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Metastasis coroideas y cutaneas como formade
presentacion de un adenocarcinoma esofégico

Sr. Director:

Las neoplasias malignas ocasionalmente metastatizan en
estructuras intraoculares. La mayoria de ellas en la uvea (88% en
la coroides). En el 25% de los casos la lesién intraocul ar repre-
senta la primera manifestacion del céncer sistémico (1). La
mama y e pulmon representan més del 80% del origen del
tumor primario. Las metastasis cutaneas son expresion de una
enfermedad neoplasica representando el 10% de la enfermedad
metastasicay normal mente se presentan cuando el tumor primi-
tivo esta muy avanzado (2). Los tumores de mama, pulmon,
colon y el melanoma son |os que mas frecuentemente metastati-
zan en piel. Presentamos un paciente con un adenocarcinoma
esoféagico cuya forma de presentacion fue la presencia de metés-
tasis oculares y cuténeas.

Varén de 47 afios de edad ex fumador moderado que un mes
antes de nuestra val oracion presentd de forma brusca dolor y pér-
dida de visién en ojo izquierdo. La exploracion oftalmolégica
mostré una masa solida redondeada, con hiperfluorescencia pre-
coz y escasa elevacion ocupante de todo el polo posterior y aso-
ciada a exudacion subrretiniana inferior, sin signos inflamatorios
asociados (Fig. 1). 3 semanas antes noto la aparicion de bultomas
en cuero cabelludo y 15 dias antes disfagia para sélidos. Junto a
ello referia astenia, anorexiay pérdida de unos 8 Kg de peso. En
la exploracién presentaba lesiones de vitiligo en manosy 3 nédu-
los eritematosos, dolorosos ala pal pacién en cuero cabelludo . En
la analitica destacaba una anemia normocitica (Hb: 7,8 gr/dl),
una VSG de 62 mm alalahoray una GGT y una FA elevadas.
Laradiografia de térax mostraba un ensanchamiento del medias-
tino superior.

En la ecografia ocular se vio una elevacién maximade 3 mm,
reflectividad interna media/alta que reafirmabalaimpresion diag-
nosticainicial de lesién metastésica coroidea. Dos meses después
se observaron nuevas lesiones en ojo derecho, multiples, deidén-
ticas caracteristicas. Latomografia computariada (TAC) torécica
y abdominal mostraba una tumoracion esofégica con imagenes
compatibles con metéstasi s ganglionares, pulmonares, hepaticasy
6seas. La gammagrafia 6sea era compatible con metastasis a nivel
delacalotacranea, D12, 10'y 11° costilla derechay fémur dere-
cho. La endoscopia confirmd la presencia de una tumoracion de
estfago proximal desde los 20 alos 30 cm de la arcada dental. Se
realiz6 biopsia informada como adenocarcinoma moderadamente
diferenciado infiltrante. La biopsia de lalesion cutanea (cuero
cabelludo) era compatible con metéstasis de adenocarcinoma
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Fig. 1. Masa en el polo posterior del ojo izquierdo.

moderadamente diferenciado. Se indicd exclusivamente trata-
miento sintomético con radioterapia paliativa.

Laedad media de presentacion de las metastasis oculares es de
52 arios de edad y solo en € 10% de los casos supone la 1" metés-
tasisidentificada (3).

El tracto gastrointestinal (colorectales sobre todo) es lalocali-
zacion del tumor primario en e 4% de los casos (1). En estos
casos las metéstasis uveales suelen ser unilateralesy de un grosor
mayor que en otro tipo de tumores.Las metéstasis cuténeas se
presentan con 4 patrones metastési cos clasicos. nodular, inflama-
torio o infiltrativo, esclerodermiforme y formas atipicas (4). La
correlacion entre las caracteristicas histolégicas de la lesién pri-
mitiva y la metastasica suele ser buena, ofreciendo las lesiones
metastasi cas un menor grado de diferenciacion (5).

En revision de la literatura (MEDLINE 1966-1999) solo
encontramos una referenciaen la que se asocia un carcinoma eso-
fagico con metastasis en iris (6). La asociacion de metastasis
cutaneas y tumores esofagicos esta descrita también de forma
excepcional (7-9).

En presencia de metastasis intraocul ares y/o cuténeas conside-
ramos que se debe descartar en primer lugar los tumores de
mama en lamujer y el pulmén en € varon sin olvidarnos de otras
localizaciones como el tracto gastrointestinal (esdfago en nuestro
caso), rifién, etc.
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Fibrilacion ventricular durante la administracion
intravenosa de fenitoina

Sr. Director:

Lafenitoinaes un farmaco de primeralineaen € tratamiento de
la epilepsia (1-4). Su administracion intravenosa puede producir
efectos cardiovascul ares adversos como hipotensién, bradicardia,
alteraciones del ritmo (1-7) y miocarditis por hipersensibilidad (2).
Lafibrilacion ventricular relacionada con la administracion de
fenitoinaes muy rara (8). Presentamos un caso.

Mujer de 37 afios con retraso mental y epilepsia en tratamien-
to con fenitoina 100 mg/12 horasy tioridazina. Lafamilia consul-
t6 por sincope y relgjacion de esfinteres. En urgencias se objeti-
varon varias crisis epilépticas parciales de miembro superior
derecho con posterior generalizacion. Ingresaen la unidad de cui-
dados intensivos. Exploracién: TA 120/60 mmHg, frecuencia
cardiaca 83 I/min, comatosa, no obedece 6rdenes, localiza dolor,
resistencia a la apertura ocular, mala higiene personal, ausculta-
cién cardiopulmonar y abdomen sin ateraciones. Al ingreso
hemograma y bioquimica (incluidos calcio y magnesio) norma-
les. Gasometria basal: pH 7,49; pCO, 29,5 mmHg; PO, 74
mmHg; HCO, 22,9. ECG: ritmo sinusal a 70 I/min; QTc 0,32
segundos; alteraciones difusas de la repolarizacion. Radiografia
térax: normal. Se administra 1 gr de fenitoina en 500 ml de suero
salino a 8 mg/min, cediendo las crisis epilépticas. Cuando se
habian infundido 900 mg de fenitoina, se evidenciaba fibrilacion
ventricular (Fig. 1a) que revertiaaritmo sinusal tras chogue eléc
trico de 200 julios. Se suspendialafenitoina, pese a€llo presenta-
ba extrasistolia ventricular multifocal frecuentey cinco episodios
de fibrilacion-flutter ventricular (Fig. 1b) en las siguientes 4
horas. Los niveles de fenitoina tras suspender su perfusion eran
11,4 llg/ml. La paciente fue dada de alta hospitalaria con fenitoi-
na 100 mg/12h y topiramato 25 mg/12h.

La administracion intravenosa de fenitoina es efectiva en las
crisis epilépticas repetidas, deteniendo el status epiléptico en méas
del 50% de casos, siendo su tratamiento de eleccion combinada
con benzodiacepinas (3,5,7). También es un antiarritmico clase
IB, hasido usada en el tratamiento de arritmias ventriculares tras
infarto miocéardico, fibrilacion auricular paroxistica y arritmias
ventriculares causadas por digital (1,6,8-10).

La toxicidad de la fenitoina depende de la via de administra-
cién, laduracion delaexposiciony dosis (2-5,7). Laseguridad de
lafenitoina intravenosa ha sido cuestionada por dos razones. Pri-
mero, su administracion se ha asociado con graves complicacio-
nes como parada cardiorrespiratoria (1,3,6). Segundo, la fenitoi-
na es muy liposoluble, pero poco hidrosoluble (4,7). Esto dltimo
condiciona, por un lado que la fenitoina sea muy inestable en
muchos diluyentes (dextrosa, salino norma o Ringer lactato)
pudiendo cristalizar y precipitar (4,7); ademés la solucion intave-
noa contiene propilen glicol, etanol e hidroxido sodico (2,3,7). La
fenitoina intravenosa se asocia con un 25% de complicaciones
(3), que pueden dividirse en locales y sistémicas. Las primeras
son dolor, flebitis y dafio tisular en el sitio de infusidn; son las
més frecuentes y pueden disminuirse con € uso de soluciones
menos concentradas (< 6,7 mg/ml) y catéteres adecuados. Las
complicaciones sistémicas pueden ser neuroldgicas (ataxia, con-
fusion, diplopia, vértigo, etc.), cardiovasculares y gastrointestina
les (ndusea, vomitos) (3,4).

Fig. la. Fibrilacion ventricular que revirtié tras choque de 200
Julios.
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Fig. 1b. Flutter ventricular que revirtié a ritmo sinusal con choque
de 150 Julios.

Las complicaciones cardiovasculares de la fenitoina intrave-
nosa son més frecuentes cuando se administra a velocidad > 50
mg/minuto, en mayores de 50 afiosy si existe enfermedad cardia-
caprevia. No obstante, también se han descrito en pacientes jéve-
nes y sanos como la nuestra, asi como con velocidades de infu-
sién < 50 mg/minuto (2-5). La hipotension representa un 28-50%
y las arritmias cardiacas un 2% (5), siendo las més frecuentes los
latidos ectdpicos, la bradicardiay € bloqueo auricul oventricular
completo (1). La evolucion de estos pacientes es favorable tras
suspender o disminuir la velocidad de infusion (1,3,5), pero se
han descrito casos mortales en pacientes con intoxicacion digitéa
lica (6,8), enfermedad pulmonar severa (2), alteraciones metah6-
licas 0 anormalidades de la conduccién ventricular (1).

Las complicaciones cardiovascul ares de |la fenitoina pueden
ser debidas alafenitoinaen si 0 asu diluyente, el propilenglicol
(2,5). Este ultimo se ha sugerido produce estimulacién vagal y
efecto depresor miocéardico directo, cuyo resultado es hipoten-
siény arritmias cardiacas (2,9). Los efectos el ectrofisiol égicos
delafenitoinay lalidocaina son similares (10), pues ambos son
antiarritmicos clase IB. Las acciones que la fenitoina gerce
sobre las fibras atriales y de Purkinje dependen de su concentra-
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cion, la concentracion de potasio extracelular y de las condicio-
nes electrofisiol égicas de las fibras cardiacas (8). Asi cuando las
concentraciones de potasio y fenitoina son bajas puede aumentar
el potencial de reposo de membrana, la velocidad méxima de
fase 0y laamplitud del potencial de accidn de las fibras auricu-
laresy de Purkinje; esto es mas pronunciado con exposicion al
frio, trauma mecanico o concentraciones toxicas de digital. La
eficacia de fenitoina en arritmias por toxicidad digitalica puede
deberse a su accién depresora del simpatico eferente. Los efec-
tos de la fenitoina en los nodos sinoauricular y auricul oventricu-
lar (NAV) en el corazén in situ son variables, debiendo usarse
con precaucién en pacientes con NAV enfermo y en arritmias
ventriculares en presencia de flutter o fibrilacién auricular. La
fenitoina no afecta significativamente ala conduccién del siste-
ma de His-Purkinje (1,9, 10), aunque debe usarse con cautela en
pacientes con alteraciones de la conduccion intraventricular o
blogqueo de rama compl eto.

En conclusién, la administracion de fenitoina intravenosa
debe redlizarse con monitorizacién electrocardiografica aln en
jévenes sin patologia cardiovascular, ya que pueden producirse
arritmias cardiacas graves como la fibrilacion-flutter ventricular.
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Viagray oftalmologia

Sr. Director:

El citrato de sildenafil (Viagra) tiene unaindicacion clara que
es ladisfuncion eréctil (1,2) como inhibidor selectivo de lafosfo-
diesterasa 5 (FDE-5) presente en la musculatura vascular de los
cuerpos cavernosos del pene, mantiene los efectos del éxido nitri-
co prolongando la erecciéon (1,2).

Mucho se sabe de los efectos secundarios sistémicos (cefal eas,
infartos) (2) pero poco se ha publicado en labibliografia oftalmo-
logica. Recientemente hemos visto un caso que tiene interés
oftalmol dgico:
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Paciente de 61 afios con diabetes mellitustipo 2 sin retinopatia
y cardiopatia isquémica en tratamiento con beta-blogueantes.
Entre sus antecedentes oftalmol égicos destaca el padecer retino-
sis pigmentaria no sindrémica con agudezas visuales méximas
corregidas de 0,8 en ambos ojos. Utiliza viagra por prescripcién
urolégica a unadosis de 50 mg. Refiere visién borrosay en color
azul brillante una hora después de la ingestion de 100 mg (el
doble de la indicada por su médico) y que durd 4 horas. No se
produjo ereccion. Pasado el efecto la agudeza visua se recuperd
a0.8y lasensibilidad a contrastey el campo visua no se modifi-
caron respecto a pruebas anteriores.

El citrato de Sildenafil es una de las pastillas “milagro” apro-
badas por la FDA (2) que acttainhibiendo la FDE-5 en los cuer-
pos cavemosos, lo que produce un aumento del éxido nitrico y
éste del GMPc que relgjala musculatura lisa aumentando €l flujo
sanguineo y la ereccion durante horas. Este farmaco, en contrade
lo que se pensaba, actlia sobre la retina (3) inhibiendo la FDE-6
esencial mente en los segmentos externos de los conos y bastones,
lo que produce aumento de GM Pc retiniano de forma prolongada
dafiando los fotoreceptores, por tanto viagra podria no estar indi-
cadaen los pacientes con retinitis pigmentosa sobre todo si tienen
defectos en € gen de la fosfodiesterasa tipo 6 que produce reti-
nitis pigmentosa. Al efecto téxico sobre los fotoreceptores se
podria sumar una congestion coroidea similar ala de los cuerpos
cavernosos (1), con lo que se disminuiria el metabolismo de la
porcion externa de la retina acumulandose metabolitos que pue-
den incrementar |a toxicidad.

Es importante que se conozcan bien los efectos secundarios de
este farmaco por tres motivos: a) es utilizado frecuentemente; b)
son paci entes que por su edad y por patologias vasculares asocia
das que se traducen a otras partes del organismo acuden a dife-
rentes especidistas y ) generalmente se sobredosifican sobrepa-
sando las dosis éptimas recomendadas, y asi cuando laingesta es
de 100 mg se multiplica por cinco latoxicidad oftalmol 6gica.

Por tanto consideramos que viagra debe ser utilizado con
reserva en los pacientes en tratamiento con nitratos y debe ser
administrada con precaucion en las retinopatias pigmentosas y en
todos | os pacientes con antecedentes de procesos hipotensivos ya
que puede potenciar neuritis Opticas y otros fendmenos i squémi-
cos neuro-oftalmol 6gicos.
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Exoftaimos unilateral secundario a metastasis
orbitaria como manifestacion inicial de un cancer
de mama

Sr. Director:

Por su rareza, presentamos el caso de una enferma con cancer
de mama cuya manifestacién inicial fue un exoftalmos unilateral
secundario a una metéstasis Unica orbitaria



