,
asi como: hemorragias subconjuntivales recidi-
vantes, sensacion de disconfort ocular crénica,
proptosis, limitaciones de la motilidad ocular o
ptosis palpebral. Su diagndstico diferencial se
debe realizar con linfomas conjuntivales, carcino-
ma metastatico, sarcoidosis, granuloma piogéni-
€O, nevus, y carcinoma sebaceo o melanoma (4).
No obstante, su confirmacion es el diagndstico
histolégico, ya que, caracteristicamente, presen-
ta una tincion positiva al Rojo Congo, metacro-
masia con tincion cristal violeta, birrefrigencia y
dicromismo en verde manzana al observarla bajo
la luz polarizada y fluorescencia amarillo-verdo-
sa con tioflavina T (2,3). Ante este hallazgo, se
debe descartar enfermedad sistémica, siendo la
puncion aspiracion de grasa abdominal subcuta-
nea el gold estandar en el diagndstico de esta
enfermedad.

El manejo de la amiloidosis conjuntival depen-
de de si se trata de un proceso localizado, o for-
ma parte de una enfermedad sistémica. De igual
manera, ante lesiones circunscritas, accesibles y
solitarias se puede realizar por una biopsia exci-
sional, y en caso contrario, el tratamiento conser-
vador con humectantes artificiales y seguimiento
a largo plazo seria otra opcion a valorar (5).

CONCLUSIONES

La APC es una entidad clinica poco frecuente,
con una presentacion clinica muy diversa, por lo
que en muchas ocasiones resulta infradiagnosti-
cada, o conlleva a incurrir en errores diagnosti-
cos de otras lesiones conjuntivales de comporta-
miento deletéreo. Su diagnéstico de confirma-
cion es histologico, y se recomienda descartar
enfermedad sistémica. El tratamiento consiste en
la biopsia excisional completa, en aquellas lesio-
nes circunscritas, o tratamiento con lubricantes
artificiales y seguimiento, en caso de lesiones
mal definidas.

BIBLIOGRAFIA

1. Shields JA, et al. Systemic amyloidosis presenting as
a mass of the conjunctival semilunar fold. Am J Oph-
thalmol 130: 532-5, 2000.

2. Pepys MB. Amyloidosis. Annu Rev Med 2006; 57:
223-41.

3. Rosenblatt M.et al. Localized Conjuntival Amyloido-
sis: Case Reports and Review of Literature. Ophthal-
mologica, Basel 192: 238-245 (1986).

4. Demirci H, Shields C, et al. Conjunctival Amyloidosis:
Report of Six Cases and Review of the Literature.
Surv Ophthalmol 51: 419-433, 2006.

5. Leibovitch Igal. et al. Periocular and Orbital Amyloi-
dosis. Ophthalmology 2006; 113: 1657-1664.

Studium Ophthalmologicum - Vol. XXIX - N.° 1 - 2011



Studium Ophthalmologicum - Vol. XXIX - N.° 1 - 2011: ANEXOS

SEMINARIO DE CASOS CLINICOS

Actitud conservadora en la queratitis
central toxica

DAMAS-MATEACHE B', ORTEGA-USOBIAGA J?2, LLOVET OSUNA F3

RESUMEN

Introduccién: La queratopatia central téxica (QCT) es una complicacién precoz de la keratomileu-
sis in situ asistida con laser (LASIK) que se caracteriza por una opacidad corneal central no inflama-
toria, perdida de tejido corneal, estrias, hipermetropizacién y disminucion de agudeza visual; frecuen-
temente se acompana de queratitis lamelar difusa (DLK) leve y aclaramiento gradual (1).

Caso clinico: Presentamos un episodio de QCT, resuelto en un mes con tratamiento corticoideo
tépico inicial por leve DLK acompafante, y seguimiento estricto después sin tratamiento.

INTRODUCCION

La queratopatia central téxica (QCT) es una
complicacion precoz de la keratomileusis in situ
asistida con laser (LASIK) que se caracteriza
por una opacidad corneal central no inflamato-
ria, perdida de tejido corneal, estrias, hiperme-
tropizacion y disminucion de agudeza visual;
frecuentemente se acompafa de queratitis
lamelar difusa (DLK) leve y aclaramiento gra-
dual (1).

CASO CLINICO

Paciente miope leve, sin antecedentes perso-
nales de interés, que tras una semana operado
de LASIK (microqueratomo manual Moria LSK
One y laser excimer Technolas 217 Z de Bausch
& Lomb) sin incidencias, acude a la consulta con
una opacidad corneal central, adelgazamiento y
estrias en la misma zona, acompafiado de hiper-
metropizacion y disminuciéon de la agudeza
visual. La imagen biomicroscopica era sugerente

Clinica Baviera. Instituto Oftalmolégico Europeo (Bilbao).

! Licenciada en Medicina y Cirugia. Clinica Baviera de Bilbao.
2 Doctor en Medicina y Cirugia. Clinica Baviera de Bilbao.

3 Doctor en Medicina y Cirugia. Clinica Baviera de Valencia.

de necrosis estromal. Presentaba una DLK leve
asociada. Cuadro parecido en ambos ojos, aun-
que mas intenso en el ojo derecho

El paciente fue tratado con corticoides tépicos
durante una semana, debido a una queratitis
lamelar difusa acompanfante. Una vez resuelta la
DLK se suspendieron paulatinamente los corti-
coides. La QCT se resolvidé por completo en cua-
tro semanas mas, sin necesidad de lavar quirur-
gicamente la interfase (fig. 1).

DISCUSION

La QCT es una complicaciéon del LASIK de
etiologia desconocida, cuya naturaleza y nomen-
clatura todavia no estan claras, de manera que
son publicados casos similares bajo diferentes
denominaciones. Los primeros en describirlo
fueron Fraenkel y Cohen (2) en 1998.

Hay decenas de casos descritos tras LASIK,
tanto realizado con microqueratomo como con
femtosegundo, y cuatro casos, no del todo tipi-
cos, tras PRK (1,3).
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Fig. 1: En la ilustracion se ve la CTK en OD en cuadrante superior izquierdo y CTK en Ol en cuadrante superior
derecho. En el cuadrante inferior izquierdo se ve la resolucion en OD y en el cuadrante inferior derecho la

resolucion del Ol.

Se ha postulado que pudiera tratarse de un
grado 4 de DLK, o un grado 3 que por no lavar la
interfase evoluciona a 4. Sin embargo, la DLK
acompanhante suele ser leve; ademas la DLK res-
ponde a corticoides y la QCT no; y se ven casos
de DLK intensisima que no evolucionan QCT.
Incluso el autor de esta teoria, Linebarger, pone
en duda que la QCT y la DLK sean el mismo cua-
dro (4).

Como tratamiento se han propuesto antibidti-
cos y corticoides topicos, con resolucion tras un
seguimiento prolongado (5,6).

Los unicos que abogan por un tratamiento
intervencionista, levantando el lenticulo corne-
al, limpieza de la interfase y planchado de los
pliegues, son Lyle y Jin (7). Es verdad que, de
sus 4 casos publicados, el unico que acaba mal
es aquel en que no se interviene quirurgica-
mente y se afiade ciclosporina, pero también
es cierto que lo compara con los descritos por

otros autores (4,6) en los que la diferencia en
los resultados parece deberse mas al tiempo
seguimiento, ya que los casos que se siguen
durante mas tiempo acaban bien, sin necesi-
dad de intervenir quirdrgicamente ni usar
ciclosporina en ninguno.

La mayoria de los casos descritos en la litera-
tura se resuelven espontaneamente, tratando la
DLK acompanante inicial con corticoides, y des-
pués seguidos sin tratamiento (1,8). Levantar el
lenticulo corneal no es inocuo, ya que podria pro-
vocar pérdida de material necrético, lo cual segu-
ramente empeoraria el prondstico (1).

Hainline presenta 9 ojos con QCT. En 6 irri-
ga la interfase y en 3 no, no existiendo claras
diferencias en el resultado entre ambas opcio-
nes (3).

Se han realizado reintervenciones (reLASIK)
en casos de graduacion residual estable sin reci-
diva del cuadro (1).
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CONCLUSIONES

El pronéstico de la QCT a juzgar por casi todos
los casos publicados, es bastante bueno incluso
cuando el cuadro es muy severo, aunque a
veces se prolonga en el tiempo. Nosotros aboga-
mos por un tratamiento conservador: corticoides
tépicos mientras se resuelve la DLK acompanan-
te y después seguimiento sin tratamiento.
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CONTROVERSIAS EN OFTALMOLOGIA

Controversias en estrabismo

ZARAGOZA CASARES P

Pregunta 1. Terapia visual: ¢si o no?

José Maria Rodriguez del Valle
Adjunto Servicio de Oftalmologia Hospital 12 de
Octubre

La terapia visual son los ejercicios de ortdptica
encaminados a mejorar alguna habilidad visual,
fundamentalmente en relacién con la visién bino-
cular: fusion, amplitud de fusién y estereopsis. En
nuestra experiencia tienen ciertas indicaciones.

La indicacion principal es la heteroforia, funda-
mentalmente exoforias, cuando éstas dan sinto-
mas (astenopia, diplopia, cefaleas, etc) con
capacidad de fusion y estereopsis asociado a
mala amplitud de fusion. En éstos indicamos
ejercicios de fusion y amplitud de fusion en con-
vergencia (si es exoforia con/sin insuficiencia de
convergencia) o en divergencia (si es endoforia
con/sin insuficiencia de divergencia).

En ciertas microendoforias-tropias, algunos
microestrabismos post-quirdrgicos, si pierden la
capacidad de fusionar que han tenido previa-
mente. Aun asi hay que tener cuidado con algu-
nos microestrabismos donde la terapia visual
puede levantar la supresion y producir diplopia.

La terapia visual la indicamos para mejorar la
amplitud acomodativa en los espasmos acomodati-
VOS, que N0 mejoran con correccion optica y atropina.

No consideramos la terapia visual una alterna-
tiva a la oclusion o tratamientos penalizadores
para el tratamiento de la ambliopia, aunque pen-
samos que puede ir bien en ambliopias no estra-
bicas con capacidad de fusionar.

Belén Gutiérrez Partida
Oftalmologa adjunta Hospital Infantil Nifio Jesus
de Madrid

Indicamos terapia visual, en el caso de nifios
con ambliopia que a pesar del tratamiento pena-

lizador con parche, no recuperan de manera
correcta la agudeza visual, asi como en nifos
con mala complianza del tratamiento penaliza-
dor, quizas por problemas psicolégicos deriva-
dos de la oclusion, o por retraso escolar por no
poder seguir el ritmo escolar con el ojo ambliope.
Las ambliopias mas dificilmente recuperables
son aquellas que observamos en nifios operados
de cataratas congénitas, sobre todo unilaterales,
que son las que tienen peor pronéstico visual. En
estos nifios, sin olvidarnos de que lo mas impor-
tante es la correcta refraccion asi como la oclu-
sion con parche, la terapia visual puede jugar un
importante papel a la hora de recuperar la maxi-
ma agudeza visual posible. Nunca hay que olvi-
dar que una terapia visual no puede sustituir a la
penalizacion (nosotros defendemos la penaliza-
cion con parche siempre que sea posible) en
casos de ambliopia, siempre ha de ser comple-
mentaria. Por otro lado, observamos que la tera-
pia visual es muy util en nifos con estrabismos
divergentes asociados o no a insuficiencia de
convergencia, asi como en la insuficiencia de
convergencia aislada.

En adultos basicamente indico terapia visual
en casos de insuficiencia de convergencia, espe-
cialmente ejercicios de convergencia.

Amina El Rubaidi

Responsable de la seccion de Estrabismo
del Instituto de Ciencias Visuales del Hospital
de la Zarzuela de Madrid

En sus diferentes formas se ha llevado utilizan-
do desde el siglo XIX, tradicionalmente lo han
utilizado oftalmélogos y optometristas; actual-
mente lo realizan optometristas principalmente.
Los trastornos que, actualmente, se tratan con
terapia visual se pueden dividir en:

— Relacionados con el estrabismo.

— Otras afecciones visuales.

1 Responsable de la Seccién de Parpados, Vias Lagrimales y Orbita del Instituto de Ciencias Visuales (Hospital La Zarzuela de

Madrid).
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— Otras anomalias: dislexia, déficit de aten-
cion, problemas de lecto-escritura...

Personalmente, en el Unico trastorno en el que
ha demostrado su utilidad, es en la insuficiencia
de convergencia (sin evidencia cientifica que
demuestre que sea mejor hacerlo en un gabinete
optométrico frente a la realizacion en casa) y en
las exotropias intermitentes, de hecho, algunas se
asocian con insuficiencia de convergencia. En los
demas casos, la terapia visual puede producir una
mejoria transitoria (p.e. estrabismo divergente).

Fuera del estrabismo no hay ninguna eviden-
cia cientifica que avale esta practica. Los padres
gue dicen que sus hijos han mejorado su déficit
de atencidén con terapia visual tienen razén, han
mejorado,pero no por la terapia sino porque se
les ha obligado a concentrarse en una tarea. Es
mas o igual de eficaz (y mas barato) que los
padres estén con el nifo

Pregunta 2. ¢Cuando indicar bétox en
nistagmus congénito?

José Maria Rodriguez del Valle
Adjunto Servicio de Oftalmologia Hospital 12 de
Octubre

La toxina botulinica A en el tratamiento del nis-
tagmus congénito lo aplicamos con finalidad
diagndstica-terapéutica en los nistagmus congé-
nitos de los nifios pequenos.

La toxina botulinica la podemos aplicar intra-
muscular o retrobulbar.

La aplicamos intramuscular:

— Para el tratamiento del estrabismo asociado
al nistagmus, con el que conseguimos que mejo-
ren ambas patologias.

— Para el nistagmus con torticolis horizontal
como forma de predecir el resultado de una ciru-
gia de Anderson.

Inyectamos la toxina botulinica retrobulbar/
intraconal generalmente por via subtenoniana
para inducir una oftalmoplejia de todos los mus-
culos y ver el potencial visual del paciente con
nistagmus al atenuar el componente motor. De
esta manera vemos si conviene realizar una ciru-
gia debilitante horizontal que mantenga el efecto
conseguido con la toxina. Es decir vemos si
mejora la visién, la rehabilitamos y vemos si
merece la pena realizar una cirugia.

Belén Gutiérrez Partida
Oftalmdloga adjunta Hospital Infantil Nifio Jesus
de Madrid

Nosotros no indicamos la inyeccién de Toxi-
na Botulinica tipo A en ningun tipo de nistag-
mus congénito a edades precoces, ni en los
musculos extraoculares, ni retrobulbarmente,
aunque esta descrito en la literatura con resul-
tados exitosos para disminuir la oscilopsia asi
como el movimiento involuntarios ocular. Se
podria indicar en caso de nistagmus motores
(en inyeccidn retrobulbar o subtenoniana), en
los que esperariamos mejores resultados que
en los sensoriales. En el futuro desarrollaremos
trabajos clinicos que avalen su utilizacién en
nuestras series. La decision de no utilizarlo en
el momento actual es la necesidad de reinyec-
ciones y la escasa repercusion sobre la agude-
za visual final.

Amina El Rubaidi

Responsable de la seccion de Estrabismo
del Instituto de Ciencias Visuales del Hospital
de la Zarzuela de Madrid

El objetivo del tto. quirdrgico en el nistagmo es
conseguir uno o varios de los siguientes objeti-
VOS:

Disminuir la intensidad del nistagmo.
Eliminar el torticolis.
Corregir un estrabismo asociado.

El bétox, pretende, bien con inyecciones sobre
los 4 musculos horizontales o bien, en el espacio
retrobulbar, provocar una paresia que disminuya
la intensidad del nistagmo y mejoria de los sinto-
mas. La ventaja de inyectarla en el espacio retro-
bulbar es que es sdlo necesario un pinchazo
frente a los varios si la ponemos sobre los mus-
culos rectos

Si la mejoria es evidente, estos casos pueden
ser buenos candidatos a cirugias de retrocesos
amplios o bien a inyecciones repetidas de botox.

Los mayores inconvenientes de su uso, son
la ptosis secundaria a la inyeccion, diplopia en
algunas ocasiones vy, la necesidad de repetir
las inyecciones pero es una técnica muy util en
los casos en los que la cirugia plantease
dudas.
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Pregunta 3. ;Cuando asociar cirugia de
oblicuos en las paralisis del IV p.c.?

José Maria Rodriguez del Valle
Adjunto Servicio de Oftalmologia Hospital 12 de
Octubre

La paralisis del IV par la podemos tratar quirur-
gicamente sobre los musculos rectos verticales u
oblicuos.

La eleccidon de un musculo vertical u oblicuo lo
marca la presencia de torsion y la incomitancia
vertical en las versiones laterales. La torsion pue-
de ser objetiva (exciclotrosion en el fondo de ojo
o torticolis torsional) en las pardlisis congénitas o
subjetiva (lineas rectas percibidas inclinadas) en
las paralisis adquiridas.

Una forma de ver la importancia de la torsién
es la adaptacion prismatica que compense la
desviacion vertical. Si una vez compensada la
desviacion vertical persiste la torticolis torsional
en las paralisis congénitas o se cruzan las lineas
en las paralisis adquiridas esta indicado operar
un musculo oblicuo.

La cirugia de los musculos oblicuos en la para-
lisis del IV par craneal consiste en debilitar el
musculo oblicuo inferior o reforzar el oblicuo
superior.

Realizamos debilitamiento del oblicuo inferior:

— Hipertropia en posiciéon primaria (10 DP)
que aumenta en aduccion (15-20 DP).

— Divergencia relativa en la supraversion (sin-
drome «V»).

— Exciclotorsién de hasta 10 DP.

Indicamos refuerzo del oblicuo superior

— En caso de exciclotorsion sintomatica: com-
pensamos la desviacion vertical y no consegui-
mos la fusion o el paciente refiere que se le cru-
zan las lineas.

— En caso de gran torticolis torsional con
escasa desviacion vertical.

— Dificultades en la mirada hacia abajo por
aumento de la desviacion vertical o la exciclo-
desviacion.

— Cuando la inyeccion de toxina botulinica
sobre el musculo antagonista (oblicuo inferior) no
permite recuperar la funciéon del OS y sigue
habiendo limitacién del descenso y por tanto
diplopia en la mirada inferior.

Belén Gutiérrez Partida
Oftalmdloga adjunta Hospital Infantil Nifio Jesus
de Madrid

Nosotros indicamos cirugia de oblicuo inferior
(debilitamientos) en nifos con paralisis del IV par
que producen torticolis importantes o estrabismo
vertical asociado. Estos casos los encontramos
sobre todo en niflos con paralisis del IV par
secundarias a lesiones del tronco del encéfalo
(tumorales, malformaciones vasculares y post-
neuroquirurgicas, entre otras) Si dicha cirugia es
insuficiente para corregir tanto el torticolis como
el estrabismo vertical, asociamos en un segundo
tiempo cirugia de retroceso sobre el musculo
recto superior, pero no solemos actuar sobre el
oblicuo superior.

Amina El Rubaidi

Responsable de la seccion de Estrabismo
del Instituto de Ciencias Visuales del Hospital
de la Zarzuela de Madrid

En las pardlisis del IV p.c. la decision de inter-
venir sobre unos musculos u otros va a depender
de cual sea la funcién mas afectada:

— Presencia de torticolis.

— Torsién:

¢ Si la torsion medida con varilla de Maddox
es inferior a 7° no toco los oblicuos.

— Incomitancia en las diferentes posiciones de
la mirada:

¢ Si la hipertropia es mayor en aduccion y dis-
minuye en ppm realizaré antes cirugia sobre un
oblicuo que sobre un recto.

¢ Si la hipertropia en aduccién es mayor en el
campo de accion del oblicuo superior lo que sue-
lo hacer es cirugia de plegamiento del OS pero,
si es mas marcada en el campo de accion del
oblicuo inferior, lo que haré es debilitar éste.

— Zona de > diplopia.

— Intensidad en la maniobra de Bielschowsky.

— Sila desviacion es > 10-20 dp en la posicion
de Bielschowsky, es probable que exista una
contractura del recto superior y haya que debili-
tarlo.

— Contractura muscular:

¢ Sicon el test de duccidn forzada, nos encon-
tramos con contractura de algun musculo, debe-
mos debilitar éste.
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HISTORIAY HUMANIDADES

Patologia ocular de la princesa de Eboli

SANTOS-BUESO E', SAENZ-FRANCES F2, GARCIA-SANCHEZ J1

INTRODUCCION

Dofa Ana de Mendoza y de la Cerda, prince-
sa de Eboli y de Melito y duquesa de Pastrana y
de Francavila, nacié el 29 de junio de 1540 en
Cifuentes (Guadalajara) segun figura en su parti-
da de bautismo (fig. 1). Sus padres fueron don
Diego Hurtado de Mendoza, segundo conde de
Melito y Presidente del Consejo de Ordenes Mili-
tares nombrado por Carlos V y dofia Catalina de
Silva, hija de los condes de Cifuentes (1-3).

Fue un personaje de gran importancia relacio-
nada con el poder y los grandes personajes de
su época, desde el rey Felipe Il y su hermano
don Juan de Austria, a sus respectivos secreta-
rios, Antonio Pérez y Juan de Escobedo, hasta la
joven reina Isabel de Valois con la que compartia
una profunda amistad. La relacion con la corte y
las intrigas palaciegas conducirian a la Princesa
a la carcel de Pastrana (Guadalajara) donde
murié a la edad de 51 anos, el dia 2 de febrero
de 1592 (1-5).

EL PERSONAJE HISTORICO

La princesa de Eboli fue uno de los personajes
clave de la Espana del siglo XVI. Se cas6 con Rui
Gomez de Silva (figs. 2 y 3), portugués que, aun-
que de clase social inferior, fue presentado y
avalado por el mismo Felipe Il del que era priva-
do. Este hecho se recoge en las capitulaciones
matrimoniales del 18 de abril de 1553.

Una de las primeras descripciones que encon-
tramos de la Princesa se recoge en una carta
entre el secretario imperial Juan de Samano y
Francisco de Eraso:

«... Su Alteza ha casado a Ruy Gomes de Sil-
va con la hija del conde de Melito, que agora es
heredera de su casa...

... La moza es de trece afios y bien bonita...

... aunque es chiquita...» (6)

La princesa dofia Juana, hermana del Rey, dijo
de ella, refiriéndose a sus familiares mas cercanos:

«... es la mas bonita del mundo ...

...tiene mas seso que todos ellos» (6).

Fig. 1: Partida de bautismo de la princesa de Eboli.
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Fig. 2a: «Santa Teresa de Jesus da el habito a Juan
Narduch y Mariano Azzaro». Oleo sobre lienzo. Museo
Franciscano. Pastrana.

Fig. 2b: Rui Gomez de Silva y dofia Ana de Mendoza.
Detalle del dleo anterior.

La princesa de Eboli fue una mujer de caracter
fuerte y gran personalidad, que no dudd en
enfrentarse a su padre, el principe de Melito, a
Santa Teresa de Jesus y al mismo rey de Espana.

Al fallecer su marido, dona Ana de Mendoza
ingres6 en un convento de la Orden de Carmeli-
tas en Pastrana, que habia sido fundado y man-
tenido por ella. Los duros enfrentamientos con
Teresa de Avila (llegd a decir: «jLa Princesa,
monja! ;Yo doy la casa por deshecha») (6), hicie-
ron que ésta recurriera incluso al Rey para que la
Princesa abandonara los habitos.

Fig. 3a: «Profesion de los primeros descalzos de
Pastrana». Oleo sobre lienzo. Museo Franciscano.
Pastrana.

Fig. 3b: Rui Gémez de Silva y dofa Ana de Mendoza.
Detalle del dleo anterior.

Antonio Pérez desde el destierro dijo de ella:

«... no hay leona mas fiera ni fiera mas cruel
que una linda dama... Como de tal se ha de
huir...» (6).

Y se referia a ella como un «cyclops» o ciclo-
pe posiblemente en referencia al defecto del ojo
derecho.
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CARACTERISTICAS FiSICAS Y
PATOLOGIA OCULAR

No existen documentos, referencias ni testimo-
nios de sus biografos sobre el origen ni el tipo de
patologia ocular que presentaba la Princesa.

Fernéndez Alvarez estudiando las cartas auté-
grafas que se conservan de la Princesa en
Simancas, advierte del gran tamafo de la letra
asi como del uso habitual de una plantilla para
que la escritura se realizase en renglones espa-
ciados y alineados. Para este autor es un signo
de miopia acusada desde la juventud (1)
(figs. 4a y 4b).

Don Hernando de Toledo, hijo del duque de
Alba, en una carta escrita en 1573 a Juan de
Albornoz, dice:

«Anoche, a la una, estaban unas damas en
una ventana tratando de qué traeria el ojo la prin-
cesa de Eboli: la una decia que de bayeta; otra,
que, de verano, lo traeria de anacoste, que era
mads fresco...» (6).

Tanto la bayeta (tela de lana poco tupida y de
textura elastica) como el anacoste (tela delgada
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Fig. 4a: Carta manuscrita de la princesa de EDboli.

Fig. 4b: Memorial autdgrafo de la Princesa al Rey en
una carta fechada hacia 1580. «Humilde criada y
echura de Vuestra Majestad, la princesa de Eboli».

de lana fabricada en Normandia) son las telas
con las que estaria hecho el parche ocular.

El mismo don Juan de Austria, hermano del
rey, destinado al gobierno de Flandes, escribio
una carta a su amigo don Rodrigo de Mendoza
en la que daba recuerdos a sus amigos de la
corte:

«...a mi tuerta beso las manos y no digo los ojos,
hasta que no la escriba a ella; que se le acuerde
deste su amigo que lo es agora suyo...» (6).

Poco antes de su cautiverio aparece el apodo
de «animal imperfecto» en algunas cartas, posi-
blemente haciendo referencia al defecto fisico.

En un manuscrito inmediatamente posterior a
la muerte de la Princesa, se dice:

«...muy gallarda mujer, aunque fuera tuerta» (6).

El médico e historiador Gregorio Marafiodn,
después de estudiar los retratos de la Princesa
de la Casa del Infantado (figs. 5y 7), refiere:

«...es exactamente la misma mujer de los dos
retratos del Infantado y, desde luego, exhibe en
su ojo derecho el negro parche que le ha dado
popularidad...»

«...puede, en suma, asegurarse que los retra-
tos del Infantado representan a la princesa...
aunque estén vestidos extempordneamente. Por
lo tanto, la singular sefiora era tuerta.» (7).

Para algun autor, sin embargo, la Princesa no
presentaba patologia ocular. El padre J.M. Mar-
cha en el articulo titulado «La princesa de Eboli
no era tuerta» publicado en 1944 (8) opina que la
Princesa lucia el parche por simple coqueteria.
Sin embargo, los cuadros encargados por su hijo
Fray Pedro de Mendoza presentan a la Princesa
con su parche. Seria inconcebible que los cua-
dros para el propio hijo la representaran con un
parche si no presentara alguna patologia ocular.

LA PRINCESA BIZCA O TUERTA

Etimolégicamente el término bizco significa
estrabico. De origen incierto se recoge su uso
desde 1240 y designaba primero la idea de gui-
fAiar un ojo y luego bizcar (1627) y bizquear (siglo
XIX) o embizcar. El término tuerto (antes torcido
0 bizco) derivado del latin torquere o vulgarmen-
te torcere, hacia referencia a la vista torcida
(1220-50). Posteriormente el término paso a sig-
nificar «que sélo tiene un ojo» por una confusion
popular, muy comun, entre ambas ideas (9).
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Fig. 5: Princesa de Eboli. Casa del Infantado.

Gregorio Marafnoén explica la confusion entre
ambos términos y el uso que se daba en el siglo
XVI, incluso por Daza Valdés, del término tuerto
a las personas que torcian un ojo. Concluye el
Dr. Marafidn que no se excluye en modo alguno
que se haya llamado tuerta a la Princesa hacien-
do referencia al posible estrabismo de Ana de
Mendoza y no a la pérdida del ojo (7).

ANALISIS DE LA PATOLOGIA
OCULAR

Si bien no existe testimonio alguno, la gran
mayoria de los biégrafos recogen la historia de
un posible traumatismo producido por el florete
de un paje con el que jugaba a esgrima. Otros
autores refieren la posibilidad de un traumatismo
secundario a la caida de un caballo a la edad de
14 afios en Valladolid.

Si se hubiera tratado de patologia congénita
como microftalmos, glaucoma o catarata congé-
nitos o algun tipo de tropia o leucoma corneal

Fig. 6: Detalle del cuadro anterior de la princesa de
Eboli. Casa del Infantado. Fotografias realizadas con y
sin flash respectivamente (cedidas por Ignacio Ares).

desarrollados en la infancia, muy posiblemente
habria sido reflejado en las descripciones de sus
bidgrafos y contemporaneos. A la edad de 13
afios, cuando se realizan las capitulaciones
matrimoniales, no se expresa en ningun testimo-
nio signo alguno de patologia ocular, que habria
sido una evidencia. Este hecho avalaria el posi-
ble posterior traumatismo difundido sobre su per-
sona, aunque sin existir registro ni constancia del
mismo.

Andlisis macroscopico

Analizando los cuadros de la Princesa (figs. 2,
3, 5y 7) se aprecia una asimetria facial evidente:

— El arco ciliar derecho esta mas descendido
como puede apreciarse principalmente en los
cuadros de la Casa del Infantado (figs. 5y 7).
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Fig. 7: Princesa de Eboli. Casa del Infantado.

— Laregion orbitaria derecha es mas pequena.

— El parche no aparece elevado sobre el glo-
bo ocular.

Estos signos también se aprecian en el detalle
del 6leo «Profesion de los primeros descalzos de
Pastrana» aunque de factura mas popular
(figs. 3a 'y 3b).

Estos hallazgos podrian plantear un proceso
evolutivo de ptisis bulbi desde la adolescencia
con alteracion de la estructura y tejidos periocu-
lares por atrofia progresiva del globo ocular. Aun-
que a la edad de 13 6 14 afios ya esta desarro-
llado el macizo facial, es frecuente ver en la prac-
tica diaria involucion periorbitaria y asimetria
secundarias a patologia ocular severa con pérdi-
da de vision y atrofia del globo ocular.

La posibilidad de enucleacion traumatica pare-
ce menos posible ya que en los cuadros de la
Casa del Infantado no se aprecia un importante
hundimiento en el parche ocular, signo evidente
de ausencia de ojo derecho.

Fig. 8: Detalle del cuadro anterior de la princesa de
Eboli. Casa del Infantado.

Andlisis del parche

Muy posiblemente este parche estaria realiza-
do en anacoste, tipo de lana mas ligera fabrica-
da en Normandia que se utilizaba en verano por
ser mas fresca.

El parche que se puede apreciar en los cua-
dros de la Casa del Infantado consta de una
estructura rigida y consistente como es el lazo
que se continda con el soporte superior del que
pende el parche propiamente dicho, de textura
mas fina y ductil. Al no encontrarse en oclusion
semicompresiva este parche permitiria a la Prin-
cesa parpadear ya que por transparencia pue-
den distinguirse el ojo abierto y varias estructu-
ras oculares.

Anadlisis por la transparencia del parche

Podemos observar en los cuadros de la Casa
del Infantado como se trasluce a través de la tela
del parche la estructura ocular. Puede observar-
se como el ojo derecho se encuentra en endotro-
pia e hipotropia evidentes a pesar de hallarse la
Princesa en version izquierda (por el giro de la
cabeza hacia la derecha unos 30 grados aproxi-
madamente) para la realizacion del cuadro. Esta
postura podria haber sido elegida por la Prince-
sa para intentar alinear al maximo posible ambos
0jos en la version izquierda y disimular parcial-
mente la tropia.

Incluso parece apreciarse un leucoma corneal
paracentral temporal superior en el detalle de la
figura 6, aunque no muy claramente.

Segun estos datos la posible patologia ocular
de la princesa de Eboli se presenta en la figura 9.
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Fig. 9: Patologia ocular de la princesa de Eboli.

POSIBLE ETIOLOGIA DEL PROCESO

La situacién de la medicina en el siglo XVI era
muy precaria. Detenida en Santorcaz la Princesa
enferma gravemente y su cuidador escribe al
Rey explicandole la situacion. Le advierte:

«...y estd tan flaca que el médico no ha osado
ni osa purgar...» (6).

En estos tiempos la medicina se basaba en
sangrias, emplastos y pocos mas recursos.

Teniendo en cuenta esta situacion y la no exis-
tencia de farmacos antibioticos, antiinflamatorios
ni las técnicas quirurgicas actuales, pueden plan-
tearse varias hipotesis:

Hipétesis con traumatismo:

Se podrian haber producido dos tipos de trau-
matismos:

— Traumatismo inciso con «ojo abierto», con o
sin desprendimiento de retina, infeccion, desor-
ganizacion y cicatrizacion secundaria esponta-
nea con evolucion a ptisis bulbi.

— Traumatismo contuso coérneo-escleral con
uveitis traumatica, hipertension ocular por rece-
sion angular, hipema, impregnacion corneal, des-
compensacion corneal y leucoma secundario. Un
traumatismo severo podria producir hemovitreo,
desprendimiento de retina traccional secundario,
desprendimiento de cuerpo ciliar y evolucion a
ptisis bulbi.

Hipoétesis sin traumatismo:

Como resultado de una serie de graves agre-
siones oculares locales como desprendimiento
de retina cronico (DRC), procesos inflamatorios
o infecciosos. De estas opciones el DRC podria
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ser la mas probable ya que la Princesa gozo de
buena salud hasta el final de la vida, segun sus
bidgrafos, a pesar de haber tenido diez hijos.
Podrian excluirse por tanto procesos infecciosos
o inflamatorios graves que habrian supuesto la
participacion del ojo adelfo y del resto de la eco-
nomia y no localizados exclusivamente en el ojo
derecho (infecciones como sifilis, uveitis, escleri-
tis, neoplasias,...). EI DRC podria haber sido
favorecido por la miopia referida por Fernandez
Alvarez (1) aunque basada ésta en el tipo vy
tamafio de la letra (1), ya que en ningun testimo-
nio se presenta a la Princesa como «corta de vis-
ta» o con algun tipo de lente 0 mondculo.

La posibilidad de una paralisis del recto lateral
externo (PRLE) derecho con hiperfuncion del recto
medial derecho reactiva, parece menos probable ya
que el proceso se desarrolla en la adolescencia (se
descartan diabetes y otros factores de riesgo vascu-
lar por la edad que alcanzé la Princesa, ademas
habria sido excepcional que se produjera en una
persona tan joven sin otros procesos posteriores).

La hipdtesis de la PRLE traumatica podria
estar basada en la caida de un caballo en Valla-
dolid referida por algun testimonio, aunque sin
existir constancia del mismo. Sin embargo la
paralisis habria producido diplopia (excepto si se
tratara de una ambliopia profunda) y no la ptisis
bulbi que se evidencia en el analisis por transpa-
rencia del parche anteriormente expuesto,
excepto que esta paralisis estuviera acompana-
da de un traumatismo inciso-contuso, pasando
entonces a la hipétesis traumatica previa.

Ambas hipdtesis, tanto la traumatica como la
no traumatica, debido a la importante disminu-
cioén de la vision e incluso pérdida de la misma,
podrian evolucionar hacia:

— Endotropia e hipotropia reactivas del ojo
derecho por la pérdida de la funcién visual. Aun-
que en la practica diaria en estos casos suele pro-
ducirse exotropia, hay que tener en cuenta que el
cuadro clinico de la Princesa se produjo en la ado-
lescencia, siendo en esta edad mas frecuente la
evolucion hacia la endotropia. Esta tropia también
podria haber sido producida por algun proceso de
fibrosis reactiva y tracciéon secundaria.

— Ptisis bulbi derecha progresiva.

— Alteracién y asimetria secundaria de la
estructura periocular con enoftalmos, al producir-
se el cuadro en la adolescencia y estar ya des-
arrollado el macizo facial.

OPINION DEL DOCTOR GREGORIO
MARANON

El Dr. Marandn al estudiar los cuadros de la
Casa del Infantado llega a la conclusién de que
se trata de una «nube externa o leucoma que da
al ojo un peculiar aspecto lechoso» (8) ya que
podria traslucirse desde el parche. Realmente no
se aprecia claramente un leucoma ya que la tela
no es del todo transparente e impide ver esta
lesidn, aunque parece que en uno de los cuadros
se presenta en el sector corneal temporal (fig. 6).

Lo que se aprecia de forma mas clara (figs. 6
y 8) es la cornea con el ojo en las endotropia e
hipotropia descritas y el sector temporal mas
blanquecino al ser toda la esclera temporal
expuesta y visible (el «aspecto lechoso» referido).

El origen de esta lesion, segun Gregorio Mara-
Adn, puede ser traumatico, hecho que coincidiria
con la leyenda del florete o un origen infeccioso, por
ejemplo una queratitis escrofulosa o sifilitica (8).

Para este autor la Princesa presenta, ademas
del aspecto lechoso, «una evidente desviacion
forzada del globo ocular hacia la izquierda». Esta
endotropia seria secundaria a la pérdida de
vision del ojo y atrofia progresiva del mismo.

Refiere el Dr. Maraién que «el estrabismo interno
del ojo derecho es la razdn de por qué la mirada del
0jo sano es un poco forzada en relacién a la posi-
cién de la cabeza, para coincidir con la direccion del
estrabico y no acusar el defecto de éste» (8).

Realmente no es una posicion forzada sino una
version izquierda normal al mirar al pintor y tener la
cabeza girada unos 30 grados, quizas para alinear
los ojos y disimular parcialmente el estrabismo del
ojo derecho, como se ha expuesto anteriormente.

CONCLUSIONES

Parece evidente que la Princesa presentaba
algun tipo de patologia ocular que le hacia ocul-
tar el ojo derecho bajo un parche.

Podria tratarse de un proceso secundario a un
traumatismo inciso-contuso con pérdida de
vision y atrofia progresiva del globo ocular y 6rbi-
ta derechos y endotropia e hipotropia reactivas
por la afuncionalidad del érgano.

El hecho es que ha pasado a la historia por su
extraordinario caracter, su atractiva personalidad
y por su enigmatica belleza nada alterada por el
parche misterioso.
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LA VENTANA DEL RESIDENTE

Y ahora...;,qué?

GUADILLA A

«Y ahora...;qué?» es la pregunta que pasa
hoy en dia por la cabeza de la mayoria de los
residentes MIR que acaban la residencia de
oftalmologia (aunque supongo que por la cabeza
de los residentes del resto de especialidades
también pasara).

Pero primero vamos a recordar todo el proce-
so que hemos pasado para llegar hasta aqui. En
primer lugar para poder entrar en medicina tuvis-
te que sacar muy pero que muy buenas notas en
el instituto. A tus 16 afios aun no te habian sali-
do las muelas del juicio, pero sabias que querias
ser médico por encima de todas las cosas, asi
que no te importaba esforzarte tanto, porque
sabias que ese esfuerzo era para conseguir tu
meta. Y efectivamente, sacas unas notas estu-
pendas, pero en ese momento llega la selectivi-
dad y te ensefian un papelito en el que pone una
nota desorbitada para entrar en la facultad de
medicina.Y por primera vez te planteas «¢oye, a
ver si no me va a dar la nota?» Con esa presion
te presentas al examen y, como era tu destino...
jlo consigues! (porque si no supongo que no
estariamos leyendo esto) y pones de primera, de
segunda, de tercera... opcién medicina en distin-
tas universidades, siempre buscando las mejo-
res.

Pues bien, entras en la carrera y con tu esfuer-
zo en el lado derecho y un poquito de suerte en
el lado izquierdo, superas afio tras afio de la
carrera de medicina y, 6 ahos después... ya eres
licenciado!.

Ahora llega el momento de presentarse al
MIR. Empiezas en la academia, unos en Oviedo,
otros en academias en su ciudad o cercanas a
ella, y pasas un afo opositando (aunque segura-
mente en sexto de carrera ya lo habias estado
compaginando). Hasta este momento te habias
planteado la posibilidad de hacer una determina-
da especialidad (en este caso oftalmologia). Tras
hacer el examen y saber tu resultado, como tie-

1 Residente de Oftalmologfa del HGM. Madrid.

nes posibilidades para elegir, empieza un caos
en tu mente haciendo posibles combinaciones
entre ciudades, hospitales...tal sodoku del que
ademas no hay manera de encontrar la solucion,
siempre buscando la opcion que te permitan for-
marte mejor.

Finalmente consigues tu puesto de residente
de oftalmologia y comienzas tus cuatro afos de
especialidad con la mayor ilusiéon del mundo. En
esos ahos pasas momento buenos, momentos
mejores y alguno peor también, pero tu eres feliz
en una burbuja de aprendizaje.Y ahora que ya te
habias acostumbrado... llega un nuevo cambio,
el final de tu residencia y el principio de tu carre-
ra como adjunto.

Pues bien, aqui queria yo llegar. Segun los ulti-
mos datos de un diario de difusion hospitalaria
«el desempleo en el ambito médico sube un 24
% en medio afo», y en concreto la especialidad
de oftalmologia se encuentra entre las diez mas
afectadas. Si creiamos que cuando salieron
nuestros companeros el ano pasado la cosa
estaba mal, ahora, un aio después, la cosa esta
peor.

Asi que, en este momento de preocupacion te
planteas... «y ahora qué?».La respuesta no es
facil pero, aunque la cosa esté dificil, hay opcio-
nes.

La primera, puesto que ahora mismo existen
muy pocas posibilidades de conseguir una plaza
en un hospital publico, es intentar enlazar bajas
laborales que iran surgiendo. Es una manera de
seguir activo y operando, conocer gente nueva y
aprender distintas maneras de trabajar. Aunque
si que es verdad que no hay muchas bajas y si
muchos oftalmdélogos tratando de conseguirlas.
Quiza lo malo de esta opcién es la inseguridad
que produce el no saber qué te deparara el futu-
ro después de esos meses.

La segunda, conseguir un trabajo en la sanidad
privada. Normalmente los contratos son mas
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duraderos y tu sientes mas estabilidad en este
sentido. El trabajo en el hospital privado es simi-
lar al publico. Ademas aprendes determinados
campos que no has visto en la sanidad publica de
residente, como la cirugia refractiva. Lo malo, que
comienzas desde cero para ir formando tu propia
agenda de pacientes y es probable que pase un
tiempo hasta que empieces a operar de nuevo.
La tercera (aun que seguro que existen mas),
realizar un Fellowship. Supongo que la mayoria
de las personas han acabado este ano sabran
qué son estas becas. Para quién no tenga cono-
cimiento de esto, consisten en masters que se
realizan formandote en una determinada espe-
cialidad (retina, cornea, estrabismo...). En Espa-
fla no existe mucha oferta, pero la hay. Lo malo
es que al ser una beca de formacion la remune-
racion econémica no es muy alta, pero es una
manera de formarte y de seguir haciendo curri-

culum. Fuera, en el extranjero existe una gran
demanda de estos Fellows. En algunos lugares,
la posibilidad de realizar cirugia es mucho mayor
que en otros sitios y hay una gran diferencia en
cuanto a sueldo base. Lo malo de estos Fellows,
si lo haces en el extranjero es el idioma, que te
piden un nivel alto, y sobre todo que cada vez
estan siendo mas solicitados y que hay muchas
menos vacantes porque en muchos paises se
exige a los oftalmélogos haber realizado al
menos uno de ellos para poder ejercer como
adjunto, asi que estos puestos son ocupados por
oftalmdlogos del propio hospital.

Bueno, como veréis opciones hay mientras
esta situacion laboral mejora. Solo me queda
desearos que la opcion que toméis finalmente
sea la que mas os convenga y que la disfrutéis,
porque despues de todo lo que hemos luchado...
jnos merecemos lo mejor, claro que si!
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En los ultimos afnos, numerosos centros de for-
macion académica universitaria y no universita-
ria han incorporado la metodologia del «e-lear-
ning» o aprendizaje virtual utilizando tecnologias
de la informacioén y la comunicacion (TICs), con
el objetivo de aumentar la flexibilidad en el des-
arrollo de sus ofertas formativas con el fin ultimo
de mejorar las experiencias de aprendizaje (1).
Teniendo en cuenta las necesidades laborales y
formativas de un profesional dedicado a la medi-
cina (Oftalmologia) y su inquietud y obligacion de
formacion continuada, muchos médicos buscan
completarla a través de las TICs, consiguiendo a
priori sus objetivos de forma mucho mas rapida y
cdémoda, sin necesidad de desplazarse o invertir
un tiempo destinado a otras actividades. No obs-
tante, cuando el apresurado crecimiento de cur-
sos virtuales se produce sin un disefio metodolo-
gico efectivo, genera en los profesionales frustra-
cion e impotencia debido a unos resultados del
aprendizaje no tan exitosos.

Debemos comenzar nuestro andlisis especifi-
cando qué podemos entender por el aprendizaje
en red.Y al respecto seria importante sefalar los
términos o expresiones que se utilizan habitual-
mente para hacer referencia a este proceso. Los
términos aprendizaje en red, teleformacion, «e-
learning» y aprendizaje virtual, por lo general se
utilizan como sinénimos para describir la forma-
cion que utiliza la red como tecnologia de distri-
bucion de la informacion, sea esta red abierta
(Internet) o cerrada (intranet). La formacion en
red se disefa con el fin de que la mayoria, si no
todas, las competencias se consigan superar via
recursos accesibles en la Web. En definitiva, se
podria afirmar que la formacién basada en la red
se refiere a una modalidad formativa a distancia

1 Doctor en Medicina. IOBA, Universidad de Valladolid.

que se apoya en plataformas virtuales, y que
facilita la comunicacion entre el profesor y los
alumnos utilizando determinadas herramientas
sincrénicas y asincrénicas de la comunicacion
(2).

Tal y como ha ocurrido con todas las tecnolo-
gias, el «e-learning» posee una serie de ventajas
e inconvenientes, entre las que cabe destacar
las siguientes: permite al estudiante llevar su pro-
pio ritmo de aprendizaje, los profesores determi-
nan cuando y como recibiran los materiales for-
mativos y permite la combinacion de diferentes
materiales (auditivos, visuales, wikis, foros, etc.).
Ademas, parte de la base de que el sujeto reci-
be pasivamente el conocimiento y de forma
audiovisual, para posteriormente generar actitu-
des innovadoras, criticas e investigadoras. Al ser
de caracter flexible en su disefio ha de disponer
de diversos recursos estructurales y organizati-
vos para su buen funcionamiento, por lo que la
inexperiencia en su puesta en marcha, la falta de
recursos materiales y personales y la desorgani-
zacion puede conducir facilmente al fracaso.

Por otra parte, un error conceptual habitual es
el deseo de trasladar la metodologia del «e-lear-
ning» a los principios aplicados de la ensefianza
presencial o de tecnologias mas tradicionales.
Este hecho ha supuesto la falta de maximizacién
en el desarrollo de todas las posibilidades que
puede presentar el «e-learning» para la creacion
de nuevos entornos formativos. Un programa for-
mativo que utilice el «e-learning» de forma
correcta, puede suponer la creacion de un entor-
no de aprendizaje colaborativo, con envio conti-
nuado de respuestas en tiempos razonables,
cumpliendo las expectativas del alumno y consi-
guiendo los objetivos de aprendizaje disefiados

2 Doctora en Ciencias de la Vision. IOBA, Universidad de Valladolid.
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inicialmente tanto para las competencias del
saber como para las del saber-hacer. Especial-
mente importante son estas ultimas en el caso
de las Ciencias de la Salud (Oftalmologia). Las
plataformas de aprendizaje utilizando medios
electronicos («e-learning») permiten la utiliza-
cion de la metodologia denominada «Problem-
based learning (PBL)» o aprendizaje basado en
problemas, dicho método de aprendizaje es fun-
damental para incrementar la capacidad del pro-
fesional facultativo de aplicacion del conocimien-
to impartido, ya que trata de aplicar los conoci-
mientos tedricos previamente adquiridos a través
de diferentes casos. Este tipo de aprendizaje es
necesario en la formaciéon continuada via «e-
learning» y para ello dispone de diferentes estra-
tegias como son la utilizacion de pacientes vir-
tuales, ya sean casos creados de forma artificial
0 casos reales, los cuales el alumno debe resol-
ver. Este tipo de aprendizaje en linea («on-line»),
ademas de estar internacionalmente validado,
tiene la ventaja de ceder el protagonismo al
alumno para que realice la toma de decisiones
que crea oportunas, pudiendo tener una res-
puesta del tutor de forma automatica (3).

En base a esta nueva metodologia de aprendi-
zaje se estan disefando nuevas herramientas
docentes en los ultimos afos, aplicables a las
competencias que los profesionales de la oftal-
mologia deben adquirir. Estas, se hacen necesa-
rias para el desarrollo y actualizacion de su prac-
tica clinica diaria, por lo que la formacion conti-
nuada es una herramienta imprescindible y habi-
tual, y ademas se convierte en foco de interés en
la aplicacién de nuevos recursos metodoldgicos,
tanto de aprendizaje como de evaluacién en
linea. En la Facultad de Medicina de la Universi-
dad de Toronto, Canada, el equipo docente lide-
rado por el Dr. Razik (4), ha realizado reciente-
mente, una encuesta de satisfaccién para eva-
luar y comparar las preferencias y actitudes de
los oftalmdlogos y residentes de oftalmologia de
Ontario. Pretendian conocer su valoracién acer-
ca del sistema de captura de acciones de panta-
lla en video («screencasting») como una herra-
mienta de evaluacion de uso potencial en las
sesiones de formacién continuada. Los resulta-
dos de esta encuesta se han publicado reciente-
mente en el Canadian Journal of Ophthalmology.

Las encuestas se enviaron a todos los partici-
pantes por correo electronico, realizandose

seguimiento telefonico de las mismas. Participa-
ron oftalmélogos tanto de areas rurales como
urbanas de Ontario, que estuviesen registrados
en la Sociedad Canadiense de Oftalmologia, asi
como residentes de oftalmologia de la Universi-
dad de Toronto. La intervencion principal fue la
utilizaciéon de presentaciones online tipo «scre-
encasting» previamente grabadas. Posterior-
mente, se realizaron encuestas en linea para
medir diferentes variables, evaluando las actitu-
des de los participantes hacia los «screencas-
ting». Estos datos se utilizaron para realizar un
analisis cuantitativo y cualitativo.

Mas de un 95% de los participantes respon-
dieron favorablemente a la introduccion de esta
herramienta y su futura aplicacion con fines
docentes. Los oftalmélogos de areas rurales fue-
ron los mas entusiastas de cara al desarrollo de
esta metodologia en el futuro. Ademas, fueron
los que mostraron mayor interés en relacion a la
retransmision en directo, comparado con los
oftalmdlogos que realizaban su practica diaria en
hospitales urbanos. El analisis cualitativo mostro
que el aislamiento geografico, las agendas mas
completas, la facilidad de uso, y la conveniencia
del temario parecian ser los factores clave que
contribuian a determinar el interés prestado
hacia esta nueva herramienta docente.

El Dr. Razik concluye su articulo afirmando
que tanto los oftalmdélogos como los residentes
que desarrollan su trabajo en centros urbanos
muestran un gran interés en el uso académico
del «screencasting» a través de la red. Sin
embargo, los oftalmdlogos que ejercian su prac-
tica habitual en zonas rurales preferian sesiones
clinicas presenciales con métodos mas tradicio-
nales, al contrario de lo que a priori se podria
esperar.

El articulo del Dr. Razik muestra la creciente
tendencia internacional a la utilizacién de las
TICs para incrementar la accesibilidad a la for-
macion continuada del personal médico. En
Espafa ya se han desarrollando iniciativas simi-
lares en el ambito de las Ciencias de la Visidn, ya
sea formacion universitaria reglada como es el
Master en Rehabilitacion Visual de la Universi-
dad de Valladolid u otras titulaciones que se han
ofrecido por distintas universidades (Compluten-
se, Miguel Hernandez, Valencia, Barcelona,
Auténoma de Barcelona, etc.), o no reglada a tra-
vés de las consejerias de sanidad de las distin-
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tas comunidades autonomas; un ejemplo ha sido
el curso de formacién continuada coordinado por
el SACYL para médicos de atencion primaria
impartido por especialistas en Oftalmologia, con
el objetivo de mejorar su conocimiento sobre la
DMAE para incrementar la deteccion precoz de
la misma.

El «e-learning» abre nuevas puertas para el
desarrollo de estrategias de formacion continua-
da en el ambito de las Ciencias de la Salud,
incluida la Oftalmologia, permitiendo una facil
accesibilidad a masteres, cursos y seminarios
desde nuestro propio puesto de trabajo e incluso
desde casa. Sin embargo, es fundamental reali-
zar encuestas de evaluacion de la formacién
impartida y de los objetivos alcanzados para
poder conseguir de un modo &agil la valoracién

realizada por el discente y asi maximizar la efica-
cia de las TICs en el area de la formacion médi-
ca continuada.
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PREGUNTAS:

1) EIl sindrome de apnea del suefio se ha relacionado con todas las siguientes patologias ex-
cepto:
0 1. Neuropatia éptica isquémica anterior.
2. Glaucoma normotensivo.
3. Incremento de la velocidad de progresion de la retinopatia diabética proliferativa.
1 4. Papiledema.
(d 5. Sindrome del parpado flacido.

2) Con respecto a la neuropatia Optica traumatica indirecta sefiale la correcta:
O 1. Siempre se produce tras traumatismos de muy alta energia.
El impacto suele situarse en el reborde inferior de la érbita.
El defecto campimétrico tipico es una hemianopsia superior.
Esta demostrado que la administracion de metilprednisolona en megadosis durante tres
dias mejora el prondstico. Por el contrario los corticoides orales o empeoran.
El dafo se localiza habitualmente en la porcién intracanalicular del nervio éptico.

MR M
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Con respecto al manejo del blefarospasmo una de las siguientes afirmaciones es falsa:

1 1. Es necesario abordar el manejo de los problemas de superficie ocular asociados.

1 2. Resulta fundamental el tratamiento con toxina botulinica.

d 3. Siempre es necesario pedir una prueba de imagen, para descartar patologia compresiva

que esté irritando el nervio facial.

1 4. En ocasiones el paciente puede mejorar con los llamados trucos sensoriales.

1 5. Puede ser una causa de ceguera funcional.

4) La opacificacion de la capsula posterior es la complicacién mas frecuente tras la cirugia de cata-
rata. Con respecto a esta complicacion, una de las siguientes afirmaciones es correcta:
d 1. Es inferior cuando se utilizan LIOs acrilicas.

1 2. Es mas precoz en diabéticos.
(1 3. Es del orden del 2% al cabo de un afo y del orden del 7% al cabo de tres afos.
4. Un régimen intensivo con corticoides en el postoperatorio reduce su incidencia.
O 5. Un régimen intensivo con AINEs reduce su incidencia.
5) La queratitis cristalina se ha relacionado sobre todo con:
1. Staf. Aureus.
1 2. Pseudomonas.
3. Candida.
4. Strept. viridans.
1 5. Fusarium.

T Doctor en Medicina y Cirugfa. Hospital del Henares.
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6)

10)

El sindrome de Susac es:

d 1. Una forma especial de uveitis que se ha relacionado con la infecciéon del segmento ante-
rior por el virus de la rubéola.

. Una microangiopatia que afecta al sistema nervioso central.

. Una forma de mucopolisacaridosis de herencia ligada al cromosoma X.

. Una neuropatia mitocondrial de reciente descubrimiento que asocia defectos de conduc-

cion cardiacos.

Un sindrome paraneoplasico descrito en pacientes con carcinoma de células en avena. Se

diagnostica con el ERG.

O dofd
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La linea de Stocker es:

1 1. Una linea producida por el depésito de hierro en el frente de avance del pterigion.

2. Una linea que queda en el limite entre el epitelio que ha sido expuesto a la mitomicina y el
no expuesto. Se aprecia tras la cirugia del pterigion con mitomicina.

. La linea que queda entre la cérnea sana y la leucomatosa tras la cirugia del pterigion.

. Una linea imaginaria vertical entre el eje pupilar y el limbo corneal, que se toma como refe-

rencia en la cirugia del pterigion.

Un depdsito que aparece en el frente de avance del pterigion en los pacientes que reciben

tratamiento con amiodarona.
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Respecto a la embriologia de la via lacrimal senale la falsa:

1. Se genera en el embridn en la cuarta semana de la gestacion.

2. Se origina a partir de una cresta de tejido ectodérmico.

3. Esta cresta después se independiza para formar un corddn epitelial macizo.

4. El corddn luego se permeabiliza y lo hace en un sentido claro, comenzando por el extremo
caudal.

5. Si el proceso de maduracién no ha finalizado en el momento del nacimiento el nifio presen-
tara una obstruccion congénita del conducto naso-lacrimal.

U oOodod

| implante Expre-ss es:

1. Un nuevo dispositivo de colageno que permite potenciar el flujo coroideo en la cirugia no
perforante.

. Un implante metalico utilizado en la cirugia de glaucoma.

. Un dispositivo valvulado producto de la evolucién de la valvula de Molteno.

. Una implante intravitreo que libera dexametasona de forma progresiva durante 3 meses.

. Un nuevo implante intravitreo de acido hialurénico. Esta en este momento en fase 2. Es pro-
bable que préoximamente se apruebe su uso en DMAE humeda y oclusién de vena central
de la retina. Libera un antiangiogénico durante 9-12 meses.

oodod dm
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Una de las siguientes situaciones no entra dentro del diagndstico diferencial de la miastenia gra-

Hipertropia de un ojo.

Ptosis palpebral acompafada de hipotropia del OD.

Ptosis palpebral aislada con diplopia.

Ptosis bilateral, limitacidon de la elevacién, depresion y aduccion del OD y pupila midriatica
en OD.

Diplopia horizontal. Patrén compatible con oftalmoplejia internuclear.

U oodouds
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RESPUESTAS

1)

RC: 3. El sindrome de apnea-hipopnea del sueio (SAHS), se caracteriza por episodios repe-
tidos de colapso total o parcial de la via aérea durante el suefo, que producen a su vez episo-
dios de hipoxemia e hipercarpnia que dan lugar a un breve despertar o arousal. Esta interrup-
cion continuada del suefo da lugar a somnolencia diurna.

Su prevalencia es del orden del 2%. Clasicamente se ha asociado con un incremento del ries-
go cardiovascular y cerebrovascular. Sin que se conozca bien el mecanismo el SAHS se ha
relacionado de forma muy estrecha con el sindrome del parpado flacido (90% de los pacien-
tes con sindrome de parpado flacido sufren sindrome de apnea del suefio), y con patologia del
nervio optico, sobre todo glaucoma normotensivo, neuropatia optica isquémica y papiledema.
Sin embargo hasta el momento actual no existen estudios que relacionen este sindrome con
patologia retiniana y por ello la respuesta incorrecta es la 3. Es importante que el oftalmélogo
conozca estas asociaciones, pues el diagnéstico precoz del SAHS puede mejorar el prondsti-
co vital de estos pacientes.

RC: 5. La neuropatia Optica traumatica indirecta es una entidad que afecta habitualmente a
varones jovenes. Suele estar producida por un traumatismos en la frente o en el reborde orbi-
tario superior, y se produce en ocasiones en relacion con traumatismo de muy baja energia.
Estudios de inferometria han demostrado que la aplicacion de pequefas presiones en la fren-
te, produce grandes deformaciones en el canal dptico. Estas deformaciones conducen a la rotu-
ra de los vasos piales superiores (el nervio optico esta fuertemente adherido en su superficie
superior al canal 6ptico), y al infarto de parte de la porcion intracanalicular del nervio. Puesto
que la isquemia afecta habitualmente la porcion superior del nervio, el defecto campimétrico tipi-
co es una hemianopsia inferior. En cuanto al tratamiento, una reciente revision de la Cochrane
collaboration concluia que no existe evidencia de que los corticoides resulten beneficiosos.

RC: 3. El blefarospasmo esencial es un desorden involuntario que afecta a la musculatura
oclusora de los parpados. Su intensidad puede variar, y en algunos casos puede llegar a indu-
cir ceguera funcional. Aunque el tratamiento con toxina botulinica constituye hoy en dia la pie-
dra angular del tratamiento, otros aspectos como el tratamiento del ojo seco asociado, no
deben descuidarse.

La opcion incorrecta es la tercera, pues el blefarospasmo al contrario que el espasmo hemifa-
cial, es una distonia, y por lo tanto una patologia del SNC. El problema se cree que probable-
mente se localiza a nivel de los ganglios basales y por ello en principio no esta indicada la rea-
lizacion de una prueba de imagen.

RC: 1. La OCP es la complicacion mas frecuente después de la cirugia de catarata. Aunque
se resuelve de forma relativamente sencilla, su elevada frecuencia (del orden del 10% al cabo
de un ano, y del orden del 20 % al cabo de 3 afos), hace que de ella se deriven costes impor-
tantes. Por eso numerosos estudios tratan de identificar los factores de riesgo implicados en
el desarrollo de esta complicacion. Las lentes acrilicas y el borde rectangular han demostra-
do ser factores protectores. Ningun tratamiento ha demostrado diferencias significativas de
suficiente magnitud como para recomendar su utilizacion. Curiosamente, en contra de lo que
afirma la opcion numero 2 la OCP, se produce de forma mas tardia en diabéticos.

RC: 4. La queratitis cristalina suele aparecer en pacientes que han recibido tratamiento este-
roideo topico, sobre todo tras queratoplastia penetrante. Es tipica la aparicion de una imagen
ramificada localizada en el estroma anterior sin inflamacién. El agente mas frecuentemente
implicado es Streptococo viridans.
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6)

10)

RC: 2. El sindrome de Susac es una microangiopatia que afecta a cerebro, retina y oido inter-
no. La etiologia y patogenia no esta clara. El tratamiento incluye la utilizacion de esteroides y
en muchos casos inmunosupresores como la ciclofosfamida y el micofenolato mofetil. Desde
el punto de vista oftalmoldgico debemos considerar que esta entidad entre dentro del diagnos-
tico diferencial de las oclusiones arteriales retinianas de causa no filiada.

RC: 1. La linea de Stocker es una banda de color dorado, que aparece en el frente de avan-
ce del pterigion. Desde el punto de vista histoldgico se debe al depdsito de hierro, por ello la
respuesta correcta es la primera. No tiene significado clinico.

RC: 4. La via lacrimal comienza a generarse en el embrién de cuatro semanas. En este
momento de la gestacion, el ectodermo se invagina, hasta generar una cresta de tejido que
posteriormente se independiza para formar un corddn epitelial. Este corddn, primordio de la
via lacrimal se permeabiliza posteriormente y lo hace de cefalico a rostral y no al revés como
se plantea en la opcion 4. Si este proceso de permeabilizacion no se completa, el nifio presen-
tara una obstruccién congénita del conducto nasolacrimal. Como el proceso se produce de
cefalico a rostral, esta obstruccion se localiza en la porcion mas inferior del conducto nasola-
crimal.

RC: 2. El implante Ex-press es un nuevo dispositivo desarrollado para la cirugia de glaucoma.
Se trata de un tubo de acero inoxidable de 3 mm de longitud, con una punta biselada de 27
Gauges de diametro externo y una proyeccion en espolén que previene su extrusion. Se
implanta en el limbo y mejora la predictibilidad de la cirugia filtrante, reduciendo las complica-
ciones derivadas de la hipotonia. Puesto que no es necesario llevar a cabo una iridectomia,
también se reducen la inflamacion y las posibles complicaciones derivadas de ésta como el
hifema. Se comercializa con dos didmetros internos (50 y 200 micras). Inicialmente se implan-
taba en la esclera directamente bajo la conjuntiva, lo cual conducia a frecuentes extrusiones.
Por ello en la actualidad se considera indicado llevar a cabo la implantacién bajo un tapete
escleral.

RC: 4. El hecho de que esta enfermedad afecte a musculos independientes hace posible que
imite casi cualquier patron de motilidad ocular extrinseca. Por ello la miastenia gravis ha sido
denominada la gran simuladora Sin embargo dado que los anticuerpos van dirigidos contra el
receptor de acetilcolina expresado en la fibra muscular estriada, la afectacion pupilar debe
hacernos descartar esta enfermedad. Por ello puede imitar todos los patrones referidos, excep-
to una paralisis compresiva de tercer par craneal y la opcion incorrecta es la 4.
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Normas para publicacion
en Studium Ophthalmologicum

1. Envio y admision 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 Cor-
tés, 73, 1.° Izda. 28015 Madrid. Espana. El autor
debe indicar un teléfono y una direccion de
correo electronico de contacto.

Toda colaboracion o trabajo enviado a «Stu-
dium Ophthalmologicum» debe indicar a qué
seccion 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 oportu-
nas. A priori, no se aceptara ningun articulo
que sea enviado con faltas de ortografia.

Studium Ophthalmologicum no se responsabi-
liza 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 conteni-
dos que el trabajo presentado en papel. Las hojas
seran de tamafio DIN-A4 escritas por una sola
cara y a doble espacio, dejando un margen de 2,5
cm a cada lado, enviar en formato Times en tama-
o 12, a doble espacio y con un maximo de 28
lineas por pagina y 85 caracteres por linea.

Si se utilizan acrénimos para hacer referencia
a sintagmas complejos, la primera vez que se uti-
lice dicho sintagma complejo se indicara su acré-
nimo entre paréntesis.

2.2. Los trabajos deberan incluir una hoja de
identificacion en la que conste:

— El titulo del trabajo, lo mas ilustrativo y con-
Ciso posible; se aconseja que tenga una longitud
maxima de 8 palabras, siendo preferible, si ha de
ser mas largo, 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 afiliacion a una institucién; en el caso
de nombres compuestos pueden indicarse el pri-
mer 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 ins-
titucion(es) principal(es) seguido de la(s) institu-
cion(es) subordinada(s) (departamentos, servi-
cios, secciones, etc.), en el orden de dependen-
cia organica que tengan.

— El'nombre, la direccién y el e-mail del autor
responsable de la correspondencia sobre el
manuscrito (es imprescindible especificar siem-
pre una direccion de correo electronico).

— La mencidn, si se desea, de que el trabajo
ha sido presentado total o parcialmente en algun
congreso nacional o internacional, referencian-
do, en ese caso, el titulo del congreso, ciudad de
realizacién y fecha.

2.3. Autores: Se indicaran el nombre y dos
apellidos de cada autor. EI numero maximo de
autores sera de tres, al menos uno de los auto-
res debe ser médico oftalmdlogo. Se podrian
expresar agradecimientos, al final del articulo, a
personas que hayan colaborado en la elabora-
cion del trabajo. Mediante un superindice se indi-
caran el (los) grado(s) académico(s) mas alto(s)
y la afiliaciéon a una institucién. En el caso de
nombres compuestos pueden indicarse el primer
nombre seguido 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
limitarse. Deberan presentarse en formato TIFF o
JPEG. La calidad debe ser buena. El tamano de
la reproduccién en Studium Ophthalmologicum
tendra un ancho de 80 mm (una columna) o 167
mm (dos columnas); las ilustraciones enviadas
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por el autor deberan tener un ancho igual o
mayor, con un tamano maximo de 210 x 297 mm.
Si es mayor, el autor debe considerar la visibili-
dad de los detalles tras la reduccidn pertinente.
En las leyendas se explicard brevemente el con-
tenido 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
acompanarse del permiso escrito de él. Las ilus-
traciones en color, en el caso de que procedan
de diapositivas, se remitira el original de la diapo-
sitiva acompafado de dos copias en papel.

La longitud de los pies de figuras debe limitar-
se 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
correlativamente segun su orden de mencién en
el texto. Cada columna tendra un encabezamien-
to. Cuando se utilicen simbolos, segun vayan
indicandose y por este orden, seran los siguien-
tes:*, 1, £, §, 1, #, ™, debiendo aclararse su sig-
nificado en la leyenda a pie de tabla. Las abrevia-
turas se explicaran en la leyenda a continuacién
de los simbolos, procurando manejar aquellas
ampliamente difundidas y conocidas en la litera-
tura oftalmoldgica.

2.5. Bibliografia. Se ordenara y numerara con
signos arabigos por su orden de aparicién en el
texto. Toda cita de la bibliografia debe tener su
correspondencia en el texto, asi como toda mani-
festacion expresada en el texto como de otro
autor debe tener su correspondencia en la biblio-
grafia si ha aparecido en una publicacion.

La forma de la cita sera la del Index Medi-
cus, y es fundamental que las citas bibliogra-
ficas sean correctas y se ajusten a las nor-
mas.

— Para las revistas se citaran: a) autor(es),
con su(s) apellido(s) e inicial(es) de nombre(s),
sin separarlos por puntos ni comas. Si hay mas
de un autor, entre ellos se pondra una coma,
pero no la conjuncion y. Si hay mas de seis auto-
res, se pondran los 6 primeros y se afadira 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 pondra un
punto. ¢) Nombre indexado de la revista. Tras
cada abreviatura del nombre de la revista no se
pondra punto, ni entre la ultima abreviatura y el

apartado d; para facilitar la denominacién del
titulo abreviado de cada revista citada. d) ano; e)
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 intraocular 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;
c) edicién, si hay mas de una; d) ciudad de la
editorial: Editorial; e) afo; 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 Oftall-
mologia. Paris: Highlights of Ophthalmology;
1999; II: 45.

— Para capitulos de libro: a) autor del capitu-
lo; 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)
ciudad: universidad o entidad; d) afio; €) numero
total de paginas; f) Thesis Doctoralis o Disserta-
tio. Por ejemplo: Bru Maroto M. Lentes intraocu-
lares acomodativas. Madrid: Universidad Auténo-
ma. 1999. 394 pp. Thesis doctoralis.

— Para articulos de revistas en formato elec-
tronico: Ejemplo: Morse SS. Factors in the emer-
gence of infectious diseases. Emerg Infect Dis
[serial on line] 1995 Jan-Mar [citado 5 Jun 1996];
1 (1): [24 pantallas]. Disponible en: URL:
http://www.cdc.gov/ncidod/EID/eid.htm. Consul-
tado el....

— Para informacion 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 extension maxima sera de 2 hojas. En
general, se encargaran por el consejo editorial,
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con normas especificas para su realizacién
segun el caso concreto.

— Comunicacion solicitada: El objetivo es la
actualizaciéon de cualquier tema oftalmoldégico,
mediante revisidon de la bibliografia, afhadiendo
aportaciones de la experiencia personal y senti-
do critico. En general, se encargaran por el con-
sejo 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.

— Revision actualizada: Se llevara a cabo
una revision actualizada de un tema oftalmologi-
co con enfoque didactico y orientacién clinica. La
extension maxima sera de 15 hojas, 10 fotos y 5
figuras. Debera incluir un resumen breve pero
suficiente para informar del contenido del traba-
jo.

— Actualizaciones tecnoldgicas en oftalmolo-
gia: Presentacion y actualizacion de innovacio-
nes técnicas en la oftalmologia. La extension
maxima sera de 15 hojas, 10 fotos y 5 figuras.
Debera incluir un resumen breve pero suficiente
para informar del contenido del trabajo.

— Casos Clinicos: Presentacién y discusion
de casos clinicos interesantes. La extensién
maxima del caso clinico sera de 4 hojas, 5 fotos
y 3 figuras. Deberan incluir un resumen breve
(entre 10 y 20 lineas) que informe del contenido
del trabajo. Dicho resumen constara de dos par-
tes: introduccidn y caso clinico. La estructura del
trabajo sera: introduccion, caso clinico, discusién
y conclusiones.

— Controversias: Seccion para contrastar opi-
niones entre oftalmélogos de reconocido presti-

gio acerca de aspectos controvertidos de la oftal-
mologia en la actualidad. La extension maxima
sera de 8 hojas, 5 fotos y 3 figuras. Se presenta-
ra una introduccion seguida de una serie de pre-
guntas que se formulan a varios profesionales
con conocimientos y experiencia en la materia. A
cada una de las preguntas le seguiran las distin-
tas respuestas de todos los autores.

— Toma de decisiones en Oftalmologia: Des-
cripcion de las diversas actitudes posibles a
tomar por el clinico, frente a una situacion de
interés general para el oftalmdlogo, presentado
de forma practica y esquematica. La extension
maxima serd de 3 hojas, 2 fotos y 3 figuras.
Debera aparecer al menos un esquema y un tex-
to explicativo asociado al esquema.

— Leer y contar: Revision y comentario acer-
ca de articulos publicados recientemente que
destacan por su interés, trascendencia, actuali-
dad, originalidad, innovacion o controversia. La
extensién maxima sera de 4 folios.

— Historia y Humanidades: Trabajo sobre
temas historicos relacionados con la oftalmolo-
gia. La extensién maxima sera de 4 hojas, 2 fotos
y 2 figuras.

— Ventana del Residente: Seccion para la
presentacion de un tema libre que afecta mas
directamente a la realidad actual de los residen-
tes 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 formato digital.

— Autoevaluacion: Preguntas de oftalmologia
tipo test. La extension maxima sera de 4 hojas.
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