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Resumen

La presencia de edema microquistico en la periferia corneal sin compromiso de la cérnea central en pacientes afaquicos de
larga evolucién es un hallazgo infrecuente y en la mayoria de los casos cursa de manera asintomatica. Este edema debe
diferenciarse de la descompensacion endotelial secundaria a la cirugia. Sélo en algunos pacientes esta condicion llegara a
complicarse con erosiones corneales que pueden provocar verdaderas molestias al paciente e inclusive infectarse, poniendo
en riesgo la integridad de la superficie ocular. Este sindrome recibe el nombre de Brown-McLean.

Resum

La presencia d’edema microquistic en la periferia de la cornia amb respecte del centre en pacients afaquics de Ilarga evolucié
és una troballa infreqlient i en la majoria dels casos cursa de manera assimptomatica. Ha de diferenciar-se de la descompen-
saci6 endotelial post-quirtirgica. Només en alguns pacients aquest procés pot complicar-se amb erosions cornials responsables
de molésties i fins i tot infeccio, posant en risc la integritat de la superficie ocular. Aquesta sindrome és coneguda amb el
nom de Brown-McLean.

Summary

The presence of microcystic edema in the corneal periphery without compromise of the central cornea in an aphakic patient
is a rare finding that goes unnoticed in the majority of cases, causing no symptoms to the patient. A differential diagnosis
must be made with postsurgical endothelial failure. In some people this condition may be complicated by the development
of corneal epithelial erosions that can cause discomfort and could become infected, with the risk to the integrity of the ocular

surface that this conveys. This condition is known as the Brown-McLean syndrome.

Caso clinico

Presentamos el caso de un paciente de 61 afos
afaquico de larga evolucién. Este paciente fue inter-
venido en ambos ojos por desprendimiento de retina,
realizandose vitrectomia pars plana mas lensectomia
en el ano 1994 en su Ol y dos afios mas tarde en
su OD. Ambos desprendimientos de retina fueron
causados por un desgarro retiniano gigante. En el afio
2008 llega al departamento de segmento anterior de
nuestro hospital, remitido del servicio de retina, por
sospecha de queratopatia célcica bilateral y sensacion
de cuerpo extrafio leve en ambos o0jos. En la explo-
racion biomicroscopica con lampara de hendidura
observamos la presencia de edema corneal periférico
y bilateral, con el centro corneal perfectamente con-
servado (Figuras 1y 2).

El edema corneal era de tipo microquistico y abar-
caba los 360° de la periferia corneal en ambos ojos.
En el ojo izquierdo existia, ademas, la presencia de
fibrosis subepitelial en el lado temporal de la cérnea
periférica, sin depdsitos calcicos, compatible con una
degeneracién nodular de Salzman. La cérnea central
era perfectamente transparente y no se apreciaban
defectos endoteliales. El resto de la exploracién del
segmento anterior era normal, salvo por la afaquia
bilateral y por la discoria pupilar secundaria a trau-
matismo quirdrgico en el ojo derecho.

Realizamos un contaje endotelial de ambas corneas
(cérnea central) mediante el microscopio especular
Topcon SP-2000P (Topcon Corp. Tokio, Japdn) ob-
teniéndose valores de densidad celular de 4278 y
4046 cél/mm? en OD y Ol respectivamente (Figuras
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3y 4), valores incluso por encima de la normalidad
por grupo de edad.

De esta manera se descartd que se tratase de una
descompensacién corneal secundaria a cirugias pre-
vias asociada o no a distrofia endotelial Fuchs, que
es la causa mas frecuente de edema corneal post-
quirdrgico. En estos casos, y aunque el edema puede
ser parcial hasta fases avanzadas, siempre existe una
pérdida de células endoteliales, y por tanto un contaje
endotelial bajo en las zonas transparentes.

Discusion

El sindrome de Brown-Mclean fue descrito por
primera vez en el aflo 1969 como un hallazgo raro
en pacientes afaquicos de larga evolucién que pre-
sentaban edema corneal periférico de aspecto mi-
croquistico acompafado de pigmentacion endotelial.
Esta condicién se presenta mas frecuentemente en
personas que han sido sometidas a una extraccién
intracapsular de catarata pero también se ha obser-
vado tras extraccion extracapsular, y recientemente
ha sido descrito en pacientes tras vitrectomia por
pars plana mas lensectomia. También se ha asociado
con subluxacién del cristalino, pseudofaquia y ojos
faquicos con glaucoma de angulo estrecho inter-
mitente. Existe evidencia de que las personas con
distrofia miotonica son mas propensas a presentar
los hallazgos clinicos que caracterizan este sindrome.
El sindrome de Brown-McLean puede ocurrir en una
cérnea transplantada aunque las caracteristicas pue-
den variar con respecto a aquellas que se observan
en corneas no trasplantadas.

La patogenia de esta condicién se desconoce aun-
que varios autores proponen que la iridodonesis en
estos ojos producird un trauma al endotelio corneal
periférico y con el tiempo este trauma causara una
lesion endotelial que se manifestara como edema en
esa zona. Puede existir una predisposicion genética a
desarrollar esta patologia, pero esto es actualmente
tema de investigacion.

La presentacién clinica de esta patologia puede ser
bastante sutil y se caracteriza por edema corneal
progresivo que tipicamente inicia en la cérnea inferior
y puede comprometer toda la circunferencia corneal,
hasta alcanzar los 360° en forma de anillo, pero no
avanza hacia la cérnea central. Es frecuente la pre-
sencia de guttas en el endotelio de la cérnea central.
El edema corneal aparece después de muchos afos
desde el momento de la intervencién quirdrgica, con
un tiempo promedio de 10.8 afos.

Una caracteristica importante de este sindrome es
la presencia de un punteado marrén-naranja del
endotelio en las zonas de edema. Se piensa que
esta pigmentacion también resulta de la iridodone-

sis en pacientes afaquicos, como sucede después
de la extraccién extracapsular de una catarata sin
implante de una lente intraocular. Sin embargo, la
pigmentacion endotelial no es especifica de este
sindrome ya que se puede observar un patrén simi-

Figura 1.

A. Imagen en color del OD
mostrando la pupila

discérica secundaria a las
cirugias intraoculares previas.
Se aprecia edema corneal en
periferia de la cérnea.

B. La tincién de fluoresceina
pone en evidencia las bullas
epiteliales periféricas en los
360° de la cérnea del mismo
oD

Figura 2.

A. Imagen en color del Ol
mostrando una
degeneracion nodular de
Salzman en la zona temporal
y edema corneal periférico.
B. La tincién con
fluoresceina pone en
evidencia las bullas
epiteliales en la periferia de
la cérnea

Figura 3.

Contaje endotelial del OD.
Celularidad compacta en la
zona central de morfologia
y tamano completamente
fisiolégico. Densidad celular
segun contaje automatico
4278 células/mm?

Figura 4.

Contaje endotelial del OD.
Celularidad compacta en la
zona central de morfologia
y tamano completamente
fisiolégico. Densidad celular
segun contaje automatico
4046 células/mm?
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lar después de extraccion intracapsular, sin edema
corneal periférico.

Los pacientes con este sindrome usualmente cursan
asintomaticos pero algunas personas pueden quejarse
de sensacién de cuerpo extrafio o verdadero dolor en
caso de que exista ruptura de las bullas epiteliales.
Se ha descrito la ocurrencia de queratitis infecciosas
severas por sobreinfeccion de los defectos epiteliales,
resultado de la ruptura de estas bullas.

En la microscopia especular se observara una densi-
dad celular normal en la cérnea central aunque con
una morfologia celular inusual y guttas periféricas.
Con la microscopia confocal veremos que existe fibro-
sis de la membrana de Bowman periférica.

La repercusion sobre la visién central en estos pa-
cientes es escasa, al no afectarse la cérnea central,
pero la existencia de sintomas irritativos crénicos y la
posibilidad de desarrollar Ulceras corneales sépticas
nos obliga a examinar a estos pacientes periédica-
mente y educarlos con respecto a los signos clinicos
tempranos de ulceracion corneal.

El mejor medio para tratar este sindrome es su pre-
vencién, es decir, evitar la afaquia.

En casos leves y cuando el paciente se queje de
irritacion ocular o sensacién de cuerpo extrafo, la
utilizacién de geles o pomadas lubricantes muchas
veces seran suficientes para controlar los sintomas.
Aquellos pacientes con sintomas mas severos son
candidatos a un tratamiento quirdrgico como puede
ser la termocauterizacién o incluso la queratoplastia,
en casos muy severos. Esta descrito que la terapia
con micropunciones estromales anteriores es un
procedimiento simple y seguro para el tratamiento
de pacientes con sindrome de Brown-McLean que
se encuentran sintomaticos.

El edema no suele afectar la cérnea central de manera
que la queratoplastia penetrante no es necesaria para
la rehabilitacion visual en la gran mayoria de casos
no complicados.
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