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EDITORIAL

ROTACIONES COMO PARTE DE LA FORMACION DEL OFTALMOLOGO

Con la finalizacién del curso de formacién no acaban las oportunidades de compartir
experiencias formativas con otros centros, es el momento tal vez ideal para solicitar
una rotacion fuera de nuestro Hospital. Esta medida estd contemplada en el plan de
formacion de todos los becados de oftalmologia en Chile.

Comenzamos nuestro periodo de formacién como especialistas, muchas veces en un
Hospital distinto al que fue en pregrado, iniciando un nuevo periodo en nuestra vida
como médicos, siempre con mucho entusiasmo de cumplir a cabalidad este nuevo
desafio. En los tres afios que dura la residencia adquirimos toneladas de conocimientos
y destrezas que van a marcar nuestro futuro profesional, pero no solo eso, también nos
adecuamos a una forma de trabajar en equipo en donde cada centro tiene un sello
personal, nos adecuamos con el personal y nuestros docentes, esto inevitablemente
crea lazos que van mas alla de lo formativo.

Durante mis primeros afios de formacion no consideraba la opcién de salir de mi
Hospital, este me entregaba todo lo necesario para mi formacién, un lugar que es
envidiable en el ambiente humano, excelentes docentes y algo importante; siempre me
consideraron y trataron como “un colega en formacién”. ;Entonces, por qué solicitar
rotaciones fuera de mi centro?. No siempre es una decision facil de tomar; a veces por
comodidad, otras por incertidumbre a un nuevo ambiente, sin embargo pude escuchar
siempre recomendaciones positivas.

En mi experiencia personal, tuve la suerte de poder rotar en tres centros distintos a
mi Hospital (Barros Luco Trudeau); departamento de Uvea del Hospital del Salvador,
departamento de Cérnea del Hospital San Juan de Dios y departamento de Retina de
la APEC en Ciudad de México. Todos grandes lugares de conocida trayectoria en la
formacion de especialistas en oftalmologia, pero desconocido en lo formal para mi
durante mis primeros dos afos de residencia, solo tenia nocién de ellos por lo que
comentaban mis compafieros de beca en aquellas tardes de clases en la sociedad.

En estos tres centros vivi la experiencia de conocer modalidades distintas de trabajar,
adquiri nuevos conocimientos y destrezas, conoci a grandes docentes y se crearon lazos
que permanecerdn en el tiempo. Sin duda alguna, estas experiencias complementan
la formacion de cualquier residente en todos los sentidos y amplia nuestra visién de
como se practica la oftalmologia fuera del hogar.

Mauricio Aguirre Baez
Médico Oftalmélogo
Hospital Barros Luco-Trudeau
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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.

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.

Los Anales Oftalmoldgicos seran ademds tribuna para publicaciones culturales,
obituarios, homenajes o cualquiera otra materia que sea considerada de
interés por el Comité Editorial.

Los articulos enviados para su publicacién seran estudiados por los editores
quienes resolverdn si estos pueden:

- Ser publicados.

- Ser devueltos a sus autores para revision.

- Ser rechazados.

Los trabajos deben estar escritos en Word o equivalente, en CD, mds 2
copias escritas en papel, material que no serd devuelto.

El titulo del articulo que encabezard el trabajo debe ir en letras mayusculas.
El nombre y apellido de los autores debera ir debajo del titulo.

El lugar de trabajo de los autores y su funcién deberd ir al final de la primera
pagina a la izquierda (al pie).

Al final del articulo debe ir el nombre y direccién del primer autor.

Se deberan seguir las normas internacionales para publicar especialmente en
lo que dice relacién con el manejo de la bibliografia. Las citas bibliograficas
son de exclusiva responsabilidad de los autores, no seran verificadas por
los editores.

Todo trabajo deberd ir acompafiado de un resumen en espafol de no mas
de 20 lineas que permita a los lectores informarse del contenido del trabajo.

Requisitos para publicacion




“ Las fotografias, cuadros o tablas y su correspondiente leyenda deben ser
remitidas digitalizadas en blanco y negro o color segtin corresponda. El nimero
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
sigan con las normas internacionales para publicacién, siempre que sean
considerados de especial interés.

La correspondencia debe ser dirigida a:
Anales Oftalmolégicos Casilla 75-D
o a analesoftalmologicos@saval.cl

Santiago — Chile

Reservados todos los derechos. Se prohibe la reproduccién total o parcial en forma alguna de los articulos contenidos

en este nimero, sin autorizacion por escrito del titular del Copyright. (Laboratorios SAVAL S.A.) ISSN 0716-7288.
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MONOGRAFIA:
ROL DE LA INDOCIANINA EN ENFERMEDAD DE
VOGT-KOYANAGI-HARADA

Tomas Rojas V., Cristian Cumsille U., Edgardo Sanchez F.

RESUMEN

Objetivo: Mediante una pequena revision explicar y destacar la importancia de la
angiografia con Indocianina en la enfermedad de Vogt-Koyanagi-Harada (VKH)
Meétodo: Revision de los principales articulos de series de casos, ensayos clinicos y
estudios en animales que se encuentren publicados en LILACS, EMBASE y Pubmed.
Conclusion: Mediante los hallazgos especificos aportados por la indocianina podemos
prevenir que patologias que pensamos estan siendo tratadas en forma adecuada

progresen de manera sub clinica empeorando el prondstico visual de nuestros pacientes

La enfermedad de Vogt-Koyanagi-Harada
(VKH) corresponde a una uveitis granulomatosa
bilateral que afecta principalmente la
coroides y que invariablemente parte
en el estroma coroideo, conociéndose
como coroiditis estromal primaria.’
El proceso inflamatorio puede ser silente,
no produciendo manifestaciones clinicas
detectables. Cuando la condicion se vuelve
clinica, las manifestaciones mas comunes se
presentan como panuveitis que compromete
principalmente el polo posterior, papilitis
y desprendimientos serosos de retina. La
enfermedad corresponde a una respuesta
autoinmune mediada por TH-1 que atacan
los melanocitos del estroma coroideo lo
que explicaria por qué esta enfermedad
compromete la coroides.*?

La reaccion inflamatoria en el VKH puede
ser algunas veces subclinica, haciendo que
llegar al diagnéstico sea muy dificil cuando no
contamos con test suficientemente sensibles. La
mayoria de las veces la reaccién inflamatoria
es hiperaguda, involucrando a la retina, nervio
optico, vitreo y camara anterior. Todas las
estructuras mencionadas se comprometen
secundariamente como resultado de la
inflamacioén coroidea. Los signos clasicos
de esta enfermedad responden a terapia
inmunosupresora, la cual generalmente
se inicia con corticoides en altas dosis.*®
Después de comenzarcon un tratamiento
agresivo, la enfermedad se logra controlar
en un lapso de 6 a 16 semanas, reduciendo
la necesidad de corticoides en un periodo
no menor a 8 meses segun la literatura.”?

Monografia: Rol de la indocianina en enfermedad de Vogt-Koyanagi-Harada




El desarrollo de un fondo de ojo en puesta
de sol (Sunset glow) se reporta casi en
el 100% de los casos de VKH, incluso
cuando la enfermedad es tratada a tiempo
y en ausencia de signos clinicos gracias al
tratamiento.”"" Lo anterior sugiere que hay un
avance silente de la inflamacion coroidea, de
lo que se puede concluir que muchas veces
el tratamiento después de la etapa aguda
suele ser insuficiente y no logra frenarse del
todo la respuesta autoinmune.'

Antes del desarrollo de la angiografia con
indocianina (ICG), solo existia como método
de imagenes para el seguimiento de estos
pacientes la ultrasonografia, que era capaz
de entregar con muy baja sensibilidad
engrosamientos coroideos en casos muy
sintomaticos. Con el advenimiento de la ICG,
se logré encontrar un método que permite
detectar focos de inflamacién coroidea
estromal.”” La ICG es en la actualidad el
método mds apropiado para investigar
enfermedades de base inflamatoria en la
coroides, y es lo suficientemente sensible
para encontrar lesiones minimas que
generalmente son subclinicas, permitiendo
identificar enfermedades que estan siendo
subtratadas.'*"”

Los signos que con mayor frecuencia se
pueden observar en la ICG mientras nos
enfrentamos a las manifestaciones agudas
de un paciente con VKH,son principalmente
cuatro signos clasicos que casi siempre
estan presentes: hiperfluorescencia de vasos
coroideos, pérdida de la definicién de los vasos
estromales coroideos en fases intermedias o
tardias, hiperfluorescencia del disco 6ptico
y puntos oscuros de hipofluorescencia en el
estroma coroideo.'

La principal contribucién de la ICG en el
VKH es en los casos en que se sospecha la
enfermedad, pero no hay un comienzo agudo
de las manifestaciones oculares o cuando
estas son incompletas. En estos pacientes las

manifestaciones que predominan en la ICG
son: la pérdida de la definicion de los vasos
estromales coroideos en fases intermedias o
tardias y puntos oscuros de hipofluorescencia
en el estroma coroideo, los otros dos hallazgos
mencionados previamente corresponden mas
cominmente a manifestaciones agudas de
la enfermedad.'®*?

En conclusion, es importante considerar la
ICG como un examen lo suficientemente
sensible para permitirnos detectar casos
complejos de presentaciones incompletas o
subagudas, como también realizar mejores
seguimientos a los pacientes que pensamos
estamos tratando de forma adecuada, pero en
realidad estan recibiendo una dosis inferior
de corticoides o inmunosupresores de la
que deberian. En la actualidad el uso de la
indocianina no esta ampliamente difundido,
pero deberia considerarse de rutina en estos
pacientes.

PUEICR O E (O [W 707720 VI Vol V' N°1-2-3 - 2014 - Santiago - Chile



BIBLIOGRAFIA

1.

10.

11.

12.

Bouchenaki N, Herbort CP. Stromal choroiditis.

In: Pleyer U, Mondino B (eds). Essentials in
Ophthalmology: Uveitis and Immunological
Disorders. 1st ed. Berlin, Heidelberg, New
York: Springer; 2004: 234-253.

Sugita S, Takase H, Taguchi C, Imai Y, Kamoi K,
Kawaguchi T, et al. Ocular infiltrating CD4+ T
cells from patients with Vogt-Koyanagi-Harada
disease recognize human melanocyte antigens.
Invest Ophthalmol Vis Sci; 2006;47:2547-2554.

Damico FM, Cunha-Neto E, Goldberg AC, IwailK,
Marin ML, Hammer J, et al. T-cell recognitionand
cytokine profile induced by melanocyte epitopes
in patients with HLA-DRB1*0405-positive and
-negative Vogt-Koyanagi-Harada uveitis. Invest
Ophthalmol Vis Sci; 2005;46:2465-2471.

Sonoda S, Nakao K, Ohba N. Extensive
chorioretinal atrophy in Vogt-Koyanagi-Harada
disease. Jpn ) Ophthalmol; 1999;43:113-119.

Rao NA. Treatment of Vogt-Koyanagi-
Harada disease by corticosteroids and
immunosuppressive agents.Ocul Immunol
Inflamm; 2006;14:71-72.

Bouchenaki N, Morisod L, Herbort CP. Vogt-
Koyanagi-Harada syndrome: importance of
rapid diagnosis and therapeutic intervention.
Klin Monbl Augenheilkd; 2000;216:290-294.

Nussenblatt RB. Vogt-Koyanagi-Harada syndrome.
In: Nussenblatt RB, Whitcup SM (eds). Uveitis:
Fundamentals and Clinical Practice. 3rd ed.
Philadelphia: Mosby; 2004: 324-338.

Rao NA, Inomata H, Moorthy RS. Vogt-Koyanagi-
Harada syndrome. In: Pepose JS, Holland
GN, Wilhelmus KR (eds). Ocular Infection
and Immunity. 1st ed. St. Louis: Mosby; 1996:
734-753.

Tugal-Tutkun I, Ozyazgan Y, Akova Y, Sullu
Y, Akyol N, Soylu M, et al. The spectrum of
Vogt-Koyanagi-Harada disease in Turkey: VKH
in Turkey. Int Ophthalmol; 2007;27:117-123.

Keino H, Goto H, Usui M. Sunset glow fundus in
Vogt-Koyanagi-Harada disease with or without
chronic inflammation. Graefes Arch Clin Exp
Ophthalmol; 2002;240:878-882.

Yang P, Wang H, Zhou H, Huang X, Zhong
H, Chen L, et al. Clinical manifestations and
diagnosis of Vogt-Koyanagi-Harada syndrome.
Zhonghua Yan KeZaZhi; 2002;38:736-739.

Foster DJ, Cano MR, Green RL, Rao NA.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

Echographic features of the Vogt-Koyanagi-
Harada Syndrome. Arch Ophthalmol;
1990;108:1421-1426.

Bouchenaki N, Cimino L, Auer C, Tao Tran V,
Herbort CP. Assessment and classification of
choroidal vasculitis in posterior uveitis using
indocyanine green angiography. Klin Monbl
Augenheilkd; 2002;219:243-249.

Herbort CP, Mantovani A, Bouchenaki N.
Indocyanine green angiography in Vogt-
Koyanagi-Harada disease: angiographic signs
and utility in patient follow-up. Int Ophthalmol;
2007;27:173-182.

Kawaguchi T, Horie S, Bouchenaki N, Ohno
Matsui K, Mochizuki M, Herbort CP. Suboptimal
therapy controls clinically apparent disease but
not subclinical progression of Vogt-Koyanagi-
Harada disease. Int Ophthalmol; 2010;30:41-50.

Miyanaga M, Kawaguchi T, Miyata K, Horie S,
Mochizuki M, Herbort CP. Indocyanine green
angiography findings in initial acute pretreatment
Vogt-Koyanagi-Harada disease in Japanese
patients. Jpn ] Ophthalmol2010;54:377-382.

Bascal K, Wen DS, Chee SP. Concomitant
choroidal inflammation during anterior segment
recurrence in Vogt-Koyanagi-Harada disease.
Am ] Ophthalmol; 2008;145:480-486.

Howe L Stanford M, Graham E, Marshall J.
Indocyanine green angiography in inflammatory
eye diseases. Eye 1998;12:761-767.

Harada T, Kanbara Y, Takeuchi T, Niwa T,
Majima T. Exploration of Vogt-Koyanagi Harada
syndrome by infrared choroidal angiography
with indocyanine green. Eur ] Ophthalmol;
1997;7:163-170.

Oshima Y, Harino S, Hara Y, Tano Y.
Indocyanine green angiographic findings
in Vogt-Koyanagi- Harada disease. Am |
Ophthalmol; 1996;122:58-66.

Okada AA, Mizusawa T, Sakai J, Usui M.
Videofunduscopy and videoangiography using
the scanning laser ophthalmoscope in Vogt-
Koyanagi-Harada syndrome. Br ] Ophthalmol;
1998;82:1175- 1181.

Bouchenaki N, Herbort CP. The contribution of
indocyanine green angiography to the appraisal
and management of Vogt-Koyanagi-Harada
disease. Ophthalmology 2001;108:54-64.

Monografia: Rol de la indocianina en enfermedad de Vogt-Koyanagi-Harada H



RETINOBLASTOMA

Lara Diaz, A, Cristian Cumsille U.?

RESUMEN

Objetivo: Revision de la bibliografia disponible respecto a los aspectos clinicos del
Retinoblastoma.
Meétodo: Revision bibliogrdfica.

Resultados: Desde su primera descripcion por parte de Petrus Pawius en Amsterdam
en 1657, el retinoblastoma se ha convertido en un modelo para el estudio de mdiltiples
canceres. Su fisiopatologia es bien conocida gracias a Knudson y su hipétesis “Two Hits”.
Los tratamientos han variado durante los afios, siempre con la premisa de salvar la vida,
luego el 6rgano y su funcionalidad. Multiples son las clasificaciones disponibles, pero
la mas importante es la Internacional desarrollada en 2003, ya que provee un adecuado
tratamiento y establece prondstico.

Conclusiones: en la actualidad existen variados y nuevos tratamientos para afrontar el
retinoblastoma, todos ellos con el principal objetivo de, primero, salvar la vida de los
afectados.

Palabras clave: Retinoblastoma

INTRODUCCION

El retinoblastoma es el cancer primario
ocular mas frecuente, representando 4%
de la totalidad de los canceres infantiles.
Su incidencia es de 1:15.000 a 1:20.000 RN
vivos, y se calcula que se producen 5.000
nuevos casos al ano en el mundo' y en Chile
alrededor de 15 nuevos casos al afio, seglin
los dltimos datos publicadosdel Programa
Infantil de Drogas Antineoplasicas (PINDA).

Si la enfermedad no se diagnostica y trata
oportunamente, puede generar en los nifios
secuelas funcionales y sociales devastadoras,
y sin tratamiento es inevitablemente mortal,
la que llega a un 50% de los nifios con
retinoblastoma a nivel mundial.!

FISIOPATOLOGIA

El retinoblastoma es un tumor maligno de
la retina, especificamente, a diferencia de
lo que se crefa hasta muy poco tiempo, a
partir de las células precursoras de conos®.
En estas células existe una mutacién en
el gen RB1, ubicado en el brazo largo del
cromosoma 13 (13q 14.2). Este es un potente
gen supresor de tumores, previniendo que
las células se dividan y crezcan de manera
descontrolada. Adicionalmente, tiene un
rol en la reparacion del DNA, ayudando a
prevenir la acumulaciéon de mutaciones®.
Ademas de estas funciones, tiene un rol en
el adecuado alineamiento de las cromatidas
hermanas en el huso mitético, permitiendo la
correcta division de la informacién genética

1.- Médico Residente Oftalmologia Universidad de Chile, Campus Occidente, Hospital San Juan de Dios.

2.- Médico Oftalmélogo del Hospital San Juan de Dios
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de las células hijas y a nivel epigenético, este
gen permite que otros genes supresores de
tumores se puedan expresar correctamente
y oncogenes queden silenciados en su
expresion.

CLINICA

Dentro del cuadro clinico, el principal motivo
de consulta es la Leucocoria (60%), que
puede ser detectada tanto por los padres,
como por los médicos generales o pediatras.
El segundo motivo de consulta o derivacion
es el Estrabismo (20%), el que puede ser
tanto una Exotropia, como también una
Endotropia. Otros sintomas y signos que
pueden estar presentes en la historia clinica
de los pacientes estan el ojo rojo, la epifora,
el edema corneal, un hipopion espontaneo,
hasta llegar al Buftalmos®.

CLASIFICACION

Existen variadas formas de clasificar al
retinoblastoma'. Por una parte, se pueden
dividir en heredado y no heredado, lo que

nos permite orientar el estudio de los padres
y hermanos de los casos indices, aparte de
realizar el consejo genético adecuado a los
padres respecto a cudles son las probabilidades
de esa misma pareja de padres de tener
un nuevo hijo afectado, lo que se ilustra
en las tablas 1 y 2. Por otra parte, esta la
clasificacion clinica, la que comprende el
compromiso oculary, si existe, del compro-
miso sistémico. Durante 40 afos se utilizd
la clasificacién de Reese-Ellsworth (1963),
la que fue ampliamente sustituida por la
Clasificacion Internacional, desarrollada
en 2003° y que se ilustra en la tabla 3. La
ventaja por sobre la anterior clasificacion y
la clasificacion segtn heredabilidad, es que
esta nueva clasificacién permite protocolizar
el tratamiento para cada etapa y establece

el pronéstico de los pacientes’.

Riesgo de Desarrollo de Retinoblastoma en Miembros Familiares

Presentacion Clinica

Riesgo en el Hermano

Riesgo en la Descendencia

Retinoblastoma Unilateral Aislado

1% 2-6%

Retinoblastoma Bilateral Aislado

2% Cerca del 50%

Retinoblastoma Bilateral Familiar

Cerca del 50%

90%

Tabla 1. Riesgo de Desarrollo de Retinoblastoma en Miembros Familiares

Retinoblastoma n



Estrategias para el Estudio Molecular de la Predisposicion al Retinoblastoma
Presentacion Clinica % s Mecam_smo Tipo de Test Muest_ra
pacientes Genético Requerida
Retinoblastoma Familiar 10% Mutacion Segregacion de DNA de sangre
Heredada de Alelos periférica
Alelo RB1
Analisis de Muta- DNA de sangre
ciones periférica
FISH o Kariotipo (si DNA de sangre
no se encuentra periférica
Mutacion)
Retinoblastoma Bilateral Aislado 30% Portador de Analisis de Muta- DNA de sangre
Alelo RB1 ciones en DNA de periférica
originado “de novo” sangre
en las células periférica
germinales del (constitucional)
padre (90%) Anlisis de Mu- DNA tumoral
omadre (10%) | taciones en DNA (enucleacion)
tumoral si no
se encuentra
mutacion a nivel
constitucional
Algunos pacientes | FISH o Kariotipo (si DNA de sangre
muestran no se encuentra periférica
mosaicismomuta- Mutacion)
cional
(mutacion en
embriogénesis)

Retinoblastoma Unilateral Aislado 60% Mutacion Somatica Analisis de DNA tumoral
en ambos Mutaciones en DNA (enucleacion)
alelos RB1 tumoral

Cerca del 10% de
estos puede
transmitiresta | ansligis de Muta- | DNA de sangre
mutaciona ciones en DNA periférica
su descendencia | ge sangre periféri-
ca (constitucional)
para comparar con
DNA tumoral

Tabla 2. Estrategias para el Estudio Molecular de la Predisposicion al Retinoblastoma.
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Clasificacion Internacional del Retinoblastoma

Grupo Subgrupo

General Caracteristicas Especificas

A A

Tumor pequefio Tamano < 3mm

Tumor mas Grande Tamafio > 3mmo

Macular Tumor Macular a < de la fovea

Yuxtapapilar Tumor Yuxtapapilar a < 1.5mm del disco

Liquido Subretinal Liquido subretinal claro = 3mm del margen

Retinoblastoma con

C1

Siembras subretinales < 3mm del margen

C2

Siembra Focal
Siembras Vitreas = 3mm del margen

C3

Ambos tipos de siembras a < 3mm del margen

Retinoblastoma con

D1

Siembras subretinales > 3mm del margen

D2

Siembra Difusa
Siembras Vitreas > 3mm del margen

D3

Ambos tipos de siembras a > 3mm del margen

Retinoblastoma Extenso

Ocupando > 50% del Globo o

Glaucoma Neovascular o

Medio Opacos debido a:

Hemorragia en Camara Anterior

Hemorragia en Camara Vitrea

Extenso Hemorragia en Espacio Subretinal

Invasion Tumoral de

Porcion postlaminar del Nervio Optico

Coroides

Esclera

Camara anterior

Orbita

Tabla 3. Clasificacion Internacional del Retinoblastoma

Retinoblastoma H



COMPROMISO SISTEMICO

Cuando existe compromiso sistémico, es
decir se trata de un retinoblastoma germinal,
los pacientes tienden a desarrollar tanto
Retinoblastoma Trilateral como malignidades
no Retinoblastomas posteriormente.

El Retinoblastoma Trilateral es el compromiso
de la pineal o Pineoblastoma (también
Retinoblastoma primario intracraneal ec-
topico), que se presenta en un 5-7% de los
pacientes con Retinoblastoma bilateral y en
muy pocos casos unilaterales, se presenta
con sintomas neurolégicos que aumentan
la presion intracraneal, manifestandose con
papiledema, ya que es un tumor sélido que
envuelve la region para y supraselar. Esta
condicion posee alta tendencia a metastasis
en médula espinal y una mortalidad.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL®

Muchas enfermedades pueden representar
para el clinico un reto al tratar de diferenciarlas
del Retinoblastoma. Revisaremos someramente
las mds importantes

Enfermedad de Coats

Enfermedad de etiologia desconocida
que provoca dep6sitos de lipidos sub e
intrarretinales que simulan una masa. La
principal diferencia esta en la coloracién
de las lesiones, ya que en el Coats éstas son
mas amarillas que blanquecinas. Ademas,
presenta anormalidades vasculares, como
telangectasias de medio o pequefio vaso. Es
unilateral y afecta principalmente a hombres
de entre 4 a 10 afos.

Toxocariasis Ocular

En esta infeccion, la edad de presentacion
es variable (2 a 14 afos), y se presenta en
pacientes que han tenido contacto con la
larva. De presentacion unilateral, puede
simular un Retinoblastoma en cualquiera de
sus 3 presentaciones: granuloma periférico,

granuloma macular o endoftalmitis.

Persistencia de Vitreo Primario

Comunmente se diagnostica al momento del
nacimiento, y estd asociado frecuentemente a
microftalmos. Se caracteriza por la presencia
de tejido fibrovascular retrolenticular, con
o sin catarata secundaria. Unilateral en
casi todos los casos, en los escasos casos
reportados bilaterales se ha documentado
un déficit de proteina C.

Hamartoma Astrocitico

La también llamada Enfermedad de Bourneville
se caracteriza por presentar la Triada de Vogt,
la que consiste en retraso mental, convulsiones
y angiofibromas faciales. Ademas los pacientes
presentan nédulos subependimales, fibromas
ungueales, astrocitomas retinales mdltiples y
manchas en hoja de fresno cutdneas. Estos
astrocitomas retinales son la lesion retinal
mas parecida al Retinoblastoma que existe.

ALTERNATIVAS TERAPEUTICAS®

Para entender la base del tratamiento del
Retinoblastoma, nunca se debe perder el
orden de las prioridades en los resultados, el
que siempre debe priorizar el salvar la vida
de nuestros pacientes, para luego conservar
el 6rgano afectado y, por ultimo, tratar de
mantener la visién'.

Enucleacion

Fue en 1809 cuando Wardrop plante6 que
el Retinoblastoma era un tumor de la retina
y que sin tratamiento podia extenderse al
nervio optico y luego al Sistema Nervioso
Central. Fue asi entonces cuando se realizé la
primera enucleacion, pero los resultados en
cuanto a mortalidad no fueron los esperados,
ya que la totalidad de los niflos enucleados
murieron. Luego, Von Graefe agrega a la
enucleacién de Wardrop, una reseccion
amplia (>5mm) del Nervio Optico. Con
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esto mejor6 ostensiblemente la sobrevida,
pero a expensas de muchos nifios ciegos.
Actualmente permanece como una opcién
importante. Se recomienda si el tumor se
encuentra en etapa E de la Clasificacién
Internacional o si ha fracasado el tratamiento
con Quimiorreduccién asociada a Terapia
Focal.

Radioterapia

Desarrollado por primera vez por Hilgartneren
1903, rdpidamente desplazé a la Enucleacion
ya que es, incluso en la actualidad, el método
regional mas usado para preservar el ojo.

Consiste en la aplicacién de energia radiactiva
a través de un acelerador lineal, que entrega
dosis estandares entre 40 y 50 Gy, recibiendo
los pacientes un total de 150-200 cGy cada
4 a 5 semanas.

Presenta complicaciones locales y sistémicas
importantes, la mds importante de ellas es la
aparicién de segundos tumores no oculares.

Braquiterapia

Se usa en casos de Retinoblastomas localizados
(que no envuelven el Nervio 6ptico o mécula),
generalmente Unicos, y con una limitada
siembra vitrea. Para esto se usan isotopos
radioactivos como lodine-125 y rutenio-106,
lo que entrega un poder localizado de 40-45
Gy, produciendo una pronta regresiéon del
tumor.

Fotocoagulacién Laser

Técnica desarrollada en 1940. Actualmente
se usa un laser de 810 nm, adosado a
Oftalmoscopio Indirecto. El tratamiento
consiste en realizar fotocoagulacién directa
sobre tumores pequefios o también, realizando
la destruccion de el o los vasos sanguineos
nutricios del Tumor. El 90% de los tumores
pequefos se pueden curar con esta técnica
como monoterapia.

Crioterapia

Descrita para el tratamiento de tumores
pequenos en 1967. En la actualidad un tanto
desplazada por la Fotocoagulacién Laser. Se
aplica frio local transescleral a la base del
tumor, la que no debe ser mayor a 3mm, a
una tasa de congelacion de -90°C por minuto.
Esto permite la cura definitiva del 95% de
los pacientes tratados.

Quimioterapia

Propuesta por Reeseen 1953 con la idea de
disminuir la cantidad de radiacion a la que se
exponian los pacientes. Los primero esquemas
fueron rdpidamente abandonados debido a
la gran quimiotoxicidad que producian, pero
con el descubrimiento del Carboplatino como
potente droga contra el Retinoblastoma se
inicié una nueva era en la quimioterapia
basada en esta nueva droga. Se usa como
terapia primaria o quimiorreduccion cada 3-4
semanas por 6 0 mas ciclos para aumentar la
eficacia de las modalidades de tratamiento
locales o evitar/retrasar la radioterapia externa
y la enucleacion.

Avances Terapéuticos

En la actualidad, se disponen de nuevas
alternativas terapéuticas que buscan disminuir
el efecto sistémico de la quimioterapia, como
la inyeccion de Topotecan subtenoniano, la
quimioterapia intravitrea y la Quimioterapia
Intrarterial Supraselectiva'®"'. Estas alternativas
han demostrado ser una excelente herramienta
terapéutica adicional a la terapia convencional,
tratando tanto siembras vitreas en donde el
tratamiento sistémico con la quimioterapia no
llega adecuadamente a las células dispersas
en el vitreo, al no tener vascularizacién, como
directamente instilando la quimioterapia
a través de la arteria oftalmica, con una
menor carga detectable de las drogas a
nivel sistémico y, con esto, disminuyendo
la toxicidad descrita previamente.

Retinoblastoma H
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REVISION BIBLIOGRAFICA SHAKEN
BABY SYNDROME

Constanza Pérez S.!

RESUMEN

El sindrome del nino maltratado (AHT) es una forma de maltrato infantil, con una mortalidad de
25 %. Frecuentemente no tiene caracteristicas clinicas especificas y no hay historia de trauma.
Epidemiologia: Ocurre principalmente en nifios menores de cuatro afos de edad, siendo la
edad media los 4 meses. El abusador es normalmente hombre y con mayor frecuencia el
padre del nifio.
Manifestaciones Clinicas: Los motivos de consulta son: convulsiones, dificultad para
respirar, apnea o letargia. Los nifios con AHT pueden tener desde un examen fisico
normal, signos inespecificos hasta llegar a presentar cuadros muy floridos, con riesgo vital
y requerir reanimacion vigorosa.
Hallazgos Oculares: Los nifios victimas de AHT normalmente tienen hallazgos oculares
anormales, lo que hace esencial el examen oftalmologico si existe sospecha de abuso. Existen
signos de trauma directo, tales como equimosis periorbitaria, hemorragia subconjuntival, hifema
o fracturas de pared orbitaria, mientras que hay otros que orientan hacia trauma indirecto,
tales como las hemorragias retinales y signos tardios de dafio directo severo como la atrofia
del nervio optico, desprendimiento de retina, cicatrices retinales y rotura coroidal.
Conclusiones: El AHT es un problema de salud pdblica, sin embargo el diagndstico permanece
dificil y desafiante para los médicos involucrados en la atencion ya que no existen hallazgos
patognomonicos de maltrato. En este cuadro en particular el oftalmologo juega un rol decisivo
detectando y previniendo mayores abusos.

INTRODUCCION

El sindrome del nifio maltratado o sacudido,
también conocido como traumatismo cra-
neoencefalico por maltrato o no accidental,
desde ahora AHT (abusive head trauma), es
una forma de maltrato infantil’, teniendo una
mortalidad de 25 % y causando mas del
50% de las muertes por abuso'2.

Frecuentemente los nifios con lesiones
craneoencefdlicas producidas de forma no
accidental, se presentan con caracteristicas

clinicas no especificas y sin historia de trauma,
por lo que se habla de traumatismo oculto'.

El cuadro de midiltiples traumas ocultos fue
planteado por primera vez en 1946, luego
en 1970 se defini6 el sindrome de shaken
baby y finalmente, en 1976, Gilkes fue el
primero que documentt la alta frecuencia de
hemorragias retinales en este sindrome. Este
concepto es muy reciente en la historia de
la medicina, lo que explica cierta dificultad
por parte de los médicos para sospecharlo
y no empatizar con los cuidadores®.

1. Internado Electivo Oftalmologia, Hospital del Salvador, U. de Chile
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DEFINICIONES

AHT se define como lesiones craneales,
cerebrales y espinales infligidas por terceros,
resultantes de trauma contra un objeto
contundente, sacudidas o una combinacion
de ambas fuerzas?.

El clasico patron de lesiones asociado a la
fuerza de las sacudidas incluye hemorragia
subdural difusa unilateral o bilateral, hemo-
rragias retinales difusas y en varias capas y
dano cerebral difuso. Este patron es lo que
se conoce como Shaken Baby Syndrome
(SBS), sin embargo hay mdas mecanismos
involucrados que solamente las sacudidas,
por esto la AAP (American Academy of
Pediatrics) ha recomendado el uso del término
traumatismo craneoencefalico por maltrato
(AHT por sus siglas en inglés)*.

EPIDEMIOLOGIA

El abuso infantil ocurre con mayor frecuencia
en nifnos menores de cuatro anos de edad?.
La incidencia de AHT descrita en Estados
Unidos es de 17 a 29,7/100.000 personas
por afio**, lamentablemente no hay ain
estudios de incidencia en nuestro pais.
La mayoria de estos, ocurren dentro del
primer ano de vida, siendo la edad media
los 4 meses®. El abusador es normalmente
hombre y con mayor frecuencia el padre del
nifo, con menor frecuencia se ha reportado
como abusador la madre u otro cuidador®.
Muchas de las victimas tenian historia previa
de abuso? (hasta 40% de los casos®) y se
reporta en estudios retrospectivos que no
se diagnosticé el AHT en aproximadamente
31% de los nifos afectados, durante sus
consultas anteriores®.

Dentro de los mdltiples factores de riesgo
asociados al abuso infantil, se describen con
mayor importancia en el AHT los siguientes
factores’:

Factores del nino:

* Enfermedad perinatal
e Llanto incesante

® Sexo masculino

Factores familiares:

¢ Antecedentes de disfuncion familiar

* Madre joven

e Separacion o disrupcién familiar

¢ Antecedente de abuso en el mismo nifio
u otros miembros de la familia.

Otros:
e Factores econémicos

Bajo nivel educacional

Padres solteros y jovenes
Situacion familiar inestable

e Depresion parental, uso de drogas o
violencia doméstica

MECANISMO DE DANO

Los nifios con historia de AHT pueden tener
una injuria cerebral severa, normalmente sin
historia de trauma significativo y con minimos
o sin signos externos de dafio’.

La evidencia, obtenida de estudios en cerdos
neonatos, sugiere que el cerebro de los infantes
es mas vulnerable a la injuria resultante de
una desaceleracion angular (rotacional),
aumentando el dano cuando los eventos
rotacionales son repetitivos [8]. Ademds hay
caracteristicas particulares que contribuyen
a la susceptibilidad de los nifios, que son*:

* La base del craneo es relativamente
plana, permitiendo que el cerebro se mueva
mas cuando se ve afectado por fuerzas de
aceleracién y desaceleracion.

e El crdneo es mds delgado y maleable,
por lo que las fuerzas son transferidas con
mayor éxito hacia el espacio subaracnoideo
y cerebro.

* La cabeza es mds grande, pesada e
inestable, sostenida por un cuello mas largo
y mas débil.

* Mayor contenido acuoso cerebral y
mielinizacion de las fibras nerviosas atn en
desarrollo.
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Se aprecia el efecto de aceleracion-des-
aceleracion axial y rotacional durante el
sacudimiento. Carolina Coria, Luis Canales,
Paulina Avila, Pedro Castillo, Clemente Correa,
Sindrome del nino sacudido. Articulo de
revision, Rev Chil Pediatr 2007.

Se ha descrito que se produce un dafo
primario dado por las fuerzas rotacionales y
traslacionales y un dano secundario, ocasio-
nado por la hipoxia e isquemia cerebral, siendo
este Gltimo atribuido a varios mecanismos,
tales como, apnea central por dafio al tronco
cerebral y medula espinal cervical, actividad
epileptogénica prolongada, aspiracién por
pérdida de los reflejos protectores de la via
aérea, entre otros>'.

La cantidad minima de fuerza necesaria para
producir el patrén caracteristico de lesiones
es desconocida?.

MANIFESTACIONES CLINICAS

1. ANAMNESIS Y EXAMEN FISICO INICIAL

Los sintomas por los que normalmente
consultan los cuidadores son: convulsiones,
dificultad para respirar, apnea o letargia.
Esto contrasta con los sintomas por los que
consulta un cuidador de un nifio con trauma
accidental, como por ejemplo, inflamacién
local, preocupacién de los padres, entre
otros. En distintos estudios retrospectivos, se
aprecia que en un 64 a un 97% de los casos

no habia historia clara del evento traumatico®.

Los nifios con AHT pueden tener desde un
examen fisico normal, signos inespecificos
hasta llegar a presentar cuadros muy floridos,
con riesgo vital y requerir reanimacion
vigorosa’.

2. HEMORRAGIAS RETINALES

Las hemorragias retinales ocurren con mucha
mayor frecuencia en AHT, en comparacion
con traumas accidentales'’, alcanzando
frecuencias desde 60 hasta 85% en estudios
retrospectivos’.

Caracteristicamente son numerosas, involucran
mdltiples capas de las retina y se extienden
mas alla del polo posterior hacia la retina
periférica®. En un 20% de los casos son
unilaterales'. Las hemorragias menos severas
tienen menor asociacién con abuso?.

Otras manifestaciones oculares son':

e Hematoma periocular y hemorragias
subconjuntivales

* Malas respuestas visuales y defecto pupilar
aferente

e Pérdida visual en 20% de los casos
aproximadamente

3. SANGRADO INTRACRANEAL

El sangrado intracraneal es una de las
caracteristicas del trauma no accidental,
pudiendo incluir la hemorragia subdural,
sangrado intraparenquimatoso, hemorragia
epidural, hemorragia subaracnoidea o una
combinacion de estos?.

Estas lesiones rara vez ocurren en pacientes
que han sufrido un trauma accidental de
baja energia’.
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Hematoma subdural agudo en nifo abusado,
con equimosis y fractura de craneo y costillas
Cindy Christian MD., V Jordan Greenbaum
MD, “Child abuse: Epidemiology, mechanisms,
and types of abusive head trauma in infants
and children”, Up to Date, Oct 08, 2013.

La hemorragia subdural es una lesién que,
cuando se produce de forma accidental,
normalmente implica un trauma de alta
energia. Es tres veces mds frecuente en
relacién al abuso infantil y en los casos de
AHT es la lesion encontrada de forma mas
frecuente?. Estas hemorragias normalmente
son multiples, con densidades diferentes,
localizadas interhemisferios o en fosa posterior
y que se extienden por la convexidad del
cerebro®.

Al contrario de la hemorragia subdural, la
hemorragia epidural es mucho mas frecuente
en traumas accidentales, siendo la caida el
tipico mecanismo de lesion?.

4. FRACTURAS DE CRANEO

Las fracturas de craneo son comunes, tanto
en casos de trauma accidental y como
no accidental, por lo anterior deben ser
evaluadas dentro del contexto clinico del
paciente. Lo mas frecuente es que sean
lineales y comprometan el hueso parietal,

pero mientras mas complejas, son mas
sugerentes de AHT, especialmente si no hay
historia clara o congruente?.

Radiografia de craneo que demuestra fractural
parietal derecha en nifio abusado. “Child
abuse: Epidemiology, mechanisms, and
types of abusive head trauma in infants and
children. Cindy Christian MD., Up to Date,
Oct 08, 2013

5. FRACTURAS DE OTROS HUESOS

Aproximadamente 20 a 50% de las victimas
de AHT tienen fracturas extracraneales,
encontrandose con mayor frecuencia dos
tipos de lesiones?:

* Lesiones metafisiarias de los huesos largos

e Fracturas costales, especialmente las
posteriores, cercanas a la articulacion
costovertebral.

6. EQUIMOSIS CUTANEAS

Los nifos victimas de AHT pueden o
no presentar equimosis, particularmente
alrededor de la cara. Deben provocarnos
mayor preocupacion aquellas en nifios con
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atencion no ambulatoria y en lactantes,
buscando signos de maltrato o alteracion
de la coagulacion®.

HALLAZGOS OCULARES

Los nifios victimas de AHT normalmente
tienen hallazgos oculares anormales, tales
como hemorragias retinales, vitreas y de la
vaina del nervio 6ptico, plegamiento de la
retina perimacular y retinosquisis''.

El examen oftalmoldgico es esencial en
pacientes en los que se sospecha abuso.
Existen signos de trauma directo, tales
como equimosis periorbitaria, hemorragia
subconjuntival, hifema o fracturas de
pared orbitaria, mientras que hay otros que
orientan hacia trauma indirecto, tales como
las hemorragias retinales. Signos tardios de
dano directo severo son la atrofia del nervio
optico, desprendimiento de retina, cicatrices
retinales y rotura coroidal'.

La posibilidad de detectar anormalidades al
fondo de ojo depende de la técnica usada
para el examen':

e Examen con dilatacién pupilar: Es ideal
para la evaluacién del fondo de ojo y la toma
de fotografias, sin embargo no siempre es
posible debido a que puede ser necesario
observar la reaccién pupilar y la evolucién
de esta, en nifos graves y comprometidos.
En estos casos dilatar un ojo por vez puede
ser una opcion.

e Oftalmoscopia directa: aporta una vision
magnificada pero limitada del fondo de ojo,
que puede ayudar a detectar dafio extenso
pero puede impedir la deteccion de lesiones
menos severas. Puede ser usado por médicos
no oftalmélogos con buenos resultados.

* Oftalmoscopia indirecta: aporta una vision
amplia binocular, que permite ver todo el
polo posterior, incluyendo la periferia retinal.

e Examen post-mortem: debe ser realizado
en casos en los que se produce una muerte
inexplicada en un infante o existia la sospecha
de maltrato previo al deceso, aunque se haya
examinado al paciente antes de su muerte.

Vista de un fondo de ojo con oftalmosocopia
directa (A) e indirecta (B). Brian Forbes, MD,
PhD, Child abuse: eye findings in children
with abusive head trauma, Up to Date, Sep
05, 2013.

Idealmente, el examen oftalmélogico debe
realizarse dentro de las primeras 24 a 72 hrs
del abuso, para que se detecten los cambios
retinales transitorios. Ocasionalmente, la
tomografia computada inicial puede no ser
diagnéstica o incluso normal, sin embargo,
la presencia de hallazgos oculares indica la
necesidad de mayor estudio antes de descartar
el diagndstico de AHT™.

1. HEMORRAGIAS RETINALES

Las hemorragias retinales se describen en
aproximadamente 85% de los casos de AHT.
Son mucho més frecuentes en las autopsias de
pacientes victimas de AHT, en comparacion
con los nifios sin secuelas neurolégicas tras
el abuso. La presencia de estas alteraciones
no confirma el diagnéstico, sin embargo
aumenta la sospecha sobre un trauma no
accidental".
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Cuando se enfrenta a un paciente con
hemorragias retinales, es importante describir
el patrén de distribucién, nimero y tipo
de hemorragia observada, ya que tiene
implicancias diagnosticas y prondsticas.
Ademas la severidad de las anormalidades
retinales se relaciona con la severidad de
las anormalidades intracraneales''. En casos
de AHT, las hemorragias son normalmente
bilaterales y asimétricas, numerosas y se
extienden hasta la ora serrata. En aproxima-
damente 2/3 de los casos, afectan a mdltiples
capas de la retina y menos frecuentemente
se asocian a hemorragias vitreas'“.

Hemorragias retinales Brian Forbes, MD,
PhD, Child abuse: eye findings in children
with abusive head trauma, Up to Date, Sep
05,2013.

Hemorragias retinales con forma de cuipula,
pueden romperse hacia el vitreo. Cindy
Christian MD., V Jordan Greenbaum MD,

“Child abuse: Epidemiology, mechanisms,
and types of abusive head trauma in infants
and children”, Up to Date, Oct 08, 2013

No existe un criterio estandarizado para
estratificar la gravedad de las hemorragias
retinales, sin embargo se puede usar criterios
como el siguiente'":

e Leve: hemorragia intraretinal o preretinal
limitada, peripapilar o perivascular.

* Moderada: hemorragias preretinales,
intraretinales o subretinales a lo largo de
la retina, puede haber papiledema pero
no hemorragia vitrea ni quistes maculares
hemorragicos.

e Severa: hemorragias demasiado numerosas
como para contarlas y que comprometen
varias capas de la retina, presencia de quiste
macular hemorragico de mas de 2 discos de
diametro.

Tipos de hemorragias retinales en nifos. Cindy
Christian MD., V Jordan Greenbaum MD,
“Child abuse: Epidemiology, mechanisms,
and types of abusive head trauma in infants
and children”, Up to Date, Oct 08, 2013
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No deben ser utilizadas para estimar la fecha
del abuso, ya que presentan gran variabilidad
en su tiempo de resolucién''.

El mecanismo por el cual se producen las
hemorragias retinales no ha sido aclarado, sin
embargo se proponen las siguientes teorias,
pudiendo coexistir una 0 mas como causales
del dafio en el AHT™:

e Aceleracion y desaceleracion repetitiva
(sacudidas): tienen un rol primario en las
hemorragias orbitarias caracteristicas del
AHT. El nervio 6ptico es mds largo que la
distancia entre el globo ocular y el dpice
de la 6rbita, lo que permite que se muevan
los contenidos orbitarios cuando el nifo es
sacudido. Ademas la interface vitreoretinal
se sacude, danando directamente los vasos
retinales, especialmente en los lugares en
los que el vitreo se encuentra mas adherido
a la retina. También hay disrupcion de la
integridad vascular y la autorregulacioén.

e Presion intracraneal aumentada: se postula
que el aumento de la presién intracraneal
produce una presion venosa aumentada,
obstruyendo la vasculatura retinal, llevando
finalmente a la rotura de los vasos retinales.
Sin embargo hay puntos contra esta teoria tales
como que en los casos de AHT no se aprecia

obstruccién de la vena central de la retina
ni de sus ramas, cuando hay aumento de la
presion sin AHT no se aprecian hemorragias
retinales y las venas orbitarias toleran mejor
los aumentos de presion ya que carecen de

valvulas, entre otros.

* Sangrado intracraneal: tal como se describe
en el sindrome de Terson (recordar que el
sindrome solamente se refiere a la asociacion
entre hemorragia retinal y subaracnoidea,
sin implicar una etiologia especifica)

¢ Presion intratordcica aumentada: tal como
se describe en la retinopatia de Purtscher
(descrita mas adelante).

2. PLIEGUES RETINALES Y RETINOSQUISIS

Un rasgo distintivo, pero no patognoménico
de AHT, son los pliegues retinales circulares
centrados en la macula. La presencia de
pliegues retinales normalmente implica un
dano severo, con resultado de muerte o
secuelas neuroldgicas graves'.

También puede ocurrir retinosquisis, tanto
periférica como macular (llamada quiste
macular hemorragico), la que se observa como
una hemorragia macular densa, dentro de una
cavidad quistica, con un interface entre los
globulos rojos y el suero. La cavidad quistica
normalmente esta rodeada por una zona
hipopigmentada o arco hemorragico o un
pliegue retinal, que puede ser continuo (360°),
discontinuo o solo un arco. La retinosquisis
en los nifos se produce ya que el vitreo estd
firmemente adherido, por lo que se tracciona
y se separa la capa de fibras nerviosas y/o
la membrana limitante interna .
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Pliegue retinal circular en AHT. Brian Forbes,
MD, PhD, Child abuse: eye findings in children
with abusive head trauma, Up to Date, Sep 05,

3. HEMORRAGIA VITREA

La presencia de una hemorragia vitrea puede
obstruir la vision del fondo de ojo en detalle,
esta puede presentarse inmediatamente
después de la injuria o dias después y debe
tenerse presente ya que puede llevar a
ambliopia en casos severos. De existir una
hemorragia vitrea severa y densa se puede
indicar una vitrectomia para permitir el
desarrollo 6ptimo de la visién y evitar la
ambliopia™.

4. PAPILEDEMA

El papiledema normalmente se demora 12
a 24 horas en desarrollarse, en presencia
de hipertension endocraneana tras un
trauma craneoencefalico. Por lo anterior, si
se encuentra en el momento de la primera
consulta, implica que hubo demora en
la busqueda de atenciéon médica y es un
signo que se ha asociado a mayor tasa de
mortalidad'.

5. HEMORRAGIA DE LA VAINA DEL NERVIO
OPTICO

La hemorragia que se observa en la vaina
del nervio 6ptico es un hallazgo comin
en AHT y no siempre se acompafa de
hemorragias retinales. La extensién no se
relaciona necesariamente con la gravedad

o extension de la hemorragia intracraneal™.

Woyganski-Jaffe y colaboradores realizaron
un estudio histopatolégico postmorten y
encontraron que la hemorragia de la vaina
del nervio 6ptico era mucho mas comdn
y extensa en pacientes victimas de AHT
comparado con dafio de causa accidental.
Ademas se producia en los lugares de mayor
adherencia al canal éptico y a la esclera
(porciones anterior y posterior) y fue mucho
menos frecuente en la porcion media del
nervio.

( )

Seccion serial de la 6rbita en el sindrome
de nino sacudido. Notese la hemorragia
de la vaina del nervio. Wygnanski-Jaffe T,
Levin AV, Shafiq A, et al. Postmortem orbital
findings in shaken baby syndrome. Am ]
Ophthalmol 2006

6. OTROS TRAUMAS ORBITARIOS

Otros hallazgos, encontrados en autopsias de
pacientes fallecidos por AHT son: hemorragia
intradural del nervio éptico, hemorragia
de la grasa orbitaria, hemorragia de otras
vainas de pares craneales o de musculos
extraoculares'.

EVALUACION

El diagndstico de AHT requiere de un alto
indice de sospecha, dado que los sintomas
y signos iniciales son muy inespecificos’.

1. ESTUDIOS DE LABORATORIO

El laboratorio es muy necesario, ya que
normalmente estos nifios se ven enfermos,
sin embargo no tienen caracteristicas clinicas
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especificas y no hay historia de trauma claro’.

Algunos estudios que pueden aportar
informacion para el diagnéstico son’:

* Hemograma y estudios de coagulacion,
que podrian orientar hacia un trastorno de la
coagulacién no diagnosticado. Recordar que
la presencia de estos trastornos no excluye
la posibilidad de maltrato.

e El estudio de liquido cefalorraquideo
debe ser obtenido si existe la posibilidad
de meningitis como diagnéstico diferencial.
La presencia de GR puede indicar injuria
intracraneal. Se cree que en un futuro sera
de mayor utilidad para la bdsqueda de
marcadores neurales tales como la enolasa
neuroespecifica, ST00B y proteina bésica de
mielina (también podrian encontrarse en la
sangre). Se postula que su presencia en el
LCR o en la sangre tendria una sensibilidad de
79% y una especificidad de 100%, ayudando
a determinar que nifios requeririan mayor
estudio®.

e Electrolitos, funcion hepdtica y renal,
principalmente para evaluar dafo a otros
6rganos y anormalidades metabdlicas.

2. IMAGENOLOGIA

Las neuroimagenes son esenciales en la
evaluacion de todo nifo en que se sospecha
AHT. Ayuda a establecer el diagnéstico, la
extension y aporta una sugerencia sobre el
tiempo de evolucién de las lesiones®.

La tomografia computada de cerebro sin
contraste, con ventana ésea y cerebral, se
recomienda para la evaluacién inicial de estos
ninos, ya que estd disponible ampliamente y
reconoce las injurias que requieren de una
intervencion inmediata’.

La resonancia nuclear magnética sin contraste,
se recomienda para la evaluacion de pacientes
asintomdticos y para el seguimiento de
victimas de AHT. Es superior al TAC para
documentar el patrén, la extension y datar
el origen de las lesiones’.

3. RADIOGRAFIAS

Debe solicitarse radiografias del esqueleto
axial (térax, pelvis, craneo, columna cervical
y lumbar) y de huesos largos (humero, femur,
tibia y fibula, radio y ulna) para buscar lesiones
nuevas y antiguas’.

4. EVALUACION POR OFTALMOLOGO

Todo nifo en que se sospecha AHT debe
tener un fondo de ojo, realizado por oftal-
mologo para identificar lesiones oculares
caracteristicas® (médicos no oftalmélogos
fallan en detectar lesiones en un 29% de
los casos, aproximadamente'). Ademas la
documentacion fotogréfica de estas lesiones
puede ser de ayuda como prueba durante
un juicio.

DIAGNOSTICO

Establecer el mecanismo de las lesiones
sospechosas es fundamental, ya que es
indispensable para salvar la vida del nifo
y por otro lado las consecuencias de un
error diagnodstico y falsas acusaciones, son
devastadoras para el paciente y su familia®.

No existen lesiones patognomonicas de AHT,
sin embargo hay hallazgos clinicos que nos
orientan al diagnéstico, tales como™:

e Historia inadecuada, no consistente con
las lesiones o ausente.

e Apnea o convulsiones en la primera
consulta

e Fracturas costales, metafisiarias o de
huesos largos

e Hemorragias retinales
e Hemorragia subdural

e Fracturas de craneo asociadas a injuria
intracraneal

e Isquemia cerebral demostrada con
neuroimagenes

También hay combinaciones que aumentan la
probabilidad de que el origen de las lesiones
sea no accidental, tales como':
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* Baja probabilidad: lesién intracraneal
aislada

* Moderada probabilidad: lesién intracraneal
asociada a fractura de huesos largos

e Alta probabilidad: lesién intracraneal
asociada a hemorragia retinal, fractura costal,
apnea y/o convulsiones.

Existen estudios para evaluar la posibilidad
de AHT segln los hallazgos oculares. Una
revision de 20 estudios observacionales, que
comprendié 1948 nifios, 242 con lesiones
no intencionales y 973 victimas de AHT,
encontré lo siguiente':

e Las hemorragias intraoculares se encuentran
en 44 a 100% de los casos de AHT pero solo
en 0 a 10% de los casos de trauma accidental.
La sensibilidad del hallazgo es de 75% y la
especificidad de 94% para abuso infantil. La
especificidad aumenta si la hemorragia es
bilateral, prerretinal, periférica y moderada
a severa.

* Los pliegues retinales y la retinosquisis
se ven en un pequeio porcentaje de los
nifos victimas de AHT y se ven con mayor
frecuencia en las autopsias. No fueron descritos
en ninos con trauma accidental, por lo que
se postulan como altamente especificos de
AHT.

e La hemorragia de la vaina del nervio
optico fue descrita en 50% de los nifos
victimas de AHT versus 29% de los nifios
con trauma accidental, siendo este un signos
menos especifico de abuso.

Por lo anterior, frente a la sospecha de AHT, se
v una evaluacié

debe llevar a cabo una evaluacién completa

y multidisciplinaria®.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Existe una variedad muy amplia de diagnésticos
diferenciales para las lesiones encontradas en
el abuso infantil, sin embargo, es necesario
recalcar que la presencia de cualquiera de

estos diagndsticos no excluye la posibilidad
de un AHT concomitante.

1. TRAUMA CRANEOENCEFALICO
ACCIDENTAL

El trauma accidental comparte muchas carac-
teristicas clinicas con el AHT, sin embargo se
sospecha abuso por la combinacién de historia
no concordante y lesiones caracteristicas’.

Las lesiones son normalmente menores en
ndmero, menos extensas y concordantes con
la energia y mecanismo de trauma. Ademas
destaca que en nifios con historia de abuso, es
mas frecuente encontrar lesiones en distintos
estadios, tales como hematomas subdurales
de distintas densidades®.

2. TRAUMATISMO AL NACER

El parto puede provocar tanto hematomas
subdurales como hemorragias retinales, esto
se ha visto tanto en cesdreas como en partos
naturales, pero es de mayor frecuencia en
partos instrumentalizados (vacuum o f6rceps).
Normalmente las lesiones son localizadas,
pequenas y se resuelven dentro del primer
mes de vida®.

Dentro de los nifios examinados con fondo
de ojo en las primeras 24 horas de vida,
se describen hemorragias retinales en un
rango de 20 a 30 % de los casos. Pueden ser
numerosas y extenderse a la periferia, similares
a los del AHT. La hemorragia subretinal es
rara y la retinosquisis no se asocia a estos
traumatismos'.

3. HEMORRAGIA INTRACRANEAL

La hemorragia intraocular puede ocurrir en
asociacién con una hemorragia intracraneal
y la elevacion consiguiente de la presion
intracraneal, aunque normalmente la severidad
de la hemorragia retinal es limitada e ipsilateral.
Esto es conocido como sindrome de Terson,
generalmente secundario a la rotura de un
aneurisma cerebral, pero es muy inusual su
presentacion en ninos'.
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4. ALTE (APPARENT LIFE-THREATENING
EVENT)

Los ninos que mueren por ALTE comparten
muchas caracteristicas con los nifios victimas
de AHT, tal como la falta de una historia clara
que explique el deceso. Sin embargo, por
definicion, el diagndstico de ALTE requiere
la exclusion del trauma tanto por historia,
examen fisico o autopsia®'.

5. TRASTORNOS DE LA COAGULACION

Las hemorragias intracraneales pueden ocurrir
en pacientes con trastornos de la coagulacion
de forma espontanea o tras una injuria. Las
hemorragias retinales encontradas en estos
pacientes normalmente son pequefas,
escasas y confinadas al polo posterior.
Estas manifestaciones son mds comunes en
pacientes con hemofilia y mucho menos
frecuentes en presencia de otros trastornos
de la coagulacién (trombocitopenia, déficit
de vitamina K, déficit de otros factores de
coagulacion, leucemia)®'.

En los pacientes con leucemia se pueden
observar hemorragias retinales mds severas,
sin embargo, normalmente se encuentran en
un contexto mucho mas grave asociado a
su enfermedad de base y ademas presentan
con frecuencia infiltrados leucémicos al
examen retinal'.

Es necesario recordar también que la cascada
de la coagulacion se puede ver afectada
como consecuencia de un traumatismo
craneoencefdlico grave'.

6. SEPSIS

En algunos pacientes criticos, cursando un
cuadro séptico, se han descrito hemorragias
retinales, pero normalmente son escasas
(menos de cinco) y se encuentran en el
contexto clinico de un paciente grave'.

7. ALTERACIONES METABOLICAS

La aciduria glutdrica tipo 1 es una condicion
metabdlica, de herencia autosémica recesiva,
que comparte caracteristicas clinicas con
el AHT, tales como la hemorragia subdural

tras un trauma craneoencefalico menor, sin
embargo se diferencia con el estudio de
laboratorio, imagenes y screening urinario®'".

Otras condiciones que pueden causar
hemorragias intracraneales o retinales, pero
con mucha menor frecuencia, son: meningitis,
malaria cerebral, galactosemia, hipertension,
aneurismas intracraneales y linfohistiocitosis
hemofagocitica®.

8. COMPRESIONES TORACICAS

La reanimacién cardiopulmonar rara vez se ha
asociado a hemorragias retinales moderadas
en ninos’.

La retinopatia de Purtscher consiste en que
tras un aumento severo y brusco de la presion
intratoracica se producen anormalidades
intraoculares, probablemente relacionadas a
la activacién del complemento, microembo-
lizacién e infartos de fibras del nervio éptico,
sin embargo rara vez se ve asociado a AHT,
probablemente en estos casos se produce
por la misma compresién tordcica causante
de las fracturas costales observadas. No hay
un caso reportado de este sindrome tras la
reanimacion cardiopulmonar en ninos'.

MANEJO

El manejo es similar al de todos los pacientes
con sospecha de cualquier tipo de abuso,
para lo que se requiere de un equipo multi-
disciplinario y cooperacién de los servicios
de proteccién al menor y del estado’.

Todos estos pacientes requieren seguimiento
por oftalmélogo, la frecuencia dependerd
del tipo de lesién y de la evolucién. Los
nifos con hemorragias retinales en forma de
clpula requieren seguimiento a corto plazo,
en 3 a 4 semanas posterior a la injuria, ya
que presentan riesgo de que la hemorragia
pueda comprometer al vitreo y por ende,
la vision''.

El potencial visual de estos nifios se encuentra
limitado por las secuelas retinales pero
principalmente por las secuelas del sistema
nervioso central, por lo que es necesario el
tratamiento de los errores de refraccion y de
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la ambliopia para permitir el desarrollo del
maximo potencial visual".

La mortalidad de estos pacientes es de
aproximadamente 13 a 23% segun diversos
estudios, relacionandose con la presencia
de una escala de Glasgow inicial baja*?,
hemorragias retinales, hemorragia cerebral
intraparenquimatosa o edema cerebral®. En
cuanto a los hallazgos oculares, se relaciona
con mayor mortalidad la presencia de, mala
visién al momento inicial, pobre respuesta

pupilar, papiledema y hemorragias retinales
o pliegues retinales difusos'.

La morbilidad de estos pacientes es signi-
ficativa, aproximadamente 55% presenta
déficit neurolégico persistente y 65%
déficit visual, principalmente a causa de
alteracién de la corteza visual. Las secuelas
radiolégicas incluyen: infartos, atrofia cerebral,
encefalomalacia, hidrocefalia y hemorragia
subdural crénica’.
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Se resume el procedimiento médico-legal ante un caso de maltrato infantil. Carolina Coria,
Luis Canales, Paulina Avila, Pedro Castillo, Clemente Correa, Sindrome del nifio sacudido.
Articulo de revision, Rev Chil Pediatr 2007.
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PREVENCION

La implementacién de estrategias de preven-
cién que sean costo-efectivas es todo un reto.

La prevencién primaria comprende educacion
publica a gran escala. En Estados Unidos se
desarroll6 un programa corto e intensivo de
educacion a todos los padres previo al alta
de sus hijos recién nacidos, en el que se
describian los riesgos de sacudir violentamente
a los nifos y ensefiaba formas alternativas
para manejar el llanto persistente. Se reporté
un descenso de un 47% de los casos de AHT
de la region'.

La prevencién secundaria estd dirigida a la
poblacién en riesgo de maltrato, pero no hay
ningun estudio especifico sobre la efectividad
de este tipo de programas’.

CONCLUSIONES

El Sindrome de Shaken Baby, tratado aqui
como AHT, es un problema de salud publica,
por ser causa importante de mortalidad y
morbilidad en nifos y lactantes. Sin embargo,
el diagnostico permanece dificil y desafiante
para los médicos involucrados en la atencién
de estos pequenos, debido a los sintomas y
signos inespecificos iniciales, a la falta de
historia de trauma, a la baja conciencia del
problemay a los devastantes efectos de un
diagnéstico erréneo (tanto por subdiagnosticar
como por sobrediagnosticar).

En este cuadro en particular el oftalmélogo
juega un rol decisivo detectando y previniendo
mayores abusos. Sin embargo, este no es el
médico de cabecera del paciente, por lo que
debe ser solicitada la evaluacién oftalmolégica
desde el momento de la primera sospecha.

Ademas recalcar la importancia de que el
médico general, urgenciélogo o pediatra
sepa hacer un buen examen de fondo de
0jo, ya que frente a la sospecha y solo con
un oftalmoscopio, el hallazgo en la primera
consulta de un fondo de ojo alterado puede
cambiar la orientacién diagnéstica de manera
abrupta y aumentar el grado de sospecha
de AHT.

Finalmente es importante recalcar que no

existen hallazgos patognomoénicos de maltrato,
por lo que la evaluacién y el diagnéstico debe
ser realizado por un equipo interdisciplinario,
que tenga como objetivo la proteccion del
menor abusado y del resto de los nifios en
peligro, la deteccién temprana de pacientes
en riesgo de maltrato e idealmente, la
implementacion de un adecuado sistema de
prevencion primaria como programa estatal.
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SINDROME DE DISPERSION PIGMENTARIA
Y GLAUCOMA PIGMENTARIO: LA
EVOLUCION DE LOS ESTUDIOS

Mauricio Aguirre Baez', Gonzalo Valenzuela Schawcroft?
Rodrigo Castillo Iturra', Fernando Contreras Gonzélez'

RESUMEN

El sindrome de dispersion pigmentaria (SDP) y el glaucoma pigmentario (GP), son entidades
clinicas con prevalencias mayores a las descritas inicialmente. Afectan aproximadamente a un
2,45% de la poblacion caucasica, tipicamente a personas jovenes y miopes. Esta condicion
se caracteriza por la liberacién de pigmento por el iris, atribuido a un contacto iridozonular
en pacientes que presentan algun grado de fragilidad en el epitelio pigmentario del iris y
goniodisgenesia. Este pigmento se distribuye en el segmento anterior; especialmente en
el cristalino, endotelio corneal y trabéculo, en donde puede provocar, en conjunto con la
goniodisgenesia, un aumento la presién intraocular (PIO) y eventual desarrollo de glaucoma.
Existen diferencias en los distintos reportes y ensayos clinicos; desde la publicacion inicial en
1949, por Sugar y Barbour, que describe el GP como una entidad rara, el riesgo de progresion
de SDP a GP, el papel en el ejercicio como factor que eleva la PIO en estos pacientes, y el
beneficio real de la iridotomia laser como prevencion del aumento de la PIO y/o del desarrollo
del glaucoma.

INTRODUCCION terizada por la dispersion de pigmento en

En 1949, Sugar y Barbour' publican “glaucoma
pigmentario, una entidad clinica rara”,
actualmente muchos coincidirdn que tanto
el GP como el SDP son entidades que se
presentan mds frecuente que en la descripcién
original. La triada clasica del GP consiste en
defectos de transiluminacion iridiana, depdsitos
de pigmentos denso en el trabéculo y en el
endotelio corneal (huso de Krukenberg). Este
sindrome es mas prevalente en pacientes
jovenes - miopes.

Estas entidades pueden ser consideradas
como la progresién de la misma enfermedad.

Se define al SDP como la condicién carac-

camara anterior secundario a una disrupcién
del epitelio pigmentado del iris, provocados
por una zénula anterior elongada, que permite
el roce mecanico del iris con el cristalino?
y la configuracién céncava de la periferia
iridiana que aumenta el contacto iridozonular
(no siempre observable al momento del
diagnostico)’. El SDP puede progresar elevando
la PIO “hipertensién ocular pigmentaria” y a
su vez provocar un GP, que es la neuropatia
Optica glaucomatosa en asociacion a esta
condicion. Esta definicién no incluye la
etiologia congénita que para algunos autores
es la génesis de esta entidad.?

1.- Médico Oftalmélogo, Hospital Barros Luco ~Trudeau, clinica IOARES

2.- Médico Oftalmélogo, clinica IOARES.
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EPIDEMIOLOGIA

El SDP y GP afectan tipicamente a jovenes
miopes y son mas prevalentes en caucasicos.
Un punto en que se pueden diferenciar es la
predominancia seguin sexo. A diferencia del
SDP, el cual es igual de frecuente tanto en
hombres como en mujeres, el GP presenta
una prevalencia mayor en hombres (78% a
93% de los pacientes con GP)*, Sin embargo
no hay acuerdo general de la prevalencia
en el SDP en relacién al sexo, de hecho
faltan publicaciones basadas en estudios
poblacionales que confirmen lo expuesto.

Es aceptada la mayor prevalencia en caucdsicos
en comparacion con poblacién de raza negra.
Sin embargo un punto a considerar es la
dificultad de diagnosticar estas patologias en
raza negra por la presencia de un trabéculo
mas pigmentado en comparacion a los
caucasicos.

En 1993 Rich y col. plantean que la prevalencia
del SDP es lejos de ser algo poco comin
al realizar un screening de glaucoma en
una poblacién total de 934 individuos,
encontrando una prevalencia de 2.45%?°. En
el GP la prevalencia tiende a ser menor, pero
se debe considerar que muchos glaucoma
en el adulto mayor han sido mal clasificados
como primario de angulo abierto (GPAA),
siendo en realidad pigmentarios.

La fase activa del SDP ocurre entre la segunda
y tercera década de vida cuando la acomo-
dacion juega un rol en el mecanismo de la
liberacién de pigmento. La fase de regresion
ocurre en la etapa adulta en conjunto con el
inicio de los sintomas de presbicia en donde
la acomodacién se va perdiendo, lo que
contribuye a la disminucién de la liberacion
de pigmento. En esta etapa se puede observar
una disminucién o hasta la desaparicion de
la transiluminacién iridiana, la PIO puede
normalizarse y el grado de pigmentacion del
trabéculo puede disminuir, incluso se puede
solo observar en el trabéculo superior; “signo
de pigmentacion reversa”, por lo cual es facil
entender que estos pacientes llegada cierta
edad se les puedan clasificar como GPAA
o glaucoma de tensién normal®.

Los valores de riesgo de progresion de SDP a
glaucoma fluctdian entre un 10% a 50% segtn
diversos estudios. Siddiqui y colaboradores,
en un estudio poblacional, encuentran una
tasa de conversion de solo el 10% a 5 afos y
de un 15% a 15 afios*, valores que se podrian
acercar mas a la realidad si consideramos
la tasa de sub diagnéstico que tienen estas
patologias®.

ETIOLOGIA Y PATOGENESIS

Krukenberg en 1899 consideraba al SDP como
una anomalia congénita que predispone la
aproximacién de la membrana pupilar con
la cérnea en la embriogénesis temprana. Ya
en 1901 Von Hippel platea que el pigmento
es la causa de la obstruccién del humor
acuoso con la consecuente elevacion de la
P1O. En 1979, Campbell propone el trauma
mecanico en el epitelio iridiano secundario al
roce con la zénula durante los movimientos
del iris. Actualmente la teoria mecanica ha
sido corroborada por estudios con UBM
que muestran el bloqueo pupilar reverso y
su relacion con el pestaieo’, como también
se ha publicado en el 2003 por Sayako y
col. que existe una elongacion de la zénula
anterior como causa mecanica de la disrupcion
del epitelio pigmentado®. Ampliamente se
acept6 la presencia de un iris elongado como
contribuyente a la liberacién de pigmento,
situacion objetada por Trastman en una
publicacién del 2010, en la cual objeté un
mecanismo geométrico como causa del
desarrollo del SDP. Independiente de los
nuevos estudios la teoria mecanica por si
sola no explica la cadena de eventos que
sucede en el SDP hasta la aparicion del GP.

Desde 1980 se ha descrito familias con
SDP, se ha reportado herencia autosémica
dominante' y recesiva en GP, descritas en
cuatro generaciones de familias, por otro lado,
hasta la fecha no hay suficiente evidencia
que confirme la historia familiar como un
factor de riesgo significativo en la conversion
de SDP a GP.

En 1996, Ritch plantea la hipdtesis genética,
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en donde se postula que debe existir un gen
que afecte algin aspecto del desarrollo del
ojo en el tercer trimestre de la gestacion,
lo cual explica la asociacién del SDP con
degeneracion en lattice y desgarros retinales.

En 1997 y 1998 Andersen identific6 2 genes
(de 5 candidatos) en el cromosoma 7y18
como causantes del SDP'>'3, mutaciones en
estos genes pueden provocar la concavidad
iridiana y la elongacion de las zénulas que
terminan por producir el SDP. El GP ha sido
asociado en varios estudios con mutaciones
en el gen MYOC." Es posible que muchos
casos de SDP/GP resultan de un combinacién
de mutaciones en mas de un gen. De los
estudios de Andersen, solo un 30% de los
pacientes con la mutacién en el cromosoma
7 desarrollo GP, lo que sugiere que puede
existir ademas, un factor ambiental™.

En este mismo contexto, Sampaolesi platea
que el GP es un tipo de glaucoma congénito
de herencia autosémica recesiva y penetrancia
variable, que se manifiesta en forma tardia
(glaucoma congénito tipo Ill). La presencia
de goniodisgenesia es la principal causa para
su desarrollo. Este trabéculo anémalo, per-se,
puede originar el dafo glaucomatoso, pero
ademds es incapaz de “filtrar” el exceso de
pigmento que se produce en esta condicion
con el eventual resultado de un aumento
de la presién intraocular y el desarrollo de
glaucoma®.

ROL DEL EJERCICIO

Lempert y col. en 1967 plantearon que en
ojos normales el ejercicio disminuye la PIO®.
Schenker en 1980 reporta que en pacientes
con SDP/PG el ejercicio induce una liberacion
de pigmento que resulta en una significativa
elevacion de la PIO, el mecanismo propuesto
es por un aumento de la concavidad iridiana
que induce la liberacién del pigmento'®. Estas
observaciones se han usado como base para
la recomendacion del tratamiento profilactico
(tanto médico como iridotomia laser) previo
al ejercicio”. Controversialmente dos estudios
prospectivos, en pacientes que realizaron

dos horas de ejercicios, mostraron que hay
liberacion de pigmento pero no aumento de
la PIO™™. Sin embargo se requiere mayor
evidencia para clarificar estas diferencias.

El tratamiento médico que se ha planteado
tradicionalmente es el uso de pilocarpina con
el objetivo de disminuir el roce mecanico
del iris con la zénula, sin embargo su uso
debe ser cauteloso. Para Sampaolesi el uso
de midticos esta contraindicado debido al
riesgo de producir desprendimiento de retina
en estos pacientes que tienen una mayor
asociacion a lesiones predisponentes®.

IRIDOTOMIA LASER

Kurwa en 1984 fue el primero en reportar el
éxito de la iridotomia laser (IL) periférica en
pacientes con GP19, en donde se elimina el
contacto irido-lenticular. Pero fue en 1991
con Campbell que este procedimiento se
popularizo. El noto que el iris se aplanaba
eliminando la concavidad posterior y por
lo tanto el bloqueo pupilar reverso al igual
las presiones entre la camara anterior y
posterior’”, con lo cual se previene que se
siga liberando pigmento. Gandolfi y Vecchi
mostraron luego de 2 ahos de seguimiento
que la IL bajaba la PIO en més de 5 mmHg
en pacientes con SDP. La ventaja de la IL
fue mas significativa en pacientes < de 40
anos, probablemente porque a mayor edad
pueden estar en la fase de regresion. Otro
estudio publicado el 2001 sefala que la IL en
el SDP puede disminuir los peak de presion
pero no disminuye la PIO basal.

La IL periférica por si sola no es la respuesta
universal para el tratamiento del SDP/GP,
desafortunadamente no tiene efecto en
todos los pacientes?’. Un estudio reciente
controlado, prospectivo y randomizado de 116
pacientes con SDP y 3 afios de seguimiento,
concluye que la IL no previene el desarrollo
de GP en pacientes con SDP, sin embargo se
requiere de estudios de mayor seguimiento
para considerar esta conclusion.

Por otro lado, una publicacién realizada
el 2005 por el equipo de Reistad, Shields,

L\[l/lﬂl}"()f}’lé’ 6/6’ l/lj‘/)(’]'&l()l’l plgﬂ’lé’?’lﬁl?'lll y g/llll('{)l]][l plgi?%’??l‘l[?‘/(} ﬂ



Campbell y Ritch, concluye que su estudio
(“de tipo retrospectivo”) no entrega evidencia
a favor del beneficio de la IL en el control a
largo tiempo de la PIO en pacientes con GP,
se requiere de mas estudios prospectivos a
largo plazo para determinar la real utilidad
en este grupo de pacientes®.

TRABECULOPLASTIA LASER

Trabeculoplastia Laser argén (TLA), esta
ampliamente demostrada que es efectiva
en el GP", la razén de esto es por la gran
cantidad de pigmento en el trabéculo, que
absorbe mejor la energia del laser. La TLA
parece ser mds efectiva en pacientes jovenes,
a diferencia de lo que ocurre en el GPAA(17).
El efecto de la TLA disminuye en el tiempo,
siendo efectiva en el 45% de los pacientes
a 6 anos®.

La trabeculoplastia ldser selectiva (TLS)
presenta una ventaja de menor dafio en el
trabéculo, en comparacién con el TLA. Sin
embargo en el 2005, Harasymowycz reporta
que el TLS causa un marcado y persistente
incremento de la PIO en algunos pacientes con
GP y se requiri6 cirugia de trabeculectomia?*.
Por lo tanto el TLS debe ser realizado con
precaucion en pacientes con GP y requieren
un seguimiento post-laser continuo.

DISCUSION

Por lo que hemos revisado, es légico plantear
que el SDP y el GP estan dentro de un
sindrome evolutivo en el cual aidn no se
aclaran los factores de riesgo de progresion
independientes de la PIO. La patogénesis de
este sindrome tiene tanto un componente
mecanico, genético como probablemente
ambiental, en donde la presencia de gonio-
disgenesia, en conjunto con una liberacién
aumentada de pigmento, desencadenan la
cascada de eventos que terminan con el
dafo en el nervio éptico.

Frente a la diferencia que encontramos en
la literatura en relacion a realizar una IL
periférica, es recomendable realizarla cuando
se documente un bloqueo reverso. Hay que

tener presente que la trabeculoplastia laser es
una opcién valida en estos pacientes y en su
modalidad selectiva tiene que ser efectuada
con las precauciones antes senaladas.
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SUERO AUTOLOGO EN PATOLOGIA
DE SUPERFICIE

Lara Diaz, A., Cristian Cumsille U.?

RESUMEN

Objetivo: revision de la bibliografia disponible en la actualidad que sustente la posibilidad
y viabilidad de la preparacion de suero autélogo para el tratamiento de la patologia de
superficie ocular en el Hospital San Juan de Dios.

Método: Revision bibliografica.

Resultados: La utilizacion de suero autologo en colirio ha sido referida por muchos autores
como una terapia nueva y efectiva en el manejo de enfermedades de la superficie ocular.
El suero autologo presenta unas propiedades mecanicas y bioquimicas similares a las de la
lagrima y, como ésta, contiene componentes que tienen un efecto benéfico en la reparacion
de las células epiteliales de la superficie ocular.

Conclusiones: Los distintos estudios publicados muestran una importante variabilidad
tanto en la eficacia de esta terapia como en la metodologia de preparacion y aplicacion.

Palabras clave: Suero autélogo, superficie ocular, ojo seco, epitelio corneal.

INTRODUCCION

Las patologias que afectan a la superficie
ocular representan una gran proporcién de
las consultas oftalmolégicas. En este sentido,
el uso de distintas armas terapéuticas para
enfrentarles es de suma importancia.

Los beneficios del suero autélogo en el
tratamiento de pacientes con patologia de
superficie ocular se conoce desde 1984
gracias a Fox et al., quien describi6 su uso
en pacientes con 0jo seco, pero no fue hasta

1999, cuando Tsubota et al."? describieron su
uso en defectos epiteliales persistentes y Sd.
Sjogren, que se retomé el estudio del uso,
propiedades y los mecanismos de accion
subyacentes del suero autélogo.

Mientras que la nutricion de la cérnea es su-
plementada por el humor acuoso, los factores
de crecimiento, vitaminas y neuropéptidos
son secretados por las glandulas lagrimales,
asegurando la proliferacién, migracién, y
diferenciacion del epitelio de la superficie

1.- Médico Residente Oftalmologia Universidad de Chile, Campus Occidente, Hospital San Juan de Dios.

2.- Médico Oftalmélogo del Hospital San Juan de Dios
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ocular. Ademds, la lagrima aporta proteinas
que participan en procesos inflamatorios, como
la Fibronectina, factores del complemento y
proteinas antimicrobianas, como la Lactoferrina
e Inmunoglobulinas. Con todo esto, la lagrima
posee propiedades lubricantes, mecanicas,
ademas de epiteliotrépicas y antimicrobianas®.
Por lo anterior, las lagrimas artificiales por si
solas no son suficientes para promover una
adecuada epitelizacion.

La utilizacion del suero autélogo en oftal-
mologia viene marcada por la necesidad de
encontrar sustitutos lagrimales que, ademas
de humidificar, aporten otros componentes
presentes en la lagrima y que se encuentran
disminuidos en casos de ojo seco.

PROPIEDADES DEL SUERO AUTOLOGO

Una de las primeras cosas a resaltar del suero
autélogo, es la similitud fisicoquimica que
posee con la lagrima fisiolégica. Es asi que
ambas poseen un pH de 7,4 y comparten
una osmolaridad practicamente igual, siendo
298+10 para la lagrima y 296 para el suero.

Mdiltiples son los componentes del suero
aut6logo que se propone tienen efecto tréfico
sobre los epitelios de la superficie ocular al
actuar modelando la proliferacion de células
epiteliales del limbo y cérnea?. De éstos, los
que se piensa tienen una mayor importancia
son el Factor de Crecimiento Epitelial (EGF),
el factor B Transformante del Crecimiento de
los Fibroblastos (TGF-B), la vitamina A, la
fibronectina, la albimina, la a2macroglobulina,
el Factor de Crecimiento Derivado de Plaquetas
(PDGF-AB), neuropéptidos como la sustancia
Py el factor de crecimiento tipo insulina 1.

El EGF acelera el proceso de migracion
de las células epiteliales®®, y tiene efectos

antiapoptoticos’. Estd presente tanto en la
secrecion lagrimal basal como refleja®, con
una concentracién algo inferior a la que
presenta en el suero autélogo. El TGF- esta
implicado en los procesos de reparacion
epitelial y estromal, siendo su concentracién
en suero casi 3 veces mayor que la encontrada
en la lagrima®. La vitamina A prevendria la
metaplasia escamosa de los epitelios®. Su
concentracién en suero es muy superior a
la encontrada en la lagrima. Por otra parte,
proteinas como la albimina han demostrado
actividad antiapoptética'®, mientras que
la @2 macroglobulina presenta actividad
anticolagenasa"'. La fibronectina es reconocida
como uno de los factores mas importantes
en migracion celular’?, encontrandose en
suero muy superiormente que en la lagrima.
Ademas el suero aut6logo contiene factores
neuronales como las sustancia Py el factor
de crecimiento tipo insulina 1 que parecen
estar implicados en la migracion y adhesion
del epitelio corneal™. El PDGF-AB se activa
intracelularmente mientras es secretado
por los granulos alfa de las plaquetas tras
su activacion y favorece la mitosis y la
cicatrizacién. El suero autélogo contiene
también inmunoglobulinas (IgG), lisozima
y factores del complemento que le aportan

efecto bactericida y bacteriostatico.

En la siguiente tabla, modificada de Geerling
et cols.?, se muestra una comparacion de
las propiedades entre la lagrima y el suero

autélogo antes descritas:
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Comparacion de la Propiedades Bioquimicas entre la Lagrima Normal
y el Suero Humanos

Lagrima Suero
pH 74 74
Osmolaridad (SD) 298 (10) 296
EGF (ng/ml) 0.2-3.0 0.5
TGF-B (ng/ml) 2-10 6-33
Vitamina A (ng/ml) 0.02 46
Lisozimas (ng/ml) (SD) 1.4(0.2) 6
IgA superficie (ug/ml) (SD) 1190 (904) 2
Fibronectina (pg/ml) 21 205

Tabla 1. Comparacion de la Propiedades Bioquimicas entre la Lagrima Normal y el Suero Humanos
EFG: Factor de Crecimiento Epidérmico; TGF-f3: Factor Transformante del Crecimiento de Fibroblastos

INDICACIONES

Ojo seco severo. En la revision realizada,
casi todos los autores reportan una mejoria
subjetiva considerable tras s6lo 48 horas
después de iniciar el tratamiento. Tsubota
et al., reporta una rapida mejoria de los
sintomas y de las tinciones con rosa de
bengala, fluoresceina y test de Schirmer, y
un empeoramiento progresivo de éstos tras
4 semanas de suspendida la aplicacion?,
estos resultados son concordantes con los
obtenidos por Poon et al.". Se han encontrado
mas beneficios en pautas de dosificacion de
gotas 8 veces al dia frente a 4 veces al dia,
por lo que se sospecha que los efectos sean
dosis dependientes.

Defectos epiteliales persistentes (DEP) de
diversas etiologias'". Se define como DEP
como un defecto epitelial que tiene mas
de 2 mm de diametro y que dura mas de
dos semanas sin responder a la terapia con
lagrimas, lentes de contacto, etc. Se ha visto
como la terapia con suero autélogo reduce

considerablemente la duracién de los DEP.
Asi, el 63% de los DEP tratados con esta
terapia curaron en menos de un mes frente
a los 7,2 meses de media que tardaron en
curar los DEP que fueron tratados con terapia
convencional™.

Queratopatia Neurotréfica. En 2004,
Matsumoto et al., encuentran como el defecto
epitelial cicatriz6 completamente en 17,1 £8,0
dias, mejorando la sensibilidad de la cérnea
(estesiometro de Cochet-Bonnet), pasando
de 11,8 + 11,6 mm antes del tratamiento a
30,0 = 22,9 mm después del tratamiento™.

Erosiones corneales recurrentes. La aplicacion
de suero autélogo disminuye la tasa de
recurrencias. En un trabajo de 11 pacientes
se vio que la tasa de recurrencias previo al
tratamiento era de 5 episodios, la que bajo
drasticamente a un promedio de 0,27 a 9,7
meses de seguimiento promedio'.

Otros usos. Se ha asociado a cirugias
reconstructiva de la superficie ocular como
Trasplante de limbo, trasplante de membrana

Suero autdlogo en patologia de superficie n



amnidtica, queratopatia penetrante en
pacientes con sindrome de Stevens-Johnson
o penfigoide ocular cicatricial, contribuyendo
a la estabilidad del epitelio corneal'®, como
también en el manejo del ojo seco asociado
a enfermedad injerto contra huésped, en
donde se encuentra una mejoria clinica
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DESPRENDIMIENTO DE RETINA
REGMATOGENO PEDIATRICO

Sofia Vasquez H.!, Andrés Contreras O.2

RESUMEN

El desprendimiento de retina regmatogeno (DRR) pediatrico tiene una incidencia estimada en 0,38 a
0,69 por 100 mil habitantes por afio, en un 40% asociado a trauma ocular, con predominancia del sexo
masculino. La asociacién a miopia estd presente en un 44%. La consulta es generalmente tardia, ya sea
por sintomas visuales, estrabismo o leucocoria, entre otros. Es frecuente encontrar mala agudeza visual,
DRR con compromiso macular, proliferacion vitreorretinal (PVR) avanzada y afectacion subsecuente del
ojo contralateral. Siempre se debe descartar como etiologia: trauma ocular, alta miopia, anormalidades
congénitas del desarrollo, cirugias oculares previas, dermatitis atpica o idiopatica. El tratamiento se enfoca
al éxito visual y anatémico, y descartar compromiso contralateral. La técnica quirdrgica recomendada,
dado las caracteristicas del vitreo en la infancia, es la cirugia cldsica, reservandose la vitrectomia para
los casos mds complejos. Evidentemente, el tratamiento no termina en la cirugia, sino que los esfuerzos
posteriores se dirigen a evitar la ambliopia: refracciones seriadas, evitar el estrabismo secundario a la

cirugia y controlar la aparicién de catarata secundaria.

EPIDEMIOLOGIA

En adultos la tasa de desprendimiento de retina
se encuentra en torno a los 12,4 casos por 100
mil habitantes segln reportes internacionales.
En nifos, esta tasa es mucho menor, se estima
entre 0,38 a 0,69 por 100 mil habitantes por

INTRODUCCION

El DRR es una causa de baja vision de nifios y
adolescentes infrecuente. Esta fluctuarfa entre
0,38 a 0,69 casos por 100.000 habitantes al
afo seguln diversas series. Por lo mismo, los

estudios y series publicadas en la literatura
cientifica se basan en revisiones de casos
retrospectivos, de lo cual se deprende que
tampoco existen estudios comparativos
respecto a cudles serian las mejores opciones
terapéuticas para estos pacientes'.

afo, correspondiendo entre un 0,5 a un 8%
de todos los desprendimientos de retina de
la poblacién general.

Respecto a los factores predisponentes, un
40% estaria en relacién a un trauma ocular, de
los cuales un 60 a 80% corresponde al sexo

1.- Residente segundo afio de Oftalmologia, Universidad de Chile, Hospital San Juan de Dios

2.- Residente segundo afio de Oftalmologia, Fundacién Oftalmolégica Los Andes
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masculino. En adultos, el trauma sélo explica
un 11% de los casos. De todas las etiologfas,
hasta un 44% de los nifos presentan miopia
(ya sea miopia leve o moderada, una alta
miopia o bien asociada a una enfermedad
congénita)'.

PRESENTACION CLINICA

Como se mencionara mas adelante, la
presencia de didlisis retinales inferiores y
la ausencia de desprendimiento de vitreo
posterior, provocan una progresién mucho
mas lenta de la pérdida visual. Sélo un 40
a 70% de los pacientes refieren sintomas
visuales especificos, lo cual se atribuye a
que en la edad pediatrica no es infrecuente
la no verbalizacién de los sintomas. Muchas
veces la consulta se debe a un hallazgo de
mala visién al ocluir un ojo. Esto genera una
consulta tardia, por lo tanto, un retraso en el
diagndstico, encontrandonos generalmente
con DRR totales con compromiso macular
hasta en un 75 a 80% vy la presencia de PVR
hasta en un 60%, con presencia de lineas
demarcatorias y macroquistes. La agudeza
visual es considerablemente peor pre y
postcirugia en relacion a pacientes adultos,
y no es infrecuente el DRR bilateral, que se
caracteriza por un corto periodo entre la
afecciéon de ambos ojos. No hay que olvidar
en niflos menores de 5 afos la leucocoria
y el estrabismo secundario como motivos
de consulta?.

ETIOLOGIA
Trauma ocular

Se considera la principal causa subyacente
de DRR infantil y adolescente: hasta un 40%
presenta antecedentes de trauma ocular
reciente. En general, se trata de traumas
contusos, principalmente relacionados
a deportes con balén. Debido al firme
soporte vitreo, son mas tardios en relacién
al desprendimiento traumdtico del adulto.
Una serie taiwanesa reporté un 90% de sexo

masculino, con un promedio de edad de 12
afos. Se recomienda sospechar esta etiologia
cuando al examen fisico el fondo de ojo se
encuentre sin alteraciones predisponentes®.

Alta miopia

Aparentemente se trata de la segunda causa
predisponente en nifos, con predominancia
del género masculino y un promedio de
edad de presentacion de 14 afos’. Alok et
al realiz6 un estudio prospectivo descriptivo
en 30 nifios italianos menores de 10 afos
con miopia mayor a -8 esferas sin otros
factores de riesgo de desprendimiento de
retina, con el objetivo de caracterizar los
hallazgos de la periferia retinal al fondo
de ojo. Encontré en un 33% alguna lesion
periférica, principalmente degeneracién en
Lattice (20,4%) y blancos sin presion (11,1%),
seguidos de agujero retinal con liquido
subretinal (3,7%) y tuftvitreorretinal (3,7%).
Sélo un 1,9% present6 desprendimiento
de vitreo posterior. Hallazgos papilares,
tales como atrofia peripapilar, crescentes
midpicos, estafilomas posteriores o inclinacion
del disco, se reportaron en un 38,9%, y
hallazgos maculares, tales como cambios
del epitelio pigmentario retinal, cicatrices,
membranas epirretinales, agujero macular
o lineas falciformes, se observaron en un
16,7%. Casi un tercio de muestra tuvo un
fondo de ojo normal (29,6%)*. Sin embargo,
no existe evidencia actual respecto al manejo
de dichas lesiones en poblacién pedidtrica.

Anormalidades congénitas o del desarrollo

Dependiendo de la poblacién estudiada
nos encontraremos con distintas tasas de
prevalencia. En occidente se reporta un
35 a 65% como causa de desprendimiento
de retina infantil, en tanto en asiaticos,
donde hay una mayor prevalencia de alta
miopia, solo un 12 a un 17% se justifica
por enfermedades congénitas. En promedio,
estos desprendimientos de retina se dan en

Desprendimiento de retina reematégeno pedidtrico
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edades mds tempranas (aproximadamente
menores de 8 afos), y abarca un amplio
nimero de patologias en el diagnéstico
diferencial, de las cuales es muy importante
destacar el retinoblastoma, la cual debe ser
descartada en todo nifilo menor de 5 afios
con desprendimiento de retina. En la tabla 1
se muestra un listado de enfermedades que
pueden causar un desprendimiento de retina.
Se trata de pacientes con una licuefaccién
del vitreo anormal, y una adhesién vitreo-
rretinal mds fuerte, con mayor incidencia
de desprendimientos de retina complejos?.

El sindrome de Stickler es la causa mas
frecuente segln referencias occidentales.
Se trata de una enfermedad de transmision
principalmente autosémica dominante que
afecta la produccién de coldgeno. Se han
determinado hasta ahora 3 genes involucrados:
COLA2AT1, COL11AT y COL12AT1, el primero
representando la mayoria de los casos (75%).

Enfermedades congénitas o del desarro-
llo potencialmente causales de despren-
dimiento de retina pediatrico

Enfermedad de Stickler

Sindrome de Marfan

Toxoplasmosis

Toxocara

Enfermedad de Coats

Retinoblastoma

Retinopatia del prematuro

Coloboma coroideo

Retinosquisis juvenil asociada al X

Enfermedad de Wagner

Vitreorretinopatia erosiva

Retinopatia exudativa familiar

Sindrome Morning Glory

CMv

Sindrome de Down

Las manifestaciones sistémicas incluyen
osteoartritis y afecciones auditivas. En cuanto
a lo oftalmolégico, es frecuente la alta miopia,
las cataratas precoces, la degeneracion en
lattice, los desgarros retinales gigantes y el
desprendimiento de retina. Se subdivide en
3 tipos, el tipo | es el mas frecuente (75%),
caracterizado clinicamente por la presencia
de vitreo membranoso con membrana fibrilar
retrolenticular que se extiende a la pars plana
y retina periférica, cursando hasta en un 73%
con desprendimiento de retina regmatégeno’.

El sindrome de Marfan es otra causa frecuente
reportada en la literatura, y probablemente
se trate de una de las mas comunes a nivel
nacional. Corresponde a una mutacién
autosémica dominante del gen de fibrilina
1, con manifestaciones multisistémicas.
Caracteristicamente, se describen extremi-
dades y dedos largos, hiperlaxitud articular,
aneurismas y diseccién adrtica y prolapso de
la valvula mitral como las mas importantes.
A nivel oftalmolégico, en un 50 a 80% de los
casos presentan una subluxacién de cristalino
no traumdtica y un 20% miopia axial mayor
de -20 esferas. Se considera como factores
de riesgo para desprendimiento de retina
la alta miopia, la ectopia lentis por si sola,
y la realizacién de cirugia correctora para
subluxacién. Hasta un 70% puede llegar a
presentar desprendimiento de retina bilateral
con desgarros gigantes®.

Cirugia previa

Debido a la escasa casuistica, hasta ahora
se trata de una causa mal documentada.
Dependiendo de las series, corresponderia
entre un 10 a un 60% de los casos. Entre
las cirugias descritas se encuentra: cirugia de
catarata congénita (extracapsular con un 0,02
a un 3,6% de riesgo de desprendimiento de
retina), vitrectomia por pars plana, reparacion
de trauma ocular, shunt tubo Molteno,
Trabeculectomia, drenaje supracoroideo y
la queratoplastia penetrante'®.
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Idiopatico

Esta causa hace referencia a la ausencia de
alta miopfa, trauma ocular, antecedente de
cirugia, enfermedad congénita del desarrollo
o atopia. En Italia se realizé un estudio
retrospectivo de 154 ojos de 154 nifios con
desprendimiento de retina entre 4 y 13 afnos de
edad. Se efectu6 un seguimiento de entre 16
a 18 anos, midiendo como outcome primario
la agudeza visual y el éxito anatémico, y
como outcome secundario la descripcion
de las caracteristicas al fondo de ojo inicial.
La mayoria de los casos se situd entre los 10
y los 13 afos, con una clara predisposicion
al sexo masculino (74%). Un 33% present6
macula off, 56% proliferacién subretinal y s6lo
1 caso presenté desprendimiento de vitreo
posterior. El 61% de los casos correspondia
a didlisis retinales menores de 90°, seguido
de agujeros atroficos retinales (18%), dialisis
mayores de 90° (12%), desgarro retinal Gnico
(6%) y desgarros retinales miltiples (1%).
La mayoria de las dialisis menores a 90° se
encontraron en la retina inferotemporal, y
sobre el 50% de los casos de didlisis mayores
de 90° en retina inferior’.

Dermatitis atopica

En series de casos japoneses se ha descrito
como factor etiolégico, causando desde un
3 aun 9% de los desprendimientos de retina
pedidtricos, atribuyéndose al trauma repetitivo
que causa el grataje ocular por prurito. En
promedio, se trata de nifios de 12 afos, con
didlisis retinales entre un 50 a un 75% de
los casos. En un 40% existe asociacién con
miopia mayor de -3 esferas’.

TRATAMIENTO

Los objetivos quirdrgicos son los mismos
que en adultos: liberar tracciones, aplicar la
retina neurosensorial al epitelio pigmentario
retinal y lograr su adhesion. Idealmente antes
de planificar la cirugia, se debe realizar una
revision de la periferia exhaustiva, incluso

bajo anestesia general. Errera et al realizaron
un estudio retrospectivo en 109 nifos con
desprendimiento de retina regmatégeno
menores de 18 afios candidatos a cirugia
cldsica como procedimiento primario. Se
realizé un seguimiento de 13 afios, midiendo
como outcome la agudeza visual y el éxito
anatémico post cirugia. Se observé que
tras la primera cirugia clasica se logré
aplicacién de la retina en un 73%, con una
aplicacién final de un 88% (considerando
otras cirugias posteriores, tales como un
segundo explante escleral o vitrectomia). El
mayor éxito primario se logré en pacientes
con cirugia previa y trauma ocular (100% y
80% respectivamente), y en pacientes con
didlisis y agujeros redondos (82% y 68%).
En el andlisis por edad se observé que en
el grupo entre 16 y 18 anos la tasa de éxito
luego de la primera cirugia fue mayor, sin
diferencias significativas entre las causas
subyacentes al desprendimiento de retina.
Las cifras publicadas no son distantes a lo
publicado previamente, y parece ser prudente
realizar una aproximacion inicial con explante
escleral. Incluso sélo el implante de banda
otorga un éxito en torno al 70 a 80%. Por lo
tanto, es ideal evitar la vitrectomia lo maximo
posible, dado que: 1) la hialoides posterior esta
muy adherida a la superficie retinal, siendo
mas dificil provocar un desprendimiento
de vitreo durante la cirugia, y provocando
que permanezca vitreo remanente con
formacion de membranas de traccion y
contraccién de desgarros; 2) la presencia de
un vitreo mas compacto que en el adulto
ayuda a la tamponamiento de la retina y
a la reabsorcion del liquido subretinal tras
la cirugia clasica, 3) la alta tasa de catarata
luego de la vitrectomia, aun considerando
que mucho de estos casos se trata de nifios
que pudieran desarrollar ambliopia al corto
plazo®. La vitrectomia deberia reservarse
para casos complejos, como desgarros o
lesiones posteriores, desgarros mdiltiples,
agujero macular, PVR C o mayor, etc. En
caso de realizar ésta Gltima, el taponador mas

Desprendimiento de retina regmatdgeno pedidtrico



empleado es la silicona, dado la dificultad
del reposo en nifios y la mayor duracién que
el gas. Para el tratamiento de las lesiones
retinales, éstas se realizan de igual modo
que en pacientes adultos (fotocoagulacién
o crioterapia).

Tal como se menciond, el éxito anatdmico
tras el tratamiento ronda el 70 a 80%, y la
agudeza visual final se encuentre entre un
30 a un 40% entre 20/200 y 20/400. Es de
suma importancia tratar la ambliopia, sobre
todo en pacientes con DR macula off. Es
necesario realizar refracciones seriadas
con correccion con lentes al aire o lentes
de contacto, incluso cuando se ha usado el
aceite de silicona como tamponador. Otros
factores que pueden causar ambliopia son el
estrabismo secundario a la banda de silicona
y la catarata secundaria®®.

PRONOSTICO

Gonzales et al analizaron 46 ojos de 45 nifios
menores de 18 afos con desprendimiento de
retina regmatégeno de forma retrospectiva.
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peor resultado anatémico: la menor edad,
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CONCLUSIONES

El desprendimiento de retina regmatégeno es
una patologia infrecuente, caracterizado por
la consulta tardia, el compromiso macular,
proliferacion vitreorretinal y malas agudezas
visuales, que en muchas ocasiones se asocia a
patologia sistémica. Por lo tanto, los esfuerzos
deben enfocarse a lograr el éxito anatémico
tras la cirugia — idealmente cirugia clsica si
las condiciones lo permiten—, lograr la mejor
agudeza visual corregida, evitar la ambliopia
y prevenir el desprendimiento de retina
contralateral con una revisién exhaustiva al
diagndstico y en controles sucesivos.
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MATUCANA ESQUINA HUERFANOS

La esquina del clinico

sEs el “Tango” un buen baile?

Residente: Doctor para variar en el Policlinico hoy me toco controlar 4 pacientes con
Glaucoma que presentan progresion, tanto en su evaluacion oftalmolégica, como en su
campimetria seriada. En su evaluacion todos tienen la presion ligeramente elevada con
tratamiento asociado que aseguran cumplir en forma regular, aunque a veces no tienen
dinero para comprar sus farmacos.

Staff: Bueno es de todos conocido el cumplimiento deficitario de la terapia entre los
pacientes glaucomatosos, ya sea porque no se aplican las gotas o porque no poseen dinero
para su compra. Ahora cuando usted dice que poseen levemente elevada la presién ocular
se refiere a la presion real o desde el punto de vista de la presién objetivo a la que quiere
llegar con su tratamiento médico ajustada con su paquimetria corneal.

Residente: La verdad Doctor todos estos pacientes poseen paquimetrias corneales normales
y una disminucién de presién con tratamiento cercana al 30 % de su presiéon media inicial,
gonioscopias ampliamente abiertas, con una pigmentacién normal y sin la presencia de
sinequias anteriores periféricas, sin pseudoexfoliacion, con excavaciones papilares entre 0.5
y 0.7, muchas de ellas con alteracién del anilloneuroretinal y sin antecedentes familiares
o sistémicos de patologia asociada. Pese a lo anterior siguen progresando.

Staff: Asi es el glaucoma, complejo y con muchas éreas grises dado que mltiples factores
estan sumandose, mas alld de la presion intraocular, por ello se define como una neuropatia
optica multifactorial.

Residente: Si bien estos pacientes han deteriorado su estado, no han presentado el cambio
en forma rapida sino que en forma solapada a través del tiempo. Ahora por las limitaciones
presentadas en el Servicio Piblico no se les ha evaluado la variabilidad de la presion
durante las 24 hrs. del dia con tonometria matinal, ya que habria que hospitalizarlos y
todos sabemos el déficit de camas existentes en la red hospitalaria. La mayoria usan lo
que tenemos disponible, es decir, una terapia fija de betabloqueador y prostaglandina.

Staff: Bueno, vale en estos pacientes agregar una tercera molécula.....2

Residente: Veo complejo que cumplan con el uso de otro farmaco, ademas la mayoria
son pensionados y no presentan los ingresos suficientes para la compra de una tercera
droga o de una combinacién fija.

Staff: Es una realidad que vemos todos los dias, por ello mejor pensar en una cirugia.

Residente: Pero Doctor la pendiente de cambio ha sido lenta y con ojos por lo demas
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sanos, sin catarata y con una cirugia filtrante todos sabemos las complicaciones que
podemos esperar, ademds muchos son trabajadores agricolas con el consiguiente riesgo
de infeccién a futuro.

Staff: Eso es muy cierto, pero yo no he hablado de cirugia filtrante, me referia a una
Trabeculoplastia.

Residente: Pero Doctor yo tengo el temor que éste tipo de tratamiento genere en los
pacientes la falsa sensacién de curacién y abandonen los controles.

Staff: Su temor es completamente justificado y lo comparto, por ello es muy importante
la educacién y la forma en que la terapia sea explicada a los enfermos, no se trata de
un tratamiento curativo, de hecho la trabeculectomia, asi como todos los procedimiento
quirdrgicos en Glaucoma poseen en general fecha de “vencimiento” y en el tiempo muchos
pacientes se ven obligados a reiniciar tratamiento farmacoldgico.

Residente: Pero Doctor la Trabeculoplastia es un procedimiento dificil de realizar?

Staff: No es un procedimiento facil de realizar y ademds presenta complicaciones, pero
con la ayuda de nuevas tecnologias un “baile” que parece complejo como el Tango, puede
ser lo mas amigable si se usa la tecnologia adecuada. Nuestro Hospital San Juan de Dios
(el primero de Chile), fue uno de los primeros con contar, ya hace mas de un afno, con un
nuevo equipo laser, como usted sabe, de nombre sugerente, Tango, un baile dificil, pero
una terapia muy reproducible y sin complicaciones.

Residente: ;C6mo funciona este equipo?

Staff: Este equipo nos permite realizar una Trabeculoplastia Selectiva Laser, proceso que
utiliza una minima dosis de energia, y que actia directamente sobre los granulos de
pigmento de las células trabeculares, sin producir dano térmico, desencadenando una
cascada inflamatoria que lleva a un rejuvenecimento de la malla trabecular, mejorando
la filtracién de humor acuoso.

Staff : En realidad se puede usar en la mayoria de los casos de Glaucoma de Angulo Abierto,
en algunos de ellos como terapia inicial y en otros como terapia adyuvante o para evitar
una cirugia mayor. Con un éxito aproximado al 80%, logrando una disminucién de la PIO
similar a una gota cercana al 30%.

Residente: En vista de lo que usted me informa parece que voy a probar esta terapia en
mis pacientes antes de pensar en una cirugia mayor. Muchas gracias doctor.

Staff: Por nada y recuerda siempre, el inicio de la terapia parte con la educacion de
nuestros pacientes.

Dr. Rodrigo Lacroix U.
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