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EDITORIAL

La vida de un médico en formacién es compleja, no sélo por la exigencia académica,
sino también por el entorno altamente competitivo. Desde los inicios de la carrera ya
sabes que el concurso de especialidades es dificil, y mds ain si quieres ser oftalmélogo.
Muchos recorren un largo camino como generales de zona, brindando atencién
profesional durante seis afos en algin lugar remoto del pais; otros entran directo desde
la escuela de medicina. En mi caso, fue un esfuerzo de dos afios llevando a cabo un sin
fin de cosas para adjudicarme la beca. Aun recuerdo que fue un dia de verano del 2012
cuando publicaron los resultados, la alegria que senti cuando vi mi nombre en esa lista.
De los tres hospitales disponibles para realizar la residencia, a mi me seleccionaron en
el San Juan de Dios, del cual muy poco sabia en ese momento.

Al llegar al San Juan pensé.... es un servicio pequeno, pero al ver la cantidad de pacientes
que llegaban dia a dia, me di cuenta que de pequefio no tenia mucho. Muy sobrecargado
de trabajo me di cuenta que todas las habilidades que habia aprendido como médico
poco me servian para evaluar un ojo adecuadamente. Examinar a los pacientes era
todo un desafio, considerando que al principio no logras siquiera ver con claridad las
estructuras normales del globo ocular. De a poco, con mucho esfuerzo y apoyo logré
empezar a desarrollar las habilidades que hoy necesito dia a dia en la oftalmologia.
Dentro del servicio con el correr de la especialidad, comenzé una rotacion inagotable
por las distintas subespecialidades, todas con personajes y estilos muy particulares.
Algunas muy sobrecargadas de pacientes y otras no tanto. Con una dotacién de tratantes
poco abundante, siendo los mismos doctores los que semana a semana sacan adelante
el trabajo, compartiendo entre ellos y ensefiandonos con esmero, en medio de una
voragine de pacientes. Otra historia son los policlinicos propios, en los cuales al principio
pasas casi todo el tiempo presentando pacientes y pidiendo ayuda.

Algo que sin duda hizo la diferencia en la especialidad fue la posibilidad de recibir
el curso de formacién teérico en la sociedad chilena de oftalmologia, no solamente
porque te deja un muy buen piso tedrico, sino porque te da la posibilidad de conocer
a todos los residentes que se forman en Santiago y Valparaiso, compartir experiencias,
convivir, asistir a todos los congresos y cursos que se impartieron estos tres afios juntos.
Ademas tuve la suerte de hacer grande amigos, con los cuales espero poder trabajar
en los afos venideros.

Hoy después de tres aios, al estar terminando la especialidad me siento privilegiado de
haberme formado en la Universidad de Chile, haber compartido con gente muy especial
que se encarga de formarte con calidad y consecuencia, permitiéndote participar en
cuanta actividad académica o asistencial se organice, con la posibilidad de incluirte
en un mundo cada vez mds competitivo, de generar grandes amistades y finalmente
convertirte en un buen oftalmélogo

Dr. Tomas Rojas Vargas
Becado 3° ano
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———REQUISITOS PARA PUBLICACION

® En los ANALES OFTALMOLOGICOS se publicaran, en lo posible, articulos
originales inéditos que se envien y sean aceptados por el Comité Editorial.

T El objetivo de los Anales es servir de tribuna para los trabajos cientificos,
experiencias personales, revisiones bibliograficas, casos interesantes, mesas
redondas y puestas al dia para oftalmélogos generales. También para articulos
de otras especialidades que tengan relacion con el campo ocular.
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de la foto y su ubicacion deberan ir explicitados en la fotografia y en el texto.

® En casos excepcionales, el Comité Editorial podra admitir trabajos que no
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ENFERMEDADES DE LA INTERFASE
VITREOMACULAR

Dr. Esteban Nauto B

RESUMEN

En las dltimas dos décadas, el papel de la adhesion vitreomacular en patologias como

el sindrome de traccion vitreo macular, membrana epiretinal (MER) y el agujero macular,

se reconoce cada vez mas. Anomalias de la interfaz vitreoretiniana pueden contribuir

a patologias retinales como la retinopatia diabética, el edema macular diabético y la

degeneracion macular relacionada con la edad (DMRE). Los ojos con los trastornos

relacionados con la adherencia vitreomacular pueden experimentar un rapido deterioro

de la vision y la funcién si no se maneja de manera oportuna y eficaz. La dnica opcion

de tratamiento disponible actualmente es la vitrectomia. Las alternativas terapéuticas

farmacologicas han avanzado en la dltima década, y la estrategia actual de “espera

vigilante” hasta que los sintomas empeoran puede no ser aceptable en el futuro. Este

articulo revisa los trastornos de interfaz vitreomacular, y explora la evidencia de agentes

experimentales que potencialmente pueden tratar estas condiciones.

INTRODUCCION

El rol del vitreo en las alteraciones de la
interfase vitreomacular esta bien documentado,
éste tiene la capacidad de separar la retina
ejerciendo fuerzas traccionales, induciendo
la formacién de agujeros o desgarros’.

El vitreo participa en la patogénesis de la
traccion vitreo macular (tvm), agujeros
maculares, edema macular, retinopatia
proliferativa, oclusion venosa de la retina y
la degeneracion macular asociada a la edad
exudativaZ.

La vitrectomia quirdrgica ha sido desarrollada
para superar las condiciones patolégicas
relacionadas con el cuerpo vitreo y la retina

1.- Residente 2° afo Oftalmologia Hospital San Juan De Dios

siendo de uso generalizado en centros
especializados, sin embargo no estd exenta
de complicaciones. Por lo tanto, la cirugia se
utiliza dnicamente como una intervencion
cuando los pacientes tienen o estan en
riesgo de perturbacion grave de la visién y/o
ceguera central. Sin embargo, esto significa
que muchos pacientes son sometidos a un
periodo de “espera vigilante “.

El objetivo de esta revision es resumir
los conocimientos actuales sobre los
trastornos relacionados con la interfaz
vitreomacular con foco en la adhesion
vitreomacular y el agujero macular.

Enfermedades de la Interfase Vitreomacular



ANATOMIA Y FISIOLOGIA DEL VITREO Y LA
INTERFAZ VITREORRETINIANA

El gel vitreo es una matriz extracelular transparente
que llena la cavidad detrds del cristalino.
Ocupa un volumen promedio de 4,4 ml en la
edad adulta. Es una matriz de gel altamente
hidratado practicamente acelular, compuesto de
aproximadamente 99% de agua. La naturaleza
transparente del vitreo hace que sea dificil estudiar
su estructura y anatomia®.

La estructura de gel es mantenido por una red
diluida de fibrillas de colageno, no ramificados
delgadas que se mezclan en la composicién,
que comprende coldageno de los tipos II,
V/Xl'y IX en una proporcién molar de 75:10:15,
respectivamente. Los espacios entre estas fibrillas
de colageno estan llenos en su mayoria por los
glicosaminoglicanos, principalmente de acido
hialurénico. La interfaz vitreorretiniana es una
lamina adhesiva que facilita la conexién de la
parte posterior de la corteza vitreo del cuerpo
vitreo a la membrana limitante interna de la
retina (MLI)*.

FISIOPATOLOGIA

El humor vitreo esta firmemente unido en la
base del vitreo, disco 6ptico, macula y vasos
sanguineos de la retina. A partir de la 4* década
de vida, el cuerpo vitreo disminuye su volumen
con un incremento del liquido generando
verdaderas lagunas, este proceso se denomina
sinéresis vitrea. Con el envejecimiento hay un
debilitamiento de la adherencia entre la corteza
del vitreo posterior y la MLI con posterior paso
de liquido al espacio retrocortical generando
el Desprendimiento del Vitreo Posterior (DVP).
Este DVP puede convertirse en patologico si la
licuefaccién no se acompana del debilitamiento
de la interfaz vitreorretinal generando un DVP
incompleto o parcial. Cuando el area de fijacion
restante se encuentra en la macula se denomina
adherencia vitreomacular (AVM). Si existe traccién
tangencial y AP sobre la macula puede generar
edema macular, agujero macular, pliegues o
membrana epirretinal.

MEMBRANA EPIRRETINAL

Se caracteriza por ser inicialmente asintomatico,
posteriormente presenta metamorfopsias,
disminucién de la agudeza visual, macropsia
y diplopia monocular. Dentro de los signos
se aprecia brillo celofanico, edema macular,
pliegues retinianos, pseudoagujero macular y
agujero lamelar segtn el tipo de traccién. Gass
los clasificé en grado 0: maculopatia en celofan
sin distorsion de la retina, grado 1: pliegues de
la MLI, grado 2: pucker macular.®

El manejo es con observacion y vitrectomia.

SINDROME DE TRACCION VITREOMACULAR
Se origina de DVP anémalos. Se presenta con
metamorfopsias, disminucion de la agudeza
visual, micropsia, fotopsias y escotoma central.
Dentro de los signos se manifiesta con un DVP
parcial, AVM, edema macular y agujero macular.
Segun la clasificacién del International
Vitreomacular Traction Study Group (IVTS)®,
mediante el uso de OCT se puede dividir en:
a) AVM amplio con unién > 1500 micras y sin
cambios detectables en contorno foveal.

b) TVM focal con unién < 1500 micras y distorsién
de la superficie de la fovea.

¢) TVM focal con cambios quisticos en la fovea.
El Manejo es con observacién, vitrectomia y
vitreolisis farmacolégica en casos seleccionados

AGUJERO MACULAR

Se presenta principalmente en mujeres mayores
a los 65 afios con metamorfopsia, pérdida de
agudeza visual, escotoma central, la consulta es
tardia y la presentacion bilateral se da en un 10%.
En el fondo de ojo se aprecia un defecto foveolar
de espesor completo con edema intrarretiniano en
los margenes del defecto. Tiene un test de Watzke
Allen(+), ayudan al diagnéstico la Angiografia
con fluoresceina y el OCT.

La clasificacion de Gass los divide en 4 estadios
Estadio 1: desprendimiento foveolar, amenaza de
agujero macular. Estadio 2: agujero macular en
formacion. Estadio 3: agujero macular de espesor
total con separacion vitreofoveolar. Estadio 4:
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agujero macular con desprendimiento posterior
del vitreo®.

112 pm

Segin OCT:

Estadio 1A: formacion de quiste incipiente que
ocupa porcién interna del tejido foveal.
Estadio 1B: agujero inminente, aumento del
espacio quistico hacia las capas externas.
Estadio 2: apertura excéntrica del techo del
agujero y presencia de un opérculo. Espacios
quisticos en los borde del agujero.

Estadio 3: espesor total. Didmetro mayor de
400 micras. Separacion del vitreo posterior a
nivel foveal.

Estadio 4: espesor total, separacién completa del
vitreo a nivel del polo posterior incluyendo la
cabeza del nervio 6ptico (anillo de Weiss visible).

Segln el IVTS, el agujero de espesor completo
se subclasifica en:

A) Pequefo, tamafo de abertura =250 ym. La
unién del vitreosuprayacente.

B) Medio, tamafio de abertura >250 pm y =400
pm. No hay asociacién con unién vitrea.

C) Grande, tamaio de abertura >400 pm. Unién

vitrea persistente en el borde del agujero
El manejo es con observacion, vitrectomia y
vitreolisis farmacoldgica.

VITREOLISIS FARMACOLOGICA

Debido a que la vitrectomia no estd exenta de
complicaciones, se han buscado opciones de
tratamiento farmacoldgico minimamente invasivas
y menos traumaticas. Es asi como hay estudios
con agentes que producen una vitreolisis como
la Hialuronidasa y la Ocriplasmina. Esta dltima
fue aprobada por la FDA en el aho 2012 y por
la Comision Europea en el 2013. Es producida
a partir de una levadura (Pichia Pastoris) por
tecnologia recombinante. Produce una separacién
del vitreo de la MLI con una licuefaccién y DVP.
El estudio Mi VI TRUST comparo una inyeccion
intravitrea de 125 ug con placebo. Este estudio
demuestra que sirve principalmente para
AVM = 1500 um y agujeros maculares pequefios
= 400 um sin membrana epirretinal. Dentro de
los efectos adversos los pacientes presentan
fotopsias, discromatopsias, fosfenos, miodesospias,
hemorragia vitrea y desgarros retinales®.

CONCLUSIONES Y DISCUCION
Ocriplasmina se integra al arsenal terapéutico
para pacientes con Traccion Vitreo Macular
focal y Agujero macular de espesor completo
de pequefio tamafio y sin MER. Asociaciones
con Retinopatia Diabética y DMRE no se han
estudiado completamente.

Todavia quedan muchas preguntas:

;Se podran repetir o aumentar las dosis?

;Se podrd usar junto a los Anti-VEGF en los cuales
la AVM juegue un rol importante?

;Podra usarse como complemento a la cirugia
en el preoperatorio?

Enfermedades de la Interfase Vitreomacular n
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GLAUCOMA PRIMARIO DE ANGULO
CERRADO: MANEJO BASADO EN LA
EVIDENCIA

Dra. Sofia Vasquez', Dr. Rodrigo Lacroix U.?,
Dr. Cristian Cumsille U.?, Dr. Andrés Contreras®

RESUMEN

Un cuarto de los glaucomas primarios corresponden a angulo cerrado, con un 25% de
desarrollo de ceguera. La clasificacion actual los divide en sospecha de cierre angular,
cierre angular primario (CAP), glaucoma primario de angulo cerrado (GPAC) y cierre
angular agudo. La frecuencia de éstos varia dependiendo de la raza y/o etnia, siendo
mayor en asiaticos. En Chile la prevalencia exacta se desconoce. El tratamiento de la
sospecha de CAP esta actualmente en discusion, tradicionalmente se ha ofrecido la
iridotomia periférica laser (IPL) bilateral, sin embargo, estan en curso grandes ensayos
clinicos que cuestionan su utilidad versus la observacion. En cuanto el CAP, el
tratamiento mas aceptado continda siendo la IPL, agregandose en el caso del GPAC los
farmacos topicos y la Trabeculectomia. Actualmente se sabe que la facoemulsificacion
mas implante de lente intraocular (LIO) tiene efectos positivos en la apertura de la
camara anterior y en la reduccién de presion intraocular (PIO). Mdiltiples estudios han
intentado emplearla como procedimiento primario en pacientes con GPAC y catarata
comparandola con la Trabeculectomia con mitomicina C, destacando su baja tasa de
complicaciones postoperatorias y el impacto en la agudeza visual, con control de PIO sin
diferencias significativas. Incluso se ha propuesto la facoemulsificacion como tratamiento
en pacientes con cristalino claro. Respecto al cierre angular agudo, si bien existe
consenso en que debe realizar IPL bilateral junto al tratamiento médico, nueva evidencia
apunta al empleo de facoemulsificacion mas implante de LIO entre 1 a 2 semanas, con

éxito en control de PIO a los 2 aios que bordea el 90% versus IPL con un 60%.

1.- Residente primer afio Oftalmologia, Universidad de Chile, Hospital San Juan de Dios
2.- Oftalmélogo. Hospital San Juan de Dios

3.- Residente primer ano Oftalmologia, Universidad de los Andes
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INTRODUCCION

El glaucoma primario de dngulo cerrado
(GPAC) corresponde a un cuarto de los
glaucomas primarios. De éstos hasta uno de
cada 4 pacientes puede llegar a la ceguera.
Se sabe que desde la sospecha de cierre
angular hasta el desarrollo de GPAC existe un
mecanismo fisiopatoldgico continuo l6gico, sin
embargo, se desconoce el tiempo de evolucion
o los factores predictores de su progresion
como también al temido cierre angular
agudo. Es por esta razon que actualmente
se estan proponiendo nuevos tratamientos
a los ya tradicionalmente aceptados, como
por ejemplo, la realizacién de cirugia de
catarata o incluso extraccion de cristalino
claro para ampliar el angulo iridocorneal. En
esta revision se busca presentar los avances
en este campo a través de las publicaciones
cientificas con mayor impacto en los tltimos
10 anos.

CLASIFICACION

La clasificacién de Foster et. al. clasifica
este conjunto de patologias en tres cuadros
distintos. La sospecha del cierre angular se
define como el contacto aposicional entre
el iris periférico y el trabéculo en 270°, en
ausencia de sinequias anteriores periféricas
(SAP) ni alza de la presién intraocular (PIO).
El cierre angular primario (CAP) corresponde
a un angulo ocluible, con alza de PIO o
SAP, y sin dano en el disco 6ptico ni en el
campo visual. Por dltimo, se define como
glaucoma primario de angulo cerrado (GPAC)
la presencia del mismo cuadro anterior,
mas evidencia de glaucoma en la papila o
en la campimetria. Esta clasificacion es hoy
en dia la mas aceptada, en tanto define
los diversos cuadros con implicancias
pronosticas y terapéuticas. El cierre angular

agudo puede devenir de cualquiera de los
escenarios descritos, manifestandose como
dolor ocular, cefalea, edema corneal, baja
agudeza visual, congestion vascular y semi
midriasis arrefléctica en contexto de un
angulo cerrado'.

ETIOPATOGENIA

El cierre angular se produce por un contacto
iridotrabecular repetido y/o prolongado que
lleva a una falla del drenaje del humor acuoso
con permisividad a formacion de SAP. Otros
factores estudiados son el bloqueo pupilar
(uno de los mecanismos mds frecuentemente
involucrados en la etiopatogenia), la longitud
axial, el didmetro corneal, el volumen del
iris, la inserciéon del dngulo, el tamano del
cuerpo ciliar y su posicion y el grosor del
cristalino?.

EPIDEMIOLOGIA

Estudios a nivel poblacional han demostrado
que la frecuencia del CAP es fuertemente
dependiente de la raza y de la etnia: en
poblacién blanca, el CAP se encuentra
entre un 0,1 a un 0,6%; en raza negra entre
un 0,1 a un 0,2%; en el este asiatico, un
0,4 a un 1,4% y en ciertos grupos étnicos
sudafricanos se ha encontrado hasta un 2,3%.
La prevalencia mas alta se ha descrito en
poblacién esquimal, desde un 2,1 hasta un
5%. Frecuentemente, es un cuadro bilateral,
que toma la forma mas comin como CAP23.

En la literatura chilena sélo se encuentra
disponible un estudio realizado en la comuna
de Florida, VIII regién. Se estudiaron 777
0jos en pacientes mayores de 40 afos,
efectuandose gonioscopia y medicién de la
PIO. Se observé que el 91,8% presentaba
PIO entre 10 y 20 mmHg, un 4,63% entre
21 y 25 mm Hg, y un 3,6% desde 26 mm
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Hg. De los ojos hipertensos, se observé
4 ojos con CAP (0,51% de la muestra total)
y 24 con angulo abierto®. Este estudio refleja
que al menos en Chile el cuadro no es tan
relevante como en otras latitudes del mundo
en relacion a la presencia del glaucoma
primario de angulo abierto.

MANEJO DE LA SOSPECHA DEL CIERRE
ANGULAR PRIMARIO

Existe escasa literatura que guie el manejo con
una evidencia consistente. Ciertos estudios
senalaron que de los pacientes con sospecha
de cierre angular primario, evolucionan a un
cierre angular agudo entre un 6 a un 10%,
0 a un CAP o un GPAA entre un 17 a un
35%?. Por esta razén es que clasicamente
se ha aceptado realizar iridotomia bilateral
para prevenir estas complicaciones.

Thomas et al. sigui6 por 5 anos a un grupo de
50 pacientes con sospecha de CAPy un grupo
control sano de 110 en la India. Se observé
que en el primer grupo un 22% progreso a
CAP (RR 24) versus 0,9% en el segundo. No
se registr6 GPAC ni cierre angular agudo. Un
paciente cursé con catarata, donde luego de
la facoéresis se abstuvo apertura del dngulo.
No se encontraron factores biométricos
significativos que influyeran en la adquisicién
de CAP o GPAC. El dnico factor de progresion
fue la presencia de sospecha de CAP. Los
autores pusieron en duda la precaucion al
menos en el corto plazo con la aplicacién de
iridotomia bilateral y proponen considerar la
tasa de cirugia de catarata a nivel local dado
que ésta provocaria la apertura angular®.
Probablemente, estudios de mas anos de
seguimiento orienten al respecto.

La iridotomia es un procedimiento bien
tolerado y por lo general seguro. Sin embargo,
presenta riesgos asociados tales como la

alza de la PIO, descompensacién corneal
endotelial, iritis, hifema, sinequias posteriores
o desarrollo de catarata. Por esta razén en
paises con alta prevalencia de sospecha
de cierre angular primario se ha propuesto
posponer la aplicacion a todos los pacientes
con este diagnodstico dado que aumentaria
cuantitativamente la tasa de complicaciones’.
En Chile sélo hay un estudio epidemiol6gico
al respecto, por lo que s6lo nos basamos en
la experiencia clinica y en las estadisticas
internacionales.

Para la salud publica de China, el cierre angular
si es un problema, dado que la prevalencia
de cierre angular agudo en poblacién general
corresponde al 1,5% anual. Por esta razén el
afo 2008 se inici6 un estudio multicéntrico
en China en colaboracién con el centro
oftalmolégico de Zhongshan y Moorfield
Eye Hospital, llamado “The Zhongshan Angle
Closure Prevention Trial (ZAAP), que pretende
demostrar que la iriditomia laser previene
el CAP en pacientes con sospecha de CAP
mayores de 50 afios. Se trata de un estudio
prospectivo, randomizado, controlado y no
enmascarado, donde se realiz6 un screening
de 11.000 habitantes chinos de entre 50 a 70
anos. Se incluyé 890 pacientes con angulos
estrechos sin evidencia de CAP. Se realizé
iridotomia argén y luego Nd:YAG laser en
un ojo randomizado, siguiéndose durante
36 meses luego del procedimiento®. Se
midié como outcome primario PIO, SAP y
hallazgos papilares. Los secundarios fueron
la biomicroscopia especular, el desarrollo de
catarata y el OCT de cdmara anterior. Se han
publicado al menos dos resultados de este
estudio’®, de los cuales uno demuestra que
a las dos semanas de efectuar la iridotomia
se observa un incremento significativo del
angulo iridocorneal, demostrado tanto con
gonioscopia y OCT de cdmara anterior, efecto
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que se reduce en un 1,2* de dngulo en ojos
con iridotomia versus el 1,6* en ojos sin el
procedimiento. La profundidad de camara
disminuy6 significativamente en ambos
0jos a los 18 meses. Se cree que uno de los
factores de reduccion del dngulo podria ser
el desarrollo de catarata. Sin duda, el ZAAP
es uno de los estudios mas promisorios en
cuanto a la evidencia en el manejo de la
sospecha de cierre angular, sin embargo,
se debe considerar la epidemiologia local
antes de aplicar la experiencia extranjera.

MANEJO DEL CIERRE ANGULAR PRIMARIO
Y GLAUCOMA PRIMARIO DE ANGULO
CERRADO

El objetivo del tratamiento es evitar la
progresion de CAP a GPAC y evitar el dafho
progresivo del disco 6ptico en el GPAC?. En
el ano 2006 se realizé el tercer consenso
sobre CAP y GPAC, definiendo tres puntos
bésicos. Entre éstos, el manejo quirdrgico
del GPAC, el tratamiento laser y médico del
GPAC y el manejo del cierre angular agudo®.
Se acept6 la iridotomia periférica laser (IPL)
como el tratamiento de ambos cuadros, sin
evidencia para efectuarlo de forma quirdrgica.
La trabeculectomia se recomend6 para casos
en que no se encuentre respuesta a IPL
tanto para GPAC como para CAP. En aquel
entonces no existia evidencia suficiente
sobre quienes se verian beneficiados con la
cirugia de catarata, reduciéndose ésta a los
pacientes con menos de 180°de SAP, con
dafo en el nervio éptico o en el campo visual
leve o que no tengan tratamiento maximo
tolerado. Mucho menos se recomendé la
facoemulsificacién en pacientes sin catarata.

El ano 2006 R.S. Cochrane desestimé la
evidencia en relacion a la cirugia de catarata
en el GPAC. Sin embargo, actualmente hay

multiples estudios que demuestran la apertura
del dngulo tras la facoemulsificacion con
implante de lente intraocular, con amplitud
de la cdmara anterior, proponiéndose como
procedimiento primario incluso en el cierre
angular agudo®.

En California un estudio prospectivo de 63
0jos con cataratas, de ellos 26 con angulo
estrecho definido como Shaffer 2 o menos
en 3 0 mas cuadrantes. Se realizé facoemul-
sificacion mas implante de lente intraocular,
previo OCT y medicién de PIO que se
repitiéen el postoperatorio. Se observé una
reduccion significativa de la PIO en ambos
grupos, mayor en los angulos estrechos, la
cual fue proporcional a la apertura del angulo
(también significativa)'.

Lam et al. comparo la trabeculectomia con
mitomicina C versus la facoemulsificacion
en pacientes con GPAC mal controlados con
medicamentos sin catarata. El seguimiento a
dos aftos no mostro diferencias significativas
en cuanto a la necesidad posterior de
medicamentos, la reduccion de la PIO o en
el deterioro de la AV. Sin embargo, hubo mas
complicaciones en el grupo de trabeculectomia
en relacion al procedimiento en si mismo
y al desarrollo posterior de cataratas que
requirieron cirugia''. Por esta razon, los
autores proponen la facoemulsificacion
como tratamiento seguro en pacientes con
GPAC de mal control, sin embargo, se debe
considerar que la tasa de complicaciones
quirdrgicas fue mayor de lo descrito en la
literatura y debe compararse con la realidad
local y la experiencia del cirujano.

“The effectiveness of early lens extraction with
intraocular lens implantation for the treatment
of primary angle-closure glaucoma”(EAGLE)
corresponde a un estudio de seguimiento de
200 pacientes con tratamiento tradicional
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(iridotomia mds hipotensores oculares)
versus 200 pacientes con facoemulsificacion
e implante de LIO en ojos sin catarata con
un seguimiento a 3 afios, midiendo como
outcome primarios el efecto en la PIO y en
la calidad de vida del paciente®. Es el estudio
mas promisorio a la fecha en relacién a la
facoemulsificaciéon de cristalino claro en
GPAC dado el elevado niimero de pacientes
ingresados. Hasta el momento, ain se esta
en espera de la publicacién de resultados.

MANEJO DEL CIERRE ANGULAR AGUDO

En el afio 2006 el consenso de CAP y GPAC
propuso inicio de tratamiento médico de
inmediato sin postergacién de IPL, con
efectividad ampliamente demostrada. La
tendencia actualmente es a validar la cirugia
de catarata también en pacientes con cierre
angular agudo'. Lam et al el afio 2008
demostré que existe un mejor control de la
PIO a los 18 meses en pacientes operados
de catarata previa IPL que la IPL por si
sola. Recientemente, Husain et al propuso
facoemulsificacion mas implante de lente
intraocular 1 semana luego de la realizacion
de la iridotomia, evidenciando un 89,5%
de control de PIO a los 24 meses en los
operados versus un 61,1% en la IPL aislada.
No se observé diferencias significativas en
el recuento de células endoteliales’.

CONCLUSIONES

AUn falta evidencia para unificar criterios de
tratamiento: dentro de los préximos afios se
espera contar con el resultado de ZAAP y de
EAGLE, ambos son los estudios mas numerosos
de los udltimos diez afos en relacién al
GPAC. Sin embargo, estos resultados siempre
deben interpretarse y aplicarse de acuerdo
a la realidad local. Aln no conocemos con

exactitud la frecuencia de la sospecha de CAP,
CAP o GPAC en nuestro pais ni tampoco la
progresion en pacientes chilenos, por lo que
serfa importante considerar realizar estos
estudios para evaluar la aplicacién clinica
de los tratamientos nuevos descritos.
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QUERATITIS HERPETICA

Daniel Garcia A., Cristian Cumsille U., Tomas Rojas V., Javier Corvalan R.

RESUMEN

La queratitis (infeccion e inflamacion de la cornea) causada por el virus herpes simple (VHS)
es una de las principales causas de ceguera por cicatrizacion y opacidad de la cornea en
todo el mundo'. La fisiopatologia de la enfermedad corneal por VHS es compleja e implica
tres componentes: la infeccion activa en si misma, la inflamacion causada por esta dltima,
y la reaccion inmune a la infeccion ocurrida. Existen 4 categorias de queratitis por VHS: la
queratitis infecciosa epitelial, la queratitis estromal, la endotelitis y la queratopatia neurotréfica.
El tratamiento de la queratitis epitelial es el uso de antivirales hasta la resolucion del compromiso
epitelial. El tratamiento estandar de queratitis estromal es la combinacion de antivirales con
corticoides topicos. La endotelitis se trata en forma similar al compromiso estromal, destacando

la necesidad de antivirales orales”.

INTRODUCCION

La queratitis (infeccién e inflamacién de
la cérnea) causada por el virus del herpes
simple (VHS) es una de las principales causas
de ceguera por cicatrizacion y opacidad de
la cérnea en todo el mundo'. Las queratitis
por VHS se presentan tipicamente como una
infeccién de la capa superficial de la cérnea,
con lesiones puntiformes o ramificaciones
difusas (dendritas) del epitelio que normal-
mente no implica el estroma. La aplicacion
de gotas de glucocorticoides topicos para el
ojo infectado (sin uso de medicacion antiviral
concomitante) puede agravar la infeccion
y dar lugar al compromiso de estructuras
mas profundas de la cérnea con amenaza
de la visién?.

PATOGENIA

VHS-1 es responsable de la mayoria de
infecciones orales, labiales y oculares, mientras
que el VHS-2 de genitales, aunque hay una

considerable superposicion.

La infeccién primaria con el VHS-1 se produce
después de la inoculacién de las superficies
mucosas o de la piel por contacto directo. Se
cree que la mayoria de las manifestaciones
oculares se deben a la recurrencia del VHS
tras el establecimiento de la latencia viral
en el huésped, en lugar de una infeccion
primaria ocular’.

Los gatillantes demostrados en queratitis
por VHS incluyen el tratamiento con laser
ultravioleta, medicamentos oculares tépicos
(epinefrina, beta-bloqueadores, prostaglan-
dinas), trauma y la inmunosupresién. Los
farmacos inmunosupresores, especialmente
glucocorticoides oftdlmicos tépicos, se cree
permiten la diseminacion viral periédica
asintomatica estableciendo la infeccion activa,
en lugar de una reactivacién de la latencia®.

La fisiopatologia de la enfermedad corneal
por VHS es compleja e implica tres com-
ponentes: la infeccién activa en si misma,
la inflamacion causada por esta dltima, y
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la reaccion inmune a la infeccién ocurrida,
lo que da lugar a cambios estructurales en
la cornea que pueden conducir a distintas
formas de queratitis.

EPIDEMIOLOGIA

La mayoria de las manifestaciones oculares
son debidas a la enfermedad recurrente,
ocurriendo sé6lo un 5% de primo-infecciones.®

La mayoria de los casos VHS oftdlmicos
son unilaterales, con recurrencias en el
ojo ipsilateral. La enfermedad bilateral (no
necesariamente concurrentes) se produce en
el 5-10% de los casos y es mds comun en
pacientes con atopia u otras anormalidades
inmunes.®

PRESENTACION

Las manifestaciones oculares por VHS incluyen
lesiones palpebrales (blefaritis herpética),
conjuntivitis, queratitis, uveitis, retinitis, y
rara vez escleritis, siendo el compromiso
corneal la forma mas prevalente’. Existen 4
categorias de queratitis por VHS: la queratitis
infecciosa epitelial, la queratitis estromal, la
endotelitis y la queratopatia neurotréfica®’.

Queratitis epitelial: La queratitis epitelial es
la forma mas frecuente de infeccién ocular
por VHS. Con el tratamiento apropiado la
curacion se produce en dos a tres semanas,
a menos que la infeccién progrese con com-
promiso estromal'®. La enfermedad epitelial
se manifiesta como lesiones dendriticas o
ulceraciones geograficas de la cérnea, las
que pueden ser observadas después de la
tincion con fluoresceina' . Las dendritas
pueden ser Gnicas o mdltiples, estas son
causadas por la proliferacion activa del virus
dentro de las células epiteliales, inicialmente
son lesiones elevadas, pero con la lisis de
las células epiteliales centrales, danan la
membrana basal epitelial y se ulceran. El
25% de las queratitis epiteliales se recuperan
en forma rapida y espontanea®.

Ulcera geogréfica: Ocurren en 1/4 de las

queratitis epiteliales,"* se desarrollan cuando
una dendrita se ensancha y adopta una

forma ameboide, a menudo con extensiones
dendriticas en los bordes®. Al igual que las
dendritas, las Ulceras geograficas representan
la destruccién y descamacion de las células
epiteliales de la infeccion viral activa, tienden
a responden mas lentamente al tratamiento
y tienen mas probabilidades de conducir a
la cicatrizacion.

Queratitis marginal (limbitis): Las lesiones
activas epiteliales que se producen en el
limbo se denominan limbitis o queratitis
marginal®. Estas lesiones son menos den-
driticas en comparacion con las lesiones
corneales centrales, por lo que no son
faciles de diagnosticar. La proximidad con
el limbo permiten la infiltracién leucocitaria
y neovascularizacion del estroma corneal
subyacente’.

Queratitis estromal inmune (no necrotizante):
El compromiso estromal por VHS es rara
vez un hallazgo inicial, pero se presenta
entre el 20-60% de la enfermedad corneal
recurrente®’®. Las lesiones estromales activas
por lo general no se producen al mismo
tiempo que la enfermedad epitelial, pueden
resultar de la infeccion viral activa o la
reaccion inmune e inflamatoria del virus'.
El compromiso inmune representa el 90%
de las queratitis estromales recurrentes'. La
reaccion inmune se debe probablemente a
un mecanismo de hipersensibilidad retardada
por linfocitos T que reaccionan a los antigenos
virales en la cérnea”.

Queratitis estromal necrotizante: Esta forma
de enfermedad estromal por VHS, también
conocida como queratitis intersticial, es el
resultado de la infeccion viral activa del
estroma y es menos comun que la queratitis
estromal inmune. El hallazgo tipico es la
presencia de infiltrados celulares en el
estroma en uno o mas sitios. Estos infiltrados
pueden ser verdaderos abscesos y, a menudo
recubren la ulceracion estromal. Tipicamente
hay depdsitos de leucocitos en el endotelio
corneal y una reaccién inflamatoria en la
camara anterior. La perforacion de la cérnea
puede producirse, en particular después
de tratamiento con glucocorticoides sin
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tratamiento antiviral concurrente adecuado®.
La destruccion corneal severa y en ocasiones
rapida progresion podrian hacer a la queratitis
necrotizante por VHS dificil de distinguir
de una infeccién bacteriana o micética de
la cérnea.

Endotelitis (queratitis disciforme): La endotelitis
corneal es una entidad clinica caracterizada
por edema corneal estromal en forma de disco
con subyacentes precipitados querdticos y
leve reaccién de camara anterior. La principal
etiologia de esta patologia es el VHS, pudiendo
ser ocasionada con menor frecuencia por
VHZ y citomegalovirus. Se sospecha que la
patologia es una manifestacion de la reaccién
inmune herpética, en lugar de la infeccion
de las células endoteliales'. No se asocia
temporalmente con la infeccién epitelial
ya sea activa o enfermedad infiltrativa del
estroma. La endotelitis a menudo se asocia
con la pérdida visual significativa, pero que
normalmente es reversible con la terapia
corticoidal topica'®.

Queratopatia neurotréfica: La queratitis por
VHS se asocia en forma variable a hipoestesia
o0 anestesia corneal por dano en la inervacién
corneal. La hipoestesia puede llevar a
defectos epiteliales persistentes, los cuales no
representan la forma activa del virus y pueden
empeorar con el uso de antivirales topicos.
Estos defectos epiteliales persistentes pueden
producir cicatrices estromales, perforacion
corneal y/o infeccion bacteriana.

Queratouveitis por VHS: La Uveitis por VHS
puede ocurrir con o sin compromiso corneal,
se caracteriza por producir compromiso de la
malla trabecular con el consiguiente aumento
de la PIO. La uveitis tiende a recurrir, su
diagnostico es complejo hasta que aparecen
las lesiones corneales tipicas.

TRATAMIENTO

El tratamiento de la queratitis por VHS
depende del tipo de compromiso corneal,
ya sea por replicacion activa del virus o por
la respuesta inmune de la infeccion. En el
primer caso, el tratamiento tendra que tener

antivirales, mientras que en el segundo serd
necesario utilizar corticoides.

Queratitis epitelial: Uso de antivirales hasta
la resolucién del compromiso epitelial™. El
tratamiento estandar es con Aciclovir tépico
tanto en el compromiso dendritico como
geogréfico de la infeccién por VHS, siendo el
tratamiento con antivirales orales igualmente
efectivo™ 22", No existen diferencias entre los
distintos antivirales (Vidarabine, Trifluridine,
Aciclovir, Ganciclovir) con mejoras en un
promedio de 7 dias de tratamiento™.

El Ganciclovir tépico al 0,15% 5 veces al dia
hasta la resolucién del compromiso epitelial,
luego 3 veces al dia por 1 semana presenta
un éxito del 80-90%. Resultados equivalentes
al Aciclovir al 3%*.

El Aciclovir oral 400mg 5 veces al dia, es
equivalente al tratamiento topico, evitando
la toxicidad corneal®'.

Los métodos fisicoquimicos de remocion
del epitelio infectado son efectivos, pero
requieren de tratamiento adyuvante con
antivirales para evitar la recrudescencia
de la queratitis epitelial. El debridamiento
en combinacién con antivirales topicos
no ha demostrado ser mejor que el uso de
tratamiento topico solo. La combinacion
de interferon tépico con agentes antivirales
acelera significativamente la velocidad de
epitelizacién corneal y con ello disminuye
el tiempo sintomatico de paciente®.

Queratitis estromal: El tratamiento estandar es
la combinacion de antivirales con corticoides
topicos para la queratitis estromal necrotizante
y no necrotizante®. Los antivirales tanto orales
o topicos, siempre deben ser adicionados
para evitar a reactivacion epitelial. No existe
beneficio en utilizar antivirales topicos y
sistémicos en conjunto.

Endotelitis: Tratamiento similar al compromiso
estromal, destacando la necesidad de
antivirales orales'®.

Queratouveitis: Pacientes con compromiso
estromal o epitelial, a pesar de la iritis, deben
ser tratados por su queratitis.

La recurrencia de la queratitis herpética es
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un factor fundamental a considerar para
la necesidad de profilaxis con antivirales
sistémicos. Esta demostrado que luego de la
resolucion de la patologia herpética corneal,
el uso de 12 meses de profilaxis antiviral
con Aciclovir 400mg 2 veces al dia via oral,
reduce la recurrencia en un 40% en patologia
ocular por VHS y en un 50% en las queratitis
estromales si se compara con el placebo®.

Estudios recientes demuestran hasta un 26%
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SINDROMES ENMASCARADOS

Dra. Andrea Mardones C. '

RESUMEN

La AAO la define como el conjunto de cuadros patologicos que incluyen, como parte de
los hallazgos clinicos, la presencia de células intraoculares pero que no se deben a uveitis
mediadas por mecanismo inmune.

A menudo son mal diagnosticados como uveitis cronica idiopatica.

El término “Masquerade Syndrome” fue usado por primera vez en 1967 para describir un
caso de carcinoma conjuntival que se manifesté como conjuntivitis cronica'. A causa de la
naturaleza subyacente de las enfermedades de base, las cuales a veces tienen consecuencias
devastadoras , un rapido diagnostico y tratamiento son fundamentales.

CLASIFICACION DE LAS UVEITIS

¢ [Infecciosa
¢ No infecciosa (inmune)

* Sindromes enmascarados*: corresponde al
5% pacientes con uveitis remitidos a centros
terciarios especializados

e Neoplasicos: 2-3%, la mayoria que
se presenta con afectacién intraocular,
corresponde a Linfoma Primario del SNC

e No neoplasicos

SINDROMES ENMASCARADOS
NEOPLASICOS

Linfoma Intraocular
LNH del SNC
LNH sistémico con metdstasis a ojo
LH

Metastasis a ojo
Mama
Rinén
Pulmén
Melanoma Uveal
Iris/Cuerpo ciliar/Coroides
Sindromes Paraneoplasicos
Retinopatia asociada a Cancer

Proliferacion melanocitica uveal difusa
bilateral

Carcinoma Infancia
Retinoblastoma
Leucemia
Meduloepitelioma
Xantogranuloma Juvenil

Linfoma intraocular
LNH que compromete el ojo es una condicién

1. Residente 3er ano Oftalmologia Hospital San Juan De Dios
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rara la cual imita uveitis

Los linfomas oculares ocurren en ambas
formas primaria y secundaria

Clasificacion:
- Linfoma Intraocular Primario: Linfoma de
células B de retina y coroides

- Manifestacion intraocular de linfoma
sistémico

Linfoma No-Hodgkin del SNC:

LNH del SNC es conocido también como
Linfoma primario del SNC y puede ser del
cerebro, medula espinal, leptomeninges, o
del ojo, y puede diseminarse al SNC.

La incidencia del linfoma de SNC los dltimos
10 anos , ha aumentado de 2.7 a 7.5 casos
por millén [3]. Dicho aumento podria ser
secundario a la emergencia de SIDA y otras
causas de inmunosupresioén. La media de
edad de los pacientes es de 50 a 60 anos;
predominando ligeramente el sexo masculino .

El compromiso Ocular existe en 15 al 25%
de los casos, y puede preceder enfermedad
detectable en otras partes del SNC.

Un estudio del National Eye Institute en 1993
revelé que 2/3 pacientes con enfermedad
ocular habian sido subdiagnosticados de
compromiso SNC al momento del diagnéstico®.

Cuadro clinico:

e Linfoma vitreorretinal

e Infrecuente: incidencia anual < 1:1.000.000
e Bilateral (60-90% de los casos) Asimétrico
e Adultos > 60 afos

e Siedad < 60: VIH (+) y trasplantados.

e Inmunosupresion (ej. post transplante,
SIDA) es el factor de riesgo mds comun en

los pacientes con linfoma intraocular

e Compromiso SNC simultaneo hasta 60%
de los casos, pero en general tardio.

e Vision borrosa : AV no tan disminuida.
e Dolor es inusual

* Inflamacién leve del Seg. Ant. Células,
Flare y PK®

e Infiltrados cremosos, subretinales y sub-EPR
e Necrosis retinal

e Dep6sitos linfomatosos perivasculares

* Vitreitis, pero a veces en grado variable
* Sin 0jo rojo, sin sinequias

e Sin fibrosis subretinal

e (Qcasionalmente, vasculitis retinal
hemorragica®.

Histopatologia en muestra vitrea:

e Linfoma no-Hodgkin, células B de alto
grado (diffuse large B-cell lymphoma)

e Abundantes linfocitos reactivos y
macréfagos

e (Células tumorales fragiles

e Fondo necrético

e Histopatolégicamente, el linfoma se
caracteriza por células grandes y pleomérficas
con escaso citoplasma y ntcleos hiperseg-
mentados con nucleolos prominentes. Las
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colecciones de células linfomatosas puede
encontrarse entre la membrana de Bruch
y el epitelio pigmentario de la retina. En
el linfoma de células B, células malignas
muestran marcadores de células B®

Diagndstico:
e El diagnéstico de linfoma intraocular
requiere exhaustiva historia clinica y examen

neurolégico. Hemograma completo con
formula diferencial, RMN y PL.

e |LCR (CSF) de la PL debe ser enviado
inmediatamente al laboratorio de citologia
ya que las células del LNH son fragiles. Si
el LCR no muestra células malignas , tiene
que realizarse una vitrectomia completa para
obtener una muestra vitrea.

* Diagnéstico histolégico / citolégico
e Citometria de flujo -Inmunocitoquimica
e Demora en diagnéstico: 8 a 21 meses.

* Retraso diagndstico por mas de un ano,
sobrevida = 20 meses.

e VPP falso (-) > 50%
e Compromiso intracraneal: dentro de 29
meses

* Pueden necesitarse multiples muestras
vitreas para detectar células tumorales. En
un estudio Char y asociados en 19887, 3 de
14 casos de linfoma requirieron mas de una
muestra vitrea para llegar al diagnéstico.

e Toma de muestra vitrea:

e Suspender terapia por 2 semanas.
Corticosteroides pueden ocultar el dg, las
células disminuyen en tamafio y viabilidad

e Vitrectomia en seco mas cassette
* Parametros bajos y manipulacién delicada
e Envio y procesamiento rapido:

* Muestra no diluida preservar con alcohol
puro (95%) igual o menor cantidad que la
muestra

e Cassette a citometria de flujo

Diagnéstico de recidivas:

Las mediciones de los niveles de diversas
interleukinas (IL) en el vitreo también puede
ser til en el diagnodstico de linfoma
intraocular=RECIDIVAS

Niveles de interleukinas

e Inflamacién produce IL-6

e Linfoma produce IL-10

Linfoma: IL-10 / IL-6 = 1

A menudo, la relaciéon de IL-10 e IL-12 es
elevado, en el contexto de atipia en la
biopsia vitrea. Whitcup y colaboradores
han reportado niveles elevados de vitreo de
IL-10 con respecto a los niveles de IL-6 en
el linfoma primario del SNC®.

Evolucion y tratamiento:

Mal pronéstico de sobrevida. Menos del 5%
alos 5 anos’, 80% hara compromiso de SNC

Radioterapia: buena respuesta, retratamiento
limitado

Metotrexato intravitreo (400ug) primera
linea hoy'".

Bi-semanal: 8 veces
Semanal: 8 veces
Mensual: 9 veces (Frenkel, 2008)

Hay reportes aislados con Rituximab, pero
es menos eficaz

Diagnéstico diferencial: Sarcoidosis, Sifilis,
Tuberculosis, Necrosis retinal aguda, Retinitis
por citomegalovirus"

Sindrome neoplasico de enmascaramiento
asociados a un linfoma sistémico

Se diseminan por via hematégena a la coroides,
espacio subretiniano, vitreo y algunas veces
a camara anterior, las metastasis se puede

Stndromes Enmascarados ﬂ



presentar como uveitis anterior o posterior
(infiltrados subretinianos cremosos, vasculitis,
retinitis necrotizante, coroiditis difusa),
hipopion o hifema en un ojo no inflamado'.
En LNH-SNC, las células malignas se localizan
entre el EPR y la Membrana de Bruch. En LNH
sisttmico con metdstasis ocular, las células
infiltran la coroides y pueden aparentar un
melanoma ocular™. El compromiso ocular
puede ser la presentacion inicial de la
enfermedad®.

Hiperplasia Linfoide de la Uvea

Pseudotumores inflamatorios del tracto
uveal o pseudotumores intraoculares, es
caracterizado por infiltracion del tracto
uveal por linfocitos pequenos bien diferen-
ciados. Pueden dar uveitis anterior, vitreitis,
infiltrados coroidales cremosos multifocales
(parecido uveitis sarcoidea o coroidopatia
en perdigonada), y heterocromia de iris'*".
Extension extraocular se puede presentar
como lesiones conjuntivales rosa salmén,
masas orbitarias las cuales podria causar
proptosis y diplopia'.

Es no dolorosa a menos que se desarrolle
glaucoma (debido a infiltracién del angulo).
El diagnostico es realizado por biopsia de
extension extraocular o corioretina . A menudo
responde a corticoides o dosis moderada
de radioterapia. El prondstico es favorable'.

Melanoma uveal

El 5% de los pacientes con melanoma de Gvea
pueden manifestar inicialmente inflamacion
intraocular: epiescleritis , uveitis anterior
o posterior, endoftalmitis o panoftalmitis.
Melanomas primarios de coroides se pueden
presentar como masa focal coroidea, la
cual puede imitar sarcoidosis, granuloma
tuberculoso, o escleritis posterior.

ECO B es importante y muestra baja
reflectividad interna .

Incidencia del melanoma uveal 6 x millén
por ano

e 80% coroides

* 12% cuerpo ciliar: Tiene el peor prondstico
de los melanomas uveales

* 8% iris".

Shields reporté elevacién de PIO secundaria
en 17% de los ojos con melanoma del cuerpo
ciliar'®. EI mecanismo era dispersién pigmento

e invasion tumoral del angulo Uveitis, esta
raramente asociada.

Melanoma del cuerpo ciliar: 12% de los
melanomas uveales, mas frecuente en la sexta
década, se observan vasos epiesclerales dila-
tados en el mismo cuadrante (vaso centinela),
puede generar astigmatismo/subluxacion
cristalino, catarata, desprendimiento de
retina, uveitis anterior.

Examen: lente 3 espejos, transiluminacion,
UBM, Biopsia.

Tratamiento: Enucleacion /lIridociclectomia/
Radioterapia

Metéastasis Coroides

Ferry y Font 1974 describieron que el 50%
de metdstasis oculares son reconocidas
antes del diagndstico del proceso maligno
subyacente'®.

Carcinomas Rinén y Pulmén son los mas
frecuentes en manifestarse con metdstasis
oculares. Carcinomas de mama también
metastatizan al ojo con frecuencia, sin
embargo la lesién primaria es conocida al
mismo tiempo que la ocular en més del 90
% de los casos.

Metastasis coroideas: Vitritis, DR seroso,
EMC.
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Bilaterales y multifocales

Uvea anterior: nédulos , rubeosis, aumento
de PIO.

Tumores malignos de la Infancia :Retinoblastoma

Retinoblastoma es el tumor maligno mas
frecuente de la infancia. La presentacion inicial
puede ser diversa, desde células tumorales en
la cdmara anterior, mal diagnosticada como
iritis, y uveitis de etiologia desconocida™.
Afecta a nifos algo mayores, 4 a 6 afios de
edad. Rara variedad difusa infiltrativa (1-3%).
Se manifiesta con quemosis, edema palpebral,
vitreitis, pseudohipopion, y se caracteriza
por ausencia de calcificaciones

Xantogranuloma juvenil (infantil)

Afecta piel y ojos. Causa importante de
hifema espontaneo y glaucoma secundario.
Histolégicamente hay proliferacion histiocitos.
Edad media de presentacion 5 meses

Tratamiento quimioterdpico. Ej. Vinblastina

Retinopatia Asociada a Cancer (CAR)

1976 primera descripcién en 3 pacientes
con carcinoma de pulmén??, este sindrome
paraneopldsico ha sido reportado con otros
tumores. Los pacientes habitualmente se
presentan con perdida de visién . El fondo
de ojo puede parecer normal en el inicio de
la enfermedad. Sin embargo, puede haber
estrechamiento vascular. Alteraciones del EPR,
palidez del disco 6ptico. Autoanticuerpos
retinales han sido identificados. Estos hallazgos
unidos a que responde a la terapia con
corticoides, sugiere que la destruccion retinal
podria ser parcialmente inmuno mediada?'.

Proliferacion melanocitica uveal difusa bilateral

1966, Machemer describié un tumor melano-
citico difuso bilateral en un paciente con car-
cinoma de pancreas*. Histopatolégicamente:
infiltrados difusos del tracto uveal con
células melanociticas benignas fusiformes,
citoplasma esponjoso, pero carecen de
figuras mitoticas. Gass y Glazer en 1991%
demostraron la presencia de mltiples parches
subretinales rojos ovalados y redondos con
hiperfluorescencia temprana a la AFG vy
tumores melanociticos uveales miltiples
levemente elevados pigmentados y no
pigmentados con evidente engrosamiento
difuso del tracto uveal. Podia haber inyeccién
epiescleral, vitreitis, y DR serosos. Puede
remedar al VKH

SINDROMES ENMASCARADOS NO
NEOPLASICOS

e Cuerpo extrano intraocular: trauma
inadvertido, con puerta de entrada inaparente,
ocurre por toxicidad de elemento metalico.
En pars plana realizar depresion escleral
y en cuerpos extranos del angulo hacer
gonioscopia

e Sindrome ocular isquémico: afecta a
pacientes > 65 anos, con factores de riesgo
cardiovascular, caracterizado por disminucién
de agudeza visual, dolor ocular leve, edema
corneal, Rubeosis sin Hipertension ocular,
Flare con pocas o sin células, leve edema
de papila, vitreo claro, tortuosidad venosa,
hemorragias intrarretinales, eco doppler
carotideo muestra estenosis > 75%. Tasa de
mortalidad a 5 anos es del 40%

e Retinitis pigmentaria: variedades sin
espiculas de pigmento. Concentraciones
variables de células en el vitreo, presenta
edema macular cistoide, se diferencia
por nictalopia, presencia de antecedentes
familiares , y el ERG esta extinguido

Stndromes Enmascarados



e Esclerosis multiple

e Desprendimiento de retina

e Degeneracion midpica

e Sindrome dispersion pigmentaria
¢ Infecciones intraoculares

* Reacciones a drogas

e Post- vacunacion

CONCLUSION:

Hay muchas entidades que se pueden
presentar con inflamacién intraocular crénica.
En la ausencia de un diagnéstico correcto,
puede ser indicada una terapia inapropiada,

siendo esto muy peligroso.

Tumores malignos y otras enfermedades
deben considerarse en casos de uveitis cronica
que no responde a terapia médica agresiva
y en todos los pacientes con enfermedades

inflamatorias oculares sin diagnéstico.

El tratamiento directo del tumor maligno o
de la condicién subyacente se requerird para

controlar la uveitis.
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TERAPIA GENICA EN DISTROFIAS RETINALES
HEREDITARIAS

Dr. Esteban Nauto B

RESUMEN

Desde la época del monje agustino Gregor Mendel con investigacion sobre hibridacion en
guisantes, publicada en 1866, que mas tarde se conoceria como las leyes de Mendel, se
da inicio a la Genética. En la actualidad, aparecen registradas mas de 900 enfermedades
hereditarias en las que el ojo se ve afectado de forma dnica o en el contexto de una en-
fermedad que aqueja a otros 6rganos. El ojo es un érgano de facil acceso, con privilegio
inmune que ofrece ventajas tnicas para la terapia génica. Se han hecho avances signifi-
cativos en comprender los mecanismos genéticos de enfermedades oculares; el reemplazo
y el knockingout son terapias potencialmente eficaces.
Este articulo revisa algunas distrofias retinales donde hay mayor cantidad de estudios

clinicos con resultado esperanzadores.

INTRODUCCION

Se entiende como Gen a la unidad basica
de la informacion genética, siendo los
cromosomas donde se almacenan los genes,
el DNA es el acido nucleico que contiene
informacién especifica del desarrollo biol6gico
de todas las formas celulares. El Genotipo es
la constitucién genética de una célula o un
individuo y el Fenotipo es la manifestacion
externa del genotipo. Locus es el lugar que
ocupa el gen en el cromosoma. Alelo son
las formas diferentes en las que se expresa
el gen que puede ser dominante o recesivo.
El alelo més frecuente en una poblacién es
designado como normal y la mutacion es la
fuente de nuevos alelos.

1. Residente 2° afio Oftalmologia Hospital San Juan De Dios

El Genoma es el conjunto de genes que
especifican todos los caracteres que pueden
expresarse en un organismo, son 35.000
genes de los cuales el 99,9% son secuencia
compartida, 0,1% difiere entre cada individuo
(polimorfismo).

La informacion genética que se encuentra en
las células como ADN se transcribe a ARN
y este se traduce en proteinas.

Estos genes se heredan a través de las
generaciones, existiendo diferentes tipos
como: Autosémica, Ligada al X que pueden
ser dominantes o recesivas y Mitocondrial.
Si es autosomico dominante un 50% de su
descendencia sera afectada; si es autosémica
recesiva un 50% serd portador y un 25%

Terapia Génica en Distrofias Retinales Hereditarias H



estard afectado. Si la herencia es ligada al
X dominante con un padre afectado, todas
las hijas seran afectadas. Si es ligada al X
recesivo con una mujer portadora un 50%
de las hijas sera portadora y un 50% hijos
estara afectado.

La herencia mitocondrial es diferente a
las demas, ya que no se relaciona con los
cromosomas del padre o de la madre. Hay
una pequena cantidad de ADN en el interior
de las mitocondrias. Si la mutacion esta en
el ADN mitocondrial, se hereda Gnicamente
de la madre.

Para que existan las enfermedades genéticas
debe existir una variacion o mutacién del
gen ya sea por causa ambiental, hereditaria
0 mixta.

Las enfermedades genéticas se estudian
haciendo una buena historia clinica con
arbol genealégico completo, un cariograma
y diversas técnicas de laboratorio como el
FISH, PCR, secuenciacién y el microrray.

TERAPIA GENICA

La terapia génica tiene como objetivo
restablecer la funcién normal del gen
alterado, identificado como productor de la
enfermedad, introduciendo material génico
en la célula huésped para curar o prevenir
una enfermedad. El gen terapéutico carece
de intrones y puede actuar dentro o fuera
del cromosoma.

Existen dos tipos: Somatica, en la cual
se corrige un defecto genético de células
somaticas. No se transmite a la descendencia,
puede ser in vivo o ex vivo y la Germinal
donde hay una Insercién de un gen tera-
péutico en évulos, espermatozoide u évulo
fecundado, esta ultima no es aceptada por

sus implicancias bioéticas.

PRINCIPIOS DE LA TERAPIA GENICA

Las preguntas que nos debemos responder
son: ;Qué gen se va a introducir?, ;Qué
vector se va a utilizar?, ;Cudl sera la via de
administracion?
Los métodos empleados son de diferentes
técnicas como:

a) Reemplazo de un gen mutado por una
copia sana del gen. Ej: p53 gen supresor de
Tu. cancerigeno.

b) Knockingout: inactivacién de un gen
mutado. Ej: ARN interferencia.

¢) Introduccién de un gen nuevo por medio
de un vector que produce la muerte célular
(genes suicidas)

En relacién al Knockingout podemos
mencionar las siguientes:

1. SMart: Spliceosome mediated RNA
Transsplicing. El objetivo de la técnica es
reparar el RNA mensajero transcrito en las
copias del gen mutado'.

2. Triple Helix forming oligonucleotide:
Entrega de oligonucleétidos, que se unen
especificamente en la ranura entre las dobles
hebras de DNA del gen mutado. Se produce
una estructura de triple hélice que impide
que ese segmento se transcriba a ARN

3. Ribozyme Technology

El vector a utilizar debe cumplir ciertas
condiciones para ser considerado ideal como
que: se exprese en tiempo suficiente, que
reconozca receptores (células especificas),
que infecte células en division tumoral y
quiescente (neuronas), con baja patogenicidad
e inmunidad. No tumor génico, genéticamente
estable, susceptible de manipulacién genética,
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con escaso efecto adverso, facil de producir
y almacenar.

Estos vectores pueden ser virales como el
retrovirus , adenovirus, virus adenoasociado,
herpes virus y lentivirus ; o no virales.

Los vectores virales tienen la ventaja que
presentan una buena seleccion y penetracion
celular, pueden ser disefiados para tener
selectividad celular, son modificados para
no generar replicacion y destruccién celular.
Las desventajas es que los genes pueden ser
demasiado grandes para el virus y tienen
capacidad de generar respuesta inmune en
los pacientes, lo que resulta en una infeccion
activa o mala respuesta al tratamiento.

En cambio los vectores no virales son faciles
de producir, tiene mayor capacidad de
conduccién, minima toxicidad y respuesta
inmune.

Los tipos de administracion se realizan por
transferencia directa al huésped por via
sistémica en casos de metdstasis tumorales
o por via local en patologias de pequefios
6rganos como el 0jo o en tumores primarios.
Transferencia mediante el uso de células
modificadas genéticamente (ex vivo) como
en células facilmente extraibles como la
sangre o la medula ésea

TERAPIA GENICA EN OFTALMOLOGIA

Debido a que el ojo tiene una localizacion
visible, es de pequefo tamafio, que requiere
menores dosis para lograr el efecto, tiene
privilegio inmune, presenta menores efectos
adversos y se dispone de tecnologia avanzada
en el diagnéstico y seguimiento de la patologia
ocular, se han desarrollado en los tltimos afios
varios estudios clinicos de terapia génica,
algunos ya en Fase Ill.

Los métodos que se utilizan son reemplazo
genético y el knockingout

Terapia Génica en Distrofias Retinales
Hereditarias

Las retinopatias Hereditarias afectan a 1 en
2000 personas en el mundo, causan ceguera,
y la mayoria no tiene opciones de tratamiento.

Son un grupo genéticamente heterogéneo,
donde existen mas de 150 mutaciones
identificadas, mayormente son monogénicas,
donde un solo defecto afecta la funcién visual.
La mayoria se expresa en los fotorreceptores
(FR) y en menor medida epitelio pigmentario
retinal (EPR).

Estas se clasifican como generalizadas con
afectacion de toda la retina y locales con
afectaciéon macular.

El estudio electrofisiolégico retinal es
fundamental con ERG estandar, ERG mul-
tifocal, EOG; también nos ayuda el test de
adaptacion a la oscuridad y las pruebas de
vision cromatica

Retinitis Pigmentosa

Se presenta con una forma tipica, atipica y
con asociaciones sistémicas.

La Retinitis Pigmentosa Tipica afecta a los
FR: bastones-conos, se da en 1:5000, el tipo
de herencia es variado con presentacién de
casos esporadicos, AD, AR, LX (mutacién
gen rodopsina)’. Es bilateral con pérdida
visién periférica y nocturna. La triada clasica
al fondo de ojo es atenuacion arteriolar,
pigmentacion retiniana en espiculas 6seas
y palidez discal.

La Retinitis Pigmentosa Atipica se presenta
como una distrofia de conos-bastones, RP
sin pigmento, retinitis punctata albescens ,
RP sectorial.

Terapia Génica en Distrofias ‘Retinales Hereditarias ﬂ



Con asociaciones sistémicas como en el Sd
Bassen-Kornzweig, Sd Usher, Sd KearnsSay-re,
Sd Bardet Bield.

Actualmente hay un estudio clinico en Fase lll,
el USHSTAT (3), son pacientes con diagnéstico
clinico y molecular de Retinitis Pigmentosa
asociada con el sindrome de Usher tipo 1B
con al menos una mutacién patégena en el
gen MYOYA en cada cromosoma.

Amaurosis Congénita de Leber

Patologia autosémica recesiva, son 13 genes
causantes de la enfermedad.

Fue descrita por Theodore Leber en 1869, esta
enfermedad corresponde al 5% de todas las
distrofias retinales y es la 3* causa de ceguera
en nifos. Dentro de las caracteristicas clinicas
presenta un nistagmus sensorial, con mala
vision 20/200 o peor, signo oculodigital de
Franceschetti y se asocia con queratocono,
catarata e hipermetropia alta.

Existen 13 variantes de LCA.

La LCA tipo 2 tiene mutacion en el gen RPE65
que interrumpe el ciclo visual-retinoide y afecta
la produccién de la rodopsina y opsina de
los conos con acumulacion toxica de ésteres
all-trans-retinal, promoviendo la muerte de
los FR*. Actualmente hay un estudio clinico
en fase I, que el préximo ano mostrard los
resultados que pueden ser esperanzadores
para estos pacientes que inevitablemente
van a la ceguera a una corta edad.

Enfermedad de Stargadt

Enfermedad monogénica, autosémica recesiva
con mutaciones del gen ABCA4 también
conocido como ATP vinculante cassette de
transportador en el ciclo fototransduccién
visual.

Esta anormalidad del gen conduce a una
acumulacion de lipofuscina que puede ser
toxica para el EPR.

La terapia génica de reemplazo: ABCA4DNA
mediante inyeccién subretinal, se ha demos-
trado que mejora la funcién y estructura
retinal en ratones®. En teoria, las células de
RPE sanos deben evitar la pérdida de los FR,
preservando asi la vision.

También hay un estudio clinico en fase llI,
STARGEN’, son pacientes con diagndstico
clinico de enfermedad de Stargardt con al
menos una mutacién en el gen ABCA 4 en
cada cromosoma.

Coroideremia

Enfermedad recesiva ligada al X, que afecta 1
en 50.000 personas en USA, donde hay una
deficiencia de la proteina-1 Rab escort (REP-1)
que produce una degeneracién progresiva
y difusa de la coroides, EPR y los FR®. Se
manifiesta con pérdida de visién nocturna
que comienza en primera década de vida,
con pérdida gradual de la vision periférica y
progresando a la ceguera a la quinta década.
Es Importante identificar portadoras para
consejeria genética.

Hay un estudio clinico en fase I, con 6
pacientes que se administré un vector viral
adenoasociado para expresar REP-1°.
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INMIGRACION: ;QUE DEBE TENER
PRESENTE EL OFTALMOLOGO?

Dr. Mauricio Aguirre B.!, Dr. Cristian Cumsille U.?, Dr. Rodrigo Lacroix U.?

RESUMEN

Chile ha tenido en los dltimos afos un aumento de la poblacién de inmigrantes de los cuales destacan la
poblacion de raza negra. Las distintas diferencias anatomicas que existen en el ojo nos pueden orientar
a ciertas patologias que son mas frecuentes en las poblaciones que cohabitan en Chile. Estas patologias
destacan: alta prevalencia de alta miopia en asiaticos, las cataratas corticales prevalecen en poblacion
de raza negra. Diabetes Mellitus en afroamericanos (AA), presentan un alto indice de complicaciones
microvasculares de las cuales destaca la retinopatia diabética. La degeneracion macular asociada a la
edad presenta una prevalencia elevada en poblacion caucdsica en comparacion con AA. Los asiaticos
tienen significativamente mayor prevalencia de membranas epiretinales comparados con caucdsicos,
AA e hispanos. En relacion a tumores intraoculares, el melanoma uveal es rarisimo en AA. La neuritis
Optica es mds prevalente en caucadsicos y la retinopatia del prematuro presenta variaciones raciales
independientes de le edad gestacional y peso. El glaucoma primario de angulo abierto es mas prevalente
en AA y el de angulo estrecho en asidticos. En relacion a las uveitis destaca la sarcoidosis en AA, el
Bechet en asiaticos y el VKH que se presenta una alta prevalencia en Argentina y Brasil. Aunque pocas
enfermedades oftalmoldgicas son claramente mds prevalentes en distintas razas y etnias, los cambios
demograficos en estos dltimos afios en Chile nos obligan a estar en conocimiento de ellas.

INTRODUCCION

Chile en los dltimos 15 afios ha tenido un
cambio en el perfil demografico importante.
Los inmigrantes actualmente corresponden a
mas de 360.000 habitantes (2% aproximado
de la poblacion total en Chile) y en el 2013
se ha reportado un aumento del 24% de
inmigrantes comparado con el 2012". Del
total de inmigrantes “legales” el 11,8% son
menores de 14 afos.

De esta poblacién inmigrante se estima que
al menos el 40% del total no se encuentra
inscrito en el sistema de salud publico.

Los paises de Latinoamérica que ocupan
los 5 primeros lugares de la inmigracién en
Chile, seglin censo 2012 corresponden a Pert
(31%), Argentina (17%), Colombia (8%), Bolivia
(7%) y Ecuador (5%). Colombia presenta la
inmigraciéon mas importante de poblacion

afrodescendiente/afroamericanos (AA), los
cuales se concentran principalmente en el
norte grande de nuestro pais®.

ALGUNAS DIFERENCIAS ANATOMICAS

Existen diferencias anatémicas entre distintas
poblaciones y algunas de estas nos pueden
orientar a ciertas prevalencias de enfermedades
oftalmoldgicas.

Orbita: En general, el grado de protrusion
del globo ocular en AA tiende a estar en
el limite superior de los valores normales’.

Parpados: En asidticos el septum se fusiona
con la aponeurosis del elevador a nivel del
borde inferior del parpado®.

Distancia interpupilar: En AA es significati-
vamente mayor que en caucasicos’.

Conjuntiva y Esclera: En AA se observa

1. Médico Residente Oftalmologia Universidad de Chile, Hospital Barros Luco — Trudeau

2.- Médico Oftalmélogo, Depto. Cérnea, Hospital San Juan de Dios.

3.- Médico Oftalmédlogo, Depto. Glaucoma, Hospital San Juan de Dios.
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mayor concentracion de pigmentacion lo
cual se asocia a mayor incidencia de lesiones
premalignas y malignas®.

Cornea: En AA es de menor grosor comprado
con caucasicos (555.7 um. v/s 579 um.).
El estudio OHTS confirma que un grosor
corneal menor a 555 um. es un factor de
riesgo para desarrollar glaucoma®.

Cristalino: En AA es 0.4mm mds grueso
comparado con caucasicos’.

Nervio 6ptico: Los AA pueden tener un
area discal hasta un 26% mas grande que
en caucasicos y una relacién copa/disco
mayor, el 40% de la poblacién AA tiene
una relacion copa/disco mayor a 0.43, sin
embargo el estudio ADAGES no mostr6 una
diferencia significativa en la comparacién
del anillo neuroretinal®.

Retina: los AA presentan mayor cantidad de
melanina en coroides, pero no hay diferencias
de esta en el EPR. Se ha reportado que la
capa de fibras de la retina es mas delgada en
AA. En caucasicos resalta la mayor cantidad
de lipofuscina en el EPR®.

;QUE PATOLOGIAS TENEMOS QUE TENER
PRESENTE?

ERRORES REFRACTIVOS.

El estudio multiétnico MESA reporta que la
prevalencia de errores refractivos en distintas
poblaciones muestra predominancia del
astigmatismo tanto en caucasicos (45,6%),
en chinos (53,4%) y en AA (43,0%). Ademas
este estudio nos otorga informacion valiosa a
considerar en la poblacién asidtica; presenta
una prevalencia importante de altos miopes
(11,8%)°.

CATARATAS.

En poblacién AA hay mayor incidencia y
velocidad de progresion en cataratas corticales

v/s caucasicos. En estos Gltimos predomina
la localizacién nuclear’.

DIABETES MELLITUS.

En la poblacién AA existe una mayor
prevalencia y mayores complicaciones
microvasculares. En asiaticos se estima una
prevalencia del 9% vy, para algunos autores,
esta prevalencia ha aumentado el doble en la
dltima década debido a la occidentalizacion
del estilo de vida®.

RETINOPATIA DIABETICA (RD).

Baker en el 2003 publica que en la poblacién
AA se presenta una mayor prevalencia,
incidencia y complicaciones visuales
asociadas a la RD. Los AA tiene el doble de
riesgo de quedar ciegos por RD comparado
con caucasicos. Se ha relacionado el mayor
didmetro arteriolar como un factor inherente
a la raza que podria explicar estas diferencias
en prevalencia y complicaciones de la RD
en las distintas poblaciones, sin embargo ain
faltan estudios mas especificos que confirmen
estas observaciones®.

DEGENERACION MACULAR ASOCIADA
A LA EDAD (DMAE)

En general, los caucdsicos presentan mayor
prevalencia de esta enfermedad tanto en su
forma geografica como en su forma himeda
(membrana neovascular). Moeller reporta una
incidencia de DMAE (considerando ambas
formas) de un 65 a 100% en caucasicos a
los 90 afios, v/s un 1% en la poblacién negra
a la misma edad™.

En la poblacién asiatica se ha observado similar
prevalencia en sus formas leves, sin embargo
presentan mayor prevalencia membranas
neovasculares y vasculopatia polipoidea lo
que tiene implicancias terapéuticas'".
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MEMBRANAS EPIRETINALES (MER).

El estudio MESA muestra que la poblacion
asidtica tiene mayor prevalencia de MER
tanto en sus formas leves, definido como
maculopatia celofanica, como en sus formas
mas severas (fibrosis macular preretinal)
comparado con caucdsicos, AA e hispanos'’.

NEVUS COROIDEOS Y MELANOMA DE
COROIDES.

El estudio MESA reporta una mayor prevalencia
de nevus en poblacién caucasica (110 de un
total de 6176 pacientes estudiados) comparado
con poblacién china y negra®.

No se sabe la causa de esta mayor prevalencia
en poblacién caucasica, algunos autores
consideran que podria existir un sesgo al
momento del examen clinico atribuible
a la mayor facilidad de examinar a la
poblacién caucasica, sin embargo Shields y
col. concluyen que el melanoma uveal en
raza negra es raro al reportar un estudio de
800 melanomas uveales confirmados por
histopatologia en donde solo uno correspondié
a raza negra'.

NEURITIS OPTICA (NO,).

En caucasicos se presenta la mayor prevalencia,
sin embargo la poblacién AA presenta
los peores resultados visuales; 90% de la
poblacién AA que presenta NO terminan con
agudezas visuales igual o peor a 20/200".

RETINOPATIA DEL PREMATURO (ROP).

El estudio CRYO-ROP nos informa que existen
variaciones raciales en la incidencia y severidad
del ROP que son independiente del peso y
edad gestacional, en donde la poblacién de
raza negra tienen un 65% menos riesgo de
desarrollar enfermedad umbral comparado con
los caucasicos, considerando a la enfermedad

umbral como el punto de evolucion en el cual
existe un 50% de probabilidad de ceguera
por progresion del ROP.

GLAUCOMA

Existen numerosos estudios multiétnicos que
muestran diferencias del tipo y severidad del
glaucoma en distintas poblaciones.

El estudio Barbados confirma la alta preva-
lencia y la rapida progresion del glaucoma
primario de angulo abierto (GPAA) en los
AA siendo de 6 a 8 veces mds frecuentes
que en caucasicos. También se ha reportado
que el GPAA aparece 10 afos antes en AA
comparado con caucasicos”’.

En relacién al tratamiento debemos tener en
cuenta; el Travoprost es el nico andlogo de
prostaglandina que muestra la misma potencia
hipotensora tanto en poblacién AA como en
caucasico. Los beta-bloqueadores son menos
efectivos en poblacién negra debido a su
mayor unién a pigmento en el iris".

Desde el punto de vista quirtrgico el estudio
AGIS reporta una alta incidencia en falla
en la trabeculectomia en poblacién de
raza negra, sugiriendo realizar, en primera
instancia, una trabeculoplastia y luego una
trabeculectomia'.

En asidticos, Stein publica un estudio de mas
2.0 millones de ojos en donde se observa
una mayor prevalencia de glaucoma primario
de angulo cerrado y glaucoma de tension
normal (3.01% y 0.73%, respectivamente)
comparado con hispanos (2.04% y 1.08%),
caucasicos (1.35%y 0.34%) y negros (1.65%
y 1.61%)".

SARCOIDOSIS

La sarcoidosis se presenta con afectacion
ocular en un 25 a 60%. El estudio ACCESS
muestra que el riesgo de presentar sarcoidosis
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en EE.UU. es de 0.85% en caucdsicos v/s 2.4%
en AA, ademas que en esta ultima poblacion
la sarcoidosis se presenta de forma mas
frecuente como enfermedad multisistémica.

Tanto en poblacién caucdsica como negra,
la presentacién ocular mas frecuente de
la sarcoidosis es como uveitis anterior, sin
embargo en caucasicos se puede manifestar
ademas en el polo posterior localizacion
infrecuente en poblacién negra™.

ENFERMEDAD DE BECHET Y VKH

La enfermedad de Bechet tiene una alta
prevalencia en paises que histéricamente
formaron parte de la denominada “ruta de
la seda”; Turquia, Iran, China, Japon®.

EL VKH presenta una mayor prevalencia en
asiaticos, hispanos y nativos de américa, es
poco frecuente en AA. Especificamente en
Latinoamérica se ha reportado una prevalencia
alta en Argentina (14%) y en Brasil (2,5%)*'.

DISCUSION

Los procesos migratorios en Chile se han
observado desde siempre, sin embargo en estos
Gltimos afos el crecimiento de los inmigrantes
ha aumentado de forma importante siendo
actualmente Chile el pais en Sudamérica
que mds extranjeros recibe. Estos cambios
demogréficos no solo se manifiestan en la
esfera cultural, ademds se traducen en nuevos
perfiles epidemiologicos de enfermedades
oftalmoldgicas, de las cuales algunas pocas
son inherentes a la raza o etnicidad. Es por
este motivo que el clinico debe tener presente
las prevalencias de dichas enfermedades que
tienen alto impacto en la salud visual de
los distintos grupos de poblaciones, como
por ejemplo la diabetes mellitus que en
poblacién AA presenta mayor prevalencia
de complicaciones microvasculares y por lo

tanto de retinopatia diabética, o el glaucoma
que tiene un comportamiento mas agresivo
en esta poblacién. El conocimiento de estas
diferencias permite al oftalmélogo estar alerta
en la atencién de sus pacientes, que cada
dia es mas diversa, y asi mismo plantear
un sistema de vigilancia orientado a estos
cambios demograficos.
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MATUCANA ESQUINA HUERFANOS

La esquina del clinico

A veces lo que parece haber andado bien...

Staff: Doctor qué le pasa, porque esa cara de funeral

Becado: Hace dos semanas operé una catarata que es la que mejor me ha quedado, era
una sub capsular posterior no muy densa en un ojo por lo demas totalmente sano, me
demoré casi nada y no tuve dificultad alguna, en el post operatorio el ojo era blanco y casi
sin Tyndall al dia siguiente, sin embargo hoy dos semanas después al controlarlo su vision
es mala, de 0.4 y con dificultad, el examen es por lo demds normal, lo dilaté y nada, el
paciente estd tranquilo pero yo no.

Staff: El paciente tenia alguna enfermedad concomitante, era diabético?, qué edad tiene?

Becado: No nada, es totalmente sano y de 68 anos, el otro ojo que no se ha operado,
también tiene una catarata y logra una visiéon de 0.4 parcial.

Staff: Mire, lo mds probable es que este paciente, luego de una cirugia no complicada y con
una visioén que resulta en una sorpresa lo que tenga sea un edema macular cistoide (EMC)

Becado: Pero el examen de fondo de ojos es totalmente normal

Staff: Si pero puede igual estar presente. El EMC es una de las causas mas importantes de
sorpresas, en cuanto a mala visién post operatoria en cirugfa de catarata impecable, llegando
a representar segln algunas estadisticas entre el 1y el 3.5 % de pacientes operados que
no logra una visiéon normal, considerando que solo un 0.1 a 0.28 % de los operados puede
tener fragmentos cristalinianos al vitreo y que un 1.5 a 3.5 % puede tener una ruptura
de capsular posterior, estamos hablando de un porcentaje no despreciable, ademas si
un paciente operado tiene una ruptura capsular o fragmentos al vitreo uno espera tener
complicaciones, mala vision e incluso esta puede ser por un edema macular cistoide.

Becado: Pero hay factores de riesgo que permitan tener mds cuidado en uno que en otro
paciente.

Staff: Bien es verdad que existen pacientes con mds riesgo sin embargo esta complicacion

se puede dar en cualquier operado. El principal factor de riesgo es el antecedente de EMC
en el ojo contra lateral, hasta un 50 % lo presenta en la cirugia del segundo ojo, cirugia
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con mayor compromiso inflamatorio (trauma iridiano, liberacién de sinequias, ruptura
capsular, vitrectomia anterior, etc), portador de Diabetes, uveitis, oclusiones venosas
previas, membrana epiretinal, cataratas muy densas con elevado tiempo operatorio y de
faco, pacientes jovenes, ojos de iris oscuro, pacientes con uso de medicacién para adenoma
prostatico (por sindrome de iris “flopy” intraoperatorio IFIS), portadores de glaucoma con
o sin tratamiento con prostaglandinicos, artritis reumatoide, entre otros...

Becado: Nada de eso tenia mi paciente

Staff: si tu caso es de los primeros todo bien pero ve mal

Becado: entonces me queda tratarlo

Staff: si es verdad te queda tratarlo, sin embargo es mejor evitar su aparicién o disminuir
su frecuencia ya que aun tratados estos pacientes quedan con un déficit visual y de hecho
si se operan de ambos ojos y en uno presentan este problema los pacientes siempre dicen
ver mal con el que tenia EMC aun su vision sea 1.0, esto se puede deber a presencia de
metamorfopsias o alteraciones de la sensibilidad al contraste en el ojo afectado.

Becado: Entonces hago profilaxis en todo paciente?

Staff: Mira en un 6 % el EMC es clinico y en un 9 a 19 %, aln sin sintomas uno puede
descubrirlo en una Angio o en OCT, por tanto cuales de ellos son los que van a dar cuenta
del aproximadamente 3 % con dificultad visual persistente.... De alli que tratar de dar
profilaxis con AINEs a todos es muy importante, que haria yo si yo me fuera a operar....
Usaria y Ud..

Becado: De acuerdo a lo conversado también.

Dos semanas después....

Becado: Doctor se acuerda del paciente que le conté de mi catarata estrella, sin complicacién
alguna, efectivamente en la angio tenia un EMC, lo tengo con tratamiento y no dudo que

en el segundo ojo hay que dejarle profilaxis

Staff: Una buena decision y creo prudente tomarla como una rutina

Dr. Javier Corvalan R.

Matucana esquina Huérfanos H
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