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La subespecialización
oftalmológica: una necesidad social

Ophthalmological Subspecialization:
a Social Need

AMIGÓ A, PÉREZ SILGUERO MÁ

La oftalmología es una especialidad relativamente reciente en el contexto de las especia-
lidades médicas. De hecho, los asuntos del aparato ocular podíamos aún verlos como una par-
te de la ORL hasta el recién terminado siglo. El desarrollo tecnológico permitió hacer cada
vez más grande aquel pequeño organo visual y que la oftalmología adquiriera entidad de espe-
cialidad diferenciada con especialistas sobresalientes en las enfermedades de los ojos. Estos
nos marcaron y como maestros hemos justamente querido imitarlos en lo posible y ser oftal-
mólogos íntegros e integrales. Sólo que el tiempo continúa transcurriendo y el desarrollo tec-
nológico creciendo al tiempo que las necesidades sociales.

La progresiva complejidad de la oftalmología permite ofrecer tratamientos cada vez más
sofisticados llegando a imposibilitar el dominio de todos los apartados de la especialidad por
una sola persona. Para solventar esta realidad, en los EEUU, como no, la subespecialización
oftalmológica es un hecho que coexiste con los «comprehensive ophthalmologists» denomina-
ción políticamente correcta del oftalmólogo general tan útil como imprescindible en la moder-
na oftalmología.

En España, esta realidad va tomando forma más lentamente y afectando a las diferentes
comunidades de manera centrífuga. Canarias no es ni debe ser una excepción. La subespe-
cialización en segmento anterior y posterior es en la práctica un hecho en nuestras islas pero
se impone aún la necesidad de una mayor diferenciación. Así, la presencia de glaucomatólo-
gos, cirujanos oculoplásticos, cirujanos refractivos u oftalmólogos pediátricos entre otros, es
necesaria en nuestra comunidad si queremos poder cubrir una necesidad social que de otro
modo es causa comprensible de «emigración» temporal de los pacientes en busca de estos
subespecialistas en otras comunidades.

El primer problema que surge es cómo un especialista en oftalmología puede acceder a
la subespecialización. El programa de «fellowship» tan desarrollado, en los EEUU es proba-
blemente un ejemplo a seguir y del que podemos informarnos a través de www.aupofcc.org. En
el seno de su sociedad oftalmológica existe un directorio de ofertas de centros subespecializa-
dos para la formación de los oftalmólogos interesados. Otra cosa es la negociación de las con-
diciones de trabajo que varía necesariamente entre los diferentes ofertas y ha de negociarse.
En España esta surgiendo un incipiente mercado de formación subespecializada. Y una buena
señal es ver cómo en el interior de esta revista podemos leer a jóvenes canarios subespecia-
listas, formados en centros españoles de referencia y que nos actualizan en materias de su
subespecialidad. Pero más aún que el lento progresar de los hechos aislados, se impone la
mentalización de los órganos directivos de la oftalmología canaria en la necesidad de moder-
nizar la especialidad potenciando y difundiendo la formación subespecializada. Sólo así con
el convencimiento de los oftalmólogos canarios podremos mantener el ritmo de modernización
necesario en nuestra pujante comunidad autónoma.
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Variaciones diurnas de la
paquimetría central preoperatoria

Diurnal variations in preoperative central corneal
pachymetry

AMIGÓ A1, FERNÁNDEZ-PALACIOS JM2

RESUMEN
Objetivo: Valorar si existen diferencias en la paquimetría corneal central preoperatoria según

se realice por la mañana o por la tarde.
Centro: Instituto Oftalmológico Amigó y Muiños.
Matarial y Métodos: Este análisis prospectivo comprendió 66 ojos de 34 pacientes con una

edad media de 34,6 años ±7,5 (24-56) y que eran examinados en preparación para cirugía
refractiva mediante LASIK. La variable principal estudiada fue el valor de la paquimetría
central ultrasónica obtenida por la mañana entre las 9,00 y las 13,30 horas y por la tarde
entre las 15,30 y las 20,30 horas. Para el análisis de la información se aplicó una T de Stu-
dent para objetivar posibles diferencias estadísticamente significativas entre la medición
matutina y vespertina.

Resultados: La medición vespertina resultó en una disminución media de 10,3 micras (µ)
(1,8%) respecto a la matutina. La máxima disminución observada en un mismo ojo fue de
27 µ (5%). El grosor corneal central medio matutino (desviación estándar) fue de 550 µ
± 32,5 (rango 482-632) y el vespertino de 539,7 µ ± 30,2 (472-617). El test t de student
demostró la existencia de diferencias altamente significativas (p<0,01) no relacionadas con
la edad ni el sexo de los pacientes.

Conclusiones: La paquimetría corneal central realizada por la tarde fue significativamente
menor que la realizada por la mañana. La elección de la paquimetría realizada por la tarde
como valor preoperatorio puede aumentar el margen de seguridad quirúrgica.

Palabras clave: Paquimetría, variaciones, preoperatorio, lasik, mañana, tarde.

ABSTRACT

Purpose: To evaluate possible differences in the preoperative corneal central pachymetry when
performed during the morning and afternoon.

Setting: Instituto Oftalmológico Amigó y Muiños, Tenerife, Spain.
Methods: This prospective consecutive series comprised 66 eyes of 34 patients evaluated befo-

re laser in situ keratomileusis (LASIK). The main variable analyzed was the central pachy-
metric thickness obtained during the mid morning/early afternoon (morning) between 9:00
AM and 1:30 PM and during the mid afternoon/early evening (afternoon) between 3:30 and
8:30 PM. The corneal thickness was measured using the ultrasonic pachymeter DGH 550
(Pachette 2). The differences were statistically analyzed with Student’s t-test.

Results: The mean corneal thickness during the morning was 550.0 microns (µ) ± 32.5 (SD)
(range 482-632) and during the afternoon 539.7 µ ± 30.2 (472-617). Compared with the

Instituto Oftalmológico Amigó y Muiños. Santa Cruz de Tenerife. Islas Canarias. España.
1 Doctor en Medicina.
2 Doctor en Farmacia.



La queratomileusis in situ asistida por
láser (LASIK) continúa siendo la cirugía
refractiva más frecuentemente realizada en el
mundo occidental. En estos pacientes es
especialmente importante obtener una medi-
da exacta de la paquimetría preoperatoria
dada la conocida relación entre un grosor
corneal postoperatorio insuficiente y severas
complicaciones post LASIK (1-6).

Existen evidencias de que el grosor central
de una córnea humana normal puede variar
significativamente de acuerdo con la hora en
que se realice la medición, como resultado de
los cambios metabólicos que tienen lugar en
el tejido corneal durante la noche o las horas
de sueño (7-10).

Hemos querido investigar si existen diferen-
cias significativas en los resultados paquimétri-
cos preoperatorios en función de que se realiza-
ra la paquimetría por la mañana o por la tarde.

PACIENTES Y MÉTODOS

Sesenta y seis ojos consecutivos de 34
pacientes (18 mujeres, 16 hombres) fueron
examinados; en 32 pacientes se iba a realizar
un LASIK bilateral. La edad media fue de
34,6 años ± 7,5 (rango, 24-56). Todos los exá-
menes oftalmológicos fueron normales
excepto para el defecto refractivo, que no
excedió de –7,0 dioptrías (D) de miopía,
6,0 D de astigmatismo y +3,0 de hipermetro-
pía. Los pacientes habían dejado de usar len-
tes de contacto al menos dos semanas antes de
la medición paquimétrica. En todos los casos,
se realizó topografía de elevación y de pro-
yección. Ninguno de los pacientes tuvo signos
de patología corneal o anomalías inducidas
por la lente de contacto cuando se obtuvo la
paquimetría.

Todas las mediciones paquimétricas fueron
realizadas por uno de los autores (A.A) con el
paquímetro ultrasónico DGH-550 (DGH Tech-
nology, Inc., Exton, PA) que permite una exac-
titud de: ±5 micras con una resolución de 1
micra. En todos los casos, una semana antes de
la intervención, se realizó una medición paqui-
métrica junto con el resto de pruebas preopera-
torias entre las 15:30 y las 20:30 horas y que a
partir de ahora denominaremos como horario
de tarde. Otra medición de la paquimetría se
realizó entre las 9:00 y las 13:30 horas, inme-
diatamente antes de la cirugía y que en adelan-
te denominaremos como horario de mañana.
En todos los casos la paquimetría se realizó
bajo cicloplejía con tropicamida y midriasis
con fenilefrina al 10% dado que por la tarde la
medición constituía el último paso de las prue-
bas preoperatorias y durante la mañana la
midriasis completa era necesaria para proceder
al tratamiento con el láser. Para  la medición
paquimétrica, se instilaba una gota de oxybu-
procaína 0,2% como agente anestésico. Apli-
cando a continuación el terminal del paquíme-
tro a la córnea, se obtenía una serie automática
de 25 mediciones consecutivas en aproximada-
mente 4 segundos moviendo la punta del ter-
minal dentro de los 3 milímetros centrales de la
córnea. La medida más baja obtenida de dos
exámenes consecutivos fue la escogida, una
vez excluido cualquier resultado artefactado.

Una fluoroquinolona tópica fue también
instilada cada 6 horas durante las 24 horas
preoperatorias.

El análisis de los datos se realizó con un t-
test de Student para confirmar la existencia
de diferencias significativas entre los medi-
ciones obtenidas por la tarde y por la maña-
na. Una diferencia de P<0,05 se consideró
significativa. Inicialmente, la nomalidad de la

AMIGÓ A, et al.
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morning value, the afternoon measurements resulted in a mean decrease of 10.3 µ ± 7.8
(+6.0 to-27.0). In nine eyes (13.6%), the thinning of the cornea was ≥20 µ. Statistical analy-
sis showed highly significant differences (P<0.01) unrelated to patient age or gender.

Conclusions: Preoperative corneal central pachymetry performed during the afternoon results
in significantly lower values than when performed during the morning. Performing preope-
rative pachymetry during the afternoon may result in a higher margin of surgical safety for
patients undergoing LASIK.

Key words: Pachymetry, variations, preoperatory, lasik; morning, afternoon



muestra se verificó mediante el test de Kol-
mogorov-Smirnov y se comporbó que las
varianzas no eran significativamente diferen-
tes mediante el test de Levené.

RESULTADOS

La tabla 1 muestra los datos de todos los
ojos incluyendo los valores paquimétricos
obtenidos por la mañana y por la tarde en cada
ojo, la hora en que se realizó cada medición, las
diferencias en micras obtenidas en cada ojo.
Por la mañana, el valor medio de la paquime-
tría fue de 550 micras (µ), (desviacion estandar
[SD] ± 32,5; rango (482-632). Por la tarde, la
paquimetría media fue de 539,7 µ ± 30,2; (472-
617). El adelgazamiento medio de la córnea
obtenido duratne la tarde en comparación con
la mañana fue de 10,3 µ ± 7,8 (range, +6 to
–27), una disminucion media de 1,9%. En nue-
ve ojos (13,6%), el adelgazamiento de la cór-
nea fue de 20 micras o superior.

El análisis de la muestra fue normal en rela-
ción a los datos y en ambas series la varianza
fue similar. El test t de Student reveló diferen-
cias altamente significativas (P<0,01) no rela-
cionadas con la edad o género del paciente.

Se apreció una correlación positiva, pero no
significativa, entre la edad del paciente y la dife-
rencia de la medida matutina y vespertina, es
decir, que a más edad más tendía a variar la dife-
rencia entre las medidas matutina y vespertina.

DISCUSIÓN

Hemos encontrado diferencias estadística-
mente significativas entre los valores del gro-
sor corneal central obtenido por la mañana y
los obtenidos por la tarde en córneas normales.

Diversos estudios informan que el grosor
corneal varía como resultado de los cambios
metabólicos inducidos durante el sueño, sien-
do mayor el grosor corneal central al despertar
(7-10), sin embargo, entre los diferentes estu-
dios se aprecian discrepancias sobre el ulterior
comportamiento del grosor corneal a lo largo
del día o en las horas de vigilia (7-11).

Que nosotros sepamos, este es el primer estu-
dio que analizó si la hora en que se realizó la
medición afecta significativamente al valor obte-
nido de la paquimetría central preoperatoria.

Buscando una mayor utilidad práctica en las
conclusiones que el cirujano refractivo pueda
obtener de nuestros resultados, en el diseño de
este estudio se evitó la realización de múltiples
mediciones sucesivas a lo largo del día en
beneficio de mediciones únicas dentro de un
rango horario amplio de mañana y de tarde tal
como sucede en los exámenes preoperatorios
habituales, para en su caso poder concluir si el
realizar la paquimetría preoperatoria vespertina
difiere o no de la matutina. A la vista de los
estudios previos (7-10) es probable que las
diferencias encontradas entre primera hora de
la mañana y última de la tarde hubieran sido
aún mayores. Sin embargo, pese a esta ampli-
tud del rango horario, apreciamos una coheren-
cia en los resultados obtenidos. Así la amplitud
de las variaciones entre mañana y tarde puede
ser mayor o menor entre pacientes pero siem-
pre similar en los dos ojos de un mismo pacien-
te (fig. 1), lo que ya parece indicarnos un fac-
tor idiosincrásico en las variaciones fisiológi-
cas del grosor de la córnea normal humana. La
importancia de este hallazgo es más significa-
tiva en los casos de pacientes que presentan
variaciones paquimétricas extremas como pue-
de apreciarse en el paciente n.º 18 (fig. 1) con
unas diferencias que superan las 20 micras y
que afectan de manera similar a ambos ojos.

Existe gran interés entre los cirujanos de
LASIK actuales en respetar la recomendación
original del Dr. J. I. Barraquer (12) de dejar un
lecho estromal final de al menos 250 micras (µ)
bajo el lentículo corneal (flap) en prevención
de la ectasia corneal postoperatoria, recomen-
dación que seguimos viendo en publicaciones
recientes 3,5 y que otros ya aumentan a 300
micras (13). El adelgazamiento medio aprecia-
do de 10,3 µ puede ser escasamente relevante
en pacientes donde se dispone de un lecho
estromal residual amplio, mayor de 300
micras, pero existe una población de pacientes
especialmente sensible a que las variaciones
paquimétricas más altas que hemos observado
(13,6% ≥20 micras µ) comprometan la obser-
vancia de estos márgenes de seguridad, bien
por precisar una ablación elevada, bien por
tener una córnea delgada, o por una combina-
ción de ambos factores. Así, si retomamos al
paciente n.º 18 (tabla 1), con paquimetría matu-
tina de 550 µ en el que realizáramos una abla-
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ción de 110 µ tras obtener un flap de 160 µ,
estimaríamos que el lecho final hubiera sido de
280 µ cuando en realidad sería de 253 µ si
tomamos el valor de su paquimetría vespertina,
valor claramente insuficiente para cualquier
eventual retratamiento, e inquietantemente pró-
ximo al espesor mínimo del lecho final de
250 µ antes referido. Dada la variabilidad del
grosor de flap obtenido con muchos de los
microqueratomos actuales (14) estas cifras
pueden llegar a ser aún más preocupantes.

Otra población afecta, desde un punto de
vista conceptual y medicolegal, es aquella que
componen los pacientes con córneas preope-
ratorias de menos de 500 µ. El realizar LASIK
en estos pacientes ha sido controvertido por
algunos cirujanos refractivos. No obstante en
nuestro estudio nos encontramos con pacien-
tes que superan las 500 µ en la medición de la
mañana pero no la alcanzan cuando son medi-
dos por la tarde (paciente 22, tabla 1).

Otro grupo de pacientes de riesgo son
aquellos en los que se valore la indicación de
un retratamiento. Si bien no hemos incluido,
en el presente estudio, córneas con LASIK
previo, nuestros resultados pueden ser extra-
polados al período postoperatorio durante el
cual las córneas también pueden ser más del-
gadas durante la tarde. Hemos de tener en
cuenta que estos pacientes tienen córneas ya
adelgazadas por el tratamiento previo, y una
diferencia mayor de 20 µ podría afectar sig-
nificativamente a la decision a tomar por el
cirujano.

No debería de haber dudas sobre que valor
paquimétrico, vespertino o matutino, elegir
como valor preoperatorio. En la cirugía cor-
neal refractiva, el valor más aconsejable es
siempre el más conservador y de acuerdo a
nuestros resultados, este se corresponde con
el de la paquimetría vespertina. Por ello
encontramos aconsejable realizar paquime-
trías vespertinas en el preoperatorio de
LASIK haciendo hincapié muy especial en
aquellos pacientes con mayor riesgo de tener
un lecho residual demasiado delgado.

En resumen, la seguridad del LASIK
depende de múltiples factores y variables, y
creemos que la seguridad de esta cirugía pue-
de aumentarse utilizando el valor de la paqui-
metría central obtenido durante la tarde.

AMIGÓ A, et al.
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Table 1. Datos de los pacientes

Mañana Tarde Diferencias
Paciente Ojo Edad Morning Hora Afternoon Hora Difference
Patient Eye Age Pachymetry Time Pachymetry Time (microns)

1 OD 56 514 12:30 507 17:30 7
1 OS 56 501 12:30 507 17:30 –6
2 OD 29 491 13:00 490 18:00 1
2 OS 29 491 13:00 480 18:00 11
3 OD 25 533 10:00 532 18:20 1
3 OS 25 538 10:00 534 18:20 4
4 OD 35 556 12:30 536 20:00 20
4 OS 35 547 12:30 534 20:00 13
5 OD 37 533 10:30 525 19:10 8
5 OS 37 526 10:30 523 19:10 3
6 OD 28 556 12:00 551 17:05 5
6 OS 28 566 12:00 553 17:05 13
7 OD 33 490 13:30 486 17:50 4
7 OS 33 482 13:30 472 17:50 10
8 OD 37 579 10:00 563 18:45 16
8 OS 37 574 10:00 556 18:45 18
9 OD 33 552 9:30 533 19:00 19
9 OS 33 542 9:30 524 19:00 18

10 OD 40 572 9:00 569 17:15 3
10 OS 40 572 9:00 560 17:15 12
11 OD 33 535 10:45 525 17:30 10
11 OS 33 534 10:45 532 17:30 2
12 OD 37 590 11:45 574 18:40 16
12 OS 37 596 11:45 573 18:40 23
13 OD 24 564 9:15 552 17:00 12
13 OS 24 554 9:15 551 17:00 3
14 OD 40 543 9:00 535 18:30 8
14 OS 40 555 9:00 535 18:30 20
15 OD 40 535 9:20 534 19:00 1
15 OS 40 533 9:20 523 19:00 10
16 OD 25 507 12:30 502 19:15 5
16 OS 25 506 12:30 500 19:15 6
17 OD 41 551 10:00 545 16:00 6
17 OS 41 548 10:00 546 16:00 2
18 OD 26 550 11:20 523 15:45 27
18 OS 26 551 11:20 529 15:45 22
19 OD 52 593 11:45 574 19:00 19
19 OS 52 587 11:45 572 19:00 15
20 OD 30 588 10:00 570 19:30 18
20 OS 30 572 10:00 566 19:30 6
21 OD 34 573 10:45 560 19:00 13
21 OS 34 574 10:45 560 19:00 14
22 OD 41 497 10:00 489 15:40 8
22 OS 41 502 10:00 492 15:40 10
23 OD 40 541 9:40 523 17:00 18
23 OS 40 534 9:40 510 17:00 24
24 OD 40 617 9:30 603 16:30 14
24 OS 40 632 9:30 617 16:30 15
25 OD 27 556 10:00 547 18:30 9
25 OS 27 558 10:00 553 18:30 5
26 OD 24 572 9:45 570 19:00 2
26 OS 24 572 9:45 573 19:00 –1
27 OD 29 551 10:00 541 20:30 10
27 OS 29 551 10:00 540 20:30 11
28 OD 33 535 10:10 524 18:30 11
28 OS 33 534 10:15 528 18:30 6
29 OD 34 571 9:10 573 19:00 –2
29 OS 34 571 9:10 571 19:00 0
30 OS* 37 525 12:15 503 17:45 22
31 OD* 46 556 9:50 542 19:30 14
32 OD 28 576 10:00 575 19:30 1
32 OS 28 600 10:00 573 19:30 27
33 OD 31 506 13:00 501 18:40 5
33 OS 31 506 13:00 507 18:40 –1
34 OD 37 590 12:15 574 19:15 16
34 OS 37 596 12:20 573 19:15 23

* Sólo un ojo.
OD = right eye; OS = left eye.
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Tratamiento del edema macular con
triamcinolona intravítreo decantada

y ultrafiltrada

Treatment of macular edema with sedimented
and filtered intravitreal triamcinolone

CABRERA MARRERO B, CABRERA LÓPEZ F, MESA LUGO F, BAETA BAYÓN L,
JEREZ OLIVERA E, CRESPO LLORDEN A, CARDONA GUERRA P

RESUMEN

Objetivo: Presentar nuestros resultados en el tratamiento del edema macular mediante la
inyección de triamcinolona intravítrea decantada y ultrafiltrada.

Material y método: Estudiamos retrospectivamente una muestra de 21 pacientes tratados
mediante inyección intravítrea de triamcinolona en el Hospital Universitario Insular de
Gran Canaria entre enero del 2005 y febrero del 2006. La concentración de triamcinolona
libre de excipientes fue de 8 mg en 0,1 ml. La técnica de purificación del principio activo
empleada fue la decantantación y posterior ultrafiltración. Los resultados funcionales se
midieron en términos de variación de la AV y los resultados anatómicos mediante la tomo-
grafía de coherencia óptica (OCT).

Resultados: La AV mejoró en 2 o más líneas en 9 casos (42,8%) y en 20 casos disminuyó el
engrosamiento retiniano medido por la OCT (95,2%).

Conclusión: La inyección de triamcinolona intravítrea es un método terapéutico efectivo en el
tratamiento del edema macular, consiguiendo mejorías tanto anatómicas como funcionales.

Palabras claves: Edema macular, triamcinolona intravítrea, ácido bencílico, tomografía de
coherencia óptica.

ABSTRACT

Purpose: We evaluate our results with intravitreal triamcinolone injection in the treatment of
the macular oedema.

Material and methods: We have developed a retrospective study of the surgical outcome in
21 patients who underwent intravitreal triamcinolone injection at the Hospital Universita-
rio Insular de Gran Canaria between 2005 and 2006. The concentration of triamcinolone
was 8 mg per 0.1 ml. We used two different purification techniques to reduce the solvent of

Correspondencia:
Begoña Cabrera Marrero
Complejo Hospitalario Universitario Insular-Materno Infantil.
Avda. Marítima del Sur, s/n.
35016 Las Palmas de Gran Canaria.



INTRODUCCIÓN

En los últimos años el uso de la triamcino-
lona intravítrea (TIV) se ha incrementado
considerablemente y son muchas las patolo-
gías en las que los resultados son prometedo-
res. Durante décadas las únicas vías de admi-
nistración de corticoides con efecto a nivel
ocular eran la tópica, la oral, la subconjunti-
val o la subtenoniana. Sin embargo, en deter-
minadas patologías la concentración de este-
roides en el lugar de acción no era suficiente-
mente alta para conseguir el efecto terapéuti-
co deseado, o se asociaba a complicaciones
sistémicas derivadas de tratamientos prolon-
gados. Fue Machemer (1) el primero que
sugiriere el uso de cristales de cortisona
intravítreos para suprimir de forma local la
inflamación intraocular y la proliferación de
células intraoculares.

El la actualidad, el corticoide más utiliza-
do por vía intravítrea es el acetónido de
triamcinolona (TA) en su forma depot. El
prolongado efecto terapéutico de la triamci-
nolona se debe a la mínima solubilidad en
agua y a su presentación farmacológica en
forma de suspensión. Beer et al. llevó a cabo
un estudio en relación a la farmacocinética de
la triamcinolona intravítrea en humanos a una
concentración de 4 mg en 0,1 ml, detectando
concentraciones medibles de triamcinolona
al menos durante 3 meses, siendo la vida
media del fármaco de 18,6 días en ojos no
vitrectomizados. En el caso de pacientes
vitrectomizados la vida media disminuía,
siendo de 3,2 días (2).

El mecanismo de acción de los corticoides
a nivel ocular a parte de su efecto antiinfla-

matorio al inhibir la producción de ácido ara-
quidónico, consiste en disminuir la permeabi-
lidad y estabilizar la barrera hematorretiniana
(BHR). Reducen la permeabilidad de la BHR
al disminuir la producción de prostaglandinas
y del factor de crecimiento endotelial
(VEFG) y restauran la BHR al aumentar la
expresión de las proteínas ocludina y zónula
ocludens-1 en las uniones estrechas de las
células endoteliales (3).

Actualmente se describen en la literatura
un número creciente de patologías en las que
la aplicación de la triamcinolona intravítrea
podría ser un arma terapéutica efectiva, como
son: retinopatía diabética proliferativa, edema
macular diabético, oclusión de vena central y
rama de la retina, degeneración macular exu-
dativa, glaucoma neovascular, uveítis crónica,
edema macular crónico en pseudofáquico,
telangiectasias perifoveales, oftalmia simpáti-
ca, oftalmopatía isquémica, edema macular
inducido por radiación, hipotonía ocular cró-
nica pre-ptísica y retinitis pigmentaria (4).

Mc Cuen et al. demostró la ausencia de
toxicidad ocular del acetónido de triamcino-
lona intravítreo en animales de experimenta-
ción. Estos resultados eran similares a los
observados clínicamente en pacientes que
sufrieron inyecciones accidentales de corti-
coides intraoculares (5). Sin embargo, en
estudios recientes realizados in vitro y en ani-
males de experimentación, han encontrado
efecto tóxico en el epitelio pigmentario y
fotorreceptores de la retina, así como altera-
ciones en el ERG (6,7).

Las complicaciones derivadas del empleo
de la TIV son las hemorragias subconjuntiva-
les, vítreas y/o coroideas, el desprendimiento
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the triamcinolone: decantation and subsequent ultrafiltering. The outcome of patients was
measured according to visual acuity improvement and according to the results obtained
through OCT to assess macular oedema decrease.

Results: Visual acuity improved 2 or more lines in 9 cases (42.8%) and OCT showed a decre-
ase of macular oedema in 20 cases (95.2%).

Conclusion: Intravitreal triamcinolone injection reduces macular oedema effectively and
improves visual acuity.

Key words: Macular oedema, intravitreal triamcinolone, benzyl alcohol, optical coherence
tomography.



de retina y la endoftalmitis infecciosa (8)
(0,87%) desencadenadas por el procedimien-
to de la inyección, y la catarata, el aumento
de la presión intraocular (PIO), la endoftal-
mitis no infecciosa y la pseudoendoftalmitis,
en relación con el contenido inyectado (3).

Los múltiples estudios publicados nos
muestran que un porcentaje significativo de
pacientes debutarán con un aumento de
moderado a severo de la PIO tras la inyección
de TIV. El glaucoma 2° de ángulo abierto es
un riesgo potencial asociado a cualquier tera-
pia corticoidea ocular. Los corticoides
aumentan la resistencia al paso del humor
acuoso a nivel de la malla trabecular. Por otro
lado, la obstrucción mecánica del trabeculum
por los cristales de triamcinolona o el vehícu-
lo pueden contribuir al incremento de la PIO.
Singh et al. publicaron recientemente un caso
de aumento de la PIO de forma brusca a la
semana de la inyección de TIV asociado a la
presencia en el ángulo iridocorneal de mate-
rial blanquecino (9). Aunque un alto porcen-
taje se controlan con tratamiento médico, el
riesgo de necesidad de cirugía filtrante exis-
te, aunque es mínimo (10).

Jonas et al. en un estudio prospectivo no
comparativo, en pacientes tratados con 25 mg
de TIV obtuvo un 50% de casos de aumento
de la PIO por encima de los 21 mmHg. Este
incremento se producía entre 1-2 meses tras la
inyección, respondiendo a los hipotensores
tópicos y alcanzando valores de PIO normales
a los 6 meses. En las reinyecciones de TA por
recurrencia del edema macular, el incremento
de la PIO sólo se desencadenó en los pacientes
que presentaron un aumento de la PIO en la
primera inyección (11). En aquellos pacientes
con aumento de la PIO obtuvo mejores resul-
tados en la resolución del edema.

Wingate et al. detectó un incremento > o =
de 5 mmHg de la PIO en el 30% de los
pacientes (12).

Liu et al. en un análisis retrospectivo de
387 ojos tratados con 4 mg de TIV obtuvo
unos valores de PIO >21 mmHg en el 16,3%,
alcanzando valores >30 mmHg en el 5,1% y
precisando cirugía filtrante para el control de
la presión en el 0,8% (13).

Gillies et al. en un estudio controlado y ran-
domizado, para valorar la seguridad de la

inyección de 4 mg de TIV, obtuvo un 28% de
aumento moderado de la PIO que requirió tra-
tamiento tópico hipotensor. El período de per-
manencia de la PIO elevada fue de al menos 6
meses en la mayoría de los ojos (14).

La triamcinolona acetónido que está
comercializada en España (Trigon Depot;
40 mg/ml, Bristol-Myers Squibb SL, New
York, NY, USA) no es de uso específicamen-
te ocular, entre sus excipientes destaca el
alcohol bencílico a una concentración de
9 mg/ml. Se postula que la causa de la endof-
talmitis no infecciosa sea el disolvente en el
que se encuentra la triamcinolona en los pre-
parados comerciales (15).

Victoria et al. llevaron a cabo recientemen-
te un estudio experimental para determinar la
toxicidad de la inyección intravítrea de dis-
tintas concentraciones de alcohol bencílico
en conejos. La toxicidad en el ojo del conejo
se manifestaba cuando la concentración de
alcohol bencílico era 3,3 veces mayor a la
concentración de 0,022% presente cuando
inyectamos 0,1 ml de un vial de 40 mg/ml de
Kenalog®. Por lo que, sugieren la extracción
de los excipientes, especialmente si el volu-
men inyectado es >0,1 ml (16).

Se han publicado diferentes técnicas para
eliminar el vehículo en el que se encuentra
suspendido el acetónido de triamcinolona, en
especial el alcohol bencílico. Las técnicas no
filtrantes se basan en la sedimentación y la
centrifugación. Las técnicas filtrantes utilizan
2 tipos de filtros; el Millipore filter (Millex-GS
0.22 µm pore size) Millipore Co. Cork, Ireland
y el Pall filter (Versapor membrana 5 µm pore
size) Pall corporation, MI, USA.

Ya en un estudio publicado en el 2000,
Jonas et al. separaban el principio activo del
disolvente por decantación (17).

La desventaja de extraer el disolvente es
que la dosis inyectada de corticoide es impre-
cisa. Sin embargo, Chi et al. publican un
método para concentrar la triamcinolona.
Consiste en extraer en una jeringa de tuber-
culina 1 ml de un vial de 40 mg/ml de triam-
cinolona y mantener la aguja en posición ver-
tical para que sedimenten los cristales. Tras
varios períodos de tiempo 5, 10, 15, 20, 30 y
40 min., eliminan el sobrenadante, 0,9 ml. Al
medir las concentraciones de TA en los
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0,1 ml restantes mediante cromatografía
obtienen en función del tiempo de sedimen-
tación 10,5, 15, 17, 18,5, 19,8 y 21,2 mg res-
pectivamente. Llegando a la conclusión de
que la concentración de TA puede ser fácil-
mente ajustada y que va a depender del tiem-
po de sedimentación (18).

La centrifugación por gradientes de densi-
dad, propuesta por Hernáez-Ortega et al.,
consiste en centrifugar el preparado comer-
cial a 3.000 rpm. durante 5 minutos extrayen-
do 0,9 ml del sobrenadante de la solución y
sustituyéndolo por 0,9 ml de solución salina
balanceada (BSS) (19).

García Arumí et al. llevan a cabo un estu-
dio para cuantificar, por medio de la cromato-
grafía líquida de alta presición (HPLC), la
cantidad de acetónido de triancinolona y alco-
hol bencílico presente tras el empleo de las
distintas técnicas de decantación y ultrafiltra-
ción usadas para eliminar el alcohol bencílico.
Obtiene que la concentración de alcohol ben-
cílico disminuye de forma estadísticamente
significativa en todas las técnicas si se com-
para con el vial comercializado. Sin embargo,
no encuentra una diferencia estadísticamente
significativa entre los distintos métodos
empleados para reducir el disolvente. Por otro
lado, la concentración de TA se mantiene sin
cambios, respecto a la concentración inicial,
cuando se realiza la centrifugación; es signifi-
cativa mayor cuando se emplea el filtro de
0,22 µm y la sedimentación con posterior sus-
pensión con 0,5 ml de BSS; y es significativa-
mente menor cuando se emplea el filtro de
5 µm y la sedimentación con posterior sus-
pensión con 0,9 ml de BSS. Finalmente tras
los resultados obtenidos recomiendan como
técnica de purificación la centrifugación pro-
puesta por Hernáez-Ortega (20).

Nosotros proponemos como método de
purificación del principio activo la sedimen-
tación seguida de la ultrafiltración (fig. 1a).
La técnica empleada para purificar la ampo-
lla de Trigón depot® consiste en primer lugar
en decantar 2 viales (fig. 1b), retirar el disol-
vente y hacer dilución con 0,9 ml de BSS del
soluto restante de los 2 viales, para obtener
1 ml de solución y una concentración de
triamcinolona de 80 mg/ml. Posteriormente
se lleva a cabo el ultrafiltrado (fig. 1c). Para
ello se coloca un filtro de 0,22 µm en la jerin-
ga que contiene 1 ml de triamcinolona pre-
viamente decantada, y una llave de 3 pasos y
en la 2.ª entrada de la llave de 3 pasos, una
jeringa de 2 ml con BSS. La técnica de filtra-
do consiste en hacer pasar la dilución a través
del filtro, quedando el soluto retenido en el
filtro y eliminando el disolvente. A continua-
ción, se reconstituye la dilución previa inyec-
tando 1 ml de BSS limpio desde la jeringa de
2 ml, obteniendo un principio activo libre de
excipientes. El proceso se repite, al menos
una segunda vez, para eliminar la mayor can-
tidad de ácido bencílico del vial comercial.
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Fig. 1a:
Instrumental

necesario para la
purificación del
Trigón Depot®.

Fig. 1b:
Decantación.

Fig. 1c:
Ultrafiltración.



MATERIAL Y MÉTODO

Estudiamos retrospectivamente una serie
de 21 pacientes (21 ojos) con edemas macu-
lares susceptibles de tratamiento con corti-
coides intravítreos. En nuestra serie la etiolo-
gía del edema macular era la diabetes en 14
ojos, la trombosis de rama venosa en 3 ojos,
la uveítis en 2 ojos y la cirugía complicada de
catarata con edema macular quístico crónico
en 2 ojos. Todos fueron tratados con una
inyección intravítrea de acetónido de triamci-
nolona en el Hospital Universitario Insular de
Gran Canaria en el período comprendido
entre enero del 2005 y febrero del 2006.

De los pacientes 10 eran varones y 11 eran
mujeres, con edades comprendidas entre los
53 y los 70 años. Previamente, a todos los
pacientes se les tomó la AV medida con los
optotipos de Snellen y la presión intraocular
con el tonómetro de aplanación. El diagnósti-
co se realizó con biomicroscopía y tomogra-
fía de coherencia óptica. Los pacientes con
tracción en la mácula detectados por biomio-
croscopía y/o OCT eran excluidos. Así como
aquellos pacientes con historia de glaucoma
o hipertensión ocular. Todos los pacientes
fueron informados y firmaron el consenti-
miento.

La concentración de triamcinolona em-
pleada fue de 8 mg en 0,1 ml. Y en todos los
casos se realizó la purificación mediante
decantación y ultrafiltración.

La inyección de triamcinolona se llevaba a
cabo en quirófano, en condiciones de esterili-
dad y bajo anestesia tópica. En primer lugar,
en el antequirófano se dilataba la pupila con
tropicamida y fenilefrina y se realizaba profi-
laxis con quinolona tópica para posterior-
mente, colocar el balón de Honan durante 20
minutos. Ya en el quirófano el ojo era aneste-
siado con lidocaína al 5% y era lavado con
povidona yodada al 5% diluída en BSS. Lue-
go 0,1 ml (8 mg/ml) de triamcinolona intra-
vítrea (Trigón Depot®) era inyectado trans-
conjuntival en el cuadrante temporal inferior,
a una distancia del limbo de 3,5 mm en ojos
pseudofáquicos y de 4 mm en ojos fáquicos,
utilizando una jeringa de 1 ml de tuberculina
y una aguja de 30 G. Al extraer la aguja se
aplicaba una hemosteta en el lugar de la

inyección y se realizaba masaje digital para
disminuir la presión intraocular. Finalmente
se aplicaba nuevamente povidona yodada al
5% y quinolona tópica. Después de la inyec-
ción, el fondo de ojo era examinado con el
oftalmoscopio indirecto en quirófano.

Se pautaba una quinolona tópica cada 15
minutos. Una hora después de la inyección
del corticoide, los pacientes eran explorados
en la consulta donde se tomaba la PIO y se
visualizaba nuevamente el fondo de ojo. Pos-
teriormente se pautaba antibiótico tópico
cada 3 horas e hipotensor en aquellos casos
en los que la PIO era >21 mmHg. Los pacien-
tes eran examinados al día siguiente de la
inyección y el seguimiento posterior era a la
semana, al mes, a los 3 meses, a los 6 meses.
Realizándose en cada control una explora-
ción completa que incluía la AV, la PIO, la
biomicroscopía del polo anterior y con lente
de 78 D del fondo de ojo y una OCT.

RESULTADOS

Los resultados se obtuvieron tras un perío-
do de seguimiento de 1 a 6 meses, con una
media de 3 meses. Los resultados funcionales
se midieron en términos de variación de la
AV y los resultados anatómicos mediante
examen clínico con biomicroscopía con lente
de 78 D y tomografía de coherencia óptica.

En cuanto a los resultados funcionales en
13 casos la AV visual mejoró (61,9%), en 7
casos permaneció sin cambios (33,3%) y en 1
caso empeoró (4,7%). Según la etiología del
edema la AV mejoró en 9 de los 14 casos de
diabetes (64,2%) de los cuales 7 eran EMQ,
en 2 casos de uveítis (100%), en 1 caso de
TVR (33,3%) y en 1 caso de EM tras cirugía
de catarata (50%). Del total de la muestra,
mejoraron la AV en dos o más líneas de Sne-
llen 9 pacientes (42,8%) (fig. 2).
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• EMCS DM n= 5 1 20%
• EMQ DM n= 9 5 55,5%

EM DMT n=14 6 42,8%
• EMQ TRV n= 3 1 33,3%
• EMQ uveítis n= 2 1 50%
• EMQ catarata n= 2 1 50%

TOTAL n= 21 9 42,8%

Fig. 2: Mejoran
la AV en dos o
más líneas de
Snellen según tipo
de EM.



En cuanto a los resultados anatómicos se
objetivó una disminución del engrosamiento
retiniano medido por la OCT en 20 casos
(95,2%) (fig. 3 y 4) . Únicamente un pacien-
te presentó un aumento del engrosamiento
desencadenado por la presencia de una mem-
brana epirretiniana.

El número de casos de recidiva fue de 5
(23,8%). Previamente habían experimentado
una mejoría del engrosamiento retiniano a
nivel macular objetivado por la OCT, para
posteriormente evolucionar hacia un empeo-
ramiento del engrosamiento que se manifestó
a los 2-4 meses tras la inyección, con una
media de 3,4 meses (figs. 5 y 6). En uno de
los casos se reinyectó TA evolucionando
favorablemente con resolución del edema.

Entre las complicaciones, presentamos 5
casos de incremento de la PIO (23,8%).
Todos los casos fueron tratados con trata-
miento tópico hipotensor, disminuyendo la
presión a las cifras normales. En nuestra
serie, ningún caso de endoftalmitis infeccio-
sa, no infecciosa o pseudoinfecciosa fue
diagnosticado.

CONCLUSIONES

La triamcinolona intravítrea es un método
terapéutico efectivo en el edema macular.
Entre sus desventajas se encuentran la nece-
sidad de reinyecciones para mantener la
mejoría de la AV y del engrosamiento reti-
niano y la necesidad de eliminar los exci-
pientes del vial comercial, en especial el áci-
do bencílico, para reducir el riesgo de com-
plicaciones y de toxicidad retiniana. Son
necesarios futuros estudios para determinar
la concetración de triamcinolona estándar
que permita una mejoría de la AV durante
más tiempo así como, la comercialización de
un corticoide de uso específicamente intrao-
cular sin excipientes o cuyos excipientes no
tengan que ser eliminados.

En nuestra serie de 21 ojos, en los que tra-
tamos a todos los pacientes con 8 mg en
0,1 ml de triamcinolona intravítrea previa-
mente decantada y ultrafiltrada obtuvimos
una mejoría de la AV en 2 o más líneas de
Snellen en el 42,8% de los pacientes, una dis-
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Fig. 3a: EMQ
diabético pre-TIV.

AV: 0,6; OCT:
388 µ.

Fig. 3b: EMQ
diabético post-TIV.

AV: 0,8; OCT:
205 µ.

Fig. 4a: EMQ
uveítis.

AV pre-TIV: cd
10 cm; OCT:

441 µ.

Fig. 4b: EMQ
uveítis post-TIV

(1 m).
AV: cd 25 cm;

OCT: 154
(–295) µ.

Fig. 5a: EMQ
diabética. pre-TIV.

AV: 0.33; OCT:
408 µ.



minución del engrosamiento retiniano medi-
do por OCT del 95,2%, y un índice de recidi-
va del 23,8%.
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Fig. 5b: EMQ
diabética post-TIV
(1 m).
AV: 0,66. OCT:
215 (–193) µ.

Fig. 5c: EMQ
diabética post-TIV
(3 m).
AV pos TIV: 0,5;
OCT: 335
(+120) µ.

Fig. 6a: EMQ
tras cirugía
complicada de
catarata pre-TIV.
AV: 0,33; OCT:
460 µ.

Fig. 6b: EMQ
tras cirugía
complicada de
catarata post-TIV
(1 m).
AV: 0,33; OCT:
282 µ.

Fig. 6b: EMQ
tras cirugía
complicada de
catarata post-TIV
(3 m).
AV post-TIV: 0,3;
OCT: 449
(+167) µ.
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Implantación de lentes de cámara
anterior ancladas a iris (Verisyse®)

en ojos afáquicos

Iris-fixated anterior chamber intraocular lens
(Verisyse®) implantation in aphakic eyes

PÉREZ J1, BAETA L1, CABRERA F1, FARINOS M1, FERRANDO R1, CABRERA B1,
JEREZ E1, CRESPO A1, CARDONA P2

RESUMEN

Objetivo: Mostar las ventajas de las lentes de cámara anterior intraoculares ancladas a iris
(LCAAI) en los casos de afaquia complicada.

Material y métodos: Presentamos un estudio retrospectivo de 16 pacientes a los que se les
implantó una lente intraocular anclada a iris.

Resultados: Considerando todos los casos estudiados, las LCAAIs parecen una buena alterna-
tiva ante la ausencia de soporte capsular.

Palabras clave: Verisyse®, lente anclada a iris.

ABSTRACT

Purpose: We show the advantages of iris-fixated anterior chamber lenses in complicated cases
of aphakic eyes.

Material y methods: We developed a prospective study of 16 patients with implantation of
iris-fixated anterior chamber lenses.

Conclusions: The implantation of an iris-fixated anterior chamber lens is an efficacious tech-
nique in the absence of capsular support.

Key words: Verisyse®, iris-fixated lens.
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INTRODUCCIÓN

Durante la cirugía de catarata el saco cap-
sular supone la localización idónea para
implantar una lente intraocular (LIO). Cuan-
do esto no es viable, y no tenemos el soporte
del mismo, es necesario recurrir a otras
opciones quirúrgicas. De este modo, se pue-
de plantear el colocar una LIO suturada a sul-
cus (LSS) o bien, en cámara anterior (1,2).

Proponemos el uso de la LCAAI como una
alternativa ante la ausencia de soporte capsular.

MATERIAL Y MÉTODOS

Se implantaron 19 LCAAI (Verisyse®)
desde noviembre del 2004 hasta febrero del
2006. Un total de 16 pacientes, 9 hombres y
7 mujeres. La edad media de los mismos era
de 59,58 años. 3 de los pacientes fueron inter-
venidos de ambos ojos. Todos carecían del
suficiente soporte para situar una LIO en saco
capsular (ver tabla).

La lente Verisyse® presenta una configura-
ción monobloque y esta fabricada de PMMA.
Es plana convexa, con un diámetro de la ópti-
ca de 5 mm, y un diámetro total del 8,5 mm.
La colocación se realizó con 2 técnicas qui-
rúrgicas distintas, A y B. A 14 pacientes se
les practicó la A, a 2 la B. Tanto en un como
en otra es necesario el material adecuado de
implantación. Este es suministrado por la
casa comercial. Consta de manipulador, fór-
ceps de implantación, y fórceps o aguja de
enclavación.

En todos los pacientes es fundamental pro-
ducir una miosis pupilar previa a la cirugía.

Técnica A. Se practica una incisión cor-
neal de 5,5 mm, por la que se introduce la
lente por el eje más corto. Se rota y se coloca
el eje más largo en posición III-IX horas. Se
comienza la maniobra de fijación. Para esto
se sujeta la lente con el fórceps de implanta-
ción, y con el manipulador se separan las
patas de la misma, haciendo al mismo tiempo
presión hacia abajo, con lo que la LIO se
engancha al iris. Debe tenerse en cuenta que
la lente tiende a desplazarse hacia el lado
contrario al cual se está realizando la manio-
bra de enclavado, por lo que ésta debe hacer-
se dirigida hacia la raíz del iris.

Técnica B. Se practica una incisión corneal
de 5,5 mm, así como dos paracentesis con
dirección a las II y X horas. Se lleva a cabo la
maniobra de fijación iridiana similar a lo des-
crito anteriormente, haciendo uso de las para-
centesis para introducir el manipulador.

En ambas técnicas, se lleva a cabo un cie-
rre de la incisión con sutura continua, y pre-
vio a esto una iridotomía.

El postoperatorio de los pacientes es simi-
lar al de las LIO en saco capsular. Todos los
pacientes recibieron tratamiento tópico com-
binado corticoideo-antibiótico en pauta des-
cendiente durante 5 semanas.

RESULTADOS

El seguimiento medio de los pacientes fue
de 6 meses. La agudeza visual media fue de
0,43 con un rango de 1 a amaurosis. Es nece-
sario destacar que 2 de los pacientes tenían
una baja AV previa debido a ambliopía (2
pacientes con S. Marfan).

El recuento endotelial medio fue de
1.586 c/mm2 en el ojo operado frente
2.140 c/mm2, en el no intervenido.

Como complicaciones, 1 paciente desarro-
lló una trombosis de vena central de la retina
al mes de la cirugía, estando actualmente
amaurótico. Un paciente presentó un des-
prendimiento de retina (DR). Sin embargo,
esto no lo relacionamos con la LCCAI, ya
que previo a la colocación de la misma se
retiró una LIO luxada a cámara vítrea, siendo
las maniobras de extracción de la misma las
que provocaron con mayor probabilidad el
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CAUSAS DE LA PÉRDIDA DE SOPORTE CAPSULAR

Subluxación de cristalino por S. Marfan
o asociado a parálisis cerebral 3

Subluxación de cristalino postraumática 2

Endoftalmitis por fusarium 1
Luxación de LIO a CV 2

Cirugía de catarata con luxación de restos
cristalinianos a CV 2

Cirugía de catarata sin luxación de restos
cristalinianos a CV 6



DR. Dos pacientes sufrieron un aumento
temporal de la presión intraocular de proba-
ble origen corticoideo, que cedió con trata-
miento antiglaucomatoso tópico y retirada de
corticoides. Actualmente no requieren medi-
cación. Un paciente mostró un edema macu-
lar quístico (EMQ), con resolución del mis-
mo tras pautársele acetazolamida oral.

CONCLUSIÓN

Existen distintas opciones cuando no dis-
ponemos de suficiente soporte capsular, a la
hora de colocar una LIO. Así, podemos men-
cionar las lentes suturadas a sulcus (LSS) o
las de cámara anterior.

Con respecto a las LSS, su colocación
supone un tiempo quirúrgico considerable,
así como un adiestramiento del cirujano en la
técnica. Aunque la agudeza visual (AV) final
con este tipo de lentes es buena, no están
exentas de complicaciones. Se ha demostrado
que un 26% de los pacientes desarrolla EMQ,
un 7% un aumento de la presión intraocular
crónico y un 6% un desprendimiento de reti-
na (DR) (1). La hemorragia coroidea, prolap-
so de vítreo a cámara anterior o endoftalmitis
secundaria a erosiones conjuntivales produci-
das por el paso de la sutura transescleral,
también se han descrito (1-3).

Las lentes de cámara anterior con soporte
angular (LCASA) tienen un manejo más sen-
cillo que las anteriores. Sin embargo, debido
a la proximidad al endotelio, se puede des-
arrollar una descompensación corneal. Tal es
así, que la mayoría de casos de queratopatía
bullosa en pseudofáquicos están originados
por este tipo de lentes. Es bien sabido, que la
integridad del endotelio corneal es impres-
cindible para mantener una córnea clara des-
pués de la cirugía de catarata. Cuando la den-
sidad de células disminuye a 500 c/mm2, el
riesgo de descompensación corneal es gran-
de. En distintos estudios se ha comprobado la
pérdida progresiva de las células endoteliales
centrales en ojos con LIO de cámara anterior.
Se ha descrito el síndrome de contacto inter-
mitente con el endotelio, que incluiría cam-
bios corneales, ciliares o EMQ. El endotelio
corneal también sufre por el desplazamiento,

posición o tamaño de la LIO (3). Aunque es
cierto que con los modelos más nuevos de
LCASA las complicaciones endoteliales han
disminuido, el edema corneal es una de las
causas más frecuentes de poca AV en estos
pacientes.

La colocación de los hápticos en la cáma-
ra anterior, puede generar daño trabecular y
fibrosis del ángulo, con disminución de sali-
da de humor acuoso, aumento de la presión
intraocular y glaucoma secundario. Se ha
descrito hasta un aumento de 2,5 mmHg un
año después de la implantación de la LCA-
SA. Otras complicaciones como ovalización
pupilar o uveítis también se asocian al diseño
de la LCASA (5).

La LCAAI parece ser una lente con una
baja incidencia de complicaciones intra y
postoperatorias. Se ha confirmado que no
interfiere con la vascularización fisiológica
del iris y no genera alteraciones en la pupila
o el ángulo (4). Producen una pérdida de
células endoteliales en el primer año posqui-
rúrgico del 7,1% al 7, 78% (1,4), ya que al
implantar la LCAAI, por un lado, existe ries-
go de contacto entre los instrumentos y el
endotelio, y por otro, se puede colapsar la
cámara secundario a una menor rigidez escle-
ral del ojo afáquico (4). A esto hay que aña-
dir que la mayoría de los pacientes son mayo-
res y han tenido, como mínimo, una interven-
ción previa. Este porcentaje disminuye al
0,7% durante los 2 ó 3 años siguientes, simi-
lar a los ojos fáquicos (0,5%) (3).

De cara a los pacientes que desarrollan
EMQ, parece existir un porcentaje más bajo
en aquellos que tenían una LCAAI frente una
LCASA o LSS.

Al comparar las LCCAIs respecto a las
LSS en cuanto AV final, se ha visto que cuan-
do se contrastan en ojos sin patología previa,
no existe una diferencia considerable. En
cambio en una reintervención el 87,5% de los
pacientes llegaba a una AV de 0,5 con
LCAAI versus el 54,6% de las LSSs (5).

Tampoco se ha apreciado con relación a
las LIOs de saco capsular un aumento de pro-
cesos inflamatorios, DR o EMQ.

En nuestro medio hospitalario se ha pasa-
do de colocar LSS como primera opción ante
una afaquia a la LCAAI, debido a que hemos
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observado menos complicaciones. Aunque
sería necesario un estudio con un mayor
número de pacientes y un seguimiento a más
largo plazo, consideramos que las LCAAIs
representan una excelente alternativa para el
paciente afáquico sin soporte capsular

Imágenes cedidas por Laboratorios AMO.
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Cirugía bilateral de cataratas

Simultaneous bilateral cataract surgery
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RESUMEN

Objetivos: Verificar que la cirugía bilateral de cataratas no induce más complicaciones que la
cirugía unilateral.

Material y métodos: Estudio retrospectivo de 13.088 ojos intervenidos de cataratas de forma
bilateral (simultánea). Se intervienen ambos ojos como si fueran procesos independientes o
dos pacientes diferentes.

Resultados: Las complicaciones fueron las siguientes: Intraquirúrgicas: herniación del iris en
27 ojos (0,20%), hifemas transitorios en 13 ojos (0,099%), roturas capsulares posteriores
44 ojos (0,33%), de las cuales vitrectomía se realizó en 33 ojos (0,25%). Caídas del núcleo
en 7 ocasiones (0,053%), desprendimiento coroideo en 4 ojos (0,03%) y 1 expulsiva
(0,007%). Postquirúrgicas (en los 3 primeros meses tras cirugía): edema corneal en posto-
peratorio inmediato moderado o superior en 647 ojos (4,94%), 53 pacientes lo sufrieron de
manera bilateral. De todos ellos 3 ojos (0,022%) acabaron con descompensación endotelial
unilateral. Un caso sufrió descompensación bilateral intratable, aunque por el ojo de mejor
AV alcanza 0,6. Endoftalmitis en 6 ojos (0,045%), 4 de ellas en el primer ojo intervenido,
siempre se produjeron de forma unilateral, y sin existir contaminación con los otros pacien-
tes operados en la misma sesión, ni con el ojo contralateral del mismo paciente infectado.
Desprendimiento de retina en 9 ojos (0,068%), siempre unilateral. Sí es frecuente la per-
sistencia de un roce con sensación de cuerpo extraño en 3.896 ojos (29,76%), de los cuales
un 3,6% continuó con esta sensación, diagnósticándosele entonces ojo seco, a los que se le
tuvieron que administrar lágrimas artificiales. En 19 ojos (0,14%) se tuvo que explantar la
lente intraocular por error biométrico importante. Se observó presión intraocular elevada
postoperatoria en 16 ojos (0,12%) por viscoelástico, que desapareció en todos los casos tras
36 horas de la cirugía y restos de córtex en cámara anterior en 8 ojos (0,06%), los cuales
tuvieron que ser reintervenidos. Todas las complicaciones fueron unilaterales.

Conclusiones: La cirugía de cataratas bilaterales realizada por cirujanos experimentados es
una técnica segura. No se han observado mayor número de complicaciones que si se hubie-
ra realizado de forma unilateral.

Palabras clave: Cirugía de cataratas bilateral, endoftalmitis, edema corneal, explantación de lentes.
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INTRODUCCIÓN

La cirugía moderna de la catarata, tal y
como la entendemos actualmente es un con-
cepto en permanente evolución. La tendencia
actual en este proceso va dirigida a ser más
rápidos, más seguros, menos agresivos y per-
mitir la rehabilitación del paciente a su medio
de una forma inmediata.

Una de las discusiones que de nuevo se
reactiva es lo que habitualmente conocemos
como cirugía de las cataratas bilateral, englo-
bando dentro de este término la intervención
consecutiva de ambos ojos en el mismo día
sin que el paciente abandone el quirófano.

Mucho se ha escrito y mucho se escribirá
en el futuro sobre todos los beneficios y los

riesgos de sobra conocidos de este tipo de
cirugía, sobre los métodos de preparación del
paciente, sobre el tamaño de la incisión, la
fluídica de los aparatos o las características
de las lentes implantadas, la profilaxis antiin-
fecciosa y la manipulación de deshechables y
de las cajas de cirugía.

En nuestro medio practicamos la cirugía
de cataratas bilateral de forma rutinaria desde
hace ya unos años, cuando la técnica de la
facoemulsificación con anestesia tópica e
incisiones de 2,7 mm es técnica habitual. Lle-
gamos a ella simultáneamente en varios cen-
tros públicos y privados como una necesidad
de ofrecer a nuestros pacientes lo mejor y lo
más avanzado, lo más eficaz y lo más rápido,
y lo hacemos con tal convencimiento que así
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ABSTRACT

Objective: We try to verify that bilateral catarct surgery does not produce more complications
than unilateral surgery.

Materials and methods: We have developed a retrospective study on 1,308 eyes after bilate-
ral (simultaneous) cataract surgery. Both eyes are operated as if they were independent pro-
cesses or different patients.

Results: These are the complications found: Intraoperative: Iris herniation in 27 eyes (0.20%),
transient hyphema in 13 eyes (0.099%), posterior capsule rupture in 44 eyes (0.33%) from
which 33 (0.25%) needed a vitrectomy afterwards. Nuclear dropping in 7 cases (0.053%),
coroideal detachment in 4 eyes (0.03%) and 1 suprachoroidal hemorrhage (0.007%). Pos-
toperative complications (during the first three months after surgery): corneal edema occu-
rred immediately after surgery in some patients, it was moderate or serious in 647 eyes
(4.94%), 53 patients suffered it bilaterally. From all of them 3 eyes (0.022%) suffered uni-
lateral endothelial decompensation. One case suffered untreatable bilateral decompensa-
tion, though the VA of his best eye reached 0.6. Endophtalmitis was found in 6 eyes
(0.045%), 4 of them in the eye operated first, and always in a unilateral way, there was no
contamination from patients operated during the same session nor from the infected patien-
t’s contralateral eye. Retina detachtment occurred in 9 eyes (0.068%), and it was always
unilaterally. The persistence of friction together with foreign body sensation was frequent
and appeared in 3,896 eyes (29.76%), from which 3.6% continued with this sensation and
were diagnosed as having dry eye and prescribed artificial tears. In 19 eyes (0.14%) the
intraocular lens had to be explantated due to serious biometric error. Postoperative intrao-
cular high pressure caused by viscoelastic was found in 16 eyes (0.12%), and it disappea-
red 36 hours after surgery in all cases. Cortex remains in the anterior chamber appeared in
8 eyes (0.06%) which had to be reoperated, all these complications were unilateral.

Conclusion: Bilateral catarct surgery performed by experienced surgeons constitutes a safe
technique. It has not been observed a number of complications higher than the number of
complications caused by unilateral cataract surgery.

Key words: Bilateral cataract surgery, endophtalmitis, corneal edema, lens explantation.



hemos operado a nuestros compañeros y
familiares cuando lo han demandado.

Esto nos permite ofrecer la serie de inter-
venciones de cirugía de cataratas bilateral
más amplia que nunca se haya publicado en
una revista científica a nivel mundial, una
serie que es heterogénea en su origen porque
se ha realizado por oftalmólogos en diversos
Centros, en condiciones similares y con idén-
ticos resultados obtenidos por todos ellos.

La presentación de este trabajo tiene como
fin mostrar los resultados de los últimos años
de un amplio grupo de profesionales que rea-
lizan su actividad diaria en Las Palmas de
Gran Canaria. Se trata de un trabajo que pre-
tende por un lado tocar el tema tabú de la bila-
teralidad en la cirugía de la catarata y por otro
lado poner de manifiesto que con los profe-
sionales y los medios adecuados, no existen
diferencias de riesgo y si de beneficio entre
realizar la cirugía de cataratas en dos días
separados, o como un proceso consecutivo
bilateral tal y como lo estamos realizando.

MATERIAL Y MÉTODO

Se ha realizado en los 5 últimos años (des-
de el 2000 hasta el 2004) en centros privados
de Las Palmas de Gran Canaria, cirugía de
cataratas de forma simultánea, bilateral en la
siguiente proporción:

• Año 2000: 935 pacientes (1.870 ojos)
• Año 2001: 900 pacientes (1.800 ojos).
• Año 2002: 951 pacientes (1.902 ojos).
• Año 2003: 2.000 pacientes (4.000 ojos)
• Año 2004: 1.758 pacientes (3.516).
Ello supone 6.544 pacientes intervenidos,

o lo que es lo mismo, 13.088 procedimientos
reralizados de forma consecutiva mediante
cirugía bilateral de cataratas.

El protocolo de actuación era similar en los
centros con algunas variantes: se citaba al
paciente en la consulta, donde se evaluaba la
agudeza visual, graduación, estudio con lám-
para de hendidura, tonometría y fondo de ojo.
La biometría la realizamos con método de con-
tacto, siempre realizada por un oftalmólogo.

Se les daba el Consentimiento informado
con un mínimo de antelación de 3 días antes
de la cirugía, en el cual se especificaba con

rotundidad, y de forma clara y concisa las
repercusiones positivas y negativas que se
pueden derivar de la cirugía bilateral. El
paciente debía rellenar en una casilla si deci-
de intervenirse de uno o de los dos ojos en el
mismo momento quirúrgico.

Al paciente posteriormente se le realizaba
un estudio preoperatorio que consistía en bio-
química, hemograma y tiempos de coagula-
ción, además de radiografía de tórax.

El día de la intervención se le administra-
ba al paciente previo a la cirugía una pauta de
dilatación con colirio anestésico, fenilefrina,
tropicamida y ciclopléjico.

En el quirófano, el paciente tendido en la
camilla en decúbito supino, se le coge una vía
por parte del anestesista, el cual debe perma-
necer siempre localizado.

Se le administra betadine diluido al 5% en
ambos ojos, unos 5 minutos antes de la ciru-
gía.

La preparación del campo quirúrgico
incluye siempre el aislamiento del borde pal-
pebral (pestañas y glándulas de meibomio).

La cirugía se realiza de forma rutinaria
mediante facoemulsificación, con incisión en
córnea clara mediante cuchillete biselado,
introduciendo lente plegable de silicona o
acrílica, sin sutura, y bajo anestesia tópica.
Trabajamos con Custom Pack standarizados,
de manera que se utilice uno por ojo.

Se abre otro Pack nuevo y se prepara el ojo
contralateral como si fueran procesos inde-
pendientes. La esterilización del material no
desechable debe se comprobada en cada este-
rilización con la incorporación y verificación
de las tiras que cambian de color, y debido a
que el material es esterilizado en el mismo
quirófano, la circulación del mismo desde el
esterilizador hasta la mesa quirúrgica es
mínima.

El cirujano entre ambos ojos se cambia
sólo de guantes.

Del facoemulsificador se cambian las pun-
tas del mismo y la cánula de irrigación entre
los ojos del mismo paciente.

Al pasar el siguiente paciente tiene que
estar el quirófano limpio, y aunque actual-
mente algún centro cambia los fungibles del
facoemulsificador, casete incluido, la mayo-
ría de las cirugías mostradas en el trabajo se
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han realizado cambiando sólo la punta del
facoemulsificador y cánula de irrigación.

En el suero de la infusión (solución salina
balanceada) se administra Vancomicina, gen-
tamicina y adrenalina, teniendo precaución
de cambiarla por suero limpio en caso de
rotura capsular.

En el postoperatorio se aplica un trata-
miento basado en corticoides junto con qui-
nolonas administrados tópicamente, propor-
cionando amplia cobertura. Se le explica al
paciente medidas de higiene y posturales.

Se realizan revisiones al día siguiente de la
cirugía, a la semana y a las 3 semanas, advir-
tiéndole al paciente que ante cualquier pro-
blema acuda lo antes posible.

Se valora la graduación previa a la cirugía,
visión pre y postquirúrgica, complicaciones
intra y postoperatorias.

RESULTADOS

Se intervinieron 6.544 pacientes (13.088
ojos), de los cuales eran 3.812 mujeres y
2.732 hombres. El rango de edad estaba
comprendido entre 25 años (catarata congé-
nita) hasta 104 años, con una media de 76
años. Evidentemente no todos los pacientes
estudiados con catarata en ambos ojos fue-
ron incluidos para cirugía bilateral: Un
4,72% fueron rechazados por diferentes
causas.

Todos se intervinieron mediante facoemul-
sificación, aunque 34 cirugías fueron
mediante extracción extracapsular de cristali-
no, bien electiva o por complicaciones intra-
quirúrgicas, por los siguientes motivos:

— Rotura capsular posterior (16 ojos;
0,12%).

— Dureza en la catarata (9 ojos; 0,068%).
— Desinserción zonular (7 ojos; 0,053%).
— Mala visualización por leucomas cor-

neales (11 ojos; 0,084).
— Mala colaboración (5 ojos; 0,038%).
— Córnea gutata (6 ojo; 0,045%).
— Subluxación cristaliniana (4 ojos;

0,030%).
Todas las reconversiones a cirugías extra-

capsulares acontecieron en el segundo ojo
intervenido, ya que cuando alguna de las

complicaciones descritas ocurría en el primer
ojo aplazábamos la cirugía del contralateral.

La mejor agudeza visual previa a la cirugía
era de 0,21 de media, con un rango de per-
cepción de luz hasta 0,70.

Las complicaciones fueron las siguientes:
Intraquirúrgicas: herniación del iris en 27

ojos (0,20%), hifemas transitorios en 13 ojos
(0,099%), roturas capsulares posteriores 44
ojos (0,33%), de las cuales vitrectomía se rea-
lizó en 33 ojos (0,25%). Caídas del núcleo en
7 ocasiones (0,053%), desprendimiento coroi-
deo en 4 ojos (0,03%)y 1 expulsiva (0,007%).

Postquirúrgicas (en los 3 primeros meses
tras cirugía): edema corneal en postoperato-
rio inmediato moderado o superior en 647
ojos (4,94%), 53 pacientes lo sufrieron de
manera bilateral. De todos ellos 3 ojos
(0,022%) acabaron con descompensación
endotelial unilateral. Un caso sufrió descom-
pensación bilateral intratable, aunque por el
ojo de mejor AV alcanza 0,6. Endoftalmitis
en 6 ojos (0,045%), 4 de ellas en el primer
ojo intervenido, siempre se produjeron de
forma unilateral, y sin existir contaminación
con los otros pacientes operados en la misma
sesión, ni con el ojo contralateral del mismo
paciente infectado. Desprendimiento de reti-
na en 9 ojos (0,068%), siempre unilateral. Sí
es frecuente la persistencia de un roce con
sensación de cuerpo extraño en 3.896 ojos
(29,76%), de los cuales un 3,6% continuó
con esta sensación, diagnosticándosele
entonces ojo seco, a los que se le tuvieron
que administrar lágrimas artificiales. En 19
ojos (0,14%) se tuvo que explantar la lente
intraocular por error biométrico importante.
Se observó presión intraocular elevada posto-
peratoria en 16 ojos (0,12%) por viscoelásti-
co, que desapareció en todos los casos tras 36
horas de la cirugía y restos de córtex en
cámara anterior en 8 ojos (0,06%), los cuales
tuvieron que ser reintervenidos. Todas las
complicaciones fueron unilaterales.

DISCUSIÓN

La cirugía bilateral de cataratas es un hecho
controvertido pero cada vez más frecuente en
países desarrollados. Con el marcado avance
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de las técnicas microquirúrgicas experimenta-
do en las dos últimas décadas, los pacientes y
los cirujanos están adoptando un cambio de
actitud hacia la cirugía de la catarata. Cada
vez son más numerosos los pacientes que soli-
citan y los cirujanos que ofrecen la cirugía
bilateral para evitar retrasos, visitas repetidas
o un período de recuperación más prolonga-
do, situaciones que se presentan cuando son
operados individualmente.

En nuestro medio se acepta la cirugía bila-
teral de cataratas en determinados supuestos,
tales como:

— Pacientes con Síndrome de Down.
— Glaucoma bilateral facomórfico.
— Cataratas congénitas bilaterales.
— Pacientes con problemas cerebrales.
— Pacientes que insistan mucho en ello

y acepten los posibles riesgos tras serles
debidamente explicados.

En los demás casos los principales argu-
mentos en contra de la cirugía bilateral
simultánea son:

1. Riesgo potencial de endoftalmitis bila-
teral.

2. Riesgo de complicaciones intraoperato-
rias y la inflamación postoperatoria.

3. Descompensación endotelial bilateral.
4. Error en el cálculo biométrico.

1. Riesgo potencial de endoftalmitis

Wejde G (1), realizó un estudio prospecti-
vo de la endoftalmitis relacionada con la ciru-
gía de catarata unilateral, entre los años 1999
y 2001. De las 188.151 cataratas intervenidas
se registraron 112 casos, lo que representa un
0,0595% de incidencia de endoftalmitis. Las
bacterias Gram positivas predominaban en un
84,6%. Concluyen que la administración
intracameral de antibióticos contribuye a que
la incidencia sea menor que la recogida en la
literatura.

Otros autores como Buzard K y Liapis S
(2) estudian cómo prevenir la endoftalmitis.
Se valoraron 5.131 casos unilaterales con un
seguimiento de 2 años intervenidos entre
1998 y 2002 observando que la endoftalmitis
no ocurrió (0%), y lo relacionan con 4 facto-
res: povidona yodada, meticulosa colocación

del campo, incisión del faco en línea corneal
azul (blue-line incision) e inyección postope-
ratoria subconjuntival de antibióticos.

En la universidad de Western Australia (3)
se valoraron 117.083 cataratas unilaterales,
registrándose 210 casos de endoftalmitis, lo
que implica 1,79 ojos de cada 1.000 procedi-
mientos, y concluye que son claves los Proto-
colos clínicos.

En nuestra casuística, de los 13.088 proce-
dimientos (es decir, 6.544 pacientes, ya que
hablamos de cirugías bilaterales) se produje-
ron 6 endoftalmitis, siempre unilaterales, lo
que supone un 0,045%, similar a lo expuesto
por Wejde (0,059).

2. Riesgo de complicaciones
intraoperatorias y la inflamación
postoperatoria

Wang W (et al.) (4), analiza las diferentes
complicaciones en 2.250 cirugías. 180 cata-
ratas tuvieron las siguientes complicaciones:
ruptura de la cápsula posterior (70 ojos,
3,1%), daño iridiano (16 ojos, 0,7%), prolap-
so de iris (6 ojos, 0,3%), fragmentos cristali-
nianos en el vítreo en 3 ojos (0,1%) y altera-
ción en la Descemet en 4 ojos (0,2%). En el
postoperatorio la complicación más frecuen-
te fue el edema corneal endotelial en 89 ojos
(4,0%), descompensación corneal en 2 ojos
(0,1%), desprendimiento de retina en 8 ojos
(0,4%) y edema macular cistoide en 24 ojos
(1,1%). Esta casuística es similar a la experi-
mentada por nosotros.

Creemos que este punto no va en contra de
la realización de la cirugía bilateral de catara-
tas, ya que nunca debe realizarse la segunda
cirugía en un paciente en el que en el primer
ojo hemos sufrido una complicación de
importancia.

3. Edema corneal bilateral

Sharma TK (5) estudia específicamente la
seguridad de la cirugía bilateral de cataratas y
concluye que no hay mayor incidencia de
endoftalmitis ni de edema corneal respecto a
la cirugía unilateral de cataratas.

Cirugía bilateral de cataratas
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El edema corneal hay que sospecharlo en
córneas patológicas, pacientes muy mayores,
cataratas muy duras y cirugías complicadas.
En estos casos recomendamos no realizar
cirugía bilateral de cataratas. En nuestra
casuística el edema corneal inmediato supuso
un 4,94%, de los cuales sólo un 0,022% se
descompensó. En el estudio realizado por
Wang (4), el edema inmediato supuso un
(4%) siendo la descompensación en un 0,1%.

4. Error en el cálculo biométrico

Creemos que este punto no es importante
para valorar si realizar cirugía bilateral de
cataratas o no. La lógica debe guiar aquí la
indicación: La biometría debe ser siempre
comparada con la AV, refracción previa e his-
toria visual del paciente, buscando coheren-
cia entre las medidas, por lo que debe ser rea-
lizada por personal entrenado y el resultado
valorado junto al resto de parámetros por el
oftalmólogo. Además, en caso de duda se
aconseja la realización de cirugía unilateral,
como en ojos extremadamente largos o cor-
tos, en diferencias de cálculo significativas
entre ojos, que no pueda ser explicada de
manera lógica, o pacientes no colaboradores.

Aún así, en casos de errores biométricos
no muy elevados, la solución es la prescrip-
ción de gafas, y en ciertos casos incluso la
monovisión puede ser ventajosa para el
paciente. En nuestra casuística sólo hubo que
explantar la LIO en 19 ojos (0,14%), de los
cuales sólo un paciente fue bilateral. En nin-
guno de estos casos existieron complicacio-
nes quirúrgicas en el momento de la explan-
tación, coincidiendo con lo expuesto por
Zheng D (6) y Mamalis N (7).

Después de analizar nuestros datos y com-
parándolos con los expuestos, concluimos
que la cirugía bilateral de cataratas no aporta
un mayor número de complicaciones que la
unilateral. Coincidimos en esta afirmación
con otros autores que han publicado sus
resultados con la cirugía bilateral de catara-
tas, de los cuales los más relevantes son:

Sarikkola AU, et al (8), realizan un estudio
retrospectivo de 200 pacientes intervenidos
mediante cirugía bilateral de cataratas en el

mismo acto quirúrgico en el 2001 (North
Karelia Central Hospital). De los 200, 141
rellenaron un completo cuestionario valorando
la satisfacción personal. Se valoró la refrac-
ción postoperatoria y la agudeza visual. La
cirugía se realizó con anestesia tópica. Se con-
cluye que realizada la cirugía de forma bilate-
ral por cirujanos experimentados es una téc-
nica segura y efectiva y es recibida por los
pacientes de manera muy positiva. No existió
ningún tipo de complicación importante.

Arshinoff SA (9), analiza la seguridad de
cirugía bilateral de cataratas realizando un
estudio retrospectivo de 1.020 pacientes con-
secutivos (2.040 ojos), a los que se le realiza
facoemulsificación con lente intraocular ple-
gable, bajo anestesia tópica y anestesia intra-
camerular, con incisión en córnea clara. Las
cirugías se realizaron desde 1996 hasta el
2002 (Humber River Regional Hospital,
Toronto). Concluye que la cirugía bilateral no
aumenta la incidencia de complicaciones
intra o postoperatorias. Los pacientes estaban
muy satisfechos. No se encontró ninguna
complicación que fuera inducida por ser la
cirugía bilateral.

En otro artículo publicado por Hug Njoh R
(10), también realiza un estudio retrospectivo
de 19 pacientes, a los que se les tuvo que rea-
lizar una anestesia general y se intervinieron
los dos ojos de forma simultánea. Concluye
que la cirugía bilateral de cataratas debe ser
considerada un método seguro y efectivo.

Sharma TK y Worstmann T (5), en el
Queen’s Hospital (United Kingdom), evalúan
los resultados de 144 pacientes (288 ojos)
intervenidos de forma bilateral durante un
período de 10 años. Concluyen que el resul-
tado es comparable al de la realización de un
solo ojo, sin añadirse otro tipo de complica-
ciones.

Totan Y (11), evalúan el resultado de ciru-
gía bilateral en pacientes sometidos a aneste-
sia general (41 pacientes, 82 ojos). Afirma
que no existe ninguna complicación añadida
por realizarse la cirugía de forma bilateral.

Ramsay Al (12), realiza un estudio retros-
pectivo de 259 pacientes (518 ojos) a los que
se le realiza cirugía bilateral, concluyendo
que no se produce un aumento de las compli-
caciones al ser la cirugía bilateral.
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CONCLUSIONES

La cirugía de cataratas realizada de forma
bilateral en el mismo acto quirúrgico es una
técnica segura y eficaz en manos de cirujanos
experimentados. Proporciona al paciente un
grado de satisfacción muy elevado, reducien-
do el número de visitas e incorporándose a su
vida rutinaria en un período de tiempo muy
corto, en un contexto donde la tecnología
aplicada a la oftalmología gira en torno a la
recuperación casi inmediata del paciente.
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Tratamiento actualizado
de la obstrucción de arteria central

de la retina

Update on the treatment of central retinal artery
occlusion

LOZANO LÓPEZ V, DÍAZ ALEMÁN VT, PERERA SANZ D, ARMAS DOMÍNGUEZ K,
CORDOBÉS DORTA L, MANTOLÁN SARMIENTO C, SERRANO M, RODRÍGUEZ M

RESUMEN

Resumen y propósito: La mancha rojo cereza macular es un signo bastante específico de obs-
trucción de arteria central de la retina (OACR) que es un cuadro poco frecuente y con mal
pronóstico visual, a pesar de las opciones terapéuticas que van del tratamiento conservador
hasta técnicas mínimamente invasivas que hemos evaluado para establecer un algoritmo
terapéutico.

Material y métodos: Hemos realizado un meta-análisis de la literatura publicada para evaluar
las posibilidades terapéuticas de la OACR.

Resultados: Los estudios identificados fueron retrospectivos, no randomizados y no controla-
dos; a excepción de un nuevo estudio multicéntrico que pretende establecer un protocolo
terapéutico a seguir en la OACR.

Conclusiones: Ante una OACR contamos para su tratamiento con técnicas invasivas que se
están imponiendo a las conservadoras ya que logran un beneficio visual superior al de estas
pero en la actualidad no existe suficiente evidencia que las justifique.

Palabras clave: OACR, fibrinolisis.

ABSTRACT

Background and purpose: The cherry-red spot of the macula is a quite specific sign of cen-
tral retinal artery occlusion (CRAO), which is an uncommon illness with poor visual prog-
nosis, spite of the therapeutic options that include conservative treatment and minimally
invasive techniques that we have evaluated to establish a therapeutic algorithm.

Methods: We have performed a meta-analysis of all the existing literature on CRAO treat-
ments.

Results: All the studies found were retrospective, non-randomised and non-controlled, with the
exception of a multicenter study that should enable us to establish a therapeutic protocol in
CRAO.

Conclusion: In the treatment of CRAO invasive techniques obtain better results than conser-
vative treatments, but there is not enough evidence to justify this fact.

Key words: CRAO, fibrinolysis.



INTRODUCCIÓN

El hallazgo en el fondo del ojo de una
mancha rojo cereza debe ponernos en aviso
de un cuadro de OACR pero aunque es un
signo clínico bastante específico no es patog-
nomónico, pudiendo aparecer también en la
conmoción retiniana por traumatismo ocular
contuso y en enfermedades metabólicas de
almacenamiento como la enfermedad de Nie-
mann Pick, enfermedad de Farber, enferme-
dad de Tay Sachs, enfermedad de Sandhoff,
en la leucodistrofia metacromática, en las
mucolipidosis y sialidosis (1).

En la OACR la mancha rojo cereza se for-
ma por el contraste entre la retina blanco-
lechosa debido al infarto retiniano por falta
de aporte sanguíneo y el adelgazamiento de
la retina en la fóvea que permite visualizar la
coroides y el epitelio pigmentario con el pig-
mento xantófilo (2).

Es un cuadro poco frecuente, tasa anual de
incidencia de 1 a 15 por 10.000, y con mal
pronóstico visual que se presenta general-

mente en personas de edad avanzada con
pérdida visual brusca sin dolor asociado,
apareciendo defecto pupilar aferente (3). Es
importante conocer el tiempo de instaura-
ción del cuadro y el grado de obstrucción
arterial, ya que eso nos orientará en el tipo de
tratamiento.

MATERIAL Y MÉTODOS

Se revisó la literatura publicada sobre la
OACR y su tratamiento, incluyendo estudios
que abarcaban desde el tratamiento conserva-
dor hasta la fibrinolisis intraarterial.

Las estrategias del tratamiento conserva-
dor incluyen el masaje ocular, beta-bloquean-
te tópico, paracentesis en cámara anterior,
acetazolamida intravenosa, hemodilución,
inyeción retrobulbar de vasodilatadores como
la papaverina, anticoagulación, carbogen que
consiste en respiración de una mezcla de 02 al
95% y CO2 al 5%, cámara hiperbárica.

Otra opción terapéutica es la fibrinolisis
sistémica en casos de oclusión arterial trom-
bótica o por émbolos fibrinoplaquetarios de
menos de 6 horas de evolución (4). La fibri-
nolisis también puede realizarse intraarterial a
nivel de la arteria oftálmica que es efectiva en
las primeras horas de isquemia pero requiere
un equipo especializado para su aplicación y
no está exenta de complicaciones, aunque son
poco frecuentes y generalmente reversibles
con tratamiento (5). Recientemente en los
casos de obstrucción embólica de la arteria
oftálmica se ha descrito la eliminación direc-
ta del émbolo mediante lanceta de 20 gauges,
cortando la pared de la arteria afectada y
extrayendo el émbolo. Debe realizarse en las
primeras 48 horas (fig. 1).

La mayoría de los pacientes incluidos en
los estudios tienen entre 65 y 70 años y gene-
ralmente tienen factores de riesgo de ateros-
clerosis, ya que es esta la causa más frecuen-
te de OACR, seguida de la embolígena ya
que la arteria oftálmica es la primera rama de
la arteria carótida interna, teniendo el mate-
rial embólico un camino bastante directo
hacia el ojo. Las colagenosis y las coagulo-
patías también pueden ser responsables del
cuadro, otras causas menos frecuentes deben
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Fig. 1:
Obstrucción

embólica de la a.
central retina.

Fig. 2: Mancha
rojo cereza

macular.



tenerse en cuenta una vez descartadas las
anteriores (6).

En la mayoría de los casos se presentó una
pérdida brusca y severa de visión (no percep-
ción de luz, percepción de luz, cuenta dedos),
con la aparición en todos los casos de la típi-
ca mancha rojo cereza en la mácula (fig. 2).

El diagnóstico se confirmó mediante explo-
ración oftalmológica completa que incluyó:
examen de la agudeza visual (AV), biomicros-
copía del polo anterior, fundoscopia, tonome-
tría, en los casos en que fue posible se realizó
angiografía que permitió saber si la obstruc-
ción arterial fue total o parcial y si había reper-
fusión (fig. 3). La campimetría permitió valo-
rar la evolución (fig. 4). En el electrorretino-
grama la reducción en la amplitud de la onda
b resultó ser bastante específica (7) (fig. 5).

Pero sobre todo, el manejo del cuadro fue
multidisciplinar y la solicitud de pruebas
complementarias dependió de la clínica y
enfermedades asociadas del paciente.

RESULTADOS

Las AV al inicio del cuadro fueron estadís-
ticamente similares entre los estudios anali-
zados, siendo inferiores a 0,1 (Snellen) en la
mayoría de los casos. Las edades compren-
dían entre los 19 y los 87 años, con una
media de 61,1 años (13,9 DS). La relación
hombre:mujer encontrada fue 71:29. La
media de retraso entre el inicio de los sínto-
mas y el inicio del tratamiento fue 11,6 horas
con un rango de 3 a 60 horas.

Las AV conseguidas tras el tratamiento
variaron entre percepción de luz y 1,0 (Sne-
llen). Los cambios en la AV no parecen tener
relación con el tiempo transcurrido entre el
inicio de los síntomas y la administración del
tratamiento, sino más bien con la AV inicial.
Siendo una baja agudeza visual inicial un
indicador de mal pronóstico (8).

Las diferentes estrategias del tratamiento
conservador consiguen una media de mejoría
en la AV del 15%, con una tasa de éxito que
va del 6 al 94% según los diferentes estudios
publicados (9).

La fibrinolisis sistémica con activador tisu-
lar del plasminógeno (rTPA) ha demostrado

escasos resultados, teniendo una indicación
limitada a las primeras horas de instauración
del cuadro y a obstrucciones de origen embó-
lico, no estando exenta de complicaciones
potencialmente mortales (10).

La fibrinolisis intra-arterial a nivel de la
arteria oftálmica descrita por Tsai y Schuma-
cher consigue una mejoría de la AV en el 24%
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de los estudios considerados, con un rango del
7,3% al 43,5% (11,12). Sin embargo los datos
publicados sobre esta técnica están basados
en estudios retrospectivos, no randomizados,
sin grupo control y con pocos pacientes
incluidos. Desde un punto de vista teórico la
fibrinolisis intraarterial es el tratamiento más
apropiado en la OACR ya que actúa a nivel
del mecanismo causal, siendo reversible el
daño causado por la isquemia retiniana en las
primeras horas de su establecimiento. Aunque
requiere un equipo especializado para su apli-
cación y no está exenta de complicaciones,
aunque son poco frecuentes y generalmente
reversibles con tratamiento.

Para evaluar las indicaciones terapéuticas
de la OACR se ha realizado un estudio multi-
céntrico: el EAGLE que compara el trata-
miento conservador con la fibrinolisis
intraarterial de forma randomizada, controla-
da y prospectiva. El estudio se inició en 2002
y los primeros resultados se han publicado en
2005 (13).

Una técnica descrita recientemente es la
eliminación directa del émbolo en los casos
en los que se muestre accesible quirúrgica-
mente aunque no tenemos datos sobre los
resultados obtenidos.

CONCLUSIONES

La mancha rojo cereza secundaria a OACR
es una urgencia oftalmológica, de cuyo trata-
miento depende en gran medida la visión
final que alcance el paciente. El manejo del

cuadro debe ser multidisciplinar, tratando el
cuadro oftalmológico y su causa.

El curso natural de la OACR es desfavora-
ble, consiguiéndose la mejoría espontánea de
la AV tan sólo en el 8% de los casos (14).
Llegando a aumentar hasta el 50% en función
del tratamiento empleado.

Por tanto, debe adoptarse una estrategia
conservadora cuando el paciente no sea can-
didato a tratamiento invasivo, mediante fibri-
nolisis intra-arterial. Los criterios de inclu-
sión para este tratamiento son:

• Edad comprendida entre 18 y 75 años,
ya que la aterosclerosis es más frecuente en
personas de edad avanzada. Se establece el
límite en 75 años porque los pacientes que
presentaban complicaciones tromboembóli-
cas debidas al tratamiento fibrinolítico supe-
raban esta edad en la literatura publicada.

• Evolución del cuadro inferior a 20
horas, para tratar la obstrucción arterial en
las primeras 24 horas. En los pacientes que
se despiertan con pérdida de visión, se con-
sidera el inicio del cuadro el momento en
que se acostó.

• Agudeza visual inferior a 0,32, se toma
porque agudezas visuales superiores a 0,1 se
observan en obstrucciones incompletas o
reperfusiones, con mayor respuesta al trata-
miento.

• Los pacientes no deben tener criterios de
exclusión (tabla I) (13).

La fibrinolisis intra-arterial es un trata-
miento prometedor para la OACR pero no
tenemos suficiente evidencia que justifique
que sea el tratamiento estándar a seguir.
Debemos esperar a los resultados definitivos
de un estudio randomizado, controlado y
prospectivo como el EAGLE para establecer
un protocolo terapéutico que defina las pau-
tas de actuación ante la presencia de una
mancha rojo cereza macular debida a OACR.
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Tabla I: Criterios de exclusión de la fibrinolisis intraarterial

CRITERIOS DE EXCLUSIÓN

OCULAR obstrucción de rama retiniana, arteria cilioretiniana perfundien-
do mácula, RDP, PIO>30 mmHg.

SISTÉMICO enfermedad gral. severa, HTA>200 mmHg, VSG>30 mm/h,
PCR>1 mg/dl, deficiencia de antitrombina III, trombocitope-
nia<100.000/ml, pancreatitis aguda, IAM hace <6 semanas,
hemorragia cerebral o intervención de neurocirugía en las últi-
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dicción.
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Dacriocistorrinostomía: ¿externa,
endonasal o endocanalicular?

Dacryocystorhinostomy: external, endonasal or
endocanalicular?

AYALA BARROSO E1, MEDEL JIMÉNEZ R2, GONZÁLEZ-CANDIAL M2

RESUMEN

Objetivo: Evaluar la eficacia anatómica y funcional y comparar los resultados de las diferen-
tes técnicas de dacriocistorrinostomía (DCR) en el tratamiento de la obstrucción adquirida
del conducto nasolagrimal.

Métodos: Para ello se realizó una valoración de los estudios más significativos publicados al
respecto.

Resultados: Las tasas de éxito de la DCR externa, la DCR endonasal y la DCR endocanalicu-
lar con láser varían ampliamente entre un 50% y un 99%. Considerando aún la DCR exter-
na como el gold standard, los avances en este campo se refieren a reducir el tiempo quirúr-
gico, la convalecencia y mejorar la estética.

Conclusiones: Es necesario realizar estudios prospectivos, con estandarización del lugar de la
obstrucción y del tamaño de la osteotomía, y definiciones estrictas de éxito y fracaso, para
evaluar con mayor seguridad esta controversia de tanto tiempo (37). Asimismo convendría
aportar datos sobre la experiencia previa del cirujano, lo cual podría ayudar a una mejor
interpretación de los resultados.

Palabras clave: Dacriocistorrinostomía externa, dacriocistorrinostomía endonasal, dacriocis-
torrinostomía endoscópica, dacriocistorrinostomía endocanalicular.

ABSTRACT

Purpose: To evaluate the functional and anatomic success and to compare the outcomes bet-
ween different techniques of dacryocystorhinostomy (DCR) for acquired nasolacrimal duct
obstruction.

Methods: An assessment of those significant reports about DCR techniques.
Results: Published success rates for external DCR, endonasal DCR and endocanalicular laser

DCR range widely from 50% to 99%. The external DCR is still the gold standard, and
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INTRODUCCIÓN

La dacriocistorrinostomía (DCR) ha sido
considerada como el procedimiento estándar
en el tratamiento de la obstrucción adquirida
del conducto nasolagrimal (OCNL). Puede
realizarse a través de una incisión cutánea,
tradicionalmente conocida como DCR exter-
na, o por un abordaje transnasal, tanto bajo
visualización directa como por guía endoscó-
pica. En ambos abordajes la mucosa del saco
lagrimal se conecta con la mucosa nasal por
encima del nivel de la obstrucción mecánica
del conducto nasolagrimal (1-6).

La técnica de la DCR externa se realiza de
una forma estandarizada: se accede a través
de una incisión cutánea, se extrae el hueso
lagrimal, y la mucosa del saco se conecta con
la mucosa nasal por encima de un tubo de sili-
cona. Sin embargo, la DCR endoscópica o
endonasal, manteniendo los mismos princi-
pios quirúrgicos, se ha descrito con numero-
sas variaciones (3,6-10). Algunos autores
simplemente realizan la extracción de la
mucosa nasal, la creación de una ventana ósea
a nivel del hueso lagrimal mediante una ron-
geur de hueso (11), una fresa (12), o láser (7);
y a continuación la apertura del saco lagrimal
para crear una fístula directa desde el saco
hasta la nariz. Otros realizan una cirugía más
complicada mediante la formación de colga-
jos, tanto de mucosa nasal como de mucosa
del saco, alrededor de la osteotomía (13-15).

La DCR endocanalicular con láser
(DCRL) es una de las muchas tentativas
recientes para mejorar la cirugía del conduc-
to nasolagrimal. En 1992, Levin y Stormo-
Gimpson y, por otra parte, Silkiss y cols.

comprobaron que la tecnología de fibra ópti-
ca permitía aplicar energía láser a través del
canalículo (16,17); poco después Michalos y
cols. presentaron la técnica clínicamente
(18), en la cual se han desarrollado algunas
modificaciones (19,20). Básicamente, consis-
te en introducir un láser de fibra óptica a tra-
vés de uno u otro canalículo y apoyarlo con-
tra la pared medial del saco lagrimal. A con-
tinuación, se introduce un endoscopio en la
cavidad nasal que sirve de guía para usar la
energía láser de contacto. Idealmente, se crea
un disco trilaminar compuesto de mucosa del
saco lagrimal, hueso lagrimal y mucosa nasal
mediante una técnica de osteotomía en abre-
latas. Posteriormente se extrae dicho disco a
través de la cavidad nasal, dejando un orificio
de aproximadamente 6 × 10 mm, el cual se
intuba de la forma habitual (21).

El objetivo de esta revisión es evaluar la
eficacia anatómica y funcional y comparar los
resultados de las diferentes técnicas de dacrio-
cistorrinostomía en el tratamiento de la obs-
trucción adquirida del conducto nasolagrimal.

MÉTODOS

Para ello se realizó una valoración de los
estudios más significativos publicados al res-
pecto.

RESULTADOS

Las tasas de éxito presentadas para los
procedimientos externo y endoscópico osci-
lan entre un 80% y un 95%, con una eficacia
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improvent in this context is referred in terms of decreased surgery time, diminished conva-
lescence, and enhanced cosmesis.

Conclusions: To evaluate this long-standing controversy more accurately we need prospective
studies with standarization of blockage site, osteotomy size and strict definitions of impro-
vement and failure. It is also desirable to report the surgeon experience for a better inter-
pretation of the outcomes.

Key words: External dacryocystorhinostomy, endonasal dacryocystorhinostomy, endoscopic
dacryocystorhinostomy, endocanalicular dacryocystorhinostomy.



similar en ambos (1,8,22). Sin embargo, la
monitorización del éxito de la DCR es difí-
cil debido a la falta de estandarización de los
resultados. Muchos investigadores defien-
den la valoración de la viabilidad de la os-
teotomía mediante el uso de la endoscopia
postoperatoria (23,24). Otros, han demostra-
do la utilidad de la aplicación de colorante
en el fórnix conjuntival durante la endosco-
pia y la visualización del mismo en el lugar
de la osteotomía (functional endoscopic dye
test) (8,25).

Los resultados publicados de éxito de la
DCR endoscópica endonasal oscilan entre 63%
y 99% (1,8,26-29), siendo la DCR endoquirúr-
gica más eficaz que la DCR endoláser (8).

Las ventajas de la DCR endoscópica con
respecto a la DCR externa incluyen la ausen-
cia de incisión cutánea, con las posibles com-
plicaciones relacionadas, la preservación del
mecanismo de bomba del músculo orbicular
(30), y menor sangrado. Otras ventajas des-
critas son la capacidad de tratar las anomalías
nasales y de senos paranasales en el mismo
acto (31), daño limitado del tejido en el lugar
de la osteotomía, y rehabilitación más rápida.
Las desventajas incluyen mayor tiempo qui-
rúrgico, dificultades técnicas, e instrumental
específico (6-8,22,30,32).

Otros estudios, sin embargo, han mostrado
tiempos quirúrgicos similares o incluso más
cortos en la DCR endoscópica (1,33). La
DCR externa es técnicamente más fácil, con
una visualización incomparable del área qui-
rúrgica (34) y de marcas anatómicas bien
definidas que permiten la creación de una
amplia ventana ósea y la utilización de colga-
jos mucosos para obtener un tracto de DCR
epitelizado (1,31). También facilita la biopsia
del saco lagrimal en los casos en los que se
requiera; esto puede ser algo complicado por
medio del abordaje endoscópico o endonasal,
el cual está contraindicado en aquellos
pacientes en quienes exista sospecha de neo-
plasia del sistema lagrimal (9,22,35).

Muchos autores sugieren que la DCR
externa es una cirugía de mayor éxito que la
DCR endoscópica o endonasal; esto puede
ser secundario a la buena identificación ana-
tómica del saco y de su capa mucosa, mien-
tras que en la cirugía endoscópica el interior

del saco no siempre es visible (36). A pesar
de dicha opinión general, un informe de la
Academia Americana de Oftalmología en
2001 concluyó que era difícil hacer una
determinación basada en la evidencia clara
acerca de las relativas eficacias de la DCR
externa y endonasal debido a las deficiencias
de la literatura publicada (22).

En cuanto a la intubación del sistema lagri-
mal, el uso de un tubo grueso (Atrion stent
tube) se ha asociado con una mayor eficacia
en comparación con la utilización del tubo de
Crawford; lo cual, sin embargo, podría ser
simplemente un reflejo del mayor éxito
logrado en la DCR endoscópica, en la cual se
utiliza más frecuentemente tubos gruesos
(37). En la literatura encontramos discrepan-
cias con respecto a la duración del uso del
tubo: algunos investigadores observan efica-
cias menores con la extracción precoz de
éste, mientras que otros no aprueban tal
correlación (22,38,39).

En varios estudios se ha demostrado una
curva de aprendizaje del procedimiento
endoscópico, con mayor éxito en cirujanos
más experimentados (10,40-43). La creación
de colgajos mucosos, aunque eficaz, no pare-
ce que aumente la tasa de éxito de la DCR
endoscópica; además, puede ser técnicamen-
te desafiante y alarga el tiempo quirúrgico
(15).

La mayoría de estudios no están controla-
dos según el tejido anatómico que ha sido
extraído y según el lugar de la obstrucción.
Algunos autores han mostrado que las tasas
de éxito de las DCR externa y endoscópica
son significativamente mayores en obstruc-
ciones del canalículo común y saco-conducto
lagrimal que en obstrucciones canaliculares,
lográndose en las últimas una curación en
sólo el 47%-54% (44,45).

La definición de éxito u objetivo final tam-
bién difiere, con una probabilidad de éxito
menor cuando se toman en consideración sín-
tomas subjetivos (34). El éxito depende de la
creación de una amplia osteotomía y la preser-
vación de la mucosa alrededor de dicha venta-
na lagrimal con el fin de reducir el riesgo de
cicatrización y estenosis postoperatorias
(6,10,44,46). Por otro lado, seguimientos más
largos podrían estar asociados a tasas de éxito
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menores (9,45,47,48), aunque este hallazgo es
cuestionado en otros artículos (44).

La revisión de la DCR se puede realizar
con eficacia mediante un abordaje endoscó-
pico, y habitualmente requiere escisión de
la cicatriz a nivel de la osteotomía y reintu-
bación del sistema lagrimal con tubo de sili-
cona. Las tasas de éxito de revisión endos-
cópica publicadas oscilan entre un 70% y
un 90%, utilizando una única revisión
(10,44). Los pacientes en los que falla la
primera revisión son más propensos a que
fracasen las revisiones endoscópicas adicio-
nales (37).

Hasta un 25% de pacientes pueden tener
patología nasal o sinusal concomitante, tal
como desviación septal o pólipos nasales,
que puede tratarse simultáneamente durante
la cirugía endonasal sin afectar el resultado
funcional (14,31,49). También puede reali-
zarse a la vez que la DCR endonasal la resec-
ción de la porción anterior del cornete medio
y de la apófisis unciforme; sugiriéndose que
la cirugía debería personalizarse a la anato-
mía nasal individual (31,49,50).

Las complicaciones potenciales de la
DCR externa incluyen moretones, infección
de la herida, fístula de líquido cefaloraquí-
deo, eversión punctal, incisión inadvertida
de la periórbita; y las de la DCR endonasal
incluyen daño a la mucosa nasal con forma-
ción de cicatriz, granuloma perirrinostomía,
prolapso de la grasa orbitaria, daño transito-
rio al músculo recto medial con diplopia,
estenosis canalicular secundaria, cheese-
wiring canalicular por el tubo de silicona,
síndrome del saco lagrimal residual (sump
syndrome), mucocele lagrimal recurrente, y
adherencias entre el ostium y el septum
(1,8,50). La mayoría de complicaciones de
ambas DCRs externa y endonasal son extre-
madamente raras. Las complicaciones que
pueden derivar en fracaso de la cirugía ocu-
rren hasta 3 meses del periodo postoperato-
rio (8).

Considerando el éxito duradero y seguro
de la DCR externa, los avances en este cam-
po se refieren a reducir el tiempo quirúrgico,
la convalecencia y mejorar la estética. La
experiencia de la DCR endocanalicular con
láser (DCRL), frente a la alternativa estándar,

la DCR externa, es menos eficaz, con una
tasa de éxito global de 82,4% (73,6% la pri-
maria y 87,5% la secundaria) (21), frente a un
90-95% de la DCR externa (51). Dicha dife-
rencia se compensa por varios factores: la
ventaja obvia de evitar una incisión externa y
el menor tiempo de recuperación pueden
resultar muy atractivos para pacientes que
desean volver rápidamente a trabajar o a la
vida social (21).

La comparación de la DCRL con la DCR
endonasal se hace más complicada, porque
las tasas de éxito descritas para esta última
varían considerablemente (27,40,52,53). Esto
puede ser debido a la amplia gama de técni-
cas quirúrgicas utilizadas, incluido el empleo
de láseres diferentes, antimetabolitos,
implantes, pinzas, taladros, cauterización y
radiofrecuencia (22).

No hay acuerdo en si la DCRL es conve-
niente o no para la revisión de la DCR
(21,39,54), sin embargo la principal objeción
sería, no tanto la precisión quirúrgica, sino la
satisfacción global del paciente. Las inter-
venciones minimalistas tienen más atractivo
como tratamientos de primera línea; y los
pacientes con síntomas suficientemente per-
sistentes que les hacen buscar segundas ciru-
gías tienen un umbral inferior para tolerar el
fracaso quirúrgico y deben ser tratados con
cirugía externa (21).

La DCR tradicionalmente ha sido realizada
como un procedimiento con ingreso y habi-
tualmente bajo anestesia general, debido a la
preocupación del control de la hemorragia
perioperatoria. La tendencia actual es a consi-
derarlo como cirugía ambulatoria bajo aneste-
sia local con sedación intravenosa, igualmen-
te para la DCR externa, endonasal y endoca-
nalicular, lo cual está asociado a una mayor
aceptación por parte del paciente (21,55).

Como en muchas cirugías, el proceso de
cicatrización depende drásticamente de la
atención postoperatoria, y las variaciones en
ésta pueden afectar a los resultados. Se utili-
za lavado nasal con solución salina, esteroi-
des intranasales y colirio oftálmico de este-
roides/antibiótico, pero la dificultad en estan-
darizar dicho régimen de atención postopera-
toria ocasiona una limitación significativa de
muchos estudios (21,22).
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DISCUSIÓN

En conclusión, es necesario realizar estu-
dios prospectivos, con estandarización del
lugar de la obstrucción y del tamaño de la
osteotomía, y definiciones estrictas de éxito y
fracaso, preferiblemente mediante el test de
fluoresceína endoscópico funcional, para
evaluar con mayor seguridad esta controver-
sia de tanto tiempo (37).

El atractivo de una cirugía sin incisión y
convalecencia corta sigue produciendo inno-
vaciones en la cirugía lagrimal. Aunque se
han explorado miles de láseres y de técnicas,
las tasas de éxito de la DCR con láser siguen
oscilando del 50% al 85% (19,56,57). Clara-
mente, ni la DCRL ni ninguna otra técnica
endoscópica ha conseguido la tasa de éxito
conseguida con la DCR externa. Los avances
continuados en la tecnología y la técnica,
como los collares del ostium desplegados
endonasalmente, los novedosos stents lagri-
males, los antimetabolitos y la mayor dispo-
nibilidad del láser, probablemente, llevarán
estos procedimientos simples a la vanguardia
de la cirugía del conducto lagrimal (21).

Por otro lado, una vez más, los estudios
nos ponen de manifiesto que no existe una
clara hegemonía de una técnica sobre otra en
un determinado tratamiento. Valoramos pro-
babilidades de éxito y de fracaso, en el mejor
de los casos valoramos el resultado percibido
por el paciente, que al fin y al cabo es lo más
importante. Pero continúa siendo muy difícil
la evaluación de la destreza, habilidad y
experiencia del cirujano que transmite dichos
datos, lo cual sería un factor que modificaría
ampliamente la interpretación de todas esas
cifras que tenemos al alcance en la literatura.

Por todo ello, en este tipo de cirugía, como
en muchas otras, independiente del avance
tecnológico, consideramos clave las aptitudes
del cirujano, y se hace necesario que la lectu-
ra de las cifras vaya acompañada de las
características y preferencias del mismo. No
pensamos que exista un mejor procedimiento
o técnica a priori, simplemente pensamos que
la mejor técnica es aquella con la que, con
honestidad, obtenga mejores resultados glo-
bales un cirujano con los mejores medios dis-
ponibles a su alcance.
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Implantacion de anillos
intracorneales y lente intraocular

para la correccion de la
degeneracion marginal corneal

pelúcida con alta miopía

Intracorneal rings and intraocular lens
implantation for the correction of pellucid

marginal corneal degeneration with high myopia

AMIGÓ A1

RESUMEN

Comunicamos los resultados de la cirugía refractiva realizada en cuatro ojos de dos pacientes
con alta miopía bilateral y signos topográficos evidentes de degeneración marginal peluci-
da (DMP), mediante la implantación de lente intraocular fáquica en un paciente y seudofá-
quica en el otro, y la asociación, en un segundo tiempo, de un anillo intracorneal Keraring®

cuando la agudeza visual con el primer procedimiento resultó insuficiente (un ojo en cada
paciente).

En el primer paciente, tras la implantación simple de ICL, la AV sin corrección (AVSC) fue 0,2
en OD y 0,5 en OI. La mejor AV con correccion en gafa (MAVCCG) fue de 0,4 en OD y
0,8 en OI. Un mes tras implantar el anillo intraestromal, la AVSC en OD mejoró a 0,4++ y
la MAVCCG a 0,5++. En el segundo paciente, tras implantar una LIO la AVSC fue de 0,8
en OD y 0,12 en OI. LA MAVCCG fue de 1,0 en AO. Tras el anillo intracorneal en OI la
AVSC mejoró a 0,8.

La implantación simple de una lente intraocular permitió una rehabilitación visual adecuada en
dos ojos con alta miopía y DMP más leve. En un ojo con DMP más avanzada y en otro con
insuficiente AVSC tras la implantación de LIO, el anillo intraestromal dio lugar a la regu-
larización del astigmatismo residual con una mejoría visual significativa.

Palabras clave: Degeneración marginal pelúcida, anillo intracorneal, anillo intraestromal,
Ferrara, ICL, LIO.
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De las ectasias corneales primarias, son
el queratocono y la degeneración marginal
pelúcida (DMP) (1-3) las más frecuente-
mente encontradas por el cirujano refracti-
vo.

Las formas frustre son frecuentes en
ambos tipos de ectasia con un marcado carac-
ter familiar y presentándose con toda una
gama de gradación posible como un conti-
nuum desde la normalidad hasta las formas
más severas, existiendo indicios de que, jun-
to al queratoglobo, estas ectasias primarias
sean en realidad variaciones fenotípicas de un
mismo trastorno (4,5). Los cambios topográ-
ficos son a menudo el primer y único indicio
de la enfermedad. En estos casos el patrón
característico de adelgazamiento traslúcido
inferior de la DMP es a menudo poco o no
apreciable con la biomicroscopía.

Ambas ectasias se caracterizan por adelga-
zamiento progresivo no inflamatorio que pro-
voca un astigmatismo irregular característico
y lleva a los pacientes a consultar por un défi-
cit de AV que resulta difícil de corregir con
gafas o con lentillas de contacto.

La corrección del astigmatismo irregular
continúa siendo un auténtico desafío de la
cirugía refractiva. Existe cierto consenso en

no utilizar el LASIK en pacientes donde se
sospeche la presencia de ectasia (6) Aunque
se ha descrito la fotoablación de superficie
sobre queratoconos preexistentes (7) existen
aún escasas evidencias que demuestren que
puede ser realizada sin consecuencias sobre
la evolución de la ectasia.

Los anillos intracorneales se han empeza-
do a utilizar con éxito en la regularización de
el astigmatismo tanto en el queratocono (8,9)
como más recientemente en la DMP (11,12).
Si bien estos anillos no permiten la correc-
ción de la elevada miopía que suele asociarse
a las ectasias primarias.

Comunicamos el uso de lentes intraocula-
res asociado o no a la implantación de anillos
intracorneales en la corrección de la DMP
asociada con alta miopía. Que nosotros sepa-
mos, no hay informes previos de este trata-
miento combinado con anillos intracorneales
en cirugía refractiva. El objetivo fue corregir
inicialmente el elevado componente miópico
con una lente intraocular fáquica o seudofá-
quica, y cuando el astigmatismo remanente
fuera visualmente significativo, elevar la
ectasia inferior con un anillo intracorneal
aplanando el tejido ectasiado y disminuyendo
el astigmatismo irregular con lo que se espe-
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ABSTRACT

Case report: We report the results of refractive surgery in two patients with bilateral high myo-
pia and evident topographic signs of pellucid marginal degeneration (PMD), by means of
phakic intraocular lens implantation in one patient and seudophakic lens implantation in the
second one. Afterwards we associated an intracorneal ring (Keraring®) in a second proce-
dure when VA had resulted insufficient (one eye of each patient).

After simple ICL implantation, the UCVA in the first patient was 20/100 in his right eye (RE)
and 20/40 in his left eye (LE). The best spectacle-corrected visual acuity (BSCVA) was
20/50 in RE and 20/25 in LE. One month after implanting an intracorneal ring, UCVA in
RE improved to 20/45 and BSCVA to 20/36. In patient 2, UCVA after IOL implantation
was 20/25 in RE and 20/160 in LE. BSCVA was 20/20 in both eyes. After ring implanta-
tion in LE, UCVA improved to 20/25.

Single intraocular lens implantation resulted in an adequate visual rehabilitation in two cases
of high myopia and mild PMD. In one eye with more advanced PMD and in other eye with
insufficient UCVA after LIO, intracorneal ring resulted in astigmatism regularization and
significant visual recovery.

Key words: Pellucid marginal degeneration, intracorneal ring, intrastromal ring, Ferrara, ICL,
LIO.



raba obtener una mejoría significativa de la
agudeza visual en estos casos.

CASOS CLÍNICOS

Dos pacientes con intolerancia a lentes de
contacto, que solicitaron corrección quirúrgi-
ca de su defecto refractivo. En ambos casos
se valoró la refracción manifiesta y cicloplé-
jica. Se realizó examen biomicroscópico con
lámpara de hendidura y oftálmico completo
junto con topografía de proyección EyeSys
(EyeSys 2000 Corneal Analysis system.
Eyesys Technologies) y de elevación Orbs-
can (Version 3.10.27, Bausch & Lomb) tono-
metría de aplanación, paquimetría ultrasóni-
ca, queratometría Javal-Schiotz, pupilometría
escotópica y biometría axial por interferome-
tría (Iolmaster, Zeiss).

Caso 1

Mujer de 33 años. La AV sin corrección
(AVSC) preoperatoria era de movimiento de
manos en ambos ojos. La mejor AV con
corrección en gafa (MAVCC) fue de 0,5 en
OD con una refracción de –7,0 –4,0 × 050° y
de 0,66 en OI con –7,0 –3,75 x 135°. El diá-
metro pupilar escotópico fue de 6,0 mm en
AO. Utilizando el topógrafo de proyección
EyeSys, se apreciaban sendos astigmatismos
irregulares más marcado en OD; el meridiano
más plano en OD medía 41,15@71° y el más
curvo 50,29@161° y en OI 41,46@150° y
44,40@60° (fig. 1). La paquimetría ultrasóni-
ca reveló una córnea de 423 micras en OD y
445 micras en OI. La presión intraocular fue
de 10 mmHg en AO y la funduscopía era nor-
mal. Se diagnosticó degeneración marginal
pelúcida asociada a alta miopía y la paciente
fue programada para implantación de lente
intraocular fáquica (ICL) y posterior evalua-
ción de implantación de anillos intracornea-
les. Al mes de la cirugía con lente fáquica la
AVSC mejoró a 0,2 en OD y a 0,5 en OI. La
MAVCC fue de 0,4 en OD con +6,0
–10,0 × 050° y de 0,8 en OI con –0,25
–1,25 × 170°. Dada la intolerancia a la
corrección en gafa y a lentes de contacto la

paciente fue programada para implantación
de anillo intracorneal (Keraring® de Medi-
phacos) en su OD refieriéndonos como satis-
factorio el resultado refractivo obtenido en
OI con sólo lente intraocular fáquica.

Al mes de la implantación del anillo (fig. 2)
la AVSC en OD fue de 0,4++ La MAVCC fue
de 0,5++ con +3,25 –5,0 × 060°. El mapa de
diferencias topográficas obtenidas tras la
implantación se muestra en la figura 3.
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Fig. 1:
Topografía
corneal
preoperatoria de
ambos ojos en el
Caso 1. En el OD
puede ya
apreciarse la
imagen en «pinza
de cangrejo»
característica de
la Degeneración
marginal
pelúcida.

Fig. 2: Anillo
intracorneal
corrigiendo la
DMP y lente
fáquica ICL al
fondo que corrige
el componente de
alta miopía en el
paciente 1.

Fig. 3:
Topografías pre. y
postop. (dcha.) y
mapa de
diferencias
topográficas
(izquda) obtenido
al mes de la
implantación de
anillo
intracorneal en
ojo derecho en el
Caso 1.



Caso 2

Mujer de 48 años. La AV sin corrección
(AVSC) preoperatoria era de movimiento de
manos en ambos ojos. La mejor AV con
corrección en gafa (MAVCC) fue de 1,0 en
OD con una refracción de –8,00 –2,50 × 094°
y de 1,0 en OI con –7,00 –2,25 × 100°. El diá-
metro pupilar escotópico fue de 5,0 mm en

AO. En la topografía de proyección EyeSys se
apreciaban sendos astigmatismos irregulares
y el meridiano más plano en OD medía
42,39@75° y el más curvo 44,70@165° y en
OI: 42,61@95° y 45,06@005° (fig. 4). La
paquimetría ultrasónica reveló un espesor cor-
neal central de 460 micras en OD y 470
micras en OI. La presión intraocular fue de
14 mmHg en AO y la funduscopia sin anoma-
lías. Se diagnostico degeneración marginal
pelúcida en su forma frustre asociada a alta
miopía y la paciente fue programada para len-
sectomía refractiva con implantación de lente
intraocular seudofáquica (LIO) La biometría
por interferometría fue de 27,03 mm en OD y
de 25,96 en OI. Se calculó la potencia de la
LIO para un objetivo de un equivalente esféri-
co (EE) de –1,0 D en su ojo izquierdo no
dominante, a modo de leve monovision, y un
EE emétrope en su OD dominante.

Al mes de la cirugía con LIO la AVSC mejo-
ró a 0,8 en OD y a 0,12 en OI. La MAVCC fue
de 1,0 en OD con +1,25 –2,50 × 097° y de 1,0
en OI con –0,25 –3,0 × 095°. Dado la molestia
visual que le produce la AVSC del OI la
paciente fue programada para implantación de
anillo intracorneal Keraring en OI dándose por
satisfactorio el resultado refractivo obtenido en
OD con LIO solo. Al mes de la implantación
del anillo (fig. 5) la AVSC en OI fue de 0,8 La
MAVCC fue de 1,0 difícil con +0,50
–1,25 × 125°. El mapa de diferencias topográ-
ficas obtenido tras la implantación de anillo
intracorneal se muestra en la figura 6.

En el caso 2 se produjo una migración tem-
prana del anillo hacia la incisión que requirió
reposicionamiento del anillo y sutura, con un
punto interrumpido de la incisión, que se reti-
ró a la semana. La distancia adecuada del
extremo del anillo de la incisión finalmente
obtenida se aprecia en muestra en la figura 5.
Al margen de la referida, tanto el caso 1 como
2 el no presentaron complicaciones quirúrgi-
cas o de índole refractiva. Se informaron
visión de halos grado I en el caso 1.

DISCUSIÓN

El efecto de los anillos o más propiamente
llamados, los segmentos intracorneales,
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Fig. 4: Topografía
preoperatoria de
ambos ojos en el

Caso 2. Se
aprecian

astigmatismos
contra la regla

irregulares
característicos de

la DMP frustre.

Fig. 5:
Biomicroscopía

mostrando el
anillo intracorneal
implantado con la

LIO al fondo
Flecha: incisión
corneal para la

implantación del
anillo.

Fig. 6: Mapa de
diferencias

topográficas
obtenido al mes de
la implantación de
anillo intracorneal

para corregir la
DMP fruste tras

implante de LIO.
Paciente n.º 2.



sobre el astigmatismo irregular y la degene-
ración marginal pelúcida se deriva de la ley
del grosor del profesor J.I. Barraquer que
establece que el aplanamiento central con
estos dispositivos se obtiene por el efecto de
añadir tejido a la córnea periférica (13).

De los tipos de anillo intracorneal al uso,
elegimos los Keraring® de Mediphacos (anti-
guamente denominados anillos de Ferrara)
frente a los Intacs de Kera Vision, dado que
creemos que por su forma triangular anterior
y plana posterior ofrecen un mayor efecto de
aplanamiento en ectasias primarias. Además
de añadir tejido a la periferia, los extremos o
puntas de los anillos Keraring, una vez
implantados, se elevan anteriormente aña-
diendo un aplanamiento extra en el meridia-
no opuesto al de la implantación.

La detección de ectasia primaria como el
queratocono y la degeneración marginal
pelúcida (DMP) antes de la cirugía refractiva
es de la mayor importancia. Los cambios
topográficos característicos de la DMP estan
bien descritos. Los pacientes con un patrón
topográfico inferior en «pinza de cangrejo»
que se acompaña de aplanamiento central
(«punto azul») (fig. 1 OD) corren el riesgo de
desarrollar una degeneración marginal pelú-
cida incluso en ausencia de signos clínica de
ella. Este patrón debe ser designado como
alta sospecha de pelúcida y el LASIK debe
evitarse en estos ojos (6) Hasta esta forma
plenamente desarrollada en «pinza de can-
grejo», todo un continuum de alteraciones
topográficas más leves pueden encontrarse en
los diferentes grados frustre de DMP
(fig. 1 OI y fig. 4 AO).

Diversos estudios nos muestran que la
implantación de anillos intracorneales en
ectasias primarias es segura y suficientemen-
te predecible conservando, cuando no mejo-
rando, la MAVCC de manera estable en el
tiempo (8-11). Esta cirugía tiene la ventaja de
preservar la córnea central y de ser una técni-
ca reversible recuperando las propiedades
corneales y refractivas tras la remoción de los
anillos (14).

Ferrara fue de los primeros autores que
sugirieron la corrección del astigmatismo
irregular de las ectasias primarias con anillos
intracorneales (15) En su estudio inicial indi-

caba los anillos para corregir también la alta
miopía, sin embargo no continuamos encon-
trando esta indicación en publicaciones pos-
teriores, probablemente por el significativo
aumento de aberraciones esféricas inducidas
que comportaría.

La corrección quirúrgica de la alta miopía,
cuando no se desea realizar cirugía corneal
fotoablativa, se hace de manera habitual
mediante la implantación de lentes intraocu-
lares. Dependiendo de la edad del paciente y
las características anatómicas se tiende a uti-
lizar lentes intraoculares fáquicas en los
pacientes relativamente más jovenes que con-
servan una acomodación normal tal como
ocurre en nuetro paciente numero 1, reser-
vándose la lensectomía refractiva para
pacientes de mayor edad que idealmente
hayan sobrepasado ampliamente la tercera
década (paciente número 2).

En nuestros dos pacientes decidimos com-
binar la lente intraocular para la corrección
de la alta miopía con el anillo intracorneal
para el astigmatismo irregular cuando fuere
preciso. Puede presentársenos la duda de cual
de las cirugías realizar primero. Algunos
cirujanos han preferido implantar primero el
anillo en ambos ojos por la ventajas que esto
ofrece al cálculo de la lente intraocular (11).
En nuestro caso hemos elejido implantar la
lente en un primer tiempo pues sospechaba-
mos que el resultado refractivo podía ser sufi-
cientemente satisfactorio con un solo proce-
dimiento quirúrgico, tal como así fue en un
ojo de cada uno de los dos pacientes. Al mes
de la primera cirugía, estábamos ya en condi-
ción de poder decidir que una mejora visual
estaba indicada sólo en un ojo de cada
paciente con las ventajas que comportó el
evitar la cirugía con anillos en el otro ojo. De
esta forma hemos observado que en los casos
donde la DMP esta topográficamente menos
avanzada ha bastado con la simple implanta-
ción de la lente intraocular para obtener un
resultado visual satisfactorio (paciente núme-
ro 1).

El objetivo de los anillos es mejorar la
AVSC y la MAVCC, mejora visual que pue-
de llegar a posponer, cuando no evitar, ciru-
gías mucho más agresivas como la querato-
plastia penetrante. Del otro extremo, el
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paciente debe ser advertido de que a diferen-
cia de otras cirugías refractivas en ojo sano
como el lasik, el resultado obtenido con ani-
llo intracorneal es infrecuentemente la eme-
tropía y puede seguir necesitando corrección
óptica tras la operación. Si embargo, en los
casos adecuadamente seleccionados, el anillo
intracorneal puede obtener también una
mejora significativa en la agudeza visual sin
corrección que puede ser muy apreciada por
el paciente. Tal ha sido el caso en nuestro
paciente número 2 insatisfecha con la mono-
visión obtenida tras la lente intraocular por-
que la obligaba a usar gafas para lejos, situa-
ción que se solucionó utilizando el leve efec-
to hipermetropizante que ofrece el anillo
intracorneal y que de haberse tratado de una
córnea sana hubieramos obtenido mediante
cirugía corneal con láser.

El uso de anillos intracorneales para dife-
rentes aplicaciones refractivas se presenta
muy prometedor y podemos incluir estos dis-
positivos como una herramienta más dentro
de las necesidades crecientes de la cirugía
refractiva.
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El traumatismo penetrante es la principal
causa de disminución de agudeza visual (AV)
en adultos jóvenes (1). Se puede encontrar un
CEI en el 14%-45% de las perforaciones ocu-
lares (2,3). La endoftalmitis, el pucker macu-
lar o el desprendimiento de retina (DR), son
complicaciones a tener en cuenta, incluso tras
extraer el CEI.

CASO CLÍNICO

Presentamos el caso clínico de un varón de
24 años de edad que sufrió un traumatismo en
ojo derecho (OD) al trabajar con un objeto
punzante.

A la exploración presentaba una agudeza
visual (AV) en OD de movimiento de manos
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Cuerpo extraño intraocular tras
traumatismo

Post-traumatic intraocular foreign body
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RESUMEN

Caso clínico: Presentamos el caso clínico de un paciente de 24 años de edad con cuerpo extra-
ño metálico intraocular tras traumatismo con objeto punzante.

Discusión: La presencia de un cuerpo extraño intraocular (CEI) supone un reto para el oftal-
mólogo, tanto por la cirugía requerida, como por las complicaciones asociadas.

Palabras clave: Cuerpo extraño intraocular. Vitrectomía via pars plana.

ABSTRACT

Case report: We present the clinical case of a 24 year-old-man who had a retained intraocular
metallic foreign body after an accident with a sharp object.

Discusión: The presence of an intraocular foreign body is a major challenge to the ophthal-
moligist, considering the surgery needed and the complications associated with it.

Key words: Retained intraocular body. Pars plana vitrectomy.
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que llegaba a 0,4 con estenopéico. La biomi-
croscopía mostró una laceración corneal en el
cuadrante ínfero temporal de 3 milímetros
(mm), así como una catarata traumática de
localización inferior. Se apreció un cuerpo
extraño metálico de aproximadamente 4 mm
de longitud, en vítreo anterior. Aunque la
opacificación de los medios impedía una
óptima visualización de la retina, ésta parecía
no afectada.

Se sometió al paciente a tratamiento quirúr-
gico, practicándose cierre de la rotura corneal.
La catarata presentaba rotura de la cápsula
anterior y posterior. Se practicó una capsulo-
rrexis, así como hidrodisección cristaliniana,
provocándose una extensión de la rotura cap-
sular y caída de material cristaliniano a cáma-
ra vítrea. Se realizó vitrectomía anterior. Para
evitar una manipulación excesiva del vítreo se
decidió una segunda intervención para extraer
los restos cristaliniano, así como el CEI.

Al finalizar la intervención se efectuó una
tomografía computerizada (TC). Al recibir la
TC nos llamó la atención que el CEI apare-

ciese enclavado en región escleral temporal y
no en vítreo anterior, tal y como se describió
en la primera exploración (figs. 1 y 2). Al
examinar al paciente 8 horas tras la interven-
ción se aprecia la presencia de un CEI encla-
vado en retina, en arcada temporal inferior
(ATI) y rodeado por una zona hemorrágica.

Se pospuso la cirugía de extracción de
CEI, así como la de los restos cristalinianos a
la espera de un desprendimiento de vítreo
posterior espontáneo (DVPE). El paciente
fue controlado estrechamente no apreciándo-
se reacción inflamatoria u otra complicación.

Dado que la anamnesis no ofrecía datos
concluyentes que pudieran establecer la com-
posición del CEI y ante la posibilidad de un
origen férrico, se decidió reintervenir al cabo
de 6 días, aunque no se había producido el
DVPE. En este segundo proceso se colocó un
cerclaje a 13 mm de limbo y se realizó una
VPP, extrayéndose los restos cristalinianos
residuales de la primera intervención. Tras
tinción con triamcinolona se liberó la mem-
brana hialoidea, y se retiró el CEI enclavado
en retina-coroides a nivel de la ATI, median-
te pinza de cuerpo extraño y aumentando al
mismo tiempo la presión de infusión para
controlar el sangrado coroideo. Ampliando la
esclerotomía nasal se extrajo el CEI, que
medía 4 mm La retinotomía traumática se
rodeó con láser argón. Por último se dejó
como tamponador C3F8 al 14%.

El curso postoperatorio fue excelente. Al
cabo de un mes tras la intervención, el
paciente desarrolló una membrana epirreti-
niana, confirmada por tomografía de cohe-
rencia óptica, que se extendía desde la zona
de retinotomía donde se encontraba el CEI
hasta la región temporal de la mácula, sin
generar tracciones.

Actualmente el paciente presenta una AV
de 1/3 con corrección y se encuentra pen-
diente de un implante secundario de lente
intraocular de cámara anterior anclada a iris.

DISCUSIÓN

El avance de la cirugía vitreorretiniana ha
permitido librar a muchos ojos con CEI de la
enucleación. Sin embargo, existen muchos
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Fig. 1: TC Corte
axial. Apréciese el
CEI enclavado en
esclera temporal.

Fig. 2: TC. Vista
Coronal.



puntos a tener en cuenta a la hora de valorar
el pronóstico de un ojo con un CEI aparte de
la posibilidad de practicar una intervención
de última generación. De este modo, existen
unos factores en relación al CEI, como el
tamaño, el material, la trayectoria o la res-
puesta inflamatoria secundaria (3), y otros no
relacionados como la AV inicial, entrada
escleral o córneo-escleral, afectación del cris-
talino o hemorragia vítrea. Todos ellos
ensombrecen el resultado final.

De un 5% a un 21% de los pacientes mues-
tran un DR en el momento de la exploración.
No obstante, la presencia del CEI supone un
mayor riesgo de desarrollar un DR postqui-
rúrgico por presentar tracciones vítreas y
roturas retinianas periféricas. Con los nuevos
instrumentos (lente de campo amplio… etc.),
el porcentaje de pacientes que sufría un DR
tras la intervención ha disminuido, pero a un
así se calcula que existe una incidencia de
DR postquirúrgico de un 6% a un 32% (2).
Algunos estudios han propuesto el colocar en
todos los traumatismos con CEI, un cerclaje
escleral con el fin de disminuir las tracciones
en la base del vítreo, y prevenir el DR futuro
(3). En nuestro paciente se colocó un explan-
te de 2,5 mm a 13 mm de limbo profiláctico,
sin que se hubiera apreciado desgarro o roto
prequirúrgicos.

La endoftalmitis es otra complicación seria
en el ojo con CEI. La incidencia de la misma
puede variar de 0% a 17%2, frente al 26% de
cultivos positivos que se encuentra en mues-
tras obtenidas de ojos con CEI (4). La posibi-
lidad de padecer una endoftalmitis es mucho
más alta, en aquellos pacientes que también
presentan una catarata traumática sobreaña-
dida. De modo tal, que se baraja la posibili-
dad que la interfase vítreo-cristaliniana sea
un excelente caldo de cultivo, o que la infla-
mación secundaria a la rotura cristaliniana
suponga un compromiso inmunológico fren-
te a microorganismos patógenos (4). De cara
a la profilaxis antibiótica, parece no existir un
beneficio claro para disminuir el riesgo de
infección, ya sea mediante antibioterapia
intravítrea o sistémica. Mientras algunos
autores recomiendan antibioterapia sistémica
tras un traumatismo perforante, independien-
temente de la presencia o no de un CEI (5),

no existe evidencia clínica al respecto. Los
antibióticos intravítreos, se recomiendan en
ojos con alta probabilidad de sufrir endoftal-
mitis, entendiendo como tal aquellos que pre-
sentan 2 ó 3 de los factores considerados de
alto riesgo (primera cirugía tras 24 horas,
herida sucia o afectación del cristalino) (4).
En nuestro paciente se administró antibiote-
rapia sistémica desde el momento del diag-
nóstico.

El pucker macular se encuentra en un
12,5% a un 60% de los pacientes. La posibi-
lidad del mismo, no está relacionada con el
tipo o el tamaño del CEI, pero sí con el hecho
de haberse enclavado en la retina (6,7). Nues-
tro paciente presentó una membrana epirreti-
niana un mes después de la vitrectomía, la
cual se extendía desde la zona de impacto
hasta la región temporal macular. La misma
se confirmó por tomografía de coherencia
óptica. Actualmente no cumple criterios
qurúrgicos.

Una de las mayores incertidumbres ante
una perforación con CEI, es decidir el
momento idóneo de extraer el cuerpo extra-
ño. No existe consenso al respecto. El decidir
resolver la situación en una o dos cirugías
radica principalmente en la capacidad del pri-
mer cirujano que realiza el diagnóstico, en
desarrollar una cirugía vitreorretiniana. De
todos modos, mientras que algunos autores
recomiendan la cirugía completa en las pri-
meras 24 horas con el fin de disminuir las
complicaciones, otros abogan por una cirugía
en dos tiempos, uno primero, dedicado a
cerrar la vía de entrada y un segundo tiempo,
a partir de 24 horas con la finalidad de estu-
diar con detenimiento las alternativas quirur-
gicas, y a la espera de un desprendimiento de
vítreo posterior espontáneo, infrecuente en
adultos jóvenes, que facilite la cirugía. En el
caso de estos últimos el retrasar la interven-
ción no se ha asociado con un mayor riesgo
de endoftalmitis o DR (2,4).

En nuestro paciente se retrasó la cirugía de
la extracción del CEI, y no hemos observado
ninguna consecuencia asociada al respecto.
No recomendamos el retrasar la cirugía del
CEI, pero sí el ofrecer al paciente el momen-
to quirúrgico idóneo que implique el mejor
pronóstico.

Cuerpo extraño intraocular tras traumatismo
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INTRODUCCIÓN

El serotipo A de la toxina botulínica es una
de las 8 neurotoxinas producidas por el baci-
lo anaerobio Gram-negativo Clostridium
botulinum. Su mecanismo de acción consiste
en bloquear la acción de la acetilcolina en la
hendidura sináptica neuromuscular. De esa
manera, conlleva a una parálisis flácida tem-
poral de la musculatura estriada.

La toxina botulínica fue inicialmente utili-
zada en humanos para el tratamiento del estra-
bismo en el año 1977 por Allan Scott (1). En
1985, este mismo autor publica un estudio
sobre el uso de la toxina botulínica en el tra-
tamiento del blefaroespasmo (2). En España
su uso cosmético fue aprobado por el Minis-
terio de Sanidad en consumo en el año 2004.

Las principales indicaciones oftalmológi-
cas del uso de la toxina botulínica son los
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Toxina botulínica: indicaciones y
técnica quirúrgica

Botulinum toxin: indications and surgical
technique
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RESUMEN

La toxina botulínica es una opción terapéutica en pacientes que presentan blefaroespasmo o
arrugas en la zona periocular. Es un tratamiento eficaz y seguro con una duración media de
3-4 meses.

Palabras clave: Toxina botulínica, blefaroespasmo, arrugas perioculares.

ABSTRACT

Botulinum toxin is a therapeutic option for patients with blepharospasm or periocular wrinkles.
Its a safe treatment and its duration is of 3-4 months aproximately.
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blefaroespasmos y la estética periocular. El
blefaroespasmo es una enfermedad crónica,
más frecuente en mujeres y que se caracteri-
za por espasmos involuntarios del músculo
orbicular ocular provocando un cierre palpe-
bral. En algunos casos se puede observar la
coexistencia de un síndrome de sequedad
ocular (3). La estética periocular ha sufrido
una gran renovación con la introducción de
la toxina botulínica en el arsenal terapéutico
utilizado en el tratamiento de las arrugas
que afectan la zona peripalpebral y frontal
(4). Podemos actuar sobre la arruga dinámi-
ca y funcional. Destacamos las arrugas pro-
ducidas por la contracción del músculo orbi-
cular en la zona periocular, del frontal y del
procerus y corrugador en la zona de la gla-
bela.

La toxina botulínica también es muy utili-
zada en otras especialidades médicas para el
tratamiento de enfermedades que se caracte-
rizan por un espamo involuntario y crónico
de la musculatura estriada como pueden ser
distonías cervicales y faciales. También está
indicada en pacientes con hiperhidrosis y en
el alivio del dolor.

En la tabla I se encuentran descritas indi-
caciones del uso de la toxina botulínica.

TÉCNICA QUIRÚRGICA

En España, el producto está comercializa-
do en forma liofilizada para uso terapéutico
(Botox®-Allergan) y para uso cosmético
(Vistabel®-Allergan). Cada vial contiene 100
unidades de toxina botulínica (fig. 1).

Antes de ser utilizada la proteína liofiliza-
da debe ser reconstituida con suero fisiológi-
co (SF) sin conservante. Se debe verter el
suero en el vial de forma lenta para atenuar el
vacío y evitar sacudir el envase para no alte-
rar la estabilidad de la molécula proteica.

Preparamos la solución unos minutos antes
de la aplicación y la utilizamos al momento.
Considerando que un vial contiene 100 U de
la toxina botulínica podemos decir que según
la reconstitución tendremos más o menos
unidades en cada 0,1 cc (tabla II). Nosotros
solemos trabajar con 2,5 y 5,0 U. Según algu-
nos autores, la efectividad de la solución pre-
parada disminuye un 44% después de las 12 h
de su elaboración.

La aplicación debe ser subcutánea, pues el
orbicular está situado justo debajo de la piel,
en la zona palpebral y periocular (zona de
patas de gallo). Profundizamos algo más la
inyección al infiltrar el músculo frontal, pro-
cerus y corrugador. Se realiza en el quirófano
o sala de curas, con material estéril y utili-
zando una jeringa de insulina. Previamente se
puede aplicar compresas fría en la zona que
será sometida a la inyección de la toxina
botulínica para disminuir el umbral del dolor.

La inyección subcutánea en el área perio-
cular proporciona una disminución del espas-
mo muscular con mejoría de los síntomas a
partir de la primera semana del tratamiento.
Es muy importante informar al paciente para
que no existan expectativas de mejoría inme-
diata. Las aplicaciones se pueden repetir a los
3-4 meses cuando el efecto de la dosis inicial
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Tabla I. Indicaciones

Blefaroespasmos

Cosmética periocular y facial

Estrabismos

Espasmo facial

Distonía cervical

Alivio del dolor

Tabla II. Preparación de la toxina botulínica

1 cc SF = 10 U en 0,1 cc

2 cc SF = 5 U en 0,1 cc

4 cc SF = 2,5 U en 0,1 cc

8 cc SF = 1,25 U en 0,1 cc

Fig. 1: Toxina
botulínica

comercializada en
España (uso
cosmético).



disminuye. Está descrito en la literatura una
considerable mejoría en la calidad de vida de
los pacientes tratados lo que justifica las apli-
caciones sucesivas (5).

Las principales complicaciones descritas
son: equimosis en la zona tratada, diplopía,
infracorrección o sobrecorrección, síndrome
pseudogripal y la formación de anticuerpos. El
uso de la toxina está contraindicado en el
embarazo, miastenia gravis, síndrome de
Eaton-Lambert y en casos de hipersensibilidad.

El área donde se debe aplicar la toxina
botulínica depende directamente de la zona
afectada por la patología a ser tratada. En las
figuras siguientes resumimos los consejos
para la aplicación en cada región.

I. MÚSCULO FRONTAL

• 10 a 20 U por hemifrente.
• 2,5 U por punción.
• Entre las arrugas y por dentro del área

media pupilar.
• Empezar por 2.º pliegue por encima de

las cejas.
• Profundidad media.
• Evitar rafe medio.

II. MÚSCULOS PROCERUS
Y CORRUGADOR

• Procerus.
• 10 U por punción.
• Aplicar en la zona media.
• Profunda.
• Corrugador.
• 5 U por punción.
• Máximo 6 punciones.
• Evitar zona lateral y cejas.
• Profunda.

III. MÚSCULO ORBICULAR

A. Zona del arco zigomático

• 10 a 20 U por lado.
• 3 a 4 punciones.

• 2,5 U por punción.
• Seguir reborde óseo del arco zigomático.
• Punción más superficial que otras zonas.
Nota: En casos de blefaroespasmo realiza-

mos apenas una aplicación en la zona tempo-
ral al canto externo.

B. Párpado superior

• 2 ó 3 aplicaciones.
• Orbicular pretarsal.
• Evitar infiltrar elevador párpado supe-

rior.
• No infiltrar en tratamiento estético.

Toxina botulínica: indicaciones y técnica quirúrgica
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Fig. 2: Esquema
músculo frontal.

Fig. 3: Esquema
procerus y
corrugador.

Fig. 4: Esquema
orbicular.



C. Párpado inferior

Las aplicaciones en el párpado inferior
están descritas como coadyuvantes en el tra-
tamiento de las arrugas de la zona periocular.
El efecto observado ha sido relatado en la
literatura con resultados favorables (6,7).

• Aplicación adicional.

• 2 U por punción.

• Orbicular pretarsal.

• 2-3 aplicaciones.

IMÁGENES DE CASOS
CLÍNICOS

I. MÚSCULO FRONTAL

II. MÚSCULO ORBICULAR

CONCLUSIONES

La toxina es el único tratamiento etiológico
para la arruga de expresión y blefaroespasmo.

Es un fármaco seguro, sin efectos secunda-
rios importantes y si existen hipercorrecio-
nes, esta es transitoria.

BRANDAO F, et al.
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Fig. 5: Esquema
párpado inferior.

Fig. 6: Aspecto
preoperatorio.

Fig. 7: Aspecto
postoperatorio.

Figs. 8a y 8b: Aspecto preoperatorio.

Figs. 9a y 9b: Aspecto postoperatorio.



Aún así recordar que su efectividad dismi-
nuye a partir de los 4 meses, es un fármaco
caro y de molécula poco estable.

BIBLIOGRAFÍA

1. Scott AB. Botulinum toxin injection into extrao-
cular muscles as an alternative to strabismus
surgery. Ophthalmology 1980; 87: 1044-1049.

2. Scott AB, Kennedy EG, Stubbs HA. Botulinum
toxin as a treatment for blepharospasm. Arch
Ophthalmol 1985; 103: 347-350.

3. Horwath-Winter J, Bergloeff J, Floegel I et al.
Botulinum toxin A treatment in patients suffe-

ring from blepharospasm and dry eye. Br J Oph-
thalmol 2003; 87: 54-56.

4. O’Day J. Use of botulinum toxin in neuro-oph-
thalmology. Curr Opin Ophthalmol 2001; 12:
419-422.

5. MacAndie K, Kemp E. Impact on quality of life
botulinum toxin treatments for essential blepha-
rospasm. Orbit 2004; 23: 207-210.

6. Flynn TC, Carruthers JA, Carruthers JA, Clark
RE. Botulin A toxin (botox) in the lower lid:
dose-finding study. Dermatol Surg 2003; 29:
943-950.

7. Flynn TC, Carruthers JA, Carruthers JA. Botulin
A toxin treatment of the lower eyelid improves
infraorbital rhytides and widens the eye. Derma-
tol Surg 2001; 27: 703-708.

Toxina botulínica: indicaciones y técnica quirúrgica

ARCH. SOC. CANAR. OFTAL., 2006; 17: 53-58 57



59

ARCH. SOC. CANAR. OFTAL., 2006; 17: 59-64 CASO CLÍNICO

Queratitis micótica. Caso clínico

Mycotic keratitis. Case report
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RESUMEN

Introducción: Las queratitis por hongos filamentosos son más frecuentes en zonas de países
de clima tropical y subtropical. En zonas templadas o frías dominan las queratitis por hon-
gos levaduriformes.

Caso clínico: Le presentamos un caso de queratitis micótica producida por un hongo filamen-
toso (Fusarium) en un paciente de mediana edad. Se le trato en un principio con colirio de
fluconazol y clorhexidina. Posteriormente se instauro tratamiento con colirio natamicina,
resolviéndose la queratitis.

Conclusión: Creemos en la utilidad del colirio de natamicina en las queratitis por hongos fila-
mentosos. Si no disponemos de éste, considerar el uso del colirio de clorhexidina. Consi-
derar el uso de voriconazol tópico y sistémico en casos refractarios.

Palabras claves: Queratitis, hongo, natamicina, clorhexidina.

ABSTRACT

Introduction: Mycotic keratitis caused by filamentous fungi is more frequent in tropical and
subtropical countries. In mild and cold regions yeast and yeast-like keratitis are more fre-
quent.

Case report: We present a case of mycotic keratitis by filamentous fungi (Fusarium) in a mid-
dle-aged pacient. We start the treatment with topical fluconazol and chlorhexidine. Subse-
quently we use natamycin.

Conclusion: We think that natamycin is very useful in mycotic keratitis by filamentous fungi.
If we do not have natamycin, we can consider the use of topical chlorhexidine. We can even
use topical and systemic voriconazol in resistant cases.

Key words: Keratitis, fungi, natamycin, chlorhexidine.
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INTRODUCCIÓN

Los hongos son una causa poco frecuente
de queratitis en los países con clima templa-
do y en las regiones industrializadas. Sin
embargo constituyen un problema sanitario
en las zonas rurales de los países de clima
tropical y subtropical en vía de desarrollo. El
porcentaje de queratitis infecciosa causadas
por hongos y su incidencia aumenta al dismi-
nuir la latitud y aumentar la temperatura
ambiental. Así, en países de latitudes tropica-
les como de sur de la India (latitud 10°) los
hongos representan el 44% de las úlceras cor-
néales infecciosas, en Ghana (latitud 10°) el
37,6%, en Florida (latitud 25°) el 30%; en
Nueva York (latitud 40°), Londres (latitud
50°) o Suiza menos del 3%. Existen múltiples
especies capaces de producir queratitis
(tabla 1). Los más frecuentes generalmente
son Cándida, Aspergillus y Fusarium. Otra
causa menos frecuente son los hongos dema-
tiáceos (hongos filamentosos de pigmenta-
ción oscura) como la Curvularia, Alternaria
y Bipolaris (1,2).

La mayor parte de queratitis producidas
por hongos filamentosos son debidas a espe-
cies de Fusarium (F. solani es el más fre-
cuente) o Aspergillus (A. fumigatus es el más
frecuente). Predominan en zonas de clima
tropical y subtropical de países en vía de des-
arrollo o subdesarrollados (1-3). Suelen apa-
recer en personas jóvenes sanas que viven o
trabajan en ambiente rural. Estos hongos no
son capaces de penetrar en el epitelio corneal
intacto, por lo que la invasión corneal suele
ser secundaria a un traumatismo corneal con
material orgánico. Éste, que puede ser de ori-
gen vegetal o animal, es el responsable de
implantar las conidias directamente en el
estroma o en el epitelio corneal. No son
requisitos para una infección corneal por un
hongo filamentoso la administración previa
de corticoides ni antibióticos de amplio
espectro (3). Los factores ambientales
(humedad, lluvia o viento) así como los cam-
bios estacionales influyen, no sólo en el des-
arrollo de una queratitis micótica, sino que
también en el tipo de hongo inductor (4). Por
último señalar que la presencia de conjuntivi-
tis alérgica y el uso de lentes de contacto son

dos factores predisponentes en el desarrollo
de una úlcera micótica. Se han aislado espe-
cies de Fusarium en lentes de contacto
durante el uso de las mismas (3).

Las queratitis debidas a hongos levaduri-
formes, son más frecuentes en zonas de clima
templado y frío (1-3). Suelen aparecer en
ojos de pacientes con enfermedades oculares
o sistémicas predisponentes. Los pacientes
con queratitis seca, úlceras neurotróficas,
queratitis herpéticas, transplantes de cornea,
portadores de lentes de contacto, uso de este-
roides tópicos, estados de inmunosupresión y
diabetes mellitus, son susceptibles de padecer
una úlcera micótica por levadura. Entre los
hongos levaduriformes, destacar la Cándida
(C. albicas) que generalmente coloniza la
conjuntiva y borde palpebral en personas
sanas y es responsable de la mayor parte de
las queratitis micóticas por levaduras (5).

El clima subtropical de Canarias hace que
la frecuencia de querato micosis en nuestros
hospitales sea mayor que en el resto del terri-
torio nacional. Por lo tanto, es necesario dis-
poner de un arsenal terapéutico y de un pro-
tocolo de actuación adecuados para hacer
frente a esta grave patología ocular en caso
que se presente.

CASO CLÍNICO

Paciente mujer de 39 años de edad, traba-
jadora en el servicio doméstico, sin antece-
dentes personales ni familiares de patología
ocular o sistémica, acude a urgencias del
Hospital Universitario de Canarias por dolor
y epifora en su ojo izquierdo. El cuadro clíni-
co comenzó de forma espontánea tres días
antes de la visita a nuestro hospital, no regis-
trándose en la historia clínica antecedentes de
traumatismo ocular ni tratamientos prolonga-
dos con corticoides ni antibióticos tópicos.
Previamente a la visita a nuestro centro, la
paciente acudió a su centro de salud donde le
recetaron una gota de un colirio compuesto
por una combinación de corticoide y antibió-
tico cuatro veces al día. Este tratamiento lo
mantuvo durante dos días.

En la exploración oftalmológica de la
paciente se aprecia una agudeza visual de 0,2
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en su ojo izquierdo. En el segmento anterior
se aprecia una intensa hiperemia ciliar, úlce-
ra corneal paracentral de color grisáceo, con
infiltración del estroma y placa endotelial.
Leve reacción en cámara anterior con un
hipopión de pequeño tamaño. La tensión
ocular y el segmento posterior fueron nor-
males. La exploración del ojo derecho fue
normal.

Ante la gravedad del cuadro clínico, se
procede a la toma de una muestra corneal
mediante la técnica de raspado con bisturí de
45 grados, remitiéndose posteriormente al
Servicio de Microbiología de nuestro hospi-
tal para su identificación. Mientras tanto, se
instaura tratamiento empírico tópico con
colirios antibióticos sin corticoides.

Se identificó como agente etiológico cau-
sante de esta queratitis, un hogo filamentoso
que pertenece a la especie Fusarium. Dada la
gravedad del cuadro ocular y a priori su mal
pronóstico, decidimos proceder al ingreso de
la paciente para un control más estricto. Dada
la escasa disponibilidad de antifúngicos tópi-
cos en nuestra farmacia hospitalaria, solicita-
mos el pedido urgente del colirio de Natami-
cina 5% al extranjero e instauramos trata-
miento con colirio de Clorhexidina 0,2% una
gota cada dos horas (impares), Fluconazol
0,2% una gota cada dos horas (pares), coli-
rios antibióticos, ketoconazol 400 mg/día y
corticoides sistémicos a baja dosis. Solicita-
mos valoración por parte del servicio de
medicina interna para descartar enfermedad
sistémica concomitante. Los estudios realiza-
dos a este respecto fueron negativos, incluido
serología VIH.

Durante dos semanas la queratitis micótica
mejoró lentamente, resolviéndose el hipo-
pión, no apreciándose signos de progresión ni
de perforación ocular. Una vez que dispone-
mos del colirio de natamicina 5% comenza-
mos el tratamiento con gotas horarias duran-
te dos días y cada dos horas durante cinco
días, y suspendimos los colirios de clorhexi-
dina y fluconazol. En poco tiempo aprecia-
mos mejoría clínica de su queratitis, permi-
tiéndonos dar de alta a la paciente para con-
trol ambulatorio.

A los seis meses del inicio del cuadro ocu-
lar la paciente presenta un pequeño leucoma

paracentral residual con una zona de adelga-
zamiento corneal adyacente. Su agudeza
visual es de 0,8 (fig. 1).

DISCUSIÓN

Estamos ante un caso de queratitis micóti-
cas por hongo filamentoso en una paciente de
mediana edad, sin antecedentes personales ni
familiares de interés, ni factores oftalmológi-
cos predisponentes, como haber sufrido un
traumatismo ocular con material orgánico (1-
3,5). Entre el 40 al 60% de las queratitis pro-
ducida por hongos filamentosos existe dicho
antecedente, pero es posible que falte (6), por
lo tanto, éste constituye un factor de riesgo y
no un dato patognomónico de las queratitis
micóticas por hongos filamentos.

Constituyen factores de mal pronóstico en
la evolución de una queratitis micótica, el
número de microorganismo implicados en la
infección (1), la profundidad del infiltrado
corneal (7), el retraso en el diagnóstico y tra-
tamiento (8), que el agente causal sea un
Fusarium (7,9) el uso en el tratamiento de
corticoides tópicos, ya que estos aumentan la
proliferación y penetración corneal del hongo
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Tabla 1. Principales agentes etiológicos en las queratitis micóticas

Hongos filamentosos: Fusarium sp, Aspergillus sp, Acremonium sp, Penicillium
sp, Paecilomyces sp, Pseudallescheria sp, Cylindrocarpon sp, Beauveria sp, Cepha-
liophora, Volutella, Geotrichum ,Mirathecum, Ustilago, Tritirachium, Epider-
mophyton, Neurospora, Glenospora, Sphaeropsis, Diplosporium, Curvalaria, Bipo-
laris, Altermania, Exophiala, Cladosporium, Phialophora, Fonsecaea, Lasiodiplo-
dia, Colletotrichum, Phomam oculo-hominis.

Levaduras: Candida sp, Rhodotorula sp, Trichosporon sp, Cryptococcus sp, Rho-
dosporidium.

Hongos dismórficos: Blastomyces ,Paracoccidiodes, Sporothrix.

Fig. 1.



(8), y la concomitancia con la queratitis de
una enfermedad grave de la superficie ocular
(1). Nuestro caso, al tratarse de una queratitis
por Fusarium y al haber sido tratada por error
durante dos días con un colirio combinación
de antibióticos con corticoides, datos que
ensombrecen el pronóstico, decidimos ingre-
sar a la paciente para un control más estricto
y un mejor cumplimiento del tratamiento.

Actualmente, dos de los problemas que se
enfrenta el oftalmólogo a la hora de plantear
un enfoque terapéutico correcto ante una
queratitis micótica pasa por responder a dos
preguntas fundamentales; ¿qué fármacos
antifúngicos tópicos y sistémicos se deben
prescribir? y ¿cuáles de ellos dispongo en mi
farmacia hospitalaria? La mayoría de hospi-
tales en nuestro entorno no realizan fungigra-
mas. Por lo tanto, el enfoque terapéutico se
basa en la revisión de la literatura médica
sobre los efectos de un antifúngico sobre un
hongo determinado. En cambio la segunda
cuestión depende de factores que están fuera
del alcance del oftalmólogo. Existen pocos
preparados comerciales y muchos de ellos no
están disponibles de forma rutinaria. En
nuestro caso, al carecer la farmacia hospitala-
ria de colirios antifúngicos eficaces decidi-
mos comenzar tratamiento con clorhexidina
0,2%. Esta decisión está abalada por la litera-
tura científica al haberse realizados estudios
in vivo donde se demuestra que la aplicación
tópica de clorhexidina 0,2% de forma horaria
durante los 5 primeros días presenta mejores
resultados que el fármaco de elección, la
natamicina al 2,5% o 5% (10,11). La clorhe-
xidina digluconato es un agente antiséptico
que se ha usado de forma rutinaria en la prác-

tica clínica desde hace más de 40 años. Las
características antisépticas y aplicaciones de
la clorhexidina digluconato han sido descri-
tas por Denton (12). Su huso incluye desde
esterilización de la piel, prevención de sepsis
en quemados, prevención de infecciones uri-
narias en pacientes sondados, antisepsia en
maniobras obstétricas. A nivel ocular se a
demostrado su eficacia en infecciones por
bacterias Gram+, y Gram – (11), Acantha-
moeba (13,14), e incluso por Chlamydia tra-
chomatis (15). Sin embargo se han descrito
casos de mala tolerancia ocular en el trata-
miento con clorhexidina 0,2%. Esta intole-
rancia de manifiesta en forma de dolor y sen-
sación de escozor, inflamación palpebral y
quemosis conjuntival (11). En nuestro caso,
estas se hicieron presente al segundo día de
tratamiento en forma de escozor y dolor ocu-
lar. No decidimos suspender en tratamiento,
sino reducirlo, llegando a desaparecer la sin-
tomatología al bajar la posología a una gota
cada seis horas.

Los antifúngicos se clasifican en macróli-
dos poliénicos y azoles. Dentro le los macró-
lidos poliénicos se encuentra la natamicina al
2,5% y al 5%, de elección en el tratamiento
de las queratitis por hongos filamentosos
(Fusarium y Aspergillus), siendo de menor
efectividad ante la Cándida (16,17). Sólo se
puede administrar de forma tópica y no se
encuentra comercializada como colirio en
España. Tiene una baja toxicidad corneal
pero no atraviesa el epitelio corneal intacto.
Con frecuencia se adhiere al lecho de la úlce-
ra (1) (fig. 2). Comenzamos su aplicación
horaria durante dos días y cada dos horas
durante cinco días, posteriormente reducimos
la dosis de forma paulatina. El fármaco fue
bien tolerado por la paciente, no siendo nece-
sario ajustar la dosis. Otro antifúngico
macrólido es la anfotericina B, fármaco de
elección en el tratamiento de las queratitis
por Cándida, (anfotericina B tópica al 0,15-
0,25%) siendo menos eficaz en las infeccio-
nes por hongos filamentosos (16).

En el grupo de los azoles se dividen en
imidazoles y triazoles. Dentro del grupo de
los imidazoles, disponemos del ketoconazol,
antifúngico de amplio espectro con actividad
frente a hongos filamentosos y Cándida. Sólo
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se puede administrar de forma sistémica y
alcanza niveles terapéuticos en córnea y
humor acuoso. Se han descrito casos de hepa-
totoxicidad por lo que es necesario realizar
controles analíticos seriados durante su admi-
nistración (9,16). En nuestro caso optamos
por este antifúgico sistémico, por su buena
penetrancia ocular y su amplio espectro de
acción. Mantuvimos el tratamiento con keto-
conazol 400 mg/día durante un mes, durante
el cual se realizaron dos analíticas de control,
no detectándose signos de hepototoxicidad.

Formando parte de los antifúngicos triazo-
les, disponemos del itraconazol y fluconazol.
El fluconazol tiene una excelente eficacia
ante las Cándidas y menor efectividad ante
los hongos filamentosos (8). Su formulación
tópica, fluconazol 0,2%, tiene una penetran-
cia ocular mayor que la anfotericina B y la
natamicina y una baja toxicidad ocular. Algu-
nos autores lo utilizan como primera opción
para el tratamiento de las queratitis por Cán-
dida (1,8). En el momento del ingreso de
nuestra paciente, el único antifúngico del que
disponíamos formulación tópica fue el fluco-
nazol 0,2%, aunque no fuese el más indicado
en casos de queratitis micóticas por hongos
filamentosos, iniciamos el tratamiento con
buena tolerancia. Suspendimos el tratamiento
con fluconazol 0,2% y clorhexidina 0,2%
cuando comenzamos el tratamiento con nata-
micina 5%. Tomamos esta decisión porque
que no se ha demostrado la eficacia clínica
del uso de dos antifúngicos tópicos en el tra-
tamiento de una queratitis micótica (1,9).

A parte de tratamiento antifúngico, inicia-
mos tratamiento con antibióticos de amplio
espectro, ya que en algunos trabajos se han
encontrado la asociación bacteria-hongo en
un 26% de las queratitis micóticas (18). Se
recogieron dos muestras para cultivos duran-
te el seguimiento del paciente en los que no
se encontró evidencia de sobre infección bac-
teriana de la queratitis.

El voriconazol y ravuconazol son dos nue-
vos antifúngicos triazólicos derivados del flu-
conazol, que se caracterizan por su amplio
espectro de acción. El voriconazol ha mostra-
do tener mayor actividad in vitro que el anfo-
tericina B y fluconazol, ante cepas de Cándi-
da (siendo la más susceptible la C. albicans)

(19) y ante cepas de hongos filamentosos
como Aspergillus sp, Fusarium sp, Pseuda-
llescheria sp, Penicillium sp, Acremonium sp
(19-21). Otros hongos como Histoplasma
capsulatum, Coccidioides immitis, Blastomy-
ces dermatitidis, Scedosporium apiosper-
mum, Paracoccidioides brasiliensis, y
Cryptococcus neoformans son sensibles al
voriconazol (21). Su administración sistémi-
ca a demostrado tener buena penetrancia ocu-
lar, encontrándose concentraciones mínimas
inhibitorias eficaces en humor vítreo y acuo-
so tras dos días de tratamiento con voricona-
zol oral (400 mg/día) (22). La formulación
tópica del colirio de voriconazol (3 µg/mL),
presenta buena estabilidad y actividad anti-
fúngica durante 21 días (23). La administra-
ción intravítrea de voriconazol (25 µg/ml) a
demostrado ser eficaz frente a las endoftalmi-
tis fúngicas refractarias e inocua para las
estructuras oculares. La agencia americana
del medicamento (Food and Drug Adminis-
tration, FDA) a aprobado el uso de voricona-
zol para casos de infecciones micóticas
refractarias a otros agentes antifúngicos.
Aunque dada las características de voricona-
zol, algunos autores consideran este fármaco
como de primera elección ante un caso de
endoftalmitis fúngica (22). A igual que el
ketoconazol, posee hepatotoxicidad siendo
necesario realizar controles seriados de la
función hepática.

CONCLUSIÓN

Ante una queratitis es primordial conocer
su agente etiológico. Si este es desconocido,
una correcta anamnesis nos puede ayudar a
orientarnos. Nuca aplicar corticoides tópicos
de forma empírica.

Si se trata de un paciente joven sin antece-
dentes de enfermedades oculares ni sistémi-
cas, con historia de haber sufrido un trauma-
tismo ocular con material vegetal, sospechar
un hongo filamentoso e iniciar tratamiento
con natamicina como primera opción.

Si se trata de un paciente con trastornos
crónicos de la superficie ocular, sobre todo si
ha estado en tratamiento con corticoides tópi-
cos, sospechar Cándida, e iniciar tratamiento

Queratitis micótica. Caso clínico
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con anfotericina B o fluconazol tópicos como
primera opción.

En caso de no disponer del agente antifún-
gico adecuado, se puede plantear el uso de
clorhexidina tópica hasta que éste esté dispo-
nible.

En caso de una queratitis fúngica refracta-
ria al tratamiento inicial, deberíamos consi-
derar el uso de voriconazol tópico y sistémi-
co como segunda opción.

Si el paciente presenta factores de mal pro-
nóstico se debe ser agresivo con el tratamien-
to. Valorar el uso de antifúngicos sistémicos
y considerar el ingreso hospitalario para un
control más estricto.
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INTRODUCCIÓN

Este síndrome fue descrito por Alport en
1927, al describir una familia británica en la
que varios miembros desarrollaban enferme-
dad renal y sordera. Los varones presentaban
signos y síntomas más tempranos y severos
que las mujeres (1).

En 1990 se descubre su base genética por
mutación en el gen del colágeno COL4A5.
Este gen codifica la cadena α-5 del colágeno
tipo IV (2,3). Dicha alteración ocasiona cam-
bios en el fenotipo y en la función de la mem-
brana basal afectando a los riñones, oídos y
ojos (4).

La patología en dichos pacientes se mani-
fiesta mediante un fallo renal crónico, sordera
neurosensorial bilateral (5), y anormalidades
oculares que incluyen: una distrofia polimorfa
posterior, a nivel de la córnea, catarata y lenti-
cono, a nivel del cristalino, y una retinopatía en
flecos. Las pruebas neurofisiológicas (electro-
rretinograma, potencial visual evocado y elec-
trooculograma) son usualmente normales en la
mayoría de los pacientes (6), detectando sólo
algunos casos con hallazgos patológicos (7-8).

La enfermedad es genéticamente heterogé-
nea: la transmisión de la mutación del colá-
geno puede estar ligada al cromosoma X o
ser autosómica, recesiva o dominante (9).
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Presentamos una paciente con síndrome de
Alport con manifestaciones oftalmológicas
típicas de dicha enfermedad.

CASO CLÍNICO

Paciente varón de 31 años que es remitido
desde el servicio de nefrología por disminu-
ción de su agudeza visual.

Dentro de los antecedentes personales des-
taca haber sido diagnosticado de síndrome de
Alport a los 20 años, presentar una pérdida
auditiva de tipo neurosensorial bilateral, sien-
do trasplantado de riñón hace 4 años.

Entre los antecedentes familiares refiere
tener un tío y un hermano con problemas
renales y visuales.

En la exploración oftalmológica presenta
una agudeza visual de 0,15 en ojo derecho
(OD) y de 0,01 en ojo izquierdo (OI).

Polo anterior: se aprecia la presencia de un
lenticono anterior con opacidad subcapsular
posterior en AO (fig. 1).

Fondo ocular: presenta a nivel del polo
posterior disminución del reflejo foveal con
cierta hiperpigmentación y lesiones moteadas
blanco amarillentas que ocupan principal-
mente el polo posterior (fig. 2).

Se solicitan y efectúan pruebas electrofi-
siológicas:

Potencial Evocado Visual (PEV): realiza-
do con estímulo tipo pattern-reverse con
damero 16 minutos y una frecuencia de esti-
mulación de 1 HZ, donde se aprecia: marca-
do aumento de la latencia de la P100 bilate-
ralmente.

Estudio de Electroretinograma (ERG) rea-
lizado con electrodos subcorneales tipo loop
y estímulo flash a 1 HZ, en ambiente fotópi-
co y escotópico, luz azul y roja y flicker a
40 HZ, según el protocolo de la ISCEV se
aprecia:

1. aumento bilateral de las latencias de la
onda a y b bilateralmente.

2. Respuesta flicker a 40 Hz (sólo conos)
presente bilateral.

3. ERG pattern que objetiva un aumento
significativo de las latencias de la N35, P90 y
N145.

El resultado del estudio neurofisiológico
es compatible con retinopatía macular afec-
tando a los PEV.

Al paciente se le informa de su patología
ocular, y acepta ser intervenido de sus catara-
tas. Tras efectuar dicha cirugía mediante
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Fig. 1: Imagen del
polo anterior

donde apreciamos
el lenticono

anterior en ambos
ojos.

Fig. 2: Fondo
ocular en donde se
aprecia, a nivel del

polo posterior y,
de forma casi

simétrica la
presencia de

lesiones moteadas
blanco-

amarillentas.



facoaspiración mas implante de lente intrao-
cular consigue una ganancia de su agudeza
visual de 0,7 en AO.

Ante la mejoría de su visión se efectúa una
prueba de campo visual 120 y un test de colo-
res, no apreciando alteración patológica algu-
na. Se repiten las pruebas neurofisiológicas
(PEV Pattern-Reverse y ERG) dando, tras la
cirugía de las cataratas, dentro de los limites
de la normalidad.

DISCUSIÓN

El síndrome de Alport es una patología
poco frecuente, su prevalencia es de 1/5.000.
Causa el 1 al 2% de todos los casos de enfer-
medad renal terminal.

Dentro de las manifestaciones oftalmoló-
gicas destacan: a nivel del polo anterior, la
distrofia polimorfa posterior corneal y las
alteraciones del cristalino (microesferofa-
quia, lenticono anterior y posterior, cataratas
corticales, subcapsulares y nucleares), y a
nivel del polo posterior, la presencia de
lesiones moteadas (drusas-like) o retina en
flecos.

El lenticono anterior, presente en un 25%
de los casos, es bilateral y determina un
aumento de la miopía de forma progresiva.

El estudio histológico de la cápsula ante-
rior ha demostrado la presencia de múltiples
dehiscencias con el peligro de ruptura, atri-
buyendo dicha fragilidad capsular a la muta-
ción del gen que codifica una o más cadenas
del colageno tipo IV (10).

En nuestro paciente al intervenirlo de cata-
ratas apreciamos discreta fragilidad al efec-
tuar la capsulotomía anterior.

Con respecto a las manifestaciones en la
retina de dicha enfermedad se ha descrito un
fondo albipuntatus, muy frecuente (85%) y
que no es causa de pérdida de visión en estos
pacientes, y degeneraciones tapetoretinales y
de conos con alteraciones en el electrorreti-
nograma (11).

En el síndrome de Alport que presenta-
mos, inicialmente al tener alteradas las prue-
bas electrofisiológicas no podíamos predecir
la agudeza visual que se conseguiría tras la
intervención de las cataratas. Tras la cirugía,

se demuestra la mejoría de la agudeza visual,
por lo que se decide repetir las pruebas elec-
trofisiológicas que están dentro de la norma-
lidad. Estamos por tanto ante un estudio pre-
vio artefactado, no sabemos si debido al pro-
pio lenticono o a la opacidad subcapsular
posterior.

Destacar que ante patologías del cristalino
las pruebas electrofisiológicas no son fiables,
y que con las pruebas iniciales podíamos sos-
pechar una patología macular, que es poco
frecuente en este síndrome.

El diagnostico del síndrome de Alport
siempre se efectúa por la clínica y por la pre-
sencia de las manifestaciones sistémicas y
oculares del paciente.
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INTRODUCIÓN

El coloboma es una malformación congé-
nita del tejido uveal, provocado por un cierre
incompleto de la fisura embrionaria, de etio-
logía genética, ambiental (teratógenos) o
idiopática. Existen distintos grados y locali-
zaciones del mismo. Otras patologías se aso-
cian frecuentemente al coloboma, como

microcórnea, catarata o desprendimiento de
retina, y puede aparecer aislado o acompa-
ñando a múltiples síndromes.

CASO CLÍNICO

Presentamos el caso clínico de una mujer
de 49 años de edad que fue remitida a nues-
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tro servicio para descartar retinopatía diabéti-
ca (RD).

A la exploración presentaba una agudeza
visual (AV) de cuenta dedos a un metro, que
no mejoraba con estenopeico en el ojo dere-
cho (OD), y de 1 en el ojo izquierdo (OI). La
biomicroscopía (BMC) mostró una aniridia
de unos 2 milímetros, que se extendía de las
5 a las 6 horas. La presión intraocular era de
14 mmHg. En el fondo de ojo (FO) aprecia-
mos un nervio óptico (NO) aumentado de
tamaño, con pérdida del anillo neurorretinia-
no prácticamente en su totalidad, a excepción
del cuadrante supero-temporal y con salida
anormal de los vasos sanguíneos. Desde el
NO, y extendiéndose hacia la región inferior,
destacaba una zona de aproximadamente 4
diámetros papilares de atrofia coriorretinina,
que permitía ver esclera. Tanto la anomalía
iridiana como la del FO eran compatibles con
el diagnóstico de coloboma (figs. 1 y 2). De
cara a la gradación de la RD, padecía una
afectación moderada de la misma. En el OI
destacó una RD similar a la del OD. A la
paciente se le practicaron retinografías para
catalogar la patología, así como una tomo-
grafía de coherencia óptica (OCT) (fig. 3) La
OCT realizada consistió en un scan radial
alrededor del nervio óptico que confirmó la
disminución de la capa de fibras nerviosas.

DISCUSIÓN

El coloboma es el resultado del fracaso en
el cierre de la hendidura embrionaria, 33 a 40
días después de la fecundación. Si la cúpula
óptica permanece abierta, sus componentes
ectodérmicos no van a estimular, a este nivel,
el desarrollo de la coroides subyacente, por lo
que esta zona sólo estará cubierta por la
esclera.

El coloboma se considera típico si está
localizado inferior y ligeramente nasal. Esto
se debe a que la fisura fetal comienza cerrán-
dose en la región del ecuador, extendiéndose
anterior y posteriormente a áquel (2). Si la
hendidura no se cierra por delante, faltarán
los soportes ectodérmicos del iris y por lo
tanto habrá un coloboma de éste. Cuando se
produce afectación del cierre posterior, las

capas afectadas serán coroides, epitelio pig-
mentario y retina (2,3).

Fenotípicamente, el coloboma abarca un
amplio abanico de posibilidades; así puede
describirse, desde la afectación limitada al
iris hasta la anoftalmía, donde no hay estruc-
turas derivadas del neuroectodermo en la
órbita. Pueden ser uni o bilaterales, por lo que
esta variabilidad clínica se puede encontrar
en ambos ojos de un mismo individuo, o en
miembros de una misma familia. Nuestra
paciente sólo padecía afectación de su OD.

La etiología es heterogénea, así, puede gene-
rarse por causa genética, medioambiental o
idiopática (1,4). La mayor o menor afectación
clínica no orienta hacia una u otra etiología.

Cuando el origen es genético puede ser por
afectación cromosómica o monogenética. La
mayoría de casos son esporádicos sin que
exista antecedente familiar. Se ha descrito
también un patrón autosómico dominante, sin
haberse definido la base molecular propia-
mente dicha, y en más raras ocasiones, auto-
sómico recesivo. Si el coloboma aparece aso-
ciado a otras alteraciones sistémicas, lo más
probable es que genéticamente exista una
alteración cromosómica, y no limitada a un
gen. Se ha descrito la posibilidad de la mal-
formación ante cualquier trisomía o delec-
ción, sin embargo, algunos cromosomas se
asocian más que otros. La trisomia más fre-
cuentemente asociada es la del cromosoma
13 (trisomia del 13). Otros síndromes inclu-
yen la triploidia o el síndrome en ojo de gato
(cromosoma 22) (4). La asociación entre
coloboma y otras alteraciones sistémicas se
ha descrito hasta en un 38% de los casos (2).
Nuestra paciente no asociaba ninguna otra
patología sistémica.

De cara a las manifestaciones clínicas, tal
y como se mencionó, existe muchos grados
de expresión. A nivel iridiano puede afectar
al espesor completo del mismo, incluyendo
estroma y epitelio pigmentario o simplemen-
te intuirse por transiluminación y heterocro-
mía focal. En la región coriorretiniana sucede
lo mismo, pudiendo insinuarse un coloboma
si existe disminución de pigmento o de vasos
coroideos en la región de la fisura fetal, has-
ta grandes defectos de tejido que permiten
ver esclera (4). Ante un coloboma de nervio
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óptico lo más llamativo es la gran excavación
que presenta el mismo. Cuando la papila se
afecta de forma aislada, la salida anormal de
los vasos es útil para diferenciarlo de una
papila con afectación glaucomatosa en esta-
dio final.

El diagnóstico, aunque en la mayoría de
las ocasiones es clínico, a veces requiere la
realización de pruebas de imagen. Esto gene-
ralmente se lleva a cabo en aquellos colobo-
mas de menor tamaño y localizados en regio-
nes atípicas. Así, en ocasiones, para diferen-
ciar una duplicación de nervio óptico de una
pseudoduplicación por coloboma, se requiere
el uso de ecografía, tomografía computeriza-
da o resonancia magnética que corrobore la
existencia o no, de 2 nervios ópticos (3). La
angiografia fluoresceínica también sería útil
al mostrar o no la ausencia de un sistema
doble vascular. En nuestro caso se llegó al
diagnóstico por la imagen clínica. Se le prac-
ticó una OCT que confirmó el defecto de la
capa de fibras nerviosas a nivel del nervio
óptico. La OCT es un instrumento óptico de
precisión que genera imágenes de cortes
transversales (tomografías) de las capas de la
retina, permitiendo un examen detallado del
NO. Su funcionamiento se basa en la interfe-
rometría, que es un principio similar al ultra-
sonido, pero que utiliza ondas de luz en lugar
de ondas acústicas.

De cara al control del coloboma, es impor-
tante tener en cuenta que en muchas ocasiones
se acompaña de disminución de AV en el ojo
afectado y ambliopía, secundario a una aniso-
metropía por diferencia en el tamaño ocular,
afectación macular o del NO. Es necesario
ante todo paciente diagnosticado de coloboma
en edad infantil pautar un tratamiento anti-
ambliopizante del ojo afecto si es monolateral
o del ojo más afectado si es bilateral.

Se ha descrito también la posibilidad de
aumento de la excavación papilar (EP) y pér-
dida del anillo neurorretiniano (ANR), sin
presencia de glaucoma, por lo que es necesa-
rio un control oftalmoscópico, de presión
intraocular y campo visual (CV) una vez
hecho el diagnóstico (5). Ante la posibilidad
de practicar OCTs de control, se recomienda
realizar tomografías radiales para seguimien-
to del aumento en la EP o pérdida del ANR,

con el fin de evitar la subjetividad del exami-
nador al evaluar el NO mediante oftalmosco-
pía indirecta o imágenes, y también la no
colaboración del paciente, así como la progre-
sión no secundaria a pérdida de fibras nervio-
sas que se puede encontrar en el CV. Por otro
lado se ha demostrado que la OCT es capaz de
detectar anomalías mucho antes que se apre-
cie en un CV u oftalmoscópicamente (6).

La asociación entre coloboma y membrana
neovascular, aunque raro, existe. Parece
deberse a que histopatológicamente un colo-
boma retinocoroideo estaría rodeado por ter-
minaciones abruptas de la membrana de
Bruch, siendo bien conocido que la membra-
na neovascular es secundaria a discontinui-
dad en la misma (7).

En el caso de nuestra paciente ya padecía
una ambliopización severa del ojo afecto en
el momento del diagnóstico.

Con este caso clínico pretendemos fomen-
tar la realización de controles exhaustivos, así
como el aplicar nuevas tecnologías en el estu-
dio y seguimiento evolutivo de una patología
sobradamente conocida.
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Glioma del nervio óptico. A
propósito de un caso

Optic nerve glioma. Report of a case

JEREZ OLIVERA E1, RUIZ PÉREZ A1, BAETA BAYÓN L1, CABRERA MARRERO B1,
CRESPO LLORDEN A1, CARDONA GUERRA P2

RESUMEN

Caso clínico: Presentamos el caso de un varón de 32 años de edad que acudió a consulta por
alteración de la visión del ojo derecho de 4 meses de evolución. La exploración oftalmoló-
gica mostró una excavación papilar asimétrica. En imagen de resonancia magnética nucle-
ar se objetivó una lesión tumoral en el nervio óptico ipsilateral.

Discusión: Los gliomas de la vía óptica son lesiones poco frecuentes que se asocian predomi-
nantemente a pacientes con Neurofibromatosis tipo 1, no siendo éste nuestro caso. Así mis-
mo se descartó la posibilidad de que se tratara de un glioma maligno. Dada la evolución len-
ta e impredecible de estos tumores, no existe consenso a la hora de elegir el tratamiento.

Palabras clave: Glioma del nervio óptico, glioma de vías ópticas, Neurofibromatosis 1.

ABSTRACT

Case report: We report the case of a 32-year-old man with a visual alteration which he had
had for 4 months in his right eye. In the ophtalmic examination we saw an asymmetric
optic nerve excavation. A magnetic resonance image showed an ipsilateral optic nerve
tumor.

Discussion: The optic pathway glioma is an infrequent tumor, associated with Neurofibroma-
tosis 1 in most cases, but this was not our case. We ruled out the possibility of a malignant
optic nerve glioma. Its slow and unpredictable course makes stantandarization of treatment
methods difficult.

Key words: Optic nerve glioma, optic pathway glioma, Neurofibromatosis 1.
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INTRODUCCIÓN

El glioma del nervio óptico es un tumor
infrecuente que representa aproximadamente
el 1,5-3,5% de los tumores orbitarios. En su
mayoría se presentan en la primera década de
la vida, existiendo en estos casos una asocia-
ción clara con la Neurofibromatosis tipo 1.

Generalmente se manifiestan con un cierto
grado de pérdida visual a lo que se le puede
añadir una clínica muy diversa dependiendo
de la localización del tumor.

La mayoría son clasificados como astroci-
tomas pilocíticos juveniles con apariencia
histológica benigna, no siendo necesario en
muchos casos la biopsia. En pacientes adul-
tos es importante realizar el diagnóstico dife-
rencial con el glioma maligno, una forma
poco frecuente, rápidamente progresiva y con
un pronóstico poco alentador.

A la hora de elegir el tratamiento no exis-
ten protocolos internacionales para este tipo
de tumores.

CASO CLÍNICO

Presentamos el caso clínico de un varón de
32 años de edad, sin antecedentes personales
de interés, que acudió a consulta refiriendo
alteración de su visión en ojo derecho (OD)
de 3-4 meses de evolución.

A la exploración oftalmológica presentaba
una agudeza visual (AV) de 0,8 en OD y de la
unidad en ojo izquierdo (OI). La biomicros-
copía (BMC) resultó dentro de límites nor-
males (DLN) con una presión intraocular de
14 mmHg en ambos ojos. La paquimetría fue
de 557 µ en OD y 546 µ en OI. La goniosco-
pia no presentó estrechamiento del ángulo ni
sinequias. Al referirnos al fondo de ojo no
encontramos ninguna alteración retiniana.
Tan sólo era destacable una excavación papi-
lar asimétrica de 0,8 en OD y 0,5 en OI.

Dada la exploración clínica se decidió rea-
lizar un campo visual 30-2 (Humphrey) que
objetivó un defecto altitudinal relativo y tem-
poral con una DM = –16,68 dB en OD y un
resultado DLN con una DM = +1,50 dB en
OI. Teniendo en cuenta la baja fiabilidad de
los mismos, dado el porcentaje de errores

cometidos por el paciente, se repitió nueva-
mente la prueba y se observó que mantenía
una alteración constante en OD.

La siguiente prueba diagnóstica realizada
fue una resonancia magnética de cráneo y
órbitas con/sin contraste. Se evidenció un
engrosamiento fusiforme del nervio óptico
derecho en su porción intraorbitaria sin alte-
raciones en las regiones quiasmáticas ni
retroquiasmáticas de ambos hemisferios. Los
hallazgos descritos fueron compatibles con
un glioma del nervio óptico derecho. La mor-
fología de la lesión así como el agrandamien-
to del canal óptico hablaban a favor de de una
lesión de larga evolución.

Se remitió una interconsulta al Servicio de
Neurocirugía que estuvo en consonancia con
el diagnóstico y consideró la cirugía como
primera opción terapéutica. Sin embargo,
dado el carácter aparentemente crónico que
nos manifestaban tanto los signos como los
síntomas del tumor y tras valorar el caso jun-
to al paciente, se optó por una actitud conser-
vadora.

Se han realizado exploraciones clínicas y
campos visuales trimestrales, así como RM a
los 6 meses del diagnóstico sin constatar nin-
gún cambio en los mismos.

En el momento actual continúa con dicha
pauta de seguimiento por nuestro servicio.

DISCUSIÓN

Los gliomas de la vía óptica son más fre-
cuentes en niños (2-10 años) (2,5) diagnosti-
cados de Neurofibromatosis tipo 1 (incidencia
15-21%) (2), no siendo éste nuestro caso, al
tratarse de un varón joven sin estigmas de
dicha enfermedad. En pacientes adultos es
importante realizar un diagnóstico diferencial
con el glioma maligno. Este último afecta pre-
dominantemente a pacientes con una edad
media de 54 años (4) que presentan una dis-
minución rápidamente progresiva de su agu-
deza visual, pudiendo simular en estadios ini-
ciales a una neuritis óptica (4). Es frecuente la
extensión hacia el quiasma óptico producien-
do pérdida de visión contralateral y ceguera
(4). A pesar de que las opciones terapéuticas
tienen un valor limitado, generalmente se
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intenta la cirugía en combinación o no de
radioterapia sin obtener un aumento de super-
vivencia estadísticamente significativo (4).

Una vez descartado el glioma maligno,
debemos considerar que el curso clínico del
resto de los gliomas es variable e impredeci-
ble. Algunos casos permanecen estables y sin
signos de progresión durante años, otros pro-
gresan rápidamente con una elevada morbili-
dad y mortalidad (5). Esto hace que el aseso-
ramiento y la estandarización del tratamiento
sea difícil. Estudios clínicos recomiendan la
observación estrecha de todos los pacientes,
excepto los no diagnosticados de NF-1 con
tumores grandes o signos de progresión. En
caso de requerir tratamiento, éste va a depen-
der de la localización del glioma. En los
pacientes con glioma del nervio óptico uni- o
bilateral se han empleado la cirugía y la radio-
terapia (7). La cirugía se ha utilizado, sobre
todo, en pacientes con lesión intraorbitaria
aislada por razones cosméticas y en un inten-
to de prevenir la extensión intracraneal del
tumor, aunque no se conoce en qué porcenta-
je se producirá. El manejo de las quiasmáticas
también es controvertido. La mayoría de estas
lesiones son sólidas y difíciles de separar qui-
rúrgicamente del tejido sano, por lo que el
intento de resección completa puede incre-
mentar la morbilidad visual y neurológica (6).
En niños >5 años se aplica radioterapia mien-
tras que en los <5 años se recomienda la qui-
mioterapia para evitar los efectos secundarios
de la radiación. Por último, destacar los tumo-
res difusos que serán tratados en cualquier
caso con quimioterapia (1,3).

Estudios retrospectivos afirman que tumo-
res confinados del nervio óptico están asocia-
dos a una mayor supervivencia (100% a los 5
y 10 años) mientras que si hay afectación
quiasmática ésta disminuye al 87,5%. Se ha
descrito incluso la posibilidad de regresión

espontánea, en particular, en pacientes con
NF-1 (3). Así mismo, consideran que no exis-
ten diferencias en el pronóstico según el tra-
tamiento empleado (5).

En caso de optar por una actitud conserva-
dora se recomiendan revisiones clínicas cada
seis meses con neuroimagen (1). No está cla-
ro durante cuánto tiempo es necesario seguir
a estos pacientes por el riesgo de una progre-
sión tardía (3).

A pesar de que según las diferentes fuentes
consultadas nuestra actuación ha sido correc-
ta quedan preguntas en el aire pendientes de
respuesta: ¿Debemos ser más agresivos?
¿Cuándo tratar? ¿Qué tratamiento emplear?
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Enfermedad de Coats. A propósito
de un caso

Coats’ disease. Case report
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RESUMEN

Caso clínico: Presentamos el caso de una niña de 16 años con enfermedad de Coats que se
manifiesta, en un estadío avanzado, con una hemorragia vítrea secundaria. Realizamos tra-
tamiento conservador mediante laserterapia transpupilar, crioterapia transescleral y dos
inyecciones de triamcinolona por vía subtenoniana.

Discusión: La enfermedad de Coats clásicamente se ha tratado mediante laserterapia sobre las
lesiones telangiectásicas precisando en estadíos muy avanzados incluso cirugía vitreorreti-
niana. La inyección subtenoniana o intravítrea de triamcinolona no ha sido descrita como
tratamiento de esta enfermedad, pero gracias a su mecanismo de acción la consideramos de
utilidad en estos casos.

Palabras clave: Enfermedad de Coats, telangiectasias retiniana, triamcinolona subtenoniana.

ABSTRACT

Case Report: We report the case of a 16-year-old girl with Coats’ disease, in an advanced sta-
ge, apparent by a vitreous hemorrhage. We have carried out a treatment by laser therapy,
transescleral cryotherapy and two subtenon’s capsule injections of triancinolone acetonide.

Discussion: Traditionally Coats’disease has been treated by means of laser therapy on the
telangiectasis lesions and with vitreoretinal surgery in advanced stages. The subtenon’s
capsule or intravitreal triamcinolona acetonide injection has not been reported as a treat-
ment for this disease, but thanks to its mechanism of action, we consider that it is useful in
these cases.

Key words: Coats’ disease, retinal telangiectasis, subtenon triamcinolone.
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INTRODUCCIÓN

La enfermedad de Coats es un transtorno
idiopático caracterizado por anomalías vas-
culares retinianas (telangiectasias congéni-
tas) y por un depósito progresivo de exuda-
dos intra-subretinianos, que posteriormente
pueden llevar al desprendimiento exudativo
de retina. Clásicamente es un proceso unila-
teral, no hereditario, que afecta a varones
jóvenes. El grado de pérdida visual es varia-
ble y suele relacionarse con la afectación
macular, siendo en general los lactantes y

niños los que padecen las formas más graves
y que pueden incluso llegar a confundirse con
patología tumoral. La enfermedad de Coats
tiende a ser progresiva y a precisar tratamien-
to que va dirigido al cierre de los vasos anó-
malos mediante fotocoagulación o criocoa-
gulación. Los estadios más avanzados suelen
requerir cirugía vitreorretiniana.

CASO CLÍNICO

Presentamos el caso de una niña de 16
años remitida a nuestro centro por retinopatía
exudativa asociada a hemovítreo en ojo dere-
cho. La paciente refiere miodesopsias de dos
semanas de evolución.

En el examen ocular se observa una AVcc
de 0,9 en OD y de 1 en OI.

En el OD el segmento anterior no mostró
ninguna alteración y en la exploración fun-
duscópica se objetivaron en el cuadrante tem-
poral-superior abundantes vasos telangiectá-
sicos, con exudación intra y subretiniana,
desprendimiento de retina exudativo y en la
zona más periférica superior fibrosis vítrea y
subretiniana sin desprendimiento de vítreo
posterior; así mismo existía hemorragia
vitrea de predominio inferior (fig. 1 y 2 ). La
exploración del OI fue normal.

Se realizó angiografía fluoresceínica que
confirmó la existencia de dilataciones vascu-
lares aneurismáticas y áreas de isquemia reti-
niana compatible con enfermedad de Coats
(figs. 3, 4, y 5).

A pesar de debutar en un estadío avanzado
se optó por iniciar tratamiento con láser argón
en las zonas periféricas isquémicas y directa-
mente sobre las telangiectasias vasculares,
aplicándose triamcinolona subtenoniana en
un intento de frenar la neovascularización y
de disminuir la permeabilidad vascular.

La reabsorción de los exudados lipídicos
fue lenta, precisando varias sesiones de laser-
terapia y una sesión de crioterapia periférica,
momento en el que se inyectó nuevamente
triamcinolona subtenoniana.

Tras 6 meses de seguimiento su agudeza
visual era igual a la previa, la PIO no superó
los 18 mmHg pese al trigón depot subteno-
niano y funduscópicamente los exudados
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Fig. 1:
Retinografía.

Enfermedad de
Coats avanzada.

Exudación y
desprendimiento

de retina temporal
superior.

Figs. 2 y 3:
Angiografía. 2.
Tiempo venoso
tardío. 3. Vasos

telangiectásicos y
dilataciones

aneurismáticas.



estaban en fase de reabsorción, persistiendo
acúmulos lipídicos en la periferia temporal.

DISCUSIÓN

La enfermedad de Coats es un transtorno
del desarrollo vascular de la retina en el
que existen áreas de telangiectasia. Fue
descrito por primera vez por Coats en 1908
(1) y se postula que el aneurisma miliar de
Leber es el mismo transtorno en un estadío
anterior (2).

Afecta fundamentalmente a varones (69%)
jóvenes, con un pico de incidencia entre los
5-11 años, aunque existen casos descritos en
un rango de edad muy amplio. En el 85-90%
de los pacientes es unilateral (3).

La etiología y patogenia de la enfermedad
son desconocidas, no existiendo evidencias
de componente genético, inflamatorio o
vasooclusivo que la produzcan (4).

En ciertos casos sí se ha observado una
mutación unilateral somática del gen de No-
rrin, localizado en el cromosoma X, que pro-
duce un desarrollo anómalo de los vasos reti-
nianos.

La enfermedad de Coats se presenta en la
mayoría de los casos antes de los 20 años,
con un curso generalmente progresivo en el
que se alternan períodos agudos de exacerba-
ción con fases quiescentes. En algunos casos
se han descrito remisiones espontáneas (5).

El grado de pérdida visual es variable y se
relaciona con la afectación macular. Los
pacientes más jóvenes (<5 años) suelen tener
un curso clínico más crítico. En otro extremo
se han descrito casos de adultos asintomáti-
cos en los que la enfermedad se detecta de
forma casual (6).

Clínicamente se aprecian vasos telangiec-
tásicos con dilataciones aneurismáticas que
pueden estar presentes en algunos capilares o
encontrarse en todos los vasos retinianos,
tanto en la periferia como en el polo poste-
rior, siendo el cuadrante inferotemporal de la
retina entre el ecuador y la ora serrata la zona
más predominantemente afectada. Estos
vasos no poseen la barrera hematorretiniana
normal produciéndose exudación masiva de
lípidos en el espacio intra y subrretiniano que

puede llevar a desprendimiento de retina exu-
dativo. Las zonas que no presentan telangiec-
tásias desarrollan gliosis, viéndose en la
mitad de los casos nódulos de fibrosis sub-
macular por proliferación y metaplasia del
EPR (7).

En los niños pequeños las alteraciones vas-
culares condicionan mayor extravasación,
pudiendo presentar desprendimiento de reti-
na a veces, incluso total, por lo que suelen
debutar con una disminución severa de agu-
deza visual, estrabismo o leucocoria. Estos
ojos tienen más riesgo de desarrollar glauco-
ma neovascular y ptisis bulbi.

En los adultos la afectación suele ser más
limitada, con un grado variable de exudación.
Las telangiectasias periféricas pueden produ-
cir disminución de agudeza visual por depó-
sito gravitacional de exudados en la mácula y
las yuxtafoveales por edema macular quístico
o exudación macular.

Las complicaciones secundarias incluyen
neovascularización, rubeosis, atrofia iridiana,
cataratas, uveítis, hemorragia vítrea, agujero
macular, glaucoma neovascular (10%) y
posible evolución a ptisis bulbi.

Se ha observado peor pronóstico visual
(menor o igual a 0,1) si existen determinados
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Fig. 4:
Retinografía.
Buena respuesta
después del
tratamiento.

Fig. 5:
Retinografía.
Fibrosis residual,
en periferia
temporal después
del tratamiento.



factores de riesgo como telangiectasia y exu-
dación difusa, lesión postecuatorial o de loca-
lización superior, fallo en la resolución del
líquido subrretiniano después del tratamiento
y presencia de macroquistes retinianos (8).

En lo referente al diagnóstico, suele ser clí-
nico mediante el examen del fondo de ojo,
siendo la angiografía fluoresceínica impor-
tante para confirmar el mismo. En ella se
observan dilataciones aneurismáticas, falta
de perfusión con bloqueo variable de la fluo-
rescencia coroidea de base por los exudados
duros y fuga tardía del colorante. La ecogra-
fía y el TC son de gran utilidad en los casos
de desprendimiento de retina total para
excluir el retinoblastoma exofítico y para
detectar calcificaciones que en el caso del
Coats son raras, salvo en estadios muy avan-
zados.

La enfermedad de Coats se da de manera
aislada en la mayoría de los casos y aunque
se han descrito asociaciones con otros síndro-
mes no suele estar indicado el estudio sisté-
mico en pacientes con Coats típico (6).

Con respecto al tratamiento, éste varía
según la fase en la que se encuentre la enfer-
medad. Se puede realizar seguimiento perió-
dico en asintomáticos con telangiectasias
yuxtafoveales o periféricas. Si la visión está
amenazada o comprometida está indicada la
destrucción de los vasos telangiectásicos con
láser o crioterapia, lo cual suele requerir
sesiones repetidas del tratamiento.

La crioterapia es más efectiva que la foto-
coagulación en las lesiones exudativas de la
extrema periferia o cuando existe líquido
subretiniano. Ambas son menos eficaces
cuando existen más de dos cuadrantes afectos
o desprendimiento de retina bulloso. En estos
casos puede intentarse el drenaje del líquido
subrretiniano mediante cirugía. Tras el trata-
miento puede producirse un aumento transi-
torio de la exudación y formación de mem-

branas epirretinianas que pueden empeorar
más la visión, motivo por el que empleamos
el corticoide periocular.

Todas estas recomendaciones no son uni-
versales y cada vez está más en alza intentar
un tratamiento conservador en estadíos avan-
zados. S. Couvillion y Cols., describen el
caso de un niño de 9 años con desprendi-
miento de retina total, macroquistes y exuda-
dos en los 360° de la retina que mejoró nota-
blemente con laserterapia repetida preservan-
do el globo ocular (9).

La triamcinolona es un corticoide potente
que estabiliza la barrera hematorretiniana y que
por su efecto angiostático puede ayudar a fre-
nar la neovascularización, por lo que creemos
que combinado con la crioterapia y el láser
puede disminuir las necesidades de cirugía.

BIBLIOGRAFÍA

1. Coats G: Forms of retinal disease with massive
exudation. Roy Lond Ophthalmol. Hosp. Rep.
(1908). 17: 440-525.

2. Reese AB: Telangiectasis of the retina and
Coats’ disease. Am J of Ophthalmol (1956). 42:
1-8.

3. Yanoff M, Duker JS. Ophthalmology. 2nd edi-
tion. St Louis, ed. Mosby. 2004.

4. Linsay M. Smithen y Cols.: Coats’ disease diag-
nosed in adulthood. Ophthalmology 2005; 112:
1072-1078.

5. Deutsch TA, Robb MF, Jampol LM: Spontane-
ous regression of retinal lesions in Coast’ disea-
se. Can J Ophthalmol 1982; 17: 169-172.

6. Quillen DA, Blodi BA. American Medical
Association, ed. Marban 2005.

7. Senft SH, Hidayat AA, Cavender JC: Atypical
presentation of Coats’ disease. Retina (Philadel-
phia, Pa.) 1994; 14: 36-38.

8. Del Longo A: Coats disease. Orphanet Encyclo-
pedia. September 2004.

9. Couvillion SS y Cols.: Laser treatment of Coats’
disease. J Pediatr Ophthalmol Strabismus 2005;
42: 367-368.

LARA RUEDA N, et al.

80 ARCH. SOC. CANAR. OFTAL., 2006; 17: 77-80



81

INTRODUCCIÓN

El eritema multiforme o polimorfo se
define como el estado patológico inflamato-

rio de la piel, consecutivo a una reacción
inmunológica, precipitada por una gran can-
tidad de agentes causales, dentro de los que
se destacan: los virus, bacterias, hongos,
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Manifestaciones Oftalmológicas del
Síndrome de Stevens-Johnson

Ophthalmological manifestation of Stevens-
Johnson Syndrome
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RESUMEN

Se presenta una paciente portadora de un Síndrome de Stevens-Johnson, secundario a la utili-
zación de un antibiótico sistémico contra Bacterias Gram positivas como la Vancomicina,
exponiéndose la evolución de la enfermedad, así como la repercusión que en el órgano
visual tuvieron las manifestaciones oftalmológicas presentadas en la paciente.

Palabras claves: Síndrome de Stevens-Johnson/diagnóstico, síndrome de Stevens-
Johnson/complicaciones, oftalmopatías/complicaciones.

ABSTRACT

Case report: We present the case of a patient with Stevens-Johnson Syndrome secondary to
the use of a systemic antibiotic (Vancomicin) against Gram Positive Bacterium. We present
the development of the illness as well as the repercussions of the ophthalmological mani-
festations on the visual organ of this patient.

Key words: Stevens-Johnson syndrome/ diagnostic, Stevens-Johnson/complications, ophthal-
mopathy/complications.
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medicamentos, enfermedades malignas, frío,
calor y luz solar; embarazo, enfermedades
del colágeno y agentes exógenos como la
irradiación (1-5). Esta enfermedad tiene dos
formas clínicas: eritema polimorfo menor y
eritema polimorfo mayor o síndrome de Ste-
vens-Johnson.

Motivados por la presencia de una enfer-
medad sistémica grave, expresada por una
gran diversidad clínica y provocada por tan
diversas causas, decidimos hacer la presenta-
ción de un caso.

CASO CLÍNICO

Paciente de 45 años de edad, sexo femeni-
no y raza blanca, del municipio de Artemisa,
provincia La Habana, con antecedentes de
sepsis urinaria a repetición, refiere que poste-
rior a la administración de vancomicina,
comienza a presentar malestar general, cefa-
lea, sequedad y ulceraciones de la mucosa
oral, odinofagia, conjuntivitis, presencia de
lesiones muy dolorosas en la vagina y el ano.
Se acompañaba también de erupción en la
piel del tórax anterior y espalda. Es intercon-

sultado el caso con el dermatólogo llegando
al diagnóstico de un síndrome de Stevens
Johnson. Se suspende la Vancomicina y se
comienza a tratar con fomentos de manzani-
lla en piel y prednisolona oral.

Tres días más tarde, se aprecia agudización
del cuadro, presentando intensas vesículas
supurativas de la piel, disminución de la
visión, edema palpebral intenso, dolores ocu-
lares con gran congestión de la conjuntiva
bulbar, edema en orofaringe que le dificulta
la deglución, decidiéndose internarla en un
servicio de terapia intermedia. Se le adminis-
tra ceftriaxona y prednisolona EV, nitrato de
plata en las lesiones de la piel y tratamiento
sintomático en el resto de las mucosas. Evo-
lutivamente presenta un gran edema palpe-
bral, violáceo, sobre todo en ojo izquierdo,
intenso lagrimeo, reacción cilio-conjuntival
moderada. Se solicita valoración por oftal-
mología, detectándose una queratoconjunti-
vitis severa, con la presencia de simbléfaron
bilateral a predominio de los ángulos, el cual
dificulta la motilidad ocular, responsable de
la sintomatología de la paciente.

Se incrementa la dosis de prednisona oral
a 60 mg diarios, además de adicionarle lágri-
mas artificiales para reducir la sequedad de
las mucosas y fomentos fríos para reducir el
edema. Evoluciona favorablemente drenando
todo el líquido subcutáneo palpebral, pero
mantiene cuadros de conjuntivitis a repeti-
ción como lesión residual.

DISCUSIÓN

El síndrome de Stevens-Johnson es la
expresión más grave de la enfermedad,
teniendo una mortalidad que oscila entre 5 y
15%, más frecuente en niños y adultos jóve-
nes. Desde el punto de vista clínico, comien-
za el cuadro con pródromos como cefalea,
artralgias, decaimiento, fiebre, vómitos, dia-
rreas, seguido de afectación de piel y muco-
sas. Dentro de las primeras se aprecian lesio-
nes extensas, eritematosas con placas disemi-
nadas y bulas hemorrágicas, que al necrosar-
se dan lugar a zonas erosivas, rojas, exudati-
vas y que al curar dejan zonas hiperpigmen-
tadas. En cuanto a las mucosas son las pri-
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meras estructuras en afectarse, la oral partici-
pa invariablemente, siguiéndole en frecuen-
cia la mucosa ocular, la anal y la vaginal. Se
presentan vesículas, ulceraciones, pseudo
membranas y costras hemorrágicas, siendo
lesiones muy dolorosas, que se acompañan
de ardor y quemazón.

En la conjuntiva se presentan vesículas
dolorosas, lagrimeo, conjuntivitis purulenta,
alteraciones en el contenido de la capa muci-
nosa, pseudo membranas y zonas hemorrági-
cas que al pasar de los días dejan serias cica-
trices y secuelas, como el simbléfaron, tri-
quiasis, opacidades de córnea y ceguera (1,6).

El cuadro puede cursar con otras sintoma-
tologías como postración, tos, expectoración,
trastornos en la respiración y deglución; con-
fusión mental, coma, septicemia, neumonías,
sangramientos gastrointestinales, hepatitis,
entre otros.

Las lesiones histológicas ocurren en la
membrana basal y dermis papilar, oscilando
desde afectación se caracteriza por placas eri-
tematosas urticarioides de crecimiento
excéntrico que evoluciona hacia una exocito-
sis dentro de la epidermis y en la membrana
basal, conduciendo a la necrosis eosinofílica
del queratinocito provocando la aparición de
vesículas intraepidérmicas que al desprender-
se los techos de las mismas dejan lesiones
erosionadas en la piel.

Su patogenia es aún desconocida, estudios
recientes plantean que existe una reacción
inmunológica tardía mediada por células y una
respuesta humoral dado por auto anticuerpos
dirigidos contra la dermoplaquina (1).

En cuanto al tratamiento, lo más importan-
te es detectar la enfermedad y eliminar la
causa. En casos leves se trata con soluciones
alcalinas en la boca, crema corticoidea, este-
roides, antihistamínicos y cuando hay recu-
rrencias aciclovir; en cambio en casos graves
deben atenderse en unidades de quemados
donde se les haga un buen balance hidromi-
neral, drenaje postural, esteroides sistémicos
a altas dosis, antibióticos si sepsis, desbrida-
miento de la piel enferma cuando haya mejo-

rado el cuadro y tratamiento oftalmológico
especializado para evitar las complicaciones
oculares. En caso de aparecer estas últimas,
tratamientos quirúrgicos reconstructivos (7).

En casos extremadamente graves, puede
usarse la hemodiálisis y la plasmaféresis,
usando también ciclosporina (1).

Como conclusión de este trabajo se plantea
que es de obligación de todos los médicos
tener presente que este cuadro clínico es gra-
ve, que puede presentarse secundario a múl-
tiples entidades, fármacos y agentes físicos,
que son frecuentes e importantes la toma de
las mucosas fundamentalmente la conjuntiva,
provocando serias secuelas que pudieran
afectar de una manera permanente al órgano
visual y que con un buen control médico
basado en un tratamiento rápido y enérgico
pudiéramos reducir en gran medida las
secuelas oculares.
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Traumatic detachment of Descemet membrane
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RESUMEN

El desprendimiento de la membrana de Descemet (MD) es una complicación asociada funda-
mentalmente a la cirugía de catarata, siendo la presentación subclínica más elevada de lo
esperado (1). Lo que no es tan frecuente es el desprendimiento de la MD postraumático (no
quirúrgico). Presentamos un caso con esta posible etiología.

ABSTRACT

Case report: The detachment of Descemet Membrane (DM) is a complication normally asso-
ciated to cataract surgery; this complication occurs more often than expected. What is not
so frequent is posttraumatic (not intraoperative) DM detachment. We present a case with
this possible etiology.
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CASO CLÍNICO

Varón de 35 años de edad que consulta
para valorar la posibilidad de cirugía de su
OI, del que refiere baja visión. Al ser someti-
do hace años al reconocimiento médico pro-
pio del carnet de conducir le aconsejaron el
uso de espejos retrovisores especiales por
ambliopía del OI. Hasta entonces curiosa-
mente no se había percatado de este hecho,
según relata el propio paciente. El OD pre-
senta una AV de la unidad sin corrección, y

no presenta patología en la exploración ocu-
lar. La AV del OI es de 0,1 sin corrección, no
mejorando con corrección, siendo ésta anodi-
na (–0,50 –0,50 a 150°). La exploración ocu-
lar del OI es normal excepto lo referente al
estudio corneal, donde se observa la existen-
cia de un pliegue en la MD vertical que afec-
ta al eje visual (fig. 1). Al realizar una anam-
nesis dirigida, la madre del paciente relata un
episodio posiblemente relacionado con este
hecho: El parto fue asistido con fórceps, y
desde el momento del nacimiento un hemato-



ma palpebral mantuvo ocluido el OI durante
días. Tras este episodio el servicio de oftal-
mología que lo atendió informó que «había
perdido la transparencia corneal», mantenien-
do ocluido dicho ojo durante «mucho tiem-
po», relata la madre. La misma hace referen-
cia a que el «OI no estaba transparente, sino
blanco», refiriéndose a la córnea. Aproxima-
damente al año de edad comenzó a transpa-
rentarse y no volvió a acudir al especialista,
dado que no observó anomalía alguna en el
comportamiento evolutivo del niño.

DISCUSIÓN

Si bien los casos clínicamente significati-
vos son una complicación inusual de la ciru-
gía de cataratas, Monroe (1) demostró la
existencia de un elevado porcentaje de des-
prendimientos focales (43% en 120 pacien-
tes). También ha sido descrito tras querato-
plastias penetrantes y queratoplastia lamelar
anterior profunda (2). El tratamiento de elec-
ción en tales casos es la inyección de hex-
fluoruro de azufre (SF6) en cámara anterior
al 20%, tal y como publicamos en una revi-
sión del año 2001 (3).

Sin embargo, son muy pocos los casos des-
critos en la literatura médica consultada con
una etiología traumática no quirúrgica:

En uno de ellos el desprendimiento acon-
teció tras lesión corneal producida con peró-
xido de hidrógeno, siendo resuelta de manera
satisfactoria con la inyección de hexafluoruro
de azufre (4).

Otro de los trabajos relata el desprendi-
miento sufrido por 2 pacientes tras caustica-

ción con álcali. En ambos casos aconteció
con hiphema, siendo infructuosos los intentos
de reaplicación con SF6 (5).

También está descrito tras aplicación
secuencial de láser argon-neodymium:YAG
para realización de iridotomía periférica. Se
resolvió de manera espontánea (6).

En nuestro caso parece lógico pensar que
el trauma provocado por la maniobra del
fórceps provocó el daño corneal, que secun-
dariamente produjo la pérdida de transpa-
rencia corneal a la que aludieron los espe-
cialistas en la infancia temprana del pacien-
te. La reaplicación espontánea de la MD
resolvió el edema corneal pero probable-
mente la ambliopía ya había hecho su apa-
rición. La resolución espontánea es un
hecho descrito previamente: Se ha produci-
do incluso en casos refractarios a varios
intentos de reaplicación con SF6, y al cabo
de 5 meses del desprendimiento, recuperan-
do la transparencia corneal (2). Mackool
propuso un sistema de clasificación de los
desprendimientos de MD, expresando que
los denominados planos, es decir, separados
no más de 1 mm del estroma, se resuelven
por lo general espontáneamente (7). Sin
embargo, lo más adecuado es intentar lo
antes posible le aplicación de la MD con
SF6, que debería practicarse incluso en
casos aparentemente refractarios, ya que
están descritas aplicaciones exitosas inclu-
so meses después del desprendimiento,
sugiriendo que las células endoteliales
adheridas a la MD desprendida permanecen
viables durante largo tiempo (8).
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Presentamos el caso de un varón de 29
años, con queratocono bilateral en estadío
III-IV, que fue intervenido de queratoplastia
penetrante del OI, sin complicaciones qui-
rúrgicas. La AV corregida (en gafas) previa
era de 0,1 por dicho ojo, presentando intole-
rancia a lentes de contacto, que le aportaban
una visión de 0,3 dif. La cirugía transcurrió
sin complicaciones. Se implantó un botón
donante de 8 mm, siendo el diámetro del
receptor de 7,75 mm. El postoperatorio
inmediato transcurrió sin complicaciones,
pautándose tratamiento corticoideo tópico,
antibioterapia tópica y ciclopléjicos. A los
dos meses perdimos el contacto con el
paciente debido a problemas familiares que

sufrió en ese momento, hasta los 4 meses
postquirúrgicos en que acudió de nuevo a
consulta. El especialista que lo atendió en
ese tiempo le pautó medicación corticoidea
oral y atropina tópica cada 6 horas, para
«evitar un potencial episodio de rechazo»,
tal y como consta en su historia clínica. En
ese momento la córnea permanecía transpa-
rente, y no existían signos de rechazo ni de
inflamación intraocular. Procedimos a la
retirada paulatina del tratamiento corticoi-
deo y del colirio de atropina. A partir de
entonces la dilatación pupilar fue máxima,
manteniéndose irreversible a pesar de la
aplicación de pilocarpina al 2% tópica. La
tensión ocular subió a 22 mmHg (a los 2
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Síndrome Urrets-Zavalía

Urrets-Zavalia Syndrome

PÉREZ SILGUERO D2, BERNAL BLASCO I1, JIMÉNEZ GARCÍA A1,
PÉREZ SILGUERO MA2

RESUMEN

El síndrome Urrets-Zavalía ha recibido varias denominaciones en la literatura médica. La gran
mayoría ha sido descrito tras queratoplastia penetrante no complicada en ojos con querato-
cono, y acontece con midriasis paralítica, posiblemente isquémica. Presentamos dos casos
clínicos.

ABSTRACT

Case report: Urrets-Zavalia Syndrome has received different denominations in medical litera-
ture. Most cases have been related to occur subsequent to penetrating keratoplasty without
complications in eyes with keratoconus; it appears with paralytic mydriasis, possibly ische-
mic. We present two case reports.
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meses de la cirugía era de 12 mmHg), por lo
que pautamos tratamiento tópico hipotensor,
encontrándose actualmente en 17 mmHg.
1,5 años después del transplante lo hemos
intervenido de catarata subcapsular poste-
rior, presentando una AV corregida actual,
con lente de contacto, de 0,8 dif. La midria-
sis continúa siendo máxima, con los proble-
mas que ello acarrea al paciente, aunque la
tensión ocular se mantiene en límites nor-
males con tratamiento tópico.

El segundo caso es el de un paciente con
distrofia corneal estromal severa que sufrió
úlcera corneal espontánea que no respondió a
tratamiento alguno (se practicó membrana
amniótica y oclusión con esclera autóloga), y
que ha sido sometido a dos transplantes de
córnea por fracaso del primero. El segundo
ha sido una queratoplastia amplia (11 mm).
Actualmente presenta midriasis irreversible
que ha causado un glaucoma refractario a
cualquier tratamiento, estando controlado el
mismo tras cirugía de implante valvular
(fig. 2).

DISCUSIÓN

El síndrome Urrets-Zavalía ha recibido
varias denominaciones en la literatura
médica: síndrome de contacto periférico
córnea-iris, pupila dilatada fija o inmóvil,
isquemia de iris, midriasis irreversible,
habiéndose descrito casos incluso incom-
pletos de este síndrome (1). La gran mayo-
ría ha sido descrito tras queratoplastia pene-
trante no complicada en ojos con querato-
cono. Maurino V y col. Muestran tres casos
del síndrome tras inyección de gas después
de una queratoplastia lamelar profunda en
casos de queratocono (2). Nuestro segundo
caso está fuera de estos supuestos, y no
hemos encontrado descrita esta patología en
queratoplastias por distrofias corneales en
la literatura estudiada.

Se trata de una patología que acontece con
midriasis irreversible, atrofia de iris y glauco-
ma temprano o tardío (3). El primer caso
mostrado presenta midriasis máxima y glau-
coma bien controlado con tratamiento tópico.
El segundo precisó implante valvular para su
control.

La etiología precisa permanece incierta
(4,5). Estudios con angiografía fluoresceíni-
ca del segmento anterior en el período post-
quirúrgico inmediato de 3 pacientes que
desarrollaron el síndrome tras cirugías no
complicadas, revelaron isquemia de iris
severa en todos ellos. Estos autores abogan
por un posible rol etiológico de la presión
intraocular (5).

Otras teorías fisiopatológicas apoyan este
punto de vista, además de apoyar la posibili-
dad de existencia de un disbalance a nivel
neurovegetativo, e incluso podría relacionar-
se con el hecho de que los tejidos oculares de
los pacientes con queratocono presenten una
sensibilidad especial a la agresión quirúrgica
(6). El concepto del espasmo simpático con
inhibición parasimpática también ha sido
defendido por otros autores, abriendo un
posible camino para su tratamiento, como
más adelante describimos (7).

En cuanto a la prevención, los consejos de
la literatura son: examen frecuente, si no
diario, del paciente con transplante pene-
trante, para detectar de manera temprana
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Fig. 1: Síndrome
Urrets-Zavalía del

caso 1.

Fig. 2: S. Urrets-
Zavalía del caso 2,

y aspecto del
extremo del

implante valvular
(flecha).



cualquier indicio del síndrome en un estadío
en que éste todavía sea reversible (3). Dejar
aire o gas en cámara anterior de un ojo
fáquico tras queratoplastia lamelar profunda
es un factor de riesgo y debería ser evitado
(2). Evitar dentro de lo posible el uso de
gotas midriáticas tras queratoplastia pene-
trante, sobre todo la atropina (4). En nuestro
caso el síndrome apareció tras tratamiento
ciclopléjico.

No existe tratamiento eficaz, aunque se ha
descrito un caso de regresión con el siguien-
te tratamiento: gotas simpatico-líticas (gua-
nethidina al 5%) cada 4 horas durante 24
horas, seguida al día siguiente, cuando la
midriasis se ha reducido ligeramente, por
gotas parasimpático-miméticas (pilocarpina
al 2%). Tras obtener miosis el tratamiento se
suspendió, recurriendo de nuevo la midriasis.
Se repitió el tratamiento, aunque aumentando
la duración en el tiempo, respondiendo igual-
mente, resultando en sólo una ligera anisoco-
ria residual (7) controlado con tratamiento
tópico.
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Telangiectasias yuxtafoveales
unilaterales con exudacion tratada

con triamcinolona intravítrea

Unilateral juxtafoveolar retinal telangiectasis with
exudation treated with intravitreal triamcinolone
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RESUMEN

Caso clínico: Presentamos el caso de un paciente varón de 39 años con la presencia de telan-
giectasias retinianas yuxtafoveales unilateral y edema macular quístico asociado tratado
mediante una inyección intravítrea de triamcinolona. El paciente presenta una rápida mejo-
ría de su agudeza visual y del edema macular constatándose por angiografía y tomografía
de coherencia óptica.

Discusión: El tratamiento básico de las telangiectasias retinianas yuxtafoveales con exudación
ha sido la fotocoagulación, presentando resultados irregulares y numerosas complicaciones.

La triamcinolona intravítrea puede considerarse en estos momentos un arma terapéutica eficaz
en el tratamiento de las telangiectasias retinianas yuxtafoveales idiopáticas unilaterales.

Palabras Clave: Telangiectasia yuxtafoveal, edema macular quístico, triamcinolona intravítrea.

ABSTRACT

Case report: We report the case of a 39-year-old man with unilateral juxtafoveolar retinal
telangiectasis and associated with cystic macular edema. He was treated with an injection
of intravitreal triamcinolone. Fluorescein angiography and optical coherence tomography
showed improvement of the macular edema. The patient’s visual acuity also improved.

Discussion: The classical treatment of the juxtafoveal retinal telangiectasis with exudation has been
the photocoagulation with laser and it shows irregular results and numerous complications.

Nowadays intravitreal triamcinolone can be regarded as a therapeutical tool useful for the thre-
atment of unilateral idiopathic juxtafoveolar retinal telangiectasis.

Key words: Juxtafoveal telangiectasis, cystic macular edema, intravitreal triamcinolone.
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INTRODUCCIÓN

La presencia de vasos telangiectásicos en
las proximidades de la mácula en ausencia de
causas conocidas o antecedentes familiares
se conocen como telangiectasias retinianas
yuxtafoveales idiopáticas, entidad que abarca
distintas formas de presentación clínica.

Las telangiectasias yuxtafoveales también
pueden ser secundarias a una oclusión veno-
sa retiniana, macroaneurisma arterial, diabe-
tes mellitus, retinopatía por irradiación, obs-
trucción arterial carotidea, hemoglobinopa-
tías, hamartomas retinianos, inflamación
intraocular y distrofias tapetoretinianas.

Gas y Blodi (1) clasificaron 140 pacientes
con telangiectasias yuxtafoveales idiopáticas
en tres grupos basándose en los hallazgos
biomicroscópicos y angiográficos, cada uno
de los cuales tienen probablemente una etio-
patogenia diferente.

El grupo 1 lo comprendían 39 pacientes
varones con exudación intrarretiniana y
telangiectasias fácilmente visibles, sin ante-
cedente familiar o enfermedad sistémica y
unilateral en el 94% de los casos. Puede tra-
tarse de una forma menor de la enfermedad
de Coats al considerarse una anomalía congé-
nita del desarrollo vascular que origina una
alteración de la permeabilidad capilar. El gru-
po 1 a su vez se divide en 1A y 1B en función
de la extensión de las telangiectasias, siendo
en el grupo 1B (sólo 8 casos) de 2 horas o
menos de la red capilar perifoveal.

El grupo 2 lo formaban 94 pacientes con
telangiectasias yuxtafoveales ocultas o ape-
nas visibles, mínima exudación, depósitos
de material refringente en las capas superfi-
ciales y vénulas de drenaje en ángulo recto.
En fases más tardías podía aparecer atrofia
foveolar, zonas de hiperplasia del epitelio
pigmentado y finalmente neovasculariza-
ción subretiniana. Las telangiectasias son
adquiridas durante la edad media, no tienen
predilección por sexo y son bilaterales en el
98% de los casos. Probablemente una altera-
ción a nivel del endotelio capilar, con un
aumento mínimo de la permeabilidad, es
responsable de un daño nutricional crónico
de la células retinianas, sobre todo en las
capas medias, y causante de la pérdida

visual en estos pacientes y del estímulo pro-
liferativo (2).

Finalmente el grupo 3 lo comprendían 7
pacientes con telangiectasias bilaterales visi-
bles, exudación mínima y oclusión de la red
capilar yuxtafoveal, principal responsable de
la pérdida visual. Todos estos pacientes pre-
sentaban enfermedad sistémica, probable-
mente relacionada con la enfermedad ocular.

El pronóstico visual en estos pacientes sue-
le ser malo a largo plazo (3) dependiendo fun-
damentalmente del tipo de telangiectasia. La
pérdida visual en el grupo 1 suele deberse a
exudación y edema macular, siendo frecuente
la presencia de edema macular quístico.

Por otro lado, el uso de la triamcinolona
intravítrea se ha extendido en los últimos años
gracias a la capacidad de los corticoides de
estabilizar la barrera hematorretiniana. Este
efecto se consigue fundamentalmente
mediante la inhibición del VEFG (factor de
crecimiento del endotelio vascular), proteína
que interviene de manera importante en la
permeabilidad vascular y la angiogénesis.
Gracias a ello su principal indicación es el tra-
tamiento del edema macular asociado a
numerosas enfermedades oculares tales como
la retinopatía diabética, la oclusión de vena
central de la retina o de rama, la uveítis, la
pseudofaquia (Síndrome de Irving-Gass), las
telangiectasias yuxtafoveales, o el edema
macular inducido por radiación. Debido a su
efecto antiangiogénico también se usa en el
tratamiento de la neovascularización subreti-
niana y de la retinopatía diabética proliferan-
te. Además tiene gran utilidad en la visualiza-
ción intraoperatoria de estructuras importan-
tes como la hialoides posterior, membranas
epirretinianas o membrana limitante interna.

CASO CLÍNICO

Presentamos el caso de un paciente varón
de 39 años que acude con carácter urgente
por presentar visión borrosa central de 2
meses de evolución en su ojo izquierdo. No
presenta ningún antecedente patológico ni
familiar de interés. Tampoco existe antece-
dentes de prematuridad, de hábitos tóxicos o
de exposición a radiación.
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En la exploración oftalmológica se observa:
Agudeza visual (con su mejor corrección):

OD = 1 OI = 0,9.
Test de Amsler: negativo.
Biomicroscopía del segmento anterior:

normal.
Tensión ocular: 15 mm Hg AO.
Fondo de ojo:
OD = normal.
OI = 2 lesiones microaneurismáticas loca-

lizadas temporal inferior a fóvea asociado a
quiste foveal, sin exudación dura. En la peri-
feria de la retina se observa un pliegue reti-
niano circular en los 360 grados, más poste-
rior en la periferia inferior y con stop vascu-
lar (fig. 1).

AFG:
OD = normal
OI = capilares telangiectásicos en sector

temporal inferior, más evidente en tiempo
arteriovenoso, con exudación y edema macu-
lar quístico en tiempo venoso tardío (fig. 2).

Electrorretinograma y electrooculograma:
normal ambos ojos.

Dada la buena agudeza visual inicial se
decide mantener una actitud expectante en
cuanto al tratamiento y realizar nueva valora-
ción en 2 y 4 meses, observándose en este
último instante una disminución de la AV del
OI a 0,7. En la tomografía de coherencia ópti-
ca (OCT) se constata la presencia de un quis-
te foveal de 400 micras de grosor en el ojo
izquierdo (fig. 3).

Dado el riesgo de tratamiento con láser de
argón, por la cercanía de los microaneuris-
mas a la fóvea, se le plantea realizar trata-
miento con triamcinolona intravítrea como
posible alternativa terapéutica.

Tras asumir el paciente los riesgos inhe-
rentes a la técnica y a la administración del

corticoide, explicado en el consentimiento
informado, se cita de forma programada en el
área quirúrgica. Separamos el disolvente del
trigon depot con un filtro millipore y recons-
tituimos el soluto con la misma cantidad de
suero fisiológico. Se realizan las medidas de
asepsia oportunas, se coloca debidamente al
paciente y se inyectan 4 mg (0,1 ml) de triam-
cinolona por vía transconjuntival en el cua-
drante temporal inferior, con una aguja de
30 G y a 4 mm de limbo (4).

No evidenciamos ningún tipo de complica-
ción secundaria a la inyección intravítrea ni a
la medicación, manteniendo incluso cifras de
tensión normales durante todo el seguimien-
to. Se repite el OCT a los 10 días de la inyec-
ción constatando la resolución completa del
quiste foveal y una mejoría en su agudeza
visual a 0,9 (fig. 3). A las 5 semanas repeti-
mos la angiografía donde se sigue demos-
trando la existencia de pequeños vasos telan-
giectásicos pero con mínima exudación. A
los 4 meses en una nueva OCT se aprecia ini-
cio de quiste intrarretiniano yuxtafoveal sin

Telangiectasias yuxtafoveales unilaterales con exudación tratada con triamcinolona intravítrea
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Fig. 1: Pliegue
retiniano
periférico.

Fig. 2:
Angiografía:
A. Tiempo
venoso: Capilares
telangiectásicos y
microaneurismas
yuxtafoveales.
B. Tiempo venoso
tardío: Edema
macular quístico.
C. Tiempo venoso
tardío 1 mes
postinyección:
resolución del
EMQ.



repercusión en su agudeza visual. A los 6
meses de la inyección se sigue apreciando
pequeño quiste yuxtafoveal pero con una
agudeza visual de 1 en ojo izquierdo.

DISCUSIÓN

La asociación de vasos telangiectásicos
yuxtafoveales idiopáticos y de exudación
(grupo 1), de afectación generalmente unila-
teral y en varones, constituye a juicio de algu-
nos autores una malformación vascular con-
génita (5), que puede permanecer oculta has-
ta la edad adulta y cuyo diagnóstico puede
realizarse en el curso de una exploración
oftalmológica rutinaria o motivada por la sin-
tomatología propia del edema macular y exu-
dación derivada de la descompensación
endotelial.

Nuestro paciente lo encuadramos en el
grupo 1B de la clasificación de Gass y Blodi
por tratarse de telangiectasias unilaterales
muy focalizadas, que clínicamente se mani-
festaban como microaneurismas yuxtafovea-
les asociado a edema macular quístico. Aun-
que el grupo 1B tiende a clasificarse dentro

de las telangiectasias adquiridas nosotros
también consideramos en su etipatogenia una
probable alteración vascular de tipo congéni-
to, sobre todo por asociarse a un pliegue cir-
cular retiniano periférico de tipo malformati-
vo en el mismo ojo.

En lo referente al diagnóstico diferencial
es importante distinguir las telangiectasias
idiopáticas con exudación de las secundarias
a patología venosa oclusiva de rama macular,
en las que las alteraciones vasculares se rela-
cionan con un cruce arteriovenoso, se confi-
nan al territorio de drenaje de esa vena y no
atraviesan el rafe medio.

La presencia de telangiectasias yuxtafove-
ales del grupo 2 también se ha asociado a test
de sobrecarga de glucosa anormales, aunque
la intolerancia a la glucosa no esté admitida
como causa de microangiopatía retiniana (6).
En nuestro paciente la glucemia basal era de
107 y el test de sobrecarga oral de glucosa
fue de 98 a los 120 minutos.

La mayoría de los pacientes que vemos
con telangiectasias yuxtafoveales idiopáticas
pertenecen al grupo de las telangiectasias
retinianas ocultas y no exudativas (tipo 2A),
no estando normalmente indicado en estos
casos realizar tratamiento dada la naturaleza
atrófica de la lesión macular. La fotocoagula-
ción con láser, por consiguiente, esta indica-
da en las formas exudativas y contraindicadas
en las formas ocultas, salvo que se manifies-
te con la presencia de neovascularización
subretiniana.

La fotocoagulación con láser en algunos
casos ha demostrado ser eficaz en la resolu-
ción del edema y en la estabilización o mejo-
ra de la agudeza visual pero, dados los ries-
gos del láser por la proximidad a la fóvea,
sólo se ha recomendado si existe progresión
de la pérdida visual. No olvidar que el láser
en estos pacientes puede causar algún tipo de
escotoma paracentral y/o metamorfopsia, por
lo que debe usarse con moderación, haciendo
una fotocoagulación suave en rejilla con un
spot entre 100 y 200 micras de diámetro (2).
Por otro lado Park et al. (7) presentaron una
de las series mas largas de casos tratados con
láser de argón no encontrando generalmente
mejoría ni estabilidad visual en estos pacien-
tes. Además el tratamiento se ha asociado a
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Fig. 3:
Tomografía de

Coherencia óptica:
A. Quiste foveal.

B. Depresión
foveal normal tras

la inyección de
triamcinolona.

C. Nuevo quiste
yuxtafoveal a los 6

meses.



cambios en el epitelio pigmentado de la reti-
na, incremento de la distorsión vascular, la
formación de tejido fibrovascular y hemorra-
gias retinianas, aunque no necesariamente
repercuta en la agudeza visual.

Ghislaine (8) realizó una terapia fotodiná-
mica en telangiectasias parafoveal bilateral
adquirida en dos casos sin neovascularización
no encontrando beneficio ni en la agudeza
visual ni en la resolución del edema macular.

Pensamos que la inyección intravítrea de
triamcinolona puede ser una buena opción
terapéutica en la resolución del edema macu-
lar asociado a telangiectasias yuxtafoveales
tanto primarias como secundarias. En la revi-
sión bibliográfica realizada sólo hemos
encontrado 2 casos publicados (9,10) del uso
triamcinolona intravítrea para tratar el edema
macular asociado a telangiectasias yuxtafo-
veales, tratándose en ambos casos de telan-
giectasias yuxtafoveales adquiridas bilatera-
les (2A). Nuestro paciente podría tratarse del
primer caso del grupo 1 tratado de esta mane-
ra experimentando una espectacular y rápida
mejoría del edema macular y de los síntomas
visuales, no existiendo además ninguna com-
plicación asociada al tratamiento.

El principal efecto secundario de la triam-
cinolona intravítrea es la hipertensión ocular,
que puede aparecer en el 50% de los pacien-
tes entre 1 y 2 meses tras la inyección, si bien
casi siempre es controlable con medicación
tópica y reversible tras la desaparición del
efecto corticoideo. Sin embargo la complica-
ción más temible es la endoftalmitis, con
cifras que rondan el 0,5%, motivo por el cual
realizamos dicho procedimiento en quirófano
tomando las medidas de asepsia oportunas.

Por otro lado, uno de los principales pro-
blemas con que nos encontramos es el efecto
transitorio de la medicación, existiendo fre-
cuentemente una recurrencia del edema
macular. En estos casos nos planteamos una
nueva inyección si hemos obtenido un buen

resultado terapéutico inicial y los efectos
secundarios no han sido importantes.

Creemos que la introducción de nuevos
dispositivos intraoculares de liberación lenta
y nuevas fórmulas esteroideas disminuirán
los efectos secundarios y la necesidad de
reinyección frecuente.
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Membrana neovascular asociada a
rotura retiniana en el polo posterior

Neovascular membrane associated to retinal
break in the posterior pole

SALVADOR CULLA B1, NORMAND DE LA SOTILLA E1,
ABENGOECHEA HERNÁNDEZ S1, ELIZALDE MONTAGUT J2

RESUMEN

Caso clínico: Varón de 75 años de edad que refiere disminución de agudeza visual en ojo
izquierdo. Presenta un levantamiento del polo posterior asociado a una rotura retiniana. Se
presentan las pruebas complementarias que permiten llegar al diagnóstico de membrana
neovascular coroidea.

Discusión: La presencia de una rotura retiniana dificulta el diagnóstico inicial del paciente.
Aunque clásicamente se considera que la presencia de hemorragias confirma la actividad de
una membrana neovascular, en muchos casos este componente hemorrágico puede ser esca-
so o incluso estar ausente, siendo el fluido subretiniano el único signo clínico presente.

Palabras clave: Membrana neovascular coroidea, rotura retiniana, tomografía de coherencia
óptica, angiografía fluoresceínia, angiografía con verde de indocianina.

ABSTRACT

Case report: We present the case of a 75-year-old man who refers visual loss in his left eye.
There is a detachment in the posterior pole associated to a retinal break. Ancillary tests
allow us to achieve the diagnosis of choroidal neovascular membrane.

Discussion: The presence of a retinal break makes the initial diagnosis difficult in this case.
Although hemorrhage usually confirms the presence of neovascular membrane activity, in
many cases this hemorrhage may be scarce or absent, and only subretinal fluid may be seen.

Key words: Choroidal neovascular membrane, retinal break, optical coherence tomography,
fluorescein angiography, indocyanine green angiography.

Institut Universitari Barraquer. Centro de Oftalmología Barraquer. Universitat Auònoma de Barcelona.
1 Licenciado en Medicina.
2 Doctor en Medicina.

Correspondencia:
Borja Salvador Culla
Institut Universitari Barraquer
C/ Laforja, 88
08021 Barcelona
salvaculla@co-barraquer.es



CASO CLÍNICO

Varón de 75 años de edad que acude a
urgencias acusando disminución de la agude-
za visual (AV) del ojo izquierdo (OI) de una
semana de evolución. Como antecedentes
oftalmológicos destacan: cirugía de cataratas
en ambos ojos (AO) hace 8 años con capsu-
lotomía YAG láser posteriormente, despren-
dimiento de retina en OI tratado mediante
vitrectomía vía pars plana hace 6 años en otro
centro y una paresia del III par craneal
izquierdo con ptosis y exotropía hace 4 años,
que se resolvió espontáneamente. El ojo
derecho (OD) ha sido diagnosticado de dege-
neración macular asociada a la edad hace 2
años. A nivel sistémico presenta hipertensión
arterial y diabetes mellitus de tipo II, ambas
en tratamiento.

En su última visita hace 5 meses, su AV
con corrección era de 0,05 N.º 10 con meta-
morfopsia en OD y de 0,65 N.º 1 sin meta-
morfopsia en OI. En su visita a urgencias pre-
senta una AV OI de 0,1 N.º 5 con metamor-
fopsia. La presión intraocular, anexos y seg-
mento anterior oculares de AO no presentan

alteraciones. En el segmento posterior del
OD se observa una fibrosis submacular
extensa y en el OI (fig. 1) un levantamiento
del polo posterior que abarca la arcada tem-
poral superior con una rotura retiniana tem-
poral a la mácula.

Inicialmente el paciente es diagnosticado
de desprendimiento de retina en OI y se rea-
liza una tomografía de coherencia óptica
(OCT) para valorar el estado de la retina a
nivel macular (fig. 2) y a nivel de la rotura
retiniana (fig. 3). A nivel macular se observa
un desprendimiento del epitelio pigmentario
(DEP) y a nivel de la rotura existe una dege-
neración quística con levantamiento de los
bordes, lo que podría ser un signo de cronici-
dad.

Se decide realizar un estudio angiográfi-
co con fluoresceína (fig. 4) y verde de indo-
cianina (fig. 5), en el que se observa una
lesión hiperfluorescente extrafoveal tempo-
ral con difusión del contraste en tiempos
tardíos y un DEP seroso. Estos hallazgos
permiten llegar al diagnóstico de membrana
neovascular (MNV) extrafoveal mínima-
mente clásica.

DISCUSIÓN

En ocasiones las MNV pueden visualizar-
se directamente como una lesión amarillo-
verdosa frecuentemente rodeada de un anillo
de pigmento. Cuando no pueden identificar-
se con oftalmoscopia, existen signos asocia-
dos que nos permiten realizar un diagnóstico
de sospecha: elevación retiniana serosa,
hemorragias retinianas, lípidos subretinianos
o cambios quísticos en la retina neurosenso-

SALVADOR CULLA B, et al.

100 ARCH. SOC. CANAR. OFTAL., 2006; 17: 99-102

Fig. 1:
Levantamiento del

polo posterior
(flecha) con rotura
retiniana temporal

a la mácula
(cabeza de flecha).

Fig. 2: OCT a
nivel de la rotura

retiniana. Se
observa la

degeneración
quística y el

levantamiento de
los bordes.



rial. La presencia de sangre subretiniana o
bajo el epitelio pigmentario puede ser tan
extensa que oculte otros signos de MNV o
puede localizarse en la periferia de la mem-
brana (1,2).

Aunque clásicamente se considera que la
presencia de hemorragias confirma la activi-
dad de una MNV, en muchos casos este com-
ponente hemorrágico puede ser escaso o
incluso estar ausente, siendo el fluido subre-
tiniano el único signo clínico presente. El
hecho de que en el caso clínico expuesto el
principal hallazgo típico de MNV apreciable
oftalmoscópicamente sea la elevación del

polo posterior, así como la rotura retiniana
asociada, dificultan el diagnóstico inicial del
paciente.

Estudios histopatológicos han demostra-
do que el DEP seroso representa una sepa-
ración entre el epitelio y su membrana
basal, por un lado, y la membrana de
Bruch, por el otro (3,4). Los DEP serosos
aparecen en aproximadamente el 15% de
las MNV (3).

En este caso sorprende la coincidencia que
supone la presentación de una rotura retinia-
na simultáneamente a la aparición de una
MNV, que causa la disminución de AV. Es

Membrana neovascular asociada a rotura retiniana en el polo posterior
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Fig. 3: OCT a
nivel macular. Se
observa un DEP
seroso.

Fig. 4:
Angiografía
fluoresceínica en
la que se observa
una MNV
mínimamente
clásica temporal
con DEP seroso y
áreas de
hipofluorescencia
junto a la arcada
temporal inferior
compatibles con
alteración del
epitelio
pigmentario.



posible que la rotura retiniana estuviera pre-
sente con anterioridad al desarrollo de la
MNV y que el levantamiento secundario del
polo posterior lo haya puesto de manifiesto.
Esta rotura y las lesiones del epitelio pigmen-
tario podrían deberse a una degeneración pri-
maria de la retina o quizás, más probable-
mente, a una lesión yatrogénica secundaria a
la vitrectomía previa realizada sobre este ojo.
El contacto de un instrumento quirúrgico con
la retina podría haber provocado la rotura
retiniana, con compromiso del complejo epi-
telio pigmentario-membrana de Bruch-coroi-
des y posterior desarrollo de la neovasculari-
zación.
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Fig. 5:
Angiografía con

verde de
indocianina que

permite valorar el
componente

oculto de la MNV
y la extensión del

DEP.
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Drusas papilares bilaterales
hemorrágicas

Haemorragical bilateral optic nerve drusen

TANDÓN CÁRDENES L1, REYES RODRÍGUEZ M, LARA RUEDA N,
DE LAS HERAS ACEVEDO E, SÁNCHEZ RODRÍGUEZ A

RESUMEN

Caso clínico: Presentamos el caso de un varón de 41 años con la presencia de drusas papilares
bilaterales con complicaciones hemorrágicas en ambos ojos con un intervalo de 5 años entre
un ojo y otro y con resultado de recuperación espontánea de agudeza visual sin secuelas.

Discusión: Aunque las hemorragias asociadas a drusas de nervio óptico se describieron por
primera vez hace 85 años, recientemente se ha determinado que son las hemorragias subre-
tinianas las que con frecuencia dan lugar a secuelas visuales. Se ha determinado de suma
importancia determinar mediante angiofluoresceingrafía la presencia de neovascularización
ya que esta interviene en el pronóstico visual del paciente.

Palabras clave: Drusas papilares hemorrágicas, angiofluoresceingrafía, hemorragia subreti-
niana, neovascularización.

ABSTRACT

Case Report: We report the case of a 41-year-old man with bilateral drusen in the optic ner-
ve. As a complication the patient suffered a hemorrhage in one eye, and five years later in
his other eye. He recovered his visual acuity spontaneously without sequelae.

Discussion: Although hemorrhages associated to optic nerve drusen were first described 85
years ago, it was recently known that subretinal hemorrhages are frequent producers of per-
manent sequelae. It is important to determine the presence of neovascularization by means
of the fluorescein angiography, because it can interfere in the patient’s visual prognosis.

Key words: Hemorrhagical optic nerve drusen, fluorescein angiography, subretinal hemorrha-
ge, neovascularization.
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INTRODUCCIÓN

Las drusas del nervio óptico fueron descritas
histológicamente por Müller (1) en 1858 y clí-
nicamente por Liebrich (2) en 1868. La inci-
dencia se encuentra entre el 0,34% y el 3,7% (3-
5) dependiendo de las series y son bilaterales en
2/3 de los casos. Las drusas papilares son con-
creciones acelulares parcialmente calcificadas,
debidas a la acumulación de derivados axoplás-
micos procedentes de la degeneración de fibras
nerviosas, existiendo varias teorías acerca de su
patogénesis. Otra de las teorías establece una
posible relación con aquellos pacientes con
canal escleral estrecho, por lo cual sería mas
frecuente la presencia de drusas papilares en
individuos hipermétropes altos. Se heredan con
tipo de herencia autonómica dominante irregu-
lar, y dicha herencia es mayor en patologías
como retinosis pigmentaria, pseudoxantoma
elástico y síndrome de Alagille (6-8).

Aunque frecuentemente se trata de un
diagnóstico incidental, las drusas papilares
pueden tener diferentes formas de presenta-
ción con una gran variabilidad clínica.

CASO CLINÍCO

Paciente varón de 41 años con el único
antecedente de una hipermetropía de 4 diop-

trías que acude a urgencias por miodesopsias
en OD y cefalea pulsátil. A la exploración
presentaba AV con su corrección de 1 en AO,
con normalidad del segmento anterior y al
examen funduscópico se aprecia en OD
hemorragias superficiales en sector supero-
temporal de disco óptico y otra menor par-
tiendo de zona inferior del disco, ademas de
una hemorragia subretiniana formando un
ribete alrededor del sector superotemporal
del disco. En OI se observa pseudopapilede-
ma por la presencia de drusas en el espesor
del disco óptico. Tras la desaparición de la
hemorragia el paciente se mantuvo asintomá-
tico. Cinco años más tarde el paciente vuelve
a acudir a urgencias con síntomas ahora en
OI que refiere idénticos a los padecidos años
atrás en OD. A la exploración presentaba AV
con corrección de 1 en AO, con normalidad
del segmento anterior, PIO de 12 mmHg en
AO y con el siguiente examen funduscópico:

OD con imagen de pseudopapiledema por
la presencia de drusas en márgenes del dis-
co, además de drusas intrapapilares, obser-
vadas como excrecencias redondeadas con
una luminosidad amarilla más intensa que el
resto del disco. Sin restos de la hemorragia
previa.

OI en el que se observa una hemorragia
profunda a modo de ribete alrededor del mar-
gen nasal e inferior del disco óptico.
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Fig. 1: A.
Hemorragia

prerretiniana
prepapilar y floculo

hemorrágico
infrapapilar OD

(año 2000). B.
Imagen de

pseudopapiledema
en OI por la

presencia de drusas
(año 2000).

C. Resolución
espontánea de la

hemorragia en OD
(foto de feb 2005).

D. Episodio
hemorrágico

subretiniano, ahora
en OI (feb 2005).

E. Resolución
espontánea de la

hemorragia en OI
(abr 2005).



Se realiza angiografía fluoresceínica, scan-
ner orbitario y ecografía ocular. Tras segui-
miento y reabsorción espontánea de la hemo-
rragia el paciente se encuentra asintomático y
sin tratamiento.

DISCUSIÓN

La presencia de hemorragias asociadas a
las drusas de nervio óptico se describe por
primera vez hace 85 años (9), pero reciente-
mente las drusas de nervio óptico han sido

reconocidas como causa potencial de hemo-
rragias subretinianas que pueden concluir en
pérdidas de agudeza visual temporales o per-
manentes. Es de suma importancia clasificar
a las hemorragias peripapilares asociadas a
drusas mediante angiofluoresceingrafía para
determinar la presencia o no de neovasculari-
zación. En las series consultadas, se observa
mayor afectación de la agudeza visual, más
secuelas permanentes y menor edad (3) de
presentación en aquellas hemorragias con
neovascularización demostrada en la angio-
grafía fluoresceínica (10).

Drusas papilares bilaterales hemorrágicas
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Fig. 2: A.
Autofluorescencia
en cabeza de
nervio óptico por
drusas OD.
Tiempos precoces.
B. Ausencia de
neovascularización
OD. Tiempos
tardíos. C.
Autofluorescencia
en cabeza de
nervio óptico por
drusas OI.
Hemorragia
subretiniana.
Tiempos precoces.
D. Ausencia de
neovascularización
OD. Tiempos
tardíos.

Fig. 3: A.
Ecografía modo B
OD. B. Ecografía
modo B OI. C.
Tomografia axial
computarizada,
donde se observan
calcificaciones
puntiformes en
cabeza de nervios
ópticos de ambos
ojos.



En cuanto al diagnóstico, la ecografía
modo B se ha determinado como el método
diagnóstico más sensible y específico, en
comparación con la CT y la angiofluores-
ceingrafía (11).

Sanders, Gay and Newman (12) describen
pues, tres tipos de hemorragias asociadas a
las drusas del nervio óptico: hemorragias de
la capa superficial de fibras nerviosas, hemo-
rragias vítreas y hemorragias subretinianas.
Las hemorragias superficiales son frecuente-
mente asintomáticas o con síntomas leves
como el caso de nuestro paciente. Se descri-
ben algunos casos en los que permanece un
pequeño defecto del campo visual. Para
explicar esto, Cohen (13) postuló que la
compresión de los vasos del disco óptico
provocada por la presencia de drusas podría
causar tanto hemorragias como neuropatía
óptica isquémica. En cuanto a las hemorra-
gias vítreas, por lo general se resuelven sin
secuelas permanentes. Aunque es variable,
las hemorragias subretinianas son las que
peor evolución tienen, básicamente aquéllas
que producen neovascularización. Henkind,
Alterman y Wise (14) fueron los primeros en
describir neovascularización coroidea en
pacientes con drusas de nervio óptico. Sugi-
rieron que las drusas provocarían una isque-
mia de la retina peripapilar que estimularía
la neovascularización bajo el epitelio pig-
mentario.

CONCLUSIÓN

Las drusas de nervio óptico que provocan
hemorragias vítreas, intraretinales o subreti-
nianas en ausencia de neovascularización
coroidea raramente causan consecuencias
adversas a largo plazo. Por el contrario, aque-
llas hemorragias asociadas a neovasculariza-
ción comúnmente producen secuelas. La
extensión de la hemorragia hacia el área
macular puede ser rápida. En aquellos casos
en los que la hemorragia está autolimitada al

área peripapilar, debida a la localización
remota de la neovascularización con respecto
a la fóvea, se recomienda una actitud expec-
tante ya que la mayoría de estas membranas
neovasculares permanecen inactivas sin nin-
guna intervención.
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Válvula de Ahmed: atalamia
postquirúrgica y su resolución

con hialuronato sódico
y hexafluoruro de azufre

Ahmed valve: postoperative flat anterior
chamber and its resolution with sodium

hyaluronate and sulfur hexafluoride

ABREU REYES JA1, AGUILAR ESTÉVEZ JJ2, CORDOVÉS DORTA LM2,
ABREU GONZÁLEZ R3, ABREU REYES P4

RESUMEN

Caso clínico: Varón de 31 años de edad diagnosticado de glaucoma refractario en ojo izquier-
do que es tratado mediante implante valvular de Ahmed colocando el tubo en la cámara
posterior. A las 72 horas del postoperatorio presenta hifema que ocupa 1/3 de la cámara
anterior (CA) y atalamia grado I (clasificación de Spaeth). Se realiza tratamiento quirúrgi-
co para rehacer la CA mediante inyección en la misma de hialuronato sódico al 2,3% (Hea-
lon®5) y hexafluoruro de azufre (SF6) lográndose su estabilización a partir de las 24 horas.

Discusión: Como tratamiento del aplanamiento de la CA en el postoperatorio de la trabecu-
lectomía ha sido propuesto el uso de hialuronato sódico, gáses, o combinando ambos, pero
no tenemos conocimiento de su uso en la atalamia tras el implante valvular de Ahmed. El
objetivo del gas es obtener una hemostasia mecánica y profundizar la CA hasta que el acuo-
so lo sustituya gradualmente, y el del viscoelástico proteger el endotelio corneal y frenar la
salida del gas por el tubo.

El Healon®5 y SF6 inyectados en la CA puede ser una alternativa rápida, eficaz y segura en el
tratamiento de este evento indeseable frente a otras opciones terapéuticas clásicas como el
tratamiento médico o la inyección de aire.

Palabras clave: Válvula de Ahmed, atalamia postquirúrgica, hialuronato sódico, hexafluoruro
de azufre.
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INTRODUCCIÓN

Los implantes de drenaje representan una
opción terapéutica en glaucomas refractarios
en los que ha fracasado la cirugía filtrante
convencional (1).

La atalamia en alguno de sus grados es una
de las posibles complicaciones postoperato-
rias y de más difícil resolución tras el implan-
te valvular de Ahmed, siendo fundamental su
correcto manejo para asegurar la filtración a
largo plazo y evitar eventos indeseables como
el contacto de la porción intracamerular del

tubo con el endotelio corneal. El tratamiento
conservador es controvertido, siendo el qui-
rúrgico propuesto la extracción del tubo de la
CA e introducirlo de nuevo por un túnel
escleral diferente (2).

En el caso concreto de atalamia con pre-
sión intraocular (PIO) baja, hifema, Seidel
negativo, y presencia de ampolla de filtra-
ción, nuestra propuesta de tratamiento es qui-
rúrgica rehaciendo la CA mediante el uso
combinado de Healon®5 y SF6 (3,4). El obje-
tivo del gas es lograr una hemostasia mecáni-
ca y profundizar la CA hasta que el acuoso lo
sustituya gradualmente, y el del viscoelástico
proteger el endotelio corneal y frenar la sali-
da del gas por el tubo.

CASO CLÍNICO

Varón de 31 años de edad diagnosticado
de glaucoma congénito bilateral a los 15
días de nacimiento, en Venezuela, estando
desde entonces con tratamiento médico
para ambos ojos. A los 9 años le realizaron
una trabeculoplastia con láser de argón
(TLA) en ojo izquierdo (OI) y a los 14 años
en el ojo derecho (OD). No se refieren
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ABSTRACT

Case report: We report the case of a 31-year-old male diagnosed with refractory glaucoma
which is treated with Ahmed valve implantation, placing the tube in the posterior chamber.
72 hours after surgery the patient shows a hyphema that occupies 1/3 of the anterior cham-
ber (AC) and a flat AC grade I (Spaeth classification). Surgical treatment is performed to
reform the AC with the injection of 2,3% sodium hyaluronate (Healon®5) and sulfur hexa-
fluoride (SF6) stabilizing the AC after 24 hours.

Discussion: The use of sodium hyaluronate, gases or a combination of both has been proposed
for the treatment of postoperative AC flattening after trabeculectomy, but we have no infor-
mation of its use in flat anterior chambers after an Ahmed valve implantation. The objecti-
ve of the gas is to obtain a mechanic haemostasis and to deepen the AC until the aqueous
substitutes it gradually, and the objective of the viscoelastic is to protect the corneal endo-
thelium and to reduce the gas outflow through the tube.

The use of Healon®5 and SF6 can be a fast, safe and effective alternative treatment for this
adverse event, instead of other classical treatment options like medical treatment or gas
injection.

Keywords: Ahmed valve, postoperative flat anterior chamber, sodium hyaluronate, sulfur
hexafluoride.

Fig. 1: A las 24
horas de la cirugía

se observa CA
grado III, hifema

de 1 mm, bloqueo
de la entrada del
tubo por sangre
estando libre el

ABS.



antecedentes de patologías sistémicas aso-
ciadas.

En el año 2001, a los 26 años de edad, es
remitido a nuestro centro para seguimiento
de su glaucoma, estando en ese momento en
tratamiento tópico para ambos ojos con cua-
tro fármacos. La mejor agudeza visual
corregida del paciente era de 8/10 en ojo
derecho y de contar dedos en OI, ojos «buf-
tálmicos» con diámetro corneal de 14 mm,
presión intraocular (PIO) en OD de
14 mmHg y en OI de 38 mmHg. Fondo de
ojo con excavación papilar de 3/10 en OD y
de 10/10 en OI. En el estudio de la motilidad
extrínseca se observa una exotropía del OI
de 45 dioptrías prismáticas. La gonioscopía
muestra un ángulo abierto con sinequias
anteriores periféricas. El estudio del campo
visual (TOP®+) es normal en OD (SM 28,1;
DM 0,7; LV 7,6) y terminal en OI (SM 1,9;
DM 26,6; LV 10,3).

Los sucesivos procedimientos quirúrgicos
realizados en OI, además del tratamiento
médico, han sido: julio de 2001 trabeculec-
tomía con Mitomicina-C (MMC); mayo de
2002 ciclofotoablación con láser diodo; abril
de 2005 facoemulsificación de catarata sub-
capsular posterior con implante de lente
intraocular de 17,0 dioptrías. Dado que la
PIO se mantiene en 38 mmHg con trata-
miento máximo, en Febrero de 2006 se deci-
dió implantar una válvula de Ahmed modelo
S-2 con sistema ABS y aplicación intraope-
ratoria de 5-Fluorouracilo (5-FU). A las 24
horas de la cirugía presenta una ampolla de
filtración grado II/V, seidel negativo, PIO de
12 mmHg, CA grado III, y un hifema de
1 mm (fig. 1); a las 48 horas presenta el mis-
mo estatus con PIO de 10 mmHg y un hife-
ma de 2 mm (fig. 2); a las 72 horas el pacien-
te refiere dolor, y presenta una PIO de
8 mmHg, atalamia grado I (clasificación de
Spaeth), hifema que ocupa 1/3 de la CA,
contacto del tubo con el endotelio corneal
(fig. 3), y desprendimiento coroideo nasal
inferior. Decidimos realizar tratamiento qui-
rúrgico urgente en quirófano para estabilizar
la CA inyectando en la misma 0,15 mL de
Healon®5 y 0,1 mL de SF6 al 100%; a las 24
horas observamos una PIO de 11 mmHg, CA
grado III, y disminución del hifema, quedan-

do sólo restos hemáticos en el borde de la
capsulorrexis a la semana (fig. 4). En la
exploración realizada a las 3 semanas de la
cirugía presenta una ampolla de filtración
difusa, CA grado IV, buen posicionamiento
del tubo, sin hifema, resolución del despren-
dimiento coroideo, y PIO de 16 mmHg sin
medicación (fig. 5 y 6).

Válvula de Ahmed y atalamia postquirúrgica
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Fig. 2: A las 48
horas se observa
aumento del nivel
de hifema.

Fig. 3: Estatus a
las 72 horas:
Atalamia grado I
(clasificación de
Spaeth), hifema
que ocupa 1/3 de
la CA, extremo del
tubo en contacto
con el endotelio
corneal.

Fig. 4: Una
semana de la
reintervención:
CA grado III
(clasificación de
Spaeth) y restos
hemáticos en el
borde de la
capsulorrexis.



DISCUSIÓN

El sangrado en la cámara anterior suele ser
muy frecuente, sobre todo en los glaucomas
neovasculares (5). En nuestro caso, paciente
joven sin enfermedad sistémica, el hifema
pudiera deberse al trauma quirúrgico.

El aplanamiento de la CA durante la fase
postoperatoria inmediata del implante valvu-
lar de Ahmed es debido a un excesivo drena-
je de acuoso. Estas condiciones pueden atri-
buirse a los efectos combinados de la des-
compresión brusca del procedimiento, así
como al trauma quirúrgico (6), no pudiéndo-
se desechar la posibilidad de fuga de acuoso
alrededor del tubo implantado por excesiva
manipulación del túnel escleral a pesar de
utilizar una aguja 23-G (2), lo que pudo ocu-
rrir en nuestro paciente.

Como tratamiento del aplanamiento de la
CA en el postoperatorio de la trabeculectomía
ha sido propuesto el uso de hialuronato sódi-
co, gases, o combinando ambos (7-10), pero
no tenemos conocimiento de su uso en la ata-
lamia tras el implante valvular de Ahmed.

De los diferentes viscoelásticos propuestos
parece ser el más eficaz el Healon®5 debido
a sus propiedades viscoadaptativas que le
permiten una mayor permanencia en la CA
produciéndose su aclarado en 2-4 días.

De los gases perfluorados actualmente se
propone el uso del SF6 dado el poco riesgo de
daño endotelial (7), aunque con menor capa-
cidad de expansión y tiempo de permanencia.
El SF6 es expansible a concentraciones supe-
riores al 20%, aumentando su volumen en un
150% cuando es inyectado en forma pura.
Los cambios volumétricos de la burbuja
gaseosa inyectada en la CA tienen como prin-
cipal condicionante el estar en una cavidad
no hermética puesto que el implante de dre-
naje le sirve como vía de escape, siendo por
ello el tiempo de permanencia inferior a
cuando se inyecta en la cavidad vítrea.

Nuestro protocolo terapéutico ha consisti-
do en el uso de antibióticos, esteroides y
ciclopléjicos tópicos, añadiendo tratamiento
quirúrgico con Healon5® (0,15 mL) y SF6
100% (0,1 mL) inyectados en la CA. El Hea-
lon®5 lo inyectamos por la paracentesis de
servicio realizada en la cirugía previa (de no
existir realizamos una paracentesis con
cuchillete 20 G), y el SF6 lo inyectamos
directamente a 180° de la primera a través de
limbo para evitar su expulsión. La cirugía se
realizó con anestesia local y ambulatoria; de
ser con anestesia general el anestesista debe
advertirse 15 minutos antes de la inyección
del gas para que sustituya, de estar utilizán-
dolo, el óxido nitroso, y evitar así el excesivo
aumento de volumen de la CA por paso a la
misma del nitrógeno.

Para la preparación del SF6 tomamos una
jeringa de insulina de 1 cc y de 40 UI con
aguja metálica de calibre 30 G, en condicio-
nes de esterilidad. El extremo de la jeringa
sin aguja se conecta a un doble microfiltro
Millex-GS® no pirógeno, de 0,22 micras, y a
su vez conectado al tubo del recipiente que
contiene el gas, que habitualmente está en el
quirófano de vitreorretina. También está dis-
ponible el SF6 en unidosis, útil éste especial-
mente para los cirujanos que no disponen en
su hospital de botella.

La evolución de nuestro paciente nos per-
mite concluir que el Healon®5 y SF6 inyecta-
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Figs. 5 y 6: A las
3 semanas de la
cirugía presenta
una ampolla de

filtración difusa y
normalización de

la CA.



dos en la CA puede ser una alternativa rápi-
da, poco invasiva, efectiva y segura en el
manejo de la atalamia acompañada de hifema
tras el implante valvular de Ahmed frente a
otras opciones terapéuticas clásicas como el
tratamiento médico o la inyección de aire.
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Técnica de acortamiento in situ por
microincisión del tubo del implante

valvular de Ahmed

Technique for in-situ tube shortening of Ahmed’s
valve by minimal incision

ABREU REYES JA1, PERERA SANZ D2, DÍAZ ALEMÁN VT2, AGUILAR ESTÉVEZ JJ2

RESUMEN

El excesivo trayecto del segmento intracamerular del tubo de silicona de un implante valvular
de Ahmed puede implicar trastornos anatómicos en las estructuras de la cámara anterior y/o
en la función visual. Esta situación, aunque poco frecuente, puede presentarse cuando el
implante se realiza en ojos que previamente han sufrido diversos procedimientos quirúrgi-
cos.

Mostramos nuestra técnica quirúrgica para recortar el tubo in situ por mínima incisión.

Palabras clave: Válvula de Ahmed, recorte del tubo.

ABSTRACT

The excessive length of the intracameral segment of an Ahmed’s valve silicon tube may invol-
ve anatomical disorders of the anterior chamber’s structures and/or the visual function.
Although this situation is not very common, it may appear when the valve is implanted in
a previously operated eye.

We describe our minimal incision technique for in-situ tube trimming.

Keywords: Ahmed valve, tube trimming
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INTRODUCCIÓN

La válvula de Ahmed (New World Medi-
cal Inc, Rancho Cucamonga, California) es
un dispositivo de tipo restrictivo, aprobado
por la FDA en 1993. Actualmente existen en
el mercado diferentes modelos en los que
varían las dimensiones y los materiales de
fabricación, siendo el más utilizado el deno-
minado S-2. Este presenta un reservorio elíp-
tico de polipropileno y su forma es elíptica,
con unas dimensiones de 13 mm de ancho
por 16 mm de largo, y una superficie total de
184 mm2. La resistencia a la salida del humor
acuoso se debe a la existencia de dos láminas
de silicona a través de las cuales debe fluir el
líquido, y que requieren una presión teórica
mínima de 12 mmHg para su separación. El
tubo de drenaje que conecta con la cámara
anterior es de silicona, y tiene un diámetro
interno de 0,33 mm y externo de 0,64 mm,
con una longitud de 25,00 mm.

Entre las complicaciones y reacciones
adversas descritas en el postoperatorio del
implante de una válvula de Ahmed se inclu-
ye el desplazamiento anterior o posterior del
tubo de drenaje. El excesivo tamaño de la

porción intracamerular del tubo puede impli-
car trastornos en las estructuras de la cámara
anterior y/o en la función visual. Esta situa-
ción es más frecuente cuando el implante se
realiza en ojos que previamente han sufrido
diversos procedimientos quirúrgicos.

CASO CLÍNICO

Paciente varón de 60 años, diabético, pseu-
dofáquico, diagnosticado de glaucoma neo-
vascular en ojo izquierdo refractario al trata-
miento médico, al que implantamos una vál-
vula de Ahmed modelo S-2 como primera
opción quirúrgica. Colocamos el tubo en la
cámara posterior dejando un tamaño de 4 mm
para que el extremo sobrepase el borde pupi-
lar. La evolución postquirúrgica inmediata no
incluye complicaciones a destacar, lográndo-
se el control de la presión intraocular. A la
semana de la cirugía observamos como ha
aumentado el trayecto intracamerular del tubo
hasta contactar con el esfínter de iris opuesto
(fig. 1), manteniéndose estable la fijación del
cuerpo valvular. Al mes de la cirugía se man-
tiene estable la situación por lo que decidimos
recortar el tubo para evitar reacciones adver-
sas, recuperar la función visual, y continuar
con el programa de fotocoagulación láser en
el que el paciente está incluido.

En quirófano, con anestesia tópica, se rea-
lizan dos paracentesis de 20-gauge; una
situada a 90 grados respecto a la entrada del
tubo y otra a 180 grados de la misma. Poste-
riormente se introduce 0,1 mL de hialuronato
sódico (Amvisc®) en cámara anterior. A con-
tinuación el ayudante introduce unas pinzas
de 23-gauge (Ahmed Micro-Tying Forceps
Head, Hannover Alemania) por la paracente-
sis modificada situada a 180 grados con la
finalidad de fijar el extremo del tubo, mante-
niéndolo estable para proceder a su corte en
el centro de la cámara anterior. Es convenien-
te no tirar de él, dada su condición elástica,
para evitar un corte excesivo que dé lugar a
una retracción y a una extrusión del mismo.
Posteriormente el cirujano introduce unas
tijeras curvas de 20-gauge (Grieshaber, Sui-
za) por la paracentesis de 90 grados proce-
diendo al corte del tubo (fig. 2). Finalmente,

ABREU REYES JA, et al.

114 ARCH. SOC. CANAR. OFTAL., 2006; 17: 113-116

Fig. 1: Antes de la
cirugía se observa
que el tubo ocupa

toda el área
pupilar.

Fig. 2: Momento
de la cirugía en
que se observa

como por puertos
20-gauge se ha
introducido la

pinza de fijación y
la tijera para

proceder al corte
in situ del tubo.



la porción del tubo que permanecía sujeta por
la pinza, es extraído (fig. 3), no retirándose el
Amvisc®. Las incisiones son selladas por
hidratación estromal. A las 48 horas el seg-
mento anterior está asintomático (fig. 4), no
observándose alteración en la funcionalidad
del implante u otras reacciones adversas.

El paciente fue tratado durante el postope-
ratorio con una combinación de antibiótico y
antiinflamatorio tópico por el plazo de una
semana.

DISCUSIÓN

Con frecuencia, en el postoperatorio de la
colocación de un dispositivo de drenaje se
observan modificaciones en la posición intra-
camerular del tubo (1). Un tubo demasiado
largo en la cámara anterior (CA), especial-
mente si ésta es estrecha, acabará dañando el
endotelio corneal, por lo que el recorte del
mismo se hace necesario. Las técnicas clási-
cas para recortar el tubo necesitan de incisión
conjuntival, extracción del tubo, recorte, y
recolocación del mismo, lo que origina
importante inflamación y molestias al
paciente.

Recientemente se ha propuesto una técnica
en la que por microincisión se realiza el
recorte in situ del tubo (2) utilizando una agu-
ja de 30-gauge para introducirla en la luz del
mismo para estabilizarlo y proceder a su cor-
te con una microtijera de pelaje de membra-
nas; posteriormente se extrae la porción del
tubo con una pinza de Utrata. Nuestra técni-
ca (3) modifica a la anterior al sustituir la
aguja de 30-gauge para estabilizar el tubo por
una pinza 23-gauge (Ahmed Micro-Tying
Forceps Head, Hannover Alemania), que en
ningún momento deja de hacer presa, y vale
para la extracción de la porción del tubo cor-

tado, evitando así que este quede libre en la
CA y pueda dañar alguna sus estructuras
durante la manipulación del mismo.
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Fig. 4: Aspecto
del segmento
anterior a las 48 h
de la cirugía
donde se observa
el eje visual libre
y la boca del tubo
a las 2 horas.

Fig. 3: Porción
del tubo de
silicona una vez
extraído.
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INTRODUCCIÓN

La enucleación o evisceración del globo
ocular constituye probablemente la cirugía
ocular con mayor repercusión psicológica

para el paciente, tanto por las consecuencias
funcionales como estéticas que de ella se
derivan (1).

En el manejo de estos pacientes es de gran
importancia el conjunto de maniobras que
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Injerto dermograso: técnica
quirúrgica

Dermal-fat graft: surgical technique
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RESUMEN

La enucleación o evisceración del globo ocular es una cirugía ocular con una gran repercusión
psicológica para el paciente. Actualmente los injertos dermograsos están indicados en: alte-
raciones de los implantes orbitarios (exposición o extrusión), deformidades del surco supe-
rior, contracción del socket o como técnica combinada coincidiendo con la enucleación.

Presentamos la técnica del injerto dermograso clásica con las variaciones que hemos ido apor-
tando en nuestra experiencia quirúrgica.

Palabras clave: Injerto dermograso, técnica quirúrgica.

ABSTRACT

Ocular globe enucleation or evisceration are kinds of ocular surgery with a great psychologi-
cal repercussion on the patient. At the moment dermal-fat graft is advised in cases of orbi-
tal implant alterations (exposure or extrusion), upper lid fold, socket retraction or as a com-
bined technique with enucleation.

We present the classic dermal-fat graft technique with the variations that we have developed
according to our surgical experience.

Key words: Dermal-fat graft, surgical technique.
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deben llevarse a cabo para asegurar un
correcto resultado estético como: el manteni-
miento de la funcionalidad de los párpados,
la conservación a largo plazo del volumen de
la cavidad anoftálmica y la adaptación de len-
tes cosméticas. Para ello, son desde hace años
conocidas las técnicas de «relleno» de la
cavidad que ya desarrolló Barraquer a princi-
pios de siglo XX (2), con los injertos orbita-
rios de grasa libre. El principal inconveniente
de esta cirugía consistía en la pérdida de
volumen que se producía con el tiempo, por
reabsorción de la grasa. Posteriormente, dife-
rentes autores intentaron utilizar otros tejidos
orgánicos como esclera o fascia lata, que no
mejoraron los resultados (3,4).

Las indicaciones actuales de los injertos
dermograsos se pueden resumir en las
siguientes: alteraciones de los implantes orbi-
tarios (exposición o extrusión), deformidades
del surco superior, contracción del socket o
como técnica combinada coincidiendo con la
enucleación (5).

TÉCNICA QUIRÚRGICA

La técnica que se realiza actualmente fue
descrita inicialmente por Smith y Petrelli en
1978 (6), y aportó como novedad el uso de
injertos combinados de grasa y dermis, lo que
mejoró los resultados por dos motivos: la der-
mis minimizaba la reabsorción de la grasa, y
servía de estructura de soporte a la conjunti-
va, con lo que se conseguía una mayor her-
meticidad y uniformidad de la superficie.

En nuestro Centro realizamos, en la mayo-
ría de los casos, una variante de la técnica

habitual consistente en la sutura de los mús-
culos rectos a la dermis, con lo que se incre-
menta la movilidad de la prótesis implantada.

A continuación describiremos los pasos
intraoperatorios de la técnica empleada.

1. Preparación de la cavidad orbitaria

En aquellos casos de exposición del
implante por debajo de la capa de Tenon, rea-
lizamos peritomía conjuntival de 360 grados y
profundizamos con las ramas de la tijera de
Stevens en los cuadrantes nasales y tempora-
les (superior e inferior) con la intención de
conseguir el suficiente espacio donde introdu-
cir la grasa del injerto que previamente habre-
mos dividido en cuatro partes, por la cara
opuesta a la dermis, para un perfecto encaje
(fig. 3). En los pacientes afectos de retracción
de bolsillo anoftálmico, deberemos conseguir
asimismo un espacio orbitario virtual a partir
de una incisión conjuntival para colocar el
injerto del modo anteriormente descrito.

2. Obtención del botón donante

Lo extraemos del cuadrante superoexterno
del glúteo, una zona que presenta las caracte-
rísticas idóneas en cuanto a volumen de gra-
sa y carencia de repercusiones estéticas.
Dibujamos con un marcador un círculo de
2 cm de diámetro que remarcaremos con bis-
turí, con el que delaminaremos la epidermis
traccionando con pinza de Adson (fig. 1). Es
importante «limpiar» todo el círculo dejando
la dermis lisa y totalmente expuesta, que se
nos muestra con su aspecto rosado y discreta-
mente sangrante.

A continuación, con el mismo bisturí
penetramos por el borde de la circunferencia,
de manera totalmente perpendicular a la
superficie de la piel, hasta unos 2 centímetros
de profundidad, y seguimos los límites del
círculo hasta completarlo (fig. 2). Al final de
esta maniobra la grasa subdérmica tiende a
protruir hacia el exterior por sí misma, con lo
que sólo nos queda recortar la base con tije-
ras de Stevens (fig. 3). Esta cavidad se sutura
fácilmente en dos planos.
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Fig. 1: Marcado
del botón donante

y exéresis de la
epidermis.



3. Sutura y finalización de la cirugía

Suturamos Tenon y conjuntiva por separa-
do encima de la dermis con la opción antes
mencionada de la sutura de los músculos rec-
tos en la dermis del injerto, lo que nos pro-
porciona mejores resultados estéticos al
incrementar la movilidad de la prótesis
(fig. 4).

Una vez concluida la cirugía, colocamos
un conformador de plástico rígido sobre un
colchón de pomada antibiótica. La presencia
de este conformador-protector nos permite
tanto controlar la evolución, como facilitar la
instilación de colirios antibióticos y antiinfla-
matorios, sin necesidad de retirarlo, gracias a
los orificios que presenta.

A los 3 meses de la cirugía, la superficie
dérmica se presenta completamente lisa y
conjuntivalizada, lo que permite al ocularista
adaptar la pertinente lente cosmética (fig. 5).

Las complicaciones son infrecuentes y,
habitualmente, de escasa importancia: que-
ratinización de la cavidad, aparición de
cavidades quísticas o granulomas conjunti-
vales, etc. Sólo en algún caso hemos asisti-
do al fracaso completo del injerto dermogra-
so. Estos casos se pueden producir por rea-
lizar injertos demasiado grandes en diáme-
tro, o colocarlos en implantes previamente
infectados.

CONCLUSIÓN

Los injertos dermograsos son de gran utili-
dad en la práctica totalidad de casos con
defectos de reabsorción de la grasa periorbi-
taria, así como en aquellos pacientes que pre-
sentan prótesis orbitarias expuestas, con lo
que el oftalmólogo especialista en oculoplas-
tia, una vez superada la curva de aprendizaje
lógica, conseguirá unos resultados estéticos
realmente apreciables por el paciente. Y es
que no debemos olvidar que, a pesar de la
relativa urgencia de estos casos, la demanda
de buenos resultados es alta en comparación
con lo que habitualmente se exige en la ciru-
gía de la enucleación-evisceración inicial, en
la que el primer objetivo es la exéresis del
contenido ocular.

Injerto dermograso
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Fig. 2:
Perforación con
bisturí.

Fig. 3: Protusión
de la grasa
subcutánea y
corte de la misma.

Fig. 4: Aspecto
del injerto al final
de la cirugía.

Fig. 5:
Conjuntivalización
de la dermis a los
tres meses de la
cirugía.
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Unidades de baja visión
y rehabilitación visual: un proyecto

para la sanidad pública

Low vision and visual rehabilitation units:
a project for the public health service

GRANDE BAOS C1

RESUMEN

Objetivo: Analizamos la situación de la baja visión en España y describimos la atención al
paciente discapacitado visual. Luego presentamos un proyecto para la implantación de uni-
dades de baja visión y rehabilitación visual en la Sanidad Pública.

Proyecto: La Unidad de baja visión se monta en el Servicio de Oftalmología del hospital de
referencia de cada Área Sanitaria. El funcionamiento consta de 10 pasos, unos dentro del
Hospital, otros en la Óptica y otros en asociaciones de afectados u otras entidades. De esta
forma el coste por paciente atendido es de 50-60 euros para la sanidad pública.

Discusión: El gran número de pacientes afectados, la gran mejoría que experimentan y el bajo
coste sanitario justifican que los responsables sanitarios estudien la implantación de las
Unidades de baja visión y rehabilitación visual en la Sanidad Pública.

Palabras clave: Unidad de baja visión, programa de rehabilitación visual, ayudas ópticas, dis-
capacitado visual.

ABSTRACT

Purpose: We analyze the situation of Low Vision Care in Spain and describe the attention to
visually-impaired patients. We present a project for the introduction of Units of Low Vision
and Visual Rehabilitation in the Public Health Service.

Project: A Unit of Low Vision is created at the Unit of Ophtalmology of the reference hospi-
tal of every Sanitary Area. The total process of the unit consists of 10 steps which take pla-
ce in different places: at the Hospital, at the Optician’s, in associations of visually-impaired
patients, and in other premises. Thus, the Public Health Service only spends about 50-60
euros on each patients’s treatment.

Discussion: The great number of affected patients that can experience a great improvement
with low sanitary costs justifies that the responsibles of the Public Health Service study the
creation of Units of Low Vision and Visual Rehabilitation in public hospitals.
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OBJETIVOS

Partimos de un análisis del tratamiento de
los pacientes discapacitados visuales en Espa-
ña, de sus necesidades y de los posibles trata-
mientos con los que podrían beneficiarse.

Elaboramos y presentamos un proyecto de
implantación de Unidades de baja visión y
rehabilitación visual en la sanidad pública,
incluyendo los aspectos técnicos y económi-
cos.

DESCRIPCIÓN

Una unidad de baja visión y rehabilitación
visual es un conjunto de profesionales de
diferentes titulaciones con una formación
especializada que, manejando un equipa-
miento técnico específico, se encargan de la
atención integral de pacientes con deficien-
cias visuales muy severas con el fin de ayu-
darles a recuperar su vida habitual (1,2).

El paciente discapacitado visual con grave
deterioro de la visión acude a estas unidades
para someterse a un programa de rehabilita-
ción visual con el fin de aprender a aprove-
char los restos de visión y otras potencialida-
des y poder normalizar su vida, recuperar su
autonomía personal y conseguir la plena inte-
gración (familiar, social y laboral o educati-
va) (3-5).

Los pacientes que por su enfermedad no
pueden leer un libro, coser, ver fotos, caminar
con seguridad, mirar por la ventana, afeitarse
o maquillarse, salir a cenar o viajar porque su
visión se lo impide, pueden mejorarse
siguiendo un programa de rehabilitación
visual (6,7).

En la actualidad hay aproximadamente
800.000 españoles y 124.000.000 de perso-
nas en el mundo con baja visión, pero se esti-
ma que en el 2020 habrá 200.000.000 indivi-
duos. Esto equivale al 1-2% de los europeos
que se distribuyen en el 1% de los individuos
con <75 años, el 5% de los que tienen 75-85
años y casi el 15% de los >85 años (8).

Las causas más frecuentes son la DMAE
(degeneración macular ligada a la edad), reti-
nopatía diabética, miopía magna, glaucoma,
retinosis pigmentaria y distrofias retinianas (9).

PROGRAMA
DE REHABILITACIÓN VISUAL

Un programa de rehabilitación visual
para baja visión es algo más que prescribir
unos instrumentos ópticos que se denomi-
nan ayudas visuales para baja visión, en
efecto, el tratamiento incluye los siguientes
apartados:

• Diagnóstico de la función visual.
• Prescripción de ayudas visuales y no

visuales.
• Desarrollo de las potencialidades.
• Entrenamiento y readaptación al medio.
• Reorientación personal y profesional.

Diagnóstico de la función visual

Hay que saber si el problema está en la
visión central, en la periférica o en ambas y si
es curable, estable o con clara evolución al
empeoramiento. También es importante saber
el estado de las otras funciones visuales (cro-
mática…) y no visuales (audición y movili-
dad).

Según la alteración, la discapacidad se
centrará en la visión de lejos y el desplaza-
miento (defecto de visión periférica), en la
visión intermedia y la coordinación visuomo-
tora o en la visión de cerca y lectura (defecto
de visión central).

Prescripción de ayudas

Ayudas ópticas (figs. 1 y 2)

Su finalidad es mejorar la imagen de un
objeto en la retina, bien ampliando el tamaño
de éste con instrumentos ópticos o su calidad
con filtros.

Para ampliar el tamaño podemos actuar
sobre el propio objeto (eligiéndolo grande,
agrandándolo por medio de fotocopias o con
herramientas informáticas), disminuyendo la
distancia objeto ojo mediante lupas y micros-
copios o aprovechando la ampliación angular
con telescopios).

Para mejorar la calidad tenemos los filtros
que aumentan el contraste, disminuyen la
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Fig. 1: Ayudas
ópticas. Arriba a
la izquierda:
Lupas. Arriba a la
derecha:
Microscopios.
Abajo a la
izquierda y
centro:
Telescopios. Abajo
a la derecha:
filtros.

Fig. 2:
Herramientas
electrónicas e
informáticas:
Izquierda:
Ampliación por
proyección con
sistemas
electrónicos e
informáticos.
Derecha:
Herramientas
informáticas:
Arriba: Programa
que recoge la
información del
ordenador y la
ofrece al usuario
en forma de voz o
lenguaje braille.
Abajo: Programas
que magnifican
los caracteres y
configuran los
colores según las
necesidades del
usuario con baja
visión.



fotofobia y el deslumbramiento y reduce la
difusión de determinadas longitudes de onda,
además de un posible efecto beneficioso de
protección sobre la retina enferma.

Ayudas no visuales (figs. 3 y 4)

Pueden dividirse en dos tipos, las que
incrementan el tamaño y el contraste para
mejorar la visibilidad (rotuladores de punta
gruesa, falsillas para firmar y escribir
direcciones, manoplas de cocina, tablas de
cortar…), y las que sustituyen el sentido de
la vista por otro (relojes, calculadoras,
esfigmomanómetros o termómetros clíni-
cos parlantes, cuchillos con protección de
filos, …).

No quiero terminar sin mencionar el más
simple de todos, la fotocopia que pasa un
documento A4 en A3 realizada con un filtro
de acetato (puede servir un separador de plás-
tico amarillo) y se puede jugar un poco con el
mando que incrementa contraste y oscuri-
dad).

Desarrollo de las potencialidades

Cuando se pierde la visión central y con
ello la visión discriminativa se intenta solu-
cionar creando una nueva área de fijación
preferencial, si lo que se ha perdido es la
visión periférica y por ello la percepción
espacial hay que enseñarle a desplazarse y,
por último, si la pérdida de visión es total y
completa (según sea congénita o adquirida)
se plantea una reeducación diferente con el
desarrollo y la optimización de los otros sen-
tidos.

Un caso especial son los niños menores de
3 años que consiguen compensar su déficit y,
como ni se les nota ni lo comunican, se les
retrasa la detección con la consiguiente demo-
ra en la educación especial en los momentos
más importantes para su desarrollo.

Entrenamiento y readaptación al medio

De nada sirve el entrenamiento con las
ayudas ópticas o de otros tipos en la Unidad
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Fig. 3: Ayudas no
visuales para la
adecuación del

entorno
relacionadas con

actividades diarias
y de oficina.



de Baja Visión si luego no se practica y no se
va aplicando a la realización de las tareas de
la vida diaria. La lecto-escritura cambia, la
alimentación es diferente, los desplazamien-
tos varían y el resto de las actividades coti-
dianas, moda, finanzas, … tienen sus nuevas
peculiaridades.

Reorientación personal

Según los resultados obtenidos sabemos
si la vida sigue igual o tenemos que recon-
ducirla en alguno o en varios aspectos, pero
siempre con una actitud positiva. Unas
veces el paciente se dará cuenta por sí solo,
otras se lo tenemos que hacer ver nosotros
y, en una no despreciable cantidad de
casos, el paciente cree que no puede y
somos nosotros los que tenemos que
demostrarle que con los restos visuales que
le quedan y los conocimientos adquiridos
es capaz de seguir con una vida similar a la
de antes.

DISEÑO, MONTAJE
Y FUNCIONAMIENTO DE

UNA UNIDAD DE BAJA VISIÓN
EN EL SENO DE UN SERVICIO

DE OFTALMOLOGÍA
YA FUNCIONANTE

En este proyecto se explica cómo se puede
montar una unidad de este tipo con unos
recursos mínimos aprovechando los recursos
de la Sanidad Pública y de las Ópticas con
muy bajo coste para las arcas del Estado y del
paciente.

Medios técnicos y humanos

En el Servicio de Oftalmología de un hos-
pital público habría que montar una consulta
dirigida por un oftalmólogo y que cuente con
unos optotipos, un oftalmoscopio y una lám-
para de hendidura, una sala de exploración
dirigida por un óptico con un maletín de prue-
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Fig. 4: Ayudas no
visuales para la
adecuación del
entorno para las
tareas de cocina.



bas y un kit de ayudas electrónicas y, por últi-
mo, una aula pequeña dirigida por un enfer-
mero especializado con un equipo didáctico.

Funcionamiento

Distinguimos 10 pasos que se resumen en
la tabla I.

Como se puede observar si un programa de
rehabilitación visual requiere como media
entre 10 y 15 horas, nosotros proponemos,
para que sea sostenible por el sistema públi-
co de salud, sólo una consulta de alta resolu-
ción de 30 minutos con el oftalmólogo, 30
minutos con el óptico y otros 30 minutos con
el enfermero en la Unidad de Baja Visión del
hospital y luego 10 sesiones de 1 hora en la
Óptica y que la ayuda psicológica sea presta-
da por psicólogos, asociaciones de afectados,
ONGs, familiares,… De esta forma consegui-
mos un programa de rehabilitación visual
completo, dirigido y supervisado por la Sani-
dad Pública, que ofrece innumerables garan-
tías al paciente y le abarata mucho su coste.

Producción y costes

Teniendo en cuenta los costes que apare-
cen en la tabla II y que en la Unidad de Baja
Visión del Hospital se atiende a un paciente
cada 30 minutos (por cada uno de los 3 pro-
fesionales) estimamos en 10 pacientes aten-
didos por día y 2.000 pacientes por año.

De esta forma el coste por paciente para la
Sanidad Pública es de 50-60 euros y el gasto
para el paciente está entre los 100 y
1.000 euros según las necesidades.

Como dato interesante, aunque su estima-
ción es muy difícil, tenemos que el coste del
paciente ciego o deficiente visual oscila entre
2.000 y 22.000 euros/año con una media de
9.000 euros (incluyendo todos los gastos
sociales y sanitarios).

Expectativas

Como no conocemos ninguna Unidad de
Baja Visión funcionando con este modelo
mixto y empleando un programa de rehabi-
litación visual completo, tenemos que adop-
tar resultados de otras publicaciones donde
el 90% de los pacientes experimentan un
sentimiento de mejoría, 85% mejoran la
visión de cerca y el 35% mejoran la visión
de lejos. Estudiando las diferencias entre
unos y otros nos damos cuenta que la dife-
rencia de éxito reside en que la mejoría al
alta en el gabinete de la Unidad es superior
al 75% de los pacientes mientras que a los 3
meses en su casa no es superior al 35% de
los pacientes.

DISCUSIÓN Y COMENTARIOS

En España y en otros muchos países del
mundo hay unidades de baja visión funcio-
nando, pero no están vinculadas o amparadas
por el sistema sanitario público, lo que oca-
siona una desatención a los pacientes y un
gasto mayor, pues se ven obligados a acudir a
la sanidad privada (10,11).

Para evaluar la oportunidad de incluirlo en
la cartera de servicios de la sanidad pública
pongamos el ejemplo de un área sanitaria
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Tabla I. Esquema del funcionamiento de una unidad
de baja visión y rehabilitación visual
aplicando un programa completo

1. Acogida con informe (A.V. + Dto.)
2. Exploración y estudio limitaciones
3. Prescripción ayudas visuales y no visuales
4. Ajuste y prueba de ayudas/filtros
5. Valoración de potencialidades y pronósticos
6. Desarrollo de potencialidades
7. Entrenamiento con las ayudas
8. Adecuación de su entorno
9. Reorientación personal

10. Informe de resultados

Los pasos 1-5 serían intrahospitalarios y 6-9 extrahospitalarios (6-7
en la óptica y 8-9 en otras instituciones). Al final se elabora un infor-
me conjunto que reciben el paciente y el hospital.

Tabla II. Coste en euros del montaje de una unidad
de baja visión y rehabilitación visual básica

Costes (€)

• 1 oftalmólogo/año 50.000
• 1 óptico/año 30.000 110.000
• 1 enfermera/año 30.000

• 1 consulta oft. equipada 9.000

• 1 maletín ayudas ópticas
• 1 ayudas electrónicas 6.000 16.500
• 1 set ayudas no visuales

• Gastos indirectos (estim.) 1.500



cualquiera de Madrid, que tiene uno o varios
centros sanitarios de referencia con su
correspondiente servicio de oftalmología,
con una población de 500.000 habitantes de
los que 75.000 son mayores de 65 años. La
estimación de afectados de baja visión es de
10.000 personas que, si se tratan en una sola
consulta con un rendimiento de 2.000
pacientes/año, precisaría 5 años para atender
a la totalidad, y luego sería capaz de atender
al día a los nuevos casos que fuesen apare-
ciendo.

Si calculamos el gasto anual en toda la
Comunidad Autónoma, donde se montarían
12 unidades de baja visión, sería de
1.300.000 euros/año aproximadamente, que
para un programa tan ambicioso como éste es
claramente rentable.

La calidad percibida del servicio prestado
en una unidad de baja visión está ligada a la
agudeza visual, siendo peor cuando la agude-
za visual es <0,05; a la magnificación de la
ayuda óptica, cuanto menor es se tolera
mejor; al uso adecuado y continuado, cuanto
más inestética es menos deseada y; por últi-
mo, a la tarea requerida, la visión estática es
mejor tolerada que cuando el paciente está en
movimiento (12-14).

Los resultados también están relacionados
con la amplitud del enfoque terapéutico, un
programa de rehabilitación visual obtiene
muchos más éxitos que la pura y simple pres-
cripción y dispensación de una o varias ayu-
das ópticas (15-18).

Por todo ello, pienso que es un tema de
reflexión para los responsables sanitarios,
que deben estudiar con urgencia.
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En los 4 últimos años se han jubilado los
siguientes Jefes de Servicio:

D. Francisco R. Pé-
rez Hernández, nació
en Moya, el 16 de
agosto de 1938. A la
edad de 2 años se tras-
ladaron sus padres a
Guía.

Cursó estudios de
Bachiller con los Her-
manos de la Salle
(Arucas) y San Ilde-

fonso en Santa Cruz de Tenerife.
Estudió la carrera de Medicina en Sala-

manca (1957-1964), donde realizó también la
Especialidad en la Escuela Profesional de
Oftalmología, siendo entonces Director el
Profesor Bartolozzi Sánchez.

Salamanca también fue la ciudad en la que
conoció y se casó con Mercedes Silguero
Martínez. Fruto de este matrimonio nacieron
sus 4 hijos.

En 1968 empezó a trabajar en Las Palmas de
Gran Canaria como ayudante de Oftalmología,
en la Seguridad Social, trabajando en el des-
aparecido Hospital de San Martín (Beneficien-
cia) junto al Dr. Manuel Hernández González.

Una vez desaparecido el Hospital San Mar-
tín, se construyó el Hospital Insular y en cuyo
servicio de Oftalmología obtuvo su primera
plaza por oposición como adjunto al servicio.

Posteriormente, también por oposición,
obtuvo la Jefatura del servicio de Oftalmolo-
gía de Nuestra Señora del Pino (1981). En
dicho año, fue Presidente del Comité Organi-
zador del 57 Congreso de la Sociedad Espa-
ñola de Oftalmología, celebrado en Las Pal-
mas de Gran Canaria.

También, en 1981 obtuvo el título de Doc-
tor en Oftalmología con Sobresaliente Cum
Laude por unanimidad en Salamanca, con el
título «Trastornos oculares en las hemopatías
malignas».

Desempeñó la Jefatura del Servicio de
Oftalmología, Nuestra Señora del Pino-
Materno Infantil, desde 1981 hasta el 2004,
fecha en la que se jubiló de la Seguridad
Social.

Durante la Jefatura obtuvo la docencia
para la formación de Médicos Internos Resi-
dentes, especializándose varias generaciones.
Algunos de ellos, hoy en día, referencia de
nuestra especialidad.

Ha sido pionero en muchos campos de la
Oftalmología, desempeñando también secreta-
riado de la Sociedad Canaria de Oftalmología
y Presidente de la misma durante cuatro años.

En la actualidad sigue en contacto con la
Oftalmología asistiendo a cursos y congresos
y manteniendo actividad en su consulta priva-
da junto a sus dos hijos mayores oftalmólogos.

D. Manuel Her-
nández González,
nació en Las Palmas
en 1935. Hijo del
Oculista D. Francisco
Hernández Guerra,
natural de Tejeda.

Cursó sus estudios
de Bachillerato en Las
Palmas, en el Colegio
de Viera y Clavijo.

La carrera de Medicina la comenzó en La
Laguna (primer año) y posteriormente se fue a
Madrid, terminando la misma en el año 1961.

La Especialidad la desarrolló en la escuela
profesional de Barcelona, alternando con las
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enseñanzas paternas. En esa época tuvo con-
tactos con el Profesor Castanera, con el Cate-
drático de Oftalmología el Dr. Casanova y
con el Dr. Arruga.

Completó estudios con el Dr. Belmonte en
Valladolid. Obtuvo una beca en la Sociedad
Hispanoamericana, coincidiendo con Castro
Viejo (año 1970).

Se casó en 1965 con su mujer Dolores
Briganti Navarro, y de esta unión nacieron
sus 4 hijos.

En Las Palmas, comenzó a trabajar en el
Hospital de San Martín con su padre. Pos-
teriormente, tras el fallecimiento del mis-
mo, trabajó con D. Francisco Pérez Her-

nández, siendo los dos únicos componentes
del Servicio de Oftalmología. Una vez
finalizado el Hospital de San Martín, se
creó el Hospital Insular pasando ambos
oftalmólogos a incorporarse al servicio de
Oftalmología.

El Dr. D. Manuel fue Jefe de Sección del
Insular (Oftalmología), nombrado por la
dirección del Hospital y posteriormente Jefe
de Servicio hasta la fecha en la que se jubiló
en el 2005.

Obtuvo la docencia de los médicos inter-
nos residentes en el año 2000, y está conside-
rado como uno de los oftalmólogos pioneros
en las Islas Canarias.

AUTORES, et al.
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2002 Abreu González, Rodrigo. Instituto
Barraquer. C/ La Forja, 88. E-08021
Barcelona. España. rabreu@oftalnet.nu.

1977 Abreu Reyes, José A. Avda. Tingua-
ro, 9. 38870 La Matanza - Sta. Cruz
de Tenerife
jabreu@oftalnet.nu 
web: http://www.oftalnet.un

1976 Abreu Reyes, Pedro D. C/. Jesús y
María 54, 2.º-A 38004 S/C DE TENE-
RIFE 
abreu@correos.comtf.es

1975 Aguilar Estévez, José J. C/. Obispo
Rey Redondo 27-2.º. 38201 LA
LAGUNA, Tenerife

1985 Al Abdul Razzak, Huneidi. Anselmo
J. BenÍtez 6 - D, 3.º D. 38004 S/C DE
TENERIFE

1988 Al Hiraki Al Hiraki, Hassan. Avda. 25
de Julio, 34 -2.º. 38004 - S/C DE
TENERIFE

1995 Alemán Flores, Rafael. C/. Fernando
Galván 6, 2.º. 35001-LAS PALMAS
G.C.

1990 Álvarez Hernández, Teresa. C/. José
López, 39 - 1.º. 38700-S/C DE LA
PALMA, Tenerife

1992 Álvarez Marín, Jorge. Urb. Coralito,
viv. 21. Finca España. 38205-LA
LAGUNA
jam@correos.comtf.es

1992 Amigó Rodríguez, Alfredo. C/. El
Humo, 1, 1.º A. 38003-S/C DE
TENERIFE
amigo66@arrakis.es

2003 Arteaga Hernández, Víctor Javier. C/.
Juan Pérez Delgado, 22-B. 3006-S.C.
DE TENERIFE

1997 Ayala Barroso, Eva. C/. El Durazno
75. 38350-TACORONTE. Tenerife

1993 Badia Llahi, Hugo Enrique. C/. Suá-
rez Guerra 61, 4.º Izqui. 38002-S.C.
DE TENERIFE
Barry Gómez, Carlos-Las Palmas

1978 Barry Rodríguez, Julio. Viera y Clavi-
jo 19, 4.º. 35002-LAS PALMAS

1991 Beltrán Ferrer, José Vicente. Rafael
Cabrera 22, bajo. 35002-LAS PAL-
MAS

1995 Betancor Padilla, Diego. C/. Obispo
Rey Redondo 27, 2.º. 38201-LA
LAGUNA, Tenerife

1978 Bonilla Aguiar, Felix. Macher.
35571-LANZAROTE, Las Palmas de
G.C.
macher@lix.servicom.es

1992 Borges Trujillo, Rosa. C/. Martínez de
Escobar 8, 4.º A. 35007-LAS PAL-
MAS

1993 Brito Muguerza, M.ª. Carmelina. C/.
Suárez Guerra 61, 4.º Izda. 38002-
S.C. DE TENERIFE

1998 Cabrera López, Francisco. Angel Gui-
merá n.º 3 - 2.º. 35003-Las Palmas

1976 Cabrera Pérez, Antonio. C/. Canalejas
62. 35003-LAS PALMAS

1992 Cano Gijón, Purificación. C/. Gral.
Bravo 42, 1.º. 35000-LAS PALMAS

1979 Cardona Guerra, Pedro. C/. Juan Dios
Martín, 21. 35400-ARUCAS, Gran
Canaria

1991 Carrillo Espejo, José Joaquín. C/.
General Bravo 42, 4.º. 35002-LAS
PALMAS

1976 Carrillo Nieves, Antonio. C/. General
Bravo 1. 35002-LAS PALMAS

1975 Casteleiro Licetti, Antonio. Obispo
Benítez de Lugo 38, 1.º. 38300-LA
OROTAVA, Tenerife

1996 Castellanos Solanes, Jorge. Hospital
de la SS de Arrecife, Lanzarote
jorgeykatia@abonados.cplus.es

1976 Cifuentes Aguilar, Lina Manuela.
Apdo. de Correos 10271. 38080-S.C.
DE TENERIFE

1967 Contreras Estévez, Concepción. C/.
Villa de Marín N.º 6, 5.º C. 28029-
MADRID

1993 Cordovés Dorta, Luis. C/. General
Antequera, 12. 38004-S.C. DE
TENERIFE
cordoves@retemail.es

1975 De la Cruz Rodríguez, José M.ª. C/.
Las Flores 7, San Honorato. 38203-
LA LAGUNA, Tenerife

1979 Del Arco Aguilar, José Manuel. Resi-
dencial Anaga, Edf. Silvia - Ptal. 3.º 6.
38001-S.C. DE TENERIFE
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1972 Del Rosario Cedrés, David. Av.
Asuncionistas 2, 1.º 38006-S/C. DE
TENERIFE

1991 Delgado Miranda, José Luis. C/.
Callao de Lima , 27- 2.º. 38003-S.C.
DE TENERIFE

2003 Díaz Arriaga, José. Cronista Romero
Ceballos, 4. 35011 LAS PALMAS

1975 Díaz Santiago, Juan J. C/. Luis
Doreste Silva 62, 1.º 35004-LAS
PALMAS

1995 Enríquez de la Fe, Ramón Fco. Av.
Rafael Cabrera 26, 7.º A, D. 35002-
LAS PALMAS

1974 Escovar Tolosa, Antonio. C/. Valois,
34. 38400-PUERTO DE LA CRUZ,
Tenerife

2003 Estévez Jorge, Beatriz. Tomás Mora-
les, 54, 1.º D. 35002 LAS PALMAS

1992 Fariña Hernández, Francisco J. C/. El
Cano s/n. Edif. Capri 2, piso 101.
38109-RADAZUL. El Rosario. Tene-
rife
fjavierf@idecnet.com

1995 Febles Reyes, José Vidal. Av. 3 de
Mayo 20, 3.º. 38410-LOS REALE-
JOS, Tenerife

1992 Ferrando Gómez, Rafael. C/. Plaza de
la Feria 40, 9.º. 35003-LAS PALMAS

1982 Font Castro, Aurora. C/. M. E. Castro
Fariña 75, Mesa del Mar. 38350-
TACORONTE, Tenerife

1979 Font Pérez, Tomás. C/. Jesús 50.
46007-VALENCIA

1990 Fraile Peñate, María José. Carretera
Mesa Mota 13. 38200-LA LAGUNA,
Tenerife

1986 García González, Matías. C/. Capitán
Lucena 3. 35007-LAS PALMAS

1978 García Sánchez, Julián. Plaza Cristo
Rey 4, 10.º. 28040-MADRID

2003 García Somalo, Mónica. Urb. Villa
Hilaria, 49. Calle Montaña Tahi.
38320-LA LAGUNA, Tenerife

1976 García Suárez, Alfonso. C/. Francisco
Torquemada 1. 35011-LAS PALMAS

1992 Gil Hernández, M.ª Antonia. C/.
Angel Romero, 1. 38009-S.C. DE
TENERIFE

1974 González de la Rosa, Manuel A. C/.
Valdés Parc. 65, Radazul. 38109-EL
ROSARIO, Tenerife
mgdelarosa@jet.es

1974 González Jiménez, Antonio. Av. José
Antonio, 5. 38300-LA OROTAVA,
Tenerife

1997 González Padrón, Manuel. C/. Gene-
ral Mola 80, 5.º piso. 38004-S. Cruz
de Tenerife

1992 Guillén Molina, Santiago. Serv. de
Oftalmología. Hosp. Insular. 35000-
LAS PALMAS

1974 Gutiérrez González, Francisco. C/.
Alemania, 39. 35006-LAS PALMAS

1988 Hernández Brito, Ana María. Crta.
Mesa Mota, N.º 17. 38208-LA
LAGUNA, Tenerife

1978 Hernández González, Manuel. C/. Puer-
ta de Reventón N.º 10. LAS PALMAS

1997 Hernández González, Sotero. C/.
Pérez Soto, N.º 3. 38009-SANTA
CRUZ DE TENERIFE

2003 Hernández Suárez, Juan Manuel.
Avda. César Manrique, s/n. 38006-
S.C. DE TENERIFE 

1996 Herrera Piñero, Ricardo. Urb. Acorán,
Parque Miramar I; N.º 1. 38109-S/C.
DE TENERIFE

1998 Iceta González, Ignacio. C/. Santa
Rosalía 49, 1º C 38002-S/C. DE
TENERIFE

1992 Kalab Collado, Antonio. C/. Luis
Doreste Silva 36-2-2. 35000-LAS
PALMAS

1995 Kalitovics Nobrégas, Nicolás. San
Lázaro 25. 38206-LA LAGUNA,
Tenerife

1990 León Hernández, Francisco A. C/.
Alvarez de Abreu 24- 2.º. 38700-S.C.
DE LA PALMA, S.C. Tenerife

1974 Llarena Borges, José Ramón. C/.
Gral. Antequera 4, 4.º. 38004-S.C. DE
TENERIFE

1972 Llarena Codesido, Guzmán. C/. Sabi-
no Berthelot 1, 5.º. 38003-S.C. DE
TENERIFE

1992 López Cotín, Concepción. C/. Barcelo-
na 3, Atico D. 35006-LAS PALMAS

1974 López Domínguez, Bernabé. C/. Cano
42, 1.º Izq. 35002-LAS PALMAS

1976 López Gracia, Matías. C/ Gral. San-
jurjo 44, 12-B. 35010-LAS PALMAS
matias2@santandersupernet.com

1990 López Villar, Joaquín. C/. Rafael
Cabrera 22, Pta. bajo. 35002-LAS
PALMAS

1992 Losada Castillo, M.ª José. C/. Bernar-
dino Seman 3, Edf. Jonatan, P-2, 301.
38005-S.C. DE TENERIFE

1974 Losada García-Ontiveros, Gonzalo.
Av. Rafael Cabrera 4, - 3.º. 35002-
LAS PALMAS, Gran Canaria
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1992 Luque Arellano, Manuel. C/. Adarve
24, 1.º-Izq. 14001-CORDOBA

1992 Manrique de Lara Morales, Alfonso.
Plaza de la Feria 10- 2.º-dcha. 35003-
LAS PALMAS

1984 Mantolán Sarmiento, Cristina. Urb.
Guajara, Delta, 54. 38205-LA LAGU-
NA, Tenerife

1984 Marrero Saavedra, M.ª. Dolores. C/.
Obispo Encina 1, 2.º iqd. 35004-LAS
PALMAS, Gran Canaria

1989 Martín Barrera, Fernando. Caletillas 20,
Edf. Calemar, Apto. 22. 38520-LAS
CALETILLAS, Candelaria, Tenerife

1976 Martín González, José Agustín. C/.
Greco 17. 38007-S.C.DE TENERIFE

1974 Martín Hernández, Rodrigo. C/. Nava
y Grimón 70. 38201-LA LAGUNA,
Tenerife

1989 Martín Torres, M.ª José. C/. Alvareda
35, 6.º B. 35008-LAS PALMAS.

1995 Martínez de Munno, Jorge Eduardo.
C/. Elcano, Edif. Beti, Esc. B; piso
10.º D. 38109-RADAZUL, El Rosa-
rio, Tenerife

1976 Martínez-Barona Garabito, Fernando.
Av. Prof. Peraza de Ayala 9, 7.º.
38001-S.C. DE TENERIFE

1992 Medina Herrera, María. C/. Néstor de la
Torre 7-1.º Izq. 35001-LAS PALMAS

1975 Méndez González, Julio. C/. Perdomo
45. 35002-LAS PALMAS
info@juliomendez.com

2003 Merlo Romero, Jorge A. Avda. de
Canarias, 10, 1.º C. Triana. 35002
LAS PALMAS

2003 Mesa Lugo, Fátima Irene. Teobaldo
Power, 4. 38500-GÜIMAR, Tenerife

1983 Mesa Moreno, Carmen Gloria. Serv.
Oftalmología, H.U.C. La Cuesta.
38200-LA LAGUNA, Tenerife

1993 Mohrez Muvdi, Raji. Serv. Oftalmo-
logía, Hospital de la S.S. 35600-PTO.
DEL ROSARO, Fuerteventura

1999 Montesinos Ventura, Blanca M.ª. C/.
Santa Teresa de Jornet Ibars 9, 2.º D.
38004-S/C. DE TENERIFE
blancamv@comtf.es

1992 Muiños Gómez-Camacho, José
Alberto. C/. Gral. Godet 30, puerta 6-
2.º B. 38006-S.C. DE TENERIFE

1997 Mújica Moreno, Vicente. C/. Felix
Gila, N.º 1, 4.º B. SEGOVIA

1972 Murube del Castillo, Juan. H. Ramón
y Cajal. Serv. Oftalmología-Apt. 37.
28034 MADRID

1992 Negrín Díaz, Manuel R. C/. Balboa,
Urb. Paraíso 5 Bloque. 30; RADAZUL
ALTO. 38109-El Rosario, Tenerife

2002 Ocaña González, Marina. C/. Sancho
Panza, 122. 35600 Puerto del Rosario.
Fuerteventura. 

1972 Ojeda Guerra, Antonio. C/. Costa y
Grijalba, 5-1º. 38004-S/C. DE TENE-
RIFE

1996 Ojeda Socorro, Ramón. C/. Rafael
Hardisson 3, 1.º- Izq. 38005-S/C. DE
TENERIFE

1992 Pareja Ríos, Alicia. C/. Adelantado,
N.º 36, Edf. Nivaria, Portal H, 3.º-
1.º. 38200-LA LAGUNA, S.C. de
Tenerife

1992 Pelaez Álvarez, María Isabel. C/.
Rafael Cabrera 22, 1.º. 35002-LAS
PALMAS G. C.

1980 Pellicer Lorca, Tomás. C/. Barceló 15,
2.º Izda. 28004-MADRID

1979 Pérez Barreto, Leonor. Urb. Guajara
Delta 77. 38205-LA LAGUNA, Tene-
rife

1975 Pérez Espejo, José. C/. Pérez de Rosas
13, entresuelo. 38004-S/C DE TENE-
RIFE

2003 Pérez Fernández, José Ramón. Elías
Ramos, 3, 10B. 38001 S.C. DE
TENERIFE

1990 Pérez Figueroa, Nohora. Edif. Morera
8, cuarto. 38700-S/C. DE LA PAL-
MA, Tenerife

1992 Pérez González, Francisco. C/. Gago
Goutinho 48, 1.º. 35000-TELDE, Las
Palmas de G.C.

1976 Pérez Hernández, Francisco. C/. León
y Castillo 51, 2.º. 35003-LAS PAL-
MAS G.C.

1987 Pérez Martín, William. Urb. Gil Rol-
dan 24 - Guamasa. 38330-LA LAGU-
NA, Tenerife

1986 Pérez Morán, Manuel. C/. Suárez
Guerra 50, 2.º 1 Edif. El Cedro.
38002-S/C. DE TENERIFE

1997 Pérez Silguero, David. C/. León y
Castillo 49, piso 4.º. P-1. 35003-LAS
PALMAS, G. C.

1992 Pérez Silguero, Miguel Angel. Serv.
Oftalmología C.H. La Candelaria.
38000-Ctra. Del Rosario, s/n, S.C.
TENERIFE

1979 Piñana Darias, Carlos. C/. Canalejas
33. 35003-LAS PALMAS G.C.

1979 Piñero Carrión, Antonio. C/. Ciudad
de Ronda 4, 2.º-D. 41004-SEVILLA
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1989 Quijada Fumero, Elíseo. C/. Alfonso
XIII 38, P. 2 viv. 4- La Higuerita.
38200-LA LAGUNA, Tenerife

1992 Ramos Ramos, Juan José. C/. León y
Castillo 112-3.º-26. 35004-LAS PAL-
MAS

1997 Reyes Rodríguez, Miguel Angel.
Serv. Oftalmología; H. Materno, Las
Palmas-LAS PALMAS

1972 Rodríguez Galván, Corviniano. C/.
Costa y Grijalba 4. 38004-S.C. DE
TENERIFE

1985 Rodríguez Hernández, José Vicente.
C/. Olof Palme 44, -2.º C. 35010-LAS
PALMAS

1998 Rodríguez Martín, Javier. HUC. Ctra.
La Cuesta-Taco s/n. 38320-LA
LAGUNA, Tenerife
Javierrm@comtf.es

1976 Rodríguez Pérez, José Alfonso. Avda.
Mesa y López 5, 1.º p. 35006-LAS
PALMAS

1992 Rodríguez Pérez, Mercedes. C/. Con-
cejal García Feo 5, -3.ºB. 35011-LAS
PALMAS

1992 Royo Martínez, Esperanza. C/. Helio-
doro Rguez López 30, 3.º N. 38005-
S/C.DE TENERIFE

1972 Ruiz Funes, José. Rambla Gral. Franco
104, 2.º-D. 38004-S/C. DE TENERIFE

1995 Saloña Bordas, José Luis. Valls de la
Torre 7, 1.º, Clínica Arrecife. 35500-
ARRECIFE, Lanzarote

1988 Sánchez Méndez, Manuel. C/. Gene-
ral Godet 33 , 4.º A. 38006-S/C. DE
TENERIFE

1987 Sánchez Pérez, Jorge Luis. C/. Santia-
go Cuadrado 23, 2.º B. 38006-S.C.
DE TENERIFE

1982 Santana Navarro, Francisco. C/. Olof
Palme 44, 11-A. 35010-LAS PALMAS
cadrisana@lpa.servicom.es

1992 Santana Navarro, María Dolores. C/.
San Marcial 17. 35250-INGENIO,
Las Palmas de G.C.

1987 Santana Valerón, Fermín. C/. La Isa,
N.º 12. 38205-LA LAGUNA, Tenerife

1991 Santos Barrera, Roberto. Urba. Guaja-
ra Beta 97. 38205-LA LAGUNA
Tenerife

1975 Serrano García, Miguel Angel. Calle-
jón de Bouza 1 - 21, Ofc. 6. 38002-
S/C. DE TENERIFE

2003 Shuarzwerg Menis, Diana. C/. Soria,
72. 35229 MARZAGÁN, Las Palmas

2003 Tinguaro Díaz Alemán, Valentín. C/.
Daida, 19 - Guajara Baja. 38205-LA
LAGUNA, Tenerife 

1992 Toledo Monzón, Juan Luis. C/ Alonso
Alvarado 10, 2.º B. 35000-LAS PAL-
MAS

1989 Valls Quintana, Pedro. C/. Carvajal 3
P. 4.º 6 C. 35004-LAS PALMAS

1987 Vargas González, Juan Carlos. C/. Sin
Salida, 7-Bajo; B. 38004-S/C. DE
TENERIFE

1992 Ventura Rodríguez, Antonio. C/.
Santiago Bravo de Laguna 15, 3.º I.
35000-LAS PALMAS, Gran Cana-
ria

1978 Zaragoza García, Pablo. C/. Arturo
Soria, 310, 3.º C. 28003-MADRID.
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