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Entropion and Conjunctival primary
acquired melanosis and melanoma:
tales, fairy tales, and facts

Shields CL, Shields JA. Ophthal Plast Reconstr
Surg. 2009;25:167-72.

El aumento de la mortalidad por melanoma en las
Ultimas décadas ha llevado a realizar estudios para
establecer criterios clinicos que permitan el diagnéstico
precoz del melanoma, y ademas, detectar y tratar las
lesiones predisponentes para disminuir su incidencia.
Estos estudios han permitido establecer criterios clini-
cos y algoritmos para las lesiones pigmentadas de la
piel, pero en el caso de las lesiones pigmentadas de la
conjuntiva, ha resultado méas complicado.

En un anélisis clinico de 311 ojos con melanosis adqui-
rida primaria (MAP), realizado por los autores, encontra-
ron que afecta principalmente a adultos de raza blanca
con una media de edad de 56 afos (rango de 15 a 90
afos), con localizacién més frecuente en la conjuntiva
bulbar (91%) y limbo (55%), y una extensién media de
3 horas (rango hasta 12 horas). En resumen, con una
gran variabilidad clinica que dificulta establecer criterios
clinicos para predecir el riesgo de evoluciéon a melano-
ma, como los que se han establecido para las lesiones
pigmentadas de piel. A esta variabilidad clinica se afiade
la dificultad de diferenciar en muchos casos la melanosis
adquirida idiopéatica de otras lesiones pigmentadas sin
ningln riesgo de evolucién a melanoma, como son la
melanosis racial y las melanosis secundarias.

En un estudio basado en la anatomia patolégica de
41 casos con MAP, de los que el 32% evolucionaron a
melanoma se observé que, de los casos sin atipia en la
anatomia patoldgica, ninguno evolucion6 a melanoma;
en cambio sf evolucionaron a melanoma el 46% de los
casos con alguna atipia y hasta el 90% si se observaba
atipia severa. En otros estudios similares se han encon-
trado porcentajes de evoluciéon a melanoma menores,
pero todos coinciden que el riesgo es muy bajo o nulo en
caso de no existir atipias en el estudio histopatoldgico.

Aunque clinicamente se ha encontrado relacion entre la
extension de la MAP y el riesgo de evolucion a melanoma,
el riesgo debe establecerse segln el estudio histopatolégi-
co. Por tanto el dilema que se plantea es cuando debemos
biopsiar una lesién pigmentada de la conjuntiva para
establecer el riesgo de evolucion a melanoma, y cémo
deberia de realizarse esta biopsia.

Los autores aconsejan realizar observacion en los casos
de MAP de pequefia extensiéon, menos de 1 hora. En
lesiones mayores debe plantearse una biopsia incisio-
nal o excisional para establecer el riesgo de evolucion
a melanoma. Si existen atipias, debe realizarse una
exéresis completa con crioterapia sobre los margenes o
mitomicina C tépica cuando afecta a la cornea. Posterior-
mente deben realizarse controles cada 4 o 6 meses. Por
Gltimo, debemos sospechar melanoma en un paciente
con MAP cuando exista una lesion sobreelevada con
vascularizacién propia.

Prevalence and sex differences of
psychiatric disorders in young adults
who had intermittent exotropia

as children

McKenzie JA, Capo JA, et al. Arch Ophthalmol.
2009;127:743-47.

Estudios recientes relacionan una variante en el gen
PMX2B con la exotropfa constante y también con la
esquizofrenia en el adulto. Asimismo, publicaciones
anteriores asociaron la exotropia (y no la endotropia) con
un mayor riesgo de desarrollo de enfermedad mental en
la temprana edad adulta (comparado con controles de la
misma edad y sexo).

En este estudio evallan la prevalencia de enfermedad
mental en la edad adulta en aquellos casos que tenian
exotropia intermitente de nifios: el 53% de ellos eran
diagnosticados de enfermedad mental frente a un 30%
de los controles (p < 0,001) y la prevalencia era su-
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perior entre el sexo masculino que en el femenino. Los
pacientes con exotropia intermitente tenian 2,7 veces
mas probabilidad de sufrir enfermedad mental en la
tercera década de la vida que los nifios sin estrabismo.

Normative monocular visual acuity for
early treatment diabetic retinopathy
study charts in emmetropic children
5 to 12 years of age

Dobson V, Clifford-Donaldson CE, et al. Ophthal-
mology. 2009;116:1397-401.

El objetivo del presente estudio es proporcionar una
normativa (que no existe en la poblacion pediatrica) de
agudeza visual monocular tomada con optotipos del “Early
treatment retinopathy study charts” (ETDRS) en nifios
entre 5y 12 afos.

Para ello incluyen 252 nifios nativos americanos emétro-
pes (revisados bajo cicloplegia).

Los nifios de 5 afos tendran un agudeza visual monocular
normal si superan la linea 20/50 de dichos optotipos y
los nifios entre 6 y 12 afos, si superan la linea 20/40.

Los resultados indican una mejoria de agudeza visual
con la edad. En cambio la diferencia de agudeza visual
interocular no varia con la edad, siendo siempre menos
de 1 linea de logMAR.

La normativa en agudeza visual monocular en nifos es
peor que en los adultos y por lo tanto es importante tener
claro por debajo de que valores la agudeza visual no es
normal en pediatria.

Retinal ganglion cell
neurodegeneration in mitochondrial
inherited disorders

Carelli V, La Morgia C, Valentino ML, Barboni
P, Ross-Cisneros FN, Sadun AA. Biochimica et
Biophysica Acta. 2009;1787:518-28.

En esta revision, fruto de una colaboracion multi-
céntrica, se describen aspectos novedosos sobre las
enfermedades mitocondriales hereditarias y su estre-
cha relacién con la atrofia 6ptica como manifestacion
muy comun y singular de este grupo de trastornos.
Las células ganglionares de la retina (CGR) no estan
mielinizadas en la porcion intraocular y son altamente
energia-dependientes para la transmision del potencial
de accién. Las mitocondrias tienen una distribucion
asimétrica para soportar estas necesidades, de manera

que hay un gran nimero de ellas en la porcion intrao-
cular, y muy pocas en la porcion mielinizada. Las CGR
son extremadamente vulnerables a la disfuncion de la
cadena respiratoria, al estrés oxidativo y a la apoptosis,
y tanto los errores en el genoma nuclear como en el
mitocondrial pueden provocar su muerte.

La neuropatia optica de Leber y la atrofia éptica domi-
nante o de Kjerr son expresiones monosintomaticas de
enfermedad mitocondrial debido a mutacion en el DNA
mitocondrial y nuclear respectivamente. Sin embargo,
en los Ultimos afos se han descubierto asociaciones
sistémicas como el sindrome de MELAS, de Leigh,
Charcot-Marie-Tooth 2, entre otros, en las que la atrofia
oOptica es una manifestacion destacada. En conclusion,
las CGR constituyen un objetivo especifico de la neuro-
degeneracion mediada por las mitocondrias.

Intracranial meningiomatosis causing
Foster Kennedy syndrome

by unilateral optic nerve compression
and blockage of the superior sagittal
sinus

Acebes X, Arruga J, Acebes JJ, Majos C, Muioz S,
Alarcon |. J Neuro-Ophthalmol. 2009;29:140-2.

En este articulo se presenta un nuevo mecanismo para
el sindrome de Forster Kennedy cuya descripcién origi-
nal data del afio 1911. Se describi6 la combinacién de
atrofia Optica unilateral, edema de papila contralateral
y anosmia secundarias a una lesién expansiva en la
fosa anterior.

La anosmia y la atrofia 6ptica estaban producidas por
compresién directa del tumor, y el edema de papila en
el ojo contralateral seria secundario al papiledema por
aumento de la presién intracraneal. Posteriormente se
han descrito otros mecanismos que conducirian a la
misma situacién clinica. En uno la compresién es directa
pero asimétrica sobre ambos nervios épticos, y en otro el
papiledema bilateral evoluciona a la atrofia dptica en un
0jo mientras que en el otro el disco permanece borrado.

En el caso actual, una paciente afectada de meningio-
matosis multiple en el contexto de una neurofibromatosis
tipo 2 presentaba palidez papilar con pérdida visual
en un 0jo por un meningioma que comprimia el nervio
optico ipsilateral. En la convexidad, multiples meningio-
mas comprimian el seno sagital superior y reducian el
drenaje venoso, resultando en hipertension intracraneal
y papiledema en el ojo contralateral. Se enfatiza que
en este mecanismo la hipertension intracraneal no se
resuelve con la extirpacion del tumor sino que es preciso
disminuir la presién intracraneal bien con acetazolamida
o con procedimientos de derivacion.
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Risk Factors for Developing Avascular
Filtering Bleb after Fornix-based
Trabeculectomy with Mitomycin-C

Kazuyuki H. et al. J Glaucoma. 18:2009;301-4.

La fuga tardia en las ampollas de filtracién postrabecu-
lectomia se asocia a complicaciones serias derivadas
de la hipotonia e infecciones relacionadas con la am-
polla. Dicha fuga tardia aparece, casi invariablemente,
en presencia de ampollas avasculares, quisticas y de
paredes finas.

¢Cuéles son los factores predisponentes a la formacién
de ampollas avasculares en trabeculectomias en las que
aplicamos mitomicina (MMC)? Los autores, de forma re-
trospectiva, analizan la aparicién de dicho fenémeno en
90 trabeculectomias + MMC 0,04%, base fornix, de 3 a
5 minutos, con extension de 40 mm. Los hallazgos son:

— Las ampollas avasculares aparecen en los primeros
6 meses.

— EI 30% de incidencia de ampollas avasculares, en
Sus manos.

— Ausencia de oozing o fuga durante el primer ano.

— Factores de riesgo de ampolla avascular: glauco-
mas secundarios (principalmente inflamatorio),
exceso de filtracion y el no realizar suturolisis
laser.

No encuentran diferencias significativas en cuanto a edad,
sexo, nimero de medicaciones hipotensoras previas, uso
de esteroides, tiempo de aplicacion de mitomicina (entre
3y 5 minutos) o revisién con aguja.

Remarcan el papel de la presién interna elevada en
la formacién de ampollas avasculares. Por tanto, y de
forma indirecta, sefialan la aplicacion de antimitoticos
sobre superficies mas extensas como factor protector en

la formacion de ampollas avasculares potencialmente
peligrosas.

Continuous Monitoring of Intraocular
Pressure. Rationale and Progress
Toward A Clinical Device

Arthur JS. J Glaucoma. 18:2009;272-9.

Aun siendo el Unico factor de riesgo modificable para el
desarrollo y progresién del glaucoma, en la practica cli-
nica habitual nos limitamos a mediciones periédicas de
la presién intraocular en horario de consulta. Dado que
la presion es un parametro fisiolégicamente dindmico,
y sometido a fluctuaciones tanto a corto como a largo
plazo, asi como a variaciones circadianas, es probable
que la informacién registrada sea insuficiente para la
toma de decisiones terapéuticas.

Se han realizado diferentes intentos para conocer el perfil
tensional 24 horas: automedicién, curvas tensionales y
medicion nocturna en pacientes ingresados. Lo 6ptimo seria
conocer dicho perfil en condiciones fisioldgicas. Esto sélo es
posible mediante la monitorizacién continua de la PIO, ya
sea de forma permanente (sensor acoplado a LIO, sensor
acoplado a banda escleral) o temporal (sensor acoplado
a lente de contacto). No obstante, y hasta la fecha, estos
intentos se han encontrado con limitaciones tecnoldgicas.

Si la tecnologia nos lo permitiera, la monitorizacién
continua de la PIO se convertiria en una herramienta
imprescindible en la practica clinica de todo paciente
glaucomatoso, y de especial interés en glaucoma normo-
tensivo, hipertension ocular, progresion a pesar de presio-
nes diana conseguidas y monitorizacién de la eficacia del
tratamiento farmacolégico, laser o quirrgico. Ademas,
podria esclarecer la complicada, y dificilmente demos-
trable, relacion entre fluctuacion tensional y progresion.
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