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EDITORIAL

Carta editorial edicion especial por el dia mundial de la Diabetes

Este nimero de nuestra revista lo estamos dedicando al Dia Mundial de la Diabetes. Encontremos un articulo
sobre las complicaciones oculares de la misma y su manejo, y otro con el enfoque de Medicina Interna para
prevenir la pérdida visual en el diabético.

La Diabetes Mellitus, considerada como “la enfermedad vascular que se detecta con los niveles de glicemia en
sangre”, esta aumentando su prevalencia a nivel mundial. Esto se debe al alto consumo de carbohidratos en la
dieta unido a un estilo de vida cada vez mas sedentario en las personas.

En el cuerpo humano hay dos 6rganos cuyo funcionamiento adecuado depende del buen estado y estructura de
sus capilares los cuales seran los primeros en mostrar las consecuencias del dano irreversible de una hipergli-
cemia sostenida, los 0jos y los rifiones. Para cuando las consecuencias del dafio capilar son notorias al pacien-
te, ya es tarde para revertir |a cascada de complicaciones de la Diabetes. De tal manera que esta enfermedad se
considera la principal causa prevenible de ceguera y de nefropatia renal en el mundo. Cientos de miles de per-
sonas en el mundo quedan ciegas y/o conectadas a sistemas de dialisis, con todas las complicaciones y car-
ga socio-familiar que estas consecuencias implican, por no tener un buen control de la enfermedad diabética.

Nuestro papel como Oftalmadlogos no deberia ser solamente tratar las complicaciones oculares de esta enferme-
dad, que se presentaran en aproximadamente el 85% de los diabéticos de mas de 15 afios de padecer la condi-
cion. Debemos ir mas alla en aquellos pacientes que un no tienen complicaciones: Dedicar unos minutos para
ensenary explicar a nuestros pacientes las complicaciones que se les vendran encima si no controlan de forma
sostenida los niveles de su glicemia y presion arterial. La amenaza real de llegar a la ceguera si no se mantie-
ne un buen control metabdlico ha demostrado tener el impacto suficiente en los pacientes como para altera el
curso de su enfermedad.

Con un paciente que lograramos “tocar” y cambiarle la forma de ver su enfermedad y con esto evitar que quede
ciego, nuestro papel como médicos oftalmdlogos estara cumplido.

Incluimos ademas, otros articulos de interés para nuestro gremio como una revision sobre Diagndsticos
Histopatologicos Oculares, el caso interesante de Mucormicosis Atipica como articulo para el ingreso a la AGO
de una colega y una revision sobre Topografia y Elevacion Corneal.
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Retinopatia Diabetica y

Edema Macular diabeético
Dra. Dalia Gonzalez de Golcher

Oftalmdloga- Cirugia de Retina, Vitreo y Macula, Centro Visual G&G, La Antigua Guatemala.

dradalia@centrovisualgyg.com

La Retinopatia Diabética (RD) es la principal manifestacion
ocular de la Diabetes Mellitus y es la causa mas frecuente
de ceguera en la poblacion laboralmente activa en el mundo
occidental, dando como resultado una pérdida significativa
de la productividad, lo que la convierte en un problema de
Salud Publica.

Los estudios publicados sugieren que luego de 15 afos del
diagnastico de diabetes, 2% de las personas afectadas pre-
senta ceguera y 10% desarrolla una incapacidad visual grave
(4).

Antes de los afios 70 era una enfermedad intratable y no pre-
venible. En los 90 s se llevaron a cabo los estudios que

EPIDEMIOLOGIA

sientan las bases para el manejo moderno de la RD, ETDRS
(Early Treatment Diabetic Retinopathy Study), DRS (Diabetic
Retinopathy Study), DCCT (Diabetes Control & Complica-
tions Trial) y DRVS (Diabetic Retinopathy Vitrectomy Study).
La Retinopatia Diabética causa pérdida visual por una o va-
rias de las siguientes condiciones:

1. Edema macular diabético (EMD)

2. Isquemia macular

3. Hemorragia vitrea

4. Desprendimiento traccional de retina
5. Glaucoma Neovascular

La prevalencia de Ia Diabetes Mellitus Los principales factores de riesgo

esta aumentando a nivel mundial de-
bido a:
1. Aumento de la poblacion.

2. Envejecimiento de la poblacion 1. Duracion de la enfermedad.
(en paises ricos predomina en 2. Mal control metabdlico
(hipergli cemia).

mayores de 60 afnos, en paises

para el desarrollo de RD son:

20-30% de la poblacion diabética tendra
cierto grado de RD.
5% tendra RD que amenaza su vision ya

en vias de desarrollo es mas 3. Hipertension arterial. sea por RD Proliferativa o EMD.

frecuente entre 40-60 afnos 4. Hiperlipidemia. 5-8% requerira tratamiento con laser.

de edad). 9. Desconocimiento de la 3-10% cursaran con EMD, 0,5% de la
3. Vida sedentaria. enfermedad. poblacion diabética requerira cirugia de
4. Epidemia de obesidad (mayor 6. Embarazo. vitrectomia. (4) Ver tabla 1. (Oftalm Clin

prosperidad y menor actividad Exp 2013;6 (4): 113-138)

fisica).
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PATOGENESIS

La patogénesis de la Retinopatia
Diabética y del edema macular diabé-
tico es multifactorial e involucra infla-
macion y estrés oxidativo.

La retinopatia diabética se produce
por el desarrollo de la microangiopa-
tia La hiperglicemia cronica produ-
ce alteraciones del metabolismo in-
tracelular que llevan a un incremento

Tabla 2. Patogenia (El médico in- e

del sorbitol y esto causa un engrosa-
miento de la membrana basal endote-
lial y pérdida de pericitos, alterandose
la barrera hemato-retiniana. También
se forman microaneurismas por de-
bilidad estructural de la pared de los
capilares.

La activacion de la coagulacion den-
tro de los microaneurismas causa

trombosis, obstruccion y cierre ca-
pilar lo que se transforma en isque-
mia retiniana con la consecuente li-
beracion de factores estimuladores de
crecimiento vascular como el Factor
de Crecimiento Vascular Endotelial
(VEGF) y el Factor de Crecimiento de
Fibroblastos basico (bFGF) responsa-
bles de la neovascularizacion. (8)

teractivo diario electronico de la =

sanidad N:892-10-Enero 03).

CLASIFICACION DE LA RD:

La clasificacion es importante para determinar el grado de
severidad y la decision del tratamiento a seguir.

La clasificacion de referencia y la mas completa usada
hasta el momento es la del ETDRS pero debido a la difi-
cultad en su aplicacion clinica diaria fue modificada por
consenso de un grupo de expertos de varios paises en el
2003, dando como resultado la Clasificacion Internacional
de Retinopatia Diabética:

Foto 1.
Retinopatia no proliferativa leve.

- Foto 4.
| - e Retinopatia diabética proliferativa con neo-

vasos en arcada temporal inferior al disco.

Adaptacion del ETDRS a la clasificacion modificada de
Airlie House segun el grado de severidad.

Tabla 3. Clasificacion Internacional de Retinopatia
Diabética. (Clasifica Internacional de la Retinopatia
diabética)

Foto 2. Foto 3.

ia no proliferati con

F fa no proliferativa severa.
edema macular clinicamente significativo.

Foto 5. RDP Avanzada, mismo paciente
de foto 4, 6 meses después con hemorra-
gia en drea de neovasos.

Foto 6.
RD Proliferativa avanzada post-vitrectomia.

Las fotografias son propiedad de la autora.
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Educacion del paciente:

El tratamiento comienza con la educacion y toma de con-
ciencia por parte del paciente sobre su enfermedad de base.
El estricto control metabolico (glicemia, lipidos, hipertension
arterial y nefropatia) que éste tenga,ademas de los controles
oftalmoldgicos regulares, haran la diferencia.

Las citas de seguimiento oftalmoldgico dependeran del tipo
de diabetes y de la clasificacion, siendo ésta la recomen-
dacion de la Academia Americana de Oftalmologia en el
2003:Si es DM tipo 1, a los 5 anos del diagnostico 6 a los 11

Educacion del Médico No Oftalmdlogo

La referencia al oftalmdlogo por parte del médico general o
internista tratante de la enfermedad de base al momento de
hacer el diagnostico, es fundamental para la deteccion y tra-
tamiento temprano de la RD.

Fotocoagulacion Laser:

La fotocoagulacion es el tratamiento de eleccion para la RD.
Consiste en la aplicacion de laser térmico que destruye la re-
tinay causa una cicatriz. La justificacion de éste tratamiento
es que al destruir la retina isquémica se reduce la liberacion
de factores de crecimiento endotelial vascular responsables
de la progresion de la enfermedad. Por tanto éste tratamiento
previene la progresion causando la regresion de la neovas-
cularizacion y estabiliza Ia RD (5).

Esta indicado en la RD no proliferativa severa, RD prolife-
rativa (rubeosisy glaucoma neovascular) y edema macular.
También esta indicado en casos especiales como pacientes
con muy mal control metabolico, pacientes de areas rurales
que no tienen facil acceso a servicios de salud, 0jos unicos
0 en quienes no respondio el ojo contraleral a tratamiento
laser, previo a cirugia de catarata y pacientes con nefropa-
tia (4).

Se recomiendan dos técnicas de Panfotocoagulacion:

Moderada
En casos de RD no proliferativa severa sin signos de alto
riesgo. Consiste en la aplicacion de 1000 disparos 0 menos
separados por la distancia de un disparo, no confluentes,
con un blangueamiento suave de la retina, aplicado en una
0 dos sesiones.

Oftalmica

anos de edad; si es DM tipo 2 hacerlo al momento del diag-
néstico. Segun la clasificacion, sin retinopatia o RD no proli-
ferativa leve control cada ano; RD no proliferativa moderada
cada 9 meses; RD no proliferativa severa, RD proliferativa o
edema macular cada 2-4 meses (4).

Durante el embarazo la paciente debe ser evaluada en el pri-
mer trimestre y luego a criterio del oftaimoélogo.

Completa

Indicada en RD proliferativa con signos de alto riesgo. Se
aplican 1200 o mas disparos, separados por la distancia de
medio disparo, con blanqueamiento fuerte de la retina y rea-
lizado en dos 0 mas sesiones. Este tipo de tratamiento com-
promete mas la vision nocturna, los campos visuales y pue-
de causar edema macular (4).

En caso de progresion de la enfermedad se puede aplicar
mas laser en areas no tratadas, pero si aun asi progresa,
sera necesario tratamiento con vitrectomia.

Vitrectomia:

La cirugia esta indicada en:

1. Hemorragia vitrea sin reabsorcion (3 meses de
evolucion) o precoz, en aquellos pacientes que no
han recibido laser previo, ojo tnico, DM tipo 1y
rubeosis iridis.

2. RD proliferativa activa a pesar de panfotocoagu-
lacioncompleta, hemorragia pre-retiniana o vitrea
que no permite realizar laser.

3. Desprendimiento de retina traccional con compro-
miso macular o mixto (traccional-regmatogeno).

4. Edema macular con traccion vitreo-retiniana.
Inyecciones Intravitreas de Anti-VEGF 6
esteroides: Estan indicadas pocos dias previos a
la cirugia de vitrectomia, con el fin de minimizar
hemorragias y complicacionestrans-operatorias.

5. Maculopatia isquémica

EDEMA MACULAR DIABETICO:

El edema macular diabético (EMD) es la causa mas comun
de pérdida visual en pacientes con diabetes. Se puede pre-
sentar en cualquier etapa de la RD y esta relacionado con un
mayor tiempo de evolucion. Es mas frecuente en DM tipo 1.
Se debe a la fuga de componentes sanguineos de capilares
hiperpermeables y microaneurismas que causan acumula-
cion de liquido en la retina (5).

CLASIFICACION DEL EMD:

Los factores de riesgo asociados con el desarrollo de EMD
son:
-Diabetes tipo 1
-Grado de retinopatia diabética
-Tiempo de evolucion de la diabetes
-Niveles altos de glicemia y lipidos
-Ateroesclerosis e hipertension arterial
-Presencia de nefropatia diabética
-Fotocoagulacion panretiniana
-Cirugia de catarata
-Hipoglucemiantes orales
tipotiazolidinedionas (rosiglitazona).

ETDRS lo clasifica como EMD
1. Clinicamente significativo
2. Clinicamente no significativo
Angiograficamente en:
1. Focal
2. Multifocal
3. Difuso
4. Cistoide
Tomograficamente (OCT):
1. Espongiforme
2. Quistico
3. Desprendimiento seroso de
neuroepitelio

Foto 7.
AGF de edema macular diabético cistoide.

La clasificacion mas reciente y utili-
zada por la Academia Americana de
Oftalmologia es la Escala Internacional
de Severidad del EMD (8).

Tabla 4. Escala Internacional de
Severidad del EMD. (Escala internacio-
nal de severidad del EMD:

Arch Soc Esp Oftalmol V79 N4 Madrid
Abr. 2004)
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TRATAMIENTO DEL EDEMA MACULAR

El paciente con EMD debe contar con una Angiografia con
fluoresceina y una tomografia dptica coherente (OCT) de ma-
cula para clasificar y orientar el tratamiento.

Lo primero que debe establecerse es un mejor control me-
tabdlico (niveles de azucar en sangre, presion arterial y lipi-
dos) (9).

Las opciones terapéuticas para tratar el EMD han cambiado
con el paso del tiempo. En anos recientes, los Anti-VEGF se
han convertido en la primera opcion de manejo sobre el laser.

De primera linea: inyecciones intravitreas de
Anti-VEGF: Aflibercept 2.0 mg, o Ranibizumab 0.3 mg, 0
Bevacizumab 1.25 mg (1).

Segun resultados del estudio Protocol T DRCR net se conclu-
ye que Aflibercept es mas efectivo para mejorar |a vision en
GF tienen la misma eficacia cuando la pérdida de agudeza vi-
sual inicial es leve (3).

Oftalmica
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De segunda linea: Laser focal macular o rejilla
macular segun ETDRS. Antes se decia que debiamos dispa-
rarle a los microaneurismas o puntos rojos pero hoy sabe-
mos que la coagulacion directa no es necesaria.

Laser convencional sub-umbral (no visible en fotos a color

del fondo de ojo pero si cambios leves en OCT).

No es necesario tratar retina normal, sélo area engrosada.

El tratamiento de laser modificado por ETDRS es el mas usa-
do pero hay un dano colateral, cicatrizacion retiniana, (esco-
tomas paracentrales y sensibilidad retiniana reducida) (2).
Laser micropulsado ha demostrado ser superior al laser con-
vencional, libera mas energia en las células del EPR (epitelio
pigmentado de Ia retina) y menos dafo colateral a la neuro-
retina (2).

De tercera linea: Esteroides intravitreos
(Triamcinolona y Dexametasona) en dosis repetidas intravi-
treas 0 implantes de liberacion prolongada de Dexametasona
0 Fluocinolona. (Ozurdex, lluvien). Los esteroides inhiben
la produccion y liberacion de VEGF y otras citoquinas, re-
ducen la migracion leucocitaria y estabilizan las uniones

CONCLUSIONES:

endoteliales vasculares. Efectos secundarios son desarrollo
de cataratas y aumento de la PIO. Se recomiendan mas en
pseudofaquicos.

Vitrectomia via pars plana estd indicada en casos de no res-
puesta 0 presencia de membrana epiretiniana y traccion
macular.

Estrategias de Accion prolongada: Estan enfocadas a maxi-
mizar resultados visuales y reducir cargas econémicas y
sociales.

Los Dispositivos de Medicamentos de liberacion sostenida o
combinacion de terapias pueden ser las mejores opciones.

Estan en estudio actualmente:

-Nanoparticulas;

-Implante en pars-plana de Deposito

rellenable con Ranibizumab;

-Darapladib: inhibidor oral selectivo de lipoproteina asociada
a fosfolipasa A2 (agente anti-ateroesclerosis);

-Danazol oral a bajas dosis (Optina) para el edema macular
diabético.

El riesgo de pérdida visual y ceguera en los pacien-
tes diabéticos se reduce con un control metabdlico
constante y estable, una deteccion precoz y un tra-
tamiento adecuado.

La RD afecta la vision hasta etapas muy tardias,
por lo cual es necesaria la educacion temprana del
paciente para no descuidar sus controles metaboli-
cos y oftalmoldgicos.

La naturaleza multifactorial del EMD puede explicar

por qué algunos pacientes no responden a los an-
ti-VEGF pero si responden a los esteroides.

Para el EMD crdnico son mas efectivos los esteroi-
des de deposito que los anti-VEGF.

En la actualidad se adelantan estudios con inyec-
ciones repetidas de anti-VEGF para detener la pro-
gresion de la RD y evitar el uso de fotocoagulacion
laser y los efectos secundarios en el campo visual
periférico.

1.Harry W. Flynn Jr MD. Anti-VEGF
Therapy is a sustainable treatment
Model for DME:con, Subspecialty
Day AAQ 2014, Chicago, USA

2.NH Victor Chong MD. Subthreshold
Laser for DME, Subspecialty Day
AAOQ 2014, Chicago, USA

3. Aflibercept,  Bevacizumab  or
Ranibizumab for Diabetic Macular
Edema, New England Journal March
26 2015
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Dra. Fabiola Prado de Nitschrm———

Medicina Interna, Docente del Postgrado en Educacion en Diabetes para profesiona-
les de las Ciencias de la Salud, Diabetcentro, Guatemala.
fapraden@gmail.com

La diabetes es una de las principales causas de baja vision y ceguera en personas de edad productiva en el mundo. Las com-
plicaciones oftaimoldgicas de diabetes son muy temidas por la poblacion en general ya que se perciben como consecuen-
cias inevitables de la enfermedad. Sin embargo, en muchos casos (especialmente si se diagnostica tempranamente) si es
posible prevenir o retrasar el aparecimiento y la progresion de la retinopatia diabética y de otras complicaciones y tratarlas
oportunamente para disminuir su impacto en la agudeza visual. El tratamiento oftalmoldgico efectivo debera ir acompanado
con intervenciones diagnosticas y terapéuticas especificas para asegurar su éxito.

¢QUE CREENCIAS EXISTEN EN LA POBLAC](')N GUATEMALTECA
SOBRE LAS COMPLICACIONES OFTALMOLOGICASDE LA DIABETES?
—

Toda persona con diabetes tipo 2 debe ser examinada para
evaluacion de fondo del ojo y agudeza visual por lo menos al
momento del diagnostico y, si tiene factores de riesgo, cada
afo aunque no tenga sintomas, ya que la pérdida visual por
diabetes suele aparecer agudamente, cuando ya el problema
no es prevenible (4).Si no hay factores de riesgo y el con-
trol glucémico y de presion arterial es adecuado, la evidencia
cientifica indica que la evaluacion puede realizarse de mane-
ra segura cada 2 anos. Si hay lesiones o edema macular, el
seguimiento debe ser mas frecuente (como maximo cada 4
meses), ya que varios estudios demostraron una tendencia
de la retinopatia a empeorar rapidamente(4).

En nifios con diabetes tipo 1, se recomienda realizar la eva-
luacion inicial al inicio de la pubertad (11 a 12 afos de edad)
ya que el estudio de Wisconsin (WESDR) demostr6 que el
aparecimiento de retinopatia es raro en nifnos menores de
10 anos de edad. Después de la pubertad, la evaluacion of-
talmologica debe iniciarse después de 5 anos del diagnosti-
co de la diabetes. Reportes recientes sugieren que en paises
de bajos ingresos econdmicos, la evaluacion debe hacerse
antes de los 5 arios del diagndstico de diabetes en pacientes
con diabetes tipo 1, pues la prevalencia de retinopatia en su-
jetos de 5 a 18 aros de edad es mayor que la reportada en
este estudio(4).

 Otros momentos de alto riesgo de desarrollar retinopatia

Las etapas de la vida en personas diabéticas en las que hay alto riesgo de desarrollar retinopatia son:-el inicio de la adoles-
cencia y -durante el embarazo, especialmente si hay retinopatia leve preexistente(5).

A las mujeres con diabetes, se le debe recomendar realizarse una evaluacion oftalmologica antes de embarazarse y durante
el primer trimestre del embarazo. El estudio DCCT demostro que el riesgo de aumento en el grado de retinopatia que ocurre
durante el embarazo puede persistir hasta 12 meses postparto, a pesar de que la progresion de la retinopatia es poco comun
si no habia retinopatia antes del embarazo o ésta era leve. Debe hacérsele ver y aconsejar a la pareja sobre el riesgo de apa-
recimiento o progresion de retinopatia durante el embarazo. La diabetes gestacional no da un riesgo aumentado de desarrollo
de retinopatia diabética (5), (6).

« Historia familiar de retinopatia =Qué buscar =—

En el ano 2014, un equipo de profesio-
nales de las ciencias de la salud rea-
liz6 una investigacion para determinar
las creencias de la poblacion guatemal-
teca acerca de la diabetes y sus com-
plicaciones. En la encuesta participa-
ron 290 personas, de los cuales 43%
eran profesionales de las ciencias de
la salud. Se preguntd a los participan-
tes sobre los sentimientos y creencias
que comlnmente se relacionan con la
diabetes, sus complicaciones y el tra-
tamiento médico y nutricional. EI 82%
de los participantes en la encuestama-
nifestd que la diabetes causa ceguera,
enunciado que fue interpretado por el
equipo investigador como acomparniado

de un sentimiento de miedo paralizante,
por la percepcion de que el problema
serd inevitable(1).

Este temor paralizante impide a las
personas buscar ayuda y lograr cam-
bios para prevenir las complicacio-
nes. Sin embargo, contrario a esta
creencia, los resultados de impor-
tantes estudios, como el UKPDS
(UnitedKingdomProspectiveDiabetes
Study) (2), demuestran que si es posi-
ble prevenir o retrasar el aparecimiento
de las complicaciones de diabetes, asi
como disminuir el impacto del avance
de estas complicaciones, siempre que-
se logre un buen control de la diabetes

y de la presion arterial: las complica-
ciones oftalmologicas y la baja vision o
ceguera por diabetes no son un destino
inevitable.

Fuentes internacionales estiman que el
80% de los casos de ceguera son pre-
venibles, tomando medidas preventivas
y realizando las intervenciones oportu-
nas. La diabetes mal controlada au-
menta el riesgo de presentar cataratas,
glaucoma, edema macular y retinopa-
tia proliferativa, que pueden causar baja
vision o ceguera si no se diagnostican
y tratan oportunamente(2),(3), (4).

¢COMO PUEDEN LOSIOFTALM()LOGOS PARTICIPAR EN LA PREVENCION Y
REDUCCION DE LA PERDIDA VISUAL EN LAS PERSONAS CON DIABETES?

Cuando evaluar

El diagndstico temprano de retinopatia diabética es un reto
para los profesionales de la salud, ya que no hay sintomas
tempranos que permitan una identificacion de las lesiones
sin realizar una foto o fundoscopia rutinaria y periédica. Sin
embargo, existen varios factores de riesgo para desarrollar

@ orcaimico

retinopatia que deben ser tomados en cuenta:

Entre los principales factores de riesgo se encuentran -el
tiempo de evolucion de la diabetes, -un mal control glucémi-
co sostenido por largo tiempo, -tener hipertension arterial no
controlada y- tener nefropatia diabética (4).

A & o ®

diabéticaen personas con diabetes tipo 1

Se ha demostrado que existe una agrupacion familiar de ca-
sos de retinopatia proliferativa en personas con diabetes tipo
1y se cree que existe un componente genético en la pa-
togénesis de esta complicacion. Por tanto, si en la historia

e Historia personal de control de

El buen control glucémico es la herramienta esencial para la
prevencion de las complicaciones microvasculares de la dia-
betes “. La prevalencia de retinopatia esta relacionada a la
duracion de la diabetes y al grado de control glucémico man-
tenido a través del tiempo ™.

1. Examen de Hemoglobina glicosilada A1c (HbA1c) recien-
te (Oltimos tres meses). Este examen de laboratorio mues-
tra el porcentaje de glucosa que se ha fijado de manera irre-
versible a la hemoglobina y es un indicador prondstico del
aparecimiento de complicaciones de diabetes. Es deseable

e Medicion y control de la pre-
sion arterial sistémica

La hipertension arterial sistémica aumenta la incidencia de
retinopatia (7). Esta demostrado que mantener un control
Optimo de la presion arterial reduce el riesgo de desarrollar
complicaciones de diabetes. Se recomienda que las perso-
nas con hipertension arterial tomen sus medicamentos dia-
riamente, en el mismo horario, midan su presion arterial fre-
cuentemente y procuren mantener valores lo mas cercanos
a su meta de control que sea posible (2), (4).

® A e o

familiar se encuentra un pariente que haya tenido retinopatia
diabética, debe mantenerse un alto grado de sospecha clini-
ca de este problema “ y vigilancia més frecuente.

la diabetes

mantener una HbA1c lo mas cercana a 7% que sea posible.
Valores por arriba de 8% se asocian a un mayor riesgo de
presentar complicaciones de diabetes .

2. Las metas de control glucémico van a depender de la edad
y la presencia de complicaciones de diabetes, pero, en gene-
ral, en personas adultas, es deseable que la glucemia en ayu-
nas esté alrededor de 90 — 110 mg/dl y dos horas después
de comer entre 140 y 160 mg/dl ©.

* Historia de complicaciones de
la diabetes

La retinopatia proliferativa frecuentemente se asocia a nefro-
patia diabética, enfermedad que es en parte determinada ge-
néticamente. Si la persona tiene fallo renal por diabetes, debe
sospecharse la presencia de retinopatia y actuar para optimi-
zar el tratamiento (7).

ofraimica SN
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Evaluacion oftalmoldgica recomendada para
personas con diabetes N

Por lo general, los oftalmologos realizaran en un diabético, analisis de signos y sintomas visuales, medicion de la agudeza vi-
sual corregida, medicion de la presion intraocular (deteccion de glaucoma), examen del iris y el cristalino (para deteccion de
rubeosis y cataratas) y examen del vitreo y fundoscopia, con dilatacion de la pupila.

NTEVE® FORUM-GLAUCOMA

Integracion de campimetria SITA,
OCT de celulas ganglionares,
Tratamiento oftalmolégico OCT y fotografia de nervio optico.

A g
La decision del tratamiento oftalmoldgico sera definida porel  Las terapias con anticuerpos monoclonales recombinantes o g
oftalmélogo tratante. El tratamiento con fotocoagulacion laser — anti- factores de crecimiento endotelial vascular (anti-VEGF) -
tiene utilidad bien establecida para la prevencion de la pér- mejoran la vision y reducen la necesidad de fotocoagulacion
dida visual causada por retinopatia proliferativa con edema  en pacientes con edema macular. Las terapias emergentes
macular, especialmente para la reduccion del riesgo de au-  para el tratamiento de retinopatia incluyen la administracion

mento de la perdida visual, aunque usualmente no es de be-  intravitrea constante de fluocinolona y la posibilidad de pre- | |
neficio para revertir la agudeza visual que ya esta disminuida.  yencion mediante el uso del fenofibrato(4),(10).

La dilatacion de la pupila conlleva riesgo de producir glaucoma agudo, por lo que se recomienda realizarla en condiciones
controladas hospitalaria o clinicamente y Gnicamente por un oftalmologo. En caso de no existir suficientes oftalmologos en
una region y si se cuenta con el recurso disponible, la fotografia del fondo del ojo transmitida por medios electronicos para
su evaluacion por un experto,ha demostrado ser una buena opcion de tamizaje,aunque no sustituye a la evaluacion oftaimo-
l6gica completa realizada periodicamente (4), (9).

e e
Tratamiento medico después del tratamiento il |‘____
oftalmolégico e s P e
[ [=F] cows HO-OOT & Pondos

. | T I

Después del tratamiento oftalmoldgico, el control del nivel de azicar en la sangre y de la presion arterial seran factores clave = o
para asegurar el éxito de la intervencidn, con la intencion de reducir el riesgo de progresion y pérdida visual.

Toda persona que sufre pérdida de agudeza visual por diabetes debe ser animada para recibir rehabilitacion visual con per-
sonal entrenado en el cuidado de personas con baja vision yaprender a utilizar sus otros sentidos y capacidades fisicas para
llevar a cabo sus funciones diarias y lograr autonomia en el autocuidado.

Al atender a una persona con baja vision o ceguera, ademas de asegurarse de descartar la presencia de otras complicaciones
microvasculares sistémicas de diabetes, debe procurarse la reinsercion familiar, social y laboral, la sensibilizacion de la fa- K
milia y cuidadores, la prevencion de recurrencias en la personay la prevencion de retinopatia en sus familiares de alto riesgo. | -
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Patrones de perdida de campo visual se combinan con
dano en fibras nerviosas peripapilares y celulas
ganglionares facilitando el diagnostico y explicacion.

Se observa en este paciente de 75 anos la correlacion
entre |a perdida de campo visual superior con danos en
fibras nerviosas en en el Ojo izquierdo.

Lic. R.Emanuel Ramirez - Lic. Ramiro Faillace |l
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H diagndstica de los gjos de sus pacientes est7 AU l.

Le devolvemos a su paciente. - Flexibilidad en los precios

INTEVISA  PROCEDIMIENTOS DE DIAGNGSTICO

1. ABEROMETRLA (OPD SCARN IIT)

2. ANMALISIS DE CAMARA ANTERIOR (PEMNTACADN FIIL)

3. ANALISIS DE DESLUMBRAMIENTO

4. ANGIOFLUORECEINA (VISUCAM FF450 ZEISS)

5. BIOMETRIA { IOL MASTER 700+ OCUSCANRN)

6, CLASIFICACION DE HIPEREMIA (M3 KERATOGRAPH DE OCULLS)
T.CAMPIMETRIA DOBLE FRECUEMNCIA (FIXT MATRIX DE ZEISS)

B. CAMPIMETRIA O PERIMETRIA MACULAR (PHP FORESEE DE REICHERT)
2. CAMPIMETRILA O PERIMETRELA S5TTA (7400 DE ZAEISS)

10. DENSITOMETRLA DEL CRISTALING (PENTACAM HRE DE OCULLUS)
1. DENSITOMETRLA CORMEAIL (PERNTACARM HE DE OCLULUS)

12. DIFERENCLA DE VIAS OPTICAS (OPD SCATMR I DE BRNIDEED)

13. FUNCIONALID VISUAL DE LA LAGRIMA (ACUTARGET HD DE ACUFOCUSR)
14, FOTOGRAFILA DIGITAL DE RETINA (VISUICAM FF450 DE ZEISS)
i85, FOOTOWGRAFIA DIGIUTAL DE SEGRMERMNMTOY ANTERIOR

16, HISTERESIS CORMEAL (CORWIS ST IDE OCLITLIS)

1 7. MEIBOWGEAFLA (MS KEREATOGREAPH DE OOCULLIS)

18, MEDICION DE MENISCO LAGRIMAL (OCT CIRRUS HD DE ZEIS)
19, MICROSCOPLA ESPECULAR (EM-300 DE TOMEY )

20, OOCT GLEATNCOMA (OCT CIRIRLIS HID DE ZEISS)

21. 0T BPMAACUTL AR (OCT CITRRLUIS HI> IDE ZEISS)

22, OCT SEGMENTO ANTERIOR (OCT CIRRUS HD DE ZEISS)

23. OCT DE CELULAS GANGLIONARES (OCT CIRRUS HD DE ZEISS)
24, OCT VIAS LAGRIMAILES (OCT CIRRUS D DE ZEISS)

25. PAQUIMETRIA (PENTACAM HR DE OCULUS)

26, PUPILOMETRLA (OPD SCAT 11T IDE MNIKED)

27. TIEMPO DE ROMPIMIENTO LAGRIMAL (M5 KERATOGRAPH)

28, TOPOGRAFIA (PENTACAM HR DE OCULLUS)

20, UL TRASOMIING B {ECHOSOAM LiS-4000 IDE RNIDDEERDY

30. ESCALA DE QUERATOCONO (DREA DE REICHERT)

21. ANALISIS DE LA CALIDAD YWISUAL OPTICA

32. ANALISIS EJE VISUAL Y AMGULCO KEAPPA

33, ANMALISIS FURMCOIONAL LAGRIMAIL

34, ATNALISIS BATGOY IDE ACORMOIACTOMN

Lic. B. Emanuel Ramirez - Lic. RamiragFaillace 111- Dr. Ricardo Miranda - Dr. Ramiro Faillace
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¢Cual es su diagnostico?

Fotografias cortesia de Eye Scan

Paciente masculino de 45 afios de edad quien consulta por disminucion de la AV de 2 meses de evolucion en ojo izquierdo.
AV 0D 20/30  0S 20/40 no mejora con pin hole

Paciente masculino 54 afios con DM2 de mas 0 menos 3 afos de evolucion, quien consulta por disminucion de la AV de 24 horas de evolucion:
AV 0D: 20/80 no mejora con pin hole
0S: 20/20

Autora: Dra. Yesica Rabanales

Oftalmdloga especialista en Oculoplastica
Jefa de la Clinica de Oculoplastica del Instituto Panamericano Contra la Ceguera

Trabajo de ingreso como socio Titular de la AGO.

INTRODUCCION

Las micosis son infecciones oportunistas que afectan preferentemente a pacientes con algin grado de inmunocompromiso.
A nivel del aparato ocular, las micosis pueden afectar diferentes partes del ojo y tejidos perioculares. Las estructuras que se
afectan con mayor frecuencia son la cornea, el humor vitreo y la retina y pueden tener una rapida evolucion, con morbilidad
y mortalidad elevadas, cuando no se realiza un diagndstico temprano y un tratamiento adecuado. A continuacion se presenta
el caso de una paciente con micosis intraocular, cuyo tratamiento es realizado satisfactoriamente.
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PRESENTACION DEL CASO CLINICO

Paciente femenina de 86 anos, viuda, originaria y residen-
te en el departamento de Zacapa, con antecedente de ac-
cidente cerebro-vascular hace 6 meses, el cual le provo-
c6 una paralisis hemifacial derecha. Los familiares niegan
otros antecedentes médicos, quirlrgicos o alérgicos de

Evaluacion Oftalmologica:

Agudeza visual: el ojo derecho No Percibe Luz y el ojo iz-
quierdo presenta 20/200 que no mejora con ninguna correc-
cion. La presion intraocular no se pudo valorar en ojo dere-
cho y se encontr6 10mmHg en el ojo izquierdo.

La paciente presenta una marcada paralisis hemifacial dere-
cha con ptosis de ceja, incapacidad para parpadear y des-
viacion de la comisura labial del lado afectado. Al examen
con lampara de hendidura el ojo derecho presenta inyeccion
conjuntival 360°, secrecion amarillenta abundante, ulcera
corneal perforada (3.5 x 2 mm) que involucra desde el area
central hasta la periferia nasal. El area perforada se autosello
con el iris. El resto de la cornea presenta necrosis total. En
el 0jo izquierdo se mencionan unicamente los hallazgos pa-
tologicos encontrados: pterigion nasal que sobrepasa 2mm
del limbo, arco senil 360° y catarata madura que tnicamente
permite ver la silueta del nervio dptico sin mayor detalle del
fondo de ojo.

importancia. La paciente es llevada a la clinica general del
Instituto Panamericano Contra la Ceguera (IPC) para evalua-
cion oftalmologica. ElI motivo de consulta es que “tiene el
0jo blanco desde hace 1 mes y ya no ve nada con ese 0jo”.

La paciente es referida a la clinica de Oculoplastica de la mis-
ma institucion para que se le realice una evisceracion del ojo
derecho. Previo a la cirugia se solicita realizar a la paciente
examenes de hematologia, tiempos de coagulacion y glice-
mia pre-prandial. Las pruebas evidenciaron Gnicamente una
ligera disminucion en el hematocrito y la hemoglobina. La
paciente es llevada a sala el mismo dia y la cirugia es llevada
a cabo sin ninguna complicacion.No se coloca implante ocu-
lar por tratarse de un caso de origen infeccioso.

Al dia siguiente,en su primer chequeo post operatorio, la he-
rida se encontraba sellada, con todos los puntos en su lu-
gar, la conjuntiva del socket se encontraba con leve edema
y eritema, pero sin lesiones o dehiscencias. Desde el dia de
la cirugia (24hrs atras) la paciente esta en tratamiento con
Ciprofloxacina 500mg via oral, 2 veces al dia y Ciprofloxacina
+ Dexametasona (combinado) en ungiiento con aplicacion
local cada 8 horas. Ambos medicamentos con indicacion de
omitirse al cabo de 1 semana.

Foto primer dia post-evisceracion OD.
Foto propiedad de la autora.

Oftalmica

Fotografia de la copia del reporte patologico.
Propiedad de la autora.

El informe patoldgico, obtenido 48 hrs después de la evis-
ceracion, reporta que el contenido intraocular presentaba
abscesos, hifas y esporas, compatibles con hongos mu-
corales; se comenta el caso con el jefe del departamento
de Infectologia del Hospital Roosevelt, quien indica referir a
la paciente para ser ingresada al hospital para evaluacion y
tratamiento con Anfotericina B. Se informa a los familiares
acerca del hallazgo, se les da plan educacional para actuar
con prontitud y se les entrega una carta de referencia para la
emergencia de medicina de adultos del hospital.

La paciente es llevada e ingresada al Hospital Roosevelt; al
momento de la evaluacion por medicina interna no se eviden-
ciaron lesiones compatibles con infeccion por hongos mu-
corales en ninguna parte del cuerpo y la tomografia de orbi-
tas y senos paranasales se reporta sin hallazgos patologicos.
La paciente fue tratada con Anfotericina B intravenosa a una
dosis de 1mg/kg/dia por tres semanas, por lo que al cum-
plir el tiempo del tratamiento es dada de alta de ese hospital.

Fotografias de la Tomografia
de drbita y senos paranasa-
les de la paciente. Imégenes
cortesia del departamento
de Radiologia del Hospital
Roosevelt

La paciente ya no acude al IPC a citas posteriores para seguimiento y tratamiento del resto de sus patologias oculares, por lo
que ya no se le pudo adaptar una protesis cosmética. Al ponernos en contacto con los familiares de la paciente nos informa-
ron que 3 meses después de egresada del Hospital Roosevelt 1a paciente contrajo neumonia y fallecio.

REVISION BIBLIOGRAFICA

La Mucormicosis es una infeccion incremento importante en la incidencia  Mucor, Rhizopus, Rhizomucor vy

micotica oportunista y devastadora,
causada por varios tipos de mohos fi-
lamentosos que se encuentran amplia-
mente distribuidos en todo el mundo.
Se desconoce la incidencia real de la
Mucormicosis, pero se ha reportado
una incidencia de 1.7 casos por millon
de habitantes entre 1992-1993 para la
Zigomicosis Invasora en los EE.UU.,
que representaria aproximadamente
500 pacientes nuevos por afio."”” En
los dltimos afos se ha descrito un

® A & ©

de esta enfermedad, que alcanza un
8% en pacientes con leucemias, 2-3%
en receptores de trasplante de médula
6sea y 13% en pacientes oncol6gicos.
Predomina en aquellos enfermos que
reciben profilaxis con Voriconazol para
Aspergillus.®

Los hongos responsables de Ila
Mucormicosis pertenecen a la clase
de los Zygomycetos, del orden de los
Mucorales, representados por varios
géneros, entre ellos los géneros

Absidia.* Estos hongos se caracterizan
por tener un crecimiento rapido en me-
dios de cultivo poco exigentes, en un
amplio rango de temperaturas, con un
proceso de reproduccion asexuada y
produccion de esporas que se liberan al
ambiente. Al microscopio, se destacan
por sus hifas anchas (5-15 micras),
aseptadas y con ramificacion irregular.’
En 1973 Meyer y Armstrong categori-
zaron las diferentes presentaciones cli-
nicas de Mucormicosis, considerando
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el organo involucrado y haciendo una
division en seis entidades: rino-ce-
rebral, cutanea, gastrointestinal, pul-
monar, diseminada y formas misce-
laneas.™ Existe una fuerte asociacion
entre la entidad subyacente y la forma
de presentacion. En pocas ocasiones
se ha documentado esta forma invaso-
ra en personas sin enfermedades sub-
yacentes. La clave para la produccion
de la enfermedad es el estado inmune
del hospedero, pareciendo ser el re-
clutamiento de neutrofilos por factores
quimiotacticos del hongo y del suero el
componente primario en la respuesta
contra estos microorganismos, al evi-
tar la germinacion de las esporas in-
haladas. Los mecanismos inmunologi-
cos humorales y celulares especificos
también juegan un papel primordial, tal
como se ha demostrado en modelos
animales de inmunosupresion. La ger-
minacion inicial de las esporas es de-
bida a la incapacidad de inhibicion por
los fagocitos del paciente comprometi-
do; existe luego un rapido incremento
en la capacidad respiratoria y captacion
de oxigeno, dando lugar a la sintesis de
RNA, DNA y proteinas, aunque algunas
especies tienen la capacidad de crecer
en condiciones microaerofilicas.’

El tratamiento de la Mucormicosis debe
ser individualizado y con un enfoque in-
terdisciplinario. El tiempo es esencial en
el manejo de esta entidad. El abordaje
debe persequir cuatro principios basi-
cos: diagnastico rapido, eliminacion de
los factores predisponentes, reseccion
quirtrgica de todos los tejidos afecta-
dos y tratamiento antifingico adecua-
do. El diagndstico de la Mucormicosis

siempre requerird la confirmacion his-
tologica, ya que los estudios de imagen
pueden sugerir el compromiso por esta
infeccion, pero no son diagndsticos. '
Se deben realizar biopsias de las zonas
sospechosas en las cuales se busca-
ran hifas en improntas con KOH. La tin-
cion de hematoxilina/eosina (HE) en la
muestra fijada puede mostrar adecua-
damente las hifas en la mayoria de los
€asos, asi como también en la tincion
de metenamina de plata de Grocott y
PAS. Los cultivos no son apropiados e
incluso causan confusion, ya que estos
microorganismos pueden colonizar su-
perficies.® El diagndstico seroldgico no
ha sido exitoso debido a las reacciones
antigénicas cruzadas que presentan
entre si, continuando adn en periodo de
investigacion. En cuanto a la deteccion
de anticuerpos, se ha observado po-
bre sensibilidad y especificidad en re-
lacién con su pobre respuesta inmune.
Se debe hacer diagnostico diferencial
con entidades que cursen con infarto e
invasion tisular, entre ellas se encuen-
tran principalmente Aspergilosis y le-
siones secundarias a Staphylococcus
y Pseudomonas principalmente en pa-
cientes inmunocomprometidos.’

El antifingico de eleccion es la
Anfotericina B liposomal, dado que tie-
ne menor toxicidad y mejor penetracion
en el parénquima cerebral. La dosis 0p-
tima de Anfotericina para el tratamien-
to de la Mucormicosis es desconocida.
Se recomienda comenzar con dosis de
1mg/ kg/dia para Anfotericina B deoxi-
colato y de 5-7.5mg/kg/dia para
Anfotericina B liposomal. No exis-
te un consenso sobre la duracion del

tratamiento; este debe ser individualiza-
do y tan prolongado como lo requiera la
evolucion de cada paciente.’

La mortalidad global de los pacientes
con Zigomicosis es de, aproximada-
mente, 40%. La supervivencia depen-
de de la localizacion de la micosis: es
90% en la enfermedad cutanea aisla-
da, 87% en la sinusitis sin afectacion
cerebral, 45% en la rinocerebral, 36%
en la pulmonar, 33% en la enfermedad
cerebral focal, 16% en la enfermedad
diseminada y 10% en la gastrointesti-
nal.* No existen datos o reportes pre-
vios de Mucormicosis con localizacion
intraocular exclusiva, por lo que al no
contar con referencias bibliograficas
previas para el manejo del caso, la evo-
lucion de la paciente fue evaluada y ob-
servada constantemente intrahospita-
lariamente durante las 3 semanas que
durd su tratamiento. Cabe aclarar que
a pesar de no presentarla paciente in-
volucro de otros 6rganos y de haber re-
movido completamente el tejido afec-
tado, se le coloco Anfotericina B por el
hecho de haberse encontrado expues-
ta a los hongos mucorales que la po-
nen en riesgo para infecciones poste-
riores. El estado nutricional y la edad
de la paciente se consideraron como
factores de riesgo para inmunosupre-
sion, habiéndose descartado previa-
mente otras patologias como la diabe-
tes mellitus, leucemia o uso cronico de
esteroides que son las principales cau-
sas de inmunosupresion en casos de
Mucormicosis.
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DIAGNOSTICOS HISTOPATOLOGICOS
OCULARES MAS FRECUENTES EN LA
POBLACION GUATEMALTECA

Dra. Liliana M. Galeano — Residente IV Oftaimologia
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Dr. Juan Carlos Garcia- Patélogo Ocular
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Hospital de Ojos y Oidos “Dr. Rodolfo Robles V.”
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Identificar los diagndsticos histopatologi- 1€ Se realizo un estudio retrospectivo, des-
cos més frecuentes en los pacientes evaluados en la  criptivo en el periodo comprendido entre enero de 1988

Clinica de Oculoptica del Hospital Dr. Rodolfo Robles V. @ junio de 2014, registrandose edad, sexo, diagndstico
histopatologico y localizacion de la pieza remitida.

Resumen

Se analizaron un total de 6,644 reportes de ol Se evidencio que el mayor porcentaje de la
patologia. EI 59% fueron hombres y el 49% mujeres. El prome-  poblacion evaluada se vio afectada por un proceso degenera-
dio de edad de la poblacion estudiada fue de 45 afios y el diag-  tivo asociado a factores ambientales.

Materiales y Metodos

Se realiz6 un estudio retrospectivo,
descriptivo en el periodo compren-
dido entre enero de 1988 a junio de
2014 de la Clinica de Oculopléstica
del Hospital Dr. Rodolfo Robles
Valverde, registrandose las varia-
bles: edad, sexo, diagnostico histo-
patoldgico y localizacion de la pieza
remitida. Se excluyeron las mues-
tras procedentes de cirugia de es-
trabismo por ser especimenes de
tejido muscular normal.

Tabla 1. Tumores — Origen Histopatolégico

Se revisaron los resultados de la
hoja de reporte de patologia, ob-
teniendo un total de 6,644 ca-
sos de estudios histopatoldgicos,
identificando los diagndsticos mas
frecuentes.

Los datos obtenidos fueron in-
gresados en el programa SPSS
Statistics version 16.0 para el anali-
sis de los mismos.

Se realizd el andlisis de 6,644 reportes
histopatoldgicos que cumplieron con 0s
criterios de inclusion. 59% correspondia
a poblacion masculina y 41% a pobla-
cion femenina. Utilizando la clasificacion
propuesta por Saornil, MA. et al., el 21%
de las lesiones reportadas eran de origen
epitelial, sin embargo, afadiendo una ca-
tegoria adicional, el 58% se clasificaron
como cambios degenerativos. (Tabla 1).

Dentro de los tumores de ori- en glandulas anexas y se-

Origen Histopatolégico Frecuencia Porcentaje pondieron
Cambios degenerativos 3861 58% nas tales
Epiteliatl 1420 21% €5€amaoso,
Tejidos blandos 776 12% y basocelu
Melanocitico 373 6% 90% eran b
Glandulas anexas y secundarias 158 2% contraron t
Linfoide 56 1% rosos (Tab

gen epitelial el 56% corres- cundarias, el 69% eran be-

a lesiones malig- nignos dentro de los que se
como carcinoma encuentran el adenoma pleo-
mucoepidermoide mdrfico, apdcrino y sebaceo
lar. (Tabla 2). En (Tabla 4). De los tumores ori-

los tumores melanociticos el ginados en tejidos blandos, el

enignos. No se en-  98% fueron benignos. (Tabla
umores precance- 5). De los tumores de origen
la 3). Con respec- linfoide el 73% eran benignos.

nostico mas frecuente hallado fue la degeneracion elastotica  El comportamiento de las lesiones en este estudio fue predo-

en 3,861 casos (58%), sequido del carcinoma basocelular con

387 _(5.8%) y carcinoma escamoso con 363 (5.4%).

La proximidad anatémica de la 6rbita con
otras estructuras importantes como los
senos paranasales, el craneo, conjunti-
va, saco y glandula lagrimal, parpados y
el globo ocular en si, hacen que la inva-
sion secundaria sea una causa comin
de tumores orbitarios . En todos los ca-
sos el analisis histopatoldgico es reque-
rido para la obtencion de un diagnostico
definitivo.

La incidencia de las lesiones oculares
ha sido evaluada en varias series, donde
se ha encontrado que las lesiones mas
comunes fueron quisticas (30%), segui-
das de masas inflamatorias (13%), lesio-
nes de la fosa lagrimal (13%), tumores
secundarios (11%), tumores linfoides
(10%) y vasculares (6%)'.

Al evaluar la incidencia de las lesiones
mas frecuentes encontramos que den-
tro de las lesiones benignas estan las
queratosis, nevus, quiste epidermoide,
pterigion y chalazion. El cancer de piel
afecta cominmente a los parpados y la
region periocular. La invasion orbital es
una complicacion seria y potencialmente

Oftalmica
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fatal de las neoplasias cutaneas 2,3. Los
tumores malignos de piel mas frecuen-
tes son el carcinoma de células basales
(o basocelular), el carcinoma escamo-
S0, carcinoma de glandulas sebaceas y
el melanoma maligno. El carcinoma ba-
socelular representa el 90% de los tumo-
res perioculares *.

Por otra parte, un nimero considerable
de tumores orbitarios afecta al grupo pe-
diatrico, los cuales suelen ser benignos.
Dependiendo del estudio analizado, entre
el 10% y 30% de los tumores orbitarios
en la infancia son malignos °. Sin embar-
go, dentro de las lesiones benignas mas
comunes, se encuentran los quistes der-
moides, tumores vasculares (heman-
gioma capilar y linfangioma), glioma del
nervio oOptico y tumores inflamatorios.
Los tumores malignos mas frecuentes
en ninos son el rabdomiosarcoma, el
neuroblastoma metastasico, infiltracion
por leucemia, sarcoma de Ewing y ex-
tensiones extraoculares del retinoblasto-
ma, todas ellas causa de tumores malig-
nos en este grupo de edad'.

minantemente benigno.

La enfermedad metastasica, particular-
mente el adenocarcinoma de pulmon y
mama, puede provocar lesiones orbita-
rias.Ademas algunas enfermedades in-
flamatorias y vasculitis sistémicas, pue-
den producir masas dentro de la orbita °.
El diagndstico oportuno junto a un tra-
tamiento adecuado puede prevenir la
pérdida visual severa, asi como dismi-
nuir la morbilidad y mortalidad en estos
pacientes.

En el presente trabajo se presenta la re-
vision de los reportes de patologia de
los pacientes evaluados en la Clinica de
Oculoplastica del Hospital Dr. Rodolfo
Robles Valverde, en un periodo de 26
anos y tiene como finalidad identificar
los principales diagndsticos histopato-
l6gicos en nuestro centro de referencia,
asi como su distribucion por sexo y lo-
calizacion anatomica. Se presentan los
resultados utilizando la clasificacion pro-
puesta por Saornil, MA. Et al., distribui-
dos segun origen en epiteliales, melano-
citicos, glandulas anexas y secundarias,

tejidos blandos y linfoide ".
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Tabla 2. Tumores — Origen Epitelial

to a los tumores originados (Tabla 6).

Tabla 3. Tumores — Origen Melanocitico

Epitelial Frecuencia Porcentaje Melanocitico Frecuencia Porcentaje
Benigna: 541 38% " " 0,
Papilomas Benlgno.. ] 335 90%
Hiperplasiapseudoepiteliomatosa Nevus sin atipia
Precancerosa: 6% Pigmentacioén racial

Queratosis actinica
Neoplasia intraepitelial

Ca. Escamoso
Ca. Mucoepidermoide
Ca. Basocelular

Maligna: 796

56%

Melanocitosis ocular
Melanosis secundaria
Melanosis adquirida primaria sin atipia

Tabla 4. Tumores — Origen en Glandulas Anexas y Secundarias
Glandulas anexas y secundarias Frecuencia Porcentaje

Benignos:
Adenoma pleomoérfico
Adenoma apoécrino
Adenoma sebaceo

Maligno: 38 10%
Melanoma

109 69%

Tabla 5. Tumores — Origen Tejidos Blandos
Benigno: 763 98%
Granuloma piégeno
Hemangioma
Linfangioma

Malignos:
Adenocarcinoma

49 31%

Maligno: 13 2%
Rabdomiosarcoma

El andlisis patologi-
co de las muestras reportadas constitu-
ye un pilar fundamental en el diagnosti-
co temprano de lesiones sospechosas
e influye directamente en la conducta de
tratamiento. La poblacion estudiada es
solo una muestra, parte del universo to-
tal de pacientes que acuden al Hospital
Dr. Rodolfo Robles V, quienes tenian
alta probabilidad de malignidad o signos
que indicaran algin cambio sospecho-
S0 temprano.

® ~ s o

Gran porcentaje de las lesiones re-
portadas se localizaron a nivel de la
conjuntiva bulbar, que es una capa de
revestimiento lisa, compuesta de epi-
telio escamoso no queratinizado 10 y
se encuentra recubriendo la superficie
del globo ocular y parpados. Los es-
pecimenes conjuntivales provienen en
Su mayoria de procesos inflamatorios,
degenerativos o neoplasicos "

“Degeneracion” se refiere a una varie-
dad de cambios tisulares que ocurren

en el tiempo debido a la acumulacion de
material acelular o a pérdida de masa
tisular .

En este estudio el diagnostico mas fre-
cuente encontrado es la degeneracion
elastotica(pterigion) en 58%, compara-
do con 12% del estudio de Shields et al
y Grossniklaus et al que reportaron un
18%. La amplia diferencia entre ambas
poblaciones nos llevaria a concluir que
los procesos degenerativos pueden es-
tar influidos en mayor parte por factores
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ambientales, siendo el mas importante
la exposicion a radiacion ultravioleta en
nuestro medio, aunque el viento y pol-
vo son factores que pueden exacerbar
esta patologia al causar lesion y llevar
a un proceso inflamatorio a nivel del es-
troma conjuntival . Es siempre impor-
tante prestar mayor atencion en el area
de dano actinico donde el epitelio pue-
de presentar cambios que llevarian a un
carcinoma de células escamosas '

Entre los tumores de origen epitelial, los
de mayor frecuencia fueron los malig-
nos (56%).Las neoplasias son un cre-
cimiento de un tejido nuevo en particu-
lar, siendo el carcinoma basocelular la
malignidad mas comun y afectando a la
poblacion comprendida en la 7ma dé-
cada de la vida”. El carcinoma esca-
moso es el segundo en frecuencia cuya
capacidad de esparcirse por via linfatica
y hematogena lo vuelve potencialmen-
te letal. En este trabajo estas patologias
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en su etiologia, sin embargo se debe
prestar atencion a factores como ulce-
ras cronicas, cicatrices y agentes qui-
micos a los cuales puede estar someti-
do el paciente”.

La presencia de un trauma previo e in-
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Topografia de Elevacion y

Queratocono
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Introduccion O

Previo a la existencia de la topografia, el diagndstico del Queratocono se basaba en la presencia de astigmatismo midpico
progresivo y la disminucion de la agudeza visual ain con el uso de gafas. La queratometria era entonces uno de los pocos
datos objetivos de facil obtencion por el oftalmologo. A partir de los discos de Placido en el siglo XIX surgio el fotoqueratos-
copio, conformado por 9 anillos y una camara fotografica, que fue empleado en los anos 80 (corneascope)1. En los afos 90
implementando un ordenador para lograr el procesamiento de las imagenes obtenidas surge lo que hoy conocemos como

topografia corneal’.

En la actualidad la topografia de elevacion ha jugado un papel revolucionario y muy importante en el diagndstico y seguimien-

to de pacientes que presentan ectasia corneal.

Topografos de elevacion

La tecnologia basada en los anillos de Placido constituye
la base de los topdgrafos de reflexion o proyeccion que mi-
den la superficie corneal’. A finales de los afios 90 apare-
ce la tecnologia ScanningSlit (Orbscan) y Ultimamente se
ha introducido |a tecnologia Scheimpflug con una camara
giratoria (Oculus-Pentacam)?. Al incluir una segunda cé-
mara se logra obtener una imagen de mayor calidad, con
un mayor nimero de puntos de andlisis (Galilei). El princi-
pio Scheimpflugse refiere al sistema 6ptico de una camara,
la cual consigue la maxima profundidad de la imagen y es
de mayor utilidad cuando el motivo (objeto) ocupa un plano
oblicuo respecto de la lente’.

Entre las ventajas que proporcionan se encuentra la recolec-
cion de datos no sélo de la superficie anterior sino también
posterior, que segun varios estudios es uno de los primeros
indicadores de ectasia corneal**®.Brinda ademas una eva-
luacion paquimétrica completa, valores queratométricos,
profundidad de la camara anterior, amplitud del angulo iri-
docorneal, diametro pupilar e indices de queratocono. Se
debe recordar que los datos obtenidos por los diferentes
equipos no son comparables y en el seguimiento del pacien-
te es preferible evaluar el mismo tipo de examen. (Tabla 1).

Queratocono

El queratocono se presenta como una enfermedad que im-
plica un adelgazamiento progresivo y protrusion corneal an-
terior en forma coénica, con una prevalencia de 54.5/100000
habitantes®. El paciente usualmente refiere una disminucion
gradual de la vision a pesar de tener su prescripcion de ga-
fas y al momento de realizar la retinoscopia es caracteris-
tico observar un reflejo en tijera’. Al examen en lampara de

BESEN orcsimico

hendidura usualmente se encuentra: signo de Munzon, pro-
minencia de los nervios corneales, signo de Rizutti, anillo de
Fleischer y en casos mas avanzados estrias de Vogt e inclu-
so edema por hidrops corneal.

Aunque es importante el diagnostico clinico basado en el
examen e historia clinica, las formas subclinicas implican
una evaluacion mas exhaustiva y seguimiento utilizando
ayudas diagnosticas, como la topografia corneal®.

Galilei

Se deben considerar algunos aspectos basicos antes de
empezar con la interpretacion obijetiva:

Escala de colores: semejante a los de un semaforo los co-
lores rojos implican factores de riesgo, los amarillos son
valores limitrofes / sospechosos y los verdes representan
valores normales’. La presencia de colores azules denota la
presencia de un patrén poco comin o modificado.

Escala de valores: en el caso de los mapas de elevacion se
tiene una diferencia de Sum entre escalones; los mapas de
curvatura aplica la diferencia de 1D y en los mapas paqui-
métricos la diferencia es de 20um’.

Patrones de Rabinowitz: reportados a partir
de un estudio en 195 personas sin ninguna patologia cono-
cida, son diez los patrones mas frecuentes'®.Se debe prestar
mayor atencion a los que se encuentran en la (fig. 1). Los
patrones en J se han encontrado en queratoconos incipien-
tes y en familiares de pacientes con queratocono heredita-
rio, mientras que los patrones en D también se detectaron
en formas frustras de queratocono®'"2, O
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Tabla 1. Topografos de Elevacion — Comparacion

Sistema Escaneo
topografico
tridimensional
Imagenes 40
Analisis de 18000 en 1,5seg
puntos

1 Camara 2 Camaras
rotatoria Scheimpflug y
Scheimpflug un disco de
50 30 -60
25000 122000

Reporte de Queratocono y Datos
Normativos en Galilei

Se incluyen basicamente el mapa de curvatura axial anterior,
mapa paquimétrico, los mapas de elevacion anterior y poste-
rior, ademas, se presentan los valores numéricos y los indices
de queratocono.

Mapas de elevacion
Recordando que la cornea no es una esfera perfecta sino una
superficie prolata (pronunciada a nivel central y plana en la pe-
riferia), el software del topdgrafo corneal se encarga de com-
pararla contra la esfera que mejor se ajuste. De este modo se
obtienen los mapas de elevacion®. Los puntos que sean mayo-
res se representaran en colores calidos mientras que los pun-
tos inferiores se ubicaran en colores frios. (Tabla 2).

Mapas de curvatura y paquimetria
Representan en forma grafica el poder didptrico que la cornea
manifiesta en sus superficies anterior y posterior. A diferencia
de la curvatura anterior, se debe recordar que en la superficie
posterior los valores mas curvos, representados en colores
calidos, tendran un signo negativo’.

En estos mapas se identifican también los patrones caracteris-
ticos descritos previamente y es donde se calculan los diferen-
tes indices de queratocono®. (Tabla 3).

Tabla 2. Valores Referenciales — Mapas de Elevacion®

Normal Sospecha | Anormal

Anterior <12um 13-15um | >15um
Posterior <17um 18-20um | >20um
Diferencial A-P <5um >5um

Tabla 3. Valores Referenciales — Mapa de Curvatura y Paquimetria®

Normal | Sospecha | Anormal
Mapa Queratométrico
Curvatura Axial Anterior 43.27D (41 a 46) 47D >48
Curvatura Axial Posterior | -6.15D (-5.50 a -6.8) -6.8D >-7.0D
Mapa Paquimétrico
Grosor 520 a 640um 500um <480um
Diferencia apexthinnest 20 a 25um >25um
Diferencia Superior - Inferior <30um >30um
Diferencia Thinnest OU <30um >30um
Diferencia VCC'T/TCP - <200um >200um
periferia
Desplazamiento 0.7 - 1mm >1mm

?Probabilidad de Queratocono e indices O

Los indices son derivados del mapa de curvatura axial an-
terior; demuestran mayor variabilidad en base a la asimetria
que muestre dicha superficie, pero también dependen de la
alineacion y fijacion del paciente durante el examen.

® A & o

El indice de prediccion de queratocono (KPI) a pesar de
verse limitado como un marcador de progresion, al com-
plementarse con el indice de probabilidad de queratocono
(Kprob) mayor a 30% mejora tanto su sensibilidad como
especificidad™.

ofraimica SN



Entre los indices que descri-
ben asimetria corneal se en-
cuentran:El indice de regula-
ridad de superficie (SRI) que
mide las fluctuaciones de po-
der corneal. El indice de astig-
matismo irregular (IAI) que re-
porta la variacion promedio de
poder en los anillos internos
en semi meridianos. El indi-
ce de sector diferencial (DSI)
y el indice de sector opuesto
(OSI) dividen la superficie cor-
neal en 8 sectores iguales, de
modo que el DSl indica la ma-
yor diferencia de poder en 2
sectores cualquiera mientras
que el OSI representa la di-
ferencia de poder entre sec-
tores opuestos. El indice de

astigmatismo irregular (1Al)
reporta en promedio la va-
riacion de poder en el anillo
interno.

El area analizada (AA) es el ra-
dio del area en base a la cual
se realizan los calculos com-
parada con la imagen cubierta
por los anillos conceéntricos.
La desviacion estandar de po-
der (SDP) aumenta cuando
hay un amplio rango de poder
didptrico en la cornea
Se recomienda realizar com-
paraciones con el ojo contra-
lateral para detectar un patron
de queratocono y utilizar mal-
tiples parametros para iden-
tificar cambios cuantitativos.
(Tabla 4).

Tabla 4. Valores Referenciales — indices Cuantitativos'*

Normal Sospecha Anormal

Sim K <45.7D >45.7D

I-S <14 >1.4

KPI 0-10% 10 -30% >30%
Kprob <30% >30%

SAl 0.10 2 0.42 >0.42

SRI 0.0a0.56 >0.56

131415 1Al 0.19a0.49 >0.49

AA 0.70 2 0.94

DSI 0.21 a3.51 >3.51

osl -0.55a 2.09 >2.09

Csl -0.28 2 0.80 >0.80

SDP 0.37a1.33 >1.33

7

IScusion

intraestromales.

D

Al permitirmos un mayor analisis de puntos en la superficie corneal y la integracion de dos cdmaras Scheimpflug,
el Galilei nos permite obtener mejores imagenes y datos mas precisos en el diagndstico de formas frustras de que-
ratocono, asi como en sus etapas iniciales, al mismo tiempo que nos permite realizar un seguimiento adecuado y
determinar la existencia de progresion, factor indicativo para la realizacion de crosslinking o colocacion de anillos

Los datos normativos recopilados son algunas de las herramientas que se pueden usar al interpretar el informe pre-
sentado por el Galilei; sin embargo, no pone en desuso ni descarta varios de los indices existentes adicionales que
., pueden ser de preferencia del oftalmologo.
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