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Con Farmaindustria hemos topado

La Sociedad Canaria de Oftalmología tenía previsto y anunciado celebrar este año su 
Congreso anual en el Hotel Tecina, en la Isla de La Gomera. Tal decisión se tomó en cumpli-
miento de nuestra filosofía de llevar nuestro foro anual de encuentro, convivencia y debate 
científico a todos los rincones de nuestro archipiélago. Y, dentro de esa filosofía, al tomar la 
decisión de llevar nuestra reunión a la isla colombina, el único establecimiento posible, por 
capacidad, por instalaciones y medios, y por ubicación, cercana al aeropuerto, era el Hotel 
Tecina, un hotel de cuatro estrellas que ha sido sede de numerosos congresos médicos en años 
anteriores.

Sin embargo tal deseo se vio truncado, debido a la decisión de Farmaindustria de prohibir a 
las casas comerciales, cuyo patrocinio resulta imprescindible para la realización del evento dada 
la imposibilidad de nuestra institución de asumir sus costos, a apoyar su celebración�¡¡¡porque 
el hotel tiene un campo de golf anexo!!!

No valieron las explicaciones acerca de que el campo de golf no pertenece al hotel, debida-
mente justificadas con la correspondiente documentación y, sobre todo, que nuestra reunión tie-
ne exclusivamente un carácter técnico y científico, perfectamente contrastable por quien quiera 
auditarla. Si queríamos acceder al patrocinio de la industria farmacéutica no teníamos más 
remedio que cambiar la sede de nuestras jornadas. Y eso, lamentándolo mucho por la ilusión 
que habíamos puesto en acudir a La Gomera, fue lo que, al final, tuvimos que hacer, con el 
consiguiente perjuicio económico e institucional de la Sociedad Canaria de Oftalmología que 
tampoco fue tenido en cuenta por Farmaindustria a la hora de mantener su veto, decisión toma-
da a 2000 km de distancia y con solo consultar la página web del hotel.

La Sociedad Canaria de Oftalmología desearía que fueran las instituciones públicas las que 
dispusieran de presupuestos para apoyar la celebración de este tipo de eventos, imprescindibles 
para poder seguir avanzando y acercando a los oftalmólogos canarios las últimas técnicas e 
investigaciones relacionadas con nuestra profesión. Pero esos deseos chocan frontalmente con 
la realidad y esta es que ahora mismo, al no existir esos presupuestos públicos, la única manera 
de poder conseguir recursos para hacer posibles estos eventos es recurriendo al apoyo de la 
industria farmacéutica.

Desconocemos si la decisión de Farmaindustria de no permitir el apoyo económico de 
sus asociados a la celebración de reuniones de estas características en hoteles que tengan 
anexos campos de golf o que publiciten su práctica tiene que ver con malas prácticas de 
épocas anteriores, precisamente auspiciadas y fomentadas por la industria farmacéutica. 
Pero reconociendo la necesidad de erradicarlas y de establecer para ello una normativa y 
un código de buenas prácticas, sí que es nuestro deber defender públicamente que nuestro 
colectivo realiza estos eventos con la exclusiva finalidad de reunir a sus asociados para 
ponerlos al día de la evolución de su especialidad, propiciar su reciclaje y escuchar a aque-
llos que nos puedan ayudar al desarrollo de la oftalmología en el archipiélago, y no para 
dedicarnos a jugar al golf o a otras actividades lúdicas o deportivas. Y la mejor prueba de 
ello es el programa del propio congreso, donde apenas queda tiempo libre para poco más 
que tomarse un café.

La Sociedad Canaria de Oftalmología apoya decididamente la necesidad de establecer un 
control sobre la participación de la industria farmacéutica en este tipo de eventos, pero debe 
hacerse según unos criterios lógicos y racionales, y no aplicando la «ley del péndulo» que ha 
supuesto pasar del «todo vale» al «no vale nada», en un intento de calmar malas conciencias de 
épocas pretéritas. Resulta cuando menos paradójico que, aplicando los criterios actuales, resulte 
más caro celebrar un congreso en un hotel de cuatro estrellas que en uno de cinco, porque solo 
se tiene en cuenta la categoría del establecimiento y no el presupuesto.
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Las casas comerciales no pueden permanecer pasivas ante esta situación, y como responsa-
bles de la creación y de la gestión de Farmaindustria, deben dar los pasos necesarios para lograr 
un marco de regulación y control más flexible, racional y adaptado a la realidad.

Al final, pues, el XLIII Congreso de la Sociedad Canaria de Oftalmología se celebrará los 
días 19 y 20 de junio, en el Hotel Jardín Tropical, en el sur de Tenerife, donde, más allá de estas 
vicisitudes, estamos convencidos de que conseguiremos lo que de verdad nos importa: que los 
canarios puedan disfrutar y beneficiarse de una oftalmología comparable a la que se practica en 
los lugares más avanzados del planeta.

Francisco Cabrera López
Presidente de la Sociedad Canaria de Oftalmología
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¿Podemos trabajar juntos?

Cuando nos sugirieron que nos hiciésemos cargo de la revista de nuestra sociedad, Archivos 
de la Sociedad Canaria de Oftalmología, nos pusimos a pensar en qué papel podía jugar una 
revista local de difusión limitada en una profesión como la nuestra con una disponibilidad casi 
infinita de información a través de múltiples canales.

Después de atrevernos a pensar que la revista era un minúsculo grano en un mar de arena, con 
una mínima trascendencia, nos fijamos en lo que han conseguido en otros lugares mediante la co-
laboración y el correcto registro de los datos clínicos y hemos decidido intentar fomentar esa vía.

El número de nuestra revista que hoy tienes entre tus manos contiene una editorial invitada a 
cargo de dos destacados oftalmólogos suecos, Ulf Stenevi y Mats Lundstrom, acerca de lo que 
se ha conseguido gracias al registro nacional de catarata, córnea y mácula sueco. Hechos como 
el uso habitual de la cefuroxima intracameral no hubieran ocurrido si el registro de cirugías de 
catarata no hubiese existido, porque fue el que permitió detectar el problema y confirmar la efica-
cia de la solución propuesta. Ambos son también «padres» de la más importante e influyente so-
ciedad oftalmológica a nivel europeo, la European Society of Caratact and Refractive Surgeons 
(ESCRS), cuyo congreso anual de 2015 en Barcelona nos ponen como ejemplo en su editorial.

Un excelente ejemplo de registro sistemático de datos, sin requerir la colaboración de mu-
chos centros independientes, es el Bascom Palmer Eye Institute (BPEI) de Miami, Florida. 
Cuando uno hace una búsqueda en Pubmed se encuentra que tienen publicadas infinidad de 
revisiones y series de casos, de gran valor, sencillamente porque tienen una cuidada base de 
datos de todos los pacientes que tratan en ese centro, un volumen elevado, pero muy a distancia 
de lo que suponen registros como el sueco. Esperamos poder ofrecerles un editorial de Harry 
Flynn u otro colega del BPEI en el número del año que viene.

Lo que nosotros proponemos es que trabajemos juntos y recojamos nuestra información de 
forma sistematizada y coordinada, para intentar tener algo intermedio entre los registros sue-
cos e internacionales y los archivos de centros como el BPEI. Nos consta que hay hospitales 
y otros centros en nuestra comunidad que han hecho importantes esfuerzos en el sentido de 
sistematizar estos aspectos, pero lo que queremos intentar es llevarlo al nivel de colaboración 
entre los diferentes centros del archipiélago. Inicialmente pretendimos ser ambiciosos, pero por 
ahora empezaremos con uno o dos estudios colaborativos que esperamos presentar en la Sesión 
Archivos de la Sociedad Canaria de Oftalmología que tendrá lugar durante nuestro congreso 
anual de 2015 en Tenerife.

Un beneficio secundario de esta actividad será el que tengamos una mayor relación entre 
nosotros, porque en el día a día trabajamos de forma aislada unos de otros en cada centro, sin 
saber qué hacen ni qué inquietudes tienen los compañeros de otros hospitales que, curiosamen-
te, tanto en Tenerife como en Gran Canaria están a corta distancia. También el trabajar juntos 
nos puede permitir ser un interlocutor de más peso frente a las instituciones, porque la suma de 
los problemas, necesidades y logros de un colectivo como el nuestro, estando unidos, no pueden 
ser ignorados por su trascendencia en nuestro sistema sanitario.

Esperamos contar con la colaboración de otras organizaciones (la Junta Directiva de la SCO 
ha firmado un convenio con ambas universidades canarias, los colegios de médicos pueden 
darnos apoyos puntuales, etc.).

Por supuesto, sin ti, este camino no conduce a ningún lado, nos gustaría que fuésemos todos 
juntos.

Un cordial saludo,

Los editores
David Viera y Luis Cordovés
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Improving surgical performance by 
collecting outcomes data

In the beginning of September 2015 more than 10000 ophthalmologists will gather in Barce-
lona at ESCRS, EU Cornea, International Conference on Ocular Infections and World Congress 
of Pediatric Ophthalmology and Strabismus. Some colleagues come to present their research 
but most participants come to listen and learn. The number of teaching activities is impressive. 
There will be main symposia, free paper sessions, different forms of poster presentations, cour-
ses and wet-labs. There are also the enriching possibilities to discuss with and meet colleagues 
from all around the world. Most participants expect to return home with new insights on new 
treatment modalities, new and maybe better drugs, new technology and instruments and new 
or improved surgical techniques. Some will be satisfied with the fact that what they are doing 
today is similar or the same as what is presented as state of the art.

However surveys show that most ophthalmic surgeons expect to perform better next year 
than this year, meaning better patient selection, better surgery and better outcome. The question 
is of course how this can be achieved? There are many ways of collecting and comparing data 
and results. One surgeon can collect pre-, per- and postoperative data on all his patients and have 
a computer program display the data in various formats and compare the results on a regular 
basis. A clinic or group of surgeons can of course do the same and thus have the basis for com-
parison if and when they meet. This is often a time consuming and cumbersome way of knowing 
what one is doing and how it relates to the quality of outcome of other colleagues in question. 

One way of avoiding the drawbacks mentioned above is to set up a quality register similar 
to the Swedish Cataract Register (1), Cornea Register (2) or Macula Register (3). To do this 
three things are required: 

1. Colleagues within the profession, e.g. cataract surgeons, agree on what parameters should 
be registered and how each parameter is defined so that «one diopter» is «one diopter» for all 
participants.

2. All participants agree to submit all consecutive cases to the register so that it will reflect 
the true activities within the participating surgeons.

3. A group is selected to administer the data collected. This group can also analyze and distri-
bute data to all participating surgeons or units. Many computer programs today make it possible 
for each participant to analyze data on their own and make comparisons, so called benchmarking. 

If I want to improve my outcomes next year I have to know where I stand today and a regis-
ter can help to do that with little effort on my side. A register can also be seen as a continuing 
multi center study. 

There are a number of well-defined reasons for participating in a quality register:
1. To evaluate your own results compared with the results of other clinics or the total data-

base – comparing and benchmarking both on a national and international level (4). This also 
includes comparing your own performance over time.

2. To use register data for clinical improvement work. This means that the register acts as a 
tool in your clinical improvement work.

3. To contribute to the scientific knowledge within your specialty. Data in the database will 
increase knowledge of real world outcomes.

4. To use registry data for clinical decision making. Increased knowledge of real world 
outcomes will influence indication setting for treatments

5. To market internally and externally that you and your clinic care about quality and quality 
improvement. 

This means also that the benefits of participating in a registry can be derived from the 5 
points above. About the scientific knowledge, what is in the records so far? We will use the 
Swedish National Cataract Registry (1) as an example.
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In 1998 we started to register the occurrence of post-operative endophthalmitis. Shortly af-
ter the Swedish cataract surgeons were told about the benefit of using intra-cameral cefuroxime 
by Montan and co-workers (5). The registry started to collect data on the use of intra-cameral 
cefuroxime and soon the very large number of cases collected on a national level showed the 
benefit of this prophylactic regime. Within two years every cataract surgeon adopted this tech-
nique which led to a dramatic fall in the incidence of postoperative endophthalmitis (6). This is 
an example of the benefit of collecting a very large number of cases on a national level to study 
a rare complication. 

A large number of data collected over time for a rare complication like posterior capsular 
tear will give valuable information both of risk factors for having the complication and of trends 
about the occurrence (7). 

If clinical data collected in a registry are combined with patient-reported outcomes measures 
(PROM) still more information can be obtained. This is true both for gaining knowledge about 
what matters most to the patients and our indications for performing surgery (i.e.cataract sur-
gery). Thus, the benefit of operate both eyes for cataract became evident (8) and the problems 
of operating too late or too early in the slowly advancing cataract disease (9). 

 It should be pointed out that the size of a register is of minor importance. The corneal 
transplant register collect data on 6-700 surgeries and the cataract register on 100 000 surgeries 
annually. Both these registers allow analyses of data that no single surgeon or clinic can ever 
achieve.

	 Mats Lundström	 Ulf Stenevi
	 mats.lundstrom@karlskrona.mail.telia.com	 ulf.stenevi@oft.gu.se

Swedish National Cataract and Cornea Registers
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Mejora de nuestro rendimiento 
quirúrgico mediante el análisis de 

resultados
A principios de septiembre del 2015 más de 10.000 oftalmólogos se reunirán en Barcelona 

para los congresos de la Sociedad Europea de Cirujanos de Catarata y Refractiva (ESCRS), 
EU Cornea, Conferencia Internacional de Infecciones Oculares (ICOI) y Congreso Mundial de 
Oftalmología Pediátrica y Estrabismo. Algunos colegas vendrán a presentar sus investigaciones 
pero la mayoría de los participantes vienen para escuchar y aprender. El número de actividades 
didácticas es impresionante. Habrá simposios principales, sesiones de comunicaciones libres, 
diferentes formas de presentaciones en poster, cursos y sesiones prácticas («wet labs»). Tam-
bién está la enriquecedora posibilidad de discutir y encontrarse con colegas de todo el mundo. 
La mayoría de los participantes esperan volver a casa con ideas sobre nuevas modalidades 
terapéuticas, fármacos nuevos y posiblemente mejores, nuevas tecnologías e instrumentos. Al-
gunos quedarán satisfechos con el hecho de que lo que están haciendo ahora es similar o igual 
a lo que está siendo presentado como lo último («state of the art»).

Sin embargo las encuestas muestran que la mayoría de los cirujanos oftálmicos esperan tra-
bajar mejor el año siguiente que el actual, lo que significa mejor selección de pacientes, mejor 
cirugía y mejores resultados. La pregunta obvia es ¿cómo se puede conseguir esto? Hay muchas 
maneras de recoger y comparar datos y resultados. Un cirujano puede recoger datos pre-, intra- y 
postoperatorios de todos sus pacientes y tener un programa informático que los muestre en di-
ferentes formatos y comparar los resultados de forma periódica. Una clínica o un grupo de ciru-
janos pueden, por supuesto, hacer lo mismo y por ello tener la base para compararlos cuando se 
reúnan, si lo hacen. Esto es a menudo una forma pesada y que requiere mucho tiempo para saber 
lo que uno está haciendo y como se compara con la calidad de los resultados de otros colegas.

Uno manera de evitar los inconvenientes mencionados anteriormente es establecer un regis-
tro de calidad similar al Registro Sueco de Cataratas (1), Registro de Córnea (2) o Registro de 
Mácula (3). Para hacerlo se requieren tres cosas:

1. Los colegas de la profesión, por ejemplo los cirujanos de catarata, se ponen de acuerdo 
sobre que parámetros deben ser registrados y como se define cada parámetro para que “una 
dioptría” sea «una dioptría» para todos los participantes.

2. Todos los participantes aceptan remitir todos los casos consecutivos al registro, para que 
refleje las actividades reales de los cirujanos participantes.

3. Se selecciona un grupo para administrar los datos recogidos. Este grupo puede también 
analizar y distribuir los datos a todos los cirujanos o centros participantes. Hoy en día muchos 
programas informáticos hacen posible que cada participante pueda analizar los datos por sí 
mismo y también hacer comparaciones, la llamada evaluación comparativa («benchmarking»).

Si yo quiero mejorar mis resultados el año que viene tengo que saber cómo estoy hoy y un 
registro puede ayudarme a hacerlo con poco esfuerzo por mi parte. Un registro puede ser visto 
también como un estudio multicéntrico continuo.

Hay un número de razones bien definidas para participar en un registro de calidad:
1. Para evaluar mis propios resultados en comparación con los de otras clínicas o el total de la 

base de datos – comparando y haciendo una evaluación comparativa tanto a nivel nacional como 
internacional (4). Esto también incluye comparar su propio desempeño a lo largo del tiempo.

2. Para usar los datos del registro para mejorar nuestra actividad clínica. Esto significa que el regis-
tro actúa como una herramienta que nos ayudará a dar una mejor atención clínica a nuestros pacientes.

3. Para contribuir al conocimiento científico dentro de nuestra especialidad. Los datos en la 
base informática aumentarán el conocimiento de los resultados en el «mundo real».

4. Para usar los datos del registro para la toma de decisiones clínicas. El mayor conocimien-
to de los resultados en el «mundo real» influirá en el establecimiento de indicaciones para los 
diferentes tratamientos.
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5. Para publicitar interna y externamente que usted y su clínica se preocupan sobre la calidad 
y la mejora de la misma.

Esto significa también que los beneficios de participar en un registro pueden derivarse de los 
5 puntos descritos más arriba. Sobre el conocimiento científico, ¿que tenemos en los archivos 
por ahora? Usaremos el Registro Nacional de Cataratas Sueco (1) como un ejemplo.

En 1998 empezamos a registrar la aparición de endoftalmitis post-operatoria. Poco después 
Montan y colaboradores (5) informaron a los cirujanos de cataratas suecos sobre el beneficio de 
usar cefuroxima intracameral. El registro empezó a recoger información sobre el uso de cefuro-
xima intracameral y pronto el muy elevado número de casos recogidos a nivel nacional mostró 
el beneficio de este régimen profiláctico. En dos años todos los cirujanos de cataratas adoptaron 
esta técnica, lo que conllevó a una caída dramática en la incidencia de endoftalmitis postopera-
toria (6). Esto es un ejemplo del beneficio de recoger un muy elevado número de casos a nivel 
nacional para estudiar una rara complicación.

Un elevado número de datos recogidos a lo largo del tiempo sobre una complicación poco 
frecuente como la rotura de cápsula posterior dará una valiosa información tanto de los factores 
de riesgo de padecerla como de las tendencias acerca de su aparición (7).

Si los datos clínicos recogidos en un registro se combinan con las medidas de resultados 
reportadas por los pacientes (PROM) se puede obtener todavía más información. Esto es válido 
tanto para conseguir información sobre lo que más les importa a los pacientes como para esta-
blecer nuestras indicaciones para por ejemplo indicar una cirugía de cataratas. Así, el beneficio 
de operar los dos ojos de catarata se hizo evidente (8) y los problemas de operar demasiado 
tarde o demasiado pronto en la lentamente progresiva enfermedad de la catarata (9).

Debe resaltarse que el tamaño de un registro es de importancia menor. El registro de tras-
plantes de córnea recoge datos de 6-700 intervenciones y el registro de cataratas de 100.000 
intervenciones anualmente. Ambos registros permiten un análisis de información que ningún 
cirujano individual o clínica pueden nunca conseguir.

	 Mats Lundström	 Ulf Stenevi
	 mats.lundstrom@karlskrona.mail.telia.com	 ulf.stenevi@oft.gu.se

Registros Nacionales Suecos de Catarata y Córnea

BIBLIOGRAFÍA
  1.	 Behndig A, Montan P, Stenevi U, Kugelberg M, Lundström M. One million cataract surgeries. The Swe-

dish National Cataract Register 1992-2009. J Cataract Refract Surg. 2011; 37: 1539-1545.
  2.	 Claesson M, Armitage WJ, Fagerholm P, Stenevi U. Visual outcome in corneal grafts: a preliminary analy-

sis of the Swedish Corneal Transplant Register. Br J Ophthalmol. 2002; 86: 174-80.
  3.	 Holz FG, Bandello F, Gillies M, Mitchell P, Osborne A, Sheidow T, et al. Safety of ranibizumab in routine 

clinical practice: 1-year retrospective pooled analysis of four European neovascular AMD registries within 
the LUMINOUS programme. Br J Ophthalmol. 2013; 97: 1161-7.

  4.	 Lundström M, Barry P, Brocato L, Fitzpatrick C, Henry Y, Rosen P, Stenevi U. European registry for qua-
lity improvement in cataract surgery. Int J Health Care Qual Assur. 2014; 27(2): 140-151.

  5.	 Montan PG, Wejde G, Koranyi G, Rylander M. Prophylactic intracameral cefuroxime. Efficacy in preven-
ting endophthalmitis after cataract surgery. J Cataract Refract Surg. 2002; 28(6): 977-81.

  6.	 Lundström M, Wejde G, Stenevi U, Thorburn W, Montan P. Endophthalmitis following cataract surgery. A 
nation-wide prospective study evaluating incidence in relation to incision type and location. Ophthalmolo-
gy 2007; 114: 866-870.

  7.	 Lundström M, Behndig A, Kugelberg M, Montan P, Stenevi U, Thorburn W. Decreasing rate of capsule 
complication in cataract surgery in an 8-year perspective—a study of incidence, risk factors and data vali-
dity by the Swedish National Cataract Register. J Cataract Refract Surg. 2011; 37: 1762-7.

  8.	 Lundström M, Stenevi U, Thorburn W. Quality of life after first- and second-eye cataract surgery. Five-year 
data collected by the Swedish National Cataract Register. J Cataract & Refract Surg. 2001; 27: 1553-1559.

  9.	 Lundström M, Goh P-P, Henry Y, Salowi MA, Barry P, Manning S, Rosen P, Stenevi U. The changing pat-
tern of cataract surgery indications – a five-year study of two cataract surgery databases. Ophthalmology. 
2015; 122: 31-38.



9

REVISIÓNARCH. SOC. CANAR. OFTAL., 2015; 26: 9-15

Desprendimiento seroso macular 
asociado a foseta papilar congénita. 

Etiología y tratamiento

Serous macular detachment associated  
with congenital optic disc pit.  

Etiology and treatment
SOLÉ-GONZÁLEZ L1, ABREU-GONZÁLEZ R1, NADAL-REUS J2, ABREU-REYES P1

RESUMEN
La fosetas papilares congénitas, son alteraciones poco frecuentes, en las que aproximadamente 

2/3 de los casos van a desarrollar desprendimientos serosos maculares. Su etiopatogenia 
continúa a día de hoy incierta, así como el tratamiento de elección a aplicar. En este artículo 
recogemos las teorías actuales en torno al origen del fluido subretiniano, las diferentes alter-
nativas terapéuticas propuestas y los resultados obtenidos con cada una de ellas. 

Palabras clave: Foseta papilar, desprendimiento seroso, etiopatogenia, tratamiento.

SUMMARY
Congenital optic disc pits are a rare anomaly. About two-thirds of patients may develop a serous 

detachment of the macula. Both its pathogenesis and the mainstay treatment remain uncer-
tain. In this article, we collect the contemporary theories about the origin of the subretinal 
fluid as well as the different therapeutic modalities proposed and the results obtained with 
each treatment.

Keywords: Optic disc pit, serous detachment, pathogenesis, treatment.
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INTRODUCCIÓN

Las fosetas papilares congénitas son muy 
poco frecuentes, apareciendo en uno de cada 
10.000 individuos (1), sin mostrar predilec-

ción por sexo (2). Suelen ser unilaterales, en 
el 85-90% de los casos; y generalmente existe 
1 única foseta, aunque se han descrito casos 
de 2 o 3 fosetas en el interior de una misma 
papila (3).
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Se desarrollan a partir de defectos en la 
lámina cribosa papilar, generalmente en el 
sector temporal (70%). A través de este de-
fecto, se produce una herniación del tejido 
nervioso papilar, que suele quedar recubierto 
por un tejido membranáceo glial pálido. De 
ahí, su característica morfología de depresión 
redondeada u ovalada, y coloración amarilla-
grisácea perlada (fig. 1). 

A diferencia de las fosetas adquiridas, que 
pueden aparecer en papilas glaucomatosas o 
en retinopatías miópicas; los pacientes con 
fosetas congénitas suelen presentarse asin-
tomáticos. En algunas ocasiones, pueden 
presentar escotomas arqueados, escalones 
nasales o temporales o aumento de la macha 

ciega, que se corresponden con la ausencia 
de fibras nerviosas desplazadas por la foseta. 
Sin embargo, la afectación visual más impor-
tante en la foseta papilar congénita, se asocia 
a la aparición de lesiones maculares (squisis 
- desprendimiento seroso macular - cambios 
degenerativos pigmentarios) que condicionan 
pérdida de AV y metamorfopsia, o aparición 
de escotoma central. Los desprendimientos 
serosos maculares, se dan en aproximadamen-
te 2/3 de los casos (3), típicamente entre la 
tercera y cuarta década de la vida, habiéndose 
descrito también durante la infancia (fig. 2). 

ETIOLOGÍA DEL FLUIDO 
SUBRETINIANO

No hay duda que el desarrollo del DR se-
roso está en relación a la foseta, sin embargo 
el origen del fluido subretiniano es aun mo-
tivo de discusión. Se han propuesto varias 
hipótesis incluyendo el origen vascular (4), 
el vítreo (9-13) o el líquido cefalorraquídeo 
(5-8).

Se planteó un posible origen vascular, por 
extravasación de fluido desde la red vascular 
de la base de la foseta. Sin embargo, esta hi-
pótesis ha quedado descartada, ya que no se 
ha conseguido demostrar fuga de fluoresceí-
na, hacia el espacio subretiniano, en ningún 
momento del estudio angiográfico (4). 

Hay quienes proponen que el fluido po-
dría proceder del espacio subaracnoideo. El 
líquido cefalorraquídeo, conducido por el 
gradiente de presiones entre espacio intra-
craneal e intraocular, penetraría a través de 
un defecto en la foseta; alcanzando las capas 
internas de la retina, provocando una retinos-
quisis inicial, que derivaría en un DR seroso 
final (5) (fig. 3). 

A favor de esta vía de filtración del fluido, 
está el grupo de Krivoy (5), que en 1996 de-
muestran, mediante OCT, y en tres casos de 
foseta papilar congénita asociada a maculopa-
tía, la presencia de una comunicación entre la 
foseta y la squisis o el espacio subretiniano. 
Diez años más tarde, una segunda publicación 
refuerza esta hipótesis; Kuhn y cols (6) pre-
sentan un caso de un paciente con DR seroso 
asociado a foseta, tratado mediante vitrecto-
mía, láser peripapilar e inyección de aceite de 
silicona. Nueve años tras esta cirugía, el pa-
ciente aquejaba cefaleas por lo que se realizó 

Fig. 1: 
Retinografía 
de paciente 
con foseta 

colobomatosa 
típica: profunda, 

grisácea y 
que respeta el 

borde del anillo 
neurorretiniano.

Fig. 2: 
Retinografía 
de paciente 
con foseta 

colobomatosa y 
desprendimiento 

de retina 
neurosensorial.

Fig. 3: Tomografía 
de coherencia 

óptica de paciente 
afecto de foseta 

colobomatosa 
en la que se 

puede apreciar 
retinosquisis y 

desprendimiento 
de retina 

neurosensorial.
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una resonancia magnética; en ella se demos-
traba la presencia de silicona emulsificada a 
nivel intracraneal. Apuntan, a que el aceite de 
silicona logró pasar a través de la foseta, al in-
terior del espacio subaracnoideo, documentan-
do con ello un caso de comunicación directa. 

Por otra parte, varios grupos de inves-
tigación, en el intento de revelar una fístula 
subaracnoidea-subretiniana, han inyectado 
fluoresceína por vía intratecal (7) y realiza-
do cisternografías con radioisótopos (8), sin 
conseguir identificar, posteriormente, estas 
sustancias a nivel del espacio subretiniano. 

Una tercera de las hipótesis, muy apoyada, 
considera que el origen del fluido es el vítreo, 
que penetra a través de pequeños defectos 
en el tejido membranáceo glial que recubre 
la foseta, hacia el espacio subretiniano. Esta 
comunicación se ha conseguido demostrar, 
aunque en muy pocos casos, mediante OCT 
(9), de forma intra y postoperatoria (11-13). 

La OCT no solo ha evidenciado la presen-
cia de áreas de squisis que conectan directa-
mente con la foseta (9); sino que también ha 
demostrado la presencia de fibras de vítreo 
ancladas al interior de la foseta (10). Estas 
mechas vítreas podrían condicionar el desa-
rrollo de defectos regmatógenos en el tejido 
que recubre la foseta, al mismo tiempo que 
ejercerían la tracción necesaria para movili-
zar el paso del vítreo licuado a través de estos 
defectos. 

Intraoperatoriamente, se han observado 
pequeños microagujeros en el tejido mem-
branáceo glial que recubre la foseta, a través 
de los cuales, durante la vitrectomía, en el 
momento del intercambio por aire, se pudo 
aspirar el líquido subretiniano, con ayuda de 
una cánula colocada sobre la foseta (11). Así 
mismo, postoperatoriamente, también se han 
descrito casos de migración de gas o silicona 
al espacio subretiniano tras la cirugía (11,12). 

Finalmente, dado los hallazgos clínicos 
expuestos para cada una de las teorías; y 
puesto que hablamos de defectos congénitos 
en la lámina cribosa papilar de diferente pro-
fundidad y extensión, consideramos la posi-
bilidad de que no haya un único origen del 
fluido, común en todos los casos. Es posible 
que haya casos en los que se trate de comu-
nicaciones directas al espacio subaracnoideo, 
casos en los que sea el vítreo el principal im-
plicado o casos en los que ambas comunica-
ciones coexistan. 

TRATAMIENTO

Hasta el momento se han descrito múl-
tiples alternativas terapéuticas para el tra-
tamiento de los desprendimientos de retina 
serosos asociados a foseta. Ninguna de es-
tas alternativas se ha impuesto sobre el res-
to, como la mejor opción a llevar a cabo; en 
parte, debido a su baja prevalencia, con una 
evidencia científica basada en estudios con 
escasos pacientes, retrospectivos, no compa-
rativos ni randomizados (15-21). 

Observación

Si lo dejamos a su libre evolución, el 25% 
de los casos se resuelven de forma espontá-
nea. Sin embargo, en la mayoría de estos ca-
sos, en los que se deja seguir su curso natural, 
aparecen cambios degenerativos (atrofia del 
EPR, degeneración quística retiniana, aguje-
ro macular) que limitan el pronóstico visual. 
Solbol y cols (14) siguieron a 15 pacientes 
con DR seroso por foseta, durante una media 
de 9 años. En el 80% se produjo una pérdi-
da de AV de 3 o más líneas; y resaltan que 
había sido durante los 6 primeros meses de 
seguimiento, cuando se había producido tal 
pérdida. Por lo tanto, en base a este estudio, 
consideramos que la decisión de intervenir, 
no debería diferirse mucho en el tiempo, si 
queremos anticiparnos a los cambios dege-
nerativos que nos limitarán la recuperación, 
anatómica y funcional. 

Fotocoagulación láser

El láser se aplica a nivel peripapilar, a lo 
largo del borde donde se encuentra la foseta, 
con el objetivo de crear una barrera de adhe-
sión coriorretiniana, entre la retina neurosen-
sorial y el epitelio pigmentario de la retina 
(EPR); que facilite la reaplicación de la re-
tina, y al mismo tiempo dificulte la recidiva 
del fluido subretiniano. Generalmente para 
su aplicación se utiliza un spot de 200  μm, 
empezando con potencias bajas, que se irán 
aumentando hasta conseguir un mínimo blan-
queamiento retiniano.

Los resultados publicados con el uso del 
láser de forma aislada son variables (15-17) 
desde reaplicaciones precoces con buenos 
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resultados visuales hasta casos que requirie-
ron varias sesiones para conseguir la desapa-
rición del fluido o casos que no obtuvieron 
mejoría clínica. 

El tratamiento además no es inocuo; la 
principal complicación es el daño produci-
do a nivel de capa de fibras nerviosas, por 
la energía láser. En un intento de limitar este 
daño, el láser se debe aplicar bajo la retina 
desprendida, produciendo un mínimo blan-
queo, para que la mayor parte de la energía se 
absorba por el pigmento del EPR y la coroi-
des procurando respetar las capas más inter-
nas de la retina.

Desplazamiento neumático

A través del desplazamiento neumático, 
Lincoff y Kreissig (18) obtuvieron excelentes 
resultados iniciales, consiguiendo reaplica-
ciones maculares precoces. Sin embargo, en 
todos los casos el DR seroso recidivó entre 2 
meses - 5 años tras el tratamiento. 

El procedimiento se realizó bajo anestesia 
retrobulbar, inyectando 0,4-0,6 ml de perfluo-
roetano (C2F6) sin diluir vía pars plana. Tras 
la inyección el paciente debía permanecer 2-3 
semanas, con la cabeza hacia abajo, realizan-
do a intervalos de 30 minutos movimientos 
de cabeza verticales, lentos, con el fin de ma-
sajear el fluido subretiniano, desplazándolo 
hacia la arcada inferior. 

Una alternativa empleada para disminuir 
el riesgo de recidiva, es asociar una barrera 
de láser peripapilar a la retinopexia posterior 
con gas. Esta ha demostrado obtener buenos 
resultados anatómicos, en la reabsorción del 
fluido sub e intrarretiniano, así como mejores 
resultados funcionales respecto a la observa-
ción (24). 

Indentación escleral macular

En 2001 Theodossiadis (19) publica los re-
sultados obtenidos empleando la indentación 
escleral macular con esponja de silicona sin 
ningún otro tratamiento asociado. El objetivo 
de esta técnica, es crear una barrera física que 
facilite la reabsorción del fluido submacular, y 
evite la comunicación de la foseta con las capas 
internas de la retina. Para ello, empleaban una 
esponja de silicona de 7,5 x 5,5 mm colocada a 

nivel del polo posterior, a lo largo del eje ver-
tical, y fijada en su extremo superior, al borde 
posterior de la inserción del músculo oblicuo 
superior; y en su extremo inferior, al borde 
temporal del vientre del músculo recto inferior. 
Intraoperatoriamente, la correcta posición de la 
esponja, se controlaba mediante ecografía. 

El 94% de los casos se produjo una re-
absorción del fluido subretininano entre 5-9 
meses tras la cirugía; con mejorías de AV de 
entre 1 y 6 líneas. A pesar de esos buenos re-
sultados, tenemos que tener en cuenta que se 
trata de una cirugía compleja, no exenta de 
complicaciones, con potencial riesgo sobre el 
nervio óptico y los vasos ciliares posteriores. 

Vitrectomía

La vitrectomía asociada al taponamiento 
con gas se ha empleado para eliminar la trac-
ción vítrea AP y facilitar el drenaje del fluido, 
con buenos resultados (20). Existen varian-
tes, que asocian pelado de la membrana limi-
tante interna (MLI) (21) o la realización de 
fenestraciones de la retina interna (22), para 
limitar la tracción tangencial que facilita el 
paso del fluido, o la fotocoagulación láser pe-
ripapilar para disminuir el riesgo de recidiva 
(17,21). En casos recidivantes también se ha 
empleado la inyección de 0,05 ml de concen-
trado de plaquetas autólogo (23) en el interior 
de la foseta, para estimular el crecimiento de 
los fibroblastos en su interior y así conseguir 
su cierre. 

Hirakata y cols (20) publican una serie de 
11 pacientes tratados mediante vitrectomía 
y taponamiento con hexafluoruro de azufre 
(SF6) al 15-20% o perfluoropropano (C3F8) 
al 14%. La reaplicación se produjo en el 90% 
de los casos, en un tiempo medio de 10 me-
ses, con mejorías de AV en 7 de los 11 casos. 
Tras un seguimiento medio de 46 meses no se 
produjeron recidivas. Dados los resultados, 
consideran que la vitrectomía, con inducción 
de un desprendimiento vítreo posterior com-
pleto, y el taponamiento con gas, sin otros 
procedimientos añadidos, es efectiva en la 
reaplicación macular y la recuperación de 
la agudeza visual; reservando otros procedi-
mientos para casos recidivantes. Respecto a 
la asociación del pelado de la MLI, destacar 
la elevada incidencia de agujero macular tras 
la cirugía (21). 
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J. Nadal en una serie de 43 ojos con fo-
seta colobomatosa y DR seroso, realizó vi-
trectomía con disección de la hialoides pos-
terior (HP), fotocoagulación láser en dos 
líneas de barrera (evitando los vasos en el 
borde temporal del nervio óptico y abarcan-
do todo la zona de retina desprendida), más 
taponamiento con C3F8 al 15% (figs. 4 y 5). 
Con esta técnica obtuvo una reapertura en el 
42,8% de los casos, y tras reintervenir a estos 
pacientes consiguió una tasa de adaptación fi-
nal del 78,5%. Con estos resultados, formuló 
la hipótesis de que asociando el uso de con-
centrado de plaquetas autólogo, lograría es-
timular el cierre de la comunicación entre la 
foseta y la cavidad vítrea. Así, en un estudio 
prospectivo entre 1997 y 2004, con una se-
rie de 9 casos, realizó vitrectomía con pelado 
de HP, concentrado de plaquetas autólogo y 
taponamiento con C3F8 al 15%. Tras la ci-
rugía el paciente debía permanecer, durante 
10 días, en posición de prono con descanso 
cada 5 min/hora y durmiendo sobre el lado 
operado. Los resultados obtenidos con un se-
guimiento medio de 2,6 años (mínimo de 12 
meses), fue un índice de adaptación del 89% 
sin reoperaciones. 

EVRS Optic Pit study

El EVRS Optic Pit study (24) es un es-
tudio estadístico basado en 189 ojos con fo-
seta papilar (79,9% con fluido subretiniano), 
aportados por 35 especialistas en retina de 21 
países.

La primera opción terapéutica en el 38,1% 
de los casos fue la vitrectomía asociada a en-
doláser y taponamiento; el 19% optaron por la 
observación; el 18% realizaron vitrectomía + 
taponamiento; el 8,5% taponamiento aislado; 
un 6,9% aplicaron una barrera de láser en el 
margen temporal papilar; otro 6,9% asoció ta-
ponamiento + láser; un 1,6% vitrectomía aisla-
da; y el 1,1% optaron por inyección de Rani-
bizumab o concentrado de plaquetas autólogo.

En la elección de la primera opción tera-
péutica observan una tendencia, aunque no 
significativa, a escoger taponamiento o láser 
aislado en pacientes jóvenes; y vitrectomía en 
pacientes más mayores. 

La reabsorción del fluido tras la primera 
intervención, se logró en 120 casos, en un 
intervalo de tiempo entre 5 y 6 meses en la 

mayoría de los casos. Realizando un estudio 
multivariante, concluyen que no hay dife-
rencia en la tasa de éxito entre vitrectomía + 
láser + taponamiento, o vitrectomía + tapona-
miento , o láser + taponamiento. 

Fueron 31 casos los que requirieron un 
segundo tratamiento, 16 por recurrencias tras 
2,5±0,7 años, y 15 casos por persistencia del 
fluido tras 0,462 ±0,2 años. La mayoría, en 24 
casos, realizaron taponamiento con gas, en 20 
casos se realizó vitrectomía y en 12 se aplicó 
una barrera de láser. La reabsorción de flui-
do tras el segundo tratamiento se logró en el 
74% de los casos, aunque sin lograr mejorías 
significativas de la agudeza visual.

CONCLUSIONES

A día de hoy no existe una etología clara 
del origen del fluido subretiniano, que se pue-
da aplicar a todos los casos de foseta papilar 
congénita. 

Sabemos que dejados a su libre evolución 
el 25% de los casos se resuelven espontánea-
mente, aunque con un pronóstico visual limi-
tado por los cambios degenerativos secunda-
rios.

Fig. 4: Paciente 
afecto de 
foseta papilar 
que presenta 
retinosquisis y 
desprendimiento 
de retina 
neurosensorial 
con afectación 
macular. Se 
le practica: 
vitrectomía 
posterior con 
disección de 
la hialoides 
posterior, 
fotocoagulación 
láser en dos 
barrera y 
taponamiento con 
gas.

Fig. 5: Resultados 
tras la cirugía 
del caso anterior. 
Se consigue 
la adaptación 
retiniana sin 
recidiva.
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Disponemos de varias alternativas tera-
péuticas, la vitrectomía asociada al tapona-
miento con gas con o sin fotocoagulación 
peripapilar y/o pelado de la MLI, es la técni-
ca más extendida. El uso de concentrado de 
plaquetas autólogo asociado a la vitrectomía 
y taponamiento con gas es una técnica quirúr-
gica con alto porcentaje de éxito, a considerar 
como alternativa a la cirugía convencional o 
como técnica inicial. 

En casos en los que el paciente rechace 
la cirugía, no pueda mantener la posición en 
prono posquirúrgica, o en niños en edades ca-
paces de colaborar, la fotocoagulación láser 
aislada o asociada a desplazamiento neumáti-
co, es una opción útil a considerar.

Independientemente de la intervención 
realizada, la reabsorción del fluido, y la re-
cuperación de la agudeza visual es lenta y 
gradual, pudiendo oscilar entre 2 y 12 meses 
generalmente. 
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Recomendaciones actuales en el 
screening de la toxicidad ocular por 

antipalúdicos

Current recommendations for the screening of 
ocular toxicity due to the use of antimalarial drugs 

TEJERA SANTANA M1, O`SHANAHAN NAVARRO G2,  
GARCÍA OLIVA I2, HERNÁNDEZ OBREGÓN D1,  

BORGES TRUJILLO R2

RESUMEN
La cloroquina y la hidroxicloroquina son derivados de la quinina usados como tratamiento para 

múltiples enfermedades. Dentro de sus posibles complicaciones podemos encontrar una 
maculopatía severa e irreversible. Existen nuevos métodos diagnósticos que nos permiten 
detectar la retinopatía en la etapa presintomática. Proponemos un protocolo actualizado 
para el screening frente a la retinopatía por antipalúdicos basado en la guía de la academia 
americana de oftalmología que introduce nuevos métodos diagnósticos en el screening de 
esta enfermedad.

Conclusiones: El uso de antipalúdicos está en aumento debido a sus múltiples utilidades y 
funciones. Esto junto a la irreversibilidad de la retinopatía, la dificultad de la detección y la 
gravedad de los síntomas nos empuja a realizar un screening protocolizado. 

Palabras clave: Retinopatía, maculopatía por antipalúdicos, hidroxicloroquina, cloroquina, 
protocolo.

SUMMARY
Chloroquine and hydroxychloroquine are quinine derivatives that are used for the treatment 

of multiple diseases. Among its possible side effects we can find a severe and irreversible 
maculopathy. There are new diagnostic methods that allow us to detect this retinopathy in 
a presymptomatic stage. We propose an updated screening protocol based on the Ameri-
can Academy of Ophthalmology guidelines that introduces new diagnostic methods for the 
screening of this disease.
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INTRODUCCIÓN

La toxicidad retiniana por antipalúdicos 
es una patología poco frecuente. Fue descrita 
por Cambiaggi en 1957 en un paciente con 
lupus eritematoso sistémico (LES) tratado 
con cloroquina. Inicialmente, se describió el 
papel de la queratopatía por antipalúdicos y, 
posteriormente, la toxicidad sobre la retina. 

La toxicidad retiniana por antipalúdicos 
debe ser un aspecto a tener muy en cuenta, 
ya que después del cese de su administración, 
puede que no haya recuperación de la función 
visual e incluso, esta puede continuar dete-
riorándose. El punto clave del screening sería 
detectar la existencia de toxicidad retiniana 
precoz y estabilizarla sin que se produzcan 
daños permanentes en la mácula.

Con el objeto de reducir la incidencia de 
este efecto secundario, la American Academy 
Ophthalmology desarrolló en el año 2011 
una nueva guía para establecer los factores 
de riesgo de esta patología y recomendar una 
pauta de screening adecuado (1); el auge en 
la utilización de dichos medicamentos junto 
con la mayor experiencia y mejoras en los 
métodos diagnósticos nos obliga a revisar y 
actualizar dichas recomendaciones.

PATOGENIA Y 
EPIDEMIOLOGÍA

La cloroquina (CQ) y la hidroxicloro-
quina (HCQ) son derivados sintéticos de la 
quinina, se utilizó inicialmente como po-
tente agente para el tratamiento de malaria. 
Son moléculas estructuralmente similares y, 
aunque difieren en las dosis terapéuticas y 
tóxicas, causan idéntico tipo de retinopatía. 
Presentan una alta afinidad por la melanina 
acumulándose en iris, coroides, cuerpo ciliar 
y epitelio pigmentario retiniano (EPR). Tiene 
una semivida de eliminación lenta en plasma, 
de 6 a 14 días de la CQ y 30 días la HCQ. 
La HCQ produce menos toxicidad retiniana 
que la CQ, debido a que la adición del grupo 

hidroxilo limita la habilidad de esta para atra-
vesar la barrera hemato-retiniana.

Los antipalúdicos se utilizan para múltiples 
enfermedades, la mayoría reumáticas como la 
artritis reumatoide o el lupus eritematoso sisté-
mico, jugando en esta última especialmente un 
papel primordial. Recientemente se ha señala-
do los efectos beneficiosos que estos fármacos 
tienen sobre otras patologías entre las que se 
encuentra la diabetes mellitus, efectos sobre el 
sistema cardiovascular, el metabolismo de los 
lípidos, la coagulación e incluso parece pre-
sentar efectos antineoplásicos (2). 

Se calcula una incidencia global de toxi-
cidad retiniana del 0,5-1%, siendo la preva-
lencia directamente dependiente a la dosis 
acumulada (3). Esta prevalencia es escasa en 
los primeros 5 años llegando hasta el 2% en 
tratamientos de mayor duración (10-15 años) 
(4). Un estudio reciente en pacientes que usa-
ron HCQ al menos durante 5 años, estima una 
mayor incidencia de esta patología que varía 
en función de la dosis y el tiempo de exposi-
ción (<10 años-2%; >20 años-20%) (5).

MANIFESTACIONES CLÍNICAS 
Y FACTORES DE RIESGO

La manifestación clínica que primero se 
describió fue la queratopatía por antipalúdi-
cos. Se produce hasta en el 90% de los pa-
cientes que toman cloroquina y es mucho 
más infrecuente con la administración de 
hidroxicloroquina (6). Se manifiesta con de-
pósitos corneales compuestos por sales anti-
maláricas, depositadas en el epitelio corneal 
pudiendo variar desde opacidades punteadas 
difusas hasta depósitos en forma de remoli-
no. La agudeza visual no suele estar reduci-
da, pero los pacientes pueden referir visión de 
halos y fotofobia. Es reversible al suspender 
el fármaco sin secuelas.

La retinopatía por antipalúdicos es una 
manifestación clínica irreversible, de ahí la 
importancia del protocolo para detectarla a 
tiempo. Se caracteriza por una dificultad en 

Conclusions: The use of antimalarial drugs is increasing due to their multiple uses and 
functions. This, together with the irreversibility of retinopathy, the difficulty of detection 
and the severity of symptoms leads us to follow a protocolized screening.

Key words: Retinopathy, antimalarial maculopathy, hydroxychloroquine, chloroquine, protocol.
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la lectura, fotofobia y visión borrosa con es-
cotomas paracentrales. Estos síntomas son 
inespecíficos y pueden sugerir toxicidad por 
la HCQ pero también pueden ser el resultado 
de otras patologías más comunes. Hay tres fa-
ses: premaculopatía, maculopatía establecida 
y maculopatía terminal. 

–  Premaculopatía. Existe una pérdida 
del reflejo foveal junto con un fino moteado 
pigmentario. La agudeza visual es normal pu-
diendo existir escotomas paracentrales y test 
de Asmler levemente alterado. En esta fase 
habría que hacer un diagnóstico diferencial 
con la degeneración macular asociada a la 
edad (DMAE) inicial.

–  Maculopatía establecida. Presenta dis-
minución de la agudeza visual de moderada 
a grave y en el fondo de ojo se puede obser-
var una leve lesión macular en «ojo de buey» 
(hiperpigmentación central con una zona des-
pigmentada a su alrededor de EPR atrófico 
rodeada a su vez de un anillo hiperpigmen-
tado). En este caso habría que hacer un diag-
nóstico diferencial con distrofias maculares. 

–  Maculopatía terminal. Presenta una re-
ducción grave de la agudeza visual, atrofia 
generalizada de epitelio pigmentario retinia-
no, atenuación arteriolar, pigmento en perife-
ria, distrofia combinada de conos y bastones 
y una distrofia macular con brillo fenestrado.

Los factores de riesgo que incrementan la 
retinopatía por CQ e HCQ están recogidos en 
la tabla 1 (1) y son fundamentalmente: 

–  Edad avanzada. Los pacientes ancianos 
son considerados de mayor riesgo, debido a 
la posible existencia de cambios retinianos 

previos relacionados con la edad, que hace 
que sean más susceptibles de sufrir toxici-
dad. Por otra parte, la detección de toxicidad 
se hace más complicada debido a la pérdida 
difusa del pigmento retiniano que hace que la 
maculopatía sea más difícil de reconocer.

–  Dosis acumulada. Se considera alto 
riesgo una dosis acumulada de 1000g en HCQ 
y 460g en CQ. La dosis acumulada puede al-
canzarse fácilmente en 7 años con la dosis 
«típica» de 400 mg/día en hidroxicloroquina.

–  Enfermedad hepática o renal. La CQ 
y la HCQ son eliminadas por vía renal y he-
pática, por lo que una alteración funcional 
importante de los mismos puede afectar al 
aclaramiento de estas drogas y puede incre-
mentar los niveles sanguíneos de las mismas. 
Se identifican dos factores que podrían incre-
mentar la toxicidad por antipalúdicos: los an-
tiinflamatorios no esteroideos (AINES) y el 
tamoxifeno (7,8).

–  Enfermedad retiniana. Pacientes con en-
fermedad retiniana subyacente podrían tener 
un mayor riesgo de toxicidad. La maculopatía 
preexistente es considerada por muchos auto-
res como una contraindicación porque podría 
enmascarar los signos de toxicidad precoz.

–  Tiempo de tratamiento: > 5 años.
–  Constitución corporal. Es importante 

evitar la sobredosificación en los pacientes 
de baja estatura. La guía de 2011 se advier-
te que la sobredosificación es más probable 
que ocurra en estos pacientes para los cua-
les la «típica» dosis es excesiva. En la guía 
del 2011, proponía el cálculo de la dosis en 
función del peso ideal (el peso ideal es una 

Tabla 1. Factores de riesgo para sufrir retinopatía por antipalúdicos

FACTORES DE RIESGO

Riesgo Bajo Riesgo Alto

Edad <60ª >60ª

Dosis diaria Hidroxicloroquina 
<6,5 mg/kg/día*
<400 mg/día
Cloroquina
<3 mg/kg/día*
>250 mg/día

Hidroxicloroquina
 >6,5 mg/kg/día*
>400 mg/día
Cloroquina
> 3 mg/kg/día*
>250 mg/día

Dosis acumulada <1000 g Hidroxicloroquina
<460 g cloroquina

>1000 g hidroxicloroquina
>460g cloroquina

Tiempo <5 años >5 años

Constitución Normal Sobrepeso/Obesidad

Enf. renal o hepática No Sí

Enf. retiniana No Sí
(*) Peso ideal para personas de corta estatura.
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estimación y se obtiene a partir de la altura 
del individuo). En artículos más recientes (9) 
se prefiere el uso del peso real para calcular 
la dosis diaria ya que se correlaciona mejor 
con la toxicidad retiniana y permite un cálcu-
lo más fácil de la dosis. La CQ y la HCQ no 
se acumulan en los tejidos grasos, por lo que 
los pacientes obesos pueden recibir mayores 
dosis del fármaco que las que requieren, en 
estos pacientes deberían recibir la dosis cal-
culada para su peso ideal.

–  Dosis diaria. El límite de 5  mg/kg de 
peso real/día permite mantener el riesgo 
anual y acumulativo de toxicidad retiniana en 
niveles bajos (9,10). 

DIAGNÓSTICO

Las nuevas recomendaciones de la Ame-
rican Academy of Ophthalmology (AAO) 
presentan cambios significativos respecto a 
las anteriormente publicadas, a la luz de los 
nuevos datos de prevalencia de la patología y 
de la sensibilidad de las nuevas técnicas diag-
nósticas. Esta reciente guía es más rigurosa 
que las previamente en uso, ya que destaca 
la utilización de test objetivos potencialmente 
más sensibles para mejorar la detección pre-
coz de la toxicidad retiniana (OCT, mERG, 
autofluorescencia) (11).

Para llegar al diagnóstico podemos utili-
zar métodos objetivos y subjetivos. Entre los 
test subjetivos tenemos: exploración del fon-
do de ojo y el campo visual; y entre los test 
objetivos: tomografía de coherencia óptica 
(OCT), autofluorescencia y electrorretino-
grama multifocal (mERG). En el examen de 
fondo de ojo podemos encontrar cambios pig-
mentarios en la mácula y signos precoces de 
maculopatía en «ojo de buey». En la periferia 
podemos encontrar pigmentación o atrofia y 
vasculopatía en fase terminal.

Se debe realizar pruebas complementa-
rias, entre ellas un campo visual automati-
zado 10.2 con estímulo blanco. La pérdida 
de sensibilidad parafoveal, de los 2 a los 6 
grados desde el centro, puede detectarse en 
el campo visual (CV) antes que existan sig-
nos evidentes en el fondo de ojo. El hallazgo 
de cualquier defecto reproducible central o 
parafoveal puede ser indicativo de toxicidad 
temprana y debe indicar la realización de test 
diagnósticos objetivos.

No existen estudios en la actualidad que 
comparen la sensibilidad y especificidad de 
estas técnicas entre sí para determinar cuál 
es la más útil. Se recomienda usar al menos 
una de ellas en el screening. En la OCT se 
puede observar un adelgazamiento localizado 
de las capas de la retina en la región parafo-
veal. El signo más precoz es la pérdida de la 
línea de segmentos externos-internos de los 
fotorreceptores, «signo del platillo volante». 
Se necesitan más trabajos para evaluar la sen-
sibilidad de la OCT-SD en comparación con 
el CV o el mERG, pero existen casos en los 
que se demuestran cambios prominentes en la 
OCT-SD incluso antes que se detecte pérdida 
de CV (12).

De forma opuesta, un reciente estudio 
publicado por la AAO concluye que el 10% 
de los pacientes con toxicidad precoz por la 
HCQ mostraban cambios patológicos en el 
CV sin evidencia de anomalía en la OCT-SD 
(13).

El mERG se considera un test de scree-
ning con alta sensibilidad para la toxicidad 
por HCQ, ya que puede detectar signos pre-
coces de afectación en ausencia de síntomas 
clínicos o de alteración de otras pruebas (14).

La autofluorescencia (AF) es un procedi-
miento de diagnóstico por imagen no invasi-
vo que permite evaluar la distribución de la 
lipofucsina y de otros fluoróforos en el EPR 
que se pueden asociar a los primeros cambios 
en ciertas patologías retinianas. Hay casos 
descritos en la literatura de anormalidades en 
la AF con CV normales, pero la sensibilidad 
de la AF con respecto a otras pruebas debe ser 
aún evaluada.

Existen test que no son recomendados 
para el screening, que en artículos previos 
(15,16) si se tenían en cuenta, como son: la 
retinografía, la angiografía con fluoresceína, 
el ERG de campo difuso, el test de colores o 
el uso de la rejilla de Amsler. En la guía an-
terior de la AAO de 2002 (15) se proponía el 
uso de la rejilla de Amsler como alternativa al 
CV10.2; actualmente no se recomienda como 
screening ya que su fiabilidad depende de la 
correcta comprensión del paciente y de su ca-
pacidad para reconocer cambios leves en su 
visión. Para el test de colores no hay acuerdo 
en la literatura sobre su sensibilidad y especi-
ficidad real. Los defectos en la percepción de 
los colores no son específicos de la toxicidad 
por antipalúdicos, pudiendo verse en otras 
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maculopatías y en alteraciones del nervio óp-
tico. El ERG de campo difuso es sustituido 
por el multifocal porque no presenta tanta 
sensibilidad y especificidad para la toxicidad 
retiniana por antipalúdicos.

RECOMENDACIONES

El principal objetivo del screening es el 
reconocimiento de signos precoces de pérdi-
das de CV, o daño retiniano paracentral muy 
inicial, antes del desarrollo de la maculopatía 
en «ojo de buey». El equilibrio entre la fre-
cuencia y extensión del screening, el coste 
sanitario y las consideraciones legales, debe 
ser establecido según el riesgo específico de 
cada paciente. 

En los artículos más antiguos se recalcaba 
la dosis por mg/kg/día. Actualmente, se enfati-
za el papel de la dosis acumulada como el fac-
tor más importante para evaluar el riesgo (17). 

La pauta de seguimiento en estos pacien-
tes se muestra resumida en el esquema. Se 
debe hacer un examen basal durante el pri-
mer año de utilización del fármaco y docu-
mentar cualquier patología ocular prexistente 
(DMAE, maculopatía miópica, RD severa). 
La presencia de maculopatía se considera una 
contraindicación para el comienzo de la me-
dicación.

Si se determina en ese momento bajo ries-
go, según los factores de riesgo antes men-
cionados, se realizará una revisión en 5 años. 
Después de este periodo el seguimiento será 
anual. 

Si se determina alto riesgo se realizará 
examen anual. Con estos exámenes se realiza 
un campo visual 10.2 y SD-OCT. Estas son 
las recomendaciones «mínimas», y son sus-
ceptibles de ser modificadas incrementando 
la frecuencia de las visitas a criterio del espe-
cialista o aumentando las pruebas a realizar.

Si se decide la suspensión del fármaco se 
recomienda reevaluar cada 3 meses hasta de-
tectar cierta estabilidad en las pruebas diag-
nósticas.

En nuestro hospital se ha creado una con-
sulta monográfica que se encarga del examen 
y seguimiento de dichos paciente, con un 
contacto estrecho con los especialistas que 
han pautado el tratamiento. Se pretende ir re-
cogiendo datos para en un futuro poder dar la 
prevalencia en nuestro hospital en función de 
las dosis y tiempo de tratamiento.

CONCLUSIÓN

El screening de la toxicidad ocular por 
HQC se considera cada vez de mayor impor-
tancia debido a la gran población de pacientes 

Esquema: 
Recomendaciones 
para el 
seguimiento en 
pacientes en 
tratamiento con 
antipalúdicos.
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en tratamiento con la misma. Los factores de 
riesgo más importantes son: dosis acumulada, 
duración del tratamiento, edad, coexistencia 
de enfermedad renal, hepática o retiniana. El 
screening de la retinopatía por antipalúdicos 
es complicado debido al elevado número de 
pacientes en tratamiento con estos fármacos, 
los síntomas inespecíficos, y la limitada dis-
ponibilidad de las pruebas diagnósticas

El secreening «ideal» debería poder de-
tectar la toxicidad retiniana muy precoz, en 
fase presintomática, además de ser coste/
tiempo- efectiva, pero aún no se ha logrado 
un consenso para ello (18). No se requieren 
revisiones en los 5 primeros años en los pa-
cientes sin factores de riesgo. El screening 
anual es suficiente para los pacientes que ya 
presenten algún factor de riesgo que suele ser 
la edad avanzada o el tiempo de tratamiento 
> 5 años (19).

Se debe realizar una consulta basal a los 
pacientes que inician tratamiento con HCQ 
aunque éstos pueden comenzar con el fárma-
co desde que tenga la indicación.

No existe ningún tratamiento efectivo 
para la retinopatía por antipalúdicos salvo la 
suspensión del tratamiento. Sin embargo, la 
CQ y la HCQ son para la gran mayoría de los 
pacientes un tratamiento eficaz para el control 
de su enfermedad sistémica, por lo que esta 
decisión debe ser tomada en consenso con 
el reumatólogo, dermatólogo o internista. Es 
importante informar al paciente de los ries-
gos/beneficios de la suspensión o continua-
ción del tratamiento. 

Los pacientes deben saber que en gene-
ral el riesgo es bajo y que cumplir el proto-
colo es la forma más segura de detectarlo a 
tiempo. Los pacientes con categoría de bajo 
riesgo deben saber que la toxicidad es ex-
tremadamente improbable en los primeros 
cinco años, pero no imposible. Los criterios 
para clasificación del riesgo pueden necesitar 
ajustarse de acuerdo con los factores clínicos 
individuales (16).
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Encuesta para detectar patrones 
de práctica clínica real en el manejo 

del paciente con edema macular 
diabético

A survey to detect real life practice pattern in 
diabetic macular edema management 

ABREU GONZÁLEZ R1, ABREU REYES P1

RESUMEN
Objetivo: Definir el patrón de práctica clínica real en el manejo del paciente con edema macu-

lar diabético (EMD).
Métodos: Se realizó una encuesta durante el transcurso de las VI Jornadas Vítreo-Retina Cana-

rias (22 de noviembre de 2014 en el Puerto de La Cruz - Tenerife) a los asistentes, la cual fue 
contestada por un sistema de televoto, recogiéndose los resultados en tiempo real mediante 
un sistema informático.

Resultados: Se realizaron un total de 24 preguntas, participando un total de 68 asistentes. La 
media de participantes por pregunta es de 42 [rango 21-65], obteniendo un acuerdo de más 
de un 50% de los asistentes en 10 de las respuestas y superior al 80% en tres de éstas.

Conclusiones: El patrón de práctica clínica real sobre el manejo del paciente con edema ma-
cular diabético, en la Comunidad Autónoma Canaria está próximo al estándar de calidad en 
el momento presente.

Palabras clave: Encuesta, patrón, práctica clínica real, edema macular diabético.

SUMMARY
Purpose: To detect real life practice pattern in diabetic macular edema management
Methods: A survey was performed among doctors attending to the VI Jornadas Vítreo-Retina 

Canarias (November 22nd of 2014 at Puerto de La Cruz - Tenerife).
Results: A total of 24 questions were asked to 68 participants. The average answers per ques-

tion was 42 [range 21-65], with a 50% of agreement in 10 of the answers and over 80% in 
3 of them.
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INTRODUCCIÓN

El edema macular diabético es la causa 
más prevalente de deterioro visual en pacien-
tes con diabetes (1), siendo la prevalencia 
aproximada, de un 7% en los pacientes dia-
béticos (2). 

La constante actualización tecnológica y 
terapéutica obliga a los especialista a ir modifi-
cando su práctica clínica habitual con el fin de 
adecuarla a las nuevas recomendaciones (3).

El objetivo de este trabajo es definir los 
patrones de práctica clínica relacionados con 
el manejo, en práctica clínica real, del pa-
ciente con EMD en la Comunidad Autónoma 
Canaria.

MÉTODO

Se realizó una encuesta durante el trans-
curso de las VI Jornadas Vítreo-Retina Cana-
rias (22 de noviembre de 2014 en el Puerto 
de La Cruz - Tenerife) a los asistentes, la cual 
fue contestada por un sistema de televoto, re-

cogiéndose los resultados en tiempo real me-
diante un sistema informático.

La temática de las pregunta se basó en: as-
pectos organizativos de los servicios de oftal-
mología en lo que al manejo de la patología 
macular vascular se refiere, práctica clínica 
habitual, tanto diagnóstica como terapéutica, 
en la retinopatía diabética y el edema macu-
lar diabético. La encuesta se compuso de 24 
preguntas (2 sobre filiación, 2 sobre aspectos 
organizativos, 2 sobre el programa Retisalud 
y 18 sobre práctica clínica) (tabla 1).

RESULTADOS

A lo largo de la encuesta participaron un 
total de 68 asistentes, siendo la media de par-
ticipantes por pregunta de 42 (rango 21-65). 
El grupo más numeroso el de oftalmólogos 
con más de 10 años de experiencia con un 
46,15% y el menor el de residentes con un 
16,92% (fig.  1). La actividad oftalmológica 
principal de los asistentes se dividió en: oftal-
mología general (41,94%), segmento poste-
rior (41,94%), segmento anterior (16,13%) y 
estrabología párpados (0%) (fig. 2).

A continuación se muestran las preguntas 
componentes de la encuesta, las opciones de 
respuesta y el porcentaje y número de partici-
pantes en cada una de ellas.

Aspectos organizativos

– El principal problema en la organización 
de mi consulta/servicio en el manejo de pacien-
tes con patología macular vascular (DMAE, 
OVR, RD/EMD, etc.) consiste en (n=21):

1.  Gestión de las consultas/revisiones/
pruebas de imagen: 9,52% (2).

2.  Gestión de los tratamientos intraví-
treos: 4,76% (1).

3.  Respuestas 1 y 2:57,14% (12).
4.  No tengo problemas organizativos: 

28,57% (6).
–  De existir un problema organizativo, la 

solución consistiría en (n=21):

Conclusions: Real life practice pattern in diabetic macular edema management in the Canary 
Islands is nowadays close to the quality standard pattern.

Keywords: Survey, pattern, real life practice, diabetic macular edema.

Fig. 1: 
Distribución de 

los participantes 
de la encuesta 

según su situación 
profesional.

Figura 2: 
Distribución de 

los participantes 
en la encuesta 

según a su 
principal 

subespecialidad 
oftalmológica.
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1.  Incrementar el personal auxiliar/enfer-
mería/médico: 9,52% (2).

2.  Mejora/incorporación de nuevas tec-
nologías: 0% (0).

3.  Optimización/mejora del funciona-
miento del servicio9,52% (2).

4.  Respuestas 1 y 2: 23,81% (5).
5.  Todas: 57,14% (12).

Programa Retisalud

–  Mi valoración respecto al funciona-
miento del programa Retisalud (screening 
RD) es (n=35):

1.  Muy baja: 8,57% (3).
2.  Baja:17,14% (6).

3.  Buena: 57,14% (20).
4.  Muy buena: 17,14% (6).

–  El programa Retisalud es útil en 
(n=36):

1.  Sólo pacientes diabéticos: 25% (9).
2.  Toda la patología macular: 2,78% (1).
3.  Como consulta de screening oftalmo-

lógico: 13,89% (5).
4.  Respuestas 1 y 2: 22,22% (8).
5.  Respuestas 1, 2 y 3: 36,11% (13).

CONTROL METABÓLICO

–  Suelo solicitar, en algún momento, a 
mis pacientes diabéticos analíticas (HbA1c) 

Tabla 1: Relación de preguntas que componen la encuesta realizada

N.º ENUNCIADO

  1 Mi situación profesional es:

  2 Mi principal actividad dentro de la oftalmología se desarrolla en:

  3 El principal problema en la organización de mi consulta/servicio en el manejo de pacientes con patolo-
gía macular vascular (DMAE, OVR, RD/EMD, etc) consiste en:

  4 De existir un problema organizativo, la solución consistiría en:

  5 Mi valoración respecto al funcionamiento del programa Retisalud (screening RD) es:

  6 El programa Retisalud es útil en:

  7 Suelo solicitar, en algún momento, a mis pacientes diabéticos analíticas (HbA1c) y/o consulta con el 
endocrinólogo/médico atención primaria:

  8 Inicio el tratamiento intravítreo al paciente con EMD si su control metabólico (HbA1c) es:

  9 Mi principal indicación de AGF en un paciente con EMD es:

10 El parámetro/s que más me influyen a la hora de iniciar el tratamiento de un paciente con EMD con 
afectación central es/son:

11 Considero que la prueba de imagen más importante en el manejo del paciente con EMD es:

12 Indico la realización de una OCT a un paciente con EMD:

13 Considero la utilidad de las imágenes de campo amplio (retinografía/AGF):

14 Si pudiera, realizaría angiografías de campo amplio, en vez de AGF estándar en el manejo con mis 
pacientes con RD/EMD:

15 Realizo rejilla macular con láser para el edema macular diabético:

16 Combino fotocoagulación láser con tratamiento anti-vegf/corticoides intravítreos:

17 ¿Considera el tratamiento con corticoides de primera elección en pacientes con edema macular diabé-
tico con afectación central?:

18 En mi opinión, a los efectos secundarios oculares producidos por los corticoides intravítreos (incremen-
to PIO, cataratas) les doy la siguiente importancia:

19 Realizo tratamiento con anti-vegf y/o corticoides antes de la cirugía en un paciente con edema macular 
diabético traccional:

20 Utilizo anti-vegf previo a la VPP en un paciente con RDP:

21 Los fármacos anti-vegf son mi primera elección en edema macular diabético con afectación central:

22 Considero que hay/pueden haber diferencias en la eficacia de los diferentes fármacos anti-vegf como 
tratamiento para el EMD:

23 Realizo profilaxis antibiótica tras las inyecciones de anti-vegf:

24 Realizo inyecciones intravítreas de anti-vegf bilaterales simultáneas
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y/o consulta con el endocrinólogo/médico 
atención primaria (n=34):

1.  Más de una vez al año: 17,65% (6).
2.  Por lo menos una vez al año: 20,59% (7).
3.  Según las características del paciente: 

44,12% (15).
4.  Casi nunca: 11,76% (4).
5.  Nunca: 5,88% (2).

–  Inicio el tratamiento intravítreo al pa-
ciente con EMD si su control metabólico 
(HbA1c) es (n=34):

1.  <6 %: 0% (0).
2.  6-8 %: 8,82% (3).
3.  >8 %: 2,94% (1).
4.  No me influye la HbA1c en el inicio 

del tratamiento: 88,24% (30).

Angiografía fluoresceínica

–  Mi principal indicación de AGF en un 
paciente con EMD es (n=42):

1.  Cuando se diagnostica por primera 
vez: 23,81% (10).

2.  De forma regular a lo largo de su evo-
lución: 23,81% (10).

3.  Antes de iniciar tratamiento intraví-
treo: 4,76% (2).

4.  Antes de iniciar tratamiento con FCG 
Láser: 35,71% (n=15).

5.  No suelo solicitar AGF: 11,90% (5).

–  El parámetro/s que más me influyen 
a la hora de iniciar el tratamiento de un pa-
ciente con EMD con afectación central es/son 
(n=47):

1.  Agudeza visual: 6,38% (3).
2.  OCT: 17,02% (8).
3.  Hiperfluorescencia en AGF: 4,26% (2).
4.  Agudeza visual y OCT: 65,96% (31).
5.  Agudeza visual e hiperfluorescencia en 

AGF: 6,38% (3).

Tomografía de coherencia óptica

–  Considero que la prueba de imagen 
más importante en el manejo del paciente con 
EMD es (n=48):

1.  Retinografía: 2,08% (1).
2.  OCT: 89,58% (43).
3.  Angiografía fluoresceína: 8,33% (4).
4.  Angiografía verde indocianina: 0% (0).

–  Indico la realización de una OCT a un 
paciente con EMD (n=47):

1.  Sólo en el momento del diagnóstico: 
2,13% (1).

2.  En cada visita que realiza el paciente: 
89,36% (42).

3.  Sólo tras una inyección intravítrea: 
4,26% (2).

4.  A veces: 4,26% (2).
5.  Pocas veces: 0% (0).

Imágenes de campo amplio

–  Considero la utilidad de las imágenes 
de campo amplio (retinografía/AGF) (n=45):

1.  Muy baja: 2,22% (1).
2.  Baja: 11,11% (5).
3.  Alta: 66,67% (30).
4.  Muy alta: 20% (9).

–  Si pudiera, realizaría angiografías de cam-
po amplio, en vez de AGF estándar en el mane-
jo con mis pacientes con RD/EMD (n=46):

1.  Siempre: 36,96% (17).
2.  Casi siempre: 26,09% (12).
3.  En casos seleccionados: 36,96% (17).
4.  Nunca: 0% (0).

Fotocoagulación láser

–  Realizo rejilla macular con láser para el 
edema macular diabético (n=42):

1.  Siempre: 2,38% (1).
2.  Casi siempre: 11,90% (5).
3.  En casos seleccionados: 69,05% (29).
4.  Nunca: 16,67% (7).

–  Combino fotocoagulación láser con 
tratamiento anti-vegf/corticoides intravítreos 
(n=47):

1.  Siempre: 0% (0).
2.  Casi siempre: 21,28% (10).
3.  En casos seleccionados: 78,72% (37).
4.  Nunca: 0% (0).

Corticoides intravítreos

–  ¿Considera el tratamiento con corticoi-
des de primera elección en pacientes con ede-
ma macular diabético con afectación central? 
(n=46):
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1.  Sí: 15,22% (7).
2.  No: 54,35% (25).
3.  Sólo en pseudofáquicos y/o vitrecto-

mizados: 26,09% (12).
4.  Se lo ofrezco al paciente y es el pacien-

te quien toma la decisión: 4,35% (2).

–  En mi opinión, a los efectos secunda-
rios oculares producidos por los corticoides 
intravítreos (incremento PIO, cataratas) les 
doy la siguiente importancia (n=55):

1.  Muy poca: 1,82% (1).
2.  Poca: 21,82% (12).
3.  Alta: 58,18% (32).
4.  Muy alta: 18,18% (10).

Vitrectomía en el paciente diabético

–  Realizo tratamiento con anti-vegf y/o cor-
ticoides antes de la cirugía en un paciente con 
edema macular diabético traccional (n=35):

1.  Nunca: 20% (7).
2.  Casi nunca: 28,57% (10).
3.  A veces: 31,43% (11).
4.  Casi siempre: 14,29% (5).
5.  Siempre: 5,71% (2).

–  Utilizo anti-vegf previo a la vitrectomía 
en un paciente con RDP (n=46):

1.  Nunca: 2,17% (1).
2.  Casi nunca: 4,35% (2).
3.  A veces: 23,91% (11).
4.  Casi siempre: 39,13% (18).
5.  Siempre: 30,43% (14).

Fármacos anti-vegf

–  Los fármacos anti-vegf son mi prime-
ra elección en edema macular diabético con 
afectación central (n=48):

1.  Nunca: 2,08% (1).
2.  Casi nunca: 0% (0).
3.  A veces: 10,42% (5).
4.  Casi siempre: 39,58% (19).
5.  Siempre: 47,92% (23).

–  Considero que hay/pueden haber dife-
rencias en la eficacia de los diferentes anti-
vegf como tratamiento para el EMD (n=49):

1.  Sí: 44,90% (22).
2.  No: 22,45% (11).
3.  No estoy seguro: 32,65% (16).

Inyecciones intravítreas

–  Realizo profilaxis antibiótica tras las in-
yecciones de anti-vegf (n=54):

1.  Sí, porque creo que es necesaria: 
33,33% (18).

2.  Sí, pero creo que no es necesario: 50% 
(27).

3.  No, porque creo que no es necesario: 
14,81% (8).

4.  No, pero creo que es necesario: 1,85% 
(1).

–  Realizo inyecciones intravítreas de an-
ti-vegf bilaterales simultáneas (n=46):

1.  No: 39,13% (18).
2.  No, pero me lo planteo: 23,91% (11).
3.  Sí, en casos seleccionados: 21,74% 

(10).
4.  Sí, de forma habitual: 15,22% (7).

DISCUSIÓN

A nuestro conocimiento, esta encuesta de 
práctica clínica es la primera realizada en la 
Comunidad Autónoma Canaria y a nivel na-
cional referente al manejo clínico y terapéuti-
co del edema macular diabético (EMD).

Uno de las principales problemas de las 
encuestas con invitación a través de correo o 
web, es el bajo porcentaje de respuestas que 
se suelen obtener. Sin embargo el hecho de 
haber realizado nuestra encuesta en direc-
to, utilizando un sistema de televoto, nos ha 
permitido un porcentaje medio de respuestas 
alto.

Si consideramos las respuestas de la en-
cuesta con una votación igual o mayor a 50% 
de los participantes, a modo de obtener perfil 
de patrón de conducta clínica en el oftalmólo-
go canario, podríamos considerar que:

–  Su principal problema organizativo 
consiste en la gestión de consultas, pruebas 
diagnósticas y tratamientos intravítreos.

–  La solución a sus problemas organizati-
vos pasaría por: el incremento de personal, la 
mejora de la tecnología diagnóstica y la op-
timización del funcionamiento del Servicio.

–  Tiene una buena valoración del pro-
grama de cribado de la retinopatía diabética 
Retisalud.

–  No le influye la hemoglobina glicosila-
da (HbA1c), como marcador del control me-
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tabólico, a la hora de comenzar el tratamiento 
intravítreo de un paciente con EMD.

–  Las pruebas que más le influyen a la 
hora de iniciar el tratamiento a un paciente 
con EMD y afectación central son la agudeza 
visual y la OCT.

–  Considera que la prueba de imagen más 
importante en el manejo del paciente con 
EMD es la OCT, indicándola en cada visita 
que realiza el paciente.

–  Considera alta la utilidad de las imáge-
nes de campo amplio en esta patología.

–  La fotocoagulación láser mediante re-
jilla macular en pacientes con EMD, al igual 
que la combinación de láser y tratamientos 
intravítreos se realiza en casos seleccionados.

–  No opta por el uso de corticoides como 
tratamiento de primera elección en pacientes 
con EMD de afectación central, valorando la 
importancia de los efectos secundarios ocula-
res más frecuentes de los mismos (incremen-
to presión intraocular y cataratas) como alta.

–  Realiza profilaxis antibiótica tópica tras 
las inyecciones intravítreas de anti-vegf, aun-
que cree que nos es necesaria.

Sólo en tres de las preguntas se obtuvo una 
respuesta que superara el 80% de acuerdo en-
tre los participantes, y éstas se refirieron a: la 
no influencia del grado de HbA1c a la hora de 
iniciar tratamiento intravítreo para el EMD, 
considerar la OCT como la prueba más im-
portante en el manejo del paciente con EMD, 
la cuál se realiza en cada una de las visitas.

Es difícil comparar estos resultados con 
otros autores debido a que no es un cuestio-
nario validado y tampoco es una práctica ha-
bitual la realización de encuestas de práctica 
clínica en la comunidad oftalmológica, más 
si nos centramos en el campo de la retina. 
Sin embargo, existen algunas iniciativas en 
nuestro país relacionadas con la degeneración 
macular asociada a la edad (4) que han busca-
do a través de cuestionaros un consenso. No 
hemos podido identificar ninguna encuesta 
similar a nivel nacional y sí tres a nivel in-
ternacional: una comunicación en panel (5) y 
dos encuestas online que aún están en marcha 
(6,7) y no están disponibles los resultados.

Si comparamos los resultados obtenidos, 
con las recomendaciones de la Sociedad Es-
pañola de Retina y Vítreo (SERV), en su re-
ciente revisión de la Guía de Práctica Clínica 
(GPC) sobre el «Manejo de las complicacio-
nes oculares de la Diabetes» (8), vemos que 

en general no hay discrepancias salvo en el 
caso del uso de fármacos anti-vegf como tra-
tamiento de primera elección en el paciente 
con EMD de afectación central. El uso de 
los mismos como primera elección no llegó 
al 50% de respuestas a favor y sí es una de 
las recomendaciones en la GPC de la SERV, 
salvo en el caso de pacientes pseudofáquicos 
o próximos a cirugía de catarata que se puede 
optar por implante de dexametasona y en los 
refractarios por el implante de fluocinolona. 
Un resultado similar se observa en el estudio 
de Kanchanaranya y cols (5).

Es importante la existencia de problemas 
organizativos y de gestión existentes en los 
diferentes Servicios de Oftalmología, identi-
ficando como solución la mejora en la dota-
ción de recursos humanos y materiales para 
los mismos.

El manejo diagnóstico y terapéutico del 
edema macular diabético y los aspectos or-
ganizativos y de gestión de recursos que con-
lleva en la práctica clínica diaria, están en 
un momento de cambio debido a las nuevas 
tecnologías diagnósticas y alternativas tera-
péuticas (3). La nueva evidencia científica 
irá modificando las preferencias de actuación 
ante esta patología, pero sólo la identificación 
de problemas y un consenso en la práctica clí-
nica basado en la evidencia, pueden conducir 
a alcanzar los máximos estándares de calidad 
en el cuidado integral del paciente con edema 
macular diabético.

El patrón de práctica clínica en el manejo 
del paciente con edema macular diabético, en 
la Comunidad Autónoma Canaria está próxi-
mo al estándar de calidad en el momento pre-
sente.
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Cromovitrectomía bajo 
perfluorocarbono líquido en la 

cirugía de desprendimiento de retina 
regmatógeno y agujero macular

Chromovitrectomy under perfluorocarbon liquid in 
rhegmatogenous retinal detachment surgery and 

macular hole 
GIL HERNÁNDEZ M.ª AA1, PÉREZ MUÑOZ D2, AFONSO RODRÍGUEZ A2,  

ABREU REYES P3

RESUMEN
Objetivo: Presentar la técnica quirúrgica efectuada usando tinción bajo perfluorocarbono lí-

qudo (PFCL) en el caso de un desprendimiento de retina regmatógeno y agujero macular 
(AM).

Caso clínico y método: paciente miope magna que inicialmente presentó un agujero macular 
de grosor completo y posteriormente desarrolló un desprendimiento de retina regmatógeno. 
La técnica efectuada fue colocación de banda escleral, vitrectomía vía pars plana 23G con 
uso de Membrane Blue Dual®, como tinción, bajo PFCL para teñir y extraer la membrana 
limitante interna (MLI) y conseguir el cierre del agujero macular, y laserterapia periférica 
en agujero regmatógeno con intercambio PFCL-gas (SF6 al 20%) como medio de tapona-
miento.

Resultado: En el postoperatorio se objetiva la reaplicación de la retina así como el sellado del 
agujero macular. Tras un año de seguimiento la retina permanece reaplicada presentando 
una agudeza visual de 0,3.

Conclusión: El uso de tinción bajo PFCL es útil para facilitar la extracción de la MLI en agu-
jero macular asociado a desprendimiento de retina regmatógeno.

Palabras clave: Cromovitrectomía, perfluorocarbono líquido, agujero macular.
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INTRODUCCIÓN

El termino cromovitrectomía hace refe-
rencia al uso de colorantes vitales para teñir 
y facilitar la visualización y extracción de es-
tructuras como las membranas epirretinianas 
y la membrana limitante interna (MLI) en la 
cirugía vitreoretiniana. Se han descrito dife-
rentes técnicas para aplicar la tinción en la 
cavidad vítrea: la «técnica seca» que se lleva 
a cabo con el ojo lleno de aire y la «técnica 
o método húmedo» llevado a cabo con el ojo 
lleno de líquido (generalmente solución sali-
na balanceada) (1). 

El fundamento para la extracción de la 
MLI, en el tratamiento quirúrgico del aguje-
ro macular (AM), sería asegurar la completa 
eliminación de cualquier tejido epirretiniano 
sobre la superficie macular y liberar así cual-
quier tracción foveal residual. En caso de des-
prendimiento de retina regmatógeno asociado 
a agujero macular la extracción de la MLI es 
más dificultosa debido a su adherencia y a la 
necesidad de efectuar una mayor tracción de 
la retina.

Presentamos el caso de un desprendimien-
to de retina regmatógeno asociado a agujero 
macular donde empleamos la tinción bajo 
perfluorocarbono líqudo (PFCL) para facili-
tar el pelado de la MLI y disminuir la tracción 
sobre el polo posterior.

CASO CLÍNICO Y TÉCNICA 
QUIRÚRGICA

Paciente mujer de 44 años miope magna 
(-11D ojo derecho y -10,5D ojo izquierdo) 
que había sido diagnosticada de AM de gro-
sor completo en ojo derecho, dos meses an-
tes, con una visión de 0,1 (fig. 1).

Acude de urgencia a nuestro Hospital pre-
sentando empeoramiento de la visión por el 
ojo derecho. En la exploración oftalmológica 
se aprecia una agudeza visual de 0,01 y en 
la biomicroscopía posterior se detecta un des-
prendimiento de retina total con afectación 
macular y agujero retiniano periférico. 

Ante el diagnóstico de desprendimiento 
de retina regmatógeno con AM se decide in-
tervención quirúrgica urgente. La técnica em-
pleada fue la colocación de una banda escleral 

SUMMARY
Objective: To present the surgical technique performed using staining under perfluorocarbon 

liquid (PFCL) in the case of a rhegmatogenous retinal detachment and macular hole.
Case Report and Method: Highly myopic patient who initially presented a full thickness 

macular hole and subsequently developed a rhegmatogenous retinal detachment. The tech-
nique employed involved placing an scleral band, 23G pars plana vitrectomy with the use of 
Membrane Blue Dual® dye under PFCL to stain and remove the internal limiting membrane 
(ILM) in order to achieve closure of macular hole, and peripheral laser therapy in the rheg-
matogenous hole with PFCL – gas exchange (SF6 20%) as tamponade.

Result: The retina was reattached postoperatively and closure of the macular hole was achie-
ved. After a one-year period follow-up, the retina remains reapplied presenting a visual 
acuity of 0.3.

Conclusion: The use of staining under PFCL is useful to facilitate removal of the ILM in ma-
cular hole associated with rhegmatogenous retinal detachment.

Key words: Chromovitrectomy, perfluorocarbon liquid, macular hole.

Fig. 1: Imagen de 
la OCT macular 
de la paciente 
con el AM de 
grosor completo 
dos meses antes 
de producirse el 
desprendimiento 
de retina 
rematógeno.
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junto con la realización de una vitrectomía vía 
pars plana 23G. Tras reaplicar la retina con 
PFCL procedemos, para facilitar la extracción 
de la MLI, a la tinción con Membrane Blue 
Dual® del polo posterior aplicándolo con una 
cánula de punta de silicona bajo el PFCL y al-
rededor del AM. La cantidad empleada, para 
evitar su reflotamiento, es de las gotas sufi-
cientes para teñir el área afecta, no empleamos 
todo el vial ya que eso dificultaría la visuali-
zación considerando que estamos bajo PFCL. 
Tras esperar dos minutos levantamos con una 
aguja de 25G (retrobulbar de Atkinson) la MLI 
y la extraemos con una pinza (Grieshaber re-
volution® DSP - ILM). Proseguimos la cirugía 
dando laser en el agujero retiniano periférico 
y efectuamos intercambio PFCL-gas hexafluo-
ruro de azufre (SF6) al 20% con cierre de las 
esclerotomías con vicryl 8/0 (figs. 2-5).

En el postoperatorio posicionamos a la 
paciente en decúbito prono de forma exhaus-
tiva durante dos semanas, duración media del 
tamponamiento del SF6. 

RESULTADO

En el postoperatorio se objetiva la rea-
plicación de la retina así como el sellado del 
agujero macular. Tras un año de seguimiento, 
la retina permanece reaplicada, el agujero ma-
cular se comprueba que está sellado mediante 
tomografía de coherencia óptica (fig. 6). Pre-
sentando una agudeza visual de 0,3.

DISCUSIÓN

La extracción de la MLI aumenta en un 
90% la tasa de éxito en la reaplicación del 
AM. En el caso de la coexistencia de un des-
prendimiento de retina su eliminación conlle-
va una mayor dificultad por la gran movilidad 
retiniana y, la mala visualización en caso de 
pacientes con alta miopía.

De ahí la aparición de técnicas quirúrgi-
cas donde se emplea el PFCL para facilitar 
la extracción de la MLI previa tinción. De 
la bibliografía consultada es el verde de in-
docianina el colorante más utilizado, siendo 
excelente en la tinción de la MLI. Pero se han 
descrito efectos secundarios por su toxicidad 
sobre la retina neurosensorial y sobre el epi-
telio pigmentario (2).

Fig. 2: Inyección 
de PFC, para 

reaplicar la retina, 
donde se aprecia 

el desgarro 
periférico.

Fig. 3: Inyección 
mediante 

cánula de punta 
de silicona 

de colorante 
Membrane Blue 

Dual® bajo 
Perfluorocarbono 

alrededor del 
agujero macular. 

Fig. 4: Extracción 
con pinza de la 
MLI bajo PFC.

Fig. 5: Imagen 
del intercambio 

Perfluorocarbono-
aire, tras 

laserterapia 
en desgarro 

retiniano.
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Nishimura y colaboradores (3) reportaron 
la técnica empleada con el uso de PFCL con 
tinción de indocianina para extraer la MLI 
en AM con desprendimiento de retina. Pos-
teriormente Nassimul Hussain et al 4 publi-
can 8 casos en donde tras la vitrectomía ini-
cialmente emplean la tinción de indocianina 
para teñir la MLI y posteriormente aplican el 
PFCL para facilitar su extracción.

Periklis D Brazitikos (5) en el año 2003 
presenta cuatro casos con desprendimiento 
de retina secundario a AM, empleando como 
tinción el verde de indocianina bajo el PFCL, 
y posterior intercambio por gas drenando a 
través del agujero.

En nuestro caso coexiste el AM junto con 
un desprendimiento de retina con agujero re-
tiniano periférico. Usamos como tinción una 
combinación de azul tripan y azul brillan-
te (Membrane Blue Dual®), que tiñe tanto 
las membranas epirretinianas (azul tripan) 
como la MLI (azul brillante). Y lo aplicamos 
bajo el perfluorocarbono líquido. Con ello 
conseguimos una adecuada reaplicación de 
la retina, el PFCL nos sirve de apoyo para 
facilitar la extracción de la MLI, y una ma-
yor protección del agujero macular evitando 
que la tinción empleada pueda pasar través 
del mismo.

A pesar de haber sido empleada en un 
solo caso clínico, el éxito conseguido ha sido 
tanto anatómico como funcional, por lo que 
creemos en la utilidad de la técnica quirúrgica 
efectuada. 
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Fig. 6: Imagen 
de Tomografía 
de Coherencia 
Óptica (OCT) del 
agujero macular 
sellado.
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Precipitados pre-retinianos en la sifilis 
ocular

Superficial retinal precipitates in ocular syphilis
SÁNCHEZ-VEGA C1, REYES RODRÍGUEZ MA2,  

FRANCISCO HERNÁNDEZ F3

RESUMEN
La sífilis puede afectar a casi cualquier estructura del ojo, siendo la uveítis la presentación más 

frecuente. A pesar de no existir ningún signo patognomónico en la exploración oftalmológi-
ca, se han descrito distintos patrones que pueden sugerirnos esta enfermedad. Uno de estos 
es la aparición de precipitados superficiales en la retina pequeños, de aspecto blanco cremo-
so, que aparecen sobre áreas de retinitis y que migran sobre la superficie de la retina durante 
el transcurso de la enfermedad. Presentamos 3 pacientes diagnosticados de sífilis ocular 
cuya manifestación fundamental fue la aparición de estos precipitados. Todos los pacientes 
eran hombres, caucásicos y 2 de ellos VIH positivos. Uno de ellos había sido diagnosticado 
de sífilis previamente. Todos ellos presentaron una panuveítis con retinitis y los precipita-
dos superficiales descritos. Las pruebas no treponémicas (RPR) fueron positivas en 2 de 
los 3 pacientes y las treponémicas (TP-EIA) fueron positivas en los 3 casos. Se realizó la 
determinación del VDRL en líquido cefalorraquídeo en todos los pacientes siendo positiva 
en 2 de ellos. Se instauró tratamiento IV con penicilina G sódica (24 millones de unidades/
día durante 14 días) y penicilina G benzatina IM durante 3 semanas más consiguiendo la 
desaparición de las lesiones.

Conclusiones: El reconocimiento de la afectación ocular causada por la sífilis es muy im-
portante para el manejo precoz del cuadro, al tratarse de una enfermedad curable que sin 
tratamiento puede causar serias complicaciones. La aparición de precipitados superficiales 
en la retina, aunque poco frecuente, puede considerarse un signo sugestivo de sífilis ocular.

Palabras clave: Precipitados superficiales, retina, sífilis ocular.

SUMMARY
Uveitis is the most common among the wide spectrum of ocular manifestations of syphilis. 

Even if there are no pathognomonic examination findings, different patterns suggestive of 
this disease have been described. Such is the case of creamy yellow superficial retinal pre-
cipitates that can migrate over the retina during the evolution of the process, sometimes ob-
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INTRODUCCIÓN

La sífilis es una enfermedad sistémica de 
transmisión sexual causada por el Treponema 
pallidum. La enfermedad se divide en varios 
estadios, lo cual resulta útil para el manejo y 
seguimiento de la infección (1). La incidencia 
de la sífilis ha aumentado en los últimos años 
en los países desarrollados (2,-5). Siendo más 
frecuente en hombres, especialmente en jó-
venes homosexuales (3). Existiendo además 
una alta coincidencia de esta enfermedad con 
la serología positiva para el VIH (6).

No existe ningún signo patognomónico 
de la sífilis ocular por lo que su diagnóstico 
se puede ver retrasado, sin embargo se han 
descrito distintas formas de presentación alta-
mente sugestivas que pueden orientar al clíni-
co a un diagnóstico y tratamiento precoz (10). 
Entre estos patrones aparecen la coriorretini-
tis placoide posterior sifilítica (4,8,11,12) y 
la presencia de precipitados superficiales en 
la retina (4,5,11) que migran sobre la retina 
inflamada durante la evolución (10) de la in-
fección.

Usando la OCT, se ha visto que estos pre-
cipitados se encuentran tanto superficiales 
como adheridos a la retina (11), en la inter-
fase vítreo-retiniana (13). A pesar de estar 
descritos en múltiples artículos, parece que se 
desconoce su incidencia real y su significado 
clínico. Se ha sugerido que consisten en de-
pósitos de células inflamatorias o acúmulos 
de treponemas (4,11). En esta revisión pre-
sentamos una serie de 3 casos de pacientes 

que presentaban estos precipitados y que fue-
ron diagnosticados posteriormente de sífilis.

CASOS CLÍNICOS

Estos casos fueron recogidos en la Uni-
dad de Uveítis del Servicio de Oftalmología 
del Hospital Universitario de Gran Canaria 
Doctor Negrín durante el año 2014. Todos 
los pacientes presentaban al diagnóstico pre-
cipitados superficiales en la retina, blanco-
amarillentos, redondos y de pequeño tamaño 
(figs. 1, 2, 3 y 5).

Los 3 pacientes eran varones, con edades 
de 65, 34 y 56 años, en dos de ellos la afecta-
ción era bilateral, mientras que en el tercero 

served in association with underlying retinitis. We present 3 patients diagnosed with ocular 
syphilis whose fundamental manifestation was the appearance of these precipitates. All 3 
patients were Caucasian men. Two of them were human immunodeficiency virus positive, 
and one had a history of treated syphilis. Panuveitis with creamy yellow superficial retinal 
precipitates was evident in all patients. Serum Rapid Plasma Reagin test was positive in 
two patients, serum TP-EIA was positive in 100% of patients and VDRL cerebrospinal fluid 
(CSF) tests were negative in one of the three collected. All patients received intravenous 
crystalline penicillin G, 24 million units daily during 14 days followed by intramuscular 
administrations of 2.4 MU benzathine penicillin G for a period of three weeks. Lesions 
disappeared after treatment.

Conclusions: Recognition of ocular involvement caused by syphilis is very important for the 
early management of the disease. Rapid diagnosis and treatment are essential for good re-
sults. We believe that superficial retinal precipitates described are a highly suggestive sign 
of ocular syphilis.

Keywords: Superficial precipitates, retinal, ocular syphilis.

Fig. 1: 
Retinografía 
en las que 
se aprecian 
precipitados 
blanco 
amarillentos de 
pequeño tamaño 
sobre la superficie 
de la retina en el 
caso número 1.
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sólo se afectó el ojo derecho. Dos pacientes 
eran VIH positivos, uno de ellos presentaba 
una carga viral de 298000 copias y unos CD4 
de 98 células/ml, mientras que en el otro su 
carga viral era negativa y sus CD4 estaban 
en límites normales. Uno de los pacientes 
presentaba antecedentes de sífilis tratada. En 
cuanto a las manifestaciones oftalmológicas: 

cuatro de los 5 ojos afectos presentaban panu-
vetis, uno de ellos solamente uveítis posterior, 
en todos los casos aparecían distintos grados 
de vitritis (fig. 4) y en uno de ellos aparecía 
también vasculitis asociada así como retinitis 
(figs. 5 y 6) (tabla 1).

La confirmación del diagnóstico de sífilis 
ocular se realizó en base a la historia clínica, 
las manifestaciones oftalmológicas y las prue-
bas de laboratorio. Las pruebas serológicas 
treponémicas fueron positivas en todos los pa-
cientes (TP-EIA), mientras que las no treponé-
micas (RPR) fueron negativas en uno de ellos. 
En todos los casos se realizó punción lumbar 
y VDRL del líquido cefalorraquídeo, resultan-
do positivo en dos de los pacientes, además en 
uno de ellos se diagnosticó una infección con-
comitante por el virus de Epstein Bar.

Todos los pacientes recibieron tratamien-
to intravenoso con penicilina sódica, 24 mi-
llones de unidades al día durante 14 días y 
seguido de penicilina G benzatina intramus-
cular, 2.4 millones de unidades durante 3 
semanas más. En todos los casos se obtuvo 
buena respuesta al tratamiento, con desapari-
ción de los síntomas y signos oftalmológicos.
(fig. 7) (tabla 2).

DISCUSIÓN

La sífilis se ha considerado siempre la 
«gran imitadora» ya que puede presentar 
manifestaciones similares a otras enferme-
dades, tanto sistémicas como oculares (7,19). 
La afectación ocular de la sífilis puede ocu-
rrir en cualquier estadio de la infección, in-
cluida la sífilis primaria (8) pudiendo ser en, 
algunos casos, la única manifestación de la 
enfermedad. Los síntomas oftalmológicos 
más frecuentemente referidos son: disminu-
ción de la agudeza visual, moscas volantes y 
ojo rojo doloroso. La forma de presentación 
más frecuente es la uveítis (11), aún así sigue 
siendo una causa poco común de inflamación 
ocular, se estima que representa entre el 0,7 y 
el 5% de los casos de uveítis según las series 
(14-16). Podemos encontrar signos de una 
uveítis anterior no granulomatosa, precipita-
dos queráticos, hipopión, granulomas de iris 
y epiescleitis/escleritis. En el fondo de ojo se 
pueden encontrar, vitritis, retinitis, papilitis y 
vasculitis (4,9,10). Se han descrito también 
retinopatía proliferativa, sinequias posterio-

Fig. 2: 
Retinografía 
en las que se 
aprecian con 

mayor detalle los 
precipitados del 
caso número 1.

Fig. 3: 
Retinografía en la 

que se aprecian 
los precipitados 

del caso número 2.

Fig. 4: 
Retinografía en la 

que observamos 
la vitritis en el 

caso 2.
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res, neovascularización corneal y papilar, 
desprendimiento de retina, atrofia retiniana, 
retinitis necrotizante y ptisis bulbi (4,10). En 
el nervio óptico puede aparecer edema de pa-
pila, neurorretitinis o gummas (10).

El no reconocer las manifestaciones ocu-
lares de la sífilis y el retraso en el diagnós-
tico y tratamiento puede causar una pérdida 
de visión irreversible (4). Se recomienda el 
despistaje de sífilis en cualquier paciente que 
acuda a la consulta oftalmológica con signos 
de inflamación ocular.

En ocasiones resulta difícil distinguir la 
retinitis sifilítica de otros procesos, sobre 
todo cuando también se presenta con vitritis 
(11). En nuestra experiencia y tras la revisión 
de la bibliografía, consideramos la presencia 
de precipitados amarillentos superficiales en 
la retina como altamente sugestiva de sífilis 
ocular por lo que se recomienda, en presen-
cia de estos solicitar el despistaje de sífilis. 
Estos precipitados pueden aparecer tanto en 
pacientes inmunocompetentes como inmuno-
deprimidos (11).

El diagnóstico de la sífilis está basado en 
la serología debido a la complejidad de las 
técnicas de visualización directa y a que el T. 
pallidum no se puede cultivar en el laborato-
rio (17). Existen dos tipos de pruebas sero-
lógicas: test no treponémicos [Rapid Plasma 

Fig. 5 y 6: 
Retinografía del 
paciente número 3 
en la que podemos 
observar los 
precipitados sobre 
un área de retinitis 
y la vasculitis 
(flecha blanca).

Tabla 1: Características generales y exploración de los casos

Caso Sexo Edad VIH MAVC BSA Fondo de ojo

CD4 CV

1 V 34 Pos OD 0.05
OI NPL

OD: 
-Tyndall 4+
-Hiperemia mixta
OI: 
-Tyndall 1+

– � Precipitados 
superficiales 
en la retina

– � Vitritis

98 279000 copias

2 V 65 Neg OD mov manos
OI 0.3

OD: 
– � Tyndall 3+
– � Sinequias pos-

teriores’
OI: 
– � sin alteraciones

3 V 56 Pos OD 0.3
OI 0.6

OD: 
– � Tyndall 3+

Vasculitis

N neg

Fig. 7: 
Retinografía. 
Aspecto 
funduscópico 
tras finalizar 
el tratamiento 
antibiótico en el 
caso n.º 3.
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Reagin (RPR), Venereal Disease Research 
Laboratory (VDRL) y Toludine Red Unhea-
ted Serum Test (TRUST)] y test treponémicos 
[Fluorescent Treponemal Antibody Absorbed 
(FTA – ABS), T. pallidum Passive Particle 
Agglutination assay (TP-PA), T. pallidum en-
zyme inmunoassay (TP - EIA), etc.] (17). 

Cada tipo de test tiene sus propias limi-
taciones, incluyendo tanto falsos positivos 
como falsos negativos, por lo que para el 
diagnóstico se deben usar ambos test. Es de-
cir, un test no treponémico reactivo debe se-
guirse de un test treponémico para confirmar 
el diagnóstico de sífilis (1,17). En algunos 
laboratorios se están realizando screening no 
tradicionales en los que las pruebas trepo-
némicas se hacen en primer lugar y luego 
se confirman con las no treponémicas. Este 
cambio puede dar lugar a confusión en el ma-
nejo del paciente por lo que se necesitan más 
análisis para evaluar el uso de estos screening 
no tradicionales (17). 

La sífilis ocular se asocia con la presen-
cia neurosífilis por lo que en estos pacientes 
se recomienda la realización de una punción 
lumbar para el estudio del líquido cefalorra-
quídeo para su diagnóstico. El test VDRL en 
LCR (CSF-VDRL) es el test serológico están-
dar para el diagnóstico de neurosífilis, siendo 
altamente específico pero poco sensible [sólo 
un 50% de los pacientes con neurosífilis tie-
nen el CSF-VDRL positivo (17)], por lo que 
se debe considerar usar el test FTA-ABS en 
LCR en casos altamente sospechosos con 
CSF-VDRL negativo, ya que el FTA-ABS es 
altamente sensible para neurosífilis (1). 

Los pacientes con manifestaciones ocula-
res deberían tratarse de acuerdo con las reco-
mendaciones para pacientes con neurosífilis 
(1,4). El régimen de tratamiento recomenda-
do consiste en Penicilina G sódica 18-24 mi-

llones de unidades al día vía intravenosa, ad-
ministradas en 3-4 millones de unidades cada 
4 horas o en infusión continua, durante 10-14 
días (1). Si la adhesión al tratamiento estu-
viera asegurada se podría administrar un ré-
gimen alternativo de Penicilina procaína, 2,4 
millones de unidades vía intramuscular (IM) 
una vez al día más Probenecid, 500 mg vía 
oral cuatro veces al día, ambos durante 10-
14 días. Asimismo ambos regímenes se pue-
den completar con un régimen de Penicilina 
Benzatina IM una vez a la semana durante 3 
semanas. En pacientes con neurosífilis que 
refieran alergia a la penicilina, esta se debería 
confirmar y si es preciso intentar la desensibi-
lización por un especialista (1). 

Aunque en algunos casos se usan corti-
coides sistémicos como terapia adyuvante, 
no se ha probado que estos sean beneficiosos 
(1), sobre todo en el caso de utilizarlos sin 
tratamiento antibiótico se ha descrito un em-
peoramiento del cuadro (8), sin embargo en 
algunos artículos los consideran de utilidad 
en el tratamiento de la uveítis posterior, en la 
escleritis y en la neuritis óptica (18,19) siem-
pre acompañados del tratamiento antibiótico. 
Además los corticoides tópicos presentan 
eficacia probada en el manejo de la uveítis 
anterior y de la queratitis intersticial sifilítica 
(19).

Tanto en nuestros casos como en la bi-
bliografía consultada se ha comprobado tras 
el tratamiento antibiótico, la desaparición de 
la inflamación (4), y de los precipitados su-
perficiales (5) en un corto espacio de tiempo 
sin apenas secuelas.

En conclusión, la sífilis ocular es una 
causa poco frecuente de uveítis, sin embar-
go dado las graves repercusiones que puede 
tener el retraso en el diagnóstico y el trata-
miento, se considera imprescindible un diag-

Tabla 2: Pruebas serológicas y tratamiento

Caso Sífilis previa Serología Líquido cefalorraquídeo Tratamiento Otros

1 Sí RPR 1/128 
TP-EIA +

VDRL – Penicilina sódica 
24 millones de unidades 
IV/día x 14 días 
+ 
Penicilina G Benzatina 
2.4 millones de unidades 
IM/sem x 3 semanas

Lesiones cutáneas 
(sífilis secundaria)

2 No RPR – 
TP-EIA +

VDRL +

3 No RPR 
1/16 
TP-EIA +

VDRL + 
VEB +
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nóstico precoz. La presencia de precipitados 
amarillentos superficiales en la retina junto 
con la historia clínica puede orientarnos el 
diagnóstico para así instaurar lo antes posible 
un tratamiento adecuado.
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Manejo de la uveítis por 
Toxocara Canis

Management of uveitis by Toxocara Canis 
ROCHA CABRERA P1, LOZANO LÓPEZ V2, LOSADA CASTILLO MJ1,  

ALEMÁN VALLS R4, RODRÍGUEZ LOZANO B3, RAVELO RODRÍGUEZ R4,  
SERRANO GARCÍA MA1

RESUMEN
Objetivos: Estudio de serie de casos clínicos descriptivo de tres pacientes afectos de uveítis por 

Toxocara canis, con el objetivo de evaluar el diagnóstico diferencial, el manejo y la evolu-
ción de las complicaciones oculares secundarias de esta parasitosis. 

Métodos: Se realiza el análisis descriptivo de tres pacientes que acuden a nuestro servicio con 
uveítis y formación de granuloma secundarios a la afectación parasitaria por Toxocara, ana-
lizando la repercusión clínica y terapéutica de los mismos. 

Resultados: Se recogen tres casos de afectación por dicha parasitosis ocular en este estudio de 
casos clínicos. Dos de ellos debutando en edad pediátrica, con grave afectación ocular y que 
acuden por leucocoria secundaria a granuloma de polo posterior, otro diagnosticado en la 
edad adulta como granuloma coroideo periférico. 

Conclusiones: Existen muy pocos pacientes afectos con diagnóstico de uveítis por Toxocara 
canis. Debemos tener en cuenta esta patología en el diagnóstico diferencial de leucocoria 
en la infancia, el diagnóstico precoz es esencial pero lo más importante son las medidas de 
profilaxis para evitar la infestación parasitaria en la población pediátrica.

Palabras claves: Toxocara, canis, uveítis, granuloma, infancia.

SUMMARY
Objectives: To present a descriptive study of three clinical cases of uveitis Toxocara canis 

patients with the aim of assessing the differential diagnosis, management and evolution of 
secondary ocular complications of this parasitosis.

Methods: The descriptive analysis of three patients came to our department with uveitis and 
secondary formation of parasitic involvement by Toxocara granuloma, analyzing the clini-
cal and therapeutic implications.
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INTRODUCCIÓN

El Toxocara, helminto nemátodo gastroin-
testinal unisexual, mide en la edad adulta entre 
9 a 18 cm de longitud y 0,3 cm de espesor, es de 
coloración blanca o amarillenta y redondo (1,2).

Suele habitar en el intestino de sus hos-
pedadores, habitualmente cánidos (Toxocara 
canis) aunque también existe una variante en 
gatos (Toxocara catis) y bovinos (Toxocara 
vitulorum).

Este parásito puede generar una infesta-
ción asintomática en el portador, donde de-
sarrolla su estadio adulto, si es hembra puede 
poner hasta 200.000 huevos al día que son 
eliminados al exterior y se vuelven infectan-
tes en 2-5 semanas (1,3).

La medida aproximada de los huevos es 
de 80-85 x 75 micrómetros, son esféricos u 
ovales, contienen una sola célula y su mem-
brana es gruesa. Tanto el huevo como la larva 
son muy resistentes al medio ambiente inhós-
pito, favoreciendo la contaminación de super-
ficies y alimentos (2,4). 

Tras la excreción de los huevos, las larvas 
se desarrollan en su interior de 10 a 15 días, 
en este período suelen ser ingeridos por roe-
dores o cánidos, de manera que eclosionan en 
otro animal transmisor liberando las larvas en 
su intestino (2,5).

La persistencia de esta parasitosis, se ca-
racteriza por el consumo de los nutrientes de 
su hospedador, pudiendo no dar infección 
sintomática en roedores y perros, quedando 
como portador asintomático hasta volver a 
infectar a un segundo hospedador humano o 
cánido que sí entonces desarrollaría la toxo-
cariasis (2,5).

Pueden atravesar la pared intestinal emi-
grando hasta los pulmones a través de la vena 
porta y el hígado. En los pulmones continúan 
su desarrollo y pasan a la tráquea donde son 

expulsadas al exterior, mediante la tos o el 
estornudo. 

También pueden diseminarse hacia otros 
órganos, en donde inician una etapa de incu-
bación o encapsulación, quedando latentes 
durante años, como en el hígado, corazón, 
cerebro, músculo esquelético. Está descrita 
la migración hasta las glándulas mamarias de 
las hembras y a través de la leche infectar a 
los cachorros, o en el parto mediante el con-
tacto (rotura de bolsa precoz, infección intra-
uterina, contacto de sangre) (6,7).

El mecanismo de transmisión de la larva 
al humano se produce por el contacto directo 
con el animal transmisor o por la ingesta de 
alimentos infectados. La población infantil 
es la más susceptible a la infestación, debido 
a la geofagia, la pica en lugares de recreo y 
jardines contaminados por las heces de estos 
animales, por los juegos de entretenimiento 
con animales hospedadores y por el consumo 
de vegetales crudos o carnes poco cocinadas. 
También puede transmitirse a través de la in-
gestión de pequeños mamíferos, como el co-
nejo (1,8.9).

Esta parasitosis es más frecuente en las 
regiones tropicales y en la población rural, en 
donde las personas que adquieren la larva lo 
hacen de forma accidental, y pueden presen-
tarse asintomáticos durante años, en los que 
la larva no sufre ningún desarrollo adicional 
salvo generar severas reacciones locales en 
los órganos que hospedan, lo que resulta la 
base de la toxocariasis (2,5,10).

El origen de las lesiones es una reacción 
inmunitaria e inflamatoria del tejido que re-
chaza al parásito. Las larvas liberan gran can-
tidad de antígenos contra los que el sistema 
inmune responde, fundamentalmente me-
diante los linfocitos Th2. Algunos estudios 
han demostrado que determinados antígenos 
de Toxocara canis pueden estimular la pro-

Results: In our study, we report three clinical cases of this ocular parasitosis. Two of them are 
pediatric patients with severe ocular involvement and came with secondary leucocoria due 
to granuloma of posterior pole, another diagnosed in adulthood as a peripheral choroidal 
granuloma.

Conclusions: There are very few affected patients diagnosed with uveitis by Toxocara canis. 
We must consider this disease in the differential diagnosis of leucocoria in childhood. Early 
diagnosis is essential, but most important is prophylaxis to prevent parasitic infection in the 
pediatric population.

Keywords: Toxocara, canis, uveitis, granuloma, childhood.
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ducción de óxido nítrico y prostaglandina F2 
por parte de los macrófagos alveolares. Estos 
mediadores pueden causar procesos de vaso-
dilatación y facilitar los procesos de migra-
ción sistémica del parásito. 

Las dos presentaciones clínicas principa-
les de este cuadro son: la larva migrans vis-
ceral y la larva migrans ocular. El diagnós-
tico se hace generalmente por serología o el 
hallazgo de larvas en biopsia o muestras de 
autopsia, en el que la larva puede invadir los 
ojos, o el corazón y el hígado, respectivamen-
te. Aunque se presentan como cuadros defini-
dos independientes, pueden coexistir ambos.

La larva migrans visceral se manifiesta 
con la reacción inflamatoria de los tejidos a la 
invasión del parásito que una vez liberado en 
el intestino emigra por el torrente sanguíneo 
y anida principalmente en hígado y pulmones 
siendo extraña la afectación cerebral y cardía-
ca (5,11,12).

La larva migrans ocular o Toxocariasis 
ocular es el resultado de la migración hema-

tógena de una o varias larvas capaces de in-
vadir casi todas las estructuras del ojo dando 
lugar a una clínica muy localizada, en la que 
la lesión es mayoritariamente unilateral sien-
do muy excepcional la afectación bilateral, 
y según la región afecta se puede manifestar 
como granuloma del polo posterior, granulo-
ma periférico o endoftalmitis crónica (12). 

CASOS CLÍNICOS

Estudio descriptivo de serie de casos clí-
nicos de pacientes que acuden a una consulta 
de la Unidad multidisciplinar de Uveítis, en 
el período comprendido entre junio a diciem-
bre de 2014.

Caso clínico 1

Niño de 3 años y 11 meses remitido del 
oftalmólogo de zona por leucocoria progresi-

Fig. 1: Caso 
1. Se observa 

granuloma 
retiniano que 

provoca banda 
fibrótica que parte 
de la papila óptica 

y distorsiona la 
mácula, después 

de la primera 
vitrectomía. Parte 

inferior de la 
figura nos muestra 

biomicroscopía 
en afaquia y en 
polo posterior 

se evidencia 
granuloma 
posterior y 

fibrosis retiniana 
residual, sin 

actividad uveítica 
tras la segunda 

vitrectomía y 
explante de la 

lente intraocular.
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va en su ojo derecho. En la exploración oftal-
mológica inicial se aprecia agudeza visual de-
recha de bultos e izquierda de la unidad. Tras 
la exploración bajo anestesia general se apre-
cia en el ojo derecho, velamiento subcapsular 
posterior y normalidad en el ojo izquierdo. La 
presión intraocular es de 12 mmHg en ambos 
ojos. En el fondo de ojo derecho se aprecia 
opacificación de vítreo anterior y banda papi-
lo-retrocristaliniana con organización vítrea, 
el izquierdo rigurosamente normal, todo ello 
confirmado tras la ecografía. Posteriormen-
te se realiza vitrectomía, facoemulsificación 
e implante de lente intraocular con toma de 
muestras (fig.  1 superior). Se confirma tras 
ELISA de humor vítreo, la positividad para 
Toxocara canis. Tras lo que recibe tratamien-
to oral con albendazol 200 mg cada 12 horas 
5 días.

Posteriormente se observa actividad uveí-
tica de difícil manejo, por lo que se realiza 
nuevamente vitrectomía explantando la lente 
y queratopatía en banda que requiere quera-
tectomía terapéutica (fig.  1 inferior). En la 
actualidad mantiene agudeza visual de 0.05 
con corrección sin actividad inflamatoria, con 
desprendimiento seroso subfoveolar crónico. 

Caso clínico 2

Mujer de 51 años de edad que presenta 
antecedentes personales de cirugía de túnel 
carpiano bilateral y antecedentes oftalmoló-
gicos de uveítis posterior en ojo izquierdo en 
el 2010 con probable reactivaciones previas 
por lo que refiere la paciente.

Acude remitida a nuestra Unidad para es-
tudio de uveítis posterior en julio de 2012, se 

controla con corticoides orales a dosis de 1 
mg/kg/día y reducción progresiva posterior. 
La agudeza visual en OD es de 0.8 y en OI 
de 0,5, en la biomicroscopía se observa en 
OD pterigión nasal, sin datos de actividad 
uveítica previa y en OI pterigion nasal, de-
pósitos pigmentarios en cristaloides anterior, 
sin actividad uveítica en cámara anterior en 
el momento de la exploración (fig. 2). La to-
nometría bilateral de 16 mmHg. El fondo de 
ojo derecho demuestra normalidad y en el 
OI se visualiza flóculo vítreo central, lesión 
de aspecto granulomatoso periférico nasal y 
vitritis leve (fig.  2). En la OCT macular no 
se evidencia edema macular bilateral (fig. 3). 

Fig. 2: Caso 2. 
Retinografía de 
ojo derecho, con 
lente Goldmann 
observamos 
granuloma 
periférico nasal en 
ojo izquierdo.

Fig. 3: 
Retinografía 
izquierda, se hace 
imprescindible 
la búsqueda 
de lesiones 
periféricas que 
en ocasiones nos 
revelan la causa 
de la actividad 
uveítica. OCT 
macular bilateral 
en imagen inferior 
donde no se 
observan datos 
sugerentes de 
edema macular 
bilateral.
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El Estudio sistémico es negativo para todo 
excepto Ig G positiva para Toxocara canis. 
Tras la instauración de corticoides mejora el 
cuadro ocular de manera progresiva, mante-
niendo en la actualidad una agudeza visual de 
0.7 por su OI, sin datos de actividad anterior 
ni vitritis.

Caso clínico 3

Varón de 13 años de edad en seguimien-
to por la Unidad de nuestro Hospital desde 
hace 3 años por acudir remitido de Centro de 
Atención Especializada por presentar cuadro 
de leucocoria en ojo izquierdo. Diagnostica-
do a los 8 años de edad de desprendimiento 
de retina traccional en OI sin tratamiento mé-
dico ni quirúrgico posterior. Presenta AV de 
1.2 en OD y de 0.05 en OI, biomicroscopía 
normal bilateral, motilidad extrínseca e in-
trínseca normal. En el fondo de ojo se aprecia 
tracto fibroso que parte de papila y granulo-
ma en polo posterior con organización vítrea 
central, sin datos de actividad uveítica recien-
te (fig. 4). Se le solicita despistaje sistémico 
resultando normal excepto Ig G positiva para 
Toxocara canis por lo que se establece diag-
nóstico de presunción de afectación por di-
cho parásito. El paciente mantiene controles 
desde entonces con estabilidad de la agudeza 
visual y sin actividad uveítica.

RESULTADOS

De los tres pacientes presentados, sólo 
uno de ellos requiere cirugía, para la posible 
rehabilitación visual del paciente, por tratar-
se de un paciente de 3 años en el momento 

del diagnóstico, para el control de la activi-
dad uveítica y por el componente traccional 
retiniano. Los dos pacientes de granuloma 
posterior alcanzan agudezas visuales pobres, 
realizando el tracto fibroso típico secundario 
al granuloma de polo posterior, con gran ries-
go de desprendimiento de retina traccional. 
En el segundo caso el diagnóstico en nuestro 
hospital fue tardío y presenta una estabilidad 
inflamatoria por lo que no se consideró la ci-
rugía. Dos de los pacientes fueron enviados a 
nuestro hospital por presentar cuadro de leu-
cocoria, siendo el hallazgo característico por 
tratarse de un granuloma posterior. 

En el diagnóstico diferencial de la leuco-
coria en la infancia debemos tener en cuenta 
el retinoblastoma, que puede llegar a inducir 
la pérdida total o parcial de la visión, otras 
causas de coriorretinitis como la toxoplasmo-
sis, el vítreo primario hiperplásico persisten-
te, la enfermedad de Coats, la retinopatía del 
prematuro, la catarata congénita, la enferme-
dad de Norrie y la incontinencia Pigmenti. La 
leucocoria en la infancia sigue siendo un reto 
diagnóstico y frecuentemente tiene un claro 
compromiso visual (13).

La detección de anticuerpos específicos 
anti-toxocara mediante la prueba serológica 
de ELISA nos ayudará en la confirmación del 
diagnóstico, ya que esta prueba nos indicará 
la infestación previa del Toxocara en el orga-
nismo. Las diluciones en la forma ocular de-
ben ser superiores a 1/80, con una sensibili-
dad del 90% y especificidad del 91% (14-17). 

Pueden también realizarse determinacio-
nes serológicas con Western blot y técnicas 
con PCR aunque su uso es más restringido. El 
estudio de heces no es útil en esta entidad. El 
ELISA-IgG también es útil para detectar los 
niveles de IgG en humor acuoso y vítreo con 

Fig. 4: Caso 3. 
Retinografía ojo 

derecho y ojo 
izquierdo. En 

el ojo izquierdo 
se aprecia 

granuloma que 
parte de papila 

óptica causando 
distorsión macular 

y tejido fibroso.
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respecto al suero (Índice de Goldman Witmer), 
siendo este un dato muy específico (14,18).

Se utiliza terapia combinada con antipara-
sitarios sistémicos y esteroides, así como tra-
tamiento tópico con esteroides y midriáticos 
ciclopléjicos, en aquellos que lo requieren en 
el momento del diagnóstico o en el curso de 
una reactivación uveítica.

El tratamiento de elección es el alben-
dazol 400 mg cada 12 horas durante 5 días, 
en niños se administra la mitad de la dosis. 
Como alternativa puede utilizarse mebenda-
zol 100-200 mg/12 horas durante 5 días. En 
los casos con afectación sistémica grave, pue-
den administrarse corticoides en dosis de 0,5-
1 mg/kg al día (19).

Estos tratamientos son más útiles en el 
cuadro sistémico del Toxocara, para la afec-
tación ocular el tratamiento dependerá del 
estado inflamatorio del ojo y de las lesiones 
presentes. Los midriáticos se deberán usar si 
el polo anterior se encuentra comprometido 
junto con corticoides tópicos. El empleo de 
albendazol se discute como terapia eficaz, 
puesto que puede producir una reacción de 
hipersensibilidad tipo III por la liberación de 
antígenos tras la muerte de la larva, por lo que 
el tratamiento antiparasitario debe evaluarse 
en cada paciente teniendo en cuenta la seve-
ridad de la inflamación y el riesgo de pérdida 
de la función visual (19,20).

En ocasiones es necesario un tratamiento 
quirúrgico mediante vitrectomía con toma de 
muestras para estudio, en los pacientes con po-
sitividad serológica para Toxocara canis y que 
presentan un cuadro severo de afectación en el 
polo posterior, asociado al tratamiento de este-
roides y a la terapia oral de albendazol. En los 
casos más complicados se puede requerir foto-
coagulación retiniana con láser o una vitrecto-
mía vía pars plana para tratar el desprendimien-
to de retina asociado, la membrana de tracción 
vitreoretiniana asociada o para la extracción de 
la larva. El láser Nd: YAG puede ser una alter-
nativa en la destrucción de la larva en el seg-
mento anterior. Frecuentemente la queratouveí-
tis se controla con esteroides tópicos y conlleva 
una resolución del cuadro ocular (19,21).

CONCLUSIONES 

Se debe sospechar toxocariasis ocular en 
un paciente de edad pediátrica, que acude con 

leucocoria y antecedente de contacto con ani-
males, aunque en el diagnóstico diferencial se 
debe de tener en cuenta patologías oculares 
tan graves como el retinoblastoma. 

El tejido ocular muestra una gran vascula-
rización, lo que lo hace muy vulnerable para 
el anidamiento del Toxocara. 

El diagnóstico precoz de la patología pue-
de conducir a una mejora en el pronóstico 
visual de estos pacientes en algunos casos. 
Tras la observación de lesiones compatibles 
en el fondo de ojo y niveles de positividad 
de los anticuerpos, se realizará el tratamiento 
más adecuado en dependencia del grado de 
afectación. El tratamiento dependerá del seg-
mento ocular afecto, incluyendo en ocasio-
nes administración de esteroides tópicos, an-
tiparasitarios e incluso cirugía vitreoretiniana 
para el desprendimiento traccional retiniano 
y para la posibilidad de la rehabilitación vi-
sual posterior. Las medidas de prevención a 
través de la higiene, son la herramienta más 
eficaz para evitar la ingesta parasitaria, por lo 
que concluimos que la divulgación de medi-
das higiénicas en la población general sigue 
siendo la mejor manera de combatir esta en-
fermedad. 
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Trasplante de membrana amniótica en 
el Hospital Universitario 

Nuestra Señora de Candelaria: 
Revisión de casos

Amniotic membrane transplantation  
at Nuestra Señora de Candelaria University 

Hospital. Case review
RUBIO RODRÍGUEZ CG1, ABREU GONZÁLEZ R1, PÉREZ MUÑOZ D1

RESUMEN
Objetivo: Analizar los paciente sometidos a trasplante de membrana amniótica en nuestro hos-

pital.
Material y Métodos: Estudio descriptivo transversal, en pacientes sometidos a trasplante de 

membrana amniótica durante los meses de enero a diciembre de 2014 en el HUNSC. La re-
cogida de datos se realizó mediante el análisis de la historia clínica electrónica. Los números 
de historia clínica se obtuvieron a partir de la base de datos electrónica de la sección de coor-
dinación de trasplante del HUNSC. Se recopiló información sobre las siguientes variables: 
edad, sexo, ojo tratado, agudeza visual inicial y final, antecedentes oculares, antecedentes 
personales, indicación oftalmológica del trasplante, número de trasplantes realizados en un 
mismo paciente, procedimiento quirúrgico asociado y tiempo de duración de la membrana. 

Resultados: Se analizaron un total de 22 historias clínicas. La edad media de los pacientes fue 
de 62,23 ± 18,44 años. La distribución por sexos fue de 40,9% mujeres y 59,1% hombres. 
Todos los pacientes fueron sometidos al tratamiento quirúrgico de un solo ojo salvo uno de 
ellos que se trató de ambos ojos de forma simultánea. La principal indicación para la rea-
lización del trasplante de membrana amniótica fue la úlcera corneal de etiología herpética.

Conclusión: El trasplante de membrana amniótica, ya sea como técnica aislada o asociada a 
otras, es una práctica quirúrgica frecuente en la patología de la superficie ocular. En nuestro 
caso la úlcera corneal de etiología herpética fue la principal indicación del trasplante. 

Palabra clave: Trasplante, membrana amniótica, ulcera corneal. 
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INTRODUCCIÓN

El uso de la membrana amniótica (MA) 
es una técnica extendida en el tratamiento de 
múltiples patologías de la superficie ocular.

La utilización de MA para el tratamiento 
de quemaduras de piel y úlceras cutáneas se 
remonta a principios del siglo XX (1-3). Fue 
en 1940 cuando por primera vez se utiliza di-
cho tejido en el tratamiento de quemaduras 
oculares con álcalis colocando la superficie 
del corion sobre la superficie ocular con esca-
so resultado (4,5).

Sorsby y Simons fueron los primeros en 
extraer la membrana amniótica del corion en 
quemaduras químicas oculares con mejores y 
rápidos resultados (6).

Paso casi medio siglo en el que no se pu-
blicaron resultados de casos clínicos con el 
uso de membrana amniótica en patología 
ocular hasta 1993 en que Batle y Perdomo re-
tomaron la técnica (7).

Las indicaciones actuales son múltiples 
pudiendo utilizarse en la patología corneal 
[quemaduras térmicas y químicas de la su-
perficie ocular (6,21), queratopatía bullosa 
(26,27), queratopatía neurotrofica (23), úlce-

ras post-infecciosas , defectos corneales per-
sistentes (17-19,23) y queratoplastia con alto 
riesgo de rechazo o sospecha de escasa ci-
catrización (39)], patología conjuntival [pte-
rigion (31-34), penfigoide (35,36), Stevens 
Johnson y reparación de simblefaron (28)] y 
otras indicaciones como la insuficiencia lim-
bar (22) y defectos de la ampolla de filtración 
en la cirugía glaucomatosa.

El objetivo de este estudio es realizar un 
análisis descriptivo de las indicaciones y re-
sultados de los casos de trasplante de mem-
brana amniótica que se llevaron a cabo en 
nuestro hospital.

MATERIAL Y MÉTODOS

Se realizó una revisión de las historias clí-
nicas de los pacientes que fueron sometidos 
a trasplante de membrana amniótica entre 
los meses de enero a diciembre de 2014 en 
el Hospital Universitario Nuestra Señora de 
Candelaria (HUNSC). Las variables estudia-
das fueron edad, sexo, ojo tratado, agudeza 
visual inicial y final, antecedentes oculares, 
indicación oftalmológica del trasplante, nú-

SUMMARY
Objective: To analyze patients having undergone amniotic membrane transplantation in our 

hospital.
Material and Methods: Cross-sectional study in patients having undergone amniotic mem-

brane transplantation during year 2014. Data collection was performed by analyzing the 
electronic medical records. The medical record numbers were obtained from the electronic 
database of the Transplants Coordination Section. Information on the following variables 
was collected: age, sex, surgically treated eye, initial and final visual acuity, ocular his-
tory, personal history, ophthalmic indication of transplantation, number of transplants per-
formed on the same patient, surgical procedure associated and duration of the membrane. 
Regarding the ocular background, special interest was taken in the pathology of the ocular 
surface, use of contact lens and previous surgery

Results: A total of 22 medical records were analyzed. The mean age of the patients was 18.44 
+/- 62.23 years. The gender distribution was 40.9% female and 59.1% male. All patients un-
derwent surgical treatment of a single eye except for one person who had both eyes treated 
simultaneously. Regarding the treated eye, 68.2% of cases involved the left eye and 31.8% 
the right eye. The main indication for transplantation of amniotic membrane was herpetic 
corneal ulcer.

Discussion: Amniotic membrane transplantation -both considered as a single surgical techni-
que or associated to others- is a common surgical practice in ocular surface disease. In our 
case herpetic corneal ulcer was the main indication for transplant.

Key words: Transplantation, amniotics membrane, corneal ulcer.
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mero de trasplantes realizados en un mismo 
paciente, procedimiento quirúrgico asociado 
y tiempo de duración de la membrana. Entre 
los antecedentes oculares se tuvo especial in-
terés en la patología de la superficie ocular, el 
uso de lente de contacto y las intervenciones 
quirúrgicas previas. 

En todos los casos se utilizó membrana 
amniótica criopreservada del banco de injer-
tos del HUNSC. La MA se obtuvo siguien-
do el protocolo establecido por la Sección 
de Coordinación de Trasplante. El procedi-
miento consiste en la obtención del tejido a 
través de partos por cesárea electiva previo 
consentimiento de la donante y tras la realiza-
ción de un screening de patología infecciosa 
que incluye: VIH, VHB, VHC, VDRL y FTA, 
basales y período de ventana. Una vez obte-
nida la placenta, esta será manipulada bajo 
condiciones de flujo laminar por un médico 
oftalmólogo con la ayuda de la sección de 
coordinación de trasplante. Se procede a la 
limpieza de la placenta con un preparado de 
suero y antibiótico (...). Posteriormente se in-
dividualiza el tejido de interés, se extrae una 
muestra para su estudio microbiológico, y el 
resto se introduce en una batea con un pre-
parado de suero y antibiótico. Posteriormente 
se procede al tallado de la misma sobre papel 
de celulosa con la parte adhesiva en contacto 
con el mismo. Cada uno de los fragmentos ta-
llados es introducido en un frasco estéril para 
su conservación etiquetando cada frasco con 
los datos de la donante, la fecha de extracción 
y el número de frasco.

RESULTADOS

El número total de pacientes analizados 
fue de 22. La clasificación por sexos fue de 
9 (40,9%) mujeres y 13 (59,1%) varones y la 
medida de edad fue de 62,23 ± 18,44 años.

Todos los pacientes (95,45%) fueron some-
tidos al tratamiento de un solo ojo salvo un pa-
ciente que fue tratado de forma simultánea de 
ambos ojos. En este último caso el trasplante 
se realizó en el contexto de la cirugía de pteri-
gion complicado bilateral. En cuanto al ojo tra-
tado, el 68,2% (15 ojos) de los casos fue el ojo 
izquierdo y el 31,8% (7 ojos) el ojo derecho.

Los antecedentes oculares se exponen en 
el gráfico 1 siendo el más frecuente la cirugía 
de catarata en un 36,36%. 

De entre los paciente pseudofacos, 4 
(50%) lo eran de ambos ojos, 3 (37,50%) solo 
del ojo derecho y un paciente (12,50%) solo 
del ojo izquierdo. 

De los pacientes con afectación ocular 
herpética, un 50% de ellos tenían el diagnós-
tico de queratitis herpética y el otro 50% de 
queratouveitis herpética. 

De los pacientes con el antecedentes de 
queratoplastia previa, uno de ellos (33,33%) 
fue intervenido en 2 ocasiones por afectación 
corneal de etiología herpética, otro de los pa-
cientes (33,33%) por causa desconocida y el 
último de los analizados (33,33%) fue some-
tido a queratoplastia penetrante en 3 ocasio-
nes por distrofia corneal microquística ante-
rior congénita.

El antecedente de glaucoma avanza-
do con previa intervención quirúrgica me-
diante técnica de derivación fue encontrado 
en 3 pacientes (13,63%), de entre ellos 2 
(66,66%) fueron tratados del ojo derecho y 
uno (33,33%) del ojo izquierdo. En los 3 ca-
sos la técnica realizada fue la trabeculectomía 
con aplicación de Mitomicina C en el lecho 
de flap escleral. 

Dos pacientes (9%) tenían el antecedente 
ocular de queratitis ulcerativa periférica, am-
bos con el antecedente de artritis reumatoide 
en tratamiento y seguimiento por el servicio 
de reumatología. 

En cuanto al uso de lente de contacto sólo 
se registraron un total de 2 pacientes (9%). 

Si analizamos la indicación del trasplan-
te, encontramos que en 9 casos (40,90%) la 
indicación fue la úlcera corneal con mala 
respuesta al tratamiento médico. De éstas la 
mayoría (57,14%) fueron de causa herpética. 
En el resto de los casos de patología ulcerati-
va corneal la causa principal de la misma fue 
la queratopatía bullosa por descompensación 
endotelial después de cirugía de catarata en 
un 66,66%. Solo en uno de los casos de úlcera 

Gráfico 1: Tabla 
antecedentes 
oculares.
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corneal no se pudo averiguar la causa por la 
historia clínica. En 4 de los casos (57,14%) el 
uso de membrana amniótica se realizó junto 
a otra técnica quirúrgica y el resto de forma 
aislada.

En 2 casos (9%) se realizó trasplante de 
membrana amniótica en el contexto de un 
absceso corneal con mala respuesta al trata-
miento médico que requirió queratoplastia en 
caliente en unos de los casos. En este caso la 
membrana amniótica se colocó en el mismo 
acto quirúrgico del injerto corneal. El 100% 
de estos pacientes tenía como antecedentes el 
uso de lente de contacto.

Se registraron 4 casos (13,63%) de perfo-
ración ocular en las que se realizó trasplante 
de membrana amniótica. La causa de la per-
foración fue en uno de los casos por trau-
matismo ocular con introducción de cuerpo 
extraño, otro de forma espontánea sobre que-
ratoplastia previa, otro en el contexto de abs-
ceso corneal y el último de causa no filiada. 
En el 100% de los casos el injerto de mem-
brana amniótica se realizó junto con otro pro-
cedimiento quirúrgico (50% parche de escle-
ra, 25% sutura corneal y 25% queratoplastia).

Los 2 casos de queratitis ulcerativa peri-
férica que fueron tratados con injerto de MA, 
ésta se colocó en el mismo acto quirúrgico de 
una queratoplastia penetrante.

En cuanto a los paciente con glaucoma 
avanzado sometidos a trabeculectomía perfo-
rante, el uso de membrana amniótica se reali-
zó en el 100% de los casos con el objetivo de 
reconstruir la ampolla avascular en contexto 
de seidel. 

Otros casos registrados fueron un paciente 
en el que se realizó reconstrucción de fondos 
de saco por penfigoide ocular, otro pacien-
te en el que se insertó MA tras exéresis de 
granuloma conjuntival amplio y otro en el 
contexto de cirugía de pterigion bilateral por 
conjuntiva friable.

Las indicaciones de trasplante de MA se 
resumen en gráfico 2 siendo la más frecuente 
la úlcera corneal en un 31,81%. 

En un total de 17 pacientes (77,27%) se 
realizó el trasplante de MA en sólo una oca-
sión. En el resto de los casos se repitió dicho 
procedimiento con un total de 2 trasplantes en 
4 pacientes (18,18%) y 3 trasplantes en 1 pa-
ciente (4,5%). Analizando los 4 pacientes so-
metidos a 2 trasplantes, en 3 de ellos se realizó 
uno de los trasplantes en el mismo acto quirúr-
gico de una queratoplastia penetrante y el otro 
asociado a puente conjuntival en 2 de los casos 
y de forma aislada por úlcera corneal residual 
tras absceso corneal en el otro caso. En estos 
pacientes la indicación que motivo el proceso 
fueron queratitis ulcerativa periférica (PUK), 
queratopatía herpética y absceso corneal se-
cundario al uso de LC respectivamente. En 
cuanto al paciente sometido en 3 ocasiones a 
trasplante de MA, en 2 de ellas se realizó en el 
contexto de queratoplastia penetrante y el últi-
mo de forma aislada por úlcera corneal. Dicho 
paciente presentaba el antecedente de PUK.

El tiempo medio de duración de la membra-
na amniótica fue de 18,45 ±  35,23 días con un 
rango de 4 a 142 días. No se ha podido recopilar 
de la historia clínica el tipo de sutura realizada 
para relacionarla con el tiempo de duración.

La media de la agudeza visual preopera-
toria de los pacientes fue de 0,22 ± 0,29 en la 
escala de Snellen con un rango que va desde 
la amaurosis hasta 0,9 y una mediana de 0,13. 
No hubo variaciones en la av postoperatorio 
siendo la media de 0,20 ± 0,25 en la escala de 
Snellen con una mediana de 0,13. El caso de 
mejor av. no presentaba patología corneal y 
el trasplante de membrana amniótica se rea-
lizó en el contexto de exéresis de granuloma 
conjuntival amplio. En 2 de los pacientes no 
se pudo recopilar información de la agudeza 
visual por la historia clínica. No hubo varia-
ciones significativas en la agudeza visual fi-
nal tras la caída de la MA.

En el 59% de los casos se resolvió el cua-
dro clínico ya sea que la MA se transplantase 
de forma aislada como asociada a otra técnica 
quirúrgica.

DISCUSIÓN

El uso de MA es una técnica extendida en 
la patología de la superficie ocular ya sea de 

Gráfico 2: 
Indicaciones 

transplante MA.
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forma aislada como asociada a otros procedi-
mientos quirúrgicos siendo sus indicaciones 
múltiples y cambiantes.

Las propiedades que posee son múltiples 
destacando la baja inmunogenicidad (8,9), 
por estar desprovista de vasos sanguíneos y 
linfáticos, alta capacidad de reepitelización 
(9,10) dado en contenido de factores de cre-
cimiento (EGF, KGF, HGF, y bFGF), inhibi-
ción de la vascularización por la presencia de 
factores antiangiogénicos (11), inhibición de 
la fibrosis (12-14) y otras propiedades como 
la prevención de la apoptosis celular y la 
promoción de la diferenciación epitelial y la 
migración de células epiteliales conjuntivales 
(15,16). 

Existen múltiples estudios que avalan 
el uso de MA en los pacientes con defectos 
epiteliales corneales persistentes (17-19) así 
como en el tratamiento de primera línea en 
los primeros 10 días tras quemaduras quími-
cas y térmicas (20-22) y en el alivio del dolor 
secundario a la queratopatía bullosa previo 
al trasplante o en pacientes no candidatos al 
mismo (25-28). También se ha visto su uti-
lidad en los casos de remoción de depósitos 
corneales en la queratopatía en banda para 
favorecer la reepitelización corneal (29) así 
como en la disminución de la recidiva en la 
cirugía del pterigion (28-34) y en la recons-
trucción de la superficie ocular en los pacien-
tes afectos de penfigoide ocular (24,35,36). 

En nuestro estudio la principal indicación 
para el uso de MA fue el tratamiento de la úl-
cera corneal, fundamentalmente de causa her-
pética, seguido de la queratoplastia penetran-
te. La tercera indicación en frecuencia fueron 
la perforación corneal y la reconstrucción de 
la ampolla avascular en los pacientes trata-
dos con trabeculectomía perforante asociado 
a Mitomicina C. Encontramos que, aunque 
hay estudios que avalan la utilidad del injerto 
de MA en la cirugía del pterigion (31-34), en 
nuestro medio es una técnica que se utiliza 
con escasa frecuencia, dejando su indicación 
para los casos de conjuntival friable o esca-
sa con imposibilidad en la realización de los 
puntos de sutura.

Como conclusión podemos decir que el 
uso de membrana amniótica en nuestro hos-
pital es una técnica quirúrgica que se realiza 
de forma habitual y en patologías variadas. 
Se ha empleado tanto de forma aislada como 
asociada a otras técnicas quirúrgicas, sien-

do este último caso el más frecuentemente 
empleado en hasta el 60% de los casos. En 
nuestra casuística encontramos que la princi-
pal indicación fue el tratamiento de úlceras 
y adelgazamientos corneales recidivantes, 
con escasa respuesta al tratamiento médico 
o en los casos de riesgo de perforación. La 
experiencia ha sido buena con resolución del 
cuadro clínico que motivo el trasplante en un 
59% de los casos.
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Influencia del tamaño del disco óptico 
en la medición de la Capa de Fibras 
Nerviosas de la Retina realizada por 

Cirrus OCT

Influence of optic disc size on the retinal nerve fiber 
layer thickness measurement using Cirrus OCT 

OLMO N1, VELÁZQUEZ-VILLORIA Á2, SAENZ DE VITERI M2, MORENO-MONTAÑÉS J1

RESUMEN
Objetivo: Evaluar la relación entre el tamaño del disco óptico y la medición de la Capa de 

Fibras Nerviosas de la Retina (CFNR) realizada por Cirrus OCT. Investigar su influencia en 
la capacidad diagnóstica.

Diseño: Observacional, estudio transversal.
Metodo: Se incluyeron 588 ojos (290 controles y 298 glaucomatosos). El tamaño del disco se 

determinó midiendo el diámetro vertical , horizontal y su área. En el grupo control, se eva-
luó la asociación entre la CFNR y el tamaño del disco mediante regresión lineal. El total de 
la muestra se dividió en cuartiles (área ≤1,56 mm2; 1.57-1.78 mm2; 1,79-2,08 mm2; ≥ 2,09 
mm2), y se calcularon áreas bajo las curvas (AUC) ROC para cada grupo. Mediante el test 
de la t de Student para datos independientes se comparó el tamaño del disco entre ojos con 
diagnóstico incorrecto (falsos positivos –FP– y falsos negativos –FN–) y correcto (verdade-
ros positivos –VP– y verdaderos negativos –VN–)

Resultados: Para la medición de la CFNR media (Average), únicamente se encontró una corre-
lación estadísticamente significativa (r=0,16, p=0,02) con el diámetro vertical. Sin embargo, 
para la medición en el cuadrante inferior, esta asociación también se vio con el área (r=0,13, 
p=0,03). Las mejores AUC se obtuvieron para el grupo 2 (áreas entre 1,57 -1,78 mm2) , 
(AUC: 0,89, IC95%: 0,82 a 0,93, p< 0,001, y AUC: 0,90, IC95%: 0,83 a 0,95, p< 0,001, 
Average e inferior, respectivamente). En los FN, los tamaños de disco fueron mayores que 
en los VN. Estas diferencias no se encontraron entre los FP y VP. 
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INTRODUCCIÓN

El glaucoma es una neuropatía óptica 
que se caracteriza por un daño progresivo 
del nervio óptico con pérdida de las células 
ganglionares de la retina. Se manifiesta como 
un aumento de la excavación de la papila , 
así como por el adelgazamiento de la capa de 
fibras nerviosas de la retina (CFNR). Hasta 
hace pocos años, el diagnóstico de glaucoma 
se basaba únicamente en el aspecto clínico 
del disco óptico y de la CFNR, así como en 
la presencia de defectos características en la 
perimetría acromática estándar (1,2). No obs-
tante, ya en estudios antiguos, se evaluaba la 
influencia que el tamaño del disco óptico po-
día tener en el análisis de color morfométrico 

analizando fotografías disco en estéreo (3,4). 
Recientemente también se ha estudiado la va-
riabilidad que existe entre razas, en el tamaño 
del disco óptico (5) y en la medición de la 
CFNR (6).

Con la introducción de dispositivos de 
imagen como la tomografía de coherencia 
óptica (OCT), el espesor de la CFNR se pue-
de evaluar de manera objetiva y cuantitativa-
mente in vivo (7,8). Cirrus OCT (Carl Zeiss 
Meditec), es un OCT de dominio espectral 
(SD) que proporciona un escaneo más rápido 
y mejor resolución axial que su predecesor 
Stratus OCT, permitiendo imágenes tridimen-
sionales del tejido retiniano. El área escanea-
da cubre 6 x 6 mm con una profundidad de 
barrido de 2 mm (9). El software identifica el 

Conclusion: El tamaño del disco influye en la capacidad diagnóstica de Cirrus OCT, estando 
disminuida en discos grandes y pequeños.

Palabras clave: Medición capa de fibras nerviosas de la retina, glaucoma, tomografía de cohe-
rencia óptica de dominio espectral, tamaño disco óptico.

SUMMARY
Purpose: To evaluate the relationship between the optic disc size and the retinal nerve fibre 

layer (RNFL) thickness measurement using Cirrus OCT. To investigate the influence on 
glaucoma diagnosis.

Design: Observational, cross-sectional study.
Methods: Five hundred eighty eight eyes (290 controls and 298 glaucomatous) were included . 

The disc size was determined by measuring the vertical and horizontal diameters, as well as 
the area. The relationship between RNFL measurements and disc size in the control group 
was evaluated by linear regression analysis. To evaluate the effect of the optic size on the 
diagnosis accuracy of Cirrus OCT, the total sample was divided in quartiles (area ≤1.56 
mm2; 1.57-1.78 mm2; 1.79-2.08 mm2; ≥ 2.09 mm2). Areas under the receiver operating 
characteristic curves (AUCs) were calculated for each group. T-Student independent data 
analysis was used to stablish a comparison between the disc size in eyes with an incorrect 
diagnosis (false positive –FP– and false negative –FN–) and those with a correct diagnosis 
(true positive –TP– and true negative –TN–).

Results: For the average RNFL measurement, only a statistically significant correlation (r = 
0.16, p = 0.02) with the vertical diameter was found. However, for the inferior quadrant 
measurement, this association was also observed in the area (r = 0.13, p = 0.03). Best AUC 
was obtained for group 2 (areas between -1.78 - 1.57 mm2), (AUC: 0.89, IC95%: 0.82 a 
0.93, p< 0.001, and AUC: 0.90, IC95%: 0.83 a 0.95, p< 0.001, Average and inferior qua-
drant, respectively). Disk sizes were higher in the FN group than in the TN. These differen-
ces were not found between the FP and TP.

Conclusion: The disc size influences the ability of Cirrus OCT to diagnose glaucoma, which is 
reduced in large and small discs.

Key words: Retinal nerve fiber layer, glaucoma, spectral domain optical coherence tomogra-
phy, optic disc size.
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centro del disco y coloca automáticamente a 
su alrededor, un círculo cálculo de 3,46 mm 
de diámetro. Estudios previos ya han mostra-
do la capacidad de diagnóstico de Cirrus (10) 
OCT en general, y la influencia de factores 
tales como la intensidad de la señal (11) y 
el grado daño glaucomatoso (12-14) en esta 
capacidad. Sin embargo, los debates siguen 
abiertos en cuanto a qué otros factores po-
drían afectar las mediciones del espesor de 
la CFNR. Estos incluyen la edad (15-18) el 
tamaño del disco (14-19), la longitud axial 
(17,18), y la inclinación del disco (20). En 
el presente estudio se analiza el tamaño de la 
papila o disco óptico. El objetivo del presente 
estudio es evaluar la relación entre el tamaño 
del disco óptico y la medición del espesor de 
la CFNR, y analizar la influencia del tamaño 
del disco en el diagnóstico del glaucoma me-
diante Cirrus OCT. 

MATERIAL Y METODOS

Sujetos

Este estudio transversal se llevó a cabo 
en el Departamento de Oftalmología de la 
Clínica Universidad de Navarra, Pamplona, ​​
España. El estudio fue aprobado por la Comi-
sión de Ética para la Investigación, según la 
cual, no era necesario el consentimiento por 
escrito de los pacientes previamente diag-
nosticados de glaucoma, ya que el estudio 
consistía en una evaluación de los datos ob-
tenidos en la práctica clínica. Sin embargo, a 
todos los voluntarios normales si que se les 
solicitó el consentimiento informado antes 
de entrar en el estudio, siguiendo las pautas 
dadas en la Declaración de Helsinki. Todos 
los participantes eran blancos y se les reali-
zó una exploración oftalmológica completa, 
incluyendo un anamnesis con antecedentes 
médicos y familiares, la medición de la agu-
deza visual, tonometría de aplanación Gold-
mann, exámen de polo anterior y posterior 
con lámpara de hendidura, y el campo visual 
blanco-blanco con el estándar sueco Algorit-
mo Umbral Interactivo 24-2 del analizador 
de campo Humphrey (Carl Zeiss Meditec, 
Dublin, CA). Todos los pacientes tenían un 
equivalente esférico de 5.0 dioptrías o menos 
y un astigmatismo de 3.0 dioptrías o menos, 
una mejor agudeza visual corregida de 20/40 

o mejor, ninguna patología corneal o de la re-
tina y ninguna opacidad de medios sustancial 
que oscureciera el fondo de ojo.

El grupo de glaucoma se formó incluyen-
do casos consecutivos con diagnóstico clínico 
de glaucoma de ángulo abierto identificado 
por defectos del campo visual y Goniosco-
pía. La presión intraocular debía exceder de 
21 mmHg en al menos 3 días diferentes. El 
campo visual se clasificó como glaucomatoso 
cuando al menos 3 puntos contiguos estaban 
fuera de los límites de la normalidad del 95% 
en la desviación patrón y 1 estaba fuera de los 
límites normales de 99% (23),  y/o un patrón 
SD significativamente elevado más allá del 
nivel del 5%, y/o una prueba de hemicam-
po de glaucoma fuera de los límites norma-
les (21). El daño del campo visual debía ser 
reproducible en al menos 3 campos visuales 
fiables y consecutivos realizadas en días di-
ferentes.

Los pacientes del grupo normal, fueron re-
clutados prospectivamente en el Departamen-
to de Oftalmología de la Clínica Universidad 
de Navarra. Se incluyeron pacientes con una 
presión intraocular de 20 mmHg o inferior, 
campos visuales normales, y sin antecedentes 
familiares de glaucoma. Este grupo normal 
incluyó a personal del hospital, familiares de 
los pacientes, y los pacientes sin enfermeda-
des oculares que eran referidos para un exa-
men de agudeza visual de rutina. El estado 
del disco óptico no se utilizó para clasificar 
en grupos normales o glaucoma.

Quinientos ochenta y ocho ojos de 588 
pacientes (302 hombres y 286 mujeres) se in-
cluyeron. Un ojo de cada sujeto fue elegido al 
azar. Doscientos noventa ojos eran normales y 
298 fueron glaucomatosos. La edad media de 
los pacientes normales y pacientes con glau-
coma fueron 57,28 ± 16,81 y 67,93 ± 12,57 
años, respectivamente (p <0,05) (tabla 1).

Tabla 1: Características clínicas de los sujetos sanos y 
glaucomatosos incluidos en este estudio

Control Glaucoma p

Número de 
sujetos

290 298 –

Sexo, M/F 141/149 161/137 0,10 *

Edad (años) 57,28 ± 16,84 67,93 ± 12,57 <0,001 †

OCT grosor 
Average (μ)

92,94 ± 11,58 74,96 ± 15,60 <0,001 †

OCT grosor Average= grosor medio de la CFNR medidas por Cirrus 
OCT; *χ2 test; † Mann-Whitney U test.
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Procedimiento

Las imágenes de la CFNR se obtuvieron 
después de dilatar la pupila utilizando tropi-
camida al 1%, y dentro del mes desde el úl-
timo estudio del campo visual. Se definió un 
campo visual como fiable a aquel con menos 
del 30% de pérdidas de fijación y de falsos 
positivos y falsos negativos. Se utilizó el soft-
ware de Cirrus OCT (versión de software 5.0; 
Carl Zeiss Meditec) en todos los pacientes. 
Los exámenes de OCT se llevaron a cabo por 
un operador con experiencia, diferente del 
examinador que realizó la prueba de campo 
visual. Los sujetos se sentaron con la barbilla 
en un apoya-mentón y se procedió a alinear 
la máquina. El cubo de disco óptico (Optic 
disc cube) es un protocolo de exploración de 
glaucoma que toma imágenes del disco ópti-
co y de la región de la retina peripapilar con 
una superficie de 6 x 6mm2 compuesta de 200 
A-scan y de 200 B-scans lineales. Para el aná-
lisis, los algoritmos de Cirrus identifican el 
centro del disco óptico y colocan automática-
mente un círculo de cálculo con un diámetro 
de 3,46  mm alrededor de él. Los márgenes 
anterior y posterior de la CFNR son delinea-
dos, y después de extraer 256 A-scans por el 
camino del círculo de cálculo sobre el cubo 
de datos, el sistema calcula el espesor de la 
CFNR en cada punto del círculo.

Se adquirieron tres exploraciones de vo-
lumen de OCT centradas en el disco óptico 
para cada paciente. Se analizó la intensidad 
de la señal de Cirrus OCT, y se seleccionó el 
análisis con la mejor intensidad de la señal. 

Además, las exploraciones de mala calidad, 
como un efecto de sombreado por moscas vo-
lantes, la identificación errónea de los límites 
de la CFNR interior o exterior, mediciones 
inadecuadamente centradas, o intensidades 
de señal inferior a 6, fueron rechazadas. Los 
scans con desajustes no fueron excluidos del 
estudio, porque como hemos descrito recien-
temente (22), no afectan sustancialmente a la 
medición de la CFNR. Evaluamos la CFNR 
global media y el espesor de la CFNR en los 
cuatro cuadrantes (superior, inferior, nasal, y 
temporal) (micras, μ). El software del OCT, 
además clasifica automáticamente todos los 
valores de la CFNR como dentro de los lími-
tes normales, borderline, o fuera de los lími-
tes de la normalidad.

Determinación del tamaño del disco 
óptico

Para determinar el tamaño de las papilas, 
se midieron los diámetros vertical y horizon-
tal. Del informe emitido por Cirrus OCT en 
formato PDF, se seleccionó la imagen del 
LSO (imagen de fondo), y se exportó al pro-
grama ImageJ. Una vez aquí, las imágenes 
fueron ampliadas al 200%. Se procedió a ca-
librar la escala de medida estableciendo una 
equivalencia entre píxeles y mm, a partir de 
una medida conocida (3,45 mm de diámetro 
del scan circular). Tras repetir la calibración 
10 veces, se estableció que 107.5 píxeles 
equivaldrían a 3,4 mm.

Se consideró a la papila como una elipse 
vertical, por lo que se definió un eje mayor A 
(que en la mayoría de los casos sería el verti-
cal) y un eje menor B. La mitad de cada uno 
de ellos, se denominó semieje mayor (a) y 
menor (b) (fig. 1).

Para establecer el tamaño de la papila se 
calculó el área de la elipse (mm2) a partir de 
estas medidas y según la fórmula: A= π·a·b. 

A continuación, la muestra se dividió me-
diante tres percentiles, en 4 partes iguales 
(cuartiles). El percentil 25 correspondió a un 
área de 1,56 mm2, el percentil 50 a un área de 
1,79 mm2 y el percentil 75 a un área de 2,08 
mm2. De este modo se establecieron 4 grupos 
de tamaño de papila: 1.er grupo: ≤ 1,56 mm2; 
2.º grupo: entre 1,57 y 1,78 mm2; 3.er grupo: 
entre 1,79 y 2,08 mm2; y 4.º grupo: ≥ 2,09 
mm2.

Fig. 1: Línea 
circular del scan 
de 3,45 mm. En 

su interior la 
elipse vertical 

(que representa 
la papila) con sus 

dos ejes, mayor 
(A) y menor (B), 

y sus semiejes 
mayor (a) y menor 

(b).
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Análisis estadístico

Todos los análisis estadísticos se evaluaron 
utilizando el paquete estadístico para las Cien-
cias Sociales 15.0 (SPSS Inc., Chicago, IL), 
y MedCalc (versión 9.2, MedCalc Software, 
Mariakerke, Bélgica). Se utilizó la prueba de 
Shapiro-Wilk para evaluar la normalidad de las 
variables cuantitativas. Los datos demográficos 
entre el grupo control y glaucomas se compa-
raron mediante la prueba χ2 (prueba exacta de 
Fisher probabilidad) y Mann-Whitney Tets.

Para evaluar la relación entre el tamaño 
del disco óptico y la medición de espesores de 
la CFNR, se estudió el grupo de control. Las 
correlaciones entre tamaño disco y CFNR se 
examinaron mediante análisis de regresión li-
neal, expresándose como el coeficiente de co-
rrelación de Pearson (rs) con un intervalo de 
confianza del 95% (IC del 95%). P <0,05 fue 
considerado estadísticamente significativo.

Para investigar la influencia del tamaños del 
disco en el diagnóstico del glaucoma, se anali-
zó la muestra total. Se utilizaron curvas ROC 
(Receiver Operating Characteristics) para des-
cribir la capacidad de Cirrus OCT para diferen-
ciar entre normales y glaucomas en cada grupo 
de tamaño de disco, y para cada CFNR (media, 
superior, inferior, nasal o cuadrante temporal) 
de medición. P <0,05 fue considerado estadís-
ticamente significativo. Para este estudio, las 
áreas bajo las Curvas ROC (area under curve: 
AUC) se clasificaron de la siguiente manera 
23: 0,9 -1 = excelente, 0,80-0,89 = bueno, 0,70 
hasta 0,79 = justo, 0,60 a 0,69 = pobre, y 0,50 
a 0,59 = prueba sin valor. Las diferencias sig-
nificativas entre las AUC fueron evaluados por 
el método descrito por Hanley y Mc Neil 24. 
Las AUC se compararon mediante MedCalc 
(versión 9.2, MedCalc Software, Mariakerke, 
Bélgica). Se utilizó un análisis posterior de t-
student datos independientes para comparar el 
tamaño del disco entre los ojos con diagnós-
tico incorrecto (-FP- falsos positivos y falsos 
negativos-FN) y el diagnóstico correcto (-VP- 
verdaderos positivo y verdaderos negativos-
VN-). Para este análisis, se utilizó el punto de 
corte óptimo (dada por la combinación de la 
más alta sensibilidad y especificidad), ya des-
crito previamente por nuestro grupo (11) para 
cada medición de la CFNR (average≤82  μ, 
cuadrante inferior ≤103 μ, cuadrante superior 
de ≤99 μ, ≤ cuadrante nasal 66 μ y μ cuadrante 
temporal ≤53).

RESULTADOS

Relación entre el tamaños del disco óptico 
y el grosor de la CFNR medido por Cirrus 
OCT

Doscientos noventa ojos sanos de 290 su-
jetos, todos ellos con signal strength ≥6 con 
Cirrus OCT, fueron incluidos para este análi-
sis. La edad media de los sujetos fue de 57,3 
± 16,8 años, y el área papilar media de 1,75 
± 0,38 mm2.

La figura 2, muestra la asociación entre el 
tamaño del disco (medido en área y en diá-
metro vertical y horizontal), y el grosor de la 
CFNR (valorando la medición average y el 
cuadrante inferior). Únicamente para la va-
loración del tamaño de la papila mediante el 
diámetro vertical (mm), se encontró una corre-
lación estadísticamente significativa (p=0,02) 
con el grosor medio average. El coeficiente de 
regresión predijo que por cada milímetro que 
aumentara el diámetro vertical, el grosor me-
dio average aumentaría 10.7 micras (y= 75 + 
10.7·x). El coeficiente de determinación (R2) 
fue del 3%. No se encontró asociación entre el 
grosor average y el tamaño, cuando éste se va-
loró mediante el área (p=0,130) o el diámetro 
horizontal (p=0,626).

Sin embargo, cuando se valoró la influen-
cia del tamaño de la papila sobre el grosor 
inferior, la asociación fue mayor. El área de 
la papila demostró una correlación positiva 
con el grosor inferior (rs= 0,13, p=0,03), con 
un coeficiente de regresión de 6,7 micras. 
La mayor asociación se encontró sin embar-
go el estimar el diámetro vertical (rs=0,20, 
p=0,002). Para esta asociación la recta de re-
gresión predijo un incremento de 21 micras, 
por cada milímetro que se incrementara el 
diámetro vertical. Tampoco se encontró aso-
ciación entre el diámetro horizontal y el gro-
sor del cuadrante inferior.

Influencia del tamaño de la papila en el 
capacidad diagnóstica de Cirrus OCT 

Quinientos ochenta y ocho ojos (sanos y 
glaucomatosos) de 588 sujetos, todos ellos 
con signal strength ≥6 con Cirrus OCT, fue-
ron incluidos para este análisis. La edad me-
dia de los sujetos fue de 62,7 ± 15,7 años, y el 
área papilar media de 1,8 ± 0,4 mm2. 
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Capacidad diagnóstica por grupo de tamaño 
papilar

La tabla 2, muestra el AUC, el mejor 
balance Sensibilidad (S)/Especificidad(E), 
y la mejor S para una E prefijada del 85%, 
para cada uno de estos grupos, valorando 
la medición average, y los cuatro cuadran-
tes. 

Los mejores índices se obtuvieron para el 
tamaño de papila comprendido entre 1.57 y 
1,78 mm2 (grupo 2). Las AUC para la medi-
ción average y del cuadrante inferior fueron 
excelentes (AUC: 0,89, IC95%: 0,82 a 0,93, 
p< 0,001, y AUC: 0,90, IC95%: 0,83 a 0,95, 
p< 0,001, respectivamente). El siguiente gru-
po donde Cirrus OCT demostró mejor capa-
cidad diagnóstica fue el grupo 3 (1,79 a 2,08 

Fig. 2 Diagramas 
de dispersión 

con la recta 
de regresión, 
valorando la 

asociación entre 
el tamaño del 

disco y el grosor 
medio de la CFNR 

(μm) estimado 
por Cirrus OCT. 

El tamaño del 
disco se estimó 

mediante el 
área (mm2) y el 

diámetro vertical 
(mm) y horizontal 

(mm). El grosor 
de la CFNR se 
valoró para la 

medición average 
y del cuadrante 

inferior.
* Diferencias 

estadísticamente 
significativas (p< 

0.05, ANOVA).
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mm2), seguido del grupo 4 (≥2,09 mm2) y fi-
nalmente el grupo 1 (≤ 1,56 mm2). Para todos 
los grupos, los peores índices se obtuvieron al 
valorar los cuadrantes nasal y temporal. Aún 
así, para el grupo 2, las AUC fueron superio-
res a 0.7 (fig. 3).

Por tanto, fue en las papilas de tamaños 
extremos (mínimo tamaño y máximo tama-
ño), donde Cirrus OCT demostró tener una 
menor capacidad discriminatoria entre sanos 
y glaucomatosos. Para papilas muy peque-
ñas (≤ 1,56 mm2), para el grosor average se 
definió un AUC: 0,78, IC95%: 0,70 a 0,85, 
p< 0,001. Igualmente con papilas grandes (≥ 
2,09 mm2) la capacidad diagnóstica de Cirrus 
OCT fue limitada (para el grosor average, 
AUC: 0,79, IC95%: 0,70 a 0,85, p< 0,001).

Análisis de los tamaños de papila entre los 
pacientes mal diagnosticados

La tabla 3, recoge el análisis del tamaño 
de las papilas entre los sujetos mal diagnos-

ticados (FP y FN) y los correctamente diag-
nosticados (VP y VN). En general, los sujetos 
diagnosticados erróneamente de glaucoma 
(FP) tuvieron menor área de papila que los 
diagnosticados correctamente (verdaderos 
glaucomas). No obstante estas diferencias no 
fueron estadísticamente significativas salvo 
en el cuadrante nasal.

Sin embargo, al analizar el área de las pa-
pilas que fueron erróneamente clasificadas 
como sanas siendo glaucomatosas (FN), se 
vio una diferencia de tamaño estadísticamente 
significativa en comparación con las papilas 
de los sujetos verdaderamente sanos, en las 
mediciones procedentes de todos los cuadran-
tes (excepto el nasal) y en el grosor average 
(p=0,002). Es decir, se vio una mayor concen-
tración de papilas grandes entre los FN. 

DISCUSIÓN

La valoración del tamaño de la papila ha 
sido clásicamente (25,26) y lo sigue siendo 

Tabla 2: Capacidad diagnóstica de Cirrus OCT en cuatro grupos de tamaño de disco establecidos, con la medición 
del grosor de CFNR (μm) en valor average y en los cuatro cuadrantes

Grupo 1 Grupo 2 Grupo 3 Grupo 4

AUC (IC95%) 0,78 (0,70 a 0,85) 0,89 (0,82 a 0,93) 0,80 (0,71 a 0,86) 0,79 (0,70 a 0,85)

p < 0,001 < 0,001 < 0,001 < 0,001

S/E 69,1 / 75,0 69,9 / 94,2 63,3 / 90,7 77,9 / 69,7

S(%) para E85% 62,0 75,3 67,5 56,1

CUADRANTES

AUC (IC95%) 0,78 (0,70 a 0,85) 0,90 (0,83 a 0,95) 0,81 (0,73 a 0,88) 0,81 (0,72 a 0,87)

p < 0,001 < 0,001 < 0,001 < 0,001

S/E 58,6 / 91,3 75,3 / 92,3 63,6 / 95,3 74,0 / 76,7

S(%) para E85% 60,3 78,0 70.1 61,1

AUC (IC95%) 0,79 (0,71 a 0,86) 0,84 (0,76 a 0,90) 0,78 (0,70 a 0,85) 0,76 (0,68 a 0,83)

p < 0,001 < 0,001 < 0,001 < 0,001

S/E 74,1 782,6 67,1 / 90,4 80,5 / 72,1 55,8 / 90,7

S(%) para E85% 63,8 68,5 58,4 57,9

AUC (IC95%) 0,56 (0,46 a 0,64) 0,75 (0,66 a 0,83) 0,70 (0,61 a 0,78) 0,64 (0,56 a 0,73)

p 0,257 < 0,001 < 0,001 0,005

S/E 79,3 / 34,8 60,3 / 80,8 74,0 / 69,8 81,8 / 46,5

S(%) para E85% 20,7 41,1 47,0 23,1

AUC (IC95%) 0,53 (0,40 a 0,62) 0,72 (0,63 a 0,80) 0,62 (0,53 a 0,71) 0,60 (0,48 a 0,66)

p 0,674 < 0,001 0,019 0,190

S/E 46,5 / 63,7 53,3 / 88,5 32,5 / 90,7 22,1 / 95,3

S(%) para E85% 19,0 53,1 33,0 26,6
Grupo 1: ≤1,56 mm2, Grupo 2: 1,57 a 1,78 mm2, Grupo 3: 1,80 a 2,08 mm2, y Grupo 4: ≥ 2,09 mm2.
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actualmente (27,28), un factor clave en el 
diagnóstico del glaucoma. Estudios reali-
zados en diferentes grupos poblaciones han 
sugerido que entre los discos ópticos de ma-
yor tamaño, hay una mayor prevalencia de 
glaucoma (29). Una de estas poblaciones es 
la afro-america en la que se dan ambas con-
diciones: tener discos ópticos mayores que 
la población blanca (30), y tener mayor inci-
dencia de glaucoma (31). Sin embargo, tam-
bién hay estudios que no encuentran relación 
entre el tamaño papilar y la prevalencia de 

glaucoma (32). Por otro lado, también se ha 
apuntado al tamaño del disco como un factor 
determinante en la valoración de la CFNR, y 
Jonas y col. (33), han sugerido que las papilas 
pequeñas pueden tener una menor reserva de 
fibras, por lo que pueden ser más susceptibles 
al daño glaucomatoso, pese a no presentar 
apenas excavación.

A todo esto, hay que sumar la amplia va-
riación que existe en el tamaño de la papila, 
tanto interindividual (34) (que oscila entre 
1,15 y 4,94 mm2) como interracial (35), así 

Fig. 3: Curvas 
ROC con IC95%, 

representando 
la capacidad 

diagnóstica de 
Cirrus OCT para 
el grosor average 

y los cuatro 
cuadrantes, en 

cada uno de los 
cuatro grupos de 
tamaño de disco 
establecidos. Se 

aprecia cómo 
para los discos 
de los grupos 2 

y 3, se consiguen 
las mejores AUC, 

y en todas las 
localizaciones. 

Grupo 1: ≤1.56 
mm2, Grupo 2: 

1.57 a 1.78 mm2, 
Grupo 3: 1.80 
a 2.08 mm2, y 

Grupo 4: ≥ 2.09 
mm2.
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como la controversia sobre la posible influen-
cia de muchos factores. Larrosa y col. (36), 
han apuntado una posible correlación entre el 
valor dióptrico y el tamaño de la papila (valo-
res dióptricos negativos, presentarán papilas 
más grandes), mientras que otros desestiman 
esta asociación (37). Otros estudios también 
han valorado la influencia del sexo (38,39), y 
de la edad (37,38,40), comunicando resulta-
dos dispares.

Por todo esto, la interpretación del grosor 
de la CFNR con las técnicas de imagen de las 
que disponemos actualmente, debe hacerse 
con cautela, sobre todo en ojos con tamaños 
de disco en los límites superior o inferior del 
rango de normalidad establecido en la base de 
datos normativa. 

Estimación del tamaño papilar

Nuestros resultados, son comparables con 
los obtenidos por otros autores, aunque exis-
ta cierta disparidad entre todos ellos. Para el 
grupo estudiado de 501 ojos, el área papilar 
media fue de 1,79 ± 0,29 mm2. Caprioli y Mi-
ller (41), con un analizador de Rodenstock y 
sobre 38 ojos, describieron un área de 1,70 
± 0,37 mm2. Sin embargo, otros autores han 
comunicado áreas mayores. Jonas y col. (42) 
mediante planimetría y sobre 88 ojos, encon-
traron un área de 2,89 ± 0,75 mm2, y en un es-

tudio posterior (43), también con planimetría 
y sobre 850 ojos, describieron un área de 2,69 
± 0,69 mm2. Larrosa y col. (36) con planime-
tría y sobre 72 ojos, comunicaron un área de 
2,32 ± 0,74 mm2. Posiblemente, tanta dispa-
ridad se deba al empleo de técnicas diferentes 
y a los diferentes factores de corrección em-
pleados. No obstante, y a pesar de que estos 
hechos limitarían la comparación de los re-
sultados con otros autores, estas variaciones 
no obstaculizaron la comparación interindivi-
dual entre grupos de estudio, objetivo de este 
trabajo. 

Relación entre el tamaño papilar y la 
medición de la CFNR

En el presente trabajo, el tamaño del disco 
(sobre todo al valorar el diámetro vertical), 
mostró una correlación positiva y moderada 
con el grosor medio del cuadrante inferior 
(r=0,20, p=0,002), y pequeña con el grosor 
medio average (r=0,16, p=0,02) medido con 
Cirrus OCT. Vernon y col. (44), en un trabajo 
similar realizado con Stratus OCT, también 
encontraron correlaciones positivas entre 
grosor medido y área de la papila, que fue-
ron estadísticamente significativas para los 
cuadrantes verticales y no para la medición 
average. Dado que las áreas mayores son ha-
bitualmente a expensas de un diámetro ver-
tical mayor, y dado que el radio del anillo 
de medición se mantiene constante, los cua-
drantes verticales son las localizaciones que 
más afectadas van a ver su medición por este 
hecho. Posiblemente, el efecto que sufran los 
cuadrantes horizontales sea inverso, y por 
ello prácticamente no se ve afectada la medi-
ción average.

Budenz y col. (45), con Stratus OCT, sí 
encontraron una asociación entre áreas de 
disco pequeñas y menor grosor average de la 
CFNR. Posiblemente, la diferente forma de 
medir las papilas, y el empleo de diferente 
aparato, pudieran justificar esta discrepancia. 

Influencia del tamaño papilar en la 
capacidad diagnóstica 

En el presente trabajo se dividió la mues-
tra en cuatro cuartiles de tamaños papilares, 
para obtener grupos de igual tamaño entre 

Tabla 3: Distribución del área de los discos (mm2 ± 
SD) entre los sujetos diagnosticados como enfermos 
errónea (FP) ó correctamente (VP) (parte superior de 
la tabla), y los clasificados como sanos errónea (FN) o 
correctamente (VN) (parte inferior de la tabla)

FP VP p

Average 1.71 ± 0.44 1.82 ± 0.38 0.117

Inferior 1.74 ± 0.50 1.83 ± 0.38 0.234

Superior 1.83 ± 0.41 1.84 ± 0.38 0.960

Nasal 1.67 ± 0.44 1.85 ± 0.35 0.003 *

Temporal 1.78 ± 0.41 1.85 ± 0.34 0.303

FN VN p

Average 1.90 ± 0.37 1.75 ± 0.36 0.002 *

Inferior 1.88 ± 0.36 1.75 ± 0.35 0.007 *

Superior 1.87 ± 0.34 1.73 ± 0.37 0.004 *

Nasal 1.85 ± 0.41 1.78 ± 0.35 0.193

Temporal 1.83 ± 0.40 1.73 ± 0.37 0.028 *
* �Diferencias estadísticamente significativas (p< 0.05, t -Student 

para 2 muestras independientes).
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los que comparar la capacidad diagnóstica de 
Cirrus OCT. Este método ya ha sido emplea-
do anteriormente por algunos autores en un 
intento de establecer grupos lo más homogé-
neos posibles y evitar el fenómeno estadístico 
de la restricción de rango (46). 

Para las papilas situadas en el 2.º cuartil 
(entre 1,57 y 1,78 mm2), Cirrus OCT de-
mostró tener alta exactitud diagnóstica para 
la medición del cuadrante inferior (AUC: 
0,90, IC: 0,83 a 0,95, p<0,001) y del grosor 
medio average (AUC: 0,89, IC: 0,82 a 0,93, 
p<0,001). El siguiente cuartil donde Cirrus 
demostró mejor capacidad diagnóstica fue 
el 3.º (entre 1,80 y 2,06 mm2), seguido del 
4.º (≥ 2,09 mm2), y finalmente del 1.º (≤ 1,56 
mm2). Para todos los grupos, la capacidad 
diagnóstica basada en medición de la CFNR 
de los cuadrantes superior, nasal y temporal, 
fue menor.

Recientemente, Yoon y col. (47), han des-
crito resultados parecidos con Cirrus OCT. 
Tras dividir su muestra de 183 ojos (87 nor-
males y 96 glaucomatosos) en 3 grupos de 
tamaño de disco (pequeños, medianos y gran-
des), concluyeron que las medidas que logran 
mejores AUCs para los 3 grupos son la medi-
ción Average y del cuadrante inferior. Estu-
dios previos ya han descrito esta asociación 
entre el tamaño del disco y la capacidad diag-
nóstica de los parámetros del HRT (48,49) y 
de Stratus OCT (50-52). Hoesl y col. (53), 
también estudió la capacidad diagnóstica de 
HRT-II y su influencia por el cuartil de tama-
ño de disco sobre el que se aplicara, siendo 
máxima para el cuartil (2). Nuestros resul-
tados coinciden con los de estos autores, en 
cuanto a que son las mediciones Average e 
Inferior las que aportan mejores capacida-
des diagnosticas, y en cuanto al cuartil de 
distribución donde la capacidad diagnóstica 
es superior (aunque difieren en el tamaño de 
las papilas que constituyen cada cuartil). Po-
siblemente la diferente técnica empleada para 
medir el área papilar pudo justificar estas di-
ferencias, que se anularían si habláramos de 
discos de «tamaño medio».

Por otra parte, Oddone y col. (54), en un 
estudio posterior sobre 120 ojos en el que 
comparaban cómo influye el tamaño de la pa-
pila en la capacidad diagnóstica de HRT-III, 
GDx-VCC y Cirrus OCT, concluyeron que 
HRT-III es la técnica que más se ve afectada 
por el tamaño del disco, y que esta afectación 

es mínima para Cirrus OCT. Posiblemente, el 
hecho de que estos autores dividen su muestra 
en 2 grupos («pequeñas» y «grandes»), pueda 
enmascarar las diferencias entre grupos vistas 
en nuestro estudio.

En el presente trabajo, el área media de 
las papilas que fueron erróneamente clasi-
ficados como sanas (FN) por Cirrus OCT, 
fue muy superior (para la medición average, 
1,90±0,37 mm2) al de las verdaderamente 
sanas (1,75±0,37 mm2) (p=0,002). De este 
modo, las papilas grandes glaucomatosas 
podrían estar infradiagnosticadas. Por tanto, 
un grosor average, o de alguno de los cua-
drantes verticales, con valores aparentemente 
normales, podría ser erróneamente interpre-
tado como sano en sujetos con papilas gran-
des (área >1,85 mm2). Por otro lado, hay que 
mencionar la importancia que en esta correcta 
clasificación podría tener el tamaño medio de 
papila incorporado en las bases normativas de 
Stratus y Cirrus OCT. Según Budenz y col. 
(55), para Stratus OCT, el tamaño medio de 
papila incorporado fue de 2,26 ± 0,51 mm2. 
Sin embargo, el Cirrus Normative Database 
Study Group (56), no comunicó este dato re-
ferente a Cirrus OCT.

Algunos autores (52), basándose en ha-
llazgos histológicos (57) («los discos grandes 
tienen un mayor número de fibras»), han jus-
tificado que Stratus OCT tuviera menos capa-
cidad diagnóstica para detectar glaucoma en 
papilas grandes, ya que pacientes con glau-
coma inicial y discos grandes, podrían tener 
en la exploración un grosor de CFNR dentro 
de lo normal. Sin embargo, este hecho no po-
dría explicar la limitada capacidad diagnós-
tica que también se observa en papilas muy 
pequeñas. 

Posiblemente la distancia del anillo de 
medición al reborde papilar, podría explicar 
ambas situaciones. En este sentido, Gabrie-
le y col. (58), han comunicado cómo varía el 
grosor de la CFNR medido con Stratus OCT 
al desplazar vertical y horizontalmente el ani-
llo, y cómo afecta al perfil de doble joroba 
(picos de medición). Un desplazamiento ver-
tical, variaría la altura de las jorobas (una au-
mentaría y otra disminuiría) pero no variaría 
la distancia entre ellas, y por eso no se ve-
ría afectado el grosor medio. En cambio, un 
desplazamiento horizontal, no afectaría a la 
altura de las jorobas pero si a la distancia en-
tre ellas (un desplazamiento nasal, las acerca, 
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y un desplazamiento temporal, las aleja) de 
modo que se afectaría el grosor medio me-
dido. 

Probablemente, y de manera análoga, las 
papilas grandes estarían desplazadas vertical-
mente hacia el anillo. Además, este acerca-
miento sería en los dos polos, por lo que es-
tarían aumentadas las dos jorobas, y el grosor 
medido resultante sería mayor. Esta misma 
semejanza se podría trasladar a las papilas pe-
queñas: un distanciamiento vertical en los dos 
sentidos, disminuiría el grosor de las dos jo-
robas y por tanto, también disminuiría el gro-
sor medio medido. Probablemente, en ambas 
situaciones el efecto del meridiano horizontal 
sería mínimo, pues como ya se ha comunica-
do el área del disco esta fuertemente asociada 
al diámetro vertical y no tanto al horizontal. 
Por tanto, y para concluir, podemos decir que 
el tamaño del disco ha demostrado influir de 
manera significativa en la capacidad diagnos-
tica de Cirrus OCT, de modo que en valores 
extremos, tanto papilas grandes como papilas 
pequeñas, está disminuida la capacidad de 
Cirrus OCT para discriminar entre ojos sanos 
y ojos glaucomatosos, en comparación con 
las papilas normales.
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La edad como factor asociado 
a progresión en pacientes con 

glaucoma primario de ángulo abierto

Age as a factor associated with progression in 
patients with primary open angle glaucoma 

DÍAZ ALEMÁN VT¹, GONZÁLEZ HERNÁNDEZ M¹, MEDINA MESA E²,  
BLASCO ALBERTO A²

RESUMEN
Objetivo: El presente trabajo tiene como principal objetivo estudiar si la edad es un factor aso-

ciado a progresión del campo visual en pacientes con glaucoma primario de ángulo abierto 
(GPAA).

Método: De forma prospectiva seleccionamos una muestra de pacientes diagnosticados de 
GPAA. Los campos visuales fueron recogidos por un campímetro Octopus 123, usando 
estímulo y fondo blancos, tamaño III de Goldmann y estrategia TOP. La detección de pro-
gresión se hizo por medio del programa Quásar. El programa Quásar se basa en el análisis 
de regresión lineal del defecto medio (MD), y de la pérdida de varianza (sLV). Indica pro-
gresión si detecta cambio significativo en el MD o en la sLV. 

Resultado: Se recogieron 2831 campos visuales de 182 ojos de 113 pacientes, 64 mujeres y 
49 hombres. De los 182 ojos, 156 permanecieron estables y 26 mostraron progresión. El 
promedio de edad en el grupo de pacientes estables fue de 63,07 años (95% CI 62,64-63,50) 
y en el grupo de pacientes con progresión fue de 67,43 años (95% CI 66,36-68,50), p<0,05. 

Conclusiones: La edad es un factor asociado a progresión del campo visual en pacientes con 
GPAA.
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INTRODUCCIÓN

El término glaucoma hace referencia a un 
conjunto de enfermedades de diversa etiolo-
gía que tienen como característica común el 
desarrollo de una atrofia óptica caracterizada 
por excavación de la papila, pérdida del anillo 
neurorretiniano y alteración del campo visual 
(1). Clásicamente se establece como principal 
factor predictivo de desarrollo y progresión 
del glaucoma el aumento de la presión intrao-
cular (PIO). El aumento de la PIO produce 
compresión directa de los axones de las cé-
lulas ganglionares contra la lámina cribosa 
interrumpiendo el flujo axoplásmico e indu-
ciendo la muerte celular (2). Esta asociación 
entre pérdida de fibras nerviosas y PIO ha 
sido demostrada y cuantificada con técnicas 
de polimetría láser (3).

El Estudio del Tratamiento de la Hiperten-
sión Ocular (OHTS) (4), demostró el papel 
relevante de otros factores basales diferentes 
de la PIO en el desarrollo de glaucoma pri-
mario de ángulo abierto (GPAA). La edad, 
la relación excavación-disco vertical y hori-
zontal, la desviación respecto al patrón (PSD) 
y la paquimetría fueron buenos factores de 
predicción independientes para la conver-
sión a GPAA. Un poco más tarde, el Estudio 
del Tratamiento del Glaucoma Incipiente 
(EMGT), aportó otros factores de riesgo de 
progresión como la presión sistólica baja y 
los antecedentes de enfermedades cardiovas-
culares sugiriendo el papel de factores vascu-
lares en la progresión de la enfermedad (5). 

El presente trabajo tiene como principal 
objetivo estudiar si la edad es un factor aso-
ciado a progresión del campo visual en pa-
cientes diagnosticados de GPAA. 

MATERIAL Y MÉTODO

Selección de la muestra de estudio: De 
forma prospectiva seleccionamos una mues-
tra de pacientes diagnosticados de GPAA. El 
diagnóstico de glaucoma se fundamentó en 
estos criterios: 1) excavación glaucomatosa 
del nervio óptico (incluido un adelgazamiento 
o «muesca» localizada en el anillo neurorreti-
niano o verticalización de la copa), 2) defecto 
reproducible en el campo visual (MD>2 dB, 
sLV>2.44 dB), o tres o más puntos contiguos 
(p<0,05) en el área arqueada en el mapa de 
desviación del patrón, 3) asimetría manifies-
ta entre los campos visuales y nervios ópti-
cos de los dos ojos (diferencia mayor de 0,2 
de ratio copa/disco o de 2 dB en el defecto 
medio entre los dos ojos). Se incluyeron los 
dos ojos si ambos cumplían los criterios de 
inclusión.

Fueron excluidos del estudio todos los pa-
cientes con patología ocular concomitante di-
ferente al glaucoma, patología o tratamiento 
sistémico que pueda tener efecto en el campo 
visual, agudeza visual inferior de 20/40, error 
refractivo mayor de 5 dioptrías de equivalen-
te esférico o 3 dioptrías de astigmatismo, ni-
vel de falsos positivos, negativos, y errores 
de fijación igual o superior al 25%, y los pa-

SUMMARY
Purpose: The main aim is to study if age is a factor associated to progression of visual field in 

patients with primary open angle glaucoma (POAG).
Method: A sample of patients diagnosed with primary open-angle glaucoma was prospectively 

selected. Visual fields were collected by means of a campimeter Octopus 123, Goldmann 
size III and TOP strategy. Detection of progression is made by Quasar program. The Quasar 
program is based on linear regression analysis of the mean defect (MD), and the loss of 
variance (sLV). This indicates progression if a significant change is detected in the MD or 
in the sLV.

Results: 2831 visual field values from 182 eyes of 113 patients -of which 64 women and 49 
men- were selected. 156 out of 182 eyes remained stable, and the other 26 showed progres-
sion. The average age in the stable group was 63.07 (95% CI 62.64-63.50) and that of the 
group that showed progression was 67.43 (95% CI 66.36-68.50), p<0.05. 

Conclusions: Age is a factor associated to progression of visual field in patients with POAG.
Keywords: Glaucoma, progression.
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cientes que fueron sometidos a cirugía ocular 
durante el período de seguimiento. 

Los campos visuales fueron recogidos por 
un campímetro Octopus 123, usando estímulo 
y fondo blancos, tamaño III de Goldmann y es-
trategia TOP, por dos perimetristas experimen-
tados. Se realizó corrección óptica adecuada a 
la distancia de observación de la cúpula peri-
métrica. Dado que la estimación de progresión 
por procedimientos de regresión depende más 
del número de exámenes que del tiempo de 
control, se exigió un mínimo de 7 campos vi-
suales por ojo y un mínimo de dos años de se-
guimiento. Para evitar el efecto aprendizaje se 
desechó el primer campo visual de cada serie.

Detección de progresión: Hemos usado la 
presencia de cambio significativo en el cam-
po visual como patrón estándar para detectar 
progresión. Para ello hemos usado el progra-
ma Quásar. El programa Quásar se basa en el 
análisis de regresión lineal del defecto medio 
(MD), y de la pérdida de varianza (sLV). In-
dica progresión si detecta cambio significati-
vo en el MD o en la sLV. También calcula la 
pérdida de MD por año y establece un pro-
nóstico para la pérdida del campo visual (en 
años) si sigue la tendencia (fig. 1). 

El programa Quásar fue desarrollado por 
nuestro grupo de investigación vinculado a la 
Universidad de La Laguna, Tenerife y el Hos-
pital Universitario de Canarias. Fue progra-
mado en lenguaje Python 2.7.3, en entorno 
Linux Fedora 17. 

Análisis estadístico: Los datos del estudio 
fueron exportados y analizados en una hoja de 
cálculo del programa OpenOffice 4.1.0 calc y 
GNU-PSPP ambos con licencia Open-Source 
Software. Se requirió un nivel de p<0.05. Las 
variables de estudio fueron, edad, sexo, PIO, 
MD y sLV. Se usó la prueba t de student para 
contraste de hipótesis. 

RESULTADOS

Característica de la nuestra de estudio (ta-
bla 1): Se recogieron 2831 campos visuales 
de 182 ojos de 113 pacientes, 64 mujeres y 49 
hombres. El promedio de edad fue de 63,65 
años (SD 10,87), del MD fue de 2,44 dB (SD 
4,92), de la sLV de 2,84 dB (SD 4.14), y de la 
PIO de 17,06 mmHg (SD 3,25). El promedio 
de campos visuales por ojo fue de 15,55. El 
período de seguimiento fue de 7,91 años. 

De los 182 ojos de la muestra, permane-
cieron estables 156, el promedio de edad fue 
de 63,07 (SD 10,79), del MD de 2,38 (SD 
4,92), de la sLV de 2,85 (SD 4,41) y de la 
PIO de 17,08 mmHg (SD 3,28). El promedio 
de campos visuales por ojo fue de 15,71. El 
cambio del MD por año fue de -0.10 dB/año.

Se detectó progresión en 26 ojos, el pro-
medio de edad de los pacientes que progre-
saron fue de 67,43 (SD 10,63), del MD de 
2,80 (SD 4,92), de la sLV de 2,75 (SD 1,33) 
y de la PIO de 16,97 mmHg (SD 3,07). El 
promedio de campos visuales por ojo fue de 
14,61. El cambio del MD por año fue de 0,48 
dB/año.

Progresión y edad de los pacientes: Se en-
contró diferencia significativa entre las eda-
des de los dos grupos de pacientes (p<0,05, t 
de student). El promedio de edad en el grupo 
de pacientes estables fue de 63,07 años (95% 
CI 62,64-63,50) y en el grupo de pacientes 
con progresión fue de 67,43 años (95% CI 
66,36-68,50). Si tomamos como punto de 
corte 67 años de edad, el riesgo de progre-
sión del campo visual fue del 73,04% para los 
pacientes mayores de 67 respecto a los me-
nores, (OR 2,71, 95% CI 1,16-6,29). No se 
encontró diferencia significativa entre el MD, 
sLV y PIO de los dos grupos (estables y con 
progresión).

Fig. 1. Panel del 
programa Quásar 
con un ejemplo de 

progresión
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DISCUSIÓN

Nuestros resultados siguen la línea de las 
evidencias previas que consideran la edad 
como un factor asociado a progresión del 
campo visual en pacientes GPAA (5-8). Al 
igual que nuestro trabajo, el estudio CIGTS 
(6), demostró que la edad se asoció con una 
frecuencia cada vez mayor de progresión del 
campo visual (cada incremento en 10 años 
aumenta el riesgo de progresión del campo 
visual en un 40%). En el estudio EMGT (5) 
los pacientes mayores de 68 años de edad te-
nían un mayor riesgo de progresión del 51%, 
respecto a los más jóvenes. En el estudio del 
tratamiento del glaucoma de baja tensión 
(7), el riesgo de progresión del campo visual 
aumentó 43% por cada década respecto a la 
edad basal. Finalmente, en otro trabajo publi-
cado recientemente (8), el riesgo de progre-
sión rápida del campo visual se incrementa-
ba un 24% por cada década en pacientes con 
GPAA. 

Recientemente se han publicado trabajos 
que han descrito en pacientes con glaucoma 
los cambios histológicos y de las propiedades 
biomecánicas de la lámina cribosa con el en-
vejecimiento (9,10). La pérdida de complian-
cia o aumento de la rigidez asociada a la edad 
influye en la susceptibilidad al daño de los 
axones de las células ganglionares en su paso 
por los poros de la lámina cribosa. La pérdida 
de compliancia es más marcada después de 
los 40-50 años, edad en que la incidencia de 
GPAA aumenta (10). El aumento de rigidez 
de lámina cribosa con el envejecimiento es 
una de las razones por la que se asocia a la 
edad con la progresión de la enfermedad. 

En conclusión, la edad es un factor asocia-
do a progresión del campo visual en pacientes 
con GPAA. Los pacientes con GPAA y edad 
avanzada son más propensos a presentar dete-
rioro del campo visual que los pacientes más 
jóvenes. 
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Toxicidad ocular por antipalúdicos. 
Caracterización demográfica en 

nuestra serie de pacientes

Ocular toxicity of antimalarial drugs. Demographic 
characterization in our series of patients 

RODRÍGUEZ GIL R1, MIRANDA CABRERA MJ2, ACOSTA ACOSTA B1,  
SOLE GONZÁLEZ L1, DELGADO MIRANDA JL3, ÁLVAREZ MARÍN J2

RESUMEN
Objetivo: Caracterización demográfica de la población estudiada en consulta por posible toxi-

cidad ocular asociada al uso de antipalúdicos. Determinación de la afectación ocular por de-
rivados de cloroquina mediante medios clínicos básicos. Determinación de las lesiones ma-
culares detectadas mediante campimetría ocular y tomografía de coherencia óptica (OCT).

-Material y método: Estudio descriptivo retrospectivo de las historias clínicas pertenecientes 
a 97 pacientes, estudiadas por un sólo médico en el período comprendido entre el 1 de ene-
ro y 31 de diciembre de 2014. Se recogieron las siguientes variables: edad, sexo, tipo de 
antipalúdico, dosis diaria, duración de tratamiento, enfermedad reumatológica, enfermedad 
concomitante, agudeza visual, queratopatía o maculopatía detectada en biomicroscopía, test 
de colores, estudio campimétrico y OCT.

Resultados: Se estudió un total de 97 pacientes (193 ojos), resultando la mayoría mujeres 
(83,5%), con una edad media de 52,9 años. El antipalúdico usado con mayor frecuencia 
fue la hidroxicloroquina (76,3%) para el tratamiento de 2 entidades principalmente: lupus 
eritematoso sistémico (LES) y artritis reumatoide (AR) (78,4%), con una dosis media diaria 
de 309,6 mg. El tiempo tiempo medio de tratamiento fue de 59,6 meses. La agudeza visual 
media fue 0,9, apreciándose clínicamente queratopatía y maculopatía en el 16,5 y 20,6% 
de los casos, respectivamente. Se efectuó test de colores en el 96,9% de los pacientes. Por 
último, se realizó campimetría en el 28,9% y OCT al 35,1% de pacientes, detectandose 
maculopatia en el 24,7%.

Conclusiones: La frecuencia de toxicidad ocular por antipalúdicos es alta en nuestro estudio, 
asociado principalmente a hipertensión arterial y nefropatía. Es importante la realización de 
pruebas diagnósticas para evitar lesiones retinianas irreversibles

Palabras clave: Antipalúdicos, maculopatía, diagnóstico.
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INTRODUCCIÓN

La cloroquina (CQ) y su análogo, la hi-
droxicloroquina (HCQ), han sido fármacos 
utilizados ampliamente en el tratamiento de 
diversas enfermedades reumatológicas. En-
tre los posibles cuadros de toxicidad ocular, 
destaca la retinopatía por cloroquina, que se 
caracteriza por la aparición de una maculopa-
tía bilateral con escotomas paracentrales que 
preceden a la aparición de una imagen fun-
doscópica «en ojo de buey», consistente en 
un anillo parafoveal de despigmentación del 
epitelio pigmentario de la retina (EPR) rodea-
do por un halo de hiperpigmentación (fig. 1). 

Esta imagen suele indicar un estadio irrever-
sible de daño visual. 

La toxicidad retiniana por uso de cloro-
quina fue descrita en 1959 por Hobbs; mien-
tras que la descripción de la toxicidad por 
hidroxicloroquina se produjo en 1963 por 
Braun – Vallon. Esta retinopatía por cloro-
quina se caracteriza por la aparición de una 
maculopatía bilateral con escotomas paracen-
trales y una imagen «en ojo de buey» en la 
exploración fundoscópica, consistente en un 
anillo parafoveal de despigmentación del epi-
telio pigmentario de la retina (EPR) rodeado 
por un halo de hiperpigmentación (1). Dado 
que en un principio la fóvea no se ve afecta-
da, la agudeza visual (AV) suele estar conser-
vada. Si el tratamiento se prolonga, el daño 
puede extenderse a la fóvea, afectando la AV 
central. Puede implicar a toda la retina, gene-
rando pérdida de visión periférica y nocturna. 
Cuando aparece la imagen en «ojo de buey» 
el proceso es prácticamente irreversible.

El mecanismo de toxicidad de estas sus-
tancias no se conoce bien. Los antipalúdicos 
se unen a la melanina y se concentran en el 
EPR de forma superior a otros tejidos, lo cual 
explica la toxicidad retiniana. En cultivos ce-
lulares se ha evidenciado que la cloroquina 

SUMMARY
Objective: Demographic characterization of the population studied in consultations for poten-

tial ocular toxicity associated with the use of antimalarials. Determination of ocular invol-
vement from chloroquine derivatives by basic clinical means. Determination of macular 
lesions detected by visual field testing and optical coherence tomography (OCT).

Material and Method: Retrospective review of medical records belonging to 97 patients stu-
died by one doctor from January 1st and December 31st, 2014. The following data were co-
llected: age, sex, type of antimalarials, daily dose, duration of treatment, rheumatic disease, 
concomitant disease, visual acuity, keratopathy or maculopathy detected by biomicroscopy, 
color test, visual field examination and OCT. 

Results: A total of 97 patients (193 eyes) were studied, mainly women (83.5%), with an ave-
rage age of 52.9 years. The most frequently used antimalarial drug was hydroxychloro-
quine (76.3%) for the treatment of two pathologies: systemic lupus erythematosus (SEL) 
and rheumatoid arthritis (RA) (78.4%), with an average daily dose of 309.6 mg. The mean 
treatment time was 59.6 months. The visual acuity was 0.9, detecting clinical keratopaty and 
maculopaty in 16.5 and 20.6% of the cases, respectively. Color vision testing was perfor-
med in 96.9% of the patients. Finally, perimetry was done in 35.1% of patients, and OCT in 
28.9%, detecting maculopaty in 24.7%

Conclusions: The frequency of ocular toxicity for antimalarians in our study is high, and is 
mainly associated to high blood pressure and nephropathy. It is important to perform diag-
nostic techniques in order to avoid irreversible retinal damage.

Key words: Antimalarians, maculopathy, diagnosis.

Fig. 1: 
Retinografía de 

maculopatía «en 
ojo de buey».
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impide la unión del autofagosoma al lisosoma 
en el EPR, lo que conduce a a una acumula-
ción de material no digerido (lipofuscina), y 
posteriormente muerte celular. Estudios efec-
tuados en humanos indicaban que las células 
del EPR llenas de cloroquina unida a la me-
lanina migraban y se acumulaban en la capa 
nuclear y plexiforme externa. Así, sugerían 
que en primer lugar ocurría una alteración 
del metabolismo del EPR y daño en la acti-
vidad facgocítica de los discos del segmen-
to externo de los fotorrecepores (FR), lo que 
conllevaría una degeneracion de estos. Poste-
riormente, estudios en primates demostraron 
cambios histopatológicos en las membranas 
citoplasmaticas de las celulas ganglionares 
(CGG) y de los FR, sugiriendo que la lesión 
se inicia en estas celúlas y luego afectaría al 
EPR. Estos estudios fueron apoyados por el 
menor grosor de la capa de CGG en pacientes 
con retinopatía por cloroquina incipiente. El 
acúmulo de antipalúdicos persiste en el EPR 
años despues de cesar su administracion, lo 
cual explica la ausencia de mejoría, e incluso 
el avance de la retinopatía al cesar el trata-
miento. En cuanto a la preferencia de afecta-
cion macular se sugiere que la absorción de 
la luz o alteraciones en el metabolismo de los 
conos intervienen en el desarollo de esta ma-
culopatía (2).

Durante los últimos años se ha intentado 
establecer protocolos de despistaje de cara 
a evitar los importantes efectos secundarios 
oculares derivados del uso de los antipalúdi-
cos. Así, se han postulado varios factores de 
riesgo asociados al desarrollo de esta entidad, 
como la edad, enfermedad sistémica (renal o 
hepática asociada), retinopatía o maculopatía 
concurrente, duración del tratamiento, dosis 
diaria o acumulativa, etc. (3). Del mismo 
modo, se han propuesto diversas explora-
ciones recomendadas para la deteción de los 
efectos secundarios de estos fármacos. Así, 
se han considerado la exploración básica y la 
campimetría central 10 – 2 como exploracio-
nes necesarias, acompañadas de al menos una 
de las siguientes: SD-OCT, autofluorescencia 
(AF) o electrorretinograma multifocal (ERG-
mf) (2).

En este trabajo se caracteriza demográ-
ficamente al grupo poblacional sometido a 
tratamiento con derivados de cloroquina, in-
tentando determinar el grado de riesgo al que 
se ve expuesto. En él se han registrado las 

lesiones apreciadas mediante técnicas diag-
nósticas básicas y mediante pruebas comple-
mentarias, las cuales se van imponiendo en la 
actualidad de cara detectar precozmente las 
lesiones asociadas, previniendo así lesiones 
que puedan resultar irreversibles.

MATERIAL Y MÉTODO

Pacientes

Se realizó un estudio descriptivo retros-
pectivo de las historias clínicas pertenecien-
tes a 97 pacientes tratados con antipalúdicos. 
Todos los pacientes se evaluaron por un único 
oftalmólogo de forma sistemática en el perío-
do comprendido entre el 1 de enero y 31 de 
diciembre de 2014. Se incluyeron pacientes 
remitidos para screening inicial, así como 
pacientes de controles sucesivos, presenta-
sen lesiones o no. Los criterios de inclusión 
fueron: pacientes mayores de 14 años, con 
patología reumatológica que requirieron tra-
tamiento con antipalúdicos. Se excluyeron 
pacientes cuya patología ocular impidiera el 
estudio macular de forma adecuada (2 casos: 
membrana epirretinana, esquisis retiniana por 
miopía magna).

Mediciones

Se registró en todos los pacientes la edad, 
sexo, tipo de antipalúdico utilizado, dosis 
diaria, duración del tratamiento, enferme-
dad reumatológica, enfermedad concomitan-
te (haciendo énfasis en hipertensión arterial 
(HTA), diabetes mellitus (DM), nefropatía, 
hepatopatía y estado nutricional obtenido a 
través del índice de masa corporal (IMC)). Se 
determinó en consulta la mejor agudeza visual 
corregida (AVmc), existencia o no de quera-
topatía (córnea verticilata) o maculopatía de-
tectada en biomicroscopía efectuando midria-
sis en todos los pacientes, y test de colores 
(mediante test de Fansworth). Por último, en 
pacientes con toxicidad ocular sospechada en 
consulta se realizó estudio campimétrico au-
tomatizado central (Humphrey Visual Field 
10 – 2 Analyzer; Humphrey Instruments Inc, 
San Leandro, CA ) y OCT macular - spectral 
domain con el protocolo de estudio de cubo 
macular 512 x 128 (Cirrus HD System; Carl 
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Zeiss Meditec, Inc, Dublin, CA). Se definió 
como maculopatía campimétrica la existen-
cia de escotomas centrales o paracentrales en 
campimetría (fig. 2). Por otro lado, se definió 
como maculopatía en OCT la alteración en 

las capas más externas de la retina, mostran-
do hiperreflectividad subfoveal o disrupción 
de la banda elipsoide (IS/OS) (fig. 3), o la al-
teración cuantitativa en el espesor del anillo 
perifoveal interno del mapa macular ETDRS 
(4) (fig. 4). 

RESULTADOS

Las características demográficas de los 
pacientes se exponen en la tabla 1. Se han 
estudiado a 97 pacientes (193 ojos), con 
una edad media de 52,9 ± 13,9 años, en su 
mayoría mujeres (83,5%). El 76,3% de los 
pacientes se encontraba en tratamiento con 
hidroxicloroquina, a dosis medias diarias de 
309 ± 105,9 mg; mientras que el 23,7% de 
los pacientes se trató con cloroquina a dosis 
medias de 251 ± 106,7 mg/día. El tiempo me-
dio de tratamiento fue de 59,6 ± 50,6 meses 
(mediana 44).

Las principales enfermedades reumatoló-
gicas responsables fueron el LES (41,23%) 
y la AR (37,11%). Otras causas importantes 
fueron el Síndrome de Sjögren (10,3%) y 
la Enfermedad Mixta del Tejido Conectivo 
(EMTC) (4,12%). 

El análisis de patología concurrente de-
mostró que el 47,4% de la muestra era hiper-
tensa, un 14,43% había desarrollado nefropa-
tía, un 13,4% era diabético y un 8,24% era 

Fig. 2: Defecto 
anuilar en 

perimetría 10-2.

Fig. 3: OCT sd 
con defecto en la 

capa de elipsoides 
IS/ OS «en platillo 

volante».

Fig. 4: OCT con 
defecto en anillo 

paracentral 
inferior en mapa 
macular EDTRS.

Tabla 1

Muestra Sospecha 
maculopatía

n 97 24

Edad 52,9 ± 13,9 51,21± 12,7

HCQ 76,3% 62,5%

CQ 23,7% 37,5%

Dosis HCQ 309 ± 105,9 mg 310,7 ± 107,7 mg

Dosis CQ 251 ± 106,7mg 244,4 ± 63,4

LES 41,23% 54,2%

AR 37,11% 45,8%

Sjogren 10,3% 0

EMTC 4,1% 0

HTA 47,4% 50%

DM 13,4% 12,5%

Nefropatía 14,43% 25%

Hepatopatía 8.24% 8,3%

IMC 28,57 ± 8,29 30,02



Toxicidad ocular por antipalúdicos. Caracterización demográfica en nuestra serie de pacientes

77ARCH. SOC. CANAR. OFTAL., 2015; 26: 73-78

hepatópata. El IMC promedio obtenido fue 
28,57 ± 8,29 (sobrepeso).

La AVmc fue 0.9, detectándose quera-
topatía en forma de córnea verticilata en 16 
pacientes (16,5%). El estudio fundoscópico 
puso de manifiesto la existencia de sospecha 
de alteración pigmentaria retiniana en 20 pa-
cientes (20,6% de los casos). Se efectuó test 
de colores al 96,9% de los pacientes, resul-
tando sospechoso de presentar patología en 
el 20% de los mismos, detectándose en un 
52,6% una tritanomalía, seguido en un 26,3% 
de un trastorno inespecífico. 

A los pacientes que presentaron sospecha 
de toxicidad por derivados cloroquínicos se 
les amplió el estudio efectuándose campime-
tría en 27 casos (28,9%) y SD-OCT macular 
en 33 casos (35,1%). Dentro de este grupo de 
pacientes sospechosos, el campo visual mos-
tró alguna alteración en forma de escotoma 
central o paracentral en 18 casos (66,7%). En 
cambio, en la OCT se detectó alguna anoma-
lía en el 69,7% (23 casos), ya sea a nivel cua-
litativo como a nivel cuantitativo; resultando 
sólo el 21,21% normal. El espesor medio cen-
tral fue 252,26 ± 28,74 micras. 

Si incluimos los casos diagnosticados de 
maculopatía mediante campimetría y OCT 
obtenemos 24 pacientes (24,7%). En este 
subgrupo la mayoría de pacientes resultaron 
mujeres de 51,21 años, en tratamiento con 
HCQ (62,5%) a consecuencia de LES o AR. 
La dosis media de HCQ fue de 310,7 ± 107,7, 
mientras que la de CQ es 244,4 ± 63,4, re-
sultando tratados durante 75,25 ± 55,7 meses 
(mediana 64 meses). El perfil de patología 
concurrente en estos pacientes nos indica 
el padecimiento de HTA (50%), nefropatía 
(25%), DM (12,5%) o hepatopatía (8,3%). El 
análisis de IMC fue de 30,02. Dentro de este 
subgrupo, el 58,3% mostraron alteraciones 
tanto en campimetría como en OCT; resultan-
do diagnosticados sólo con OCT el 20,83% y 
mediante campimetría otro 20,83%.

DISCUSIÓN

Los antipalúdicos, como cloroquina y su 
análogo, la hidroxicloroquina, han sido, a 
partir de su descubrimiento como tratamiento 
para la malaria, fármacos utilizados amplia-
mente en el tratamiento de diversas enferme-
dades reumatológicas, como el lupus erite-

matoso sistémico (LES), artritis reumatoide 
(AR) y lupus discoide (LED)... En concreto, 
la HCQ ha extendido su uso dada su eficacia 
y menor toxicidad.

A pesar de existir gran cantidad de perso-
nas en tratamiento con antipalúdicos el riesgo 
de aparición de toxicidad ocular es bajo, in-
cluso tras varios años de uso. Existen series 
reportadas que estiman la incidencia en el 
0,5%, produciéndose un aumento de la pre-
valencia a partir del 5.º-7.º año de utilización, 
en el que alcanzaría un 1%. Así, se ha estima-
do un mayor riesgo de toxicidad asociado a 
la dosis acumulativa (1000g de HCQ, que se 
alcanzaría en 7 años a dosis habituales de 400 
mg/día y 460 g de CQ, que se alcanzaria a una 
dosis de 250 mg/día). Otros factores de riesgo 
son las enfermedades renales o hepáticas (ya 
que tanto riñón como hígado intervienen en 
la excreción de los metabolitos de los antipa-
lúdicos), edad (>60 años; ya que los cambios 
metabólicos retinianos asociados a la edad 
predispondrían a la toxicidad) y enfermedad 
retiniana subyacente (se sugiere incluso que 
los hallazgos de la retinopatía precoz se pro-
ducen con mayor frecuencia en pacientes con 
alteraciones pigmentarias preexistentes).

Las características demográficas de nues-
tro estudio nos definen a una población de 
riesgo medio presentando una edad, predo-
mio sexual, proporción de pacientes tratados 
con HCQ y patología reumatológica de base 
similar a la de a otras series. De este modo 
nos encontramos una población de edad in-
termedia, predominio femenino, con mayoría 
de pacientes con LES o AR, que resultaron 
tratados en un 76% con HCQ a las dosis habi-
tuales. Tal y como indica la bibliografía la AV 
se mantiene en rangos elevados (0.9), dado 
que en la mayoría de casos el daño retiniano 
no implica inicialmente a la fóvea.

El aspecto más destacable es que nuestra 
muestra registra una prevalencia muy eleva-
da (24,7%) si la comparamos con otras series 
(5). El principal factor asociado a esta elevada 
prevalencia podría ser un posible sesgo de se-
lección, ya que se han incluido tanto pacien-
tes nuevos que se incorporaban al screening 
por el comienzo de tratamiento con deriva-
dos cloroquínicos, como los que estaban en 
seguimiento por detección previa de alguna 
forma de maculopatía. Por otro lado, un fac-
tor importante a considerar en relación a esta 
elevada prevalencia, es la clasificación como 
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maculopatía en OCT, no sólo a través del daño 
en la capa de elipsoides IS/OS, sino utilizan-
do nuevos criterios, como es la afectación del 
espesor del anillo perifoveal interno del mapa 
macular ETDRS (4), circunstacia que no se 
daba en otros estudios. Un análisis más deta-
llado de este aspecto podría haber incidido en 
una detección más precoz de esta patología.

Otra circunstancia a considerar es la técni-
ca utilizada para el diagnóstico. Estimamos la 
combinación de campimetría y OCT ideales 
para el mismo en nuestro medio, ya que ha 
permitido la detección conjunta en un 58,3%, 
permitiéndonos complementar el componen-
te subjetivo de la información ofrecida por la 
campimetría y la necesidad de colaboración 
por parte del paciente a través de la informa-
ción objetiva proporcionada por la OCT. Del 
mismo modo, cabe reseñar el diagnóstico en 
un 42% sólo a través de una de las técnicas.

Si nos centramos en el tiempo de trata-
miento y nos comparamos con una serie a 
nivel nacional [Palma et al, (6)], encontramos 
un mayor tiempo de tratamiento con deriva-
dos antipalúdicos en nuestra muestra. En re-
lación al tiempo de seguimiento medio (59 
meses) muchos autores consideran la posibi-
lidad de una mayor incidencia a partir de los 
5 años de uso. Es destacable la elevada pre-
valencia de nuestra muestra si lo comparamos 
con nuestro tiempo de seguimiento, lo cual 
podría deberse a un sesgo al analizar historias 
clínicas en los que el registro del comienzo de 
tratamiento con el mismo pueda no ser fiable.

Del mismo modo, con respecto a esa se-
rie, destacamos la gran diferencia en cuanto 
a la proporción de hipertensos y nefrópatas 
/ hepatópatas en nuestra serie, lo cual podría 
condicionar decisivamente en una mayor 
proporción de pacientes afectos. Destacamos 
especialmente la proporción de nefrópatas en 
pacientes con maculopatía (25%), en los que 
la eliminación de metabolitos se encontraría 
alterada, ya que en dicha serie no aparecía 
ningún paciente afectado por nefropatía o he-
patopatía. Al igual que en esa serie el principal 
factor de riesgo detectado es la HTA, factor 
que puede afectar a la retina a través del estrés 
oxidativo y disfunción endotelial generada.

CONCLUSIONES

Nuestro estudio registra una mayor fre-
cuencia de pacientes con maculopatía por 
cloroquina respecto a otras series analizadas, 
aunque de características demográficas simi-
lares a las descritas en esas series. Resaltamos 
la importancia de un estrecho seguimiento de 
aquellos pacientes que de forma concurrente 
padezcan de HTA o enfermedad renal, por su 
mayor asociación con toxicidad macular por 
cloroquina.

Asimismo, destacamos la necesidad de 
efectuar estudios complementarios de forma 
seriada como OCT y CV 10-2, ya que en mu-
chos casos el daño detectado es previo a la 
detección clínica fundoscópica. En particular, 
subrayamos la realización de la OCT, que 
puede ser realizada rápidamente en consulta, 
y su análisis detallado, que podría manifestar 
signos de maculopatía por cloroquina incluso 
previos a los que aparecen en campimetría.
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Esclerostomía protegida con implante 
Ex-PRESS como opción quirúrgica 

en el glaucoma refractario asociado a 
queratoplastia

Ex-PRESS implant protected sclerostomy a 
surgical option in refractory glaucoma associated 

with penetrating keratoplasty
ABREU JA1, SÁNCHEZ M1, PERERA D2, ROCHA P1, AGUILAR JJ2

RESUMEN
Caso Clínico: Paciente mujer de 58 años diagnosticada hace 18 años de glaucoma secundario 

a distrofia polimorfa posterior (DPP) en ambos ojos. El ojo izquierdo tiene cirugías previas 
de una esclerectomía profunda no perforante, trabeculectomía, y facoemulsificación con 
implante de lente intraocular. Presentaba descompensación bullosa de la córnea y glaucoma 
con terapia tópica máxima. Se interviene quirúrgicamente mediante una queratoplastia pe-
netrante, asociada de forma diferida a una esclerostomía protegida con implante EX-PRESS.

Conclusión: En nuestra experiencia, la esclerostomía protegida con implante Ex-PRESS es un 
procedimiento seguro y eficaz en la reducción de la presión intraocular (PIO), siendo una 
alternativa en los pacientes con glaucoma refractario (GR) y queratoplastia penetrante, en 
los cuales existen contraindicaciones anatómicas y funcionales para realizar otros procedi-
mientos. 

Palabras clave: Queratoplastia penetrante, glaucoma refractario, dispositivos drenaje glauco-
ma, EX-PRESS.

SUMMARY
Case report: A 58-year-old woman with bilateral glaucoma diagnosed 18 years ago as secon-

dary to posterior polymorphous dystrophy. A non-perforated deep sclerectomy, trabeculec-
tomy and phacoemulsification with intraocular lens implantation was performed previously 

Servicio de Oftalmología. Complejo Hospitalario Universitario de Canarias. La Laguna. Tenerife. España.
1 Doctor en Medicina. 
2 Licenciado en Medicina. 

Correspondencia:
José Augusto Abreu Reyes
Servicio de Oftalmología.
Hospital Universitario de Canarias.
Carretera La Cuesta-Taco, s/n.
38320 La Laguna. Tenerife. España
jaabreureyes@gmail.com



ABREU JA, et al.

80 ARCH. SOC. CANAR. OFTAL., 2015; 26: 79-82

INTRODUCCIÓN

El glaucoma asociado a la DPP es un 
glaucoma por cierre angular secundario, con 
mecanismo de tracción anterior sin bloqueo 
pupilar (1).

Para el tratamiento del GR se proponen 
diferentes técnicas. Los dispositivos de drena-
je para el glaucoma (DDG) (ej. Implantes de 
Molteno y de Baerveldt, válvula de Ahmed), 
tienen como factores de riesgo para el fracaso 
la edad mayor de 50 años y la PIO preoperato-
ria elevada (2). La endociclofotocoagulación 
de los procesos ciliares mediante láser de dio-
do, ha sido propuesta como una técnica más 
selectiva y con resultados más predecibles (3). 
La trabeculectomía (TBT) con antimetaboli-
tos se asocia a algunas complicaciones como 
el aplanamiento de la cámara anterior, hipoto-
nía y desprendimiento coroideo (4). La escle-
rostomía protegida con implante Ex-PRESS 
(EPIE) (5) cursa con menor número de com-
plicaciones, es más predecible, y con curva de 
aprendizaje corta (6). 

El implante Ex-PRESS (Alcon Labora-
tories, Inc. 6201 South Freeway Fort Worth, 
TX USA) es un tubo de acero inoxidable de 
2,64 mm de longitud (modelos P), con un 

diámetro externo de 0,4 mm e interno de 50 
µm o 200 µm en los modelos P-50 y P-200 
respectivamente. Se trata de un dispositivo 
no valvulado para cuya inserción se procede 
de forma similar a la trabeculectomía conven-
cional, con la diferencia de que no se necesita 
realizar extirpación del trabeculum ni iridec-
tomía periférica; su implantación se realiza 
desde el lecho escleral subyacente al tapete 
superficial, posicionándose en la cámara an-
terior. 

CASO CLÍNICO

Paciente mujer de 58 años diagnosticada 
hace 18 años de glaucoma secundario a DPP 
en ambos ojos. El ojo izquierdo tiene cirugías 
previas de una esclerectomía profunda no 
perforante (EPNP) sin antimetabolitos (julio 
2007), TBT sin antimetabolitos con hexafluo-
ruro de azufre (SF6) al 30% (agosto 2008), 
y facoemulsificación con implante de lente 
intraocular (marzo 2010).

En la exploración presentaba descom-
pensación bullosa de la córnea y glaucoma 
con terapia tópica máxima (fig. 1), sin con-
seguirse las cifras de PIO que estabilicen la 
progresión de la enfermedad. Se interviene 
quirúrgicamente mediante una queratoplastia 
penetrante de diámetro receptor 7,75 mm y 
donante 8 mm (julio 2014), asociada de for-
ma diferida a una EPIE con Ex-PRESS (mo-
delo P-50) en cuadrante temporal superior 
(agosto 2014) (fig. 2), para evitar las locali-
zaciones de las anteriores cirugías. El tiempo 
entre la queratoplastia y la EPIE es variable, 
dependiendo su menor o mayor duración del 
postoperatorio de la queratoplastia y del con-
trol farmacológico de la PIO.

Tras un periodo de seguimiento de 7 me-
ses (marzo 2015), la paciente tiene solo tra-

in the left eye. The patient showed a corneal decompensation and glaucoma treated with 
maximum therapy. A penetrating keratoplasty was performed and afterwards an EX-PRESS 
implant protected sclerostomy.

Conclusion: In our experience, the EX-PRESS implant protected sclerostomy is a safe and 
effective procedure in IOP reduction. It is an alternative in refractory glaucoma patients with 
penetrating keratoplasty, for whom other procedures might involve contraindications, both 
anatomic and functional.

Key words: Penetrating keratoplasty, refractory glaucoma, glaucoma drainage device, EX-
PRESS.

Fig. 1: Aspecto 
del OI antes de 

la queratoplastia 
y de la 

«esclerostomía 
protegida con 
implante Ex-

PRESS».
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tamiento hipotensor con una combinación 
fija de brimonidina y timolol (Combigan®), 2 
veces al día. En la exploración encontramos: 
PIO 14 mmHg (Icare), sin signos inflamato-
rios en el segmento anterior, córnea trasplan-
tada transparente, Ex-PRESS bien posiciona-
do (fig. 2), una densidad celular endotelial del 
botón corneal de 1.134,2 cel/mm2, con una 
hexagonalidad del 18% (primer contaje des-
pués de la queratoplastia). La agudeza visual 
y el campo visual se mantienen estables.

DISCUSIÓN

El tratamiento de pacientes con procedi-
mientos filtrantes fracasados o mal pronós-
tico, continúa siendo controvertido (3). La 
elección del nuevo procedimiento quirúrgico 
dependerá del estado del globo ocular, los 
factores de riesgo, así como de la experiencia 
del cirujano (5).

En nuestra paciente no se utilizaron an-
timetabolitos en la EPNP y TBT realizadas 
por el posible riesgo de incrementar el daño 
existente en las estructuras del ángulo, y por 

presentar un recuento endotelial bajo. El uso 
de SF6 en CA como suplemento en la TBT 
puede ser una alternativa segura y eficaz a los 
antimetabolitos en este tipo de glaucomas (7).

La EPIE es una técnica incorporada a 
nuestro arsenal quirúrgico para el tratamien-
to del glaucoma desde hace 5 años, utilizada 
como cirugía aislada o combinada con facoe-
mulsificación. Esta experiencia nos ha permi-
tido definir un protocolo quirúrgico con el que 
hemos reducido el número de complicaciones 
postquirúrgicas, como el aplanamiento de la 
cámara anterior, hipotonía y desprendimiento 
coroideo, hechos referidos también por Maris 
PJ Jr (8).

En pacientes con glaucoma previamente 
intervenido con otro tipo de cirugías (TBT, 
EPNP, tubos), también hemos observado la 
utilidad del implante Ex-PRESS (9), como ha 
ocurrido en nuestro caso que tenía una EPNP 
y una TBT previas.

Los DDG en pacientes con GR y querato-
plastia suponen un riesgo significativo para el 
endotelio de la córnea trasplantada, por lo que 
la ubicación del tubo se hace preceptiva en la 
cámara posterior. En la EPIE, el implante se po-

Fig. 2: A) Aspecto 
del OI a las 4 
semanas de la 
queratoplastia 
penetrante; B-C) 
«Esclerostomía 
Protegida 
con Implante 
ExPRESS®» 
en cuadrante 
temporal superior 
a los 3 y 6 meses 
de la cirugía 
respectivamente; 
D) Correcta 
ubicación del 
Ex-PRESS en el 
ángulo respecto al 
iris y la córnea.
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siciona en la cámara anterior por su corta lon-
gitud. En nuestra paciente, el Ex-PRESS queda 
bajo la córnea receptora, lo que permite un ma-
yor respeto al endotelio de la córnea trasplan-
tada. También es importante el hecho de que el 
Ex-PRESS permite un flujo de salida controla-
do6, lo que evita la formación de turbulencias 
en la cámara anterior que pueden inducir una 
disminución de la celularidad endotelial. 

Existen pocas bibliografías de referencia 
respecto a cuál puede ser la mejor opción qui-
rúrgica para el tratamiento del GR asociado a 
queratoplastia penetrante (10), por lo que con 
estos pacientes vamos a encontrarnos con un 
dilema terapéutico difícil de abordar. 

En nuestra experiencia, la EPIE es un pro-
cedimiento seguro y eficaz en la reducción de 
la PIO, siendo una alternativa en los pacien-
tes con GR y queratoplastia penetrante, en los 
cuales existen contraindicaciones anatómicas 
y funcionales para realizar otros procedi-
mientos.
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Transposición de rectos verticales 
en paciente con tortícolis y diplopía 
por parálisis del sexto par crónica 

secundaria a fístula carótida 
cavernosa

Vertical rectus muscle transposition in torticollis 
and diplopía patient with sixth nerve palsy 

secondary to carotid cavernous fistula 
ACOSTA ACOSTA B¹, RUBIO RODRÍGUEZ CG¹, RODRÍGUEZ GIL R¹,  

DELGADO MIRANDA JL²

RESUMEN
Caso clínico: Presentamos el caso clínico de una paciente con parálisis completa del VI par cra-

neal (PC) secundario a una fístula carótido-cavernosa de origen traumático que fue tratada 
mediante transposición muscular según la técnica descrita por Knapp.

Discusión: La parálisis más frecuentemente encontrada en los casos de fístula carótido-caver-
nosa son las del VI PC. La evolución más frecuente es la resolución del cuadro clínico una 
vez resuelta la fístula carótido-cavernosa aunque, en algunos casos, dicha parálisis puede 
tener un carácter más crónico produciendo clínica de diplopía que puede llegar a ser invali-
dante. La técnica de transposición muscular está descrita para el tratamiento de la diplopía 
en posición primaria de la mirada (PPM) en casos de parálisis completa oculomotora. Ac-
tualmente, se describen diferentes técnicas quirúrgicas con buenos resultados. En nuestro 
caso utilizamos la técnica de transposición muscular completa descrita por Knapp con re-
solución de la diplopía en PPM a las 24 horas postcirugía, y sigue estable tras dos meses de 
la cirugía.

Palabras clave: Fístula carótido cavernosa, parálisis par craneal, transposición muscular, 
Knapp.
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INTRODUCCIÓN

Las fístulas carótido-cavernosas se defi-
nen como comunicaciones anómalas entre el 
sistema carotídeo y el seno cavernoso dando 
lugar al paso de sangre arterial hacia el siste-
ma venoso con aumento del flujo vascular a 
dicho nivel e inversión del flujo en las venas 
oftálmicas (1). El origen de dicha comunica-
ción puede ser traumático (75% de los casos) 
o espontáneo (25% de los casos) (1). En el 
primer caso se produciría una comunicación 
de tipo directo de alto flujo con manifestacio-
nes oculares evidentes tales como exoftalmos 
pulsátil, hiperemia conjuntival (vasculari-
zación en cabeza de medusa), aumento de 
tensión ocular y alteración de los pares cra-
neales. En el segundo caso, se desarrollaría 
una comunicación indirecta de bajo flujo con 
sintomatología más larvada aunque pudiendo 
acompañarse de exacerbaciones episódicas. 
La clasificación de las fístulas carótido-ca-
vernosas más empleada es la de Barrow (1).

Se sabe que los casos de fistulas de bajo 
flujo la resolución espontánea se produce en 
más del 50% de los casos, siendo la observa-
ción la actitud mas acertada en estos pacien-
tes. No ocurre lo mismo en las fístulas de alto 
flujo las cuales requieren una conducta tera-
péutica dirigida a su embolización (2). 

Las alteraciones de la motilidad ocular 
aparecen hasta en el 70% de los casos siendo 
la más frecuente la parálisis del VI PC. En la 
mayoría de los pacientes, se recupera la mo-
tilidad ocular tras el tratamiento de la fístula, 
aunque se han descrito casos de persistencia 

de la oftalmoplejía del VI PC de forma cró-
nica (3). 

Presentamos el caso clínico de una pa-
ciente con parálisis completa del VI PC que 
persistió a pesar del tratamiento con emboli-
zación y que requirió un tratamiento definiti-
vo de su diplopía mediante técnica de trans-
posición muscular. 

CASO CLÍNICO

Paciente mujer de 40 años de edad con clí-
nica de diplopía de 3 años de evolución.

Como antecedentes personales destaca un 
traumatismo craneoencefálico en la infancia 
con posterior desarrollo de una fístula caróti-
do-cavernosa embolizada en 2 ocasiones.

A la exploración oftalmológica encontra-
mos agudeza visual OD/OI 1.0/0.8, tortícolis 
cara derecha y leve mentón arriba fijando con 
ojo derecho. A la motilidad extrínseca objeti-
vamos endotropia OI de 40 dioptrías prismá-
ticas en posición primaria de la mirada con 
parálisis de la abducción del ojo derecho de 
-4 (figs. 1-2).

En la exploración del polo anterior des-
taca ingurgitación vascular conjuntival con 
valsalva levemente positivo. No se objetiva 
congestión vascular en el fondo de ojo.

Se decide inyección de toxina botulínica 
en ambos rectos medios con nula respuesta al 
tratamiento. 

Dada la clínica de diplopía en posición 
primaria de la mirada así como tortícolis con 
afectación psicológica en la paciente, se de-

SUMMARY
Case report: We report the case of a patient with complete plasy of the VI cranial par nerve 

secondary to traumatic carotid-cavernous fistula which was treated according to the muscle 
transposition technique described by Knapp.

Discussion: The most frequent paralysis found in cases of carotid-cavernous fistula is that of 
cranial nerve VI. The most common evolution is the resolution of clinical symptoms once 
the carotid-cavernous fistula is solved. However, in some cases, this palsy may become 
chronic producing clinical symptoms of disabling diplopia. Muscle transposition technique 
is described for the treatment of diplopia in primary gaze position (PGP) in cases of com-
plete oculomotor palsy. Several surgical techniques are offer good results. In this case, we 
use the full muscle transposition technique described by Knapp achieving the resolution of 
diplopia in PGP 24 hours after surgery. Such result remains stable two months later.

Key words: Carotid cavernous fistula, cranial nerve palsy, muscular transposition Knapp.
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cide intervención quirúrgica mediante trans-
posión muscular del recto inferior y superior 
al recto lateral según la técnica descrita por 
Knapp.

A las 24 horas postcirugía se aprecia or-
totropia con ausencia de diplopía y tortícolis 
(figs. 3 y 4), aunque persiste la limitación de 
la abducción. Tras dos meses de la interven-
ción quirúrgica la paciente sigue sin diplopía 
ni tortícolis.

DISCUSIÓN

Las manifestaciones oculares de las fís-
tulas carótido-cavernosas son muy variables 
en función de la intensidad del flujo a través 
de ellas. Se producen de forma secundaria al 
aumento del flujo venoso a nivel del seno ca-
vernoso con posterior transmisión a la órbita 
por las venas oftálmicas superior e inferior. 

Entre las manifestaciones oculares po-
sibles encontramos la ingurgitación venosa 
conjuntival, proptosis pulsátil, quemosis, 
soplo audible, aumento de la presión intrao-
cular secundario a glaucoma postrabecular, 
síndrome de Horner y manifestaciones neu-
ro-retinianas tales como hemorragias, edema 
macular y neuropatía óptica isquémica. Las 
alteraciones de los pares craneales pueden ser 
producidas por alteración de tipo compresivo 
a nivel del seno cavernoso o bien por altera-
ción muscular secundaria al éstasis vascular 
con engrosamiento, edema y restricción mus-
cular secundaria (4-6). En orden de frecuen-
cia se describe la afectación del VI PC como 

la más frecuente, dada su disposición anató-
mica dentro del seno cavernoso, seguidas de 
la afectación del III PC y IV PC respectiva-
mente. Dicha afectación oculomotora puede 
ir desde la paresia hasta la parálisis completa. 
En muchas ocasiones es de utilidad el uso de 
toxina botulínica en el músculo antagonista, 
para diferenciar entre déficit de motilidad por 
restricción del musculo antagonista secunda-
rio a la paresia y la verdadera parálisis mus-
cular. 

Fig. 1: Posición 
de tortícolis 
compensadora.

Fig. 2: Ausencia 
de tortícolis tras 
cirugía.

Fig. 3: Motilidad 
Ocular extrínseca 
previa cirugía.
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Las técnicas quirúrgicas para el tratamien-
to de la afectación oculomotora dependerán 
de si nos encontramos ante una paresia o una 
verdadera parálisis. En el primero de los ca-
sos el tratamiento con prismas, en casos de 
desviación de hasta 10 dioptrías prismáticas, 
o la cirugía convencional de retroinserción-
resección para desviaciones mayores suele 
dar buenos resultados funcionales. En el se-
gundo de los casos están descritas las técnicas 
de transposición muscular, la cuales se divi-
den en transposiciones totales y parciales.

El primero en describir la técnica de 
transposición muscular fue Knapp. Su téc-
nica consistía en una transposición total del 
músculo recto medio y recto lateral hacia el 
recto superior en los casos de parálisis doble 
de elevadores (7). Posteriormente fue utili-
zada para los casos de parálisis del músculo 
recto lateral insertando el músculo recto su-
perior e inferior junto a la inserción del recto 
lateral (8). Se han utilizado variaciones de 
esta técnica inicial con el objetivo de preser-
var las arterias ciliares anteriores y disminuir 
al máximo el riesgo de síndrome de isque-
mia anterior. Existe también la posibilidad 
de realizar una transposición parcial, usando 
una de las diferentes técnicas descritas hoy 
en día (Jensen, Hummelsheim, Nishida,...) 
para intentar preservar una de las arterias ci-
liares tanto de recto superior como de recto 
inferior, sobre todo en pacientes que hayan 
tenido una cirugía previa de recto medial 
evitando el riesgo de isquemia del segmento 
anterior (9). 

En nuestro caso, dado que la paciente no 
tenía cirugía de recto medial ipsilateral pre-
via, con la intención conseguir la ortotropia 
y de producir la menor cantidad de fibrosis 
posible (que podría producirse al realizar una 
transposición parcial) optamos por la técni-
ca de transposición total descrita por Knapp 
insertando ambos músculos recto superior e 
inferior paralelos al recto lateral con la inser-
ción más distal a 10 mm de la inserción del 
recto lateral, y conseguir la ortotropia. Esta 
técnica fue asociada a inyección de toxina bo-
tulínica en recto medio ipsilateral al comien-
zo de la cirugía. A las 24 horas de la cirugía 
la paciente no presentaba diplopía ni posición 
de tortícolis manteniendo dichos hallazgos a 
los dos meses de la cirugía, por lo que cree-
mos que la transposición total de rectos ver-
ticales es útil y eficaz en aquellos pacientes 
con parálisis del sexto par, para conseguir la 
ortotropia y desaparición de la diplopía, aun-
que no para la mejora de la abducción.
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Fig. 4: Motilidad 
Ocular extrínseca 

tras cirugía de 
transposición.
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Tumor maligno fibroso solitario de la 
órbita en un niño de 13 años

Malignant orbital solitary fibrous tumour in a 
13-year-old-child 

BERNAL L1, ALDUNATE J1, PÉREZ T2, PÉREZ J3, PAVKOVICH M4,  
CARDONA P5

RESUMEN
Objetivo: El objetivo es reportar un caso de tumor fibroso solitario de órbita (TFSO) maligno 

en un niño y exponer la revisión bibliográfica literaria realizada.
Método: Describimos un TFSO en un varón de 13 años de edad con 6 meses de evolución de 

proptosis indolora unilateral.
Resultados: La Tomografía computarizada (TC) reveló un nódulo bien definido de localiza-

ción extraconal en la pared medial de la órbita derecha. La lesión fue extirpada y el estudio 
anatomopatológico identificó un TFS maligno. El seguimiento postoperatorio durante los 12 
meses siguientes no ha mostrado recidiva tumoral.

Conclusiones: El TFSO maligno debe ser incluido en el diagnóstico diferencial de los tumores 
orbitarios pediátricos. La escisión quirúrgica en bloque es el tratamiento de elección seguido 
de revisiones a largo plazo. El pronóstico es impredecible.

Palabras claves: CD34, tumor fibroso solitario, órbita, tumor maligno orbitario.

SUMMARY
Purpose: we aim to report a rare case of malignant orbital solitary fibrous tumour (OSFT) in a 

child and to review relevant literature. 
Methods: We describe an OSFT in a 13-year-old boy, with a 6-month history of painless uni-

lateral proptosis in the right eye.
Results: CT scan showed a well-defined nodule with extraconal location on the right medial 

orbital wall. The mass was surgically removed and the histopathological study identified it 
as a malignant SFT. The postoperative 6-month follow-up has shown no tumour recurrence

Conclusions: As proposed previously in literature, OSFT should be included in the differen-
tial diagnosis of paediatric orbital tumours. Clinical awareness of the lesion is important, 
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INTRODUCCIÓN

El tumor fibroso solitario orbitario 
(TFSO) es un tumor de origen mesenquimal 
muy poco frecuente en niños. La localiza-
ción orbitaria fue descrita por primera vez en 
1994 por Westra (1). Desde entonces se han 
publicado 12 casos de TFSO pediátricos, de 
los que tan sólo 2 son de naturaleza maligna 
(2,3). Presentamos un caso peculiar de TFSO 
pediátrico con hallazgos histológicos de ma-
lignidad.

CASO CLÍNICO

Varón de 13 años de edad remitido por 
proptosis derecha de 6 meses de evolución 
que asocia leve edema y ptosis palpebral 
superior, alteración de la motilidad ocular y 
epífora. No refería dolor ocular ni diplopía. 
Carecía de antecedentes médicos de interés. 
En la exploración oftalmológica se identificó 
exoftalmos derecho leve con desplazamiento 
inferolateral del globo ocular y discreta limi-
tación a la supraelevación en abducción ocu-
lar derecha (OD). No se logró palpar masas 
orbitarias. La aguda visual (AV) alcanzaba la 
unidad en ambos ojos y las pupilas eran iso-
córicas y normorreactivas. La presión intrao-
cular, exploración de polo anterior y posterior 
fueron normales.

La Tomografía computarizada (TC) re-
veló un nódulo intraorbitario y extraconal, 
de 20 x 19 mm, bien delimitado que capta 
contraste homogéneamente, situado lateral 
al músculo recto medial. No infiltraba estruc-
turas vecinas (figs. 1B y 1C). Los hallazgos 
son compatibles con tumor intraorbitario de 
características radiológicas benignas. En la 
ecografía DOPPLER presentaba una alta vas-
cularización intralesional.

El paciente fue sometido a una orbitoto-
mía anterior derecha seguida de extirpación 
en bloque (incluyó cápsula íntegra). Doce 
meses después de la cirugía, la RM de control 

y exploración clínica descartaba tumoración 
residual o recidivante .

DISCUSIÓN

El TFSO ha sido documentado dentro de 
un amplio rango de edad que oscila entre los 
9 y 76 años, siendo la edad media de apari-
ción cercana a los 43 años (4,5). Su clínica 

since malignant forms pursue an aggressive course manifested by local invasion, recurrent 
growth, or metastases. Complete surgical removal and histopathological analysis remains 
the preferred method of treatment together with subsequent long-term follow-ups. Progno-
sis is unpredictable. 

Keywords: CD34, Solitary Fibrous Tumour, Orbit, Malignant tumour, Orbital Malignant Tumour.

Fig. 1: (A) 
Proptosis 
derecha el día 
de quirófano. 
(B, C) Cortes 
coronal y axial, 
respectivamente 
en el momento del 
diagnóstico. (D) 
Reconstrucción 
volumétrica 
del tumor 
intraorbitario. 
(E) Muestra 
macroscópica 
intraoperatoria 
de dimensiones 
máximas de 
1.5 x2,2 x1,9 
cm, superficie 
lisa con vasos 
prominentes. 
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más frecuente es proptosis indolora progresi-
va y edema palpebral que lleva en ocasiones 
a desplazamiento del globo ocular (fig. 1A). 
Nuestro paciente presenta además epífora, 
ptosis palpebral y dismotilidad ocular como 
síntomas clínicos de rara aparición (4-6).

Dado que los hallazgos clínicos y radioló-
gicos no son diferenciadores de malignidad, 
el estudio anatomopatológico (AP) juega un 
papel crucial no sólo en su diagnóstico sino 
también en su pronóstico. El diagnostico his-
tológico es un desafío y no está claramente 
consensuado. 

El examen microscópico reveló un tu-
mor mesenquimatoso con áreas alternantes 
de intensa hipercelularidad e hipocelulari-
dad correspondientes a bandas de colágeno 
(figs. 2A, 2B). Numerosos vasos anostomó-
ticos con patrón en asta de de ciervo fueron 
identificados (figs. 2B, 2F).

Basandónos en los hallazgos histopato-
lógicos, la lesión fue catalogada como TFS 
maligno. El tumor cumplía los siguientes cri-
terios de malignidad tumoral de la Organiza-
ción Mundial de la Salud (OMS)5 : densa hi-
percelularidad, atipia citológica, infiltración 
capsular y elevado recuento mitótico (> 4 mi-
tosis por campo de gran aumento). Las figu-

ras mitóticas eran muy frecuentes en el área 
tumoral (fig.  2D), alcanzando las 8 mitosis 
por campo de 10 aumentos (8/10 CGA). Ge-
neralmente las mitosis son raras en este tumor 
y es poco habitual que supere las 3 mitosis 
por CGA. La presencia de un único criterio 
de los descritos anteriormente, especialmen-
te si se trata de un elevado índice mitótico, 
se ha asociado a un comportamiento clínico 
agresivo con invasión a tejidos adyacentes, 
recurrencia o metástasis a distancia (5-7). 

Gracias a la tinción inmunohistoquímica 
se confirmó el diagnóstico de tumor fibroso 
solitario. Las células tumorales presentan in-
munorreactividad intensa para CD34, Vimen-
tina y CD99; BCL2 y Factor XIIIa fueron 
moderadamente positivos. En el pasado mu-
chos de estos tumores eran clasificados erró-
neamente como hemangiopericitomas(HPC) 
(6,8). Una intensa inmunorreactividad a 
CD34 (fig.  2E) ayuda en el diagnóstico di-
ferencial del (HPC) con el que comparte el 
patrón vascular en asta de ciervo.

La inmunorreactividad a CD34 es un mar-
cador sensible y determinante para el diag-
nóstico del TFSO independientemente de su 
localización anatómica y de su grado histoló-
gico de malignidad (4). Se ha observado que 
una fuerte inmunorreactividad a CD34 puede 
desaparecer en ocasiones, pero no siempre, 
en tumores de alto grado o recurrente (3) y 
también sabemos que su positividad aparece 
en el 79%-99% de los TFSO (9); estos dos 
hechos refuerzan su baja fiabilidad para esta-
blecer su naturaleza maligna.

Hasta la fecha no hemos encontrado nin-
gún caso de TFS orbitario infantil con metás-
tasis. El TFSO es una causa muy poco común 
de proptosis unilateral en niños que debemos 
incluir en el diagnóstico diferencial (4,6) de 
tumores orbitarios. Como hemos presentado 
en este caso, los hallazgos clínicos, radioló-
gicos e inmunohistoquímicos no son diferen-
ciadores de malignidad, siendo el estudio his-
tológico clave para poder establecerlo.

El tratamiento de elección es la resección 
quirúrgica completa en bloque para evitar re-
cidivas. El factor determinante de curación se 
basa en su completa resección quirúrgica (10). 
No existen estudios que demuestren la efectivi-
dad de la radioterapia y quimioterapia (11,12).

El seguimiento a largo plazo es mandato-
rio porque se han descrito recurrencias hasta 
8 años tras su exéresis primaria (2,5,8).

Fig. 2. Hallazgos 
morfológicos 

e inmuno-
histoquímicos del 
tumor. (A) Áreas 

alternantes de 
intense hiper-
celularidad e 

hipo-celularidad 
correspondiente 

con bandas 
de colágenos. 

(B) Hiper-
vascularización 

con patron en 
asta de ciervo. 

(C) Hialinización 
perivascular. (D) 
Detalle de figura 

mitótica cuya 
tasa de actividad 

supera las 4 
mitosis por campo 

de 10 aumentos 
(E) Marcada 

positividad 
CD34+ que 
identifica el 

estroma tumoral. 
(F) Marcador 

CD31 positivo 
resaltando en 

endotelio vascular 
en asta de ciervo; 
este marcador es 

negativo en las 
células tumorales.
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Necrosis retiniana aguda como 
presentación inicial de un caso de 

SIDA

Acute retinal necrosis as initial presentation of AIDS 
RODRÍGUEZ GONZÁLEZ F1, HERNÁNDEZ OBREGÓN D1, REYES RODRÍGUEZ M1, 

HERNÁNDEZ FF2

RESUMEN
Caso clínico: Paciente VIH positivo con necrosis retiniana aguda por CMV del ojo izquierdo 

como forma inicial de presentación de la enfermedad, y retinitis por CMV de su ojo derecho 
varios meses después, a pesar de estar en tratamiento con valganciclovir a dosis de mante-
nimiento. 

Conclusiones: La retinitis por CMV es la infección ocular oportunista más frecuente en los 
pacientes con SIDA. La necrosis retiniana aguda suele corresponder a infecciones por VVZ 
o VHS, y sólo en un pequeño porcentaje de casos es secundaria a infección por CMV. El 
tratamiento (dosis de mantenimiento) con valganciclovir no descarta completamente la po-
sibilidad de desarrollo de enfermedad por CMV.

Palabras clave: Necrosis retiniana aguda, retinitis por citomegalovirus, infección oportunista, 
VIH.

SUMMARY
Case report: We report the case of an HIV-positive patient with acute retinal necrosis of his left 

eye due to CMV infection as the initial presentation of the disease. Several months later, he 
developed a CMV retinitis of his right eye, despite the fact that he was being treated with a 
maintenance dose of valganciclovir.

Conclusions: CMV retinitis is the most common opportunistic eye infection in AIDS patients. 
Acute retinal necrosis usually corresponds to VZV or HSV infections, and only a small 
percentage of cases are secondary to CMV infection. Valganciclovir treatment (maintenance 
dose) does not completely rule out the possibility of developing CMV disease.

Keywords: Acute retinal necrosis, Cytomegalovirus retinitis, opportunistic infection, HIV.
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INTRODUCCIÓN

La retinitis por citomegalovirus (CMV) 
fue descrita por primera vez en relación al 
SIDA en 1982. Previo a la introducción del 
tratamiento antirretroviral de gran actividad 
(TARGA), la retinitis por CMV ocurría hasta 
en un 21-44% de pacientes con SIDA (1,2). 
Sin embargo, tras la introducción del TAR-
GA, la retinitis por CMV sólo se presenta en 
casos con inmunosupresión avanzada que no 
están recibiendo tratamiento o bien en los que 
éste ha resultado fallido (3). La mayor parte 
de las veces la enfermedad se relaciona con la 
reactivación de una infección latente. 

CASO CLÍNICO

Varón de 48 años sin antecedentes per-
sonales de interés reconocidos, que acude a 
consulta por un cuadro de pérdida de visión 
progresiva de tres meses de evolución por el 
ojo izquierdo. A la exploración destaca una 
agudeza visual (AV) de dicho ojo de 0.2, un 
Tyndall acuoso leve y la presencia de infil-
trados retroqueráticos (fig. 1). El examen de 
fondo de ojo revela la existencia de focos 
hemorrágicos en polo posterior y de NRA en 
sectores temporal superior y nasal inferior 
asociados a papilitis. En perifería inferior 
destaca un sector atrófico difuso (figs. 2 y 3). 
Ante el diagnóstico de necrosis retiniana agu-
da se decide iniciar tratamiento sistémico con 
valganciclovir oral a dosis de 900  mg/12h 
y comenzar con inyecciones intravítreas de 
ganciclovir y foscarnet, en espera de los re-
sultados analíticos que se extraen al paciente. 
El estudio mediante PCR de humor acuoso 

resulta positivo para CMV y en la serología 
destaca positividad frente al VIH-1, con un 
recuento de CD4 de 89 cél/ml. Ante el diag-
nóstico de infección VIH estadío C3 o SIDA 
clínico se inicia tratamiento antirretroviral a 
los quince días de inicio del tratamiento anti-
CMV. Tras un total de 3 inyecciones intraví-
treas se consigue una mejoría del cuadro, al-
canzando el paciente una agudeza visual final 
por el ojo izquierdo de 0,4 y permaneciendo 
en el fondo de ojo lesiones periféricas en fase 
cicatricial. 

Sin embargo, a los ocho meses del diag-
nóstico inicial y tras dos meses de haber redu-
cido el tratamiento con valganciclovir a dosis 
de mantenimiento (900 mg/24h), el paciente 
acude a consulta refiriendo miodesopsias por 
su ojo derecho. La AV del ojo derecho es de 
1 y en el fondo de ojo destacan focos múlti-
ples de retinitis con alguna hemorragia (fig. 
4). La PCR de humor acuoso resulta positiva 
para CMV y, ante el diagnóstico de retinitis 
por CMV se aumenta nuevamente el valgan-
ciclovir a dosis de tratamiento y se inician 
inyecciones intravítreas de valganciclovir y 

Fig.  1: 
Precipitados 
retroqueráticos en 
ojo izquierdo.

Fig.  2. 
Retinografías de 
ojo izquierdo: 
a) focos 
hemorrágicos en 
polo posterior; b) 
sector temporal 
inferior con 
focos de necrosis 
retiniana aguda.
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foscarnet, (tres en total), consiguiéndose el 
control de la enfermedad sin repercusión so-
bre la agudeza visual del ojo derecho.

DISCUSIÓN

La retinitis por CMV es la infección ocu-
lar oportunista más frecuente en los pacientes 
con SIDA (4). La necrosis retiniana aguda, 
por su parte, suele corresponder a infecciones 
por VVZ o VHS, y sólo en un pequeño por-
centaje de los casos es secundaria a infección 
por CMV (5). 

La retinitis suele comenzar en la periferia 
como una opacificación granular que se aso-
cia a veces con escasas hemorragias sin vas-
culitis y que progresa lentamente. Esta forma 
de presentación a menudo es asintomática y 
es la llamada retinitis tipo «pizza solo queso». 
Los casos fulminantes se presentan con vitri-
tis leve, vasculitis y áreas geográficas de opa-
cificación confluente asociadas a hemorragias 
retinianas que se extienden lentamente a lo 
largo de las arcadas vasculares pudiendo aso-

ciar papilitis (retinitis tipo «pizza con queso 
y tomate»). Sin tratamiento acaba afectando 
toda la retina en unos meses y la regresión se 
caracteriza por cambios pigmentarios difusos 
atróficos. La enfermedad no controlada puede 
desembocar en un desprendimiento de retina 
que requiera cirugía vítreorretiniana (3). 

Por otro lado, aunque la necrosis retiniana 
aguda (NRA) es un cuadro producido en la 
mayoría de los casos por el virus de la varice-
la-zóster (VVZ), también se han demostrado 
casos producidos por el virus herpes simple 
(VHS), virus de Epstein-Bar (VEB) y CMV. 
El primer caso de necrosis retiniana aguda 
descrito en la literatura médica fue publica-
do en Japón en 1971 (6). Sin embargo, este 
síndrome, de etiología desconocida en ese 
momento, no recibió el nombre de necrosis 
retiniana aguda hasta 1978 (7). En este mo-
mento, el 66% de los casos se presentaban de 
forma bilateral y el 75% habían desarrollado 
desprendimiento de retina; el 69% de los ojos 
habían quedado con una agudeza visual final 
de movimiento de manos o peor (8). El pri-
mer casó publicado que implicó el VHS como 
agente etiológico de NRA se publicó en 1982 
(9). Desde ese momento, tanto el VVZ como 
el VHS tipo I y tipo II y, muy raramente el 
CMV, se demostraron definitivamente como 
etiologías posibles de esta entidad (10,11). 
EL VVZ ha sido identificado en aproximada-
mente la mitad de los casos, mientras que los 
VHS tipos I y II en aproximadamente el 25% 
de los casos cada uno (10). Es más frecuen-
te, además, que la enfermedad se presente en 
pacientes inmunocompetentes, aunque oca-

Fig.  3. 
Autofluorescencia 

de ojo izquierdo 
con presencia de 

vasculitis.

Fig.  4. Retinitis 
por CMV de ojo 

derecho.
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sionalmente también afecta a personas inmu-
nodeprimidas.

La necrosis retiniana aguda se caracteriza 
por una uveítis granulomatosa anterior con 
vitritis y la aparición de uno o más focos de 
necrosis retiniana de espesor completo, de 
aspecto blanquecino asociados a periarteri-
tis periférica que gradualmente coalescen y 
progresan. La agudeza visual empeora rápi-
damente y la vitreorretinopatía proliferativa 
es un hallazgo final frecuente (12). Aunque 
la expresión clínica del cuadro puede variar, 
el desprendimiento de retina es aún hoy día, 
en la era de los antivirales, relativamente fre-
cuente, con una incidencia de entre el 20 y 
39% de los ojos tratados (13-15) y suele ocu-
rrir después de la tercera semana del inicio 
de los síntomas, aunque hay casos descritos 
hasta 5 meses después. Sin embargo, el pro-
nóstico de esta devastadora enfermedad ha 
mejorado desde la descripción de los prime-
ros casos en la década de los 70.

Aunque en un principio el diagnóstico de 
la NRA era estrictamente clínico, la PCR ha 
demostrado ser una prueba útil en el diag-
nóstico. El análisis mediante PCR de humor 
acuoso puede ser especialmente útil y clínica-
mente importante en casos de uveítis poste-
riores de etiología desconocida (16). Aunque 
más invasivo que la paracentesis de cámara 
anterior, las muestras vítreas obtenidas du-
rante una vitrectomía también pueden ser 
utilizadas para el diagnóstico de necrosis re-
tiniana aguda (17). Otros estudios confirman 
además el descenso de la carga viral medido 
por PCR en respuesta al tratamiento e inclu-
so documentan la permanencia de partículas 
virales en los fluidos oculares meses después 
de la infección inicial (18-20). La carga viral 
en el momento de la presentación inicial de la 
NRA se correlaciona con el pronóstico visual: 
a mayor carga viral peor resultado visuales al 
final del tratamiento. 

CONCLUSIONES

Presentamos el caso de un paciente VIH 
positivo no conocido hasta el momento, cuya 
forma inicial de presentación de la enferme-
dad es la necrosis retiniana aguda por CMV 
del ojo izquierdo, presentando una retinitis 
por CMV varios meses después en su ojo 
derecho, a pesar de estar en tratamiento con 

valganciclovir (dosis de mantenimiento). El 
tratamiento (dosis de mantenimiento) con 
valganciclovir no descarta completamente la 
posibilidad de desarrollo de la enfermedad 
por CMV (21).
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Granulomatosis con poliangeitis 
orbitaria. Agresividad vasculítica

Orbital granulomatosis with polyangiitis.  
Vasculitic aggressiveness 

ROCHA CABRERA P1, PINTO HERRERA C2, PÉREZ BARRETO L2,  
ARMAS DOMÍNGUEZ K2, RODRÍGUEZ LOZANO B3, ÁLVAREZ PÍO A3,  
LOZANO LÓPEZ V2, LOSADA CASTILLO MJ1, SERRANO GARCÍA MA1

RESUMEN
Caso clínico: Mujer de 36 años con antecedentes de granulomatosis con poliangeítis sin bue-

na adherencia al tratamiento establecido previamente. Se aprecia proptosis, diplopía con 
alteración de la abducción, elevación y depresión en ojo izquierdo, sin actividad inflamato-
ria intraocular, ni escleritis. La Resonancia Magnética Nuclear orbitaria evidencia aumento 
medial de partes blandas de 3 x 1,2 cm que contacta con el músculo recto interno e inferior 
secundario a vasculitis activa.

Discusión: Cuando la granulomatosis con poliangeítis ocupa la cavidad orbitaria se debe reali-
zar un tratamiento agresivo y explicar la importancia del cumplimiento terapéutico, de otra 
manera conducirá a lesiones irreversibles. 

Palabras claves: Granulomatosis, poliangeítis, orbitaria, diplopía.

SUMMARY
Case report: A 36-year-old woman with personal history of granulomatosis with polyangiitis 

without good adherence to the treatment previously established. A proptosis, diplopia with 
impaired abduction, elevation and depression in the left eye without intraocular inflamma-
tory activity and no scleritis are showed. Magnetic resonance imaging evidenced an increa-
sed medial orbital soft tissue 3 x 1.2 cm which contacts the inner and inferior rectus muscle 
secondary to an active vasculitis.

Discussion: When granulomatosis with polyangiitis occupies the orbital cavity, an aggressive 
treatment should be performed, and the importance of adhering to the treatment should be 
explained, as otherwise it may lead to irreversible damage.

Keywords: Granulomatosis, polyangiitis, orbital, diplopia.
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INTRODUCCIÓN

La granulomatosis con poliangeítis (GP) 
(conocida previamente como enfermedad de 
Wegener) es una vasculitis autoinmune idio-
pática de pequeño y mediano tamaño, que 
puede afectar a múltiples órganos incluyen-
do oído, nariz, senos paranasales, pulmón y 
riñón (1,2). La afectación ocular varía del 
29-58% de los pacientes con diagnóstico de 
GP, cuando es la única manifestación de la 
enfermedad puede retrasar el diagnóstico 
y tratamiento, existiendo una forma que no 
afecta a riñón o pulmón (3). En cuanto a la 
presentación ocular de la GP más frecuente es 
la escleritis. La afectación orbitaria de la GP 
oscila entre 7-45% según las series estudia-
das y es el total del 22% de los pacientes con 
manifestaciones oculares (4,5). La manifesta-
ción orbitaria suele ser unilateral y se puede 
deber a la perforación de estructuras vecinas 
tales como los senos paranasales, la cavidad 
nasal o ser originaria de la propia órbita.

Cuando existe afectación orbitaria de la 
enfermedad está asociada con actividad in-
tensa y se debe controlar con tratamiento 
adecuado porque de lo contrario se pueden 
provocar daños irreversibles como la compre-
sión del nervio óptico, destrucción y perfora-
ción de tejidos adyacentes incluyendo hueso 
y cartílago (6,7), incluso llegando a alcanzar 
las meninges (8), así como la formación de 
tejido fibroso que puede dar lugar a alteración 
permanente de la motilidad extrínseca ocular 
al afectar a los músculos extrínsecos (9).

La prevalencia es de 0,4 casos por 100 000 
habitantes, con predominio por el sexo mas-
culino y de la raza caucásica. En cuanto al 
diagnóstico y clasificación de la GP, se basa 
en el cumplimiento de por lo menos 2 de los 4 
criterios consensuados por el Colegio Ameri-
cano de Reumatología desde ya hace algunos 
años: inflamación nasal u oral, radiografía de 
tórax anormal que muestre nódulos, infiltra-
dos o cavidades, sedimento urinario con he-
maturia microscópica o cilindros hemáticos 
presentes, o datos histológicos tras biopsia de 
inflamación granulomatosa de la pared arte-
rial, área perivascular o extravascular (10,11).

El caso que se describe a continuación 
diagnosticado de GP realiza múltiples compli-
caciones generales, el tratamiento establecido 
previamente y la adherencia al tratamiento 
por parte de la paciente fue insuficiente para 
frenar la actividad inflamatoria causando gra-
ve afectación orbitaria.

CASO CLÍNICO

Paciente mujer de 36 años de edad, diag-
nosticada 7 años antes de GP, tras realizar debut 
con afectación de vías respitarorias altas, dolo-
res articulares rodillas, tobillos, manos, codos 
y hombros, fiebre elevada y otalgia izquierda, 
tras el ingreso se establece el diagnóstico de 
GP cumpliendo criterios diagnósticos de la 
misma tras biopsia positiva de senos parana-
sales de vasculitis, c-ANCA positivo anti PR3 
(+), lesión abscesificada pulmonar derecha, 
desestructuración de los cornetes nasales con 
signos de osteítis maxilar y esfenoidal, ocupa-
ción de las celdillas etmoidales y osteítis de la 
pared medial orbitaria causando desestructura-
ción ósea como se visualiza en la Tomografía 
Axial Computerizada (TAC) orbitaria de 2011 
(fig.  1). Diagnosticada previamente en otro 

Fig.1: TAC, corte 
axial en región 

orbitaria en 
donde se observan 

signos de 
osteítis etmoidal, 

ocupación de 
las celdillas 
etmoidales y 

osteítis de la pared 
medial orbitaria 

causando 
desestructuración 

ósea.
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centro de escleritis en ojo izquierdo (OI). Con 
mala adherencia a los tratamientos estableci-
dos con anterioridad. Refiere antecedentes fa-
miliares de hermana afecta de PG e insuficien-
cia renal crónica que requirió trasplante renal 
y madre con artritis reumatoide.

Acude a nuestro centro por proptosis, do-
lor ocular y diplopía progresiva de varios me-
ses de evolución. 

A la exploración ocular se aprecia agude-
za visual de 0,9 bilateral, segmento anterior 
sin datos de actividad actual, tonometría de 
aplanación por Goldmann de 12  mmHg bi-
lateral, OCT y funduscopia bilateral normal 
(fig.  2), ptosis palpebral, proptosis, motili-
dad extrínseca con importante afectación a la 
abducción, elevación, depresión y leve en la 
aducción del OI, ortoforia de cerca y lejos en 
posición primaria de la mirada, diplopía en el 
resto de los movimientos. 

Se le solicita RMN, observando desestruc-
turación en fosa nasal izquierda con ausencia 
de cornete inferior y medio, ocupación de 
celdillas etmoidales y del seno esfenoidal por 
tejido de partes blandas, otitis y mastoiditis.

En la órbita izquierda existe un tejido de 
partes blandas que ocupa la vertiente medial 
de 3 x 1,2 cm que empuja y contacta con el 
músculo recto interno e inferior (fig. 3). 

Se inicia ciclo terapéutico con bolos endo-
venosos de ciclofosfamida, metotrexato, au-
mentando dosis de prednisona oral, sulfame-
toxazol, calcio y vitamina D hasta conseguir 
estabilidad de cuadro orbitario.

A los tres meses del inicio de dicho trata-
miento en la exploración se evidencia desa-
parición de la ptosis palpebral, alteración por 
fibrosis residual de la motilidad extrínseca 
ocular con movimientos afectados sin diplo-
pía en posición primaria de la mirada y enof-
talmos residual (fig. 4).

DISCUSIÓN

Las manifestaciones oftálmicas se pueden 
dividir dos categorías, aquellas que son conti-
guas como resultado de un pseudotumor, abs-
ceso orbitario, celulitis y obstrucción de vías 
lagrimal secundario a una sinusitis granulo-
matosa de larga duración o las que afectan de 
manera focal (12,13).

Fig. 2: 
Retinografía de 
ambos ojos. No 
se visualizan 
datos sugerentes 
de compresión 
posterior del 
globo ocular, ni 
del nervio óptico 

Fig. 3: a) RMN 
corte coronal 
T1. Se visualiza 
lesión adyacente 
al globo ocular 
que contacta con 
el músculo recto 
interno e inferior 
izquierdos. b) 
RMN T2 corte 
axial a nivel 
orbitario en 
donde se puede 
observar la lesión 
que llega hasta el 
espacio retroconal 
y ocupa celdillas 
etmoidales, 
empuja el globo 
ocular provocando 
exoftalmos 
secundario.
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La ptosis enmascara la diplopía presenta-
da por la paciente, y referida por ella sorpren-
dentemente con normalidad por una posible 
escleritis recidivada. En el momento de la 
exploración a la llegada a nuestra consulta no 
presenta dolor ocular por lo que no lo había 
tomado en consideración para acudir antes.

Este caso es una enfermedad vasculítica 
que afecta a múltiples órganos, pero existe 
una forma de enfermedad, que no afecta al ri-
ñón o pulmón (3), debiendo de estar en alerta 
y pensar en ella en el diagnóstico diferencial 
cuando se presente como pseudotumor orbi-
tario sin ninguna otra manifestación sistémi-
ca (14). 

El anticuerpo citoplasmático antineutrófi-
lo (ANCA) contra la proteinasa 3 (PR3) se ha 
convertido hoy día en un marcador serológico 
con una sensibilidad muy elevada, sirviendo 
de gran ayuda para el diagnóstico de la vascu-
litis causada por la GP (15). 

La paciente se adhiere poco al tratamiento 
establecido con anterioridad, lo que provoca 
destrucción de tejidos orbitarios de forma 
progresiva. Es fundamental que el paciente 
comprenda la seriedad de las complicacio-
nes sistémicas que pueden acontecer y de la 
importancia de que tome el tratamiento, aler-
tando de las posibles alteraciones que pueda 
percibir antes de su revisión habitual. 
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Fig. 4: Se 
visualiza 

alteración en 
la motilidad 

extrínseca de OI: 
a) abducción, 
b) elevación, 

c) depresión y 
d) aducción, 

con enoftalmos 
residual pero 
ortoforia en 

posición primaria 
de la mirada de 

OI tras el control 
de la actividad 

inflamatoria. 
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Indentación macular como 
tratamiento del desprendimiento de 

retina asociado a agujero macular en 
altos miopes. Caso clínico

Macular buckling in the treatment of retinal 
detachment with macular hole in highly myopic 

eyes. Case report 
PINTO HERRERA C1, CORDOVÉS DORTA L1, RUIZ DE LA FUENTE P1,  

MANTOLÁN SARMIENTO C2, SERRANO GARCÍA MA2

RESUMEN
Caso Clínico: Varón de 59 años, miope alto, mejor agudeza visual corregida (AVMC) de contar 

dedos a 2 metros y desprendimiento de retina asociado a foveosquisis y agujero macular 
en ojo derecho (OD). Es sometido a tratamiento quirúrgico con vitrectomía y pelado de 
membrana limitante interna (MLI), asociada a indentación macular (IM) Se observó mejoría 
anatómica y funcional tanto en el postoperatorio inmediato como a largo plazo. No se obser-
varon complicaciones relevantes secundarias al tratamiento quirúrgico.

Discusión: La asociación de vitrectomía con pelado de MLI e IM, parece ser una opción de 
tratamiento adecuada para los desprendimientos de retina secundarios a un agujero macular 
y retinosquisis en los ojos con alta miopía y estafiloma posterior.

Palabras clave: Alta miopía, indentación macular, vitrectomía pars plana, agujero macular, 
desprendimiento de retina.

SUMMARY
Case report: 59-year-old high myopic male patient, best corrected visual acuity (BCVA) of 

counting fingers at 2 meters and retinal detachment associated to foveosquisis and macular 
hole in his right eye (RE). He underwent vitrectomy with inner limiting membrane (ILM) 
peeling, associated with macular buckling (MB). Anatomical and functional improvements 
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INTRODUCCIÓN

El desprendimiento de retina, la foveos-
quisis y el agujero macular son distintos esta-
dios de la maculopatía miópica que podemos 
observar en nuestra práctica clínica diaria. El 
mecanismo fisiopatológico por el cual se pro-
ducen estas manifestaciones en la retina de 
los pacientes miopes, aún no ha sido diluci-
dado por completo. 

De esta manera, el abordaje terapéutico 
idóneo para esta patología continúa en debate 
hoy en día (1). Una de las alternativas es la IM, 
opción de tratamiento que ha demostrado ade-
cuados resultados anatómicos y funcionales. 

A continuación, presentamos el caso de 
un paciente con maculopatía miópica tratado 
quirúrgicamente mediante vitrectomía e IM.

CASO CLÍNICO

Paciente varón de 59 años remitido a la 
Sección de Retina del Servicio de Oftalmolo-
gía del Hospital Universitario de Canarias en 
septiembre de 2013 para valoración. Como 
antecedentes personales de interés destaca ser 
miope magno (-19.5 D).

En la exploración se evidenció una 
AVMC de contar dedos a 2 metros en OD 
y de 0.4 en ojo izquierdo (OI). La biomi-
croscopía muestra una catarata subcapsular 
posterior en ambos ojos. En FO del OD ob-
servamos retinocoroidosis miópica, con des-
prendimiento de retina macular asociado a 
cierto grado de retinosquisis y agujero macu-
lar (fig. 1); mientras que en OI encontramos 
retinocoroidosis miópica sin maculopatía 
asociada. La tomografía de coherencia ópti-
ca (OCT) (Carl Zeiss Meditec, Dublín, CA) 
de OD demuestra la presencia de un agujero 
macular asociado al desprendimiento de reti-
na macular (fig. 2).

Dado los hallazgos previos, se decide 
intervención quirúrgica del OD. Se realiza 
facoemulsificación con implante de lente in-
traocular, vitrectomía posterior con pelaje de 
membrana epirretiniana y MLI, implante de 
indentador macular de Ando (Ondeko Cor-
poration, Tokyo, Japón) anclado en temporal 
superior y taponamiento con C3F8. Para el 
correcto posicionamiento del extremo distal 

were observed, both in the immediate postoperative and long-term period. No significant 
complications secondary to surgical treatment were perceived.

Discussion: The association of vitrectomy with ILM peeling and MB seems to be an appropria-
te treatment option for retinal detachment secondary to a macular hole and retinoschisis in 
highly myopic eyes with a posterior staphyloma.

Key words: high myopia, macular buckling, pars plana vitrectomy, macular hole, retinal  
detachment.

Fig. 1: Imagen 
en mosaico de 
FO OD en la 

que se aprecia 
retinocoroidosis 

miópica, con 
desprendimiento 

de retina macular 
asociado a 

cierto grado de 
retinosquisis y 

agujero macular.

Fig. 2: OCT 
macular de OD 
que demuestra 

desprendimiento 
de retina macular, 
agujero macular y 

retinosquisis.
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que indenta el área foveal se utilizó una fibra 
óptica introducida en el cuerpo de silicona del 
implante de Ando, como se ha descrito pre-
viamente (2). En la revisión a los 30 días de 
la cirugía, encontramos en OD: AVCC 0.1, 
retina aplicada en FO y un cierre completo 
del agujero macular (fig. 3).

Al año de seguimiento, presenta en OD 
AVCC 0.2 con retina aplicada y persistencia 
del cierre del agujero macular (fig. 4).

En nuestro caso clínico, no se evidencia-
ron complicaciones de importancia secunda-
rias al procedimiento quirúrgico, ni de forma 
intraoperatoria ni en las consultas de segui-
miento posteriores.

DISCUSIÓN

La fisiopatología de la maculopatía mió-
pica no es del todo conocida. Parece ser el 
resultado de la combinación de distintos fac-
tores etiológicos, entre los que destacan: la 
tracción tangencial producida por el córtex 
vítreo, la tensión anteroposterior en el área 
macular y la adherencia retiniana reducida 
por la atrofia retiniana y coroidea secundaria 
a la elongación del globo ocular (3).

La eliminación de las fuerzas de tracción 
a través de la vitrectomía, con o sin pelado de 
MLI, parece un tratamiento adecuado y eficaz 
en la literatura. Sin embargo, no actúa sobre 
un componente importante en esta patología, 
el estafiloma posterior (4-6), lugar donde sí 
interviene la IM. Además, la vitrectomía en 
pacientes con alta miopía, al presentar estos 
una mayor longitud axial, resulta más com-
pleja debido a la dificultad de abordar el polo 
posterior con los instrumentos habituales (7).

Antes de la revolución de la vitrectomía, 
la indentación macular ya era considerada 

una posibilidad quirúrgica en pacientes mio-
pes con desprendimiento macular (3,8). En 
los últimos años, ha incrementado su presen-
cia en las publicaciones acerca del abordaje 
de esta patología, pues continúan apreciándo-
se recurrencias maculares tras la vitrectomía 
pars plana (3,4). En nuestra experiencia de 
este único caso hemos visto que se trata de 
una técnica laboriosa para cirujanos sin ex-
periencia en la misma, pero el disponer de la 
ayuda de la iluminación la facilita de forma 
significativa (2). Puede considerarse una pri-
mera opción en pacientes miopes altos con 
estafilomas posteriores y desprendimiento de 
retina posterior secundario a un agujero ma-
cular con retinosquisis miópica. En pacientes 
con buena visión por el ojo adelfo hay que 
valorar los posibles resultados visuales, pero 
debemos de estar familiarizados con esta téc-
nica especialmente para pacientes con ojo 

Fig. 3: OCT del 
OD al mes de 
la cirugía en la 
que observamos 
como la retina 
se encuentra 
aplicada y que se 
ha producido el 
cierre completo 
del agujero 
macular.

Fig. 4: Al año 
de seguimiento, 
el área macular 
se encuentra 
tomográficamente 
estable.

Fig. 5: Indentador 
de Ando (imagen 
que puede 
encontrarse 
en el trabajo 
de Mateo C y 
colaboradores, 
referencia 
bibliográfica 
número 2).
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único a los que les podremos mantener una 
visión útil.

Por supuesto, los indentadores maculares 
no se encuentran exentos de complicaciones, 
entre las que destacan: lesión de las venas 
vorticosas, perforaciones inadvertidas del 
globo ocular, desgarro de las suturas, extru-
sión del dispositivo y hemorragias submacu-
lares, entre otras (3,7).

Distintos tipos de indentadores han sido 
utilizados a lo largo de los años. El indenta-
dor de Ando (Ondeko Corporation, Tokyo, 
Japón) (fig.  6) es una banda de silicona en 
forma de T con un esqueleto de titanio que 
permite doblarlo y así adaptarlo al tamaño del 
globo ocular de cada paciente. Al no requerir 
desinserción de los músculos rectos ni sutu-
ras en polo posterior, se reduce el tiempo qui-
rúrgico y el riesgo de complicaciones, hecho 
que lo ha convertido en uno de los dispositi-
vos más empleados. Además, ha demostrado 
mejores resultados anatómicos y funcionales 
que otros dispositivos (4,8).

Otro dispositivo de diseño similar, dispo-
nible más recientemente, es el indentador AJL 
(AJL Ophthalmics, Vitoria, España), disposi-
tivo fabricado con PMMA rodeado de silico-
na, hecho que aumenta su biocompatibilidad. 
Presenta un plato redondeado con un surco 
inferior que permite la colocación de una fibra 
óptica para facilitar su posicionamiento. Se 
fabrica de forma personalizada para la longi-
tud axial de cada globo ocular, de manera que 
no puede doblarse posteriormente (9).

En nuestro paciente se realizó un trata-
miento quirúrgico con vitrectomía y pelado 
de MLI asociado a IM con indentador de 
Ando. Se observó mejoría anatómica y fun-

cional, tanto en el postoperatorio inmediato 
(una semana desde el tratamiento), como a 
largo plazo (un año de seguimiento). No se 
observaron complicaciones relevantes secun-
darias a dicho tratamiento.

El abordaje quirúrgico combinado con-
sistente en vitrectomía con pelado de MLI e 
indentador de Ando, parece una técnica rela-
tivamente segura y eficaz para el tratamiento 
del desprendimiento de retina asociado a agu-
jero macular en pacientes miopes altos, como 
ocurre en nuestro caso clínico. 

Futuros estudios acerca de las manifes-
taciones maculares de la miopía magna nos 
darán la clave acerca de cuál es el tratamiento 
quirúrgico óptimo de estos pacientes.
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Historia de un hemangioma coroideo 
tras 21 años de seguimiento

History of a choroidal hemangioma after 21 years 
of follow-up 

DELGADO MIRANDA JL1, HERNÁNDEZ MARRERO D2, RODRÍGUEZ GIL R3,  
GIL HERNÁNDEZ MA4, ESPEJO CASTRO E5

RESUMEN
Caso clínico: Varón de 35 años diagnosticado de hemangioma coroideo circunscrito y seguido 

en nuestro servicio durante 21 años, con resultado final de enucleación por dolor y diagnós-
tico confirmado por histología.

Discusión: El diagnóstico del hemangioma coroideo circunscrito se basa en las características 
funduscópicas apoyadas con pruebas complementarias. El tratamiento más frecuentemente 
utilizado es el conservador, terapia fotodinámica (PDT) y la fotocoagulación láser. En caso 
de aparición de dolor ocular no controlable, la enucleación es la mejor opción. Hasta donde 
sabemos, se trata del caso de hemangioma coroideo circunscrito documentado con más años 
de seguimiento.

Palabras clave: Hemangioma coroideo circunscrito, enucleación, evolución.

SUMMARY
Case report: 35-years-old-male with circumscribed choroidal hemangioma that has been fo-

llowed-up during 21 years at our hospital, with the final result of enucleation because of a 
painful eye and histology diagnosis confirmation.

Discussion: The diagnosis is based on funduscopic characteristics together with ancillary tes-
ting. Conservative treatment, photodynamic therapy (PDT) and laser photocoagulation are 
first line treatments. If an uncontrollable painful eye appears, enucleation is the best choice. 
To our knowledge, this is the reported case of a circumscribed choroidal hemangioma ha-
ving been subject of the longest follow-up.

Key words: Circumscribed choroidal hemangioma, enucleation, evolution.
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INTRODUCCIÓN

El hemangioma circunscrito de coroides 
es un tumor hamartomatoso infrecuente que 
presenta una incidencia difícil de establecer, 
pues muchos presentan un curso asintomático 
y no son diagnosticados. Fue reportado por 
primera vez por Leber en 1868 al examinar 
un ojo enucleado, aunque sus características 
funduscópicas solo fueron descritas en 1905 
por Fehr a partir del seguimiento realizado a 
un paciente y cuyo diagnóstico fue confirma-
do al ser también enucleado. Mulock Hou-
wer reporta el primer caso diagnosticado de 
hemangioma coroideo circunscrito en 1925, 
antes de la enucleación. Sin embargo, es a 
partir de 1960 cuando la introducción de las 
características ultrasonográficas y angiográ-
ficas, entre otras, del hemangioma coroideo 
circunscrito han contribuido a asegurar un 
diagnóstico precoz y correcto de este tumor 
(1).

La evolución natural del tumor no se co-
noce totalmente. La literatura antigua reporta 
casos de ojos que fueron enucleados debido a 
dolor y pérdida visual secundaria a glaucoma 
neovascular o por sospecha de melanoma de 
coroides. En la actualidad, aún no se ha eva-
luado satisfactoriamente, debido a que la ma-
yoría de los pacientes sintomáticos reciben 
diferentes formas de tratamiento (2,3).

CASO CLÍNICO

Varón que acude por primera vez a nues-
tro servicio en 1994 a los 35 años de edad por 
disminución de agudeza visual progresiva en 
ojo izquierdo de 6 meses de evolución junto 
con miodesopsias. Presenta como anteceden-

tes personales de interés traumatismo facial 
tras accidente de tráfico 3 años atrás y esqui-
zofrenia.

En la exploración inicial destaca una agu-
deza visual mejor corregida (AVmc) de 1 en 
ojo derecho (OD) y de 0.2 en ojo izquierdo, 
corectopia pupilar de ojo izquierdo, presión 
intraocular (PIO) de 13 mmHg en OD y 15 
mmHg en OI y en fondo de ojo izquierdo 
una tumoración peripapilar nasal y superior 
de color amarillo-anaranjado (fig. 1) de 7.5 x 
3,5 cm con desprendimiento de retina (DR) 
exudativo asociado. Se realiza una tomogra-
fía computarizada (TC) craneal que resulta 
compatible con un hemangioma coroideo cir-
cunscrito, aunque sin poderse descartar otros 
procesos tumorales, así como ecografía, AGF 
y RMN, no teniendo actualmente disponibles 
los detalles de dichas pruebas.

Se decide aplicar fotocoagulación con lá-
ser de argón verde sobre el tumor y perilesio-
nal con el fin de limitar el DR exudativo. Este 
tratamiento se repitió en varias ocasiones por 
remisiones y recidivas de dicho DR exudativo 
a lo largo de varios años. La AV va sufriendo 
caída progresiva pasando a 0.1 a los 4 años, a 
contar dedos a 1 m a los 7 años y finalmente 
hasta amaurosis de ese ojo 12 años después. 
A pesar de ello, se decide realizar facoemul-
sificación a los 19 años de seguimiento por 
opacidad de medios para mejor control de la 
tumoración. Se realizan pruebas de imagen 
de control, que incluyen la ecografía ocular 
(fig. 2), en la que se aprecia tumoración con 
ecos de alta reflectividad intralesional; angio-
grafía con fluoresceína (AGF), que muestra 
su carácter vascular y gran exudación (fig. 3), 
y resonancia magnética (RM) cerebral y orbi-
taria en la que se objetiva la lesión de 2.95 x 
11.20 mm de márgenes bien definidos a nivel 

Fig. 1: 
Retinografías de 
ojo izquierdo al 
diagnóstico (A) 
y a los 19 años 

después (B) con 
extensa exudación 

asociada.
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de coroides posterior que se aprecia hiperin-
tensa en T1 con respecto al vítreo con realce 
con gadolinio (fig. 4) e isointensa en T2, sin 
otras lesiones cerebrales asociadas. 

A lo largo de la evolución el paciente pre-
senta un episodio aislado de uveítis anterior 
leve que se resolvió sin problemas con trata-
miento corticoideo tópico. A los 21 años de 
evolución del tumor aparece dolor ocular no 
glaucomatoso y hemicraneal que no respon-
de adecuadamente a tratamiento médico. Por 
ello y ante la imposibilidad de descartar por 
completo una tumoración maligna, se decide 
realizar enucleación de dicho ojo con implan-
te de prótesis de Medpor® de 22 mm envuelta 
en esclera de banco y anclaje muscular a ésta. 
Junto la enucleación se secciona el nervio óp-
tico a 3 mm de la lámina cribosa para descar-
tar infiltración tumoral (fig. 5).

La anatomía patológica confirma final-
mente el diagnóstico de hemangioma coroi-
deo, sin extensión a nervio óptico (fig. 6). En 
la actualidad el paciente se encuentra asinto-
mático con buen resultado estético y de moti-
lidad de la prótesis. 

DISCUSIÓN

El hemangioma coroideo es un tumor 
benigno vascular de la coroides que suele 
manifestarse clínicamente entre la 2.ª y la 
4.ª décadas de la vida y en el que se distin-
guen dos formas: la circunscrita y la difusa. 
La forma difusa aparece casi exclusivamente 
en pacientes con síndrome de Sturge-Weber y 
afecta en su mayoría a más de la mitad de la 
coroides. La forma circunscrita, por el con-
trario, no se suele asociar con enfermedades 
sistémicas (1,4,5), aunque hay casos descri-

tos que han asociado también el síndrome de 
Sturge-Weber e incluso neurofibromatosis 
(6). A nivel retiniano el hemangioma coroi-
deo puede asociar fluido subretiniano; exu-
dación masiva, como se puede observar en 
la segunda retinografía del caso clínico (fig. 
1B.); edema macular; metaplasia fibrosa y 
cambios a nivel del epitelio pigmentario de 
la retina. A menos que el tumor se localice 
directamente sobre el área macular, los pa-
cientes suelen estar asintomáticos hasta que 
se produce un desprendimiento seroso (2,5).

Fig. 2: Ecografía 
ocular de ojo 
izquierdo. Lesión 
acústicamente 
sólida, con 
superficie anterior 
intensa y alta 
reflectividad 
interna, sin 
excavación 
coroidea 
ni sombras 
orbitarias.

Fig. 3: La 
angiografía con 
fluoresceína 
muestra una tenue 
hiperfluorescencia 
precoz (A) que se 
hace más intensa 
en fases tardías 
(B).
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Es posible llegar a un diagnóstico clíni-
co correcto mediante los hallazgos descritos 
por oftalmoscopia, ecografía, angiografía con 
fluoresceína y con verde de indocianina, sien-
do hoy en día pruebas fiables. La tomogra-

fía de coherencia óptica (OCT), por su parte, 
permite visualizar alteraciones retinianas aso-
ciadas al tumor, como rectificación de la línea 
del epitelio pigmentario de la retina (EPR) 
por el efecto masa con engrosamiento retinia-
no suprayacente, líquido subretiniano, quistes 
intrarretinianos o pérdida de fotorreceptores 
(5). El diagnóstico definitivo de confirmación 
lo aporta el estudio histopatológico (3,4).

Funduscópicamente aparece como una le-
sión elevada de forma redonda u ovalada que 
afecta al polo posterior, próximo a mácula y 
nervio óptico, de bordes mal definidos que se 
entremezcla con la coroides circundante. Su 
rasgo más característico es el color, pudiéndo-
se encontrar rojo-anaranjado principalmente, 
rosado o color carne, grisáceo o amarillento, 
o con manchas naranjas o grises. Se ubica en 
su mayoría temporal a la papila, no siendo así 
en nuestro paciente, cuya localización es de 
predominio nasal y superior (2,4). Esta lesión 
puede simular, principalmente, un melano-
ma amelánico o una metástasis coroidea (2, 
5-7), entre otros. La apariencia más frecuente 
del melanoma coroideo es el de masa cupu-
liforme pigmentada o con pigmento naranja 
de localización variable, mientras que la me-
tástasis se observa como una masa cremosa 
amarillenta, frecuentemente multifocal y bi-
lateral, también de localización variable (5). 
Sin embargo, algunas metástasis coroideas, 
tales como aquellas con origen de un tumor 
carcinoide, carcinoma de células renales o de 
un carcinoma tiroideo, puede aparecer tam-
bién de color anaranjado, lo que complica el 
diagnóstico diferencial (6). Otros diagnósti-
cos diferenciales incluyen la coriorretinopatía 
central serosa y el osteoma coroideo (5).

Para diferenciarlos puede resultar de utili-
dad la ecografía, siendo el patrón ecográfico 
del hemangioma coroideo muy característico 
(4). Aparece como una lesión sólida subreti-
niana que muestra en modo B ecos de idénti-
cas características a las de la coroides circun-
dante; y en modo A, un eco elevado inicial, 
correspondiente con la superficie anterior del 
tumor, seguido de más ecos a lo largo del tu-
mor de reflectividad media-alta por la presen-
cia de las interfaces de los canales vasculares 
múltiples (fig. 2) (4,8). Estos hallazgos se han 
encontrado en el 100% de los casos en series 
de hasta 200 casos de hemangiomas coroideos 
circunscritos, por lo que podría considerarse 
una prueba de muy elevado valor diagnóstico. 

Fig. 4: RM 
orbitaria, corte 
sagital. Lesión 

hiperintensa en 
T1 que presenta 

realce nivel 
coroideo con 

gadolinio.

Fig. 5: Corte 
macroscópico del 

ojo enucleado. 
1) Hemangioma 
coroideo 2) DR 

exudativo 3) LIO.

Fig. 6: Corte 
histológico de la 

pieza. Canales 
vasculares 

congestionados de 
diversos tamaños, 

que forman una 
masa dentro de 
la coroides. 1) 
Hemangioma 

coroideo, 2) 
Vasos coroideos 
congestionados, 

3) Esclera, 
4) Retina con 

desprendimiento 
exudativo , 5) 

Nervio óptico.



Historia de un hemangioma coroideo tras 21 años de seguimiento

109ARCH. SOC. CANAR. OFTAL., 2015; 26: 105-110

Estas características ecográficas descritas no 
son compatibles con el melanoma coroideo, 
que muestra media-baja reflectividad interna, 
aunque sí que podrían igualmente confundir-
se con las metástasis coroideas (6).

La angiografía con fluoresceína resulta 
también realmente útil para el diagnóstico 
del hemangioma coroideo circunscrito, aun-
que sus hallazgos no son patognomónicos. 
El tumor muestra mayormente una suave 
hiperfluorescencia temprana, antes del re-
lleno de las arteriolas retinianas con intensa 
hiperfluorescencia difusa tardía (fig. 3). Esta 
prueba también puede ayudar para determi-
nar la extensión de un desprendimiento de re-
tina exudativo asociado. Sin embargo, estos 
tumores quedan mejor documentados con la 
angiografía con verde de indocianina en los 
que existe un área bien definida de hiperfluo-
rescencia temprana e intensa y un «lavado de 
contraste» característico con rápida pérdida 
de la fluorescencia del tumor en fase tardía 
(4,9). Estos rasgos descritos, por contra, no 
es probable encontrarlos en el melanoma co-
roideo ni en las metástasis, en los que el re-
lleno, tanto de fluresceína como del verde de 
indocianina es más lento y menos intenso (6).

En cuanto a las técnicas de neuroimagen 
por RM, el hemangioma coroideo muestra 
hiperintensidad con respecto al vítreo en ima-
génes potenciadas en T1 e isointensidad en 
T2; en cambio, revelan hiperintensidad en T1 
e hipointensidad en T2 el melanoma y la me-
tástasis (6).

En nuestro caso clínico, debido a las ca-
racterísticas funduscópicas, apoyado junto 
con las pruebas complementarias que mostra-
ron el patrón característico ecográfico de alta 
reflectividad interna en modo A, la hiperfluo-
rescencia desde fases tempranas evidenciada 
por AGF y la hiperintensidad de la lesión con 
respecto al vítreo en las imágenes por RM po-
tenciadas en T1, el principal diagnóstico sos-
pechado fue el de hemangioma coroideo. No 
obstante, ante la imposibilidad de descartar 
por completo una lesión de origen maligno, 
se decidió un seguimiento cercano para su 
mejor observación y control.

La anatomía patológica es la que muestra 
el diagnóstico definitivo. En el hemangioma 
coroideo aparecen canales vasculares con-
gestionados de diversos tamaños, que forman 
una masa dentro de la coroides (fig.  6). Se 
clasifican en hemangioma capilar, en el que 

aparecen pequeños vasos separados por tejido 
conjuntivo laxo; cavernoso, en los que pre-
dominan grandes vasos separados por escasa 
cantidad de tejido conjuntivo; o mixtos (2,4).

El tratamiento ante un hemangioma coroi-
deo circunscrito asintomático sin afectación 
de la visión puede ser conservador mediante 
su observación y seguimiento, siendo la indi-
cación más frecuente para comenzar a tratar-
lo la presencia de fluido subretiniano a nivel 
foveal. La modalidad más extendida al inicio 
ha sido la fotocoagulación láser de argón so-
bre la superficie del tumor, con porcentajes 
de resolución del fluido subretiniano que os-
cilan entre el 62-100% de los casos con una o 
más sesiones de láser, aunque con frecuentes 
recidivas (6). También está descrita la termo-
terapia transpupilar, la terapia fotodinámica 
asociada o no a anti-VEGF intravítreo (10), 
braquiterapia, radioterapia externa y radia-
ción con haz de protones (6). En la actualidad, 
la modalidad terapéutica de primera elección 
parece ser la terapia fotodinámica, por sus re-
sultados tanto anatómicos como funcionales, 
con el mínimo de retratamientos y mínimas 
complicaciones (11). En la serie de casos des-
crita por Shields et al, de los 200 casos, el 
43% permaneció en observación sin recibir 
ningún otro tratamiento asociado, ya fuera 
porque presentaron mínimo fluído subretinia-
no que no producía alteración de la visión, o 
por el contrario, por edema macular crónico 
cuyo tratamiento hubiera tenido un mínimo 
beneficio visual (6). Por lo que a nosotros 
respecta, se comenzó a tratar al paciente con 
fotocoagulación láser, que era la terapia de la 
que se disponía en ese momento, consiguien-
do remisiones y recaídas reiterativas del DR 
exudativo, pautando hasta un total de 7 sesio-
nes a lo largo de 6 años. En el momento en 
el que en nuestro hospital ya se disponían de 
otras posibilidades de tratamiento, la AV del 
paciente ya había caído considerablemente 
por alteración retiniana crónica no suscepti-
ble de mejora.

Shilling et al (12) describieron que el 
éxito funcional depende fundalmente de la 
duración de los síntomas del paciente, de tal 
manera que se ha encontrado peores resulta-
dos visuales en aquellos con síntomas de más 
de 6 meses de duración antes de comenzar el 
tratamiento, que en los tratados por debajo de 
este tiempo. Estos datos concuerdan con los 
que nos hemos encontrado, siendo los sínto-
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mas que refería el paciente de 6 meses de du-
ración, con ya importante afectación visual. 
También se encuentra peor pronóstico visual 
final en aquellos casos con fluido submacular 
y edema macular crónicos (6).

La enucleación se consideraría la última 
opción terapéutica, habitualmente realizada 
por sospecha de melanoma de coroides o por 
glaucoma neovascular secundario (11). En 
nuestro caso, la PIO fue normal, por lo que 
esta última posibilidad quedó descartada. 
Una vez descartada una tumoración maligna 
mediante la anatomía patológica, pensamos 
que posiblemente el origen del dolor fuese la 
compresión de fibras sensoriales de la prime-
ra rama del nervio trigémino, dolor que ade-
más cedió tras la enucleación.

En resumen, hemos documentado la evo-
lución de un caso de un hemangioma co-
roideo circunscrito seguido a lo largo de 21 
años, observando su comportamiento en for-
ma de recaídas del fluido subretiniano a pesar 
del tratamiento con fotocoagulación láser con 
finalidad de limitar el DR exudativo, y la ne-
cesidad final de enucleación por dolor ocular 
no controlable en un ojo amaurótico.
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