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1. Antecedentes e historia
clinica actual

Un paciente varén de 60 afios acudié al
servicio de Oftalmologia por molestias de tipo
irritativo a nivel ocular asociando visién
borrosa. Al mismo tiempo se encontraba en
seguimiento por el servicio de Neurologia por
presentar una neuralgia del trigémino
bilateral desde hacia tres afos, sufriendo en
primer lugar parestesias a nivel del angulo
mandibular izquierdo para luego evolucionar
a una hipoestesia progresiva en hemicara
inferior izquierda que se extendia hacia la
hemicara derecha dificultando |la
masticacion. Asimismo referia dolor que se
extendia hacia la regién orbicular y frontal
bilateral. Ademas de ello, entre sus
antecedentes so6lo destacaba el haber
padecido un herpes zoster facial previo a
dicha neuralgia.

Tras varios afios de evolucion del cuadro y a
pesar de los multiples tratamientos
empleados, el paciente continuaba
padeciendo una neuralgia del trigémino
bilateral asociando parestesias en el
territorio del mismo, que respondia
parcialmente a tratamiento corticoideo.

2. Exploracion fisica

A nivel neuroldégico, se observd una
hipoestesia e hiperalgesia severa alternante
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a nivel facial en regién frontal y paramedial
bilateral sin exceder el territorio trigeminal.
También se aprecio una afectacion similar en
la mucosa de la cavidad oral, siendo mas
severa en el lado izquierdo.

El resto de la exploracién neuroldgica asi
como la exploracién de los distintos 6rganos
y sistemas, excluyendo la esfera
oftalmoldgica, fueron normales.

A nivel oftalmoldgico, el paciente presentaba
una agudeza visual de cuenta dedos en su
ojo derecho (OD) y 0,15 en su ojo izquierdo
(OI). A la exploracion en la lampara de
hendidura, se evidencié la existencia de
grandes Ulceras corneales que afectaban al
area central de ambas cérneas (figura 1). Los
bordes de dichas Ulceras se mostraban
engrosados aunque no asociaban infiltrado
inflamatorio alguno. Se observaron pliegues
a nivel de la membrana de Descemet, asi
como un edema estromal perilesional. El
reflejo corneal estaba abolido en ambos ojos.

Figura 1. (A) Se observa defecto epitelial corneal en ojo
derecho que ocupa area corneal central que capta
fluoresceina. (B) Defecto epitelial de menor extensidn
que en ojo derecho, pero que afecta al eje visual del ojo
izquierdo.
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3. Pruebas complementarias

Se realizaron al paciente multiples estudios
por parte del servicio de Neurologia para hallar
la causa de la clinica que presentaba éste. Se
solicitaron analiticas sanguineas con estudio
de hemograma, bioquimica, coagulacion,
proteinograma, serologias y marcadores
tumorales siendo todos los resultados
compatibles con la normalidad. Unicamente se
evidencid un hipertiroidismo subclinico que no
explicaba la sintomatologia del paciente.

Por otro lado, se realizé un estudio por parte
del servicio de Sistémicas que descartd causa
autoinmune. Asimismo, se realiza un estudio
electrofisiologico (blink-reflex) el cual
evidenciéd una alteracién bilateral del arco
trigémino facial con nivel lesional central en la
porcion lateral del bulbo. Ante este hallazgo,
que apuntaba hacia un posible origen de la
lesion a nivel central, se realizaron multiples
estudios de neuroimagen (tomografia de
coherencia Optica y resonancia nuclear
magnética con/sin contraste) asi como una
puncién lumbar para analizar el liquido
cefalorraquideo (LCR) realizando citologia,
proteinograma y serologia del mismo para
evaluar la existencia de una posible patologia
infiltrativa. Todos los resultados de
neuroimagen fueron compatibles con la
normalidad. El estudio del LCR mostré la
existencia de wuna inflamacion croénica
inespecifica al encontrarse una escasa
celularidad constituida por linfocitos,
acumulos de polinucleares y alguna célula
monocitaria.

A nivel oftalmoldgico se realiz6 test de
Schimer que revelé un déficit moderado de
lagrima. También se valord la sensibilidad
corneal, demostrando la abolicion del reflejo
corneal en ambos o0jos, siendo dicha
disminucion de sensibilidad algo mas marcada
enel Ol.

4. Diagnéstico diferencial

El cuadro general que presenta el paciente se
caracteriza por la paresia del trigémino
bilateral que sufre. Dadas las caracteristicas
clinicas que presentaba, hubo que realizar un
diagnéstico diferencial descartando posibles
causas de alteracion del nervio trigémino
como son: lesiones quimicas (causticaciones),
lesiones tumorales a nivel central o patologias
infiltrativas de tipo infeccioso o inflamatorio a
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dicho nivel. A la vista de los resultados
neurofisioldgicos y con el fin de descartar la
posibilidad de una alteracién central como una
lesidon ocupante de espacio o una infiltracién,
se realizaron pruebas de neuroimagen vy
estudio del LCR, que descartaron dichas
patologias. Ademas, también se descartaron
la coexistencia de otras patologias sistémicas
gue pudieran afectar a la inervacién corneal
como son la diabetes y la esclerosis multiple.

Por otro lado, en relacion con el cuadro
oftalmoldgico, se planted un sindrome de ojo
seco severo como posibilidad diagndstica.
Dicha patologia puede producir Ulceras
corneales bilaterales de forma simétrica,
como es el caso de este paciente, el cual
ademas presentaba a la exploracion
oftalmoldgica, una disminucién en el menisco
lagrimal asi como una disminucién en la
secrecion lagrimal evidenciada mediante el
test de Schirmer. Sin embargo, pudimos
descartar que sélo la alteracion de la pelicula
lagrimal fuera la causa del trastorno ocular
que presentaba el paciente, ya que el cuadro
no mejord tras la administracion de
lubricantes artificiales. Ademas, las
caracteristicas patomorfoldégicas que
presentaban las Ulceras junto con la
hipoestesia corneal objetivada, coincidian con
la presentacion tipica de las Ulceras corneales
neurotroficas.

Por ultimo, hay que tener en cuenta otras
posibles etiologias, relacionadas también con
el desarrollo de Ulceras corneales
neurotroéficas, como son las infecciones virales
de repeticidon (virus del herpes simple, virus
del herpes zéster, etc), que son capaces de
afectar directamente al nervio trigéminovy a la
superficie ocular al mismo tiempo,
produciendo a nivel corneal una queratitis
herpética.

5. Prueba diagnoéstica vy
diagndstico final

La realizacion del estudio electrofisiologico
blink-reflex que sugirié una alteracion bilateral
del arco trigémino facial con nivel lesional
central en la porcién lateral del bulbo y la
evidencia de una sensibilidad corneal alterada
tras el test de sensibilidad corneal llevado a
cabo, junto con el resto de datos obtenidos en
la exploracién realizada asi como la ausencia de
hallazgos a nivel de las pruebas de imagen, nos
condujeron al diagndstico oftalmoldgico final:
Ulceras corneales neurotroficas bilaterales
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secundarias a hipoestesia corneal por
neuropatia trigeminal bilateral postherpética.

6. Evolucion

Se inicid tratamiento con lubricantes oculares y
pomadas antibidticas para promover la
curacion de las Ulceras corneales observadas.
Sin embargo, tras mas de un mes de
tratamiento, no se produjo la reepitelizacion de
las mismas. Ante la falta de respuesta al
tratamiento aplicado, se decidid entonces
iniciar terapia con colirio de suero autodlogo
(SA) al 20% cada 6 horas.

Previamente al tratamiento con SA, fue
necesario realizar un recubrimiento
conjuntival en OD por una gran disminucion
del grosor corneal a nivel de una de las Ulceras
(figura 2). El tratamiento instaurado con
suero autdlogo (SA) al 20% cada 6 horas
logré una regeneracion tisular a nivel de la
lesidn corneal, siendo necesarios 3 meses de
tratamiento en OD y 5 meses en OS para
alcanzar la curacién.

Tras una semana de tratamiento pudimos
evidenciar el inicio del proceso de
reepitelizacion de las Ulceras corneales
acompafiado de un incremento en la agudeza
visual del paciente. Finalmente, la agudeza
visual del paciente, después de 3 meses de
tratamiento en OD y 5 meses de tratamiento
en OS con SA, fue de 0,4 en ambos ojos. No
se alcanzd la unidad de vision por la aparicion
de leucomas que afectaron al eje visual de
ambos ojos (figura 2), asociando estos una
gran desestructuracion a nivel del tejido
corneal que se acompafod de un proceso de
neovascularizacién corneal superficial. Este
fenomeno fue mas acusado en el OD, al
evidenciar un mayor desarrollo de neovasos
en la hemicornea inferior, tras el
recubrimiento conjuntival y el tratamiento
con SA.

Figura 2. (A) Se observa leucoma corneal en ojo derecho
que ocupa area central. Ademas se puede observar la
neovascularizacidon y conjuntivalizacion que afectan al
area corneal inferior. (B) Minimo leucoma corneal que
afecta al eje visual del ojo izquierdo.
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7. Discusion

La patologia corneal es una de las afecciones
oculares a nivel de la poblacién que mas
afectan a la calidad visual (Whitcher et al
2001)). Entre las patologias que mayor
alteracion producen en la anatomia vy
fisiologia ocular encontramos aquellas que
van a afectar al trofismo corneal. Para
mantener dicho trofismo corneal, es
necesario que las estructuras que integran la
superficie ocular, como son el epitelio
conjuntival y corneal, glandulas lagrimales
accesorias, asi como la unidad funcional que
constituyen junto con la pelicula lagrimal,
parpados y arcos neurales reflejos (cuya via
aferente principal, esta vehiculizada por la
rama oftdlmica del trigémino), tengan un
funcionamiento correcto e integrado. La
alteracion de cualquiera de estos elementos
puede conducir a la aparicion de una lesion
corneal.

Asi, existen patologias como las Ulceras
neurotroficas que se producen como resultado
de una disminucién de la sensibilidad corneal
por una lesién del nervio trigémino,
especialmente de sus ramas nasociliar y
nervios ciliares largos, encargados de la
inervacion sensitiva corneal. La integridad de
las terminaciones nerviosas es indispensable
en la restitucion de la superficie corneal, de
modo que gracias a ésta, se libera sustancia P
al medio, que participa en la conservacion de
la integridad del epitelio corneal. La sustancia
P tiene una accion sinérgica con el factor de
crecimiento similar a insulina, promoviendo la
migracion celular que dard lugar a la
regeneracion tisular (Nishida 2007).

La lesion del nervio trigémino puede ser
debida a varias causas, entre las que
destacan: infecciones virales de repeticion
(queratitis herpética), lesiones quimicas
(causticaciones) y la cirugia corneal (Hamrah
et al 2010). También existen algunas
patologias sistémicas que pueden afectar a la
inervacion corneal como son la diabetes y la
esclerosis multiple (Nishida et al 2009).
Asimismo, algunos procedimientos a nivel
ocular, como son la panfotocoagulacién y la
cirugia retiniana (cerclaje y vitrectomia)
también pueden lesionar las ya citadas fibras
nerviosas (Stephan 2006). De todas estas
posibles causas, soOlo existe en nuestro
paciente un antecedente de herpes zoster
facial, que es considerado la posible causa del
trastorno que presenta en la actualidad. Por
otro lado, el que ambos nervios trigéminos
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estén alterados en el estudio neurofisioldgico,
explica la alteracion a nivel de la secrecion
lagrimal debido a una alteracion del nervio
lagrimal, rama del nervio trigémino.

Si bien el diagnéstico clinico de estas
patologias se orienta facilmente a partir de la
historia y los hallazgos clinicos, el tratamiento
de las Ulceras neurotroficas es uno de los mas
dificiles entre todas las enfermedades que
afectan a la cornea (Bonini 2003). Dentro de
esta complejidad a nivel terapéutico, el SA ha
surgido como una de las pocas opciones de
tratamiento que parecen eficaces. El SA es un
colirio que se prepara a partir de la sangre que
se extrae al sujeto. Este colirio contiene
factores de crecimiento y factores
neurotroficos en mayor concentracién que la
secreciéon lagrimal, los cuales ponen en
marcha la proliferacion y diferenciacion
celular a nivel corneal. En nuestro paciente la
pérdida de sensibilidad corneal deriva en un
déficit de trofismo, y por lo tanto, de factores
neurotroficos, por lo que el SA emerge como
una opcion terapéutica idonea.

Por otro lado, hay que tener en cuenta la
ausencia de conservantes en este colirio,
evitando sustancias como el cloruro de
benzalconio. Dichos compuestos, ademas de
ser téxicos para el epitelio corneal, producen
una alteracion a nivel de la pelicula lagrimal
con lo que muchas veces empeoran la clinica
(Van Went et al 2011). EI SA, en
contraposicion, potencia la expresion a nivel
del epitelio corneal de receptores de mucina,
mejorando la calidad de la pelicula lagrimal.
La mucina es la capa mas interna de la pelicula
lagrimal y la encargada de hacer que ésta se
distribuya de modo mas uniforme sobre la
superficie ocular, confiriéndole ademas una
mayor estabilidad. Por ello, el SA incrementa
la estabilidad de la pelicula lagrimal,
propiedad sumamente importante para lograr
la estabilizacion del proceso lesional a nivel
corneal de nuestro paciente.

En el caso presentado, el SA ha promovido la
regeneracion tisular a nivel de las lesiones
corneales, y dado que existia ya un dafio
estructural previo a nivel del estroma corneal,
la curacién de la Ulcera asocié una fibrosis
corneal leucomatosa. Por ello, para evitar este
tipo de secuelas que afectan a la agudeza
visual de los pacientes afectos con ulceras
neurotréficas, deberiamos de introducir
precozmente el tratamiento con SA, para que
el proceso de regeneracion tisular se
produjera antes de que la lesién afecte al
estroma corneal, evitando asi la formacion de
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opacidades corneales.
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