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RESUMEN ESTRUCTURADO

OBJETIVO:
Determinar si los mastocitos y los eosindfilos desempefian un papel
preponderante en la patogenia del pterigion, ya sea por su presencia o ausencia y

por alteraciones estructurales en su disposicién histologica.

DISENO:

Estudio observacional, descriptivo, prospectivo y transversal.

METODO:

Se estudiaron 25 piezas quirurgicas de pterigion, a los especimenes quirlirgicos
obtenidos se les realizé estudio de patologia, citologia e inmunohistoquimica. Se
determind por histologia el tipo morfoldgico, siendo clasificado en angiomatoso,
fibroso y mixto. Se determiné en forma estimativa la presencia o ausencia de
mastocitos de una a tres cruces, una cruz (escasa); dos cruces (moderada); y de
tres cruces (abundantes), asi como la presencia o ausencia de eosindfilos. En el
estudio inmunohistoquimico se aplico anticuerpo primario especifico para
mastocito (triptasa) de la firma comercial Dako a una concentracion de 1:50,

siendo reportado como positivo o negativo.



RESULTADOS:

Se valoraron 25 piezas quirurgicas de las cuales 9 (36%) correspondieron al tipo
angiomatoso, 9 (36%) al mixto y 7 (28%) al fibroso (Grafico no. 1). El estudio
inmunohistoquimico con marcador anticuerpo primario especifico para mastocito
(triptasa) fue positivo en 8 (32%) y en 1(4%) no valorable (Tabla no.1). Los
eosindfilos se presentaron en 7 de 25 piezas quirdrgicas de pterigion. (Tabla no.2)
La valoracién estimativa de la cantidad de mastocitos se determiné en 9 de 25
piezas de la siguiente manera: de forma abundante en 4 casos; moderados en 1; y
escasos en 4 (Tabla no.3). Las edad promedio fue de 52.56 afos, con un rango de
32 a 81 afios. En el sexo correspondieron 10 al sexo masculino y 15 piezas
quirdrgicas para el femenino (Grafico no.2). El tiempo de evolucion del pterigion
fue de 1 afio el minimo hasta 18 afios el maximo con una media de 7.6 afios de

evolucion.

DISCUSIONES:

Los mediadores proangiogénicos de los mastocitos como la heparina, histamina,
el factor de crecimiento fibroblastico-2,  metaloproteinasa 9, IL-8 y el factor
endotelial vascular que estimulan la produccién de fibroblastos y angiogénesis
(12,13). Y los eosindfilos mediante la liberacion de factores de crecimiento,
elastasa y metaloproteasas que estimulan a los fibroblastos (11). Tanto el
mastocito como el eosindfilo actian en la fase aguda de la inflamacion
contribuyendo a la remodelacion y angiogénesis del tejido, conforme hay cuadros
repetidos de inflamacién aguda y tiende a ser un proceso crénico donde hay

sustitucion de tejido estromal por tejido fibroso, teniendo como consecuencia la



disminucién de los elementos vasculares, células inflamatorias y mastocitos.
Hecho que se correlacion6 en nuestro estudio, donde en el tipo histolégico fibroso
presentd mayor tiempo de evoluciéon no se encontraron mastocitos ni eosindfilos, a
diferencia del tipo angiomatoso con un tiempo de evolucién mas corto, y donde se

encontraron la mayor cantidad de mastocitos y eosinofilos.

CONCLUSIONES:

e A mayor tiempo de evolucion mayor fibrosis y menor cantidad de
elementos vasculares y células inflamatorias (tipo histolégico fibroso).

e A menor tiempo de evolucidbn encontramos mas elementos vasculares,
edema intervascular, células inflamatorias entre ellas a los mastocitos y
eosindfilos que intervienen en la etapa de angiogénesis y de remodelacion
del pterigion de tipo histolégico angiomatoso.

e El mastocito y el eosinéfilo desempefian un papel importante en la

angiogénesis y remodelacion del pterigion.



INTRODUCCION

Los médicos han luchado por afios con una lesién peribulbar elevada conocida
como pterigién. Toma su nombre de la palabra griega “ala” y fue descrito por
Hipocrates y Galeno. El pterigion es un crecimiento de tejido fino anormal,
triangular, orientado horizontalmente que invade la cérnea en la region cantal de
la conjuntiva bulbar (1). Se caracteriza por ser un proceso activo, invasor,
inflamatorio, cuya caracteristica dominante es la falta de células limbales de
manera local. Es un proceso en el cual hay inflamacion crénica extensa,
proliferacién celular, remodelamiento y angiogénesis (2). Condicién relativamente
benigna que puede llevar a la disminucién de la visién por astigmatismo inducido,
obstruccioén del eje visual y cicatriz corneal. Los sintomas que se presentan son
quemazon, irritacion, lagrimeo y sensacion de cuerpo extrafio. En casos raros, el
pterigion puede ser localmente invasivo y exhibir grados variables de leve
displasia hasta carcinoma in situ (3). Es mucho mas comun en zonas con clima
caliente y secoy la prevalencia es alta en areas del ecuador (22%) y de menos del
2% en latitudes cercanas a los 40 grados. La prevalencia del pterigion aumenta
con la edad, la mas alta ocurre entre los 20 y 40 afos de edad (1). La
etiopatogénesis del pterigién todavia no esta aclarada. La exposicion a la luz
ultravioleta (240 a 400 nm) se sugiere como uno de los factores mas importantes
que contribuyen al desarrollo del pterigion. Sin embargo existen otros factores
como productos quimicos, viento, polvo y polen que también contribuyen a su
desarrollo. Recientemente, fue demostrado que muchos factores del crecimiento
pueden obrar reciprocamente directamente o indirectamente en la patogenia del

pterigion. La deficiencia de células limbales también ha sido implicada en la



etiologia basada en estudios. Recientes estudios demostraron expresién anormal
p53 en el epitelio del pterigion que condiciona un crecimiento desordenado mas
que una degeneracion (4,5). El pterigion representa histologicamente un proceso
degenerativo elastético de la conjuntiva (6). Y puede ser divido histologicamente
en tres tipos morfologicos, angiomatoso en cual el estroma contiene un ndmero
significativo de canales vasculares con edema en el espacio intervascular, fibroso
en cual el estroma la fibrosis presenta de forma predominante con pocos
elementos vasculares y el mixto el cual contiene ambos elementos (7). Pinkerton
menciona la posibilidad de que el proceso inflamatorio concomitante con
hipersensibilidad tipo | contribuye a la patogénesis del pterigion. En apoyo a esta
hipétesis, un numero incrementado de mastocitos fueron reportados en pterigién
(9). El azul de toluidina demostré que el nimero de mastocitos en el pterigion fue
dos veces mas alto que en la conjuntiva normal. Por inmunohistoquimica con
anticuerpo primario para triptasa especifico para mastocito, también reveld
incremento doble de mastocitos en pterigion comparado con el tejido normal de la
conjuntiva (10). El mastocito puede ser un factor en la patogénesis del pterigion.
Se sabe del papel importante que juegan los mastocitos en los procesos alérgicos,
estan implicados en una variedad de condiciones de fibrosis como esclerodermia,
formacioén cicatriz queloide y penfigoide cicatricial ocular (6). En la enfermedad
inflamatoria intervienen gran nimero de células entre las que destacan los
eosinéfilos, los mastocitos y los linfocitos. Las propiedades biolégicas de los
eosinéfilos activados incluyen la liberacién de productos altamente toxicos, como
la proteina basica mayor (PBM), la proteina catidnica eosinofilica (PCE), la

neurotoxina derivada del eosindfilo y radicales libres de oxigeno, eicosanoides,



citocinas con patrén Th2 y factores de crecimiento, que inducen el
desprendimiento de las células epiteliales y aumento de la permeabilidad vascular
(11). Diversas modalidades quirtrgicas han sido realizadas en el tratamiento del
pterigion con alta variabilidad en los resultados en general. Reseccion de pterigion
seguida de la aplicacién de agentes antifibréticos como la mitomicina C o la
radiacién beta o cubriendo el defecto con autoinjerto de conjuntiva. La aplicacion
transoperatoria o postoperatoria de agente antifibroticos ha significado la
reducciobn de recurrencia (0-38%), pero su uso puede causar serias
complicaciones como necrosis aséptica de la cornea o de la esclera e infeccion
bacteriana secundaria. Actualmente el recubrimiento del defecto con autoinjerto de
conjuntiva esta asociada a una baja recurrencia y pocas complicaciones (15).
Recientemente, el transplante de membrana amniética ha sido utilizado en el area
oftalmolégica en diferentes enfermedades de la superficie ocular incluyendo la
reconstruccion de defectos conjuntivales después de la cirugia de pterigion. La
recidiva de pterigién después de la cirugia es muy comun. No existe un consenso
en el manejo del pterigion primario y secundario (15,16). Actualmente se realizan
estudios para determinar el rol de los mastocitos en la etiopatogenia del pterigion y
asi poder abrir lineas nuevas de investigacién sobre terapias potenciales como

inhibidores de degranulacién de los mastocitos (8).



ANTECEDENTES

Los meédicos han luchado por afios con una lesién peribulbar elevada conocida
como pterigion. Toma su nombre de la palabra griega “ala” y fue descrito por
Hipocrates y Galeno. El pterigiéon es un crecimiento de tejido fino anormal,
triangular, orientado horizontalmente que invade la cérnea en la region cantal de
la conjuntiva bulbar (1). Se caracteriza por ser un proceso activo, invasor,
inflamatorio, cuya caracteristica dominante es la falta de células limbales de
manera local. Es un proceso en el cual hay inflamacién cronica extensa,
proliferacion celular, remodelamiento y angiogénesis (2). Condicion relativamente
benigna que puede llevar a la disminucion de la visién por astigmatismo inducido,
obstruccion del eje visual y cicatriz corneal. Los sintomas que se presentan son
quemazon, irritacion, lagrimeo y sensacién de cuerpo extrafio. En casos raros, el
pterigion puede ser localmente invasivo y exhibir grados variantes de leve
displasia hasta carcinoma in situ (3). Es mucho mas comun en zonas con clima
caliente y seco. La prevalencia es alta en areas del ecuador (22%) y de menos del
2% en latitudes cercanas a los 40 grados. La prevalencia del pterigion aumenta
con la edad y la mas alta ocurre entre los 20 y 40 afios de edad (1). La
etiopatogénesis del pterigion todavia no es aclarada. La exposicion a la luz
ultravioleta (240 a 400 nm) se sugiere como uno de los factores mas importantes
que contribuyen al desarrollo del pterigion. Sin embargo existen otros factores
como productos quimicos, viento, polvo y polen que también contribuyen a su
desarrollo. Recientemente, fue demostrado que muchos factores del crecimiento
pueden obrar reciprocamente directamente o indirectamente en la patogenia del

pterigién. La deficiencia de células limbales también ha sido implicada en la



etiologia basada en estudios. Recientes estudios demostraron expresion anormal
p53 en el epitelio del pterigion que condiciona un crecimiento desordenado mas
que una degeneracion (4,5). El pterigién representa histolégicamente un proceso
degenerativo elastético de la conjuntiva (6). Y puede ser divido histolégicamente
en tres tipos morfolégicos, angiomatoso en cual el estroma contiene un ndmero
significativo de canales vasculares con edema en el espacio intervascular, fibroso
en cual el estroma la fibrosis presenta de forma predominante con pocos
elementos vasculares y el mixto el cual contiene ambos elementos (7).
Histolégicamente el pterigibn exhibe cambios degenerativos e hiperplasico.
Material granular aparece debajo del epitelio que asemeja al colageno degenerado
y a la fibras elasticas. El epitelio sobrepuesto puede aparecer normal o puede ser
medianamente hiperplasico. El pterigion tiene un infiltrado inflamatorio crénico
(linfocitos) y aumento en la vascularizaciéon. Un estudio reciente demostro
nimeros crecientes de mastocitos en pterigion comparado con la conjuntiva
normal (8). La citologia de la superficie pterigion exhibe metaplasia escamosa con
incremento de la densidad de células globet. Una serie de cambios en la superficie
ocular de la conjuntiva bulbar en ojos con pterigién, con los cambios mas
significativos ocurriendo directamente sobre la superficie del pterigion (5).
Pinkerton menciona la posibilidad de que el proceso inflamatorio concomitante con
hipersensibilidad tipo | contribuye a la patogénesis del pterigion. En apoyo a esta
hipétesis, un nimero incrementado de mastocitos fueron reportados en pterigiéon
(9). El azul de toluidina demostré que el nimero de mastocitos en el pterigion fue
dos veces mas alto que en la conjuntiva normal. Por inmunchistoquimica con

anticuerpo primario para triptasa especifico para mastocito, también reveld

12



incremento doble de mastocitos en pterigion comparado con el tejido normal de la
conjuntiva (10). El mastocito puede ser un factor en la patogénesis del pterigion.
Se sabe del papel importante que juegan los mastocitos en los procesos alérgicos,
estan implicados en una variedad de condiciones de fibrosis como esclerodermia,
formacién cicatriz queloide y penfigoide cicatricial ocular (6). En la enfermedad
inflamatoria intervienen gran nimero de células entre las que destacan los
eosindfilos, los mastocitos y los linfocitos. Las propiedades biologicas de los
eosindfilos activados incluyen la liberaciéon de productos altamente toxicos, como
la proteina basica mayor (PBM), la proteina catidnica eosinofilica (PCE), la
neurotoxina derivada del eosindfilo y radicales libres de oxigeno, eicosanoides,
citocinas con patron Th2 y factores de crecimiento, que inducen el
desprendimiento de las células epiteliales y aumento de la permeabilidad vascular.
Los eosindfilos desempefan también un importante papel en el proceso de
remodelamiento mediante la liberacion de factores de crecimiento, elastasa y
metaloproteasas que estimulan a los fibroblastos (11). Los mastocitos se asocian
cerca de los vasos sanguineos y se encuentran en gran cantidad en los sitios de
angiogénesis. Los mastocitos se encuentran en sitios que incluyen la periferia de
tumores solidos, areas de curacion de heridas, en la sinovia en la artritis
reumatoide. El incremento de la angiogénesis también ha sido reportada en la via
area asmatica, donde el mastocito juega un papel importante en estas
enfermedades. Estudios in Vitro y en vivo han demostrado que los mastocitos
pueden contribuir de forma significativa en el proceso de angiogénesis.
Recientemente se ha demostrado que los mastocitos juegan un papel importante

en la inflamacion. Muchos de los productos proangiogénicos de los mastocitos
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como la metaloproteinasa 9, factor de crecimiento de fibroblastico-2, IL-8 y el mas
potente mediador proangiogénico el factor de crecimiento endotelial vascular,
intervienen el la remodelacién de tejido y en la angiogénesis (12,13). Por
histopatologia los mastocitos fueron encontrados en la sustancia propia,
agregados alrededor de los vasos sanguineos, lejos del limbo corneoescleral y en
el limite exterior de la degeneracion elastética (6). En ausencia de cualquier
infeccion o infestacién obvia, los factores principales que se pueden considerar
como responsables del aumento local de mastocitos es la exposicion cronica a los
rayos ultravioleta y la alergia local. Valtonen (1961) encontré un nimero creciente
de mastocitos en la piel de ratoncitos expuestos a los rayos ultravioleta (7). El
factor basico de crecimiento de fibroblasto se expresa en el pterigion, localizado
especificamente en los mastocitos, vasos sanguineos y epitelio. Debido a las
caracteristicas conocidas del bFGF, este factor de crecimiento desempefia muy
probablemente un papel importante en la patogénesis del pterigion. Estudios
adicionales seran requeridos para definir el papel de los mastocitos en el pterigion
(8). Hasta hace poco tiempo, el tratamiento quirtrgico consistié generalmente en
la resecciéon simple del pterigién que dejaba una esclera denudada, con esta
técnica fueron asociados indices extremadamente altos de recidiva de 30% a
89%. La cirugia combino entonces tratamiento adyuvante, como la aplicacion de
radiacion (beta terapia), el uso de la mitomicina C logrando con ello mejores
resultados. Después de la reseccién del pterigion la esclera quedaba denudada, la
recurrencia fue reducida mediante la aplicacion postoperatoria de mitomicina C en
una concentracion (0.02% a 0.1%), pero adn a estas concentraciones vy

dosificaciones bajas los pacientes tenian el riesgo de experimentar complicaciones
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como perforacion ocular. El injerto autolégo adjunto a la cirugia de reseccién de
pterigién fue inicialmente reportada con una incidencia de recidiva de 5.3%.
Estudios subsecuentes rindieron resultados menos impresionantes, con incidencia
de recidiva del 21% hasta el 39% (14). Diversas modalidades quirargicas han sido
realizadas en el tratamiento del pterigiéon con alta variabilidad en los resultados en
general. Reseccion de pterigion seguida de la aplicacién de agente antifibroticos
como la mitomicina C o la radiacion beta o cubriendo el defecto con autoinjerto de
conjuntiva. La aplicacion transoperatoria o postoperatoria de agentes antifibroticos
ha significado la reduccién de recurrencia (0-38%), pero su uso puede causar
serias complicaciones como necrosis aséptica de la cémea o de la esclera e
infeccion bacteriana secundaria. Actualmente, recubrimiento del defecto con
autoinjerto de conjuntiva esta asociada a una baja recurrencia y pocas
complicaciones (15). Recientemente, el transplante de membrana amniética ha
sido utilizado en el area oftalmologica en diferentes enfermedades de la superficie
ocular incluyendo la reconstruccion de defectos conjuntivales después de la
cirugia de pterigion. La recidiva de pterigién después de la cirugia es muy comun.
No existe un consenso en el manejo del pterigion primario y secundario. La
recidiva postoperatoria es extremadamente variable, influenciada por diferentes
factores, incluyendo el tipo de pterigion (fibroso), caracteristicas demogréficas del
paciente, técnica quirargica, y los factores raciales y ambientales (exposicion a la
luz ultravioleta). El injerto autolégo de conjuntiva limbal, injerto autolégo de
conjuntiva limbal con el uso topico de mitomicina C y el uso de membrana
amniotica se han descrito para la cirugia en pterigién recidivante con resultados

variantes entre las mismas. Kenyon y cols. Describieron por primera vez la
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técnica de injerto autolégo de conjuntiva limbal para el tratamiento de pterigion
primario y recidivante, con indice de recidiva de 5.3%. Desde entonces otros
estudios han demostrado el uso de esta técnica para el pterigion recidivante con
buen resultado quirGrgico. Las metas de la cirugia de pterigién son restaurar la
poblacion de las células madres limbales y suprimir la fibrosis. El uso de
membrana amniética ha sido descrito recientemente para el pterigion primario y
recidivante. La membrana amnidtica tiene muchas caracteristicas Unicas
incluyendo una naturaleza antiadhesiva, la promocién de crecimiento epitelial, y la
supresion de la fibrosis, ayuda a la disminucién de la inflamacién postoperatoria y
cicatrizacién. Sin embargo el uso de membrana amnié6tica solamente no puede ser
adecuado para prevenir o reducir la recidiva (15,16). La beta radiacién ha sido
usada adjunta como tratamiento para reducir la recidiva después de la escision de
pterigion. La complicacion primaria reportada de este tratamiento es la necrosis
escleral. En un largo estudio retrospectivo, MacKenzie y cols. Encontraron que
4.5% de pacientes quienes recibieron una dosis promedio de 22 Gray
desarrollaron severo adelagazamiento escleral, definiendo como escleromalacia
como el adalgezamiento de la mitad del espesor total. Estos pacientes tienen un
riesgo de infeccion corneoescleral y endoftalmitis y requieren reparacién quirdrgica
para prevenir estas potenciales complicaciones devastadoras (17). Actualmente se
realizan estudios para determinar el rol de los mastocitos en la etiopatogenia del
pterigibn y asi poder abrir lineas nuevas de inQestigacién sobre terapias

potenciales como inhibidores de degranulacion de los mastocitos (8).



JUSTIFICACION

El pterigién es una de las causas mas frecuentes de consulta en los servicios de
oftalmologia y su etiologia aun no ha sido aclarada, por lo tanto el estudio busca
determinar el papel que desempefian los mastocitos y eosindfilos en la
etiopatogénesis del pterigion; ademas de aclarar su etiopatogenia, llevaria a la
investigacion de terapias potenciales como inhibidores de degranulacion de
mastocitos teniendo éste tratamiento menos complicaciones y morbilidad que los
tratamientos quirlrgicos u otros tratamientos como la radiacién beta o el uso de

mitomicina C.

HIPOTESIS

No se requiere por ser un estudio descriptivo y observacional.

OBJETIVO
Determinar si los mastocitos y los eosindfilos desempefian un papel
preponderante en la patogenia del pterigion, ya sea por presencia o ausencia y

por alteraciones estructurales en su disposicion histolégica.

DISENO Y DURACION

Se trata de un estudio prospectivo, transversal, descriptivo y observacional.



MATERIAL Y METODOS

Del Servicio de Oftalmologia del Hospital General de México se estudiaron a
pacientes con diagnostico de pterigion en un lapso comprendido de 5 meses hasta
completar 31 casos, a todos los pacientes se les realizé un examen de rutina
oftalmolégico, historia clinica, fueron pacientes de ambos sexos y de edad
indistinta, con los cuales se formd el grupo de casos a estudiar. Todas las cirugias
se efectuaron por diferentes cirujanos del servicio de oftalmologia del Hospital
General de México. Bajo la siguiente técnica: se usd anestesia tépica y
subconjuntival (lidocaina 2% con epinefrina a una concentracién de 1:10,000). Se
disecd el apex del pterigion desde la cornea al limbo con hoja de bisturi del
numero 15, el cuerpo del pterigion se cortd con tijera de Wescott o Stevens. Los
tejidos epiescleral y tenon fueron removidos tanto como era posible teniendo
precaucion de no danar al mdsculo subyacente, quedando la esclera denudada, la
cual se cubria mediante cierre primario, injerto con membrana amnidtica u auto
injerto de conjuntiva limbal. Las piezas quirlrgicas se colocaron en frascos con

formol al 10% durante 24 horas y fueron procesadas de la siguiente manera:

Patologia

Las piezas quirdrgicas se incluyeron en parafina y se realizaron cortes histologicos
de 2 a 3 micras para tefirlos con Hematoxilina-eosina, acido periédico de Schiff,
Giemsa.para su observacion microscopica. Se clasiﬁoc’: por histologia el tipo
morfolégico de pterigién siendo clasificado en angiomatoso, fibroso y mixto; asi

como determinacién en forma estimativa de la cantidad de mastocitos, de una



cruz a tres cruces; siendo escasa (+), moderada (++) y abundantes (+++), por

ultimo la presencia o ausencia de eosindfilos.

Citologia

Los extendidos celulares se fijaron en alcohol al 90% y se tifieron con técnica de

Papanicolaou.

Inmunohistoquimica

La técnica utilizada en inhumohistoquimica es la de Streptoavidina-Biotina, donde
inicialmente se desparafina el tejido, inhibe la peroxidasa endégena con metanol y
agua oxigenada, se lava y pasa a solucion Buffer (fosfato salino), se incuba el
tejido en suero normal de carnero, se decanta y se incuba el anticuerpo primario
por 18 hrs. a 4°C para posteriormente lavar con solucion Buffer (fosfato salino). Se
coloca el anticuerpo secundario, marcado con biotina por 60 minutos, se lava con
solucién Buffer, se agrega la estreptoavidina-biotina y se lava con solucion Buffer,
para posteriormente revelar con diamino-bencidina. Se lava con agua corriente, se
contrasta con Hematoxilina de Hill, para posteriormente lavar, deshidratar, pasar
en Xilol y montar las laminillas correspondientes de cada caso, la técnica es
manual. El anticuerpo monoclonal utilizado es triptasa para mastocito de la fima

comercial Dako a una concentracion de 1:50.



POBLACION Y MUESTRA

Pacientes que acudieron al servicio de oftalmologia del Hospital General de
México de septiembre de 2004 a enero de 2005 con diagnostico de pterigion, los
cuales fueron operados de reseccion del mismo. En total 25 piezas quirtrgicas

procesadas con la técnica ya descrita.

CRITERIOS DE INCLUSION
1. Pacientes con diagnéstico de pterigion.

2. Pacientes que firmaron la hoja de consentimiento informado para la

reseccion del mismo.

CRITERIOS DE EXCLUSION

1. Pacientes que no fimaron la hoja de consentimiento informado para la cirugia.
2. Enfermedad de la colagena.

3. Conjuntivitis alérgica o atopica.

4. Pacientes con otra patologia de la conjuntiva.

5. Cirugia ocular previa.

CRITERIOS DE ELIMINACION

Biopsias vy frotis insuficientes o mal procesadas.
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VARIABLES POR ANALIZAR

Edad- 32 a 81 arfios.

Sexo- masculino y femenino.

Tiempo de evolucion de 1 a 18 afos

Variedad histolégica pterigién- angiomatoso, fibroso y mixto.

Presencia y ausencia de mastocitos y cantidad de los mismos con una
valoracién estimativa de una a tres cruces.

Presencia y ausencia de eosindfilos

Reaccion positiva o negativa a anticuerpo primario especifico de mastocito

(triptasa)

ANALISIS ESTADISTICO

Por tratarse de un estudio descriptivo se emplearan solamente medidas

descriptivas.

ASPECTOS ETICOS Y DE BIOSEGURIDAD

El paciente firmé la hoja de consentimiento informado para la autorizaciéon de la

cirugia de reseccién de pterigion previa informacion sobre riesgos y beneficios del

procedimiento quirtirgico.
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INSTALACIONES

Consultorios de la consulta externa del Servicio del Oftalmologia de Hospital
General de México O. D.

Quiréfanos del Servicio de Oftalmologia del Hospital General de México O.D.

Servicio de Patologia del Hospital General de México O.D.

RESULTADOS

Se valoraron 25 piezas quirtrgicas de pterigion en un lapso de 5 meses las cuales
se sometieron a estudio citolégico, histopatoldgico y anticuerpo primario especifico
para mastocito (triptasa). Las edades fueron de 32 a 81 afos con una media de
52.56 afios. En cuanto el sexo se recolectaron en su mayoria pacientes
femeninos (15) que masculinos (10) (Gréfico no.1). El tiempo de evolucién fue de
1 a 18 afios con una media de 7.6 afos. En cuanto a la clasificacion por tipo
histologico de las 25 piezas quirargicas de pterigién 9 (36%) correspondieron al
tipo angiomatoso, 9 (36%) mixto y 7 (28%) fibroso (Gréafico no.2). El tiempo
promedio de evolucion fue de 5.33 anos para el angiomatoso, de 6.33 afios el
mixto y 12.12 afos el fibroso (Grafico no.3). Los eosindfilos se presentaron en 7
(28%) de 25 piezas quirlrgicas de pterigién, 5 correspondieron al tipo histolégico
angiomatoso y 2 al mixto (Tabla no.1). La valoracion estimativa de la cantidad de
mastocitos, se determind en 9 piezas quirargicas; encontrandose de forma
abundante en 4 piezas que correspondieron al tipo angiomatoso, moderados en
1 angiomatoso, y escasos en 4 piezas que correspondieron 2 al tipo angiomatoso
y 2 mixto (Tabla no.2). En el estudio inmunohistoquimico con marcador anticuerpo

primario especifico para mastocito (triptasa) 8 (32%) fueron positivos, de las
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cuales 6 correspondieron al tipo angiomatoso y 2 al mixto; 1 (4%) no valorable de
tipo angiomatoso; 16 negativos correspondiendo 7 de tipo fibroso, 7 mixto y 2

angiomatoso (Tabla no.3).

DISCUSION

El presente estudio es un analisis prospectivo, transversal y observacional de
piezas quirtrgicas de pterigion obtenidas en Servicio de Oftaimologia del Hospital
General de México O.D. y que fueron sometidos a estudio histopatolégico,
citolégico y de inmunohistoquimica en el Servicio de Patologia del mismo hospital
para de determinar el rol que desempefian los mastocitos y los eosinéfilos en la
patogenia del pterigién.

La prevalencia del pterigion aumenta con la edad, teniendo su mayor incidencia
entre los 20 y 40 afios de edad (1). En nuestro estudio la edad fue de 32 a 81 afios
siendo la media de 52.56 afios en el momento de la escision del pterigion. La
etiopatogénesis del pterigion todavia no es aclarada, sin embargo la exposicién a
la luz ultravioleta (240 a 400 nm) es uno de los factores mas importantes ademas
de oftros como productos quimicos, viento, polvo y polen (4), que podrian
estimular a los mastocitos y eosindéfilos ya que intervienen en procesos alérgicos,
en la fibrosis que se presenta en la esclerodermia, formacion de las cicatrices
queloides y penfigoide cicatricial ocular entre otros (6). En nuestro estudio
encontramos el 32% contenian mastocitos de los cuales 6.25% eran de tipo mixto
y 18.75% angiomatoso; los eosindfilos correspondieron al 28% de estos ultimos
7.14% mixto y 21.42.8% angiomatoso. No se encontraron mastocitos ni células

inflamatorias en tipo histolégico fibroso. El tiempo de evolucién promedio fue
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mayor para el tipo histologico fibroso con una media de 12.14 afios y no se
encontraron mastocitos ni células inflamatorias; para el tipo mixto fue de 6.33 afos
donde se encontraron mastocitos y eosindfilos escasos, sélo en dos piezas de 9;
el tipo angiomatoso presenté menor tiempo promedio de evolucién de 5.33 arfios y
se encontraron mayor nimero de mastocitos y eosindfilos. Por lo que los
mediadores proangiogénicos de los mastocitos como la heparina, histamina, el
factor de crecimiento fibroblastico-2, metaloproteinasa 9, IL-8 y el factor
endotelial vascular que estimulan la produccion de fibroblastos y angiogénesis.
(12,13) Y los eosindfilos mediante la liberacién de factores de crecimiento,
elastasa y metaloproteasas que estimulan a los fibroblastos (11), actian en la
remodelacion y angiogénesis del tejido, conforme hay cuadros repetidos de
inflamacién aguda y esta pasa a la etapa crénica donde hay sustitucion de tejido
estromal por tejido fibroso, teniendo como consecuencia disminucién de los
elementos vasculares, y con ello de los mastocitos y las células inflamatorias.

Estos cambios estan relacionados con el tiempo de evolucion.
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CONCLUSIONES

A mayor tiempo de evoluciébn mayor fibrosis y menor cantidad de
elementos vasculares y células inflamatorias (tipo histolégico fibroso).

A menor tiempo de evolucién encontramos mas elementos vasculares,
edema intervascular, células inflamatorias entre ellas a los mastocitos y
eosinéfilos que intervienen en la etapa de angiogénesis y de remodelacion
del pterigion de tipo histolégico angiomatoso.

El mastocito y el eosindfilo desempefian un papel importante en la

angiogénesis y remodelacién del pterigion.
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TABLAS Y GRAFICAS

TABLA No. 1
PRESENCIA DE EOSINOFILOS POR CITOLOGIA
FIBROSO | MIXTO ANGIOMATOSO TOTAL No. CASOS
0 2 5 7 25
TABLA No. 2

VALORACION ESTIMATIVA DE LA CANTIDAD DE MASTOCITOS POR

CITOLOGIA
ANGIOMATOSO | MIXTO FIBROSO TOTAL
ESCASOS 2 2 0 4
MODERADOS |1 0 0 1
ABUNDANTES | 4 0 0 4
No. CASOS 7:9 2:9 0:7
TABLA No. 3

ANTICUERPO ESPECIFICO PARA HASTQCITO (TRIPTASA)

TRIPTASA

POSITIVA

NEGATIVA

INDETERMINADO

TOTAL

FIBROSO

0

7

0

7

MIXTO

2

7

-

ANGIOMATOSO

6

2

1

9
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TABLA No. 4

No. |F/IM | Edad |T. Tipo Eosindfilos | Triptasa | Mastocitos
caso Evol. | histolégico

1 F |50 10 Fibrosis No Neg. Ausentes

2 F 81 16 Fibrosis No Neg. Ausentes

3 M |63 12 Fibrosis No Neg. Ausentes

4 M (41 9 Fibrosis No Neg. Ausentes

5 F_ |64 13 Fibrosis No Neg. Ausentes

6 M |38 7 Fibrosis No Neg. Ausentes

7 F |48 18 Fibrosis No Neg. Ausentes

8 M |47 8 Mixto No Neg. Ausentes

9 M |52 1 Mixto No Neg. Ausentes

10 F |45 5 Mixto No Pos. Escasos

1 M |58 10 Mixto No Neg. Ausentes

12 F |53 8 Mixto Si Neg. Ausentes

13 F 43 10 Mixto No Neg. Ausentes
14 M |38 6 Mixto Si Pos. Escasos

15 F 63 3 Mixto No Neg. Ausentes
16 F 50 6 Mixto No Neg. Ausentes
17 M (74 5 Angiomatoso | No +/- Escasos

18 |F |40 6 Angiomatoso | No Pos. Abundantes
19 M (54 10 Angiomatoso | Si Pos. Abundantes
20 JF |53 6 Angiomatoso | No Pos. Abundantes
21 F_|55 6 Angiomatoso | Si Pos. Escasos

22 JF |55 4 Angiomatoso | Si Pos. Moderados
23 |F [32 4 Angiomatoso | Si Neg. Ausentes
24 |F |43 1 Angiomatoso | Si Neg. Ausentes
25 M |74 6 Angiomatoso | Si Pos. Abundantes
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Grafica No. 1
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Grafica No.2
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Grafica No. 3
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Foto 1. Pterigion angiomatoso (se observan Foto 2. Vaso con infiltrado inflamatorio.
abundantes vasos congestivos e infiltrado Tincién H.E. 25x
inflamatorio). Tincién H.E. 10x
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Foto 3. Vasos con infiltrado inflamatorio. Foto 4. Pterigién mixto (se observa epitelio
Flecha mastocito. Tincién de Giemsa. 25x hiperpléasico, material hialino avascular, algunos

vasos e infiltrado inflamatorio). Tincién H.E. 25x

B ! ;
Foto 6. Inmunohistoquimica. Mastocitos con positividad
plano, tejido fibroso hialino en forma nodular). para triptasa,

tincién H.E. 10x
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